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ПРЕДИСЛОВИЕ

Биологическая подготовка играет важную роль в системе меди
цинского образования. Будучи ф ундаментальной дисциплиной, 
биология раскрывает закономерности возни кн овен ия и развития 
жизни как особого явления природы наш ей планеты. Человек 
представляет собой один из результатов развития ж изни, поэтому 
сам о его сущ ествование прям о зависит от общ ебиологических (мо
лекулярных, клеточных, системных) механизмов ж изнедеятельно
сти.

С вязь людей с живой природой не ограничивается рамками 
исторического родства. Человек остается неотъемлемой частью этой 
природы, влияет на нее- и в то же время испы ты вает на себе 
воздействие окружающей среды. Характер таких двусторонних от
нош ений сказывается на состоянии здоровья человека. Развитие 
промыш ленности, сельского хозяйства, транспорта, рост народона
селения породили серьезные экологические проблемы: опасное для 
здоровья загрязнение среды ж изни, уничтожение лесов, разрушение 
природных сообщ еств растительных и ж ивотных организм ов. Поиск 
эффективных путей преодоления указанных проблем  невозможен 
без понимания биологических закономерностей внутривидовых и 
межвидовых отнош ений организмов, характера взаимодействия 
организмов, включая человека, и среды их обитания. Уже отмечен
ного достаточно, чтобы уяснить, что многие разделы  науки о жизни 
имеют очевидное прикладное медицинское значение.

Главным объектом внимания и деятельности врача является 
человек, представляющий неотъемлемую часть природы . В силу 
этого в настоящем учебнике значительное место отведено описанию 
процессов и механизмов, свойственных всем ж и вы м  организмам. 
Вместе с тем авторы старались последовательно и тщ ательно подо
брать факты , раскрываю щ ие действия этих м еханизм ов в организме 
человека, популяции лю дей, антропобиогеоценозах. Вопросы на
следственности и изменчивости, индивидуального развития (вклю
чая старение), экологии (вклю чая паразитизм), учение о биосфере 
и ноосфере рассмотрены в свете задач м едицинского  образования. 
Проблемы эволю ции освещ ены  с позиций поп уляц ионн ой биоло
гии, а ф и л о ген ез— с позиций, раскрываю щ их естественно-исто
рические предпосылки определенных пороков развития.

Все это способствует форм ированию  генетического и экологи
ческого образа мыш ления, соверш енно необходим ого современно-



но времени и пространстве. Наиболее универсальные свойства и 
законом ерности развития и существования организмов и их сооб
ществ изучает общ ая биология.

С ведения, получаемые каждой из наук, объединяются, взаимо- 
дополняя и обогащ ая друг друга, и проявляются в обобщ енном виде, 
в познанны х человеком закономерностях, которые либо прямо, 
либо с некоторы м  своеобразием (в связи с социальным характером 
людей) распространяю т свое действие на человека.

Вторую половину XX столетия справедливо называют веком 
биологии. Т акая  оцен ка роли биологии в ж изни человечества пред
ставляется ещ е более оправданной для приближающегося XXI в. К 
настоящ ему врем ени наукой о ж изни получены важные результаты 
в области изучения наследственности, фотосинтеза, ф иксации рас
тениями атм осф ерного азота, синтеза гормонов и других регулято
ров ж изненны х процессов. Уже в реально обозримом будущем могут 
быть реш ены  задачи обеспечения людей продуктами питания, не
обходимыми м едицине и сельскому хозяйству биологически актив
ными вещ ествам и и энергией в достаточном количестве, несмотря 
на рост населения и сокращ ение природных запасов топлива. 
И сследования в области генной инженерии, биологии клетки, 
синтеза ростовы х веществ открывают перспективы замещ ения де
фектных генов у лиц  с наследственными болезнями, стимуляции 
восстановительны х процессов, контроля за клеточным размнож е
нием и, следовательно, воздействия на злокачественный рост.

Биология относится к ведущим отраслям естествознания. Вы
сокий уровень ее развития служит необходимым условием прогресса 
медицины.



Термин биология (от греч. биос —  ж изнь, логос —  наука) введен 
в начале XIX в. независимо Ж .-Б . Л ам арком  и Г. Тревиранусом для 
обозначения науки о жизни как особом явлении природы. В 
настоящее время его используют и в ином смы сле, относя к группам 
организмов, вплоть до вида (биология микроорганизм ов, биология 
северного оленя, биология человека), биоценозам  (биология  ар кти 
ческого бассейна), отдельным структурам (биология клетки).

Предметом биологии как учебной дисцип лины  служит жизнь во 
всех ее проявлениях: строение, ф изиология, поведение, индивиду
альное (онтогенез) и историческое (эволю ция, филогенез) развитие 
организмов, их взаимоотнош ение друг с другом и с окружающей 
средой.

Современная биология представляет ком плекс, систему наук. 
Отдельные биологические науки или ди сц и п ли н ы  возникли вслед
ствие процесса дифференциации, постепенного обособления о тн о 
сительно узких областей изучения и познания живой природы. Это, 
как правило, интенсифицирует и углубляет исследования в соответ
ствующем направлении. Так, благодаря изучению  в органическом 
мире животных, растений, простейших одноклеточны х организмов, 
микроорганизмов, вирусов и фагов произош ло выделение в качестве 
крупных самостоятельных областей зоологии, ботаники, протисто
логии, м икробиологии, вирусологии.

Изучение закономерностей, процессов и механизмов индвиду- 
ального развития организмов, наследственности и изменчивости, 
хранения, передачи и использования биологической информации, 
обеспечения ж изненны х процессов энергией является основой для 
выделения эм бриологии, биологии развития, генетики, молекуляр
ной биологии и биоэнергетики. И сследования строения, ф ун кц и о
нальных отправлений, поведения, взаим оотнош ений организмов со  
средой обитания, исторического развития ж ивой природы привели 
к обособлению  таких дисциплин, как м орф ология, ф изиология, 
этология, экология, эволю ционное учение. И нтерес к проблемам 
старения, вы званны й увеличением средней продолжительности 
жизни людей, стимулировал развитие возрастной биологии.

Д ля  уяснения биологических основ развития, жизнедеятельно
сти и экологии конкретных представителей животного и раститель
ного мира неизбеж но обращение к обш им  вопросам сущ ности 
ж изни, уровням ее организации, механизмам сущ ествования ж и зни



му врачу, которы й строит профилактическую деятельность на прин
ципе преем ственности поколений, сталкивается с перспективой 
экологического кри зиса и вытекающими из этого обстоятельства 
последствиями для здоровья людей, связы вает здоровье своих па
циентов с сочетанны м  действием трех главных факторов: наследст
венности, среды ж изни и образа жизни.

Для уяснения содерж ания биологических основ жизнедеятель
ности и развития человека в их наиболее полном объеме материал 
изложен в соответствии со всеобщими уровнями организации ж и з
ни: молекулярно-генетическим , клеточным, организменным, попу- 
ляционно-видовы м , экосистемным.

Велика роль биологии не только в естественно-научной, но и в 
м ировоззренческой подготовке врача. О на учит разумному и осоз
нанно береж ному отнош ению  к окружающей природе, себе самому 
как части этой природы , способствует выработке критической 
оценки последствий воздействия человека на среду обитания. Био
логические знан ия воспитывают уважительное отнош ение к детям, 
лицам преклонного возраста.

При написании отдельных разделов и глав авторы стремились 
отразить соврем енное состояние соответствующих направлений 
биологической науки. Биология — это строящ ееся здание. П оявля
ются новые ф акты . Важнейшие теоретические положения являются 
объектом острых дискуссий . М ногие фундаментальные концепции, 
остававш иеся незы блемы м и в течение десятилетий, пересматрива
ются. В таких условиях нередко приходилось делать выбор между 
разными точкам и зрения.

Авторы испы ты ваю т чувство искренней признательности ис
следователям, труды которых были использованы в процессе рабо
ты, и с благодарностью  примут и учтут в дальнейш ей работе 
критические зам ечан ия и пожелания коллег и студентов.

Авторы



РАЗДЕЛ I

ЖИЗНЬ КАК ОСОБОЕ 
ПРИРОДНОЕ ЯВЛЕНИЕ

ГЛАВА 1

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ЖИЗНИ

1.1. ЭТАПЫ РАЗВИТИЯ БИОЛОГИИ

И нтерес к  познанию мира живых сущ еств возник на сам ы х 
ранних стадиях зарождения человечества, отражая практические 
нужды людей. Д ля них этот мир был источником  средств к су щ е
ствованию, так  же как и определенных опасностей для ж и зн и  и 
здоровья. Естественное желание узнать, следует ли избегать встречи 
с теми или иными животными и растениям и или же, наоборот, 
использовать их в своих целях, объясняет, почему первоначально 
интерес лю дей к  живым формам проявляется в попытках их к л а с 
сиф икации , подразделения на полезны е и опасны е, болезн етвор
ные, представляю щ ие пищевую ценность, пригодные для изготов
ления одежды, предметов обихода, удовлетворения эстетических 
запросов.

П о мере накопления конкретных знан и й  наряду с представле
нием о разнообразии организмов возникла идея о единстве всего  
живого. О собенно велико значение этой идеи для медицины , т а к  
как это указывает на универсальность биологических закон ом ерн о
стей для всего органического мира, вклю чая человека. В известном  
смысле история современной биологии как науки о жизни п р ед 
ставляет собой цепь крупных откры тий и обобщ ений, подтверж да
ющих справедливость этой идеи и раскры ваю щ их ее содерж ание.

Важнейшим научным доказательством единства всего ж и вого  
послужила клеточная теория Т. Ш ван на и М. Ш лейдена (1839). 
Открытие клеточного строения растительных и животных о р ган и з
мов, уяснение того, что все клетки (несмотря на им ею щ иеся 
различия в форме, размерах, некоторых деталях химической о р г а 
низации) построены  и функционирую т в целом одинаковым о б р а 
зом, дали толчок исключительно плодотворному изучению з а к о н о 
мерностей, леж ащ их в основе м орф ологии, физиологии, ин ди виду
ального развития живых существ.



О ткрытием фундаментальных законов наследственности биоло
гия обязана Г. М енделю  (1865), Г. де Ф ризу, К. Корренсу и К. 
Чермаку (1900), Т. М органу (1910— 1916), Дж. Уотсону и Ф. Крику 
(1953). Н азванные закон ы  раскрывают всеобщий механизм передачи 
наследственной инф орм ации от клетки к клетке, а через клетки —  
от особи к особи и перераспределения ее в пределах биологического 
вида. Законы наследственности важны в обосновании идеи единства 
органического мира; благодаря им становится понятной роль таких 
важнейших биологических явлений, как половое размножение, 
онтогенез, смена поколений.

П редставления о единстве всего живого получили основательное 
подтверждение в результатах исследований биохимических (обмен
ных, метаболических) и биофизических механизмов жизнедеятель
ности клеток. Хотя начало  таких исследований относится ко второй 
половине XIX в., наиболее убедительны достиж ения молекулярной 
биологии. О на стала самостоятельным направлением биологической 
науки в 50-е гг. текущ его столетия, что связано с описанием Дж. 
Уотсоном и Ф. К риком  (1953) строения дезоксирибонуклеиновой 
кислоты (Д Н К ).

М олекулярная биология уделяет главное внимание изучению в 
процессах ж изнедеятельности роли биологических макромолекул 
(нуклеиновые кислоты , белки), закономерностей хранения, пере
дачи и использования клетками наследственной информации. М о- 
лекулярно-биологические исследования раскры ли универсальные 
физико-хим ические механизмы, от которых зависят такие всеобщие 
свойства ж ивого, как  наследственность, изменчивость, специфич
ность биологических структур и функций, воспроизведение в ряду 
поколений клеток и организм ов определенного строения.

Клеточная теори я , законы  наследственности, достижения б и о
химии, биоф изики и молекулярной биологии свидетельствуют в 
пользу единства органического мира в его современном состоянии. 
То, что живое на планете представляет собой единое целое в 
историческом плане, обосновывается теорией эволюции. Основы 
названной теории залож ены  Ч. Дарвином (1858). Свое дальнейшее 
развитие, связанное с достижениями генетики и популяционной 
биологии, она получила в трудах А.Н. Северцова, Н.И. Вавилова, 
Р. Ф иш ера, С .С . Ч етверикова, Ф .Р. Добжанского, Н.В. Тимофеева- 
Ресовского, С. Райта, И .И . Ш мальгаузена, чья плодотворная науч
ная деятельность относится к  текущему столетию.

Эволю ционная теория объясняет единство мира живых существ 
общностью их происхождения. Она называет пути, способы и меха
низмы , которые за несколько миллиардов лет привели к наблюда
емому ныне разнообразию  живых форм, в одинаковой мере при
способленных к  среде обитания, но различающ ихся по уровню 
м орф офизиологической организации. Общ ий вывод, к которому 
приходит теория эволю ции , состоит в утверждении, что живые 
формы связаны друг с другом генетическим родством, степень кото-



poro для представителей разных групп различается. Свое конкретное 
выражение это родство находит в преемственности в ряду поколений 
фундаментальных молекулярных, клеточны х и системных механиз
мов развития и жизнеобеспечения. Такая преемственность сочета
ется с изменчивостью , позволяющей на основе этих механизмов 
достичь более высокого уровня биологической организации.

Современная теория эволю ции обращ ает внимание на услов
ность грани между живой и неживой природой, между живой 
природой и человеком. Результаты изучения молекулярного и атом 
ного состава клеток и тканей, строящ их тела организмов, получение 
в химической лаборатории веществ, свойственны х в естественных 
условиях только живому, доказали возм ож ность перехода в истории 
Земли от неживого к  живому. Не противоречит законам биологи
ческой эволю ции появление на планете социального существа —  
человека. Клеточная организация, ф изико-хим ические и генетиче
ские законы неотделимы от его сущ ествования, так  же как и любого 
другого организма. Эволюционная теория показы вает истоки б и о 
логических механизмов развития и жизнедеятельности людей, т. е. 
того, что может быть названо биологическим наследством.

В классической биологии родство организм ов, относящ ихся к 
разным группам, устанавливали путем сравнения организмов во 
взрослом состоянии, эмбрионального развития, поиска переходных 
ископаемых форм. Современная биология подходит к решению этой 
задачи также путем изучения различий в нуклеотидных последова
тельностях Д Н К  или аминокислотных последовательностях белков. 
П о главным своим результатам схемы эволю ции , составленные на 
основе классического и м олекулярно-биологического подходов, 
совпаД&ют (рис. 1.1).

Выше было сказано, что первоначально лю ди классиф ицирова
ли организмы в зависимости от их практического значения. К. Л и н 
ней (1735) ввел бинарную классификацию , согласно которой для 
определения полож ения организмов в систем е живой природы 
указывается их принадлежность к конкретном у виду и роду. Хотя 
бинарный принцип сохранен в соврем енной систематике, ориги
нальный вариант классификации К. Л ин нея носит формальны й 
характер. Биологи до создания теории эволю ции относили ж ивы е 
существа к соответствующему роду и виду по их подобию друг другу, 
прежде всего близости строения. Э волю ционная теория, объясн я
ющая сходство между организмами их генетическим родством, 
составила естественно-научную  основу биологической классиф ика
ции. Приобретя в эволю ционной теории такую  основу, современная 
классификация органического мира непротиворечиво отражает, с 
одной стороны, ф акт разнообразия ж ивы х ф орм , а с другой —  
единство всего живого.

Идея единства мира живых существ находит свое подтверждение 
также в экологических исследованиях, относящ и хся главны м  образом  
к XX в. П редставления о биоценозе (В.Н.  Сукачев) или экологической
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1.1. Время дивергенции различных 
групп животных согласно молекулярно-био
логическим исследованиям

Рис.

системе (А. Тенсли) раскры 
вают универсальны й меха
низм обеспечения важ нейш е
го свойства живого —  посто
я н н о  происходящ его в 
природе обмена веществ и 
энергии. Н азванны й обмен 
возможен только в случае со 
существования на одной тер
ритории и постоянного вза
и м о д ей стви я  орган и зм о в  
разного плана строения (про
дуцентов, консументов, де
структоров) и уровня органи
зации. Учение о биосфере и 
ноосфере (В.И. Вернадский) 
раскрывает место и планетар
ную роль живых форм, вклю 
чая человека, в природе, так 
же как и возможные послед
ствия ее преобразования 
людьми.

Каждый крупный шаг на 
пути позн&ния ф ундам ен

тальных закон ов ж изни неизменно оказывал влияние на состояние 
медицины, приводил к  пересмотру содержания и понимания меха
низмов патологических процессов. Соответственно пересматрива
лись принципы  организации лечебной и профилактической меди
цины, методы диагностики  и лечения.

Так, исходя из клеточной теории и разрабатывая ее дальше, Р. 
Вирхов создал концепцию клеточной патологии (1858), которая на 
долгое время определила главные пути развития медицины. Эта 
концепция, придавая особое значение в течении патологических 
состояний структурно-химическим  изменениям на клеточном уров
не, способствовала возникновению  в практическом здравоохране
нии патолого-анатом ической , прозекторской службы.

П рим енив генетико-биохимический подход в изучении бо
лезней человека, А. Гаррод заложил основы молекулярной патологии 
(1908). Этим он  дал ключ к пониманию  практической медициной 
таких явлений, как  различная восприимчивость людей к болезням, 
индивидуальный характер реакции на лекарственны е препараты.

Успехи обш ей и экспериментальной генетики 20— 30-х годов 
стимулировали исследования по генетике человека. В результате 
возник новый раздел патологии — наследственные заболевания, п о 
явилась особая служба практического здравоохранения — медико
генетические консультации. М олекулярная и современная клеточная 
биология создаю т ранее не известные возможности предупреждения
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и лечения болезней, зависящих от наличия вредных мутаций, с 
применением методов генетической инж енерии . Достижения в 
названной области науки привели к  появлению  целой отрасли 
производства, работающей на здравоохранение ,— медицинской био
технологии. Зависимость состояния здоровья людей от качества 
среды и образа ж изни уже не вызывает сом нени й  ни у практикующих 
врачей, ни у организаторов здравоохранения. Закономерным след
ствием этого является наблюдаемая в настоящ ее время экологиза
ция медицины.

1.2. СТРАТЕГИЯ ЖИЗНИ. ПРИСПОСОБЛЕНИЕ, 
ПРОГРЕСС, ЭНЕРГЕТИЧЕСКОЕ И ИНФОРМАЦИОННОЕ 

ОБЕСПЕЧЕНИЕ

М ногочисленны е находки ученых в виде окаменелостей, о тп е
чатков в мягких породах и других объективны х свидетельств указы 
вают на то, что ж изнь на Земле существует не менее 3,5 млрд. лет. 
На протяжении более чем 3 млрд. лет область ее распространения 
ограничивалась исключительно водной средой . К моменту выхода 
на сушу ж изнь уже была представлена разнообразны м и формами: 
прокариотами, низш ими и высшими растен иям и , простейш ими и 
многоклеточными эукариотами, вклю чая ранних представителей 
позвоночных животных.

За указанный период, составляющ ий при м ерн о  6/7  всего времени 
существования ж изни на нашей планете, произош ли эволю ционны е 
преобразования, предопределившие л и ц о  современного органиче
ского мира и, следовательно, появление человека. Знакомство с 
важнейшими из них помогает понять стратегию жизни.

Организмы, которые появились первы м и, современная наука 
называет прокариотами. Это одноклеточны е существа, отличаю щ и
еся простотой строения и функций. К  ним  относятся бактерии и 
синезеленые водоросли (цианобактерии). О  простоте их организа
ции свидетельствует, например, им евш ийся у них небольшой объем  
наследственной информации. Для сравнени я: длина Д Н К  со вр е
менной бактерии, кишечной палочки, составляет 4 ■ Ю6 пар нукле
отидов. Не больш е Д Н К  было, по-видимому, и у древних прокариот. 
Названные организмы господствовали на Зем ле более 2 млрд. лет. 
С их эволю цией связано появление, во-первы х, механизма фото
синтеза и, во-вторых, организмов эукариотического типа.

Фотосинтез открыл доступ к практически неисчерпаемой к л а 
довой солнечной энергии, которая с пом ощ ью  этого м еханизм а 
запасается в органических веществах и затем  используется в п р о 
цессах жизнедеятельности. Ш ирокое распространение ф отоси н те
зирующих автотрофных организмов, преж де всего зеленых р асте 
ний, привело к образованию и накоплению  в атмосфере Зем ли  
кислорода. Это создало предпосылки для возникновения в эв о л ю 
ции Механизма дыхания, который отличается от бескислородны х

П



(анаэробных) механизмов энергообеспечения жизненных процес
сов гораздо больш ей эффективностью  (прим ерно в 18 раз).

Эукариоты  появили сь среди обитателей планеты около 1,5 млрд. 
лет назад. О тли чаясь  от прокариот более сложной организацией, 
они используют в своей жизнедеятельности больш ий объем наслед
ственной ин ф орм аци и . Так, общая дли на молекул Д Н К  в ядре 
клетки м лекопитаю щ его составляет примерно 5 • 109 пар нуклеоти
дов, т. е. в 1000 раз превосходит длину молекулы Д Н К  бактерии.

П ервоначально эукариоты имели одноклеточное строение. Д о 
исторические одноклеточны е эукариоты послужили основой для 
возникновения в процессе эволюции организм ов, имеющих много
клеточное строение тела. Они появились на Земле около 600 млн. 
лет назад и дали ш ирокое разнообразие живых существ, расселив
шихся в трех основн ы х средах: водной, воздушной, наземной. 
П олезно зам етить, что многоклеточность возникла в эволю ции в 
период, когда атм осф ера планеты, обогативш ись Оз, приобрела 
устойчивый окислительны й характер.

Около 500 м лн. лет назад среди многоклеточных появляются 
хордовые ж ивотные, общ ий план строения которых радикальным 
образом отличается от плана строения существ, населявших планету 
до их появления. В процессе дальнейшей эволю ции именно в этой 
группе возникаю т позвоночные животные. Среди них примерно 
200— 250 млн. лет  назад появляются млекопитающие, характерной 
чертой которых становится особый тип заботы о потомстве —  
вскармливание народивш егося детеныша молоком. Н азванная черта 
соответствует новом у типу отношений между родителями и потом
ством, способствую щ ему укреплению связи между поколениями, 
созданию условий для выполнения родителями воспитательной 
функции, передачи ими опыта.

И менно через группу млекопитающих животных, в частности

Рис. 1.2. Изменение объема уникальных нукле- понадобилось, чтобы об- 
отидных последовательностей в геномах в про- щ ая  длина молекулы Д Н К
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через отряд приматов, про
шла линия эволю ции, ве
дущая к человеку (пример
но 1,8 млн. лет назад). О д
н о зн ачн о го  соответствия 
уровню морфофизиологи
ческой организации коли
чества Д Н К  среди предста
вителей разны х классов 
многоклеточных животных 
не установлено. Тем не ме
нее для появления процве
тающ его класса насекомых

цессе прогрессивной эволюции в геноме превысила Ю8 пар



Рис. 1.3. Филогенетические отношения основных групп растений, грибов, 
животных и прокариот
Пунктиром обозначено предполагаемое положение групп

нуклеотидов, предш ественников хордовы х— 4 - 108, ам ф и би й  —  
8 ■ 108, рептилий — 109, м лекопитаю щ их — 2 • 109 пар нуклеотидов 
(рис. 1.2).

Выше названы узловые пункты  исторического развития ж изни 
от одноклеточных форм до лю дей, наделенных разумом и сп особ
ностью к активной созидательной деятельности. Зн аком ство  с 
составом обитателей планеты на любом из этапов развития ж изни 
свидетельствует о его разнообразии , сосущ ествовании в одни и те



же периоды  организмов, различающ ихся как по общему плану 
строения тела, так и по времени появления в процессе эволю ции 
(рис. 1.3). И в наши дни органический мир представлен наряду с 
эукариотам и микроорганизмами и синезелеными водорослями, от
н осящ им ися к прокариотам. На фоне разнообразия многоклеточ
ных эукариотических организм ов имеется значительное число видов 
одноклеточны х эукариот.

Заслуж ивает упоминания ещ е одно обстоятельство, характери
зую щ ее органический мир в самом общем виде. Среди организмов 
разного  плана строения, сосуществующих в определенный истори
ческий период времени, некоторы е формы, имевшие некогда ш и
рокое распространение, представлены относительно небольшим 
количеством  особей и заним аю т ограниченную территорию. Ф ак
тически  они лиш ь поддерж иваю т свое пребывание во времени, 
избегая (благодаря наличию  у них определенных приспособлений) 
вы м ирания в ряду поколений. Другие, напротив, увеличивают свою 
численность, осваивают новые территории и экологические ниши. 
В таких группах возникаю т разнообразные варианты организмов, 
отличаю щ ихся в той или иной мере от предковой формы и друг от 
друга деталями строения, физиологии, поведения, экологии.

И з излож енного можно заклю чить, что эволю ция ж изни на 
Земле характеризуется следую щ ими общими чертами. Во-первых, 
возни кн ув в виде простейш их одноклеточных форм, ж изнь в своем 
развитии законом ерно порож дала существа со все более сложным 
типом  организации тела, соверш енны ми функциями, повыш енной 
степенью  независимости от прям ы х влияний со стороны окружаю
щей среды на выживаемость. Во-вторых, любые варианты живых 
ф орм , возникавш ие на планете, сохраняются столь долго, сколь 
долго существуют геохимические, климатические, биогеографиче- 
ские условия, удовлетворяю щ ие в достаточной мере их ж изненны м 
запросам . В-третьих, в своем развитии отдельные группы организ
мов проходят стадии подъема и нередко спада. Стадия, достигнутая 
группой на данный исторический момент, определяется по тому 
месту, которое ей принадлеж ит на этот момент в органическом мире 
в зависим ости  от численности и распространения.

Развитию  событий или явлений во времени соответствует п о
нятие прогресса. С  учетом описанны х выше общих черт в процессе 
исторического развития ж изни наблюдаются три формы прогресса, 
качественно отличаю щ иеся друг от друга. Эти формы по-разному 
характеризую т положение соответствующей группы организмов, 
достигнутое в итоге предшествующ их этапов эволю ции, экологиче
ские и эволю ционны е перспективы .

Биологическим прогрессом называют состояние, когда числен
ность особей в группе от поколения к поколению растет, расш иря
ется территория (ареал) их расселения, нарастает количество под
чиненн ы х групп более ни зкого  р а н га — таксонов. Биологический 
прогресс соответствует понятию  процветания. Из ныне существую



щих групп к процветаюшим о тн осят  насекомых, млекопитаю щ их. 
Период процветания, к  при м еру, пресмыкаю щ ихся заверш ился 
около 60— 70 млн. лет назад.

Морфофизиологический прогресс означает состояние, при обрета
емое группой в процессе эво л ю ц и и , которое дает возм ож ность части 
ее представителей выжить и расселиться в среде обитан ия с более 
разнообразными и сложными условиям и. Такое становится возм ож 
ным благодаря появлению сущ ественны х изменений в строении, 
ф изиологии и поведении орган и зм ов, расш иряю щ их их п р и сп о со 
бительные возможности за рам ки  обычных для предковой группы. 
И з трех главных сред обитан ия наземная представляется наиболее 
сложной. Соответственно вы ход ж ивотных на сушу, н ап рим ер  в 
группе позвоночных, был связан  с рядом радикальных преобразо
ваний конечностей, ды хательной и сердечно-сосудистой систем , 
процесса размножения.

П оявление среди земны х обитателей человека соответствует 
качественно новому состоянию  ж изни. Переход к этом у состоянию , 
хотя и был подготовлен ходом эволю ционного процесса, означает 
смену законов, которым следует развитие человечества, с биологи
ческих на социальные. Вследствие названной смены  вы ж ивание и 
неуклонны й рост численности лю дей, их расселение по территории 
планеты , проникновение в глубины  океана, недра Зем ли, воздуш ное 
и даже космическое пространство определяю тся результатами труда 
и интеллектуальной деятельности, накоплением и преум нож ением  
в ряду поколений опыта преобразую щ их воздействий на природную  
среду. Эти воздействия превращ аю т природу в очеловеченную  среду 
ж изни людей.

Ряд последовательных крупны х эволю ционны х и зм ен ен и й , та
ких, как эукариотический ти п  организации клеток, м ногоклеточ- 
ность, возникновение хордовых, позвоночных и, н акон ец , м леко
питаю щ их животных (что обусловило в конечном итоге появление 
человека), составляет в историческом  развитии ж изни ли н и ю  неог
раниченного прогресса. О бращ ение к трем формам прогресса, н азван 
ным выш е, помогает раскры ть главные стратегические принципы  
эволю ции жизни, от которых зависят ее сохранение во времени и 
распространение по разным средам  обитания. В о-первы х, эволю ция 
по своим  результатам на лю б ом  из этапов носит приспособительный 
характер. Во-вторых, в проц ессе исторического развития зако н о 
мерно повышается уровень организац ии живых ф орм , что соответ
ствует прогрессивному характ еру  эволю ции.

Чем выше уровень м орф оф изиологической  орган и зац и и , тем 
большее количество энергии требуется для ее поддерж ания. В силу 
этого еще один стратегический принцип эволю ции заклю чается в 
освоении новых источников и эффективных механизмов энергообес
печения жизненных процессов.



Д ля образования вы сокоорганизованны х форм в сравнении с 
ни зкоорганизованны м и в целом  необходим больший объем наслед
ствен ной  информации. З ак о н о м ер н о е  увеличение объема используе
мой в  жизнедеятельности генет ической информации также является 
стратегическим  принципом  разви ти я  жизни.

1.3. СВОЙСТВА ж и з н и

П оразительное м ногообразие ж изни создает больш ие трудности 
для ее однозначного и исчерпы ваю щ его определения как особого 
явлен и я  природы. Во многих определениях жизни, предлагавшихся 
вы даю щ им ися мы слителями и учеными, указываются ведущие 
свойства, качественно отличаю щ ие (по мнению того или иного 
автора) ж ивое от неж ивого. К примеру, жизнь определяли как 
«питание, рост и одряхление* (Аристотель); «стойкое единообразие 
процессов при различии внеш них влияний» (Г. Тревиранус); «со
вокуп ность ф ункций, сопротивляю щ ихся смерти» (М . Биш а); «хи
м ическую  функцию » (А. Л авуазье); «сложный химический процесс» 
(И .П . П авлов). Н еудовлетворенность ученых этими определениями 
п он ятн а. Н аблю дения показы ваю т, что свойства ж ивого не носят 
исклю чительного характера и п о  отдельности обнаруживаю тся сре
ди объектов неживой природы.

О пределение жизни как «особой , очень сложной формы  движ е
ния материи» (А.И. О парин) отраж ает ее качественное своеобразие, 
несводим ость биологических закон ов  к химическим и физическим. 
О днако  о н о  носит общ ий характер, не раскрывая конкретного 
содерж ания этого своеобразия.

В практическом  отнош ении полезны определения, основанные 
на вы делении комплекса свойств, который обязателен для живых 
ф орм . О дно из них характеризует жизнь как макромолекулярную  
открытую систему, которой свойственны иерархическая организация, 
способность к  самовоспроизведению, обмен веществ, тонко регулиру
емый пот ок энергии. Жизнь, согласн о  этому определению, представ- 
ляет  собой ядро упорядоченности, распространяющееся в менее упо
рядоченной Вселенной.

Рассм отрим  главные, обязательны е свойства жизни более под- 
робно. Ж ивы м  существам при сущ  особый способ взаимодействия 
с окруж аю щ ей средой —  обмен веществ. Его содержание составляют 
взаим освязанн ы е и сбалансированны е процессы ассимиляции (ана
болизм ) и диссимиляции (катаболизм ). Результатом ассимиляции 
является образование и обн овлен и е структур организма, диссим и
ляц и и  —  расщ епление органических соединений с целью обеспе
чен ия различны х сторон жизнедеятельности необходимыми веще
ствами и энергией. Для осущ ествления обмена веществ необходим 
п остоян н ы й  приток определенны х вешеств извне; некоторые про
дукты  диссим иляци и  выделяю тся во внешнюю среду. Таким обра-



П ри определенных условиях коаиерваты проявляю т некоторы е 
общ ие свойства живых форм. О ни способны до  известной степени 
избирательно поглощать вещ ества из окружающего раствора. Часть 
продуктов химических реакц ий , проходящих в коацерватах с уча
стием поглощаемых веществ, выделяется ими обратно в среду. 
П роисходит процесс, напом инаю щ ий обмен веществ. Н акапливая 
вещества, коацерваты увеличиваю т свой объем (рост). П о дости ж е
нии определенных размеров они  распадаются на части, сохраняя 
при этом некоторые черты исходной химической организации 
(размнож ение). Поскольку устойчивость коацерватов различного 
химического состава различна, среди них происходит отбор.

Перечисленные выше свойства ученые усматривают у протоби- 
онтов. Протобионты представляются как обособленные от окруж а
ющей среды, открытые м акром олекуяярны е системы, возни кавш ие 
в первичном бульоне и способны е к  примитивным ф орм ам  роста, 
разм нож ения, обмена веществ и предбиологическому хим ическом у 
отбору.

Предбиологическая эволю ция протобионтов осущ ествлялась в 
трех главных направлениях. Важное значение имело соверш ен ство
вание каталитической (ф ерм ентной) функции белков. О дин из 
путей, дающ их требуемый результат, заключается, по-видим ом у, в 
образовании комплексов металлов с органическими молекулами. 
Так, вклю чение железа в порф ириновое кольцо гем оглобина уве
личивает его каталитическую активность в сравнении с активностью  
самого железа в растворе в 1000 раз. Развивалось такое свойство 
биологического катализа, как  специфичность. Во-вторых, и склю чи 
тельная роль в эволюции протобионтов принадлежит приобретению  
полинуклеотидами способности к самовоспроизведению, что сделало 
возможным передачу информ ации от поколения к п околен ию , т. е. 
сохранение ее во времени. В основе этой способности леж ит 
матричный синтез. М еханизм м атричного синтеза был использован  
также для переноса информации с полинуклеотидов на п оли п еп ти 
ды. Третье главное направление эволю ции протобионтов состояло 
в возникновении мембран. О тграничение от окружающей среды  мем
браной с избирательной проницаем остью  превращ ает протобионт 
в устойчивый набор макромолекул, стабилизирует важ ны е парам ет
ры обмена веществ на основе специфического катализа.

Разделение функций хранения и пространственно-врем енной 
передачи информации, с одной стороны  (нуклеиновые ки слоты ), и 
использование ее для организации специфических структуры  и 
обмена веществ — с другой (белки); появление м олекулярного м е
ханизма матричного синтеза биополим еров; освоение эф ф ективны х 
систем энергообеспечения ж изнедеятельности (А ТФ ); образование 
типичной биологической мем браны  — все это привело к в о зн и к 
новению  живых существ, которы е поначалу были представлены  
примитивны ми клетками.



хим ического состава —  протобионтов, имеющих некоторые свой
ства ж ивы х существ; 5) возникновении простейших живых форм, 
им ею щ их всю совокупность главных свойств ж и зн и ,— примитив
ны х клеток; 6) биологической эволю ции возникших живых существ.

Возможность абиогенного образования органических веществ, 
вклю чая мономеры биологических полимеров, в условиях, бывших 
на Зем ле около 4 млрд. лет назад, доказана опытами химиков. В 
лабораторны х условиях при пропускании электрических разрядов 
через различны е газовые см еси , напоминающие примитивную  ат
м осф еру планеты, а такж е при использовании других источников 
эн ерги и  ученые получали среди продуктов реакций аминокислоты 
(алан и н , глицин, аспарагиновую  кислоту), янтарную, уксусную, 
м олочную  кислоты, мочевину, азотистые основания (аденин, гуа
н и н ), А Д Ф  и АТФ. Н изкомолекулярны е органические соединения 
накапливались в водах первичного океана в виде первичного бульона 
или ж е адсорбировались на поверхности глинистых отложений. 
П оследнее повыш ало концентрацию  этих веществ, создавая тем 
сам ы м  лучш ие условия для полимеризации.

Возможность полимеризации низкомолекулярных соединений с об
разованием полипептидов и полинуклеотидов (определяю щая следу
ю щ ий этап на пути возни кн овен ия жизни) непосредственно в 
первичном  бульоне вызывает сомнения по термодинамическим 
соображ ениям . Водная среда благоприятствует реакции деполиме
ризац ии . Ученые предполагаю т, что образование полипептидов и 
полинуклеотидов могло происходить в пленке из низкомолекуляр
ны х органических соединений в безводной среде, например на 
склонах  вулканических конусов, покрытых остывающей лавой. Это 
предполож ение находит подтверждение в опытах. Выдерживание в 
течение определенного времени при 130°С сухой смеси аминокислот 
в сосудах из кусков лавы приводило к образованию полипептидов.

О бразую щ иеся описанны м  образом биополимеры смывались 
ливневы м и потоками в первичны й бульон, что защ ищ ало их от 
разруш аю щ его действия У Ф -излучения, которое в то время из-за 
отсутствия в атмосфере планеты  озонового слоя бы ло очень жест
ким.

П о  мере повыш ения концентрации полипептидов, полинукле
отидов и других органических соединений в первичном бульоне 
слож или сь условия для следую щего э т а п а — самопроизвольного 
возни кн овен ия предбиологических форм сложного химического 
состава, или протобионтов. Предположительно они могли быть 
представлены  коацерватами (А .И . Опарин) или микросферами (С. 
Ф о к с). Это коллоидные капли с уплотненным поверхностным 
слоем , имитирую щ им мембрану, содержимое которых составляли 
один  или несколько видов биополимеров. Возможность образова
ни я в коллоидных растворах структур типа коацерватов или м ик
ро сф ер  доказана опытным путем.



ком низкомолекулярных органических соединений, раствор кото
рых послужил средой для развития жизни.

С овременной наукой возраст Земли оценивается в 4 ,5— 4,6 млрд. 
лет. Появление на планете первых водоемов, с которы м и связы ваю т 
зарождение жизни, отстоит от настоящ его времени на 3,8— 4 млрд. 
лет. О коло 3,8 млрд. лет назад ж изнь стала определяю щ им  фактором 
планетарного круговорота углерода. В породах вблизи местечка 
Ф иг-Три (Ю жная А фрика), имеющих возраст более 3,5 млрд. лет, 
обнаружены бесспорные следы  ж изнедеятельности м икроорган из
мов.

Таким образом, процесс образования прим итивны х живых су
щ еств шел относительно быстро. Ускорению процесса могло сп о
собствовать то, что простейш ие органические вещ ества были из 
нескольких источников: абиогенно образую щ иеся в первичной 
атмосфере и в то же время поступающие с оседаю щ ей на поверх
ность планеты космической и вулканической пылью . П одсчитано, 
что Земля, проходя через пылевое облако в течение 1 млрд. лет, 
могла получить с косм ической пылью 10 млрд. т  органического 
материала. Это всего в 300 раз меньш е суммарной биом ассы  совре
менных наземных организмов (3 • 10,2т). Вулкан за одно  изверж ение 
выбрасывает до 1000 т органических веществ.

С огласно второй гипотезе, ж изнь возникла на Зем ле, когда 
сложилась благоприятная совокупность ф изических и химических 
условий, сделавших возмож ным абиогенное образование органиче
ских веществ из неорганических.

В середине прошлого столетия Л. Пастер окончательно доказал 
невозможность самозарождения жизни в тепереш них условиях. В 
20-х годах текущего столетия биохимики А.И. О пари н  и Дж. Х ол
дейн предположили, что в условиях, имевш их место на планете 
несколько миллиардов лет назад, образование ж ивого  вещества 
бы ло возможно. К таким условиям  они относили наличие атмосферы 
восстановительного типа, воды, источников энергии  (в виде ульт
рафиолетового (УФ) и косм ического излучения, теплоты  осты ваю 
щей земной коры, вулканической деятельности, атм осф ерны х элек
трических явлений, радиоактивного распада), прием лем ой тем пе
ратуры, а также отсутствие других живых существ.

Главные этапы на пути возникновения и развития ж изни, 
по-видимому, состоят в: 1) образовании атмосферы из газов, кото
рые могли бы служить «сырьем» для синтеза органических веществ 
(метана, оксида и диоксида углерода, аммиака, сероводорода, циа
нистых соединений), и паров воды; 2) абиогенном (т. е. происхо
дящ ем без участия организмов) образовании простых органических 
веществ, в том числе мономеров биологических полим еров — ам и 
нокислот, сахаров, азотистых оснований, АТФ  и других м ононук
леотидов; 3) полимеризации мономеров в биологические полимеры, 
прежде всего белки (полипептиды) и нуклеиновые кислоты  (поли
нуклеотиды); 4) образовании предбиологических ф орм  слож ного



Х ранение информации в Д Н К , утилизация ее в процессе ж из
недеятельности путем переноса на белки и далее на различные 
биологические структуры находят свое отражение в наличии гено
т ипа  и фенотипа, что также обязательно для всех живых существ. 
В оплощ ение исходной наследственной информации генотипа в 
и н ф орм аци ю  рабочих структур организма происходит в процессе 
онт огенеза— индивидуального развит ия, типичного  для живых 
ф орм . В ходе этого процесса проявляется такое свойство, как 
способность к  росту.

О рганизм ы  обладают свойством  менять свое состояние в зави
сим ости от колебаний параметров окружающей или внутренней 
среды. Т акая  реакция имеет приспособительное значение и зависит 
от наличия механизмов регистрации соответствующих колебаний, 
анализа поступаю щ их данных, выработки решений по содержанию 
и ин тенсивности  ответа. Н азванное свойство позволяет рассматри
вать ж ивы е ф орм ы  как кибернетические устройства, которые под
чиняю тся законам  передачи и переработки информации. Термин 
информация употребляется здесь в широком смысле. Биологическая 
и н ф орм ац и я , о  которой шел разговор, качественно и количественно 
соответствует наследственной информации ДН К . И нф орм ация в 
кибернетическом  смысле вклю чает и личный опыт организма. 
И ндивидуальны е реакции живых существ на внешние и внутренние 
стимулы обусловливаю тся таким и общими свойствами ж изни, как 
раздраж имость и возбудимость.

О бласть ж изни представлена совокупностью отдельных организ
мов, т. е. характеризуется дискретностью . Продолжительность ж из
ни организм ов ограничена. В связи  с этим сохранение ж изни во 
врем ени зависит от такого ее свойства, как способности к размно
жению, т. е. к воспроизведению  себе подобных по типу обмена 
вещ еств и главным чертам морфофизиологической организации.

С ущ ествую т также свойства, распространяющ иеся на область 
ж изни  в целом. Они отражают универсальные принципы  ее суще
ствования во времени и пространстве. Одно из таких свойств —  
включенность организмов в процесс эволюции. Благодаря этому жизнь 
как  особое явление материального мира сохраняется на протяжении 
вот уже 3 млрд. лет. Второе такое свойство —  существование от
дельны х организм ов лиш ь во взаимодействии с другими в составе 
особых сообществ — биоценозов.

1.4. ПРОИСХОЖДЕНИЕ ЖИЗНИ

Сущ ествую т две главные гипотезы, по-разному объясняю щ ие 
появление ж изни на Земле. С огласно гипотезе панспермии, жизнь 
занесена из космоса либо в виде сп о р  микроорганизмов, либо путем 
н ам еренн ого  «заселения» планеты  разумными пришельцами из 
других м иров.

П рям ы х свидетельств в пользу космического происхождения 
ж изни нет. К осмос, однако, наряду с  вулканами мог быть источни-



Закономерности изменения энтропии описы ваю тся вторым нача
лом термодинамики. С огласно этому закону, в энергетически изо
лированной системе при неравновесных процессах количество эн 
тропии изменяется в одну сторону. О но увеличивается, становясь 
максимальным по достиж ении состояния равновесия. Ж ивой орга
низм отличается высокой степенью  структурированности и низкой 
энтропией. Это достигается благодаря постоянном у притоку извне 
энергии, используемой на поддержание внутренней структуры. 
Способность противостоять нарастанию энтропии , сохранять вы
сокий уровень упорядоченности является обязательны м  свойством 
жизни.

Ж изнь представляет собой постоянный процесс самообновления, 
в результате которого воссоздаю тся структуры, соответствующие 
снаш иваемым и утрачиваемым. Это достигается благодаря исполь
зованию  живыми формами для построения своих структур и обес
печения всех сторон жизнедеятельности биологической (генетиче- 
ской) информации. П оследняя отбиралась по при знаку  биологиче
ской полезности в процессе эволю ции видов, населяю щ их планету. 
О на хранится, записанная с помощ ью специального кода, в наслед
ственном веществе клеток.

М олекулярный механизм использования ж ивы м и организмами 
биологической информации основан на ф ункц иони ровании  в клет
ках уникальных химических соединений —  биологических полиме
ров, не встречающихся в природных условиях в неж ивых объектах. 
Во-первых, это белки, которы е, выполняя роль биологических ка
тализаторов (ферменты), обусловливают протекание биохимиче
ских реакций в нужном направлении, с достаточной скоростью , при 
достаточно мягких условиях температуры и давлен ия. Ферменты 
отличаются специфичностью . Они катализирую т превращ ения ве
щ еств определенного химического строения или даж е отдельного 
вещества. Специф ичность ферментов, так же как  и белков, не 
выполняю щих каталитической функции, зависи т от первичной 
структуры белка, т. е. постоянства последовательности аминокислот 
в их молекуле. Белки организм а постоянно обновляю тся. Важней
шей особенностью является то, что каждое очередное поколение 
белковых молекул сохраняет исходную первичную структуру. Таким 
образом, всякий раз белки несут в себе одну и ту же биологическую  
информацию  и, следовательно, выполняю т одни и те же функции, 
необходимые клетке или организму.

Постоянство биологической информации белковы х молекул 
достигается тем, что в качестве матриц для их си н теза  используются 
молекулы нуклеиновых кислот. И нф ормация, сохраняем ая в Д Н К, 
переносится на белок с помощ ью  молекул рибонуклеиновой  кис
л о т ы —  РНК. Хранение и использование биологической (генети
ческой) информации на основе уникальных информационных макро
молекул белков и нуклеиновых кислот  составляет важное свойство 
жизни.



зом, организм  является по отнош ению  к окружающей среде откры
той системой.

П роцессы  ассим иляции и диссим иляции представлены м ного
численны м и химическими реакциям и, объединенными в метабо
лические цеп и , циклы, каскады. Последние представляют собой 
совокупность взаимосвязанных реакций, протекание которых стро
го упорядочено во времени и пространстве. В итоге осуществления 
клеткой метаболического цикла достигается определенный биоло
гический результат: из ам инокислот образуется молекула белка, 
молекула молочной кислоты расщ епляется до СО 2 и Н 2О. У поря
доченность различны х сторон обм ена веществ достигается благода
ря структурированности объема клетки, например выделения в ней 
водной и липи дн ой  фаз, наличия обязательных внутриклеточных 
структур, таких, как митохондрии, лизосомы и др. На важность 
свойства структурированности указывает следующий пример. Тело 
м икоплазм ь/ (микроорганизма, занимаю щ его по размерам пром е
жуточное полож ение между вирусами и типичными бактериями) 
превосходит по диаметру атом водорода всего в 1000 раз. Даже в 
таком малом объеме осуществляется примерно 100 биохимических 
реакций, необходимых для жизнедеятельности этого организма. Для 
сравнения: жизнедеятельность клетки человека требует согласован
ного протекан ия более 10 000 реакций.

И з сказан н ого  следует, что структурированность необходи ма для 
эф ф ективного  обмена веществ. С  другой стороны, любая упорядо
ченность для  своего поддержания требует затраты энергии. Для 
вы яснения характера связей между структурированностью, обменом 
веществ и откры тостью  живых систем полезно обратиться к поня
тию  энтропии.

С огласно закону сохранения энергии (первое начало термодина
м ики), при химических и ф изических превращениях она не исчезает 
и не образуется вновь, а переходит из одной формы в другую. 
П оэтому теоретически любой процесс должен протекать одинаково 
легко в прям ом  и обратном направлениях. В природе такового, 
однако, не наблюдается. Без воздействий извне процессы в системах 
идут в одном  направлении: теплота переходит от более теплого 
объекта к  холодному, в растворе молекулы перемещаются из зоны 
вы сокой концентрации в зону с малой концентрацией и т. д.

В приведенны х примерах первоначальное состояние системы 
благодаря наличию  градиентов температуры или концентрации 
характеризовалось определенной структурированностью. Естест
венное развитие процессов неизбеж но приводит к состоянию рав
новесия как  статистически более вероятному. О дновременно утра
чивается структурированность. М ерой необратимости природных 
процессов служ ит энтропия, количество которой в системе обратно 
проп орц и он альн о  степени упорядоченности (структурированно
сти).
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С  момента появления клеток предбиологический хим ический 
отбор уступил место биологическому отбору. Д альнейш ее развитие 
ж изни ш ло согласно законам биологической эволюции. П ереломны м 
моментом на этом пути бы ло возникновение клеток эукариотиче
ского типа, многоклеточных организм ов, человека.

1.5. ПРОИСХОЖДЕНИЕ ЭУКАРИОТИЧЕСКОЙ КЛЕТКИ

И скопаемы е останки клеток эукариотического типа обнаруж ены  
в породах, возраст которых не превыш ает 1,0— 1,4 млрд. лет. Более 
позднее возникновение, а такж е сходство в общих чертах их осн ов
ных биохимических процессов (самоудвоение Д Н К , син тез белка 
на рибосомах) заставляют думать о том, что эукариотические клетки 
произош ли от предка, имевш его прокариотическое строение.

Наиболее популярна в настоящ ее время симбиотическая гипо
теза происхождения эукариотических клеток, согласно которой 
(рис. 1.4) основой, или клеткой-хозяином . в эволю ции клетки 
эукариотического типа послужил анаэробный прокариот, способны й 
лиш ь к амебоидному движ ению . Переход к аэробном у ды ханию  
связан с наличием в клетке митохондрий, которые п рои зош ли  путем 
изменений симбионтов —  аэробны х бактерий, прон икш их в клет- 
ку-хозяина и сосуществовавших с ней.

С ходное происхождение предполагают для жгутиков, предками 
которых служили сим бионты -бактерии, имевшие ж гутик и н ап ом и 
навш ие современных спирохет. Приобретение клеткой жгутиков 
имело наряду с освоением активного способа движ ения важное 
следствие общего порядка. Предполагаю т, что базальны е тельца, 
которыми снабжены жгутики, могли эволю ционировать в центри- 
оли в процессе возникновения механизма митоза.

Способность зеленых растений к фотосинтезу обусловлена при
сутствием в их клетках хлоропластов. С торонники сим биотической  
гипотезы считают, что сим бионтам и клетки-хозяина, давш им и на
чало хлоропластам, послужили прокариотические син езелены е во
доросли.

С ерьезным доводом в пользу симбиотического происхож дения 
митохондрий, центриолей и хлоропластов является то , что перечис
ленны е органеллы имеют собственную  Д Н К . Вместе с тем белки 
бациллин и тубулин, из которых состоят жгутики и реснички 
соответственно современных прокариот и эукариот, им ею т различ
ное строение. У бактерий не найдено также структур со  свойствен
ной жгутикам, ресничкам, базальным тельцам и центриолям  
эукариотических клеток ком бинацией  микротрубочек: «9 +2» или 
«9 +0».

Внутриклеточные мембраны гладкой и ш ероховатой ци топ лаз
матической сети, пластинчатого комплекса, пузы рьков и вакуолей



Рис. 1.4. Происхождение эукариотической клетки согласно симбиотической {/) и 
инвагинационной (//) гипотезам:
/ —  анаэробный прокариот (клетка-хозяин), 2—  прокариоты, имеющие митохондрии, 3— сине- 
зеленая водоросль (преэумптивный хлоропласт), 4— спирохетообразная бактерия (презумлтив- 
ный жгутик), 5— примитивный эукариот со жгутиком. 6— растительная клетка. 7— животная 
клетка со жгутиком. 8— аэробный прокариот (преэумптивная митохондрия), 9— аэробный 
прокариот (клетка-родоначальнииа согласно гипотезе II), 10— инвагинации клеточной оболоч
ки, давшие ядро и митохондрии, II— примитивный эукариот, 12— впячивание клеточкой 
оболочки, давшее хлоропласт, 13— растительная клетка; а — ДНК прокариотической клетки, 6 
—  митохондрия, в — ядро эукариотической клетки, г —  жгутик, д —  хлоропласт

рассм атриваю т как производны е наружной мембраны ядерной обо
л о чки , которая способна образовы вать впячивания.

Ц ентральны м  и трудным для ответа является вопрос о проис
хож дении ядра. П редполагаю т, что оно также могло образоваться 
из сим бионта-прокариота. Увеличение количества ядерной Д Н К , 
во м ного  раз превыш ающ ее в современной эукариотической клетке 
ее количество в митохондрии или хлоропласте, происходило, по- 
видим ом у, постепенно путем перемещ ения групп генов из геномов 
сим бионтов . Нельзя исклю чить, однако, что ядерный геном ф ор-



мировался путем наращ ивания генома клетки-хозяина (без участия 
симбионтов).

С огласно инвагинационной гипотезе, предковой ф орм ой эу к ар и 
отической клетки был аэробный прокариот  (рис. 1.4). Внутри такой 
клетки-хозяина находилось одноврем енно несколько геном ов, п ер 
воначально прикреплявш ихся к клеточной оболочке. О рганеллы , 
имею щ ие Д Н К , а также ядро, возникли путем впячивания и отш ну- 
ровы вания участков оболочки с последующей ф ункц иональн ой  
специализацией в ядро, м итохондрии, хлоропласты. В процессе 
дальнейш ей эволюции произош ло усложнение ядерного геном а, 
появилась система цитоплазматических мембран.

И нвагинационная гипотеза хорош о объясняет наличие в об о 
лочках ядра, митохондрий, хлоропластов, двух мембран. О дн ако  она 
не может ответить на вопрос, почему биосинтез белка в хлоропластах 
и митохондриях в деталях соответствует таковому в соврем енны х 
прокариотических клетках, но отличается от биосинтеза белка в 
цитоплазме.

И стория показала, что эволю цион ны е возможности клеток эука
риотического типа несравнимо выш е, чем прокариотического. Ве
дущая роль здесь принадлежит ядерному геному эукариот, которы й 
во много раз превосходит по размерам  геном прокариот. К оличество 
генов у бактерии и в клетке человека, например, соотносится как 
1:(100* 1000). Важные отличия заклю чаю тся в диплоидности эук а
риотических клеток благодаря наличию  в ядрах двух ком плектов 
генов, а такж е в многократном повторении некоторых генов. Это 
расш иряет масштабы мутационной изменчивости без угрозы р езко 
го сниж ения жизнеспособности, эволю ционно значимы м следстви
ем чего является образование резерва наследственной и зм ен чи во
сти.

При переходе к эукариотическому типу усложняется механизм  
регуляции  жизнедеятельности клетки , что на уровне генетического 
материала проявилось в увеличении относительного количества 
регуляторных генов, замене кольцевы х «голых» молекул Д Н К  п р о 
кариот хромосомами, в которых Д Н К  соединена с белкам и. В итоге 
стало возможным считывать биологическую  информацию  по частям  
с разных групп генов в разном  их сочетании в различны х типах 
клеток и в разное время. В бактериальной клетке, напротив, о д н о 
временно считывается до 80— 100% информации генома. В клетках 
взрослого человека в разных его органах транскрибируется от 
8— 10% (печень, почка) до 44% (головной мозг) ин ф орм аци и . 
Использованию биологической информации частями при надлеж ит ис
клю чительная роль в эволю ции многоклеточных организм ов.

Больш ое значение при переходе к многоклеточности имело 
наличие у эукариотических клеток эластичной оболочки, что необ
ходимо для образования устойчивых клеточных комплексов.

Среди цитофизиологических особенностей эукариот, увеличи
вающих их эволюционные возм ож ности , необходимо назвать аэроб



ное дыхание, которое такж е послужило предпосылкой для развития 
м ногоклеточны х форм. И нтересно, что сами эукариотические клет
ки появились на Земле после того, как концентрация 02  в атмосфере 
достигла 1% (точка П астера). Названная концентрация является 
необходимы м условием аэробного  дыхания.

В условиях усложнения генетического аппарата эукариот трудно 
переоценить значение возникновения в эволюции митоза как ме
ханизм а воспроизведения в поколениях генетически сходных кле
ток.

П оявление вследствие эволю ционных преобразований митоза 
такого  способа деления клеток, как мейоз, наилучш им образом 
реш ило проблему разм нож ения многоклеточных организмов. С вя
занн ы й с мейозом переход к половому размнож ению  усилил эво
лю ц ионн ую  роль ком бинативной изменчивости, способствовал уве
л и чен и ю  скорости эволю ции.

Благодаря отмеченным особенностям за I млрд. лет эволюции 
эукариотический тип клеточной организации дал ш ирокое разно
образие живых форм от одноклеточных простейших до млекопита
ющ их и человека.

1.6. ВОЗНИКНОВЕНИЕ МНОГОКЛЕТОЧНОСТИ

Сущ ествование клетки зависи т от выполнения ею ряда обяза
тельны х условий. К ним относятся отграничение от окружающей 
среды  и вместе с тем обм ен веществами с этой средой. На основе 
биохим ических механизмов внутри клетки происходят реакции 
диссим иляци и  и ассим иляци и , образуются химические соединения 
для вы полнения тех или ины х функций. В процессе жизнедеятель
ности  возникаю т вещ ества, которы е подлежат удалению. П риобре
тен и е клеткой способности к  активному движению облегчает задачу 
п ои ска пищ и и избегания опасны х ситуаций. Сохранение жизни во 
врем ени зависит от способности клеток к делению. В ходе эволюции 
соверш енствование ж и зн ен н о  важных функций происходит путем 
их диф ф еренциации , т. е. обособления. Нередко такое обособление 
св язан о  с возникновением  специальны х  структур. У одноклеточных 
организм ов, например у инф узории, это проявляется в приобрете
нии некоторыми внутриклеточны ми структурами специализации. 
Т ак , пищ еварительные вакуоли обеспечивают переваривание посту
паю щ их извне веществ с утилизацией клеткой необходимых хими
ческих соединений и вы ведением  вовне непереваренных остатков. 
Ф ун кц и я  сократительных вакуолей состоит в регулировании вод
ного баланса, ресничек —  в обеспечении двигательной активности.

Н азванная законом ерность, проявляющаяся в разделении и 
сп еци али зации  функций и структур, представляет собой одно из 
всеобщ их свойств жизни. Возникновение среди живых форм мно
гоклеточных организмов, с которы м и связано прогрессивное направ
л ен и е  эволю ции, является логичны м  развитием этого свойства. В



таких организмах усиление ж изненной силы благодаря м ногократ
ному повторению  клеточных механизмов сочетается с ш ирочайш им 
размахом разделения ф ункций, их соверш енствованием, образова
нием разнообразных специализированны х структур —  органов и их 
систем.

Переход к многоклеточности — одновременно и новое качест
венное состояние жизни, для которого характерно ускорение эво
лю ционны х преобразований на основе более полного использова
ния резерва наследственной изменчивости. Это обусловлено, во- 
первых, объединением у многоклеточных организм ов полового 
процесса и размножения в единое ц е л о е — половое размнож ение 
(см. гл. 5). Во-вторых, хотя цикл индивидуального развития имеют 

все ж ивые формы, включая вирусы, только у многоклеточны х 
организмов выделяется эмбриональный период. Значение названного 
периода заключается в том, что, с одной стороны , в нем отражен 
весь длительный процесс исторического развития дан ного  биоло
гического вида, с другой —  им енн о  путем изменений в ходе эм бри 
огенеза происходят эволю ционны е изменения (см. §13.2).

О тмеченные особенности многоклеточной организации живых 
существ сделали их основой дальнейш ей прогрессивной эволю ции. 
Эволю ционными предш ественниками многоклеточных организм ов 
были колониальные формы простейш их организм ов (см . §13.1). 
Наиболее ранние ископаемые останки многоклеточных животны х 
имеют возраст около 700 млн. лет. П алеонтологическая летопись 
свидетельствует о том, что многоклеточны е организм ы  эволю ц и о
нировали независимо от одноклеточны х эукариот не менее 17 раз. 
И з ны не существующих многоклеточных животных губки ведут 
свою родословную от одного предка, тогда как все другие ф ормы
—  от какого-то другого. В процессе исторического развития на 
планете возникло не менее 35 типов многоклеточных организм ов. 
И з них до сих пор существует 26, будучи представленны ми более 
чем 2 млн. видов.

1.7. ИЕРАРХИЧЕСКАЯ СИСТЕМА. 
УРОВНИ ОРГАНИЗАЦИИ ЖИЗНИ

Ж ивая природа является целостной, но неоднородной систем ой, 
которой свойственна иерархическая организация. П од системой  в 
науке понимаю т единство, или целостность, составленное из м н о
жества элементов, которые находятся в закономерны х отнош ен иях 
и связях друг с другом. Главные биологические категории, такие, 
как геном (генотип), клетка, организм , популяция, биогеоценоз, 
биосфера, представляют собой системы. Иерархической назы вается 
система, в которой части, или элементы , располож ены  в порядке 
от низш его к высшему. Т ак, в ж ивой природе биосф ера слагается 
из биогеоценозов, представленных популяциями орган и зм ов р аз
ных видов, а тела организмов имею т клеточное строение.



И ерархический принцип организации позволяет выделить в 
ж ивой природе отдельные уровни , что удобно с точки зрения 
изучения ж изни как сложного природного явления.

В м едико-биологической науке широко используют классифи
кацию  уровней  в соответствии с важнейш ими частями, структурами 
и ком п онентам и  организма, являю щ им ися для исследователей раз
ных специальностей непосредственными объектами изучения. Т а
кими объектам и могут быть организм  как таковой, органы, ткани, 
клетки , внутриклеточные структуры, молекулы. Выделение уровней 
рассм атриваем ой классиф икации хорошо согласуется с  разреш аю 
щ ей способностью  методов, которы м и пользуются биологи и врачи: 
изучение объекта невооруж енным глазом, с помощью лупы , свето
оптического  микроскопа, электронного микроскопа, современных 
ф и зико-хим ических  методов. Очевидна связь этих уровней и с 
ти п и чн ы м и  размерами изучаемых биологических объектов (табл. 
1. 1).

Т а б л и и а 11. Уровни организации (изучения), выделяемые 
в многоклеточном организме (по Э. Дс. Робертсу и др., 1967, с изменениями)

Размеры объекта Объект изучения Уровень организации 
(по объекту изучения)

Уровень организации 
(по методу изучения)

0,1 ММ (1 0 0  
м км )и  более

Организм, органы О р ган и зм ен н ы й ,
органный

Анатомический

100— 10 мкм Ткани Тканевый Г истологический
(светооптический)

20—0,2 мкм 
(200 нм)

Клетки (эукариоти
ческие и прокарио
тические)

Клеточный Цитологический

200— 1 нм Клеточные компо
ненты

Субклеточный Ультраструктурный
(электронно-ми
кроскопический)

Менее 1 нм Молекулы Макромолекуляр-
ный

Физико-химичес
кий

В заим опроникновение идей и методов различных областей ес
тествозн ан и я (ф изики , химии, биологии), возникновение наук на 
сты ке этих областей (биоф и зика, биохимия, молекулярная биоло
гия) повлекли за собой расш ирение классификации, вплоть до 
вы деления молекулярного и электронно-атомного уровней. М еди
ко-биологические исследования, проводимые на этих уровнях, уже 
сейчас даю т практический выход в здравоохранение. Т ак, приборы, 
о сн о ван н ы е на явлениях электронного парамагнитного и ядерного 
м агнитного  резонанса, с успехом применяют для диагностики ряда 
заболеваний и состояний организма.

В озм ож н ость исследовать фундаментальные биологические 
проц ессы , происходящ ие в организм е, на клеточном, субклеточном 
и даж е молекулярном уровнях является выдающейся, но не еди н
ствен ной  отличительной чертой биологии XX в. Для нее типичен



углубленный интерес к процессам в сообществах организм ов, к о 
торые определяю т планетарную роль жизни.

Т аким  образом, классиф икация пополнилась надорганизм ен- 
ными уровнями, такими, как видовой, биогеоценотический, б и о 
сферный.

Разобранной выше классиф икации придерживается б о л ь ш и н 
ство конкретных медико-биологических и антропобиологических 
наук. Это неудивительно, так как она отражает уровни орган и зац и и  
живой природы через исторически сложивш иеся уровни ее изуче
ния. В задачу курса биологии м едицинского вуза входит преподать 
наиболее полную характеристику биологического «наследства» л ю 
дей. Для реш ения этой задачи целесообразно воспользоваться кл ас
сиф икацией , наиболее близко отраж аю щ ей именно уровни органи
зации жизни.

В названной классификации выделяются м олекулярно-генети
ческий, клеточный, организменны й, или онтогенетический, п оп у
ляционно-видовой , биогеоценотический уровни. О собен ность д ан 
ной классиф икации заключается в том, что отдельные уровни 
иерархической системы жизни определяю тся в ней на общ ей основе 
выделения для каждого уровня элементарной единицы и элемент ар
ного явления. Элементарная еди ниц а — это структура или объект, 
законом ерны е изменения которы х, обозначаемые как элем ентарное 
явление, составляют специфический для соответствующего уровня 
вклад в процесс сохранения и развития жизни. С оответствие вы де
ляемых уровней узловым м оментам  эволю ционного проц есса , вне 
которого не стоит ни одно ж ивое сущ ество, делает их всеобщ им и , 
распространяю щ имися на всю область жизни, включая человека.

Элементарной единицей на молекулярно-генетическом уровне  
служит ген — фрагмент молекулы нуклеиновой кислоты, в котором  
записан определенный в качественном  и количественном о тн о ш е
нии объем биологической (генетической) информации. Э лем ен тар
ное явление заключается прежде всего в процессе конвариантной  
редупликации , или самовоспроизведении, с возможностью н еко то 
рых изменений в содержании закодированной в гене и н ф орм аци и . 
Путем редупликации ДН К происходит копирование заклю ченн ой 
в генах биологической информации, что обеспечивает преем ствен 
ность и сохранность (консерватизм) свойств организмов в ряду 
поколений. Редупликация, таким  образом , является осн овой  на
следственности.

В силу ограниченной стабильности молекул или ош ибок си н теза  
в Д Н К  (время от времени, но неизбеж но) случаются наруш ения, 
которые изменяю т информацию  генов. В последующей редуп ли ка
ции Д Н К  эти изменения воспроизводятся в м олекулах-копиях и 
наследуются организмами дочернего поколения. У казанны е и зм е
нения возникаю т и тиражируются законом ерно, что и делает редуп
ликацию  Д Н К  конвариантной, т. е. происходящ ей иногда с  н еко -



торы м и  изменениями. Т аки е изменения в генетике получили на
зван и е  генных (или истинны х) мутаций. Конвариантность редупли
кац и и , таким образом, служ ит основой мутационной изменчи
вости.

Биологическая ин ф орм аци я, заключающаяся в молекулах Д Н К , 
н е участвует непосредственно в процессах жизнедеятельности. Она 
переходит в действующую ф орм у, будучи перенесена в молекулы 
белков. Отмеченный перенос осуществляется благодаря механизму 
матричного синтеза, в котором  исходная ДН К служит, как и в случае 
с  редупликацией, м атрицей (формой), но для образования не до
черн ей  молекулы Д Н К , а матричной РНК, контролирующ ей би о
си н тез  белков. О тмеченное дает основание причислить матричный 
си н тез  информационны х макромолекул также к  элементарному 
явлен и ю  на молекулярно-генетическом уровне организации жизни.

Воплощ ение биологической информации в конкретны е процес
сы  жизнедеятельности требует специальных структур, энергии и 
разнообразны х химических вещ еств (субстратов). О писанны е выше 
условия в живой природе обеспечивает клетка, служащая элемен
тарной  структурой клеточного уровня. Элементарное явление пред
ставлено реакциями клеточного метаболизма, составляющ ими ос
нову потоков энергии, вещ еств и информации. Благодаря деятель
н о сти  клетки  поступаю щ ие извне вещества превращ аю тся в 
субстраты  и энергию, которы е используются (в соответствии с 
им ею щ ейся генетической информацией) в процессе биосинтеза 
белков и других соединений, необходимых организму. Таким  обра
зом , на клеточном уровне сопрягаются механизмы передачи биоло
гической информации и превращ ения веществ и энергии. Элемен
тарное явление на этом  уровне служит энергетической и вещест
венн ой  основой жизни на всех других уровнях ее организации.

Э лементарной единицей организменного уровня является особь в 
ее развитии от момента зарож дения до прекращения существования 
в качестве живой системы , что позволяет также назвать этот уровень 
онтогенетическим. Законом ерны е изменения организма в индиви
дуальном  развитии составляю т элементарное явление данного уров
ня. Эти изменения обеспечиваю т рост организма, диф ференциацию  
его частей и одноврем енно интеграцию развития в единое целое, 
специализацию  клеток органов и тканей. В ходе онтогенеза в 
определенны х условиях внеш ней среды происходит воплощ ение 
наследственной инф орм ации в биологические структуры и процес
сы , на основе генотипа формируется фенотип организмов данного 
вида.

Элементарной единицей  популяционно-видового уровня служит 
популяция  — совокупность особей одного вида. Объединение осо
бей в популяцию  происходит благодаря общности генофонда, ис
пользуем ого в процессе  полового размножения для создания гено
ти п ов  особей следующего поколения. Популяция в силу возмож но
сти  м еж п оп уляц и он н ы х  скрещ иваний представляет собой



открытую генетическую систему. Д ействие на геноф онд популяции 
элементарных эволю ционных ф акторов, таких, как м утационны й 
процесс, колебания численности особей, естественный отбор, п ри 
водит к эволю ционно значимым изменениям  геноф онда, которы е 
составляю т элементарные явления на данном уровне.

О рганизмы одного вида населяю т территорию с известны м и 
абиотическими показателями (клим ат, химизм почв, гидрологиче
ские условия) и взаимодействуют с организмами других видов. В 
процессе совместного исторического развития организм ов разны х 
систематических групп образую тся динамичны е, устойчивы е во 
времени сообш ества —  биогеоценозы, которые служат элем ентарной 
единицей биогеоценотического (экосистемного) уровня. Э лем ен тар
ное явление на рассматриваемом уровне представлено вещ ествен- 
но-энергетическими круговоротами. Ведущая роль в этих кругово
ротах принадлеж ит живым организм ам . Биогеоценоз —  это  о ткр ы 
тая в вещ ественном и энергетическом плане система. Б иогеоценозы , 
различаясь по видовому составу и характеристикам абиотической 
своей части, объединены на планете в единый ком плекс — область 
распространения жизни, или биосферу.

П риведенные выше уровни отраж аю т важнейшие биологические 
явления, без которых невозможны эволю ция и, следовательно, само 
сущ ествование жизни. Хотя элем ентарны е единица и явлен и е на 
выделяемых уровнях различны, все они  тесно взаим освязаны , реш ая 
свою специфическую  задачу в рамках единого эволю ц и он н ого  
процесса. С  конвариантной редупликацией на м олекулярно-гене
тическом уровне связаны элем ентарны е основы этого процесса в 
виде явлений наследственности и истинной мутационной и зм ен чи 
вости. О собая роль клеточного уровня состоит в энергетическом , 
вещ ественном и информационном обеспечении происходящ его на 
всех других уровнях. На онтогенетическом  уровне биологическая 
инф орм ация, находящаяся в генах, преобразуется в ком п лекс п р и 
знаков и свойств организма. В озникаю щ ий таким образом  ф енотип  
становится доступным действию  естественного отбора. На п оп уля
ционно-видовом  уровне определяется эволю ционная ц ен н ость  из
менений, относящихся к молекулярно-генетическом у и он то ген е
тическому уровням. С пециф ическая роль биогеоценотического  
уровня состоит в образовании сообщ еств организмов разны х видов, 
приспособленны х к совместному прож иванию  в определенной среде 
обитания. Важной отличительной чертой таких сообщ еств является  
их устойчивость во времени.

Рассмотренные уровни отраж аю т общую структуру эво л ю ц и о н 
ного процесса, закономерным результатом которого является ч ел о 
век. П оэтому типичные для этих уровней элементарны е структуры 
и явления распространяются и на лю дей, правда, с некоторы м и 
особенностями в силу их соци альн ой  сущности.



1.8. ПРОЯВЛЕНИЕ ГЛАВНЫХ СВОЙСТВ ЖИЗНИ 
НА РАЗНЫХ УРОВНЯХ ЕЕ ОРГАНИЗАЦИИ

В §1.3 мы рассмотрели главные свойства ж изни. В данный 
м ом ент полезно еще раз вернуться к этому вопросу с учетом 
представлений о многоуровневой организации.

С реди перечисленных вы ш е свойств дискретность, структури
рованн ость, вещ ественно-энергетическая открытость, противоэнт- 
роп и й н ая  направленность характеризуют в равной степени гены, 
клетки , особи , популяции, биогеоценозы , проявлясь, таким обра
зом , на всех уровнях. Вместе с тем такое свойство, как наличие 
генотипа и ф енотипа, прям о  относится лиш ь к организменному 
уровню  и, возможно, к клеточному. Нетрудно, однако, видеть, что 
и о н о  является всеобщ им, определяющим ж изнь как таковую. 
Д ействительно, генотипы  представляют собой совокупность генов. 
С другой стороны, генотипы особей, принадлежащих одной попу
л яц и и , образуют ее генофонд. И м енно этот генофонд служит источ
ником  генотипов организм ов следующего поколения.

Биоценозы , в свою очередь, представляют собой не случайные 
ассоц и ац и и  организмов разны х видов, а исторически сложивш иеся 
сообщ ества взаимоприспособленны х организмов. Взаимоприспо- 
соблен ность складывалась в процессе эволюции живого населения 
определенной территории и закреплена наследственно в генофондах 
соответствую щ их популяций. Совокупность таких генофондов со
ставляет генофонд биогеоценоза. Непосредственными носителями 
биологической (генетической) информации являю тся нуклеиновые 
кислоты  и белки, составляю щ ие элементарную основу соответст
венн о генотипа и ф енотипа. С  учетом рассуждений, приведенных 
вы ш е, наличие инф орм ационны х макромолекул с полным основа
нием  рассматриваю т как специфическую  обшую характеристику не 
только  клетки или организм а, но и жизни в целом.

Т радиционно способность к росту как одно из свойств живого 
о тносят к организму, связы вая  его с индивидуальным развитием 
последнего. На самом деле закономерные циклы развития, вклю 
чаю щ ие изменения разм еров, характеризуют элементарные струк
туры всех уровней. Редупликация ДН К , образование четвертичных 
структур белков за счет объединения отдельных полипептидов в 
ф ункц иональн ы й ком плекс, рост клетки между делениями и особи 
в процессе онтогенеза, изм ен ен и е численности особей в популяции, 
сукцессия биогеоценоза с достиж ением им климаксного состояния
—  вот примеры , обосновы ваю щ ие приложимость названного свой
ства ко всей области ж изни.

Результатом  закон ом ерн ы х  циклов развития элементарны х 
структур разных уровней организации жизни нередко, действитель
но, бы вает увеличение их количества, т. е. размнож ение в букваль
ном  смы сле. Редупликация приводит к увеличению числа молекул 
Д Н К , клеточные ц и к л ы — количества клеток, размнож ение на 
популяционном  уровне —  числа особей. Вместе с тем размнож ение



в биологическом понимании — это обязательно воспроизведение в 
известных пределах колебаний определенной внутренней организа
ции. П ринцип воспроизведения «себе подобного» леж ит в основе 
сохранения во времени элементарны х структур всех уровней и, 
следовательно, тех элементарных явлений, которые с ним и связаны. 
На молекулярно-генетическом уровне это двойная спи раль Д Н К , 
клеточном —  клетка, онтогенетическом — особь дан н ого  биологи
ческого вида, популяционно-видовом — популяция с присуш им ей 
генофондом, возрастной и полобой структурой, биогеоценотиче- 
с к о м — определенный видовой состав, вклю чаю щ ий продуценты, 
консументы, деструкторы.

Лю бая упорядоченность возникает на основе ин ф орм ац и и , ко
торая и воспроизводится в соответствующ ей структуре. П ервичная 
биологическая информация записана в молекулах нуклеиновых 
кислот. Расчеты показывают, однако, что ее одной недостаточно 
для кодирования всего многообразия живых структур от  белковых 
молекул до различных биоценозов. Необходимая дополнительная 
информация появляется в биологических структурах в процессе их 
развития вследствие того, что они являются самоорганизующимися 
системами. Законы, которым следуют эти системы, изучает меж
дисциплинарное направление науки — синергетика.

Самоорганизующиеся системы  отличаются ни зки м и  значен и я
ми энтропии, т. е. находятся далеко от состояния терм одинам иче
ского равновесия. Подобное неравновесное состояние поддерж ива
ется благодаря потокам эн ерги и  и веществ, проходящ их через 
названны е системы. Процессы в самоорганизую щ ихся системах 
сопровождаю тся рассеиванием энергии, в связи с чем их называю т 
диссипативными.

Важная черта диссипативных систем — целостность. О на про
является в том, что поведение элементов в этих систем ах опреде
ляется в большей мере структурой самой системы и в меньш ей —  
их собственными свойствами. В своем развитии систем ы  проходят 
ряд устойчивых состояний, разделенных периодами неустойчиво
сти, с которыми связано возникновение новой ин ф орм аци и . В 
каждом из таких периодов возможен выбор между нескольким и 
вариантами дальнейш его развития, однако в целом процессу раз
вития свойственна эквифиналъность, т. е. законом ерное достиж ение 
определенного конечного результата. В периоды неустойчивости 
система отличается повы ш енной чувствительностью к  действию  
разнообразных факторов (критические периоды).

О писанны ми выше чертами обладают такие биологические си 
стемы, как геном, клетка, организм , популяция, биогеоценоз. Всем 
им присуща способность к воспроизведению  собственной структу
ры.

В основе проявлений ж и зни  как особого явления леж ит гене
тическая информация Д Н К  клеток. В ходе разверты вания этой 
информ ации по законам, характерным для самоорганизую щ ихся



д и сси п ати в н ы х  систем , воссоздается иерархия биологических 
структур соответственно главным уровням организации ж изни с 
ти п и чн ы м и  для них элементарны ми единицами и явлениями. Бла
годаря последним происходит процесс эволюции живой природы, 
сохраняю щ ий ж изнь на планете вот уже более 3,5 млрд. лет.

1.9. ОСОБЕННОСТИ ПРОЯВЛЕНИЯ 
БИОЛОГИЧЕСКИХ ЗАКОНОМЕРНОСТЕЙ У ЛЮДЕЙ.

БИОСОЦИАЛЬНАЯ ПРИРОДА ЧЕЛОВЕКА

На планете среди других существ людям принадлежит уникаль
ное м есто, что обусловлено приобретением ими в процессе антро
погенеза особого качества —  социальной сущности. Это означает, 
что уже не биологические механизмы, а в первую очередь общ е
ственное устройство, производство, труд обеспечивают выживание, 
всесветное и даже космическое расселение, благополучие челове
чества. С оциальность, однако, не противопоставляет людей осталь
ной ж и вой  природе. П риобретение этого качества указывает лиш ь 
на то, что отны не историческое развитие представителей вида Homo 
sapiens, т. е. человечества, подчиняется законам общ ественного, а 
не биологического развития.

Ч еловек остается вклю ченны м в систему органического мира. 
Этот м ир складывался и развивался на протяжении больш ей части 
истории планеты независимо от человеческого фактора, более того, 
на определенном  этапе своего развития он этот ф актор породил. 
Человечество составляет своеобразны й, но неотъемлемый ком по
нент биосф еры . Благодаря ж ивотному происхождению ж изнедея
тельность человеческого организм а основывается на фундаменталь
ных биологических механизмах, которые составляют его биологиче
ское наследство. Биологическому наследству, формировавш емуся в 
процессе эволю ции ж изни, отводится видная роль в патологии 
человека. Крупный отечественны й патолог И.В. Д авы довский пи
сал, что естественность и законность болезней вытекают из основ
ных свой ств  ж изни, а им енно из универсального и важнейшего 
свойства организмов —  приспосабливаться к меняющимся условиям  
внешней среды. По его мнению , полнота такого приспособления и 
есть полнота здоровья.

Развитие ж изни в одной из ее ветвей привело к появлению  
соврем енного  человека, объединяю щ его в себе биологическое и 
социальное. Характер взаимоотнош ения социального и биологиче
ского в человеке нельзя представить как простое сочетание в 
некоторой пропорции или прямое подчинение одного другому. 
О собенностью  человеческого биологического является то, что оно 
проявляется в условиях определяю щ его действия законов общ е
ствен ного  развития. Б и ологи чески е, процессы с необходимостью 
соверш аю тся в организме человека, и им принадлежит ф ундам ен
тальная роль в определении важнейших сторон жизнеобеспечения



и развития. Вместе с тем эти процессы в популяциях людей не дают 
результата, закономерного и обязательного для популяций осталь
ных представителей мира живых существ.

В качестве примера обратимся к процессу эволю ции , которым 
в конечном итоге обусловливаются биологические механизмы глав
ных уровней организации ж и з н и — молекулярно-генетического, 
клеточного, онтогенетического, популяционно-видового, биогео
ценотического. Генофонды популяций людей и в настоящ ее время 
изменяю тся в результате мутаций, комбинативной изменчивости, 
неслучайного подбора брачных пар, дрейфа генов, изоляции и 
некоторых форм естественного отбора. О днако благодаря действию 
в социальной сфере естественный отбор утратил здесь свою важ
нейшую биологическую функцию  —  видообразование. В таком слу
чае исключается возможность завершенного эволю цион ного  цикла 
путем достижения закономерного биологического результата —  
появления новых видов рода Человек. С охраняю щ ееся же действие 
элементарных эволю ционных факторов, перечисленны х выше, обо
рачивается в отнош ении человеческих популяций необычными с 
эволю ционно-биологической точки зрения последствиям и (напри
мер, не имеющим по масштабам равных в других видах организмов 
генетическим и, следовательно, фенотипическим  разнообразием).

Знакомство с уже обш ирны м и, но еще мало систем атизирован
ными материалами, касаю щ имися естественно-научной стороны 
проблемы человека, указывает на неуклонный рост интереса к 
биологическим основам жизнедеятельности лю дей. Отчасти это 
обусловливается успехами биологической науки, открываю щ ими 
перспективы активно влиять на ход многих ф изиологических про
цессов в организме. В немалой степени это связан о  с тем, что в 
условиях современной энергетической и технической оснащ енно
сти воздействие человечества на биосферу оказы вается по своим 
результатам таким , что уже невозмож но, даже с м едицинской  точки 
зрения, дальнейш ее игнорирование людьми своей  собственной 
биологии, своего биологического наследства.



РАЗДЕЛ II

КЛЕТОЧНЫЙ 
И МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИЙ 

УРОВНИ ОРГАНИЗАЦИИ ЖИЗНИ —  ОСНОВА 
ЖИЗНЕДЕЯТЕЛЬНОСТИ ОРГАНИЗМОВ

ГЛАВА 2

КЛЕТКА —  ЭЛЕМЕНТАРНАЯ ЕДИНИЦА 
ЖИВОГО

Клет ка  представляет собой обособленную, наименьш ую по 
разм ерам  структуру, которой присуща вся совокупность свойств 
ж изни и которая может в подходящих условиях окружающей среды 
поддерж ивать эти свойства в самой себе, а также передавать их в 
ряду поколен ий . Клетка, таким  образом, несет полную характери
стику ж и зн и . Вне клетки не существует настоящей жизнедеятель
ности. П оэтом у в природе планеты ей принадлежит роль элемен
тарной структурной, функциональной и генетической единицы.

Это означает, что клетка составляет основу строения, ж изнеде
ятельности и развития всех живых форм — одноклеточных, м ного
клеточны х и даже неклеточных. Благодаря заложенным в ней 
механизмам клетка обеспечивает обмен веществ, использование 
биологической  информации, размнож ение, свойства наследствен
ности и изм енчивости, обусловливая тем самым присущие органи
ческому м иру качества единства и разнообразия.

Зан и м ая  в мире живых сущ еств положение элементарной еди
ницы , клетка отличается сложным строением. При этом определен
ные черты обнаруживаю тся во всех без исключения клетках, харак
теризуя наиболее важные стороны клеточной организации как 
таковой.

2 .1 .КЛЕТОЧНАЯ ТЕОРИЯ

К леточная теория сформулирована немецким исследователем, 
зоологом Т. Ш ванном  (1839). П оскольку при создании этой теории 
Ш ванн ш и р о ко  пользовался работами ботаника М. Ш лейдена, 
последнего по праву считаю т соавтором клеточной теории. Исходя 
из предполож ения о схожести (гомологичности) растительных и



животных клеток, доказываемой одинаковым механизмом их воз
никновения, Ш ванн обобщил многочисленные дан н ы е в виде 
теории, согласно которой клет ки являются структурной и ф ункци
ональной основой живых существ.

В конце прошлого столетия немецкий патолог Р. Вирхов на 
основе новых фактов пересмотрел клеточную теорию. Ему принад
лежит вывод о том, что клетка может возникнуть лиш ь из предсу- 
ществующей клетки. Им также создана вызвавшая кри ти ку  кон ц еп 
ция «клеточного государства», согласно которой м ногоклеточны й 
организм состоит из относительно самостоятельных еди н и ц  (кле
ток), поставленных в своей ж изнедеятельности в тесную  зависи
мость друг от друга.

Клеточная теория в соврем енном  виде вклю чает три главных 
положения.

П ервое положение соотносит клетку с живой при родой  планеты 
в целом. О но утверждает, что ж и зн ь , какие бы слож ны е или простые 
(например, вирусы) формы о н а  ни принимала, в ее структурном, 
функциональном и генетическом отношении обеспечивается в конеч
ном итоге только клеткой. Выдаю щ аяся роль клетки как перво
источника жизни обусловливается тем, что им енно он а  является 
биологической единицей, с пом ощ ью  которой происходит извлече
ние из внеш ней среды, превращ ение и использование организм ам и 
энергии и веществ. Н епосредственно в клетке сохраняется и ис
пользуется биологическая инф орм ация.

Второе положение указывает, что в настоящих условиях еди н
ственны м способом возникновения новых клеток являет ся деление 
предсуществующих клеток. В обосновании клеточной природы  ж и з
ни на Земле тезису о единообразии путей возни кн овен ия клеток 
принадлежит особая роль. И м ен н о  этот тезис был использован 
М. Ш лейденом и Т. Ш взнном  для обоснования представления о 
гомологии разных типов клеток1. Современная биология расш ирила 
круг доказательств этому. Н езависим о от индивидуальных структур- 
но-функциональны х особенностей все клетки одинаковы м  образом: 
а) хранят биологическую ин ф орм аци ю , б) редуплицирую т генети
ческий материал с целью его передачи в ряду .п околени й , в) ис
пользую т информацию для осущ ествления своих ф ун кц и й  на основе 
синтеза белка, г) хранят и переносят энергию, д ) превращ аю т 
энергию  в работу, е) регулируют обмен веществ.

Третье положение клеточной теории соотносит клетку с м ного
клеточными организмами, для  которых характерен п ри н ц и п  цело
стности и системной организации. Для системы свойственно  нали
чие новых качеств благодаря взаим ному влиянию и взаим одействию

Авторы клеточной теории, утверждая верное положение о единообразии пути 
возникновения клеток, непосредственный механизм их образования представляли 
неверно. М. Шлейден считал, что молодые клетки возникают путем конденсации 
слизистого вещества первоначально в ядро с дальнейшим наслоением и 
отграничением цитоплазмы. Т. Шванн разделял эту точку зрения.



еди ниц , составляющ их эту систему. Структурно-функциональными 
единицами многоклеточных существ являются клетки. Вместе с тем 
м ногоклеточны й организм характеризуется рядом особых свойств, 
которы е нельзя свести к свойствам  и качествам отдельных клеток. 
В третьем  положении клеточной теории мы встречаемся с пробле
мой соотнош ен ия части и целого.

Системный подход как научное направление используется в 
биологических исследованиях с начала текущего столетия. С истем
ны й характер организации и функционирования свойствен не толь
ко  организм у, но и другим главным биологическим образованиям
—  геному, клетке, популяции, биогеоценозу, биосфере.

2 .2 . ТИПЫ КЛЕТОЧНОЙ ОРГАНИЗАЦИИ

В природе существует значительное разнообразие клеток, раз
личаю щ ихся по размерам, ф орм е, химическим особенностям . Число 
же главны х типов клеточной организации ограничено двумя. Вы
деляю т прокариотический и эукариотический типы с подразделе
нием  второго на подтип, характерный для простейших организмов, 
и подтип, характерный для многоклеточных.

Рис. 2.1. Типичные черты структурной организации клеток. А — прокариотическая; 
Б  —  эукариотическая растительная; В — животная

Клет кам прокариотического типа (рис. 2.1) свойственны малые 
разм еры  (ь е  более 0,5— 3,0 мкм  в диаметре или по длине), отсутствие 
обособленного  ядра, так что генетический материал в виде Д Н К  не 
отгран ичен  от цитоплазмы оболочкой. В клетке отсутствует развитая 
си стем а мембран. Генетический аппарат представлен Д Н К  единст
венной кольцевой хромосомы, которая лиш ена основных белков —  
гистонов (гистоны являю тся белками клеточных ядер). Благодаря 
значительном у количеству диам инокислот аргинина и лизина они 
им ею т щ елочной характер.



Различия прокариотических и эукариотических клеток по на
личию  гистонов указывают на разны е механизмы регуляции ф у н к 
ции генетического материала. В прокариотических клетках отсут
ствует клеточный центр. Не типи чн ы  внутриклеточные перем ещ е
ния цитоплазмы и амебоидное движ ение. Время, необходимое для 
образования двух дочерних клеток из материнской (время генера
ции), сравнительно мало и исчисляется десятками минут. К п рока
риотическому типу клеток относятся бактерии и синезелены е во
доросли.

2 .3 . СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ  
ЭУКАРИОТИЧЕСКОЙ КЛЕТКИ

Эукариотический тип клеточной организации представлен двумя 
подтипами. Особенностью организмов простейших (рис. 2.2) являет
ся то, что они (исключая колониальны е формы) соответствую т в 
структурном  отнош ении 
уровню одной клетки, а в 
ф изиологическом  — пол
ноценной особи. В связи с 
этим одной из черт клеток 
части простейш их является 
наличие в цитоплазме ми
ниатю рны х образований, 
выполняю щ их на клеточ
ном уровне функции жиз
ненно важных органов, ап
паратов и систем органов 
многоклеточного организ
ма. Таковы  (например, у 
инфузорий) цитостом, ци- 
тоф ари н гс  и порош ица, 
аналогичные пищеварительной систем е, и сократительны е вакуоли, 
аналогичные выделительной системе.

В традиционном изложении клет ку растительного или ж иво
тного организма описывают как объект, отграниченный оболочкой , 
в котором выделяют ядро и цитоплазму. В ядре наряду с оболочкой 
и ядерным соком  обнаруживаются ядры ш ко и хроматин. Ц итоплаз
ма представлена ее основным веществом (матриксом, гиалоплаз
мой), в котором распределены вклю чения и органеллы.

2 .3 .1 . Принцип ком партм ентации.
Биологическая мембрана

Высокая упорядоченность внутреннего содерж имого эукари о
тической клетки достигается путем компартментации ее объем а —  
подразделения на «ячейки», отличаю щ иеся деталями хим ического 
(ферментного) состава. Компартментация (рис. 2.3) способствует

Рис. 2.2. Структурная организация одноклеточ
ного организма (инфузория):
/— генеративное ядро. 2— цитостом с цитофаринг- 
сом, 3— порошица. 4— сократительные вакуоли. $—  
пищеварительные вакуоли, 6—  вегетативное ядро. 7—  
гиалоплазма. &— реснички



Ш Рис. 2.3. Компартментаиия объема клетки с 
7 помощью мембран:
/—  ядро. 2—  шероховатая цитоплазматическая сеть. 
3— митохондрия. 4— транспортный цитоплазматиче
ский пузырек. 5— лкэосома, 6—  пластинчатый комп
лекс, 7— гранула секрета

Рис. 2.4. Молекулярная организация биологи- 
4 ческой мембраны:
.  I— бимолекулярный слой липидов, 2— белки

I

пространственном у разделению  веществ и процессов в клетке. 
О тдельны й компартмент представлен органеллой (лизосома) или ее 
частью  (пространство, отграниченное внутренней мембраной м и
тохондрии).

Важная роль в осущ ествлении компартментаиии принадлежит 
биологическим мембранам. О ни выполняют ряд функций: отграни
чиваю щ ую  (барьерную), регуляции и обеспечения избирательной 
проницаем ости веществ, образования поверхностей раздела между 
водной (гидрофильной) и неводной (гидрофобной) ф азами с раз
м ещ ением  на этих поверхностях ферментных комплексов. Благода
ря присутствию  липидов (жировых веществ) мембраны образуют 
гидрофобную  внутриклеточную  фазу как компартмент для химиче
ских реакций в неводной среде. М олекулярный состав мембран, 
набор соединений и ионов, размещающихся на их поверхностях, 
различаю тся от структуры к  структуре. Этим достигается ф ункцио
нальная специализация м ем бран клетки. Включение в мембрану 
клетки молекул рецепторов делает ее восприимчивой к биологиче
ски активны м  соединениям , например гормонам.

П редлож ено несколько схем взаимоотнош ения в мембране ос
новны х химических к о м п о н е н то в — белков и липидов, а также 
вещ еств, размещаемых на мембранной поверхности. В настоящее 
время больш ей популярностью  пользуется точка зрения, согласно 
которой  мембрана составлена из бимолекулярного слоя липидов. Гид
р оф обн ы е участки их молекул повернуты друг к другу, а гидрофиль
н ы е —  находятся на поверхности слоя. Разнообразные белковые 
м олекулы  встроены в этот слой или размещены на его поверхностях 
(рис. 2.4).



Благодаря компартментации клеточного объема в эукариотиче
ской клетке наблюдается разделение функций между разн ы м и  
структурами. О дновременно различны е структуры законом ерно в за 
имодействуют друг с другом.

2 .3 .2 . Строение типи чной  клетки  
многоклеточного организм а

Клетки многоклеточных организм ов, как животных, так  и р а с 
тительных, обособлены от своего окруж ения оболочкой. Клеточная 
оболочка, или плазмалемма, ж ивотны х клеток образована м ем бр а
ной, покрытой снаружи слоем гликокаликса толщ иной 10— 20 нм. 
О сновными составляющими гликокаликса  служат комплексы п о л и 
сахаридов с белками (гликопротеины ) и жирами (гликолипиды ). 
Изнутри к  мембране примыкает кортикальны й (корковы й) слой  
цитоплазмы толщ иной 0,1— 0,5 м км , в котором не встречаю тся 
рибосомы и пузырьки, но в значительном  количестве находятся 
микротрубочки и микрофиламенты, имею щие в своем составе 
сократимые белки.

П лазмалемма выполняет отграничиваю щ ую , барьерную и т р а н с 
портную ф ункции. Благодаря свойству избирательной п р о н и ц аем о 
сти она регулирует химический состав внутренней среды клетки . В 
ллазмалемме размещены молекулы рецепторов, которые и зб и р а 
тельно распознаю т определенные биологически активные вещ ества 
(гормоны). В удержании (заякоривании) этих веществ на клеточной 
поверхности участвуют белки кортикального слоя. Наличие в о б о 
лочке рецепторов дает клеткам возм ож ность воспринимать си гн алы  
извне, чтобы целесообразно реагировать на изменения в окруж аю 
щей их среде или состоянии организм а. В пластах и слоях соседн и е 
клетки удерживаются благодаря наличию  разного вида кон тактов , 
которые представлены участками плазмалеммы, имею щими особое  
строение.

В клетке выделяют ядро и цитоплазму. Клеточное ядро состои т  
из оболочки, ядерного сока, ядры ш ка и хроматина. Ф у н кц и о н ал ь
ная роль ядерной оболочки заклю чается вобособлении генетического 
материала (хромосом) эукариотической клетки от цитоплазм ы  с 
присущими ей многочисленными метаболическими р еакц и ям и , а 
также регуляции двусторонних взаимодействий ядра и ци топ лазм ы . 
Ядерная оболочка состоит из двух мембран, разделенных о к о л о - 
ядерным (перинуклеарным) пространством . Последнее м ож ет с о 
общаться с канальцами цитоплазматической сети.

Ядерная оболочка пронизана порами диаметром 80— 90 нм. 
Область поры или поровый ком плекс с диаметром около 120 нм 
имеет определенное строение, что указы вает на сложны й м еханизм  
регуляции ядерно-цитоплазматических перемещ ений вещ еств  и 
структур. Количество пор зависи т от  функционального со сто ян и я  
клетки. Чем выше синтетическая активность в клетке, тем б ольш е 
их число. Подсчитано, что у ни зш и х позвоночных ж и вотн ы х в



эритробластах, где ин тен си вно образуется и накапливается гемо
глобин, на 1 мкм2 ядерной оболочки приходится около 30 пор. В 
зрелых эритроцитах названны х животных, сохраняющ их ядра, на I 
м км 2 оболочки остается до  пяти пор, т. е. в 6 раз меньше.

В области порового ком плекса начинается так называемая плот
ная пластинка — белковы й слой, подстилающий на всем протяже
нии внутреннюю м ем брану ядерной оболочки. Эта структура вы
полняет прежде всего опорную  функцию, так как при ее наличии 
ф орм а ядра сохраняется даж е в случае разруш ения обеих мембран 
ядерной оболочки. П редполагаю т также, что законом ерная связь с 
веществом плотной пластинки способствует упорядоченному рас
полож ению  хромосом в интерфазном ядре.

О снову ядерного сока, или матрикса, составляю т белки. Ядерный 
сок образует внутреннюю  среду ядра, в связи с чем он играет важную 
роль в обеспечении норм ального функционирования генетического 
материала. В составе ядерн ого  сока присутствуют нитчатые, или 
фибриллярные, белки, что указывает на выполнение ими опорной 
функции.

Ядрышко представляет собой структуру, в которой происходит 
образование и созревание рибосомальных Р Н К (рРН К ). Гены рРН К  
заним аю т определенны е участки (в зависимости от вида животного) 
одной или нескольких хромосом (у человека 13— 15 и 21— 22 пары)
—  ядрыш ковые организаторы , в области которых и образуются 
ядры ш ки. Такие участки в метафазных хромосомах выглядят как 
сужения и называю тся вторичными перетяжками. С помощью 
электронного м икроскопа в ядрыш ке выявляют нитчатый и зерни
сты й компоненты . Н итчаты й (фибриллярный) ком понент представ
лен  комплексами белка и гигантских молекул РН К -предш ествен- 
ниц, из которых затем образую тся более мелкие молекулы зрелых 
рР Н К . В процессе созревания фибриллы преобразуются в рибонук- 
леопротеиновы е зерна (гранулы ), которыми представлен зернистый 
компонент.

Хроматин является интерф азной  формой сущ ествования хромо
сом  клетки. Его организац ия рассматривается в разд. 3.5.2.2.

В цитоплазме различаю т основное вещество (матрикс, гиалоп
лазм а), вклю чения и органеллы . Основное вещество цитоплазмы 
заполняет пространство между плазмалеммой, ядерной оболочкой 
и другими внутриклеточны ми структурами. О бы чны й электронный 
м икроскоп не выявляет в нем  какой-либо внутренней организации. 
Белковы й состав гиалоплазмы  разнообразен. Важнейшие из белков 
представлены ф ерментам и гликолиза, обмена сахаров, азотистых 
основани й , ам инокислот и липидов. Ряд белков гиалоплазмы служат 
субъединицами, из которы х происходит сборка таких структур, как 
м  и кротрубоч ки .

О сновное вещество цитоплазмы  образует истинную внутрен
ню ю  среду клетки, которая объединяет все внутриклеточные струк
туры и обеспечивает взаимодействие их друг с другом. Выполнение



Рис. 2.5. Цитоплазматические включения эукариотической метки А — липофус
цин; Б — липидная капля; В — гранулы секрета



м атриксом  объединяю щ ей, а  также каркасной ф ункции может быть 
связан о  с выявляемой с помощ ью сверхмощного электронного 
м икроскопа микротрабекулярной сети, образованной тонким и ф иб
риллам и толщ иной 2— 3 нм и пронизывающей всю цитоплазму. 
Ч ерез гиалоплазму осущ ествляется значительный объем внутрикле
точны х перемещ ений вещ еств и структур. О сновное вещество ц и 
топлазм ы  следует рассм атривать так же как сложную коллоидную 
систем у, способную переходить из золеобразного (жидкого) состо
ян и я  в гелеобразное. О  функциональном значении таких переходов 
см. разд. 2.3.8.

Включениями (рис. 2.5) называют относительно непостоянные 
ком п оненты  цитоплазмы , которы е служат запасными питательными 
вещ ествами (жир, гликоген), продуктами, подлежащими выведению 
из клетки (гранулы секрета), балластными веществами (некоторые 
пигменты ).

Органеллы  —  это постоянны е структуры цитоплазмы, вы полня
ю щ ие в клетке ж изненно важ ны е функции.

Выделяют органеллы общего значения и специальные. Последние 
в значительном  количестве присутствуют в клетках, специализиро
ванны х к выполнению  определенной функции, но в незначительном 
количестве могут встречаться и в других типах клеток. К ним 
относят, например, м икроворсинки всасывающей поверхности эп и 
телиальной клетки ки ш ечника, реснички эпителия трахеи и брон
хов, синаптические пузы рьки, транспортирующие вещ ества— пе
реносчики  нервного возбуждения с одной нервной клетки на другую 
или клетку рабочего органа, миофибриллы, от которых зависит 
сокращ ение мышцы. Д етальное рассмотрение специальны х орга- 
нелл входит в задачу курса гистологии.

К  органеллам общ его значен и я  относят элементы канальцевой 
и вакуолярной системы в виде шероховатой и гладкой цитоплазма
ти ческой  сети, пластинчатый комплекс, митохондрии, рибосомы и 
полисом ы , лизосомы, пероксисом ы , микрофибриллы и микротру
б о чки , центриоли клеточного центра. В растительных клетках вы
д еляю т такж е хлоропласты, в которых происходит фотосинтез.

Канальцевая и вакуолярная система образована сообщ аю щ имися 
или отдельными трубчатыми или уплощенными (цистерна) поло
стям и , ограниченны ми мембранами и распространяю щ имися по 
всей цитоплазме клетки. Н ередко цистерны имею т пузыревидные 
расш и рения. В названной систем е выделяют шероховатую и гладкую  
цитоплазматическую сети  (см . рис. 2.3). О собенность строения 
ш ероховатой сети состоит в прикреплении к ее мембранам полисом. 
В силу  этого она вы полняет функцию  синтеза определенной кате
гории белков, преимущ ественно удаляемых из клетки, например 
секретируем ы х клетками ж елез. В области шероховатой сети про
исходит образование белков и липидов цитоплазматических мемб
р ан , а такж е их сборка. П лотн о  упакованные в слоистую структуру



цистерны шероховатой сети являю тся участками наиболее а к т и в 
ного белкового синтеза и назы ваю тся эргастоплазмой.

М ембраны гладкой цитоплазматической сети лиш ены  полисом . 
Ф ункционально эта сеть связана с обменом углеводов, ж и ров  и 
других веществ небелковой природы , например стероидных горм о
нов (в половых железах, корковом слое надпочечников). П о кан аль
цам и цистернам происходит перемещ ение веществ, в частности 
секретируемого железистой клеткой материала, от места си н теза  в 
зону упаковки в гранулы. В участках печеночных клеток, богаты х 
структурами гладкой сети, разруш аю тся и обезвреживаются вредны е 
токсические вещества, некоторые лекарства (барбитураты). В пу
зырьках и канальцах гладкой сети поперечно-полосатой мускулату
ры сохраняю тся (депонируются) ионы  кальция, играю щие важную  
роль в процессе сокращения.

Рибосома — это округлая рибонуклеопротеиновая частица д и а 
метром 20— 30 нм. Она состоит из малой и большой субъединиц, 
объединение которых происходит в присутствии м атричной (и н 
ф орм ационной) РН К  (мРН К). О дна молекула м РН К  обы чно о б ъ 
единяет несколько рибосом наподобие нитки бус. Такую  структуру 
называют полисомой. Полисомы свободно располагаются в о сн о в 
ном веществе цитоплазмы или прикреплены  к мембранам ш ерохо
ватой цитоплазматической сети. В обоих случаях они служат местом 
активного синтеза белка. С равнени е соотнош ения количества св о 
бодных и прикрепленных к мембранам  полисом в эм бриональны х 
недифференцированных и опухолевых клетках, с одной стороны , и 
в специализированных клетках взрослого о р ган и зм а— с другой, 
привело к  заклю чению, что на полисомах гиалоплазмы образую тся 
белки для собственных нужд (для «домашнего* пользования) дан ной  
клетки, тогда как на полисомах гранулярной сети синтезирую тся 
белки, выводимые из клетки и используемые на нужды организм а 
(например, пищеварительные ф ерм енты , белки грудного молока).

Пластинчатый комплекс Гольджи образован совокупностью  д и к- 
тиосом числом от нескольких десятков (обычно около 20) до 
нескольких сотен и даже ты сяч на клетку.

Диктиосома  (рис. 2.6, А) представлена стопкой из 3— 12 уп ло
щенных дискообразных цистерн, от  краев которых отш нуровы ва- 
ются пузырьки (везикулы). О граниченны е определенным участком 
(локальные) расширения цистерн даю т более крупные пузы рьки 
(вакуоли). В дифференцированны х клетках позвоночных ж ивотны х 
и человека диктиосомы обы чно собраны в околоядерной зоне 
цитоплазмы. В пластинчатом ком плексе образуются секреторны е 
пузырьки или вакуоли, содерж имое которых составляю т белки  и 
другие соединения, подлежащие выводу из клетки. При этом  пред
ш ественник секрета (просекрет), поступаю щий в диктиосом у из 
зоны синтеза, подвергается в ней некоторы м химическим преобра
зованиям. Он также обособляется (сегрегируется) в виде «порций».



Рис. 2.6. Общ еклеточные органеллы  

Объяснение см. в тексте

которы е здесь же одеваю тся мембранной оболочкой. В пластинча
том  ком плексе образуются лизосом ы . В диктиосомах синтезируются 
полисахариды , а также их комплексы  с белками (гликопротеины) и 
ж ирам и (гликолипиды ), которы е затем можно обнаружить в глико- 
каликсе клеточной оболочки.

Митохондрии (рис. 2.6, Б) —  это структуры округлой или палоч
кови дн ой , нередко ветвящ ейся формы толщ иной 0,5 мкм и длиной 
обы чно  до 5— 10 мкм. В больш инстве животных клеток количество 
м итохондрий колеблется от  150 до  1500, однако в женских половых 
клетках их число достигает нескольких сотен тысяч. В сперматозо
идах нередко присутствует одна гигантская митохондрия, спирально



закрученная вокруг осевой части жгутика. О дна разветвленная 
митохондрия обнаружена в клетке такого паразита человека, как 
трипаносома.

Оболочка митохондрии состоит из двух мембран, различаю щ их
ся по химическому составу, набору ферментов и ф ун кц и ям . Внут
ренняя мембрана образует впячивания листовидной (кристы ) или 
трубчатой (тубулы) формы. П ространство, ограниченное внутрен
ней мембраной, составляет матрикс  органеллы. В нем  с помощ ью 
электронного микроскопа обнаруживаю тся зерна диам етром  20— 40 
нм. О ни накапливают ионы кальция и магния, а такж е полисаха
риды, например гликоген.

В матриксе размещен собственны й аппарат биосинтеза  белка 
органеллы. Он представлен 2— 6 копиями кольцевой и лиш енной 
гистонов (как у прокариот) молекулы Д Н К , рибосом ам и , набором 
транспортны х РН К  (тР Н К ), ф ерментами редуп ликац ии  Д Н К , 
транскрипции и трансляции наследственной информации.- П о ос
новным свойствам: размерам и структуре рибосом , организации 
собственного наследственного материала — этот аппарат сходен с 
таковым у прокариот и отличается от аппарата биосинтеза белка 
цитоплазмы эукариотической клетки (в чем подтверж дается сим би
отическая гипотеза происхождения митохондрий; см . §1.5). Гены 
собственной Д Н К  кодируют нуклеотидные последовательности ми
тохондриальных рР Н К  и т Р Н К , а также последовательность ам и
нокислот некоторых белков органеллы, главным образом  ее внут- 
ренней мембраны. А минокислотны е последовательности (первич
ная структура) больш инства белков митохондрии закодированы  в 
Д Н К  клеточного ядра и образуются вне органеллы в цитоплазме.

Главная функция митохондрий состоит в ф ерм ентативном  из
влечении из определенных химических веществ эн ерги и  (путем их 
окисления) и накоплении энергии в биологически используемой 
форме (путем синтеза молекул аденозинтриф осф ата —  АТФ). В 
целом этот процесс называется окислительным фосфорилированием. 
В энергетической функции митохондрий активно участвуют ком
поненты матрикса и внутренняя мембрана. И м ен н о  с последней 
связаны  цепь переноса электронов (окисление) и А ТФ -синтетаза, 
катализирующ ая сопряж енное  с окислением ф осф орилирование 
АДФ в АТФ. Среди побочных ф ункций митохондрий мож но назвать 
участие в синтезе стероидных гормонов и некоторы х ам инокислот 
(глутаминовая).

Лизосомы (рис. 2.6, В) представляю т собой пузы рьки диаметром 
обы чно 0,2— 0,4 мкм, которые содержат набор ф ерм ен тов  кислых 
гидролаз, катализирующих при низких значениях pH  гидролитиче
ское (в водной среде) расщ епление нуклеиновых кислот, белков, 
ж иров, полисахаридов. Их оболочка образована одинарной  мемб
раной, покрытой иногда снаружи волокнистым белковы м слоем



(«окайм ленны е» пузырьки). Ф ункция лизосом — внутриклеточное 
п еревариван ие различных химических соединений и структур.

Первичными лизосомами (диаметр 100 нм) называю т неактивные 
органеллы , вт оричными— органеллы, в которых происходит про
цесс переваривания. Вторичные лизосомы образуются из первич
ных. О н и  подразделяются на гетеролизосомы (фаголизосомы) и 
аутолизосомы  (цитолизосомы). В первых (рис. 2.6, Г) переваривается 
м атериал, поступаю щ ий в клетку извне путем пиноцитоза и ф аго
цитоза, во вторых разруш аю тся собственные структуры клетки, 
заверш и вш и е свою  ф ункцию . Вторичные лизосомы, в которых 
процесс переваривания заверш ен, называют остаточными тельцами 
(телолизосом ы ). В них отсутствуют гидролазы и содерж ится непе
реваренны й материал.

М икрот ельца  составляют сборную группу органелл. Это ограни
ченны е одн ой  мембраной пузырьки диаметром 0,1— 1,5 мкм с 
м елкозернисты м  матриксом и нередко кристаллоидными или ам ор
ф ны м и белковы м и вклю чениями. К этой группе относят, в частно
сти, пероксисомы. Они содержат ферменты оксидазы, катализирую
щие образован и е пероксида водорода, который, будучи токсичны м, 
разруш ается затем под действием фермента пероксидазы. Эти ре
акции вклю чены  в различные метаболические циклы, например в 
обмен м очевой кислоты в клетках печени и почек. В печеночной 
клетке число пероксисом достигает 70— 100.

К  органеллам  общего значения относят также некоторы е посто
янны е структуры цитоплазмы, лиш енны е мембран. Микротрубочки 
(рис. 2.6, Д )  — трубчатые образования различной длины  с внеш ним 
диам етром  24 нм, ш ириной просвета 15 нм и толщ иной стенки 
около 5 нм. Встречаются в свободном состоянии в цитоплазме 
клеток или как структурные элементы жгутиков, ресничек, мито
тического  веретена, центриолей. Свободные микротрубочки и м и к
ротрубочки ресничек, жгутиков и центриолей имеют разную  устой
чивость к  разруш аю щ им воздействиям, например химическим (кол
хицин). М икротрубочки строятся из стереотипных субъединиц 
белковой природы путем их полимеризации. В живой клетке про
цессы полим еризации протекаю т одновременно с процессами де
полим еризации . Соотнош ением этих процессов определяется коли
чество микротрубочек. В свободном состоянии микротрубочки 
вы полняю т опорную  ф ункцию , определяя форму клеток, а также 
являю тся ф акторами направленного перемещ ения внутриклеточ
ных ком понентов.

М икрофиламентами (рис. 2.6, Е) называют длинны е, тонкие 
образован ия, иногда образующие пучки и обнаруживаемые по всей 
цитоплазм е. Существует несколько разных типов м икрофиламен- 
тов. Акт иновые микрофиламенты  благодаря присутствию в них 
сократим ы х белков (актин) рассматриваю т в качестве структур, 
обеспечиваю щ их клеточные ф орм ы  движения, например амебоид



ные. Им приписываю т также каркасную роль и участие в органи
зации внутриклеточных перемещений органелл и участков гиало
плазмы.

По периферии клеток под плазмалеммой, а также в околоядер- 
ной зоне обнаруживаются пучки м икроф илам ентов толщ иной 10 
нм — промежуточные филаменты. В эпителиальны х, нервных, гли
альных, мышечных клетках, фибробластах он и  построены из разных 
белков. П ромежуточные филаменты вы полняю т, по-видимому, ме
ханическую, каркасную функцию.

Актиновые микрофибриллы и промеж уточные филаменты, как 
и микротрубочки, построены из субъединиц. В силу этого их 
количество зависит от соотношения процессов полимеризации и 
деполимеризации.

Для животных клеток, части клеток растений, грибов и водо
рослей характерен клеточный центр, в состав которого входят 
центриоли. Центриоль (под электронным м икроскопом ) имеет вид 
полого цилиндра диаметром около 150 нм и длиной 300— 500 нм. 
Ее стенка образована 27 микротрубочками, сгруппированны ми в 9 
триплетов. В ф ункцию  центриолей входит образование нитей м и
тотического веретена, которые также образованы  микротрубочками. 
Центриоли поляризую т процесс деления клетки , обеспечивая рас
хождение сестринских хроматид (хромосом) в анаф азе митоза.

2 .3 .3 . Лоток инф орм ации

Ж изнедеятельность клетки как единицы  биологической актив
ности обеспечивается совокупностью взаим освязанны х, приурочен
ных к определенным внутриклеточным структурам, упорядоченных 
во времени и пространстве обменных (метаболических) процессов. 
Эти процессы образуют три потока: ин ф орм аци и , энергии и ве
ществ.

Благодаря наличию  потока информации клетка на основе м н о
говекового эволю ционного опыта предков приобретает структуру, 
отвечающую критериям живого, поддерж ивает ее во времени, а 
также передает в ряду поколений.

В потоке информации участвуют ядро (кон кретн о  Д Н К  хромо
сом), макромолекулы, переносящ ие ин ф орм аци ю  в цитоплазму 
(м РН К ), цитоплазматический аппарат тран скри п ц и и  (рибосомы и 
полисомы, тР Н К , ферменты активации ам инокислот). На заверш а
ющем этапе этого потока полипептиды, синтезированны е на поли- 
сомах, приобретают третичную и четвертичную  структуру и исполь
зуются в качестве катализаторов или структурных белков (рис. 2.7). 
Кроме основного по объему заклю ченной инф орм ации ядерного 
генома в эукариотических клетках ф ункционирую т также геномы 
митохондрий, а в зеленых растениях —  и хлоропластов.



Молипептидиая цель

Рис. 2.7. Поток биологической информации в клетке

2 .3 .4 . Внутриклеточный поток энергии

Поток энергии у представителей разных групп организмов обес
печивается м еханизм ам и энергообеспечения — брожением, ф ото- 
или хемосинтезом , дыханием.

Ц ентральная роль в биоэнергетике клеток животных принадле
жит дыхательному обмену. Он включает реакции расщепления н и з
кокалорийного органического «топлива» в виде глюкозы, жирных 
кислот, ам ин оки слот , а также использование выделяемой энергии 
для образования вы сококалорийного клеточного «топлива» в виде 
аденозинтрифосфата (АТФ). Энергия А ТФ , непосредственно или 
будучи перенесена на другие макроэргические соединения (н ап ри 
мер, креатин ф осф ат), в разнообразных процессах преобразуется в 
тот или иной вид  работы  — химическую (синтезы), осмотическую 
(поддерж ание перепадов концентрации веществ), электрическую, 
механическую , регуляторную. Макроэргинеским называют соедине
ние, в хим ических связях которого запасена энергия в форм е, 
доступной для использования в биологических процессах. Универ
сальным соеди нени ем  такого рода и служит АТФ. Основное коли
чество энергии  заклю чено в связи, присоединяю щ ей третий остаток 
ф осфорной кислоты .



Рис. 2.8. Поток энергии в клетке

Среди органелл животной клетки особое место в дыхательном 
обмене принадлеж ит митохондриям, вы полняю щ им  функцию  о к и с 
лительного ф осфорилирования, а такж е матриксу цитоплазмы , в 
котором протекает процесс бескислородного расщ епления глю козы
—  анаэробный гликолиз (рис. 2.8). И з двух механизмов, обесп ечива
ющих жизнедеятельность клетки эн ерги ей , анаэробны й гликолиз 
менее эф ф ективен. В связи с неполны м (в отсутствие кислорода) 
окислением, прежде всего глюкозы, в процессе гликолиза для нуж д 
клетки извлекается не более 10% эн ергии . Н едоокисленные п р о 
дукты гликолиза (пируват) поступают в митохондрии, где в условиях 
полного окисления, сопряженного с ф осф орилированием  А Д Ф  до  
АТФ, отдают для нужд клетки оставш ую ся в их химических связях  
энергию.

И з преобразователей энергии химических связей АТФ в работу 
наиболее изучена механохимическая систем а поперечно-полосатой 
мышцы. О на состоит из сократительных белков (актом иозиновы й 
комплекс) и ф ермента аденозинтриф осф атазы , расщ епляю щ его 
АТФ  с высвобож дением энергии.

О собенность потока энергии растительной клетки состои т в 
наличии фотосинтеза —  механизма преобразования энергии с о л 
нечного света в энергию  химических связей  органических вещ еств.

М еханизмы энергообеспечения клетки отличаются эф ф екти в
ностью. К оэф ф ициенты  полезного действия хлоропласта и м и то 
хондрии, достигая соответственно 25 и 45— 60%, сущ ественно п ре
восходят аналогичны й показатель паровой маш ины  (8%) или д в и 
гателя внутреннего сгорания (17%).

Сахар, жирные
кислоты,

аминокислоты

Дыхательный
обмен

КЛЕТКА

^ П Г К ! П Г ^
Химичес
кая работа

Регуля
торная
работа

Осмоти • 
чес кая 
работа

Электрн-1 
ческал 1 
работа |

Механи
ческая
работа

+
фос
фат



Реакции ды хательного обмена не только поставляют энергию, 
но и снабжают клетку строительными блоками для синтеза разно
образных молекул. И м и  являются многие продукты расщепления

пищ евы х веществ. О собая 
роль в этом принадлежит од
ному из этапов дыхательного 
обмена —  циклу Кребса, осу
щ ествляемому в митохонд
риях. Ч ерез этот цикл прохо
дит путь углеродных атомов 
(углеродных скелетов) боль
ш инства соединений, служа
щих промежуточными про
дуктами синтеза химических 
компонентов клетки. В ци к
ле Кребса происходит выбор 
пути превращ ения того или 
иного соединения, а также 
переклю чение обмена клет
ки с одного-пути на другой, 
например с углеводного на 
ж и ровой . Т аким  образом , 

дыхательный обм ен одноврем енно составляет ведущее звено потока 
веществ, объединяю щ его метаболические пути расщ епления и об
разования углеводов, белков, жиров, нуклеиновых кислот (рис. 2.9).

2 .3 .6 . Д р уги е  внутриклеточные механизмы  
общ его значения

П отоки ин ф орм ац и и , энергии и веществ осуществляются непре
рывно и составляю т необходимое условие сохранения клетки как 
живой системы.

Кроме структур и процессов, прямо вклю ченных в названные 
потоки, в клетке ф ункционирую т механизмы, которые также явля
ются ж изненно необходимы ми. Так, лизосомы, воздействуя ф ерм ен
тами на пиноцитированны й или аутофагированный материал, обес
печивают гидролитическое расщепление макромолекул до ни зко
молекулярных соеди нени й. Они же обусловливают разрушение 
внутриклеточных структур, утративших свое функциональное зн а
чение. О бразовавш иеся при этом химические соединения вклю ча
ются в потоки эн ерги и , веществ и информации. Пероксисомы л и к 
видируют возни каю щ ие в клетке пероксиды, токсичны е для живой 
протоплазмы. О рганизац ия внутриклеточных транспортных пото
ков обусловливается активностью  микротрубочек, микрофибрилл.

мена белков, жиров и углеводов через цикл 
Кребса



2 .3 .7 . Клетка 
как целостная структура.

Коллоидная систем а протоплазм ы

Выше мы познакомились с различными по строению  и ф ун к
циям клеточными структурами. Однако, взаимодействуя с окруж а
ющей средой и отвечая на регуляторные стимулы, клетка ведет себя 
как целостная структура. Об этом свидетельствует однотипность 
реакции разных видов клеток на действие раздраж ителей, вызыва
ющих переход клетки в возбужденное состоян и е1.

Важная роль в ф ункциональном объединении структурных ком 
понентов и компартментов клетки принадлеж ит свойствам живой 
протоплазмы2. В целом ее принято рассматривать как особую м но
гофазную коллоидную систему, или биоколлоид. От банальных 
коллоидных систем биоколлоид отличается слож ностью  дисперсной 
фазы. Основу ее составляют макромолекулы, которы е присутствуют 
либо в составе плотных микроскопически видимых структур (орга- 
нелл), либо в диспергированном состоянии, близком  к растворам 
или рыхлым сетеобразным структурам типа гелей.

Будучи коллоидным раствором в ф изико-хим ическом  смысле, 
биоколлоид благодаря наличию липидов и крупны х частиц прояв
ляет одновременно свойства соответственно эмульсии и суспензии. 
На обширных поверхностях макромолекул оседаю т разнообразные 
«примеси», что ведет к изменению агрегатного состояния протоп
лазмы.

Между крайними полюсами организации протоплазмы в виде 
вязких гелей и растворов имеются переходны е состояния. При 
указанных переходах совершается работа, в результате которой 
осуществляются различные внутриклеточные п ревращ ен и я— об
разование мембран, сборка микротрубочек или микрофиламентов 
из субъединиц, выброс из клетки секрета, изм енение геометрии 
белковых молекул, приводящ ее к торм ож ению  или усилению ф ер 
ментативной активности. Особенностью  биоколлоида является так 
же и то, что в физиологических условиях переходы протоплазмы из 
одного агрегатного состояния в другое (в силу наличия особого 
ферментативного механизма) обратимы.

Н азванное свойство биоколлоида обеспечивает клетке способ
ность при наличии энергии многократно соверш ать работу в ответ 
на действие стимулов.

1 Под клеточным возбуждением понимают обратимые изменения протоплазмы, 
запускающие ту или иную клеточную деятельность и являющиеся ее основой.

2 Протоплазма — содержимое живой клетки, включающее ее ядро и цитоплаз
му.



2 .4 . ЗАКОНОМЕРНОСТИ СУЩЕСТВОВАНИЯ КЛЕТКИ 
ВО ВРЕМЕНИ

2 .4 .1 . Ж изненный цикл клетки

Законом ерны е изменения структурно-функциональных харак
теристик клетки во времени составляют содержание жизненного 
цикла клет ки (клеточного цикла). Клеточный цикл — это периоды 
сущ ествования клетки от момента ее образования путем деления 
материнской клетки до собственного деления или смерти.

О бязательны м  компонентом клеточного цикла является мито
тический (пролиферативный) цикл — комплекс взаимосвязанных и 
согласованных во времени событий, происходящ их в процессе 
подготовки клетки к делению и на протяжении самого деления. 
Кроме того, в ж изненны й цикл включается период выполнения 
клеткой м ногоклеточного организма специфических функций, а также 
периоды покоя. В периоды покоя ближайш ая судьба клетки не 
определена: о н а  может либо начать подготовку к митозу, либо 
приступить к  специализации в определенном функциональном 
направлении (рис. 2.10).
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Рис. 2.10. Жизненный цикл клетки многоклеточного организма. / — митотический 
цикл; И— переход клетки в дифференцированное состояние; III— гибель клетки: 
в |  —  пресинтетический период, й 2 — постсинтетический (предмктотический) период. М —  
митоз. Б — синтетический период, 11| и —  периоды покоя клеточного цикла: 2с —  количество 
ДНК в диплоидном наборе хромосом. 4с —  удвоенное количество ДНК

П родолж ительность митотического цикла для больш инства кле
ток составляет от  10 до  50 ч. Длительность цикла регулируется путем 
изменения продолж ительности всех его периодов. У млекопитаю
щих время м итоза составляет 1— 1,5 ч, в г -п ер и о д а  интерфазы —  
2— 5, 8 -периода интерф азы  — 6— 10 ч.

Биологическое значение митотического цикла состоит в том, 
что он обеспечивает преемственность хромосом в ряду клеточных



поколений, образование клеток, равноценны х по объему и с о д е р 
жанию наследственной информации. Т аки м  образом, цикл явл яется  
всеобщим механизмом воспроизведения клеточной орган и зац и и  
эукариотического типа в индивидуальном развитии.

Главные события митотического ци кла заключаются в р ед уп ли 
кации  (сам оудвоении) наследственного материала м атери нской  
клетки и в равномерном распределении этого материала между д о ч е р 
ними клетками. Указанным собы тиям  сопутствуют закон ом ерн ы е 
изменения химической и м орф ологической организации хромосом
—  ядерных структур, в которых сосредоточено более 90% ге н е ти 
ческого материала эукариотической клетки (остальные 10% п р и х о 
дятся на митохондрии).

Хромосомы во взаимодействии с внехромосомными м ехан и зм а
ми обеспечиваю т: а) хранение генетической информации, б ) и с 
пользование этой информации для создан ия и поддержания к л е 
точной организации, в) регуляцию считы вания наследственной 
инф орм ации, г) удвоение (сам окопирование) генетического м ате 
риала, д) передачу его от материнской клетки дочерним. Х им ическая 
организация и строение хромосом оп и сан ы  в разд. 3.5.2.

2.4 .2 . И зм енения клетки  
в митотическом цикле

По двум главным событиям м итотического цикла в нем в ы д е
ляют репродуктивную  и разделительную  фазы , соответствую щ ие 
интерфазе и митозу классической цитологии (рис. 2.11).
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Рис. 2.11. Интерфазная и митотическая формы структурной организации хромосом. 
А — хроматин в интерфазном ядре; 5  —  включение в ядро радиоактивного предше
ственника ДНК в синтетическом периоде митотического цикла; В —  клетка в
анафазе

В начальны й отрезок интерфазы (постмитотический, пресинт е- 
тический, или вх-период)  восстанавливаю тся черты орган и зац и и  
интерфазной клетки, завершается ф орм ирование ядрыш ка, н а ч а в 
шееся ещ е в телофазе. Из цитоплазмы в ядро  поступает зн ачи тельн ое 
(до 90%) количество белка. В цитоплазм е параллельно р ео р ган и за
ции ультраструктуры интенсифицируется синтез белка. Это сп о с о б -
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ствует росту массы клетки. 
Если дочерн ей  клетке 
предстоит вступить в сле
дую щ ий м итотический 
цикл, синтезы  приобрета
ют направленны й характер: 
образую тся хим ические 
п р едш ествен н и ки  Д Н К , 
ф ерм ен ты , катализирую 
щ ие реакц ию  редуплика
ции Д Н К , синтезируется 
белок, начинаю щ ий эту ре
акцию. Таким образом осу
щ ествляю тся процессы  
подготовки  следую щ его 
пери ода интерф азы  —  
синтетического.

В синтетическом (3 -п е
риод) удваивается количе
ство наследственного мате
риала клетки. За малыми 
исклю чениями редуплика
ц и и 1 Д Н К  осуществляется 
полуконсервативным спо
собом (рис. 2.12). Он за
ключается в расхождении 
биспирали Д Н К  на две мо
лекулы  с последую щ им 
синтезом возле каждой из 
них комплементарной мо
лекулы. В результате воз
ни каю т две идентичны е 

биспирали. М олекулы Д Н К , комплементарные материнским, обра
зуются отдельными ф рагм ентам и по длине хромосомы, причем 
неодномоментно (асинхрон но) в разных участках одной хромосомы, 
а также в разных хромосомах. Затем участки (единицы  репликации 
— репликоны) новообразованной ДН К «сшиваются» в одну макро
молекулу.

В клетке человека содерж ится более 50 ООО репликонов. Длина 
каж дого из них около 30 мкм. Число их меняется в онтогенезе. 
С мы сл редупликации Д Н К  репликонами становится понятным из 
следующих сопоставлений. Скорость синтеза Д Н К  составляет 0,5 
м км /м и н . В этом случае редупликация нити Д Н К  одной хромосомы
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Рис. 2.12. Полуконсервативный способ редуп
ликации ДНК.  /— материнская биспираль 
ДНК; / / — достраивание комплементарных по- 
линуклеотидных испей; / / / — две дочерние би
спирали ДНК;
А. Т, Г, Ц — символы азотистых оснований нуклеоти
дов

Иногда удвоение Д Н К  обозначают термином ретикация, оставляя термин 
редупликация для обозначения удвоения хромосом.



человека длиной около 7 см должна была бы занять около трех 
месяцев. Продолжительность же синтетического периода в клетках 
человека составляет 7— 12 ч.

Участки хромосом, в которых начинается синтез, называют 
точками инициации. Возможно, ими являются места прикрепления 
интерфазных хромосом к внутренней мембране ядерной оболочки. 
Можно думать, что Д Н К  отдельных фракций, о которых речь пойдет 
ниже (см. разд. 2.4.2), редуплицируется в строго определенной фазе 
Б-периода. Так, большая часть генов рРН К удваивает ДНК в начале 
периода. Редупликация запускается поступающим в ядро из цито
плазмы сигналом, природа которого не выяснена. Синтезу Д Н К  в 
репликоне предшествует синтез РНК. В клетке, прошедшей Б-пе- 
риод интерфазы, хромосомы содержат удвоенное количество гене
тического материала. Наряду с ДНК в синтетическом периоде 
интенсивно образуются РНК и белок, а количество гистонов строго 
удваивается.

Около 10% Д Н К  животной клетки находится в митохондриях. 
Незначительная часть митохондриальной Д Н К  редуплицируется в 
синтетическом, тогда какосновная —  в постсинтетическом периоде 
интерфазы. Вместе с тем известно, что продолжительность жизни 
митохондрий печеночных клеток, например, составляет 10 сут. 
Учитывая, что в обычных условиях гепатоциты делятся редко, 
следует допустить, что редупликация Д Н К  митохондрий может 
происходить независимо от стадий митотического цикла.

Отрезок времени от окончания синтетического периода до 
начала митоза занимает постсинтетический (предмитотический), 
или в г -период интерфазы. Он характеризуется интенсивным син
тезом РНК и особенно белка. Завершается удвоение массы цитоп
лазмы по сравнению с началом интерфазы. Это необходимо для 
вступления клетки в митоз. Часть образуемых белков (тубулины) 
используется в дальнейшем для построения микротрубочек веретена 
деления. Синтетический и постсинтетический периоды связаны с 
митозом непосредственно. Это позволяет выделить их в особый 
период интерфазы — препрофазу.

Митоз делят на четыре фазы. Главные события по отдельным 
фазам представлены ниже и на рис. 2.13.

л Ь в г
Рис. 2.13. Митоз в животной клетке. А —  профаза; Б  —  метафаза; В —  анафаза; 
Г — телофаза



Фаза митоза Содержание изменении

Хромосомы спирализуются и приобретают вид нитей. Ядрышко 
разрушается. Распадается ялсрная оболочка. В цитоплазме умень- 

Профаза шается количество структур шероховатой сети. Резко сокращается
число полисом. Центриоли клеточного центра расходятся к по
лю сам клетки, между ними микротрубочки образуют веретено 
деления
Заканчивается образование веретена деления. Хромосомы пы- 
страиваются в экваториальной плоскости клетки (метафазная 

Метафаза пластинка). Микротрубочки веретена деления связаны с кинето- 
хорами хромосом. Каждая хромосома продольно расщепляется на 
две хроматиды (дочерние хромосомы), соединенные в области 
кинстохора
С вязь между хроматидами нарушается, и они в качестве самосто- 

Анафаза ятельных хромосом перемешаются к полюсам клетки со скоро
стью 0 .2— 5 мкм/мин. По завершении движения на полюсах 
собирается два равноценных полных набора хромосом 
Реконструируются интерфазные ядра дочерних клеток. Хромосо- 

Телофаза мы деспирализуются. Образуются ядрышки. Разрушается верете
но деления. Материнская клетка делится на две дочерние

Наряду с преобразованием строения и упорядоченными пере
мещениями хромосом обязательным для разделительной фазы цик
ла является построение митотического аппарата. Он состоит из 
системы микротрубочек (ахроматиновое веретено, или веретено 
деления светооптической микроскопии) и структур, поляризующих 
митоз1, т. е. обозначающих два полюса в клетке, к которым разой
дутся дочерние хромосомы. В клетках млекопитающих и человека 
роль поляризующих структур выполняют центриоли.

Митотический аппарат обеспечивает направленное перемещение 
дочерних хромосом в анафазе. Для этого необходим контакт микро
трубочек со специализированными участками хромосом — центро
мерами (кинетохорами). При разрушении центромер в эксперименте 
расхождения хромосом к полюсам клетки не происходит.

Природа сил, обеспечивающих расхождение, неизвестна. Пред
полагают, что функциональную основу митотического аппарата 
составляет механохимическая система, сходная с действующей в 
поперечно-полосатой мышце. В нее входят сократимые белки и 
фермент, катализирующий расщепление АТФ для обеспечения 
процесса энергией.

Нарушения той или иной фазы митоза приводят к патологиче
ским изменениям клеток. Отклонение от нормального течения 
процесса спирализации может привести к набуханию и слипанию 
хромосом. Иногда наблюдается отрыв участка хромосомы, который, 
если он лишен центромеры, не участвует в анафазном перемещении 
к полюсам и теряется. Отставать при движении могут отдельные 
хроматиды, что приводит к образованию дочерних ядер с несбалан

1 Ряд авторов включают в митотический аппарат также хромосомы



сированными хромосомными наборами. Повреждения со стороны 
веретена деления приводят к задержке митоза в метафазе, рассеи
ванию хромосом. При изменении количества центриолей возникаю т 
многополюсные или асимметричные митозы. Нарушение цитото
мии приводит к появлению дву- и многоядерных клеток.

Данные генетики и цитологии указывают на сохранение струк
турной индивидуальности хромосом в клеточном цикле. Есть сви 
детельства в пользу упорядоченного размещения хромосом в объеме 
интерфазного ядра. Особенности взаиморасположения хромосом 
могут иметь большое функциональное значение. Так, пространст
венная близость в клетках человека хромосом 13, 14, 15, 21 и 22-й 
пар, содержащих гены рРНК, объясняется, по-видимому, их уча
стием в формировании ядрышка и образовании рибосом, а 11-й и 
16-й хромосом — в образовании молекулы гемоглобина. Есть ука
зания на то, что в клетках разных типов расположение хромосом 
не одинаково.

На основе митотического цикла возник ряд механизмов, с 
помощью которых в том или ином органе количество генетического 
материала и, следовательно, интенсивность обмена могут быть 
увеличены при сохранении постоянства числа клеток. Удвоение 
ДНК клетки не всегда сопровождается ее разделением на две. 
Поскольку механизм такого удвоения совпадает с предмитотиче- 
ской редупликацией ДНК и оно сопровождается кратным увеличе
нием количества хромосом, это явление получило название эндоми
тоза.

С генетической точки зрения, эндомитоз —  геномная сом ати
ческая мутация, о чем будет сказано ниже. Другое явление, сходное 
по результату и названное политенией, заключается в кратном 
увеличении содержания Д Н К  в хромосомах при сохранении их 
диплоидного количества. Эндомитоз и политения приводят к об ра
зованию полиплоидных клеток, отличающихся кратным увеличением 
объема наследственного материала. В таких клетках в отличие от 
диплоидных гены повторены более чем два раза. Пропорционально 
увеличению числа генов растет масса клетки, что повышает ее 
функциональные возможности. В организме млекопитающих поли- 
плоидизация с возрастом свойственна печеночным клеткам.

Наряду с непрямым делением (м и 1 >зом) описано прямое д ел е
ние клеток — амитоз. Он заключается в разделении ядра перетяж 
кой без сложной перестройки генетического материала в виде 
конденсации хромосом и их точного разделения между дочерними 
клетками с помощью веретена деления. Предполагают (хотя это 
строго не доказано), что вслед за ядром делится цитоплазма. Т щ а
тельная проверка с использованием современных методов показала, 
что ряд явлений, например образование двуядерных печеночных 
клеток, обусловливается не амитозом, как думали ранее, а незавер
шенным митозом. Дополнительные исследования дадут ответ, п ред 
ставляют ли митоз и амитоз самостоятельные способы размнож ения 
клеток.



ГЛАВА 3
СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ 

ОРГАНИЗАЦИЯ 
ГЕНЕТИЧЕСКОГО МАТЕРИАЛА

3.1. НАСЛЕДСТВЕННОСТЬ И ИЗМЕНЧИВОСТЬ — 
ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ СВОЙСТВА ЖИВОГО

Ж изнь как особое явление характеризуется продолжительно
стью существования во времени (на Земле она возникла более 3,5 
млрд. лет назад), что обеспечивается преемственностью поколений 
живых систем. Происходит смена поколений клеток в организме, 
смена поколений организмов в популяциях, смена видов в системе 
биоценоза, смена биоценозов, образующих биосферу. В основе 
непрерывного существования жизни во времени лежит способность 
живых систем к самовоспроизведению. Сохранение жизни в меня
ющихся условиях оказывается возможным благодаря эволюции 
живых форм, в процессе которой у них появляются изменения, 
обеспечивающие приспособление к новой среде обитания. Непре
рывность существования и историческое развитие живой природы 
обусловлены двумя фундаментальными свойствами жизни: наслед
ственностью и изменчивостью.

В учебных курсах свойства наследственности и изменчивости 
традиционно рассматривают относительно клетки и организма. На 
самом деле они проявляются и на надорганизменных уровнях. На 
клеточном и организменном (онтогенетическом) уровнях органи
зации живого под наследственностью понимают свойство клеток 
или организмов в процессе самовоспроизведения передавать новому 
поколению способность к определенному типу обмена веществ и 
индивидуального развития, в ходе которого у них формируются 
общие признаки и свойства данного типа клеток и вида организмов, 
а также некоторые индивидуальные особенности родителей. На 
популяционно-видовом уровне организации жизни наследствен
ность проявляется в поддержании постоянного соотношения раз
личных генетических форм в ряду поколений организмов данной 
популяции (вида). На биоценотическом уровне продолжительное 
существование биоценоза обеспечивается сохранением определен
ных соотношений видов организмов, образующих этот биоценоз.

В ходе возникновения и развития жизни на Земле наследствен
ность играла решающую роль, так как закрепляла в ряду поколений 
биологически полезные эволюционные приобретения, обеспечивая 
определенный консерватизм организации живых систем. Наследст
венность является одним из главных факторов эволюции.

Продолжительное существование живой природы во времени 
на фоне меняющихся условий было бы невозможным, если бы 
живые системы не обладали способностью к приобретению и 
сохранению некоторых изменений, полезных в новых условиях



среды. Свойство живых систем приобретать изменения и сущ ест
вовать в различных вариантах называется изменчивостью.

У отдельных клеток и организмов одного вида изменчивость, 
затрагивая их индивидуальное развитие, проявляется в возникно
вении отличий между ними. На популяционно-видовом уровне 
организации жизни это свойство проявляется в наличии генетиче
ских различий между отдельными популяциями вида, что леж ит в 
основе образования новых видов. Появление новых видов вносит 
изменения в межвидовые взаимоотношения в биоценозах. И зм ен
чивость в определенном смысле отражает динамичность организа
ции живых систем и наряду с наследственностью является ведущим 
фактором эволюции.

Несмотря на то что по своим результатам наследственность и 
изменчивость разнонаправлены, в живой природе эти два ф унда
ментальных свойства образуют неразрывное единство, чем дости
гается одновременно сохранение в процессе эволюции имеющихся 
биологически целесообразных качеств и возникновение новых, 
делающих возможным существование жизни в разнообразных ус
ловиях.

3.2. ИСТОРИЯ ФОРМИРОВАНИЯ ПРЕДСТАВЛЕНИЙ 
ОБ ОРГАНИЗАЦИИ МАТЕРИАЛЬНОГО СУБСТРАТА 

НАСЛЕДСТВЕННОСТИ И ИЗМЕНЧИВОСТИ

Наследственность и изменчивость как важнейшие свойства 
любой живой системы обеспечиваются функционированием особо
го материального субстрата. В ходе исторического развития б иоло
гической науки представления о его свойствах, организации и 
химической природе постоянно расширяются и усложняются.

В 60-х гг. XIX в. основоположник генетики (науки о наследст
венности и изменчивости) Г. Мендель (1865) высказал первые 
предположения об организации наследственного материала. На 
основании результатов своих экспериментов на горохе он пришел 
к заключению, что наследственный материал дискретен, т. е. пред
ставлен отдельными наследственными задатками, отвечающими за 
развитие определенных признаков организмов. По утверждению 
Менделя, в наследственном материале организмов, размножаю щих
ся половым путем, развитие отдельного признака обеспечивается 
парой аллельных задатков, пришедших с половыми клетками от 
обоих родителей. При образовании гамет в каждую из них попадает 
лишь один из пары аллельных задатков, поэтому гаметы всегда 
«чисты». В 1909 г. В. Иогансен назвал «наследственные задатки» 
Менделя генами.

80-е гг. XIX в. ознаменовались важными достижениями в обла
сти цитологии: были описаны митоз и мейоз — деление соответст
венно соматических и половых клеток, в ходе которых закономерно 
между дочерними клетками распределяются ядерные структуры —  
хромосомы (В. Вольдейер, 1888).



Данные о характере распределения хромосом в процессе кле
точного деления позволили в начале XX в. Т. Бовери (1902— 1907) 
и У. Сеттону (1902— 1903) сделать вывод о том, что преемственность 
свойств в ряду поколений клеток и организмов определяется преем
ственностью их хромосом. Хромосомы стали рассматривать как 
материальные носители наследственной программы.

Дальнейшая разработка хромосомной теории наследственности, 
объединяющей представления о наследственных задатках и хромо
сомах, была осуществлена в начале XX в. Т. Морганом и его 
сотрудниками. В опытах, выполненных на дрозофиле, было под
тверждено ранее высказанное предположение о роли хромосом в 
обеспечении наследственности. Установлено, что гены размещают
ся в хромосомах, располагаясь в них в линейном порядке. Гены 
каждой хромосомы образуют группу сцепления, число которых опре
деляется количеством хромосом в половых клетках. Гены одной 
группы сцепления наследуются, как правило, совместно. Однако в 
ряде случаев происходит их перекомбинация в связи с кроссинговером 
(см. разд. 5.3.2), частота которого зависит от расстояния между 
генами.

Таким образом, в хромосомной теории нашел отражение один 
из важнейших принципов генетики— единство дискретности и 
непрерывности наследственного материала.

Необходимо отметить, что также в начале XX в. были обнару
жены факты, которые доказывали наличие в клетках внехромосом- 
ного наследственного материала, располагающегося в различных 
цитоплазматических структурах и определяющего особую цитоплаз
матическую наследственность (К. Коррее, 1908).

Примерно в это же время X. де Фризом (1901) были заложены 
основы учения о мутационной изменчивости, связанной с внезапно 
возникающими изменениями в наследственных задатках или хро
мосомах, что приводит к изменениям тех или иных признаков 
организма. В последующие годы было обнаружено мутационное 
действие на хромосомы и гены рентгеновских лучей, радиационного 
излучения, определенных химических веществ и биологических 
агентов.

В результате этих исследований стало очевидным, что наследст
венность и изменчивость обусловлены функционированием одного и 
того же материального субстрата.

В первые десятилетия XX в. были получены данные, свидетель
ствующие в пользу зависимости состояния признаков от характера 
взаимодействия генов, что выходило за рамки отношений доминан
тности и рецессивности, описанных еше Менделем. Отсюда появи
лось представление о генетическом аппарате как о системе взаимо
действующих генов —  генотипе, который сосредоточен в хромосом
ном наборе —  кариотипе.

Изучение химического состава хромосом выявило два основных 
вида соединений, образующих эти структуры,—  белки и нуклеиновые 
кислоты. В первой половине XX в. исследователями решался вопрос



о химической природе субстрата наследственности и изменчивости. 
Первоначально высказывались предположения в пользу белков. В 
1928 г. Ф. Гриффитом был поставлен опыт на пневмококках, в 
котором наблюдалось изменение (трансформация) некоторых на
следственных свойств одного бактериального штамма под влиянием 
материала, полученного из убитых клеток другого штамма. Хими
ческая природа вещества, трансформирующего наследственные 
свойства бактерий, была установлена лишь в 1944 г. О. Эйвери, 
доказавшим его принадлежность к нуклеиновым кислотам (ДНК).

Другими доказательствами участия ДНК в обеспечении наслед
ственности и изменчивости являются: 1) постоянство содержания 
Д Н К  во всех типах соматических клеток организма; 2) соответствие 
содержания ДНК плоидности клеток (в соматических клетках ее 
вдвое больше, чем в половых, в Полиплоидных клетках оно соот
ветствует количеству наборов хромосом); 3) явление генетической 
рекомбинации у бактерий при их конъюгации, в ходе которой 
осуществляется проникновение части ДНК из одной клетки в 
другую и изменение свойств последней; 4) изменение наследствен
ных свойств бактериальных клеток путем переноса Д Н К  от одного 
штамма к другому с помощью ДНК-фага — явление трансдукции; 
5) инфицирующая активность изолированной нуклеиновой кислоты 
вирусов.

Важным результатом целенаправленного изучения нуклеиновых 
кислот было создание Дж. Уотсоном и Ф. Криком (1953) простран
ственной модели молекулы Д Н К .

Во второй половине XX в. усилия ученых направлены на изуче
ние свойств нуклеиновых кислот, составляющих основу их генети
ческих функций, способов записи и считывания наследственной 
информации, характера и структуры генетического кода, механиз
мов регуляции активности генов в процессе формирования отдель
ных признаков и фенотипа в целом. В 60-х гг. работами М. Ни- 
ренберга, С. Очоа, X. Кораны и других была произведена полная 
расшифровка генетического кода, установлено соответствие три
плетов нуклеотидов в молекуле нуклеиновых кислот определенным 
аминокислотам. В 70-х гг. стали активно разрабатываться методы 
генной инженерии, позволяющие целенаправленно изменять на
следственные свойства живых организмов.

3.3. ОБЩИЕ СВОЙСТВА И УРОВНИ 
ОРГАНИЗАЦИИ ГЕНЕТИЧЕСКОГО АППАРАТА

На основании приведенных выше определений наследственно
сти и изменчивости можно предположить, каким требованиям 
должен отвечать материальный субстрат этих двух свойств жизни.

Во-первых, генетический материал должен обладать способно
стью к самовоспроизведению, чтобы в процессе размножения пере
давать наследственную информацию, на основе которой будет 
осуществляться формирование нового поколения. Во-вторых, для



обеспечения устойчивости характеристик в ряду поколений наслед
ственный материал должен сохранять постоянной свою организацию. 
В-третьих, материал наследственности и изменчивости должен об
ладать способностью приобретать изменения и воспроизводить их, 
обеспечивая возможность исторического развития живой материи 
в меняю щихся условиях. Только в случае соответствия указанным 
требованиям материальный субстрат наследственности и изменчи
вости может обеспечить длительность и непрерывность существо
вания живой природы и ее эволюцию.

Современные представления о  природе генетического аппарата 
позволяют выделить три уровня его организации: генный, хромосом
ный и геномный. На каждом из них проявляются основные свойства 
материала наследственности и изменчивости и определенные зако
номерности его передачи и функционирования.

3.4. ГЕННЫЙ УРОВЕНЬ ОРГАНИЗАЦИИ 
МАТЕРИАЛА НАСЛЕДСТВЕННОСТИ И ИЗМЕНЧИВОСТИ

Элементарной функциональной единицей наследственности, 
определяющей возможность развития отдельного признака клетки 
или организма, является ген (наследственный задаток, по Г. Мен
делю). Передачей генов в ряду поколений клеток или организмов 
достигается материальная преемственность —  наследование потом
ками признаков родителей.

Под признаком понимают единицу морфологической, физиоло
гической, биохимической, иммунологической, клинической и лю
бой другой дискретности организмов (клеток), т. е. отдельное 
качество или свойство, по которому они отличаются друг от друга.

Большинство перечисленных выше особенностей организмов 
или клеток относится к категории сложных признаков, формирова
ние которых требует синтеза многих веществ, в первую очередь 
белков со специфическими свойствами — ферментов, иммунопро
теинов, структурных, сократительных, транспортных и других бел
ков. Свойства белковой молекулы определяются аминокислотной 
последовательностью ее полипептидной цепи, которая прямо зада
ется последовательностью нуклеотидов в ДНК соответствующего 
гена и является элементарным, или простым, признаком.

Основные свойства гена как функциональной единицы матери
ала наследственности и изменчивости определяются его химической 
организацией.

3.4.1. Химическая организация гена

Исследования, направленные на выяснение химической приро
ды наследственного материала, неопровержимо доказали, что ма
териальным субстратом наследственности и изменчивости являются



нуклеиновые кислоты, ко
торые были обнаружены 
Ф. Мишером (1869) в ядрах 
клеток гноя. Нуклеиновые 
кислоты являются макро
молекулами, т. е. отлича
ются большой молекуляр
ной массой. Это полимеры, 
состоящие из мономеров
—  нуклеотидов, включаю
щих три компонента: сахар 
(пентозу), фосфат и азоти
стое основание (пурин или 
пиримидин). К первому 
атому углерода в молекуле 
пентозы С -Г  присоединя
ется азотистое основание 
(аденин, гуанин, цитозин, 
тимин или урацил), а к пятому атому углерода С -5 ' с помощью 
эфирной связи — фосфат; у третьего атома углерода С-3' всегда 
имеется гидроксильная группа —ОН (рис. 3.1).

Соединение нуклеотидов в макромолекулу нуклеиновой кисло
ты происходигпутем взаимодействия фосфата одного нуклеотида с 
гидроксилом другого так, что между ними устанавливается фосфо- 
диэфирная связь (рис. 3.2). В результате образуется полинуклеотид- 
ная цепь. Остов цепи состоит из чередующихся молекул фосфата 
и сахара. К молекулам пентозы в положении С -Г  присоединено 
одно из перечисленных выше азотистых оснований (рис. 3.3).

Сборка полинуклеотидной цепи осуществляется при участии 
фермента полимеразы, который обеспечивает присоединение фос
фатной группы следующего нуклеотида к гидроксильной группе, 
стоящей в положении 3', предыдущего нуклеотида (рис. 3.3). Бла
годаря отмеченной специфике действия названного фермента на
ращивание полинуклеотидной цепи происходит только на одном 
конце: там, где находится свободный гидроксил в положении 3'. 
Начало цепи всегда несет фосфатную группу в положении 5'. Это 
позволяет выделить в ней 5' и З'-концы.

Среди нуклеиновых кислот различают два вида соединений: 
дезоксирибонуклеиновую (ДНК) и рибонуклеиновую (РНК) кислоты. 
Изучение состава основных носителей наследственного материала
—  хромосом— обнаружило, что их наиболее химически устойчи
вым компонентом является ДНК, которая представляет собой суб
страт наследственности и изменчивости.

А зотистое
основание

I
ОН

Рис. 3.1. Схема строения нуклеотида
Объяснение см в тексте; обозначения компонентов 
нуклеотида, использованные в этом рисунке, сохраня
ются во всех последующих схемах нуклеиновых кислот



Фосфодиэфирнал 
с в я з ь  между 
нуклеоти дам и

Рис. 3.2. Схема соединения нукле
отидов в полинуклеотидную цепь

Рис. 3.3. Схема полинуклеотидной 
цепи (стрелкой указано направле
ние роста цепи)
Присоединение очередного нуклеотида 
сопровождается образованием  эфир
ной связи между О Н -группой на 3'- 
ко н ц е  п о л и н у к л е о т и д н о й  ц еп и  и 
фосфатом свободного нуклеотида; ос
тальные пояснения см. в тексте

3.4.1.1. Структура ДНК.
Модель Дж. Уотсона и Ф. Крика

Д Н К  состоит из нуклеотидов, в состав которых входят сахар —  
дезоксирибоза, фосфат и одно из азотистых оснований— пурин 
(аденин или гуанин) либо пиримидин (тимин или цитозин).

Особенностью структурной организации Д Н К  является то, что 
ее молекулы включают две полинуклеотидные цепи, связанные



между собой определенным об
разом. В соответствии с трехмер
ной м оделью Д Н К , предложен
ной в 1953 г. американским 
биофизиком Дж. Уотсоном и ан
глийским биофизиком и генети
ком Ф. Криком, эти цепи соеди
няются друг с другом водородны
ми связями между их азотистыми 
основаниями по принципу ком- 
плементарности. Аденин одной 
цепи соединяется двумя водород
ными связями С ТИ М И Н О М  другой 
цепи, а между гуанином и цито
зином разных цепей образуются 
три водородные связи. Такое со
единение азотистых оснований 
обеспечивает прочную связь двух 
цепей и сохранение равного рас
стояния между ними на всем про
тяжении.

Другой важной особенностью 
объединения двух полинуклео- 
тидных цепей в молекуле ДНК 
является их антипараллельность: 5'-конец одной цепи соединяется 
с З'-концом другой, и наоборот (рис. 3.4).

Данные рентгеноструктурного анализа показали, что молекула 
ДНК, состоящая из двух цепей, образует спираль, закрученную 
вокруг собственной оси. Диаметр спирали составляет 2 нм, длина 
шага — 3,4 нм. В каждый виток входит 10 пар нуклеотидов.

Чаше всего двойные спирали являются правозакрученными — при движении 
вверх вдоль оси спирали цепи поворачиваются вправо. Большинство молекул Д Н К  
в растворе находится в правозакрученной —  В-форме (В -Д Н К ). Однако встречаются 
также левозакрученные формы (£-ДН К). Какое количество этой Д Н К  присутствует 
в клетках и каково ее биологическое значение, пока не установлено {рис. 3.5).

Таким образом, в структурной организации молекулы Д Н К  
можно выделить первичную структуру —  полинуклеотидную цепь, 
вторичную структуру— две комплементарные друг другу и анти- 
параллельные полинуклеотидные цепи, соединенные водородными 
связями, и третичную структуру —  трехмерную спираль с приве
денными выше пространственными характеристиками.



I и
Рис. 3.5. Пространственные модели левозакрученной ¿Г-формы (/) и правозакручен
ной 5-формы ( //)  Д Н К

3.4.1.2. Способ записи генетической информации 
в молекуле ДНК. Биологический код и его свойства

Первично все многообразие жизни обусловливается разнообра
зием белковых молекул, выполняющих в клетках различные биоло
гические функции. Структура белков определяется набором и по
рядком расположения аминокислоте их пептидных цепях. Именно 
эта последовательность аминокислот в пептидах зашифрована в 
молекулах Д Н К  с помощью биологического (генетического) кода. 
Относительная примитивность структуры Д Н К , представляющей



чередование всего лиш ь четырех различных нуклеотидов, долгое 
время мешала исследователям рассматривать это соединение как 
материальный субстрат наследственности и изменчивости, в кото
ром должна быть зашифрована чрезвычайно разнообразная инфор
мация.

В 1954 г. Г. Гамовым было высказано предположение, что 
кодирование информации в молекулах Д Н К  должно осуществляться 
сочетаниями нескольких нуклеотидов. В многообразии белков, 
существующих в природе, было обнаружено около 20 различных 
аминокислот. Для шифровки такого их числа достаточное количе
ство сочетаний нуклеотидов может обеспечить лиш ь триплетный 
код, в котором каждая аминокислота шифруется тремя стоящими 
рядом нуклеотидами. В этом случае из четырех нуклеотидов обра
зуется 4 =  64 триплета. Код, состоящий из двух нуклеотидов, дал 
бы возможность зашифровать только 42 =  16 различных аминокис
лот.

Полная расшифовка генетического кода проведена в 60-х гг. 
нашего столетия. Из 64 возможных триплетов Д Н К  61 кодирует 
различные аминокислоты; оставшиеся 3 получили название бес
смысленных, или «нонсенс-триплетов». Они не шифруют амино
кислот и выполняют функцию знаков препинания при считывании 
наследственной информации. К ним относятся ATT, АЦТ, АТЦ.

Обращает на себя внимание явная избыточность кода, прояв
ляющаяся в том, что многие аминокислоты шифруются нескольки
ми триплетами (рис. 3.6). Это свойство триплетного кода, названное 
вырожденностью, имеет очень важное значение, так как возникно
вение в структуре молекулы Д Н К  изменений по типу замены одного 
нуклеотида в полинуклеотидной цепи может не изменить смысла 
триплета. Возникшее таким образом новое сочетание из трех нук
леотидов кодирует ту же самую аминокислоту.

В процессе изучения свойств генетического кода была обнару
жена его специфичность. Каждый триплет способен кодировать 
только одну определенную аминокислоту. Интересным фактом 
является полное соответствие кода у различных видов живых орга
низмов. Такая универсальность генетического кода свидетельствует
о единстве происхождения всего многообразия живых форм на 
Земле в процессе биологической эволюции.

Незначительные отличия генетического кода обнаружены в ДН К митохондрий 
некоторых видов. Эго не противоречит в целом положению об универсальности кода, 
но свидетельствует в пользу определенной дивергентности в его эволюции на ранних 
этапах существования жизни. Расшифровка кода в Д Н К  митохондрий различных 
видов показала, что во всех случаях в митохондриальных Д Н К  отмечается общая 
особенность: триплет АЦТ читается как АЦЦ, и поэтому из нонсенс-триплета 
превращается в шифр аминокислоты триптофана.

Другие особенности являются специфичными для различных видов организмов. 
У дрожжей триплет ГАТ и, возможно, все семейство ГА кодирует вместо аминокис
лоты лейиина треонин. У млекопитающих триплет ТАГ имеет то же значение, что и 
ТАЦ, и кодирует аминокислоту метионин вместо изолейиина. Триплеты ТЦГ и TU U



Рис. 3.6. Аминокислоты и кодирующие их триплеты ДН К



в Д Н К  митохондрий некоторых видов не кодируют аминокислот, являясь н он сен с- 
триплетами.

Наряду с триплетностью, вырожденностью, специфичностью  и 
универсальностью важнейшими характеристиками генетического 
кода являются его непрерывность и неперекрываемость кодонов при 
считывании. Это означает, что последовательность нуклеотидов 
считывается триплет за триплетом без пропусков, при этом соседние

Рис. 3.7. Непрерывность и неперекрываемость генетического кода при считы вании  
наследственной информации 
Цифрами обозначены нуклеотиды

триплеты не перекрывают друг друга, т. е. каждый отдельный 
нуклеотид входит в состав только одного триплета при заданной 
рамке считывания (рис. 3.7). Доказательством неперекрываемости 
генетического кода является замена только одной аминокислоты в 
пептиде при замене одного нуклеотида в Д Н К . В случае вклю чения 
нуклеотида в несколько перекрывающихся триплетов его зам ена 
влекла бы за собой замену 2— 3 аминокислот в пептидной цепи.

3.4.2 Свойства ДНК как вещества 
наследственности и изменчивости

3.4.2.1. Самовоспроизведение 
наследственного материала.

Репликация ДНК

Одним из основных свойств материала наследственности я в л я 
ется его способность к самокопированию — репликации. Это св о й 
ство обеспечивается особенностями химической организации м о
лекулы Д Н К , состоящей из двух комплементарных цепей. В п р о 
цессе репликации на каждой полинуклеотидной цепи материнской 
молекулы Д Н К  синтезируется комплементарная ей цепь. В итоге 
из одной двойной спирали Д Н К  образуются две идентичные д в о й 
ные спирали. Такой способ удвоения молекул, при котором каж дая 
дочерняя молекула содержит одну материнскую и одну вновь с и н 
тезированную цепь, называют полуконсервативным (см. рис. 2.12).

Для осуществления репликации цепи материнской Д Н К долж н ы  
быть отделены друг от друга, чтобы стать матрицами, на которы х 
будут синтезироваться комплементарные цепи дочерних молекул. 
С помощью фермента геликазы двойная спираль Д Н К  в отдельных 
зонах расплетается. Образующиеся при этом одноцепочечные уча
стки связываются специальными дестабилизирующими белкам и. 
Молекулы этих белков выстраиваются вдоль полинуклеотидных
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Рис. 3.8. Область репликаиионной вилки в молекуле Д Н К  
Объяснение см. в тексте

цепей, растягивая их остов и делая азотистые основания доступны
ми для связывания с комплементарными нуклеотидами, находящи
мися в нуклеоплазме. Области расхождения полинуклеотидных 
цепей в зонах репликации называют репликационными вилками. В 
каждой такой области при участии фермента ДНК-полимеразы син
тезируется Д Н К  двух новых дочерних молекул (рис. 3.8). В процессе 
синтеза репликационная вилка движется вдоль материнской спи
рали, захватывая все новые зоны.

Разделение спирально закрученных цепей родительской Д Н К  ферментом гели- 
казой вызывает появление супервитков перед репликаиионной вилкой. Это объяс
няется тем, что при расхождении каждых 10 пар нуклеотидов, образующих один 
виток спирали, родительская Д Н К  должна совершить один полный оборот вокруг 
своей оси. Следовательно, для продвижения репликаиионной вилки вся молекула 
Д Н К  перед ней должна была бы быстро вращаться, что потребовало бы большой 
затраты энергии. В действительности это не наблюдается благодаря особому классу 
белков, называемых ДНК-топоизомеразами. Топоизомераза разрывает одну из цепей 
Д Н К , что дает ей возмож ность вращаться вокруг второй цепи. Это ослабляет 
накопившееся напряжение в двойной спирали ДН К (рис. 3.9).

К высвобождающимся водородным связям нуклеотидных последовательностей 
разделенных родительских цепей присоединяются свободные нуклеотиды из нукле- 
оплазмы, где они присутствуют в виде дезоксирибонуклеозидтрифосфатов: дАТФ, 
дГТФ, дЦТФ , дТТФ. Комплементарный нуклеозидтрифосфат образует водородные 
связи с определенным основанием  материнской цепи ДН К. Затем при участии 
фермента ДН К-полимеразы  он связывается фосфодиэфирной связью с предшеству
ющим нуклеотидом вновь синтезируемой цепи, отдавая при этом неорганический 
пирофосфат (рис. 3.10).

Поскольку ДН К -полим ераза присоединяет очередной нуклеотид к ОН-группе 
в З’-положении предшествующего нуклеотида, цепь постепенно удлиняется на ее 
З'-коние. Особенностью ДН К -полимеразы  является ее неспособность начать синтез 
новой полинуклеотидной цепи путем простого связывания двух нуклеозидтрифос- 
фатов. необходим З '-О Н -конец  какой-либо полинуклеотидной цепи, спаренной с 
матричной цепью ДН К . к которой ДНК-полимераза может лиш ь добавлять новые 
нуклеотиды. Такую полинуклеотидную цепь называют затравкой или праймером
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Рис. 3.9. Разрыв одной из цепей Д Н К  с помощ ью  фермента ДН К-топоизомеразы:
/ — ДНК-топоизомераза образует ковалентную связь с  одной из фосфатных групп Д Н К  (верхняя 
цепь); / / —  в результате разрыва фосфодиэфирной связи  в одной полинуклеотидной цепи  вокруг 
соответствующей ей связи другой цепи осуществляется вращение, которое снимает н ап ряж ен ие, 
вызванное расхождением двух иепей Д Н К  в области репликационной вилки: / / / —  после снятия  
напряжения в спирали Д НК происходит спонтанное отделение ДНК-топоизомеразы и  восста
новление фосфодиэфирной связи в цепи Д Н К

Роль затравки для синтеза полинуклеотидных цепей ДН К в ходе репликации 
выполняют короткие последовательности РН К , образуемые при участии ф ерм ента 
РН К-праймазы (рис. 3.11). Указанная особенность ДНК-полимеразы означает, что 
матрицей при репликации может служить лиш ь цепь Д Н К . несущая спаренную  с 
ней затравку, которая имеет свободный З '-О Н -конец.
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Рис. ЗЛО. Присоединение очередного нуклеотида к дочерней иепи Д Н К , синтезиру
емой при участии ДН К-полимеразы:
Ф Ф  —  пирофосфат

Способность ДНК-полимеразы осуществлять сборку полинук
леотида в направлении от 5'- к З'-концу при антипараллельном 
соединении двух цепей Д Н К  означает, что процесс репликации 
должен протекать на них по-разному. Действительно, если на одной 
из матриц (3'->5') сборка новой цепи происходит непрерывно от 5'- 
к  З'-концу и она постепенно удлиняется на З'-конце, то другая цепь, 
синтезируемая на матрице (5'-»3')> должна была бы расти от 3’- к 
5'-концу. Это противоречит направлению действия фермента ДНК- 
полимеразы.

В настоящее время установлено, что синтез второй цепи ДНК 
осуществляется короткими фрагментами (фрагменты Оказаки) так
же в направлении от 5'- к  З'-концу (потипу шитья «назад иголкой»).



5 ' "

Рис. 3.11. Схема реакции синтеза короткой РНК-затравки, катализируемой 
РНК-праймазой

У прокариот фрагменты Оказаки содержат от 1000 до 2000 нуклео
тидов, у эукариот они значительно короче (от 100 до 200 нуклеоти
дов). Синтезу каждого такого фрагмента предшествует образование 
РНК-затравки длиной около 10 нуклеотидов. Вновь образованный 
фрагмент с помошью фермента ДНК-лигазы соединяется с пред
шествующим фрагментом после удаления его РНК-затравки (рис. 
3.12).

В связи с указанными особенностями репликационная вилка 
является асимметричной. Из двух синтезируемых дочерних цепей
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Рис. 3.12. Синтез двух дочерних цепей Д Н К  на разных цепях материнской молекулы
В связи  с  антипараллельностью цепей Д Н К  синтез дочерних цепей ноет по-разному: на верхней 
м атеринской цепи дочерняя цепь синтезируется непрерывно— лидирующая цепь, на нижней 
материнской цепи дочерняя цепь собирается из фрагментов Оказаки — отстающая цепь

одна строится непрерывно, ее синтез идет быстрее и эту цепь 
называют лидирующей. Синтез другой цепи идет медленнее, так как 
она собирается из отдельных фрагментов, требующих образования, 
а затем удаления РН К -затравки. Поэтому такую цепь называют 
запаздывающей (отстающей). Хотя отдельные фрагменты образу
ются в направлении в целом эта цепь растет в направлении 
3 '-> 5 \

К онечны м результатом процесса репликации является обра
зование двух молекул Д Н К , нуклеотидная последовательность 
которых идентична таковой в материнской двойной спирали 
Д Н К .



Рис. 3.13. Белки, участвующие в процессе репликации ДН К
Д Н К-геликаза расплетает двойную спираль Л  Н К , разделяя ее полинуклеотндные цепи; дестаби
лизирующ ие белки выпрямляют участок цепи Д Н К ; Д Н К -топоию м ераза разрывает ф осф оди э- 
фирную связь в одной из полинуклеотидных иепей Д Н К . снимая напряжение, вы зываемое 
расплетением спирали и расхождением цепей а  реализационной  вилке; PH K -прайм аза си н те
зирует РН К -затравки для дочерней цепи и для каждого фрагмента Оказаки; Д Н К -поли м ераза 
осуществляет непрерывный синтез лидирующей цепи и синтез фрагментов О казаки  отстаю щ ей 
цепи; Д Н К-лигаэа сшивает фрагменты О казаки  после удаления РН К -затравки

Рассмотренная последовательность событий, происходящих в 
ходе репликативного синтеза, в основных чертах сходна у про- и 
эукариот. Правда, скорость синтеза Д Н К  у прокариот в области 
репликационной вилки (1000 нуклеотидов/с) на порядок выш е, чем 
у эукариот (около 100 нуклеотидов/с). Столь высокая скорость 
репликации становится возможной благодаря участию целой сис
темы ферментов; геликазы, топоизомеразы, дестабилизирующих 
белков, ДНК-полимеразы, РН К -праймазы , ДНК-лигазы и др., со 
вместнодействующих в области репликационной вилки (рис. 3.13).

Образование репликаиионных вилок как  у про-, так и у эукариот наминается 
с образования особой структуры —  репликационного глаза, где лве иепи родительской 
Д Н К  отделяются друг от друга, и оттуда начинается движение вилки. У часток, в 
котором образуется репликаиионный глаз, называю т точкой начала регыикации. 
Он вклю чает последовательность, состоящ ую  из 300 нуклеотидов, которая узнается 
специф ическим и белками, необходимыми для образования репл и кац и о н н о й  вил
ки.

Ф рагмент Д Н К  от одной точки начала репликации до другой 
точки образует единицу репликации —  репликоп. Однажды н а
чавшись в точке начала (локус оп ), репликация продолжается до 
тех пор, пока весь репликон  не будет дуплицирован. К ольцевы е 
молекулы Д Н К  прокариотических клеток имеют один локус ori и 
представляют собой целиком отдельные репликоны. Эукариотиче-



ские хромосомы содержат большое число репликонов. В связи с 
этим удвоение молекулы Д Н К , расположенной вдоль эукариотиче
ской хромосомы, начинается в нескольких точках. В разных репли- 
конах удвоение может идти в разное время или одновременно.

3.4.2.2. Механизмы сохранения 
нуклеотидной последовательности ДНК.

Химическая стабильность. Репликация. Репарация

Для поддержания главных характеристик клетки или организма 
на протяжении их жизни, а также в ряду поколений наследственный 
материал должен отличаться устойчивостью к внешним воздейст
виям или должны существовать механизмы коррекции возникаю
щих в нем изменений. В живой природе используются оба фактора. 
Третьим фактором является точность копирования нуклеотидных 
последовательностей материнской ДНК в процессе ее репликации.

П о реакционной способности молекулы Д Н К  относятся к ка
тегории химически инертных веществ. Известно, что роль вешества 
наследственности может выполнять не только Д Н К , но и РНК 
(некоторые вирусы). Считают, что выбор в пользу Д Н К  обусловлен 
ее более низкой по сравнению с РНК реакционной способностью.

Рассмотренный выше механизм репликации отличается чрезвы
чайно высокой точностью воспроизведения структуры ДНК. При 
удвоении Д Н К  ошибки возникают в среднем с частотой 1 • 10"* 
комплементарных пар оснований.

В поддержании высокой точности репликации важная роль 
принадлежит прежде всего ферменту ДНК-полимеразе. Этот фер
мент осуществляет отбор необходимых нуклеотидов из числа име
ющихся в ядерном соке нуклеозидтрифосфатов (АТФ, ТТФ, ГТФ. 
ЦТФ ), точное присоединение их к матричной цепи Д Н К  и вклю
чение в растущую дочернюю цепь (см. рис. 3.10). Частота включения 
неправильных нуклеотидов на этой стадии составляет 1 • 10‘5 пар 
оснований.

Такие ошибки в работе ДНК-полимеразы связаны с возникно
вением измененных форм азотистых оснований, которые образуют 
«незаконные» пары с основаниями материнской цепи. Например, 
измененная форма цитозина вместо гуанина связывается водород
ными связями с аденином. В результате в растущую цепь ДНК 
включается ошибочный нуклеотид. Быстрый переход измененной 
формы такого основания в обычную нарушает его связывание с 
матрицей, появляется неспаренный З'-ОН-конец растущей цепи 
Д Н К . В этой ситуации включается механизм самокоррекции, осуще
ствляемый ДНК-полимеразой (или тесно связанным с ней фермен
том —  редактирующей эндонуклеазой). Самокоррекция заключает
ся в отщеплении ошибочно включенного в цепь Д Н К  нуклеотида, 
не спаренного с матрицей (рис. 3.14). Следствием самокоррекции 
является снижение частоты ошибок в 10 раз (с Ю'5 до 10*).



Рис. 3.14. Схема процесса коррекции при синтезе ДНК:
У— включение в цепь Д Н К  нуклеотида с измененной (таутомерной) формой цитозина, который 
«незаконно» спаривается с адеником;
Я — быстрый переход цитозина в обычную форму нарушает его спаривание с аденином , 
неспаренный 3’ -О Н -конец синтезируемой цепи препятствует дальнейшему ее удлинению  под 
действием ДНК-полимеразы;
/ / / — ДН К-полимераза удаляет незаконный нуклеотид, в результате чего вновь появляется 
спаренный с матрицей 3' -ОН-конец;
IV — ДН К-полимераза продолжает наращ ивание цепи на 3' -ОН-коние
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Несмотря на эффективность самокоррекции, в ходе репликации 
после удвоения Д Н К  в ней обнаруживаются ошибки. Особенно 
часто это наблюдается при нарушении концентрации четырех нук- 
леозидтрифосфатов в окружающем субстрате. Значительная часть 
изменений возникает также в молекулах ДНК в результате спон
танно происходящих процессов, связанных с потерей пуриновых 
о сн о ван и й — аденина и гуанина (апуринизацией)— или дезами
нированием цитозина, который превращается в урацил. Частота 
последних изменений достигает 100 на 1 геном/сут.

Содержащиеся в Д Н К  основания могут изменяться под влия
нием реакционноспособных соединений, нарушающих их нормаль
ное спаривание, а также под действием ультрафиолетового излуче
ния, которое может вызвать образование ковалентной связи между 
двумя соседними остатками тимина в ДНК (димеры тимина).

Названные изменения в 
очередном цикле реплика
ции должны привести либо 
к выпадению пар основа' 
ний в дочерней ДН К, либо 
к замене одних пар други
ми. Указанные изменения 
действительно сопровож
дают каждый цикл репли
кации Д Н К , однако их ча
стота значительно меньше, 
чем должна была бы быть. 
Это объясняется тем, что 
больш инство изменений 
такого рода устраняется 
благодаря действию меха
низма репарации (молеку
лярного восстановления) 
исходной нуклеотидной 
последовательности ДНК.
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Рис. 3.15. Схема эксцизионной. дорепликатив- 
ной  репарации ДНК



ментарной цепи ДНК. Такую репарацию называют эксцизионной, т. е. 
с «вырезанием» (рис. 3 .15). Она осуществляется до очередного цикла 
репликации, поэтому ее называют также дорепликативной.

Восстановление исходной структуры Д Н К  требует участия ряда ферментов. 
Важным моментом в запуске механизма репарации является обнаружение ош ибки 
в структуре ДН К. Нередко такие ош ибки возникают во вновь синтезированной цепи 
в процессе репликации. Ферменты репарации должны обнаружить им енно эту цепь. 
У многих видов живых организмов вновь синтезированная цепь Д Н К  отличается от 
материнской степенью метилирования ее азотистых оснований, которое отстает от 
синтеза. Репарации при этом подвергается неметилированная цепь. Объектом узна
вания ферментами репарации могут такж е служить разрывы в цепи Д Н  К. У высших 
организмов, где синтез ДНК происходит не непрерывно, а отдельными репликонами. 
вновь синтезируемая цепь ДНК имеет разрывы, что делает возможным ее узнавание.

Восстановление структуры ДНК при утрате пуриновых оснований одной из ее 
цепей предполагает обнаружение деф екта с помощью фермента эндонуклеазы, 
которая разрывает фосфоэфирную связь в месте повреждения цепи. Затем изменен
ный участок с несколькими примыкающими к нему нуклеотидами удаляется ф ер
ментом экзонуклеазой. а на его месте в соответствии с  порядком оснований 
комплементарной цепи образуется правильная нуклеотидная последовательность 
(рис. 3.15).

При изменении одного из оснований в цепи ДН К в восстановлении исходной 
структуры принимают участие ферменты ДНК-гликозилазы числом около 20. Они 
специфически узнают повреждения, обусловленные дезаминированием, алкилиро- 
ванием и другими структурными преобразованиями оснований. Т акие м одифици
рованные основания удаляются. Возникают участки, лишенные оснований, которые 
репарируются, как при утрате пуринов. Если восстановление нормальной структуры 
не осуществляется, например в случае дезаминирования азотистых оснований, 
происходит замена одних пар комплементарных оснований другими — пара 11— Г 
может заменяться парой Т—А и т. п. (см. разд. 3.4.2.3).

Образование в полинуклеотидных цепях пол действием УФ-лучей тиминовых 
димеров (Т—Т) требует участия ферментов, узнающих не отдельные измененные 
основания, а более протяженные повреждения структуры ДН К . Репаративный 
процесс в этом случае также связан с удалением участка, несуш его димер, и 
восстановлением нормальной последовательности нуклеотидов путем синтеза на 
комплементарной цепи ДНК

В том случае, когда система эксцизионной репарации не исп
равляет изменения, возникшего в одной цепи ДН К, в ходе репли
кации происходит фиксация этого изменения и оно становится 
достоянием обеих цепей ДНК. Это приводит к замене одной пары 
комплементарных нуклеотидов на другую либо к появлению разры
вов (брешей) во вновь синтезированной цепи против измененных 
участков. Восстановление нормальной структуры Д Н К  при этом 
может произойти и после репликации.

Пострепликативная репарация осуществляется путем рекомби
нации (обмена фрагментами) между двумя вновь образованными 
двойными спиралями ДНК. Примером такой пострепликативной 
репарации может служить восстановление нормальной структуры 
ДН К  при возникновении тиминовых димеров (Т—Т), когда они не 
устраняются самопроизвольно под действием видимого света (све
товая репарация) или в ходе дорепликативной эксцизионной репа
рации.
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Рис. 3.16. Схема пострепликативной репарации ДНК:
/— возникновение тим инового димера в одной из испей Д Н К;
/ / — образование «бреши» во вновь синтезируемой.цепи против изме
ненного участка материнской молекулы после репликации (стрелкой 
показано последующее заполнение «бреши» участком из соответству
ющей цепи второй дочерней молекулы ДНК);
/ / / — восстановление целостности дочерней цепи верхней молекулы 
за счет рекомбинации и в нижней молекуле за счет синтеза на 
комплементарной цепи

Ковалентные связи, возникающие между рядом стоящими ос
татками тимина, делают их не способными к связыванию с комп
лементарными нуклеотидами. В результате во вновь синтезируемой 
цепи Д Н К  появляются разрывы (бреши), узнаваемые ферментами 
репарации. Восстановление целостности новой полинуклеотидной 
цепи одной из дочерних Д Н К  осуществляется благодаря рекомби
нации с соответствующей ей нормальной материнской цепью другой 
дочерней ДН К. Образовавшийся в материнской цепи пробел запол
няется затем путем синтеза на комплементарной ей полинуклеотид-
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Рис. 3 17. Межхроматидные обмены (указаны стрелками)

ной цепи (рис. 3.16). Проявлением такой пострепликативной репа
рации, осуществляемой путем рекомбинации между цепями двух 
дочерних молекул Д Н К , можно считать нередко наблюдаемый 
обмен материалом между сестринскими хроматидами (рис. 3.17).

В ходе дорепликативной и пострепликативной репарации вос
станавливается большая часть повреждений структуры ДНК. Одна
ко, если в наследственном материале клетки возникает слишком 
много повреждений и часть из них не ликвидируется, включается 
система индуцируемых (побуждаемых) ферментов репарации (БОБ- 
система). Эти ферменты заполняют бреши, восстанавливая целост
ность синтезируемых полинуклеотидных цепей без точного соблю
дения принципа комплементарности. Вот почему иногда сами 
процессы репарации могут служить источником стойких изменений 
в структуре Д Н К  (мутаций). Названная реакция также относится к 
505-системе.

Если в клетке, несмотря на осуществляемую репарацию, коли
чество повреждений структуры ДНК остается высоким, в ней 
блокируются процессы репликации ДНК. Такая клетка не делится, 
а значит, не передает возникших изменений потомству.

Таким образом, обширный набор различных ферментов репа
рации осуществляет непрерывный «осмотр» Д Н К , удаляя из нее 
поврежденные участки и способствуя поддержанию стабильности 
наследственного материала. Совместное действие ферментов репли
кации (ДНК-полимераза и редактирующая эндонуклеаза) и фер
ментов репарации обеспечивает достаточно низкую частоту оши
бок в молекулах Д Н К , которая поддерживается на уровне I • 10"’ 
пар измененных нуклеотидов на геном. При размере генома млеко
питающих 3 109 нуклеотидных пар это означает появление около



3 ошибок на реплицирующийся геном. Вместе с тем даже этот 
уровень достаточен для образования за время существования жизни 
на Земле значительного генетического разнообразия в виде генных 
мутаций.

3.4.2.3. Изменения нуклеотидных последовательностей ДНК.
Генные мутации

Нескорректированные изменения химической структуры генов, 
воспроизводимые в последовательных циклах репликации и прояв
ляющиеся у потомства в виде новых вариантов признаков, называют 
генными мутациями.

Изменения структуры ДНК, образующей ген, можно разделить 
натри группы. Мутации первой группы заключаются в замене одних 
оснований другими. Они составляют около 20% спонтанно возни
кающих генных изменений. Вторая группа мутаций обусловлена 
сдвигом рамки считывания, происходящим при изменении коли
чества нуклеотидных пар в составе гена. Наконец, третью группу 
представляют мутации, связанные с изменением порядка нуклео
тидных последовательностей в пределах гена (инверсии).

Мутации по типу замены азотистых оснований. Эти мутации 
происходят в силу ряда конкретных причин. Одной из них может 
быть возникающее случайно или под влиянием конкретных хими
ческих агентов изменение структуры основания, уже включенного 
в спираль Д Н К . Если такая измененная форма основания остается 
не замеченной ферментами репарации, то при ближайшем цикле 
репликации она может присоединять к себе другой нуклеотид. 
Примером может служить дезаминирование цитозина, превращаю
щегося в урацил самопроизвольно или под влиянием азотистой 
кислоты (рис. 3.18). Образующийся при этом урацил, не замеченный

ферментом ДНК-гликози- 
лазой, при репликации со
единяется с аденином, ко
торый впоследствии при
соединяет тимидиловый 
нуклеотид. В результате па
ра Ц— Г замещается в ДНК 
парой Т—А (рис. 3.19, /). 
Д езам инирование мети
лированн ого  ц итози н а 
превращает его в тимин. 
Тимидиловый нуклеотид, 
являясь естественным 
компонентом Д Н К , не об
наруживается ферментами

Рис. 3.18. С понтанное дезаминирование цито- репарации как изменение и 
зина при следующей реплика-
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Рис. 3.19. Мутации по типу замены основания (дезаминирование азотистых основа
ний в цепи ДНК):
/— превращение цитозина в урацнл, замена Ц— Г-пары на Т — А-пару; / / — превращение 
метилцитозина в тим ин, замена Ц—Г-пары на Т —А-пару

ции присоединяет адениловый нуклеотид. В результате вместо пары 
Ц— Г в молекуле Д Н К  также появляется пара Т — А (рис. 3.19, //).

Другой причиной замены оснований может быть ошибочное 
включение в синтезируемую цепь Д Н К  нуклеотида, несущего хи
мически измененную форму основания или его аналог. Если эта 
ошибка остается не замеченной ферментами репликации и репара
ции, измененное основание включается в процесс репликации, что 
нередко приводит к замене одной ̂ ары  на другую. Примером этого 
может служить присоединение в ходе репликации к аденину мате
ринской цепи нуклеотида с 5-бромурацилом (5-БУ), аналогичного 
тимидиловому нуклеотиду. При последующей репликации 5-БУ 
охотнее присоединяет к себе не аденин, а гуанин. Гуанин в холе 
дальнейшего удвоения образует комплементарную пару с цитози
ном. В итоге пара А—Т заменяется в молекуле Д Н К  парой Г— Ц 
(рис. 3.20).

Из приведенных примеров видно, что изменения структуры 
молекулы Д Н К  по типу замены оснований возникают либо до, либо 
в процессе репликации первоначально в одной полинуклеотидной 
цепи. Если такие изменения не исправляются в ходе репарации, то 
при последующей репликации они становятся достоянием обеих 
цепей ДНК.

Следствием замены одной пары комплементарных нуклеотидов 
на другую является образование нового триплета в нуклеотидной



Рис. 3.20. М утации по типу замены оснований (включение аналога азотистого 
основания при репликации ДНК)

последовательности Д Н К , кодирующей последовательность амино
кислот в пептидной цепи. Это может и не отразиться на структуре 
пептида в том случае, если новый триплет будет «синонимом» 
прежнего, т. е. будет кодировать ту же аминокислоту. Например, 
аминокислота валин шифруется четырьмя триплетами: ЦАА, ЦАГ, 
ЦАТ, ЦАЦ. Замена третьего основания в любом из этих триплетов 
не изменит его смысла (вырожденность генетического кода).

В том случае, когда вновь возникший триплет шифрует другую 
аминокислоту, изменяются структура пептидной цепи и свойства 
соответствующего белка. В зависимости от характера и места слу
чившейся замены специфические свойства белка изменяются в 
разной степени. Известны случаи, когда замена лишь одной ами
нокислоты в пептиде существенно влияет на свойства белка, что 
проявляется в изменении более сложных признаков. Примером 
может служить изменение свойств гемоглобина человека при сер
повидно-клеточной анемии (рис. 3.21). В таком гемоглобине —  
(НЬ8) (в отличие от нормального НЬА)— в р-глобиновых цепях в 
шестом положении глутаминовая кислота заменена валином. Это 
является следствием замены одного из оснований в триплете, 
шифрующем глутаминовую кислоту (ЦТТ или ЦТЦ). В результате 
появляется триплет, шифрующий валин (ЦАТ или ЦАЦ). В данном 
случае замена одной аминокислоты в пептиде существенно изменяет 
свойства глобина, входящего в состав гемоглобина (снижается его 
способность связываться с О2), у человека развиваются признаки 
серповидно-клеточной анемии.

В некоторых случаях замена одного основания на другое может 
привести к появлению одного из нонсенс-триплетов (АТТ, АТЦ, 
АЦТ), не шифрующего никакой аминокислоты. Последствием та
кой замены будет прерывание синтеза пептидной цепи. Подсчитано, 
что замены нуклеотидов в одном триплете приводят в 25% случаев 
к образованию триплетов-синонимов, в 2— 3 — бессмысленных 
триплетов, в 70— 75% — к возникновению истинных генных мута
ций.

Таким образом, мутации по типу замены оснований могут 
возникать как в результате спонтанных изменений структуры осно
вания в одной из цепей уже существующей двойной спирали ДНК,
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Рис. 3.21. Плейотропный эффект замены одной аминокислоты в р- цепи гемоглобина 
человека, приводящей к развитию серповидно-клеточной анемии

так и в ходе репликации во вновь синтезируемой цепи. В том случае, 
если эти изменения не исправляются в процессе репарации (или, 
наоборот, возникают в ходе репарации), они фиксируются в обеих 
цепях и далее будут воспроизводиться в следующих циклах репли
кации. Следовательно, важным источником возникновения таких 
мутаций являются нарушения процессов репликации и репарации.

Мутации со сдвигом рамки считывания. Этот тип мутаций со 
ставляет значительную долю спонтанных мутаций. Они происходят 
вследствие выпадения или вставки в нуклеотидную последователь
ность Д Н К  одной или нескольких пар комплементарных нуклеоти
дов. Большая часть изученных мутаций, вызывающих сдвиг рам ки, 
обнаружена в последовательностях, состоящих из одинаковых нук
леотидов.

Изменению числа нуклеотидных пар в цепи ДНК способствуют 
воздействия на генетический материал некоторых химических ве
ществ, например акридиновых соединений. Деформируя структуру 
двойной спирали ДНК, они приводят к вставке дополнительных 
оснований или их выпадению при репликации. Примером служат
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Рис. 3.22. Мутации со  сдвигом рамки считывания (неравноценный обмен при 
внутригенном кроссинговере):
/— разрывы аллельных генов в разных участках и обмен фрагментами между ними; //— 
выпадение 3-Й и 4-й пар нуклеотидов, сдвиг рамки считывания; / //— удвоение 3-й и 4-й пар 
нуклеотидов, сдвиг рамки считывания

мутации, полученные у фага Т4 при воздействии профлавина. Они 
состоят во включении или удалении всего одной нуклеотидной 
пары. Важной причиной изменения количества нуклеотидных пар 
в гене по типу крупных делеций (выпадений) может быть рентге
новское облучение. У плодовой мухи, например, известна мутация 
гена, контролирующего окраску глаза, которая вызывается облуче
нием и состоит в делеции порядка 100 нуклеотидных пар.

Большое число мутаций по типу вставок происходит вследствие 
включения в последовательность нуклеотидов подвижных генети
ческих элементов. Подвижные генетические элементы — это доста
точно протяженные нуклеотидные последовательности, встроенные 
в геномы эу- и прокариотических клеток, способные самопроиз
вольно менять свое положение (см. разд. 3.6.4.3). С определенной

вероятностью вставки и де
леции могут возникать в 
результате ошибок реком
бинации при неравноцен
ном внутригенном крос
синговере (рис. 3.22).

При непрерывности 
считывания и неперекры
ваемости генетического 
кода изменение количества 
нуклеотидов непременно 
приводит к сдвигу рамки 
считывания и изменению
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Рис. 3.23. Следствие изм енения количества 
нуклеотидных пар в молекуле Д Н К  
Сдвиг рамки считывания в результате вставки одного 
нуклеотида в кодогенную цепь приводит к изменению 
состава зашифрованного в ней пептида



смысла биологической информации, записанной в данной после
довательности Д Н К  (рис. 3.23). Однако, если количество вставлен
ных или утраченных нуклеотидов кратно трем, сдвига рамки может 
не произойти, но это приведет к включению дополнительных 
аминокислот или выпадению части их из полипептидной цепи. 
Возможным следствием сдвига рамки является возникновение нон- 
сенс-триплетов, ведущее к синтезу укороченных пептидных цепей.

Мутации по типу инверсии нуклеотидных последовательностей в 
гене. Данный тип мутаций происходит вследствие поворота участка 
ДНК на 180°. Обычно этому предшествует образование молекулой 
ДНК петли, в пределах которой репликация идет в направлении, 
обратном правильному.

В пределах инвертированного участка нарушается считывание 
информации, в результате изменяется аминокислотная последова
тельность белка.

3.4.2.4. Элементарные единицы изменчивости 
генетического материала. Мутон. Рекон.

Ген представляет собой элементарную единицу функции наслед
ственного материала. Это означает, что фрагмент молекулы Д Н К , 
соответствующий отдельному гену и определяющий благодаря со 
держащейся в нем биологической информации возможность разви
тия конкретного признака, является далее неделимым в ф ункцио
нальном отношении. Сведения о генных мутациях, изложенные 
выше, указывают на значение изменений химической структуры, 
затрагивающих не весь ген, а отдельные его участки, вследствие чего 
появляются новые варианты признака.

Минимальное количество наследственного материала, способ
ное, изменяясь, приводить к появлению вариантов признака, соот
ветствует элементарной единице мутационного процесса и называ
ется мутоном. Рассмотренные выше примеры генных мутаций сви
детельствуют о том, что достаточно заменить одну пару 
комплементарных оснований в гене, чтобы изменились свойства 
кодируемого им белка. Таким образом, мутон соответствует одной 
паре комплементарных нуклеотидов.

Часть генных мутаций по типу вставок и выпадений нуклеотид
ных пар происходит вследствие неравноценного обмена между 
молекулами Д Н К  при кроссинговере, т. е. при нарушении реком 
бинации между ними. Это сопровождается сдвигом рамки считы 
вания и приводит к нарушению синтеза пептидной цепи с задан
ными свойствами. Наблюдения показывают, что для искажения 
записанной в гене биологической информации достаточно вставки 
или выпадения одной пары нуклеотидов. Из сказанного следует, 
что элементарная единица реком бинации— рекон —  на молеку
лярном уровне соответствует одной паре нуклеотидов.



Возникающие самопроизвольно или под влиянием различных 
внешних воздействий изменения нуклеотидных последовательно
стей приводят к тому, что один и тот же ген может существовать в 
нескольких вариантах, различающихся по содержащейся в них 
биологической информации. Конкретную форму существования 
гена, определяющую возможность развития конкретного варианта 
данного признака, называют аллелем. Аллели гена располагаются в 
одном и том же участке— локусе— определенной хромосомы, 
которая в норме может одновременно содержать лишь один из серии 
аллелей. Это делает аллели альтернативными (взаимоисключающи
ми) вариантами существования гена.

Изменения химической структуры могут возникать в различных 
участках гена. Если они совместимы с жизнью, т. е. не приводят к 
гибели клеток или организм ов— носителей данных мутаций, все 
они сохраняются в генофонде вида.

Присутствие в генофонде вида одновременно различных аллелей 
гена называют множественным аллелизмом. Примером этому служат 
разные варианты окраски глаз у плодовой мухи: белая, вишневая, 
красная, абрикосовая, эозиновая,—  обусловленные различными 
аллелями соответствующего гена. У человека, как и у других пред
ставителей органического мира, множественный аллелизм свойст
вен многим генам. Так, три аллеля гена I определяют групповую 
принадлежность крови по системе ABO (Ia, Ib, Io). Два аллеля имеют 
ген, обусловливающий резус-принадлежность. Более ста аллелей 
насчитывают гены а -  и р- полипептидов гемоглобина.

Причиной множественного аллелизма являются случайные из
менения структуры гена (мутации), сохраняемые в процессе есте
ственного отбора в генофонде популяции. Многообразие аллелей, 
рекомбинирующихся при половом размножении, определяет сте
пень генотипического разнообразия среди представителей данного 
вида, что имеет большое эволюционное значение, повышая жизне
способность популяций в меняющихся условиях их существования. 
Кроме эволюционного и экологического значения аллельное состо
яние генов оказывает большое влияние на функционирование 
генетического материала. В диплоидных соматических клетках эука
риотических организмов большинство генов представлено двумя 
аллелями, которые совместно влияют на формирование признаков.

3.4.2.5. Функциональная классификация генных мутаций

Изменения структуры гена, как правило, являются неблагопри
ятными, снижая жизнеспособность клетки, организма (вредные 
мутации), и иногда приводят к их гибели {летальныемутации). Реже 
возникающие мутации существенно не отражаются на жизнеспо
собности их носителей, поэтому их рассматривают как нейтральные.



Наконец, крайне редко возникают аллели, оказывающие благопри
ятное действие (полезные мутации), обеспечивая их носителям 
преимущественное выживание. В большинстве случаев вновь воз
никший аллель гена выступает как рецессивный по отнош ению  к 
распространенному в природе аллелю «дикого» типа, т. е. не п ро
является в сочетании с ним. Но иногда мутантная форма гена может 
быть доминантной, т. е. подавлять проявление «дикого» аллеля, 
который чаще встречается в генофонде популяции.

3.4.2.6. Механизмы, снижающие неблагоприятный эффект 
генных мутаций

I В результате генных мутаций изменяется смысл биологической
информации. Последствия этого могут быть двоякого рода. В 
условиях обитания, изменяющихся незначительно, новая инф орм а
ция обычно снижает выживаемость. При резкой смене условий 
существования, при освоении новой экологической ниши наличие 
разнообразной информации полезно. В связи с этим интенсивность 
мутационного процесса в природных условиях поддерживается на 
уровне, не вызывающем катастрофического снижения ж изнеспо
собности вида. Важная роль в ограничении неблагоприятных по
следствий мутаций принадлежит антимутационным механизмам, 
возникшим в эволюции.

Некоторые из этих механизмов рассмотрены выше. Речь идет 
об особенностях функционирования ДНК-полимеразы, отбираю 
щей требуемые нуклеотиды в процессе репликации Д Н К , а также 
осуществляющей самокоррекцию при образовании новой цепи Д Н К  
наряду с редактирующей эндонуклеазой. Подробно разобраны раз
личные механизмы репарации структуры ДНК, роль вырожденности 
генетического кода (см. разд. 3.4.3.2). Решением этой задачи служит 
триплетность биологического кода, которая допускает минимальное 
число замен внутри триплета, ведущих к искажению информации. 
Так, 64% замен третьего нуклеотида в триплетах не дает изменения 
их смыслового значения. Правда, замены второго нуклеотида в 100% 
приводят к искажению смысла триплета.

Фактором защиты против неблагоприятных последствий генных 
мутаций служит парность хромосом в диплоидном кариотипе сом ати
ческих клеток эукариот. Парность аллелей генов препятствует ф е
нотипическому проявлению мутаций, если они имеют рецессивный 
характер.

Определенный вклад в снижение вредных последствий генных 
мутаций вносит явление экстракопирования генов, кодирующих 
жизненно важные макромолекулы. Оно заключается в наличии в 
генотипе нескольких десятков, а иногда и сотен идентичных копий 
таких генов. Примером могут служить гены рРНК, тРНК, гистоно- 
вых белков, без которых жизнедеятельность любой клетки невоз
можна. При наличии экстракопий мутационное изменение в одном



или даже нескольких одинаковых генах не ведет к катастрофическим 
для клетки последствиям. Копий, остающихся неизменными, впол
не достаточно, чтобы обеспечить нормальное функционирование.

Существенное значение имеет также функциональная неравноз
начность замен аминокислот в полипептиде. Если новая и сменяемая 
аминокислоты сходны по физико-химическим свойствам, измене
ния третичной структуры и биологических свойств белка незначи
тельны. Так, мутантные гемоглобины НЬ5 и НЬС человека отлича
ются от нормального гемоглобина НЬА заменой в 6-м положении 
р-цепи глутаминовой кислоты соответственно на валин или лизин. 
Первая замена резко изменяет свойства гемоглобина и приводит к 
развитию тяжелого заболевания — серповидно-клеточной анемии. 
При второй замене свойства гемоглобина изменяются в гораздо 
меньшей степени. Причиной этих различий является то, что глута
миновая кислота и лизин проявляют сходные гидрофильные свой
ства, тогда как валин — это гидрофобная аминокислота.

Таким образом, перечисленные механизмы способствуют сохра
нению  отобранных в ходе эволюции генов и одновременно накоп
лению  в генофонде популяции различных их аллелей, формируя 
резерв наследственной изменчивости. Последний определяет высо
кую эволюционную пластичность популяции, т. е. способность 
выживать в разнообразных условиях.

3.4.3. Использование генетической информации 
в процессах жизнедеятельности

3.4.3.1. Роль РНК в реализации 
наследственной информации

Наследственная информация, записанная с помощью генетиче
ского кода, хранится в молекулах ДНК и размножается для того, 
чтобы обеспечить вновь образуемые клетки необходимыми «инст
рукциями* для их нормального развития и функционирования. 
Вместе с тем непосредственного участия в жизнеобеспечении клеток 
она не принимает. Роль посредника, функцией которого является 
перевод наследственной информации, сохраняемой в ДН К, в рабо
чую форму, играют рибонуклеиновые кислоты —  РНК.

В отличие от молекул Д Н К  рибонуклеиновые кислоты представ
лены одной полинуклеотидной цепью, которая состоит из четырех 
разновидностей нуклеотидов, содержащих сахар рибозу, фосфат и 
одно из четырех азотистых оснований— аденин, гуанин, урацил 
или цитозин. РНК синтезируется на молекулах Д Н К  при помощи 
ферментов РНК-полимераз с соблюдением принципа комплемен- 
тарности и антипараллельности, причем аденину Д Н К  в РНК 
комплементарен урацил. Все многообразие РНК, действующих в



Матрицей для транскрипции мРН К служит кодогенная цепь ДНК. обращенная к ферменту своим 
З’-кониом

клетке, можно разделить на три основных вида: мРН К , тРНК, 
рРНК.

Матричная, или информационная, РНК (мРНК, или иРНК). 
Транскрипция. Для того чтобы синтезировать белки с заданными 
свойствами, к месту их построения поступает «инструкция» о 
порядке включения аминокислот в пептидную цепь. Эта инструкция 
заключена в нуклеотидной последовательности матричных, или 
информационных РНК (мРНК, иРН К), синтезируемых на соответ
ствующих участках ДНК. Процесс синтеза мРНК называют транс
крипцией.

Синтез мРНК начинается с обнаружения РНК-полимеразой 
особого участка в молекуле Д Н К , который указывает место начала 
транскрипции— промотора. После присоединения к промотору 
РНК-полимераза раскручивает прилежащий виток спирали ДНК. 
Две цепи Д Н К  в этом месте расходятся, и на одной из них фермент 
осуществляет синтез мРНК. Сборка рибонуклеотидов в цепь про
исходит с соблюдением их комплементарности нуклеотидам ДНК, 
а также антипараллельно по отношению к матричной цепи ДНК. В 
связи с тем, что РНК-полимераза способна собирать полинуклеотид 
лишь от 5'- конца к З'-концу, матрицей для транскрипции может 
служить только одна из двух цепей ДНК, а именно та, которая 
обращена к ферменту своим З'-концом (3 '^ 5 ') . Такую цепь назы
вают кодогенной (рис. 3.24). Антипараллельность соединения двух 
полинуклеотидных цепей в молекуле ДНК позволяет РНК-полиме- 
разе правильно выбрать матрицу для синтеза мРНК.

Продвигаясь вдоль кодогенной цепи Д Н К , РНК-полимераза 
осуществляет постепенное точное переписывание информации до 
тех пор, пока она не встречает специфическую нуклеотидную 
последовательность —  терминатор транскрипции. В этом участке 
РНК-полимераза отделяется как от матрицы Д Н К , так и от вновь 
синтезированной мРНК (рис. 3.25). Фрагмент молекулы ДНК,



Рис. 3.25. Роль РНК-полимеразы в транскрипции:
/— обнаружение промоторной области в молекуле ДНК и раскручивание спирали ДНК; //— 
инициация синтеза цепи РНК путем связывания двух первых рибонуклеозидтрифосфатов; / //— 
наращивание цепи РНК в направлении 5’ -* 3' путем присоединения рибонуклеозидтрифосфа- 
тов; ¡V— высвобождение З'-конца синтезируемой РНК и восстановление двойной спирали 
ДНК; У— окончание синтеза РНК в области терминатора, отделение полимеразы от завершен
ной цепи РНК



включающий промотор, транскрибируемую последовательность и 
терминатор, образует единицу транскрипции — транскриптон.

В процессе синтеза, по мере продвижения РНК-полимеразы 
вдоль молекулы ДНК, пройденные ею одноцепочечные участки 
Д Н К  вновь объединяются в двойную спираль. Образуемая в ходе 
транскрипции мРНК содержит точную копию информации, запи
санной в соответствующем участке ДНК. Тройки рядом стоящих 
нуклеотидов мРНК, шифрующие аминокислоты, называют кодона
ми. Последовательность кодонов мРНК шифрует последователь
ность аминокислот в пептидной цепи. Кодонам м РН К  соответст
вуют определенные аминокислоты (табл. 3.1).

Т а б л и ц а  3.1. Генетический код мРНК 
(подчеркнуты кодоны-терминаторы)
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Транспортная РНК (тРНК). Трансляция. Важная роль в процессе 
использования наследственной информации клеткой принадлежит 
транспортной РНК(тРНК). Доставляя необходимые аминокислоты 
к месту сборки пептидных цепей, тРНК выполняет функцию  транс
ляционного посредника.

Молекулы тРНК представляют собой полинуклеотидные цепи, 
синтезируемые на определенных последовательностях ДН К. Они 
состоят из относительно небольшого числа нуклеотидов — 75— 95. 
В результате комплементарного соединения оснований, которые 
находятся в разных участках полинуклеотидной цепи тРН К , она 
приобретает структуру, напоминающую по форме лист клевера (рис. 
3.26).

В ней выделяют четыре главные части, выполняюшие различные функции. 
Акцепторный «стебель» образуется двумя комплементарно соединенны ми концевыми 
частями тРН К. Он состоит из семи пар оснований. З'-конец этого стебля несколько 
длиннее и формирует одноцепочечный участок, который заканчивается последова-



Рис. 3.26. Строение типичной молекулы тРН К

тельностью ЦЦ А со свободной ОН-группой. К этому концу присоединяется транс
портируемая аминокислота. Остальные три ветви представляют собой комплемен
тарно спаренны е последовательности нуклеотидов, которые заканчиваются неспа
ренными участками, образующими петли. Средняя из этих ветвей — антикодоновая 
— состоит и з пяти пар нуклеотидов и содержит в центре своей петли антикодон. 
Антикодон —  это три нуклеотида, комплементарные кодону мРНК, который ш иф
рует аминокислоту, транспортируемую данной тРН К  к месту синтеза пептида.

Между акцепторной и антикодоновой ветвями располагаются две боковые ветви. 
В своих петлях они  содержат модифицированные основания— дигид роурилин 
(Р -п етля) и триплет Т у  С, где \\> —  псевдоуридин (Ъ|/С-петля). Между антикодоно
вой и Т уС -ветвям и содержится дополнительная петля, включающая от 3— 5 до 
13— 21 нуклеотидов.

В целом различные виды тР Н К  характеризуются определенным 
постоянством нуклеотидной последовательности, которая чаше все
го состоит из 76 нуклеотидов. Варьирование их числа связано 
главным образом с изменением количества нуклеотидов в допол
нительной петле. Комплементарные участки, поддерживающие 
структуру тР Н К , как правило, консервативны. Первичная структура 
тРН К , определяемая последовательностью нуклеотидов, формирует 
вторичную структуру тРНК, имеющую форму листа клевера. В свою 
очередь, вторичная структура обусловливает трехмерную третичную 
структуру, для которой характерно образование двух перпендику
лярно расположенных двойных спиралей (рис. 3.27). Одна из них 
образована акцепторной и ТуС-ветвями, другая — антикодоновой 
и О-ветвями.



Рис. 3.27. Пространственная организация тРНК:
/— вторичная структура тРН К в виде «клеверного листа», определяемая ее первичной структурой 
(последовательностью нуклеотидов в пели); II— двумерная проекция третичной структуры 
тРНК; III— схема укладки молекулы тРНК в пространстве

На конце одной из двойных спиралей располагается транспор
тируемая аминокислота, на конце другой — анти кодон. Эти участки 
оказываются максимально удаленными друг от друга. Стабильность 
третичной структуры тРНК поддерживается благодаря возникнове
нию дополнительных водородных связей между основаниями по- 
линуклеотидной цепи, находящимися в разных ее участках, но 
пространственно сближенных в третичной структуре.

Различные виды тРН К имеют сходную третичную структуру, 
хотя и с некоторыми вариациями.

Одной из особенностей тРН К  является наличие в ней необыч
ных оснований, возникающих вследствие химической модифика
ции уже после включения нормального основания в полинуклео- 
тидную цепь. Эти измененные основания обусловливают большое 
структурное многообразие тРНК при общем плане их строения. 
Наибольший интерес представляют модификации оснований, ф ор
мирующих антикодон, которые влияют на специфичность его вза
имодействия с кодоном. Например, нетипичное основание инозин, 
иногда стоящий в l -м положении антикодона тРНК, способен 
комплементарно соединяться с тремя разными третьими основани
ями кодона м Р Н К — У, Ц и А (рис. 3.28). Так как одной из 
особенностей генетического кода является его вырожденность (см. 
разд. 3.4.1.2), многие аминокислоты шифруются несколькими ко
донами, которые, как правило, различаются своим третьим осно
ванием. Благодаря неспецифичности связывания модифицирован
ного основания антикодона одна тРН К  узнает несколько кодонов- 
синонимов.

Установлено также существование нескольких видов тРН К , 
способных соединяться с одним и тем же кодоном. В результате в 
цитоплазме клеток встречается не 61 (по количеству кодонов), а 
около 40 различных молекул тРНК. Этого количества достаточно, 
чтобы транспортировать 20 разных аминокислот к месту сборки 
белка.
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Рис. 3.28. Соединение инозина водородными связями с тремя 
различными азотистыми основаниями 
Водородные связи обозначены точками

Наряду с функцией точного узнавания определенного кодона в 
мРНК молекула тРН К  осуществляет доставку к месту синтеза 
пептидной цепи строго определенной аминокислоты, зашифрован
ной с помощью данного кодона. Специфическое соединение тРН К  
со «своей» аминокислотой протекает в два этапа и приводит к 
образованию соединения, называемого аминоацил-тРНК(рпс. 3.29).

На первом этапе аминокислота активируется, взаимодействуя своей карбок
сильной группой с АТФ. В результате образуется аленилированная аминокислота.

Рис. 3.29. Присоединение аминокислоты к соответствующей тРНК:
/—1-й этап, взаимодействие аминокислоты и АТФ с выделением пирофосфата; Я—2-й этап, 
присоединение аденилированной аминокислоты к З'-концу тРНК



На втором этапе это соединение взаимодействует с ОН-группой, находящейся на 
З'-конце соответствующей тРНК, и аминокислота присоединяется к нему своей 
карбоксильной группой, высвобождая при этом А М Ф . Таким образом, этот процесс 
протекает с затратой энергии, получаемой при гидролизе АТФ до АМФ.

Специфичность соединения аминокислоты и тРНК, несущей 
соответствующий антикодон, достигается благодаря свойствам ф ер
мента аминоацил-тРНК-синтетазы. В цитоплазме существует ц е
лый набор таких ферментов, которые способны к пространствен
ному узнаванию, с одной стороны, своей аминокислоты, а с другой
—  соответствующего ей антикодона тР Н К  (рис. 3.30).

Наследственная информация, «записанная» в молекулах Д Н К  и 
«переписанная» на мРНК, расшифровывается в ходе трансляции 
благодаря двум процессам специфического узнавания молекуляр
ных поверхностей. Сначала фермент аминоацил-тРНК-синтетаза 
обеспечивает соединение тРНК с транспортируемой ею аминокис
лотой. Затем аминоацил-тРНК комплементарно спаривается с 
мРНК благодаря взаимодействию антикодона с кодоном. С п о
мощью системы тРН К язык нуклеотидной цепи мРНК транслиру
ется в язык аминокислотной последовательности пептида (рис. 
3.30).

Рибосомная РНК (рРНК). Рибосомный цикл синтеза белка.
Процесс взаимодействия мРНК и тРН К , обеспечивающий транс
ляцию информации с языка нуклеотидов на язык аминокислот, 
осуществляется на рибосомах. Последние представляют собой слож 
ные комплексы рРН К и разнообразных белков, в которых первые 
образуют каркас. Рибосомные / ’ЯЛ'являются не только структурным 
компонентом рибосом, но и обеспечивают связывание их с оп ре
деленной нуклеотидной последовательностью мРНК. Этим устанав
ливаются начало и рамка считывания при образовании пептидной 
цепи. Кроме того, они обеспечивают взаимодействие рибосомы и

Рис. 3.30. Схема трансляции генетического кода:
/— присоединение аминокислоты (триптофана) к соответствующей тРНК с помощью фермента 
аминоацил-тРНК-синтетазы; II— присоединение тРНК, несущей свою аминокислоту, к мРНК 
благодаря связыванию ее антикодона с кодоном мРНК

ТРИ 
спе< 
от». _
триптофана

Коночный результат. триптофан уянлртг* соответствующий кодоном



тРНК. М ногочисленные белки, входящие в состав рибосом на
ряду с рРНК, выполняю т как структурную, так и ферментативную 
роль.

Рибосомы про- и эукариот очень сходны по структуре и функциям. Они состоят 
из двух субчастиц: больш ой и малой. У эукариот малая субчастица образована одной 
молекулой рРН К  и 33 молекулами разных белков. Большая субчастииа объединяет 
три молекулы рРН К  и около 40 белков. Прокариотические рибосомы и рибосомы 
митохондрий и пластид содержат меньше компонентов.

В рибосомах имеется две бороздки. Одна из них удерживает 
растущую полипептидную цепь, другая— мРНК. Кроме того, в 
рибосомах выделяют два участка, связывающих тРНК. В амино- 
ацильном, А-участке размещается аминоацил-тРНК, несущая оп
ределенную аминокислоту. В пептидильном, П-участке располага
ется обычно тРН К , которая нагружена цепочкой аминокислот, 
соединенных пептидными связями. Образование А- и П-участков 
обеспечивается обеими субчастицами рибосомы.

В каждый момент рибосома экранирует сегмент мРНК протя
женностью около 30 нуклеотидов. При этом обеспечивается взаи
модействие только двух тРНК с двумя расположенными рядом 
кодонами мРНК (рис. 3.31).

Трансляция информации на «язык» аминокислот выражается в 
постепенном наращ ивании пептидной цепи в соответствии с инс
трукцией, заключенной в мРНК. Этот процесс протекает на рибо
сомах, которые обеспечивают последовательность расшифровки 
информации с помощью тРНК. В ходе трансляции можно выделить 
три фазы: инициацию, элонгацию и терминацию синтеза пептидной 
цепи.

Фаза инициации, или начало синтеза пептида, заключается в 
объединении двух находящихся до этого порознь в цитоплазме 
субчастиц рибосомы на определенном участке мРНК и присоеди
нении к ней первой аминоацил-тРНК. Этим задается также рамка 
считывания информации, заключенной в мРНК. %
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П-участм А-участок
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Рис. 3.31. Участки связы вания молекул тРНК и рибосомы:
/— ненагруженная рибосома. / /— нагруженная рибосома; ак — аминокислота



Рис. 3.32. Инициация белкового синтеза:
/— соединение малой субчастицы рибосомы с мРНК, присоединение к стартово
му кодону несущей метионин тРНК. которая располагается в недостроенном 
П-участке; //— соединение большой и малой субчастии рибосомы с образованием 
П> и А-участков; следующий этап связан с размещением в А-участке аминоацил- 
тРНК. соответствующей расположенному в нем кодону мРНК,— начало элонга
ции; ак — аминокислота

В молекуле любой мРНК вблизи ее 5 '-конца имеется участок, 
комплементарный рРН К  малой субчастицы рибосомы и специфи
чески узнаваемый ею. Рядом с ним располагается инициирующий 
стартовый кодон АУГ, шифрующий аминокислоту метионин. Малая 
субчастица рибосомы соединяется с мРН К  таким образом, что 
стартовый кодон АУГ располагается в области, соответствующей 
П-участку. При этом только инициирующая тРН К , несущая мети
онин, способна занять место в недостроенном П-участке малой 
субчастицы и комплементарно соединиться со стартовым кодоном. 
После описанного события происходит объединение большой и 
малой субчастиц рибосомы с образованием ее пептидильного и 
аминоацильного участков (рис. 3.32). К концу фазы инициации 
П-участок занят аминоацил-тРНК, связанной с метионином, тогда 
как в А-участке рибосомы располагается следующий за стартовым 
кодон.

Описанные процессы инициации трансляции катализируются 
особыми белками —  факторами инициации, которые подвижно свя
заны с малой субчастицей рибосомы. П о завершении фазы иници
ации и образования комплекса рибосома —  мРН К  —  инициирую
щая аминоацил-тРНК эти факторы отделяются от рибосомы.

Фаза элонгации, или удлинения пептида, включает в себя все 
реакции от момента образования первой пептидной связи до при
соединения последней аминокислоты. Она представляет собой цик
лически повторяющиеся события, при которых происходит специ
фическое узнавание аминоацил-тРНК очередного кодона, находя
щегося в А-участке, комплементарное взаимодействие между 
антикодоном и кодоном.

Благодаря особенностям трехмерной организации тРНК (см. 
разд. 3.4.3.1) при соединении ее антикодона с кодоном мРНК 
транспортируемая сю  аминокислота располагается в А-участке, 
поблизости от ранее включенной аминокислоты, находящейся в
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Рис. 3.33. Ф аза элонгации в синтезе белка:
1-й этап — аминоацил-тРНК присоединяется к кодо
ну, расположенному & А-участке; 2-й этап— между 
аминокислотами, расположенными в А- и П-участках, 
образуется пептидная связь: тРНК, расположенная в 
П-уча£тке, освобождается от своей аминокислоты и 
покидает рибосому; 3-й этап— рибосома перемеща
ется по мРНК на один кодон так, что тРНК. нагру
женная пептидной цепочкой, переходит из А-участка 
в П-участок; свободный А-участок может быть занят 
соответствующей аминоацил-тРНК

Рис. 3.34. Терминация синтеза 
пептидной цепи:
1-й этап— присоединение фактора 
освобождения к стоп- кодону: 2-й этап 
— терминация, высвобождение завер
шенного пептида; 3-й этап— диссо
циация рибосомы на две субчастицы



П-участке. Между двумя аминокислотами образуется пептидная 
связь, катализуемая особыми белками, входящими в состав рибо
сомы. В результате предыдущая аминокислота теряет связь со своей 
тРН К  и присоединяется к аминоацил-тРНК, расположенной в 
А-участке. Находящаяся в этот момент в П-участке тРН К  высво
бождается и уходит в цитоплазму (рис. 3.33).

Перемещение тРН К , нагруженной пептидной цепочкой, из 
А-участка в П-участок сопровождается продвижением рибосомы по 
мРНК на шаг, соответствующий одному кодону. Теперь следующий 
кодон приходит в контакте А-участком, где он будет специфически 
«опознан» соответствующей аминоацил-тРНК, которая разместит 
здесь свою аминокислоту. Такая последовательность событий по
вторяется до тех пор, пока в А-участок рибосомы не поступит 
кодон-терминатор, для которого не существует соответствующей 
тРНК.

Сборка пептидной цепи осуществляется с достаточно большой 
скоростью, зависящей от температуры. У бактерий при 37°С она 
выражается в добавлении к полипептиду от 12 до 17 аминокислот 
в I с. В эукариотических клетках эта скорость ниже и выражается 
в добавлении двух аминокислот в 1 с.

Фазатерминации, или завершения синтеза полипептида, связана 
с узнаванием специфическим рибосомным белком одного из тер
минирующих кодонов (УАА, УАГ или УГА), когда тот входит в зону 
А-участка рибосомы. При этом к последней аминокислоте в пеп
тидной цепи присоединяется вода и ее карбоксильный конец 
отделяется от тРНК. В результате завершенная пептидная цепь 
теряет связь с рибосомой, которая распадается на две субчастицы 
(рис. 3.34).

3.4.3.2. Особенности организации и экспрессии 
генетической информации у про- и эукариот

По химической организации материала наследственности и 
изменчивости эукариотические и прокариотические клетки прин
ципиально не отличаются друг от друга. Генетический материал у 
них представлен ДН К. Общим для них является и принцип записи 
генетической информации, а также генетический код. Одни и те же 
аминокислоты шифруются у про- и эукариот одинаковыми кодо
нами. Принципиально одинаковым образом у названных типов 
клеток осуществляется и использование наследственной информа
ции, хранящейся в ДНК. Сначала она транскрибируется в нуклео
тидную последовательность молекулы мРНК, а затем транслируется 
в аминокислотную последовательность пептида на рибосомах с 
участием тРНК. Однако некоторые особенности организации на
следственного материала, отличающие эукариотические клетки от 
прокариотических, обусловливают различия в использовании их 
генетической информации.

юз



Наследственный материал прокариотической клетки содержит
ся главным образом в единственной кольцевой молекуле ДНК. Она 
располагается непосредственно в цитоплазме клетки, где также 
находятся необходимые для экспрессии генов тРНК и ферменты, 
часть из которых заключена в рибосомах. Гены прокариот состоят 
целиком из кодирующих нуклеотидных последовательностей, реа
лизующихся в ходе синтеза белков, тРН К  или рРНК.

Наследственный материал эукариот больше по объему, чем у 
прокариот (см. разд. 3.6.3). Он расположен в основном в особых 
ядерных структурах — хромосомах (см. разд. 3.5.2), которые отделе
ны от цитоплазмы ядерной оболочкой. Необходимый для синтеза 
белков аппарат, состоящий из рибосом, тРН К, набора аминокислот 
и ферментов, находится в цитоплазме клетки.

Значительные отличия имеются в молекулярной организации 
генов эукариотической клетки. В большинстве из них кодирующие 
последовательности экзоны прерываются интронными участками, 
которые не используются при синтезе тРН К, рРНК или пептидов. 
Количество таких участков варьирует в разных генах. Установлено, 
что ген овальбумина кур включает 7 интронов, а ген проколлагена

млекопитающих — 50. Эти участки 
удаляются из первично-транскриби- 
руемой РНК, в связи с чем использо
вание генетической информации в 
эукариотической клетке происходит 
несколько иначе. В прокариотической 
клетке, где наследственный материал 
и аппарат биосинтеза белка простран
ственно не разобщены, транскрипция 
и трансляция происходят почти одно
временно. В эукариотической клетке 
эти два этапа не только пространст
венно отделены ядерной оболочкой, 
но и во времени их разделяют процес
сы созревания мРНК, из которой дол
жны быть удалены неинформативные 
последовательности (рис. 3.35).

Кроме указанных различий на 
каждом этапе экспрессии генетиче
ской информации можно отметить не
которые особенности течения этих 
процессов у про- и эукариот.

Транскрипция у про- и эукари
от. Транскрипция — это синтез РНК 
на матрице ДНК. У прокариот син
тез всех трех видов РНК катализи

Рис. 3.35. О бобщ енная схема про
цесса эксп р есси и  генетической 
инф ормации в эукариотической 
клетке



руется одним сложным белковым комплексом — РНК-полимера-
ЗО Й .

Транскрипционный аппарат эукариотических клеток включает 
три ядерные РНК-полимеразы, атакже РНК-полимеразы митохон
дрий и пластид. РНК-полимераэа 1 обнаруживается в ядрышках 
клеток и отвечает за транскрипцию генов рРНК. РНК-полимераза
II локализуется в ядерном соке и отвечает за синтез предшествен
ника мРНК. РНК-полимераза III— небольшая ф ракция, находя
щаяся в ядерном соке и осуществляющая синтез малых рРНК и 
тРНК. Каждый из этих ферментов имеет две большие субъединицы 
идо  10 малых. РНК-полимеразы митохондрий и пластид отличаются 
от ядерных.

Ферментный комплекс РНК-полимеразы специфически узнает 
некую нуклеотидную последовательность (часто не одну), располо
женную на определенном расстоянии от стартовой точки транс
крипции,—  промотор. Стартовой точкой считают нуклеотид ДНК, 
которому соответствует первый нуклеотид, включаемый ферментом 
в РНК-транскрипт.

У прокариот обычно недалеко от стартовой точки против хода транскрипции 
располагается последовательность из шести нуклеотидов— ТАТААТ. называемая 
блоком Прибнова. Это среднестатистическая последовательность, состоящ ая из наи
более часто встречаемых оснований, самыми консервативными из которых являются 
1.2 и 6 -е основания. Наличие в этой последовательности оснований , преимущест
венно соединенных двойными водородными связями с комплементарными основа
ниями другой цепи, очевидно, облегчает локальное плавление двойной спирали ДН К 
и образование двух ее одноцепочечных участков при контакте с РНК-полимеразой. 
Блок Прибнова располагается в положении от — 11 до — 5 или от — 14 до — 8 . т. е. 
за несколько нуклеотидов перед стартовой точкой транскрипции (рис. 3.36). Обна
руживая эту последовательность, РНК-полимераза прочно связывается с ней и 
начинает синтез РНК.

Рис. 3.36. Точки контакта для РНК-полимеразы, находящиеся в верхней цепи ДНК 
(промотор)

Столь же важная роль в установлении контакта РН К -полим еразы  с ДНК 
принадлежит другой нуклеотидной последовательности, центр которой находится в 
положении — 35. Ее называют областью узнавания — ТТГАЦА. Между двумя ука
занными участками расстояние достаточно постоянно и составляет от 16 до 19 пар 
нуклеотидов (п. н.).

Промоторы эукариотических генов также включают по меньш ей мере две 
специфические нуклеотидные последовательности, центры которых находятся в
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положении — 25 и — 75 п. н. На расстоянии 19— 27 нуклеотидов от стартовой точки 
против хода транскрипции у многих генов эукариот обнаружена среднестатистиче-

А Аская последовательность ТАТАу А у (ТАТА-блок, или блок Хогнесса), в которой, так

же как в блоке Прибнова у прокариот, преобладают основания, образующие более 
слабые связи.

Вторую последовательность, встречаемую во многих промоторах эукариот и

состоящую из Г Т у ЦААТЦТ, обозначают как ЦААТ-блок. Она занимает положение

между — 70 и — 80 нуклеотидами и также яы яется областью, узнаваемой РН К-по- 
лимеразой.

В некоторых генах обнаружены многокомпонентные промоторы. Так, в отдель
ных генах вируса герпеса для эффективной инициации транскрипции необходимы 
три последовательности ДН К, расположенные между — 19 и — 27, между — 47 и 
—61, а такж е между —80 и — 105 нуклеотидами.

Особенности промоторных участков свидетельствуют о  том, что для инициации 
транскрипции имеет значение не только сочетание оснований в определенных 
областях промотора, но и взаимное расположение в молекуле ДН К этих областей, с 
которыми связывается ферментный комплекс РНК-полимеразы.

После установления контакта между РНК-полимеразой и про- 
моторным участком начинается сборка молекулы РНК, в которую 
первым чаще всего включается нуклеотид, несущий пуриновое 
основание (как правило, аденин) и содержащий три 5'-фосфатных 
остатка. Далее, по мере продвижения РНК-полимеразы вдоль мо
лекулы Д Н К  происходит постепенное удлинение цепи РН К, кото
рое продолжается до встречи фермента с областью терминатора (см. 
разд. 3.4.3.1). Терминатор —  это участок, где прекращается даль
нейший рост цепи РНК и происходит ее освобождение от матрицы 
ДНК. РНК-полимераза также отделяется от ДНК, которая восста
навливает.свою двухцепочечную структуру.

В прокариотических клетках терми
наторы обязательно содержат палиндромы 
— двухцепочечные последовательности 
нуклеотидов ДН К, которые одинаково 
читаются в обоих направлениях (рис. 
3.37). Участок РНК, транскрибирован
ный в такой последовательности, спосо
бен образовывать двухцепочечные 
шпильки за счет комплементарного спа
ривания нуклеотидов палиндрома. Воз
можно, это и является сигналом для за
верш ения транскрипции, узнаваемым 
РНК-полимеразой (рис. 3.38). Возникаю
щие шпильки, видимо, останавливают 
полимеразу на терминаторе. Следом за 
шпилькой в молекулу РН К включается 
последовательность из нуклеотидов, со
держащих урацил (попиУ), которая, веро
ятно, принимает участие в высвобожде
нии РН К от матрицы ДНК. Действитель
но, полиУ-последовательность РНК, со
единенная с полиадениловой (полиА) по
следовательностью ДН К. характеризуется 
слабым взаимодействием. Обращает на 
себя внимание тот факт, что участок

Ось симметрии 
палиндрома

U

г г =А=Ц=Ц:

T Ц Ц = Т = Г = Г §

Рис. 3.37. Область Д Н К  с двойной сим 
метрией —  палиндром:
/— палиндром, в котором имеется последова
тельность, одинаковая при чтении в противо
положный направлениях: //— палиндром, в 
котором заштрихованный инвертированный 
повтор находится на расстоянии от оси сим
метрии
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Рис. 3.38. Образование шпильки участком РНК при терм инации транскрипции у 
прокариот
Область РНК. несущая палиндром, образует комплементарно спаривающуюся структуру — 
шпильку (инвертированные повторы заштрихованы)

Д Н К , богатый парами АТ, встречается не только в месте инициации транскрипции 
(блок Прибнова), но и в терминаторной области.

Бактериальные терминаторы значительно различаются посвоей  эффективности. 
Некоторые из них как бы не замечаются РН К -полим еразой, и она продолжает 
транскрипцию  за пределами терминатора. Такое пропитывание терминатора при 
транскрипции бактериальных генов наблюдается в результате предотвращения тер
минации специфическими белками —  факторами антитерминации. Следствием ан- 
титерминации является синтез полииистронной м Р Н К , включающей в себя 
информацию, списанную с нескольких последовательно расположенных структур
ных генов.

Терминаторные участки эукариотических генов изучены в меньшей степени. 
Возможно, они содержат область, на которой образуется УУУУ-последовательность 
РН К, расположенную в богатом ГЦ-парами районе Д Н К . У-участок РН К слабо 
связан с  матрицей ДН К , что облегчает их диссоциацию . Область Д Н К , богатая 
ГЦ-парами, труднее разделяясь на две цепи, вероятно, играет определенную роль в 
остановке фермента. Образования шпилек, участвующих в терминации транск
рипции у прокариот, у  эукариот не обнаружено. Поэтому, каким  образом осуществ
ляется у  них терминация транскрипции, пока остается неясным.

К ак было сказано выше, особенностью большинства прокариотических мРН К  
является их полицистронность. Реже бактериальные м Р Н К  моноиистронны так же. 
как и эукариотические мРНК.

В составе всех мРНК можно выделить кодирующие участки, 
представляющие набор кодонов, которые шифруют последователь
ность аминокислот в пептиде. Как правило, эти участки начинаются



стартовым кодоном АУГ, но иногда у бактерий используется кодон 
ГУГ. На конце кодирующей последовательности располагается тер
минирующий кодон. Помимо кодирующих участков в мРН К  на 
обоих концах могут располагаться дополнительные последователь
ности. На 5 '-коние это лидерный участок, расположенный перед 
стартовым кодоном. На З'-конце — трейлер, следующий за кодо- 
ном-терминатором.

В полицистронной мРН К  прокариот между колирующими участками имеются 
межцистронные области, варьирующие по размерам (рис. 3.39).

5 - Матрица Матрица Матрица д,

6 Х 5 Х 5 > П Н | А У Г  » 1 ^ 1  АУГ 5 АУГ 5 |7]

I * \
Белок 1 Белок 2 Белок 3

Рис. 3.39. П олииистронная матричная РН К  прокариот:
}— некодирующие области, 2 — межцистронные области. 3 — кодирующие области. 4 — тер
минирующие кодоны

В связи с тем что прокариотические гены целиком состоят из 
нуклеотидных последовательностей, участвующих в кодировании 
информации, транскрибированные с них РНК сразу после их 
синтеза способны  выполнять функцию матриц для трансляции. 
Лишь в исключительных случаях требуется их предварительное 
созревание — процессинг.

В отличие от прокариотических генов большинство генов эука
риотических клеток прерывисты, так как несут в своем составе 
неинформативные нуклеотидные последовательности— интроны, 
не участвующие в кодировании информации. В связи с этим 
первичные транскрипты, синтезированные РНК-полимеразой II, 
обладают больш ими, чем необходимо для трансляции, размерами 
и оказываются менее стабильными. В совокупности они образуют 
так называемую гетерогеннуюядерную РНК(гяРНК), которая прежде 
чем выйти из ядра и начать активно функционировать в цитоплазме, 
подвергается процессингу и превращается в зрелые мРНК.

Процессинг эукариотических мРНК. Созревание, или процесс- 
синг, мРН К  предполагает модифицирование первичного транс
крипта и удаление из него некодирующих интронных участков с 
последующим соединением (сплайсингом) кодирующих последова
тельностей —  экзонов. Модифицирование первичного транскрипта 
эукариотической мРН К начинается вскоре после синтеза его 5'- 
конца, содержащего одно из пуриновых оснований (аденин или 
гуанин). На этом конце образуется колпачок — кэп, который бло
кирует 5 '-конеи мРН К  путем присоединения к первому нуклеотиду 
транскрипта трифосфонуклеозида, содержащего гуанин, связью 
5'— 5'. В результате образуется последовательность Гф фф А ф Н .., в 
которой остаток гуанина находится в обратной ориентации по 
отношению к другим нуклеотидам мРНК. Модификация 5'-конца 
мРН К  предполагает также метилирование присоединенного гуани-
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Рис. 3 40- Образование зрелой мРН К эукариот в холе процессинга:
I — некодирующие последовательности, 2 — экэоны, 3 — интроны. 4 — кодон-терминатор

на и первых двух-трех оснований первичного транскрипта (рис. 
3.40). Образуемые на5'-концах мРНК кэпы обеспечивают узнавание 
молекул мРНК малыми субчастицами рибосом в цитоплазме. Кэ- 
пирование осуществляется еще до окончания синтеза первичного 
транскрипта.

После завершения транскрипции происходит удаление части 
нуклеотидов на З'-конце первичного транскрипта и присоединение 
к нему последовательности, состоящей из 100— 200 остатков аде- 
ниловой кислоты (полиА) (рис. 3.40). Считают, что эта последова
тельность способствует дальнейшему процессингу и транспорту 
зрелой мРНК из ядра. После выхода мРН К  в цитоплазму ее 
полиА-последовательность постепенно укорачивается под действи
ем ферментов, отщепляющих нуклеотиды на З'-конце. Таким обра
зом, по длине полиА-последовательности можно косвенно судить 
о времени пребывания мРНК в цитоплазме. Возможно, добавление 
полиА-последовательности в ходе процессинга повышает стабиль
ность мРНК. Однако около трети мРН К вообще не содержат 
полиА-участка. К ним относятся, например, гистоновые мРНК.

Образование кэпа на 5'-конце и полиА-последовательности на 
З'-конце характерно только для процессинга РН К , синтезируемых 
РНК-полимеразой II. Кроме метилирования при формировании 
кэпов в мРНК высших эукариот происходит метилирование не
большой части внутренних нуклеотидов с частотой приблизительно 
одно на тысячу оснований мРНК.

Наряду с модифицированием мРНК эукариот процессинг пред
полагает удаление из первичных транскриптов неинформативных 
для данного белка интронных участков, размер которых варьирует 
от 100 до 10 000 нуклеотидов и более. На долю интронов приходится



около 80% всей гяРНК. Удаление интронов с последующим соеди
нением экзонны х участков называют сплайсингом (рис. 3.40).

Сплайсинг представляет собой механизм, который должен обес
печивать удаление из первичного транскрипта строго определенных 
интронных участков. Нарушение этого процесса может привести к 
сдвигу рамки считывания при трансляции и невозможности синтеза 
нормального пептида. Закономерность вырезания интронов, оче
видно, обеспечивается благодаря наличию на их концах 
специфических нуклеотидных последовательностей, служащих сиг
налами для сплайсинга.

В настоящее время описано несколько вероятных механизмов сплайсинга, 
обеспечивающих точность этого процесса. Возможно, она достигается действием 
каких-то ферментов, специфически узнаюших концевые участки интронов и ката
лизирующих разрыв фосфодиэфирных связей на границе экзон — интрон, а затем 
образование связей  между двумя экзонами.

Установлено активное участие в сплайсинге особых малых ядерных РНК(мяРНК), 
образующих комплексы с белками (мяРНП). Очевидно, мяРНК своими нуклеотид
ными последовательностями комплементарно взаимодействуют с концевыми участ
ками интронов, которые образуют при этом замкнутые петли. Расщепление РН К в 
устье интронной петли приводит к удалению неинформативной последовательности 
и соединению  (сплайсингу) сближенных концов экзонов.

Обсуждается также автокаталитическая способность РНК-транскрипта к сплай
сингу. О писанные способы сплайсинга свидетельствуют об отсутствии универсаль
ного механизма этого процесса, однако во всех случаях достигается точное удаление 
интронов с образованием определенной мРНК. обеспечивающей синтез необходи
мого клетке белка.

В настоящее время доказана возможность альтернативного (вза
имоисключающего) сплайсинга, при котором из одного и того же 
первичного транскрипта могут удаляться разные нуклеотидные 
последовательности и образовываться разные зрелые мРНК. В 
результате одна и та же последовательность нуклеотидов Д Н К  может 
служить информацией для синтеза разных пептидов. Альтернатив
ный сплайсинг, вероятно, очень характерен в системе генов имму
ноглобулинов у млекопитающих, где он позволяет формировать на 
основе одного транскрипта мРН К для синтеза разных видов антител.

Благодаря преобразованиям, происходящим с РНК-транскрип- 
том в ходе процессинга, зрелые мРНК эукариот характеризуются 
большей стабильностью по сравнению с прокариотическими мРНК.

По заверш ении процессинга зрелая мРНК проходит отбор перед 
выходом в цитоплазму, куда попадает всего 5% гяРНК. Остальная 
часть расщепляется, не покидая ядра.

Таким образом, преобразования первичных транскриптов эука
риотических генов, обусловленные их экзон-интронной организа
цией и необходимостью перехода мРН К из ядра в цитоплазму, 
определяют особенности реализации генетической информации в 
эукариотической клетке.

Трансляция у про- и эукариот. В прокариотических клетках 
процесс трансляции сопряжен с синтезом мРНК: они происходят



практически одновременно. В значительной степени это связано с 
недолговечностью бактериальной мРНК, которая достаточно быс
тро подвергается распаду. Взаимосвязанность транскрипции и 
трансляции у бактерий проявляется в согласованности скоростей 
этих процессов. При 37°С транскрипция идет со скоростью 2500 
нуклеотидов/мин (14 кодонов/с), а трансляция осуществляется со 
скоростью 15 аминокислот/с.

Трансляция у прокариот начинается вскоре после образования 
5 '-конца  мРНК, раньше, чем заканивается ее синтез. В результате 
вслед за РНК-полимеразой по мРНК движутся рибосомы, осуще
ствляющие сборку пептидных цепей (рис. 3.41). Через некоторое 
время после начала транскрипции (около 1 мин) и до завершения 
трансляции З'-конца матрицы начинается деградация ее 5 '-кониа. 
Ввиду того что время жизни разных мРНК не одинаково, количество 
белка, синтезированного на разных матрицах, различно.

Одной из особенностей трансляции у прокариот является включение в пептид
ную цепь в качестве первой аминокислоты модифицированного метионина —  
формилмстионина, с которого начинаются все вновь синтезированные пептиды. 
Даже в том случае, когда роль стартового кодона выполняет кодон ГУ Г, в обычных 
условиях шифрующий валин, в первом положении пептида оказывается формилме- 
тионин. Стартовый кодон АУГ или ГУГ следует за лидерны м участком, который 
экранируется рибосомой в момент инициации трансляции.

Соединение рибосомы с мРНК обусловлено комплементарным 
взаимодействием нуклеотидов одной из рР Н К  с нуклеотидной 
последовательностью лидера мРНК.

Эта последовательность (Ш айна —  Дальгарно) располагается на 
расстоянии 4— 7 оснований перед кодоном АУГ и обнаруживается 
повсеместно в лидерных участках у прокариот.

При соединении 5'-конца мРНК с малой субчастицей рибосомы 
стартовый кодон обычно оказывается почти в середине экраниро
ванного рибосомой фрагмента мРНК, в области, соответствующей 
ее П-участку.

У эукариот трансляция осуществляется в цитоплазме, куда 
попадает из ядра зрелая мРНК. Кэпированный конец мРНК рас
познается малой субчастицей рибосомы, затем лидирующая после
довательность, содержащая до 100 нуклеотидов, взаимодействует с 
рРНК. При этом стартовый кодон АУГ оказывается в недостроен
ном П-участке рибосомы. После присоединения к стартовому ко
дону аминоацил-тРНК, несущей метионин, происходит воссоеди
нение двух субчастиц рибосомы и формируются ее А- и П-участки. 
Синтез белка в эукариотической клетке, осуществляемый на моно- 
цистронной мРНК, завершается после прохождения рибосомой по 
всей мРНК, вплоть до узнавания ею кодона-терминатора, прекра
щающего образование пептидных связей.

Посггрансляционные преобразования белков. Синтезированные 
в ходе трансляции пептидные цепи на основе своей первичной 
структуры приобретают вторичную и третичную, а многие —  и 
четвертичную организацию, образуемую несколькими пептидными 
цепями. В зависимости от функций, выполняемых белками, их

ш



Рис. 3.41. Т ранскрипция, трансляция и деградация мРН К  у прокариот:
/ —  РНК-полимераза связывается с Д Н К  и начинает синтезировать мРНК в направлении 5' -*  3': 
/ / — по мере продвиж ения РНК-полимераэы к 5'-кониу мРН К  прикрепляются рибосомы, 
начинающие синтез белка; / / / — группа рибосом следует за РНК-полимеразой, н а5 '-коние мРНК 
начинается ее деградация; IV — процесс деградации протекает медленнее, чем транскрипция и 
трансляция; V—  после окончания транскрипции мРНК освобождается от Д Н К , на ней продол
жается трансляция и деградация на 5'-конце

аминокислотные последовательности могут претерпевать различ
ные преобразования, формируя функционально активные молекулы 
белка.

Многие мембранные белки синтезируются в виде пре-белков, 
имеющих на Ы -конце лидерную последовательность, которая обес
печивает им узнавание мембраны. Эта последовательность отщ еп



ляется при созревании и встраивании белка в мембрану. Секретор
ные белки также имеют на Ы-коние лидерную последовательность, 
которая обеспечивает их транспорт через мембрану.

Некоторые белки сразу после трансляции несут дополнительные 
аминокислотные про-последовательности, определяющие стабиль
ность предшественников активных белков. При созревании белка 
они удаляются, обеспечивая переход неактивного пробелка в актив
ный белок. Например, инсулин вначале синтезируется как пре-про- 
инсулин. Во время секреции пре-последовательность отщепляется, 
а затем проинсулин подвергается модификации, при которой из 
него удаляется часть цепи и он превращается в зрелый инсулин.

Формируя третичную и четвертичную организацию в ходе по- 
странсляционных преобразований, белки приобретают способность 
активно функционировать, включаясь в определенные клеточные 
структуры и осуществляя ферментативные и другие функции.

Рассмотренные особенности реализации генетической инфор
мации в про- и эукариотических клетках обнаруживают принципи
альное сходство этих процессов. Следовательно, механизм экспрес
сии генов, связанный с транскрипцией и последующей трансляцией 
информации, которая зашифрована с помощью биологического 
кода, сложился в целом еще до того, как были сформированы эти 
два типа клеточной организации. Дивергентная эволюция геномов 
про- и эукариот привела к возникновению различий в организации 
их наследственного материала, что не могло не отразиться и на 
механизмах его экспрессии.

Постоянное совершенствование наших знаний об организации 
и функционировании материала наследственности и изменчивости 
обусловливает эволюцию представлений о гене как функциональ
ной единице этого материала.

3.4.3.3. Ген — функциональная единица наследственности.
Взаимосвязь между геном и признаком

Долгое время ген рассматривали как часть наследственного 
материала (единицу), обеспечивающую развитие определенного 
признака организма. Однако каким образом функционирует ген, 
оставалось неясным. В 1945 г. Дж. Биллом и Э. Татумом была 
сформулирована гипотеза, которую можно выразить формулой 
«Один ген — один фермент». Согласно этой гипотезе, каждая ста
дия метаболического процесса, приводящая к образованию в орга
низме (клетке) какого-то продукта, катализируется белком-фермен
том, за синтез которого отвечает один ген.

Позднее было показано, что многие белки имеют четвертичную 
структуру, в образовании'которой принимают участие разные пеп
тидные цепи. Например, гемоглобин взрослого человека включает 
четыре глобиновых цепи — 2а и 2(5, кодируемые разными генами. 
Поэтому формула, отражающая связь между геном и признаком, 
была несколько преобразована: «Один ген — один полипептид».



"Длинный" ген 
(6400 п.н.)

"Короткий" ген 
(ЗЭ00 п.п.)

Рис. 3.42. Д ве ф орм ы  гена box (cob) митохондрий дрожжей, кодирующего цитох
ром b
«Короткий» ген box образуется в результате удаления из «длинного» гена первых трех интронных 
участков и сплайсинга первых четырех экзонов; И —  интрон. Э  —  экзон; п. н .—  пары нуклео
тидов

Изучение химической организации наследственного материала 
и процесса реализации генетической информации привело к фор
мированию представления о гене как о фрагменте молекулы ДНК, 
транскрибирующемся в виде молекулы РНК, которая кодирует 
аминокислотную последовательность пептида или имеет самостоя
тельное значение (тРНК и рРНК).

Открытия экзон-интронной организации эукариотических ге
нов и возможности альтернативного сплайсинга показали, что одна 
и та же нуклеотидная последовательность первичного транскрипта 
может обеспечить синтез нескольких полипептидных цепей с раз
ными функциями или их модифицированных аналогов. Например, 
в митохондриях дрожжей имеется ген box (или cob), кодирующий 
дыхательный фермент цитохром Ь. Он может существовать в двух 
формах (рис. 3.42). «Длинный» ген, состоящий из 6400 п. н., имеет 
6 экзонов общей протяженностью 1155 п. н. и 5 интронов. Короткая 
форма гена состоит из 3300 п. н. и имеет 2 интрона. Она фактически 
представляет собой лишенный первых трех интронов «длинный» 
ген. Обе формы гена одинаково хорошо экспрессируются.

После удаления первого интрона «длинного» гена box на основе 
объединенной нуклеотидной последовательности двух первых эк
зонов и части нуклеотидов второго интрона образуется матрица для 
самостоятельного белка —  РНК-матуразы (рис. 3.43). Функцией 
РНК-матуразы является обеспечение следующего этапа сплайсинга
—  удаление второго интрона из первичного транскрипта и в конеч
ном счете образование матрицы для цитохрома Ь.

Другим примером может служить изменение схемы сплайсинга 
первичного транскрипта, кодирующего структуру молекул антител 
в лимфоцитах. Мембранная форма антител имеет на С-конце 
длинный «хвост» аминокислот, который обеспечивает фиксацию 
белка на мембране. У секретируемой формы антител такого хвоста 
нет, что объясняется удалением в ходе сплайсинга из первичного 
транскрипта кодирующих этот участок нуклеотидов.
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Рис. 3.43. Образование матрицы для РНК-матуразы в ходе сплайсинга первичного 
транскрипта гена цитохрома Ь митохондрий дрожжей: 
п. н .—  пары нуклеотидов

У вирусов и бактерий описа
на ситуация, когда один ген мо
жет одновременно являться час
тью другого гена или некоторая 
нуклеотидная последователь
ность ДН К может быть составной 
частью двух разных перекрываю
щихся генов. Например, на фи
зической карте генома фага 
0X174 (рис. 3.44) видно, что по
следовательность гена В распола
гается внутри гена А, а ген Е 
является частью последователь
ности гена Р . Этой особенностью 
организации генома фага удалось Р " ^ 44 «ч™ Фага
объяснить существующее несо- „

•' Нуклеотидная последовательность гена В яв-
ОТВеТСТВИе между относительно ляется одновременно частью гена А, а ген Е 
небольш им его размером (он со - составляет часть гена О
стоит из 5386 нуклеотидов) и чис
лом аминокислотных остатков во всех синтезируемых белках, ко
торое превышает теоретически допустимое при данной емкости 
генома. Возможность сборки разных пептидных цепей на мРНК, 
синтезированной с перекрывающихся генов (А и В или Е и О), 
обеспечивается наличием внутри этой мРНК участков связывания 
с рибосомами. Это позволяет начать трансляцию другого пептида с 
новой точки отсчета.

В геноме фага X были также обнаружены перекрывающиеся 
гены, транслируемые как со сдвигом рамки, так и в той же рамке 
считывания. Предполагается также возможность транскрибирова
ния двух разных мРНК с обеих комплементарных цепей одного



участка ДНК. Это требует наличия промоторных областей, опреде
ляющих движение РНК-полимеразы в разных направлениях вдоль 
молекулы ДНК.

Описанные ситуации, свидетельствующие о допустимости счи
тывания разной информации с одной и той же последовательности 
ДН К, позволяют предположить, что перекрывающиеся гены пред
ставляют собой довольно распространенный элемент организации 
генома вирусов и, возможно, прокариот. У эукариот прерывистость 
генов также обеспечивает возможность синтеза разнообразных пеп
тидов на основе одной и той же последовательности ДНК.

Имея в виду все сказанное, необходимо внести поправку в 
определение гена. Очевидно, нельзя больше говорить о гене как о 
непрерывной последовательности ДНК, однозначно кодирующей 
определенный белок. По-видимому, в настоящее время наиболее 
приемлемой все же следует считать формулу «Один ген — один 
полипептид», хотя некоторые авторы предлагают ее переиначить: 
«Один полипептид — один ген». Во всяком случае, под термином 
ген надо понимать функциональную единицу наследственности, по 
химической природе являющуюся полинуклеотидом и определяю
щую возможность синтеза полипептидной цепи.

3.4.4. Функциональная характеристика гена

В процессе реализации наследственной информации, заключен
ной в гене, проявляется целый ряд его свойств. Определяя возмож
ность развития отдельного качества, присущего данной клетке или 
организму, ген характеризуется дискретностью действия.

Ввиду того что в гене заключается информация об аминокис
лотной последовательности определенного полипептида, его дейст
вие является специфичным. Однако в некоторых случаях один и тот 
же ген как определенная нуклеотидная последовательность может 
детерминировать синтез не одного, а нескольких полипептидов. Это

Рис. 3.45. Зависимость формирования нескольких призна
ков от нормального функционирования продукта гена а  
Н аруш ение реакции А -» В, катализируемой белком а ,  в результате 
мутации гена а  ведет к выключению последующих этапов форми
рования признаков Р и  Е

наблюдается в случае альтернативного сплайсинга у эукариот и при 
перекрывании генов у фагов и прокариот. Очевидно, такую способ
ность следует оценить как множественное, или плейотропное, дей
ствие гена (хотя традиционно под плейотропным действием гена 
принято понимать участие его продукта — полипептида —  в разных 
биохимических процессах, приводящих к формированию различ
ных сложных признаков). Например, участие фермента а  (рис. 3.45) 
в ускорении определенной реакции (А~»В), которая является звеном 
нескольких биохимических процессов, делает зависимыми резуль



таты этих процессов (О и Е) от нормального функционирования 
гена а , кодирующего этот белок.

Определяя возможность транскрибирования мРНК для синтеза 
конкретной полипептидной цепи, ген характеризуется дозированно- 
стью действия, т. е. количественной зависимостью результата его 
экспрессии от дозы соответствующего аллеля этого гена. Примером 
может служить зависимость степени нарушения транспортных 
свойств гемоглобина у человека при серповидно-клеточной анемии 
от дозы аллеля НЬБ. Наличие в генотипе человека двойной дозы 
этого аллеля, приводящего к изменению структуры р-глобиновых 
цепей гемоглобина, сопровождается грубым нарушением формы 
эритроцитов и развитием клинически выраженной картины анемии 
вплоть до гибели. У носителей только одного аллеля НЪ8 при 
нормальном втором аллеле лишь незначительно изменяется форма 
эритроцитов и анемия не развивается, а организм характеризуется 
нормальной жизнеспособностью.

3.4.5. Биологическое значение генного уровня 
организации наследственного материала

Дискретность наследственного материала, предположение о ко
торой высказал еще Г. Мендель, подразумевает делимость его на 
части, являющиеся элементарными единицами,— гены. В настоя
щее время ген рассматривают как единицу генетической функции. 
Он представляет собой минимальное количество наследственного 
материала, которое необходимо для синтеза тРНК, рРН К или 
полипептида с определенными свойствами. Ген несет ответствен
ность за формирование и передачу по наследству отдельного при
знака или свойства клетки, организма. Кроме того, изменение 
структуры гена, возникающее в разных его участках, в конечном 
итоге приводит к изменению соответствующего элементарного при
знака.

Таким образом, на генном уровне организации наследственного 
материала обеспечиваются индивидуальное наследование и инди
видуальное изменение отдельных признаков и свойств клетки, 
организма.

Реальное существование генного уровня организации наследст
венного материала дало возможность исследователям при анализе 
характера наследования отдельных признаков открыть главные за
кономерности, которые легли в основу наших представлений об 
организации материального носителя наследственности и изменчи
вости.



3.5. ХРОМОСОМНЫЙ УРОВЕНЬ ОРГАНИЗАЦИИ 
ГЕНЕТИЧЕСКОГО МАТЕРИАЛА

3.5.1. Некоторые положения 
хромосомной теории наследственности

Термин хромосома был предложен в 1888 г. немецким морфоло
гом В. Вальдейером, который применил его для обозначения внут
риядерных структур эукариотической клетки, хорошо окрашиваю
щихся основными красителями (от греч. хрома —  цвет, краска, и 
сома — тело). К началу XX в. углубленное изучение поведения этих 
структур в ходе самовоспроизведения клеток, при созревании по
ловых клеток, при оплодотворении и раннем развитии зародыша 
обнаружило строго закономерные динамические изменения их ор
ганизации. Это привело немецкого цитолога и эмбриолога Т. Бовери 
(1902— 1907) и американского цитолога У. Сеггона (1902— 1903) к 
утверждению тесной связи наследственного материала с хромосо
мами, что легло в основу хромосомной теории наследственности. 
Детальная разработка этой теории была осуществлена в начале XX в. 
школой американских генетиков, возглавляемой Т. Морганом.

Работы Т. Моргана и его сотрудников не только подтвердили 
значение хромосом как основных носителей наследственного мате
риала, представленного отдельными генами, но и установили ли
нейность расположения их по длине хромосомы.

Доказательством связи материального субстрата наследственно
сти и изменчивости с хромосомами было, с одной стороны, строгое 
соответствие открытых Г. Менделем закономерностей наследования 
признаков поведению хромосом в ходе митоза, при мейозе и 
оплодотворении. С другой стороны, в лаборатории Т. Моргана был 
обнаружен особый тип наследования признаков, который хорошо 
объяснялся связью соответствующих генов с Х-хромосомой. Речь 
идет о сцепленном с полом наследовании окраски глаз у дрозофилы.

Представление о хромосомах как носителях комплексов генов 
было высказано на основе наблюдения сцепленного наследования 
ряда родительских признаков друг с другом при передаче их в ряду 
поколений. Такое сцепление неальтернативных признаков было 
объяснено размещением соответствующих генов в одной хромосо
ме, которая представляет собой достаточно устойчивую структуру, 
сохраняющую состав генов в ряду поколений клеток и организмов.

Согласно хромосомной теории наследственности, совокупность 
генов, входящих в состав одной хромосомы, образует группу сцеп
ления. Каждая хромосома уникальна по набору заключенных в ней 
генов. Число групп сцепления в наследственном материале орга
низмов данного вида определяется, таким образом, количеством 
хромосом в гаплоидном наборе их половых клеток. При оплодот
ворении образуется диплоидный набор, в котором каждая группа 
сцепления представлена двумя вариантами — отцовской и материн



ской хромосомами, несущими оригинальные наборы аллелей соот
ветствующего комплекса генов.

Представление о линейности расположения генов в каждой 
хромосоме возникло на основе наблюдения нередко возникающей 
рекомбинации (взаимообмена) между материнским и отцовским 
комплексами генов, заключенными в гомологичных хромосомах. 
Было установлено, что частота рекомбинации характеризуется оп
ределенным постоянством для каждой пары генов в данной группе 
сцепления и различна для разных пар. Это наблюдение дало воз
можность высказать предположение о связи частоты рекомбинации 
с последовательностью расположения генов в хромосоме и процес
сом кроссинговера, происходящим между гомологами в профазе 1 
мейоза (см. разд. 3.6.2.3). Представление о линейном распределении 
генов хорошо объясняло зависимость частоты рекомбинации от 
расстояния между ними в хромосоме.

Открытие сцепленного наследования неальтернативных призна
ков легло в основу разработки методики построения генетических 
карт хромосом с использованием гибридологического метода гене
тического анализа.

Таким образом, в начале XX в. была неопровержимо доказана 
роль хромосом как основных носителей наследственного материала 
в эукариотической клетке. Подтверждение этому было получено 
при изучении химического состава хромосом.

3.5.2. Физико-химическая организация 
хромосом эукариотической клетки

3.5.2.1. Химический состав хромосом

Изучение химической организации хромосом эукариотических 
клеток показало, что они состоят в основном из ДН К и белков, 
которые образуют нуклеопротеиновый комплекс.

Как было доказано многочисленными исследованиями (см. 
§3.3), ДНК является материальным носителем свойств наследствен
ности и изменчивости и заключает в себе биологическую инфор
мацию —  программу развития клетки, организма, записанную с 
помощью особого кода. Количество ДНК в ядрах клеток организма 
данного вида постоянно и пропорционально их плоидности. В 
диплоидных соматических клетках организма ее вдвое больше, чем 
в гаметах. Увеличение числа хромосомных наборов в полиплоидных 
клетках сопровождается пропорциональным увеличением количе
ства ДНК в них.

Белки составляют значительную часть вещества хромосом. На 
их долю приходится около 65% массы этих структур. Все хромосом
ные белки разделяются на две группы: гистоны и негистоновые 
белки.



Гистоны представлены пятью фракциями: H l, Н2А, Н2В, НЗ, 
Н4. Являясь положительно заряженными основными белками, они 
достаточно прочно соединяются с молекулами ДНК, чем препятст
вуют считыванию заключенной в ней биологической информации. 
В этом состоит их регуляторная роль. Кроме того, эти белки 
выполняют структурную функцию, обеспечивая пространственную 
организацию ДНК в хромосомах (см. разд. 3.5.2.2).

Число фракций негистоновых белков превышает 100. Среди них 
ферменты синтеза и процессинга РНК, редупликации и репарации 
ДНК. Кислые белки хромосом выполняют также структурную и 
регуляторную роль. Помимо ДН К и белков в составе хромосом 
обнаруживаются также РНК, липиды, полисахариды, ионы метал
лов.

РНК хромосом представлена отчасти продуктами транскрипции, 
еше не покинувшими место синтеза. Некоторым фракциям свой
ственна регуляторная функция.

Регуляторная роль компонентов хромосом заключается в «за
прещении» или «разрешении» считывания информации с молекулы 
ДНК.

Массовые соотношения ДНК: гистоны: негистоновые белки: 
РНК: липиды — равны 1:1:(0,2—0,5):(0,1—0,15):(0,01—0,03). Дру
гие компоненты встречаются в незначительном количестве.

3.5.2.2. Структурная организация хроматина

Сохраняя преемственность в ряду клеточных поколений, хро
мосомы в зависимости от периода и фазы клеточного цикла меняют 
свое строение. В интерфазе они образуют ядерные структуры, 
названные в связи с их способностью прокрашиваться основными 
красителями хроматином. При переходе клетки к митозу, особенно 
в метафазе, хроматин приобретает вид хорошо различимых отдель
ных интенсивно окрашенных телец — хромосом.

Интерфазную и метафазную формы существования хромосом 
расценивают как два полярных варианта их структурной организа
ции, связанных в митотическом цикле взаимопереходами. В пользу 
такой оценки свидетельствуют данные электронной микроскопии
о том, что в основе как интерфазной, так и метафазной формы 
лежит одна и та же элементарная нитчатая структура. В процессе 
электронно-микроскопических и физико-химических исследова
ний в составе интерфазного хроматина и метафазных хромосом 
были выявлены нити (фибриллы) диаметром 3,0—5,0, 10, 20—30 
нм. Полезно вспомнить, что диаметр двойной спирали ДН К состав
ляет примерно 2 нм, диаметр нитчатой структуры интерфазного 
хроматина равен 100—200, а диаметр одной из сестринских хрома- 
тид метафазной хромосомы —500— 6̂00 нм.

Наиболее распространенной является точка зрения, согласно 
которой хроматин (хромосома) представлен спирализованными ни
тями. При этом выделяется несколько уровней спирализации (ком- 
пактизации) хроматина.



Фибрилла
Степень укорочения

Диаметр, нмпо сравнению 
с предшествую
щей структурой

по сравнению 
с молекулой 

ДНК

ДН К 1 1 1— 2
Нуклеосомная нить 7 7 10
Элементарная хроматино- 
вая фибрилла

6 42 20— 30

Интерфазная хромонема 40 1600 100— 200
М етафазная хромат ида 5 8000 500— 600

Нуклеосомная нить. Этот уровень организации хроматина обес
печивается четырьмя видами нуклеосомных гистонов: Н2А, Н2В, 
НЗ, Н4. Они образуют напоминающие по форме шайбу белковые 
тела —  коры, состоящие из восьми молекул (по две молекулы 
каждого вида гистонов).

Линкерная Д Н К Гистоновый 
кор нуклеосомы

Деконденсированн&я 
форма хроматина 
(" б у ш  на нитке")

Свободная
нуклеосомная
частица

Расщ епление линкерной 
Д Н К  нуклеазой

Повторяю щаяся 
единица длиной 

200 пар оснований

11 нм

Рис. 3.46. Нуклеосомная организация хроматина. А — деконденсирован- 
ная форма хроматина; Б — электронная микрофотография эукариоти
ческого хроматина;
А —  молекула Д Н К  накручена на белковы е коры; Б — хроматин представлен 
нуклеосомами, соединенными линкерной Д Н К



Молекула ДНК комплексируется с белковыми корами, спираль
но накручиваясь на них. При  этом в контакте с каждым кором 
оказывается участок ДНК, состоящий из 146 пар нуклеотидов (п. н.). 
Свободные от контакта с белковыми телами участки ДНК называют 
связующими или линкерными. Они включают от 15 до 100 п. н. (в 
среднем 60 п. н.) в зависимости от типа клетки.

Отрезок молекулы ДН К длиной около 200 п. н. вместе с 
белковым кором составляет нуклеосому. Благодаря такой организа
ции в основе структуры хроматина лежит нить, представляющая 
собой цепочку повторяющихся единиц —  нуклеосом (рис. 3.46). В 
связи с этим геном человека, состоящий из 3 • 109 п. н., представлен 
двойной спиралью ДНК, упакованной в 1,5 107 нуклеосом.

Вдоль нуклеосомной нити, напоминающей цепочку бус, име
ются области ДНК, свободные от белковых тел. Эти области, 
расположенные с интервалами в несколько тысяч пар нуклеотидов, 
играют важную роль в дальнейшей упаковке хроматина, так как 
содержат нуклеотидные последовательности, специфически узнава
емые различными негистоновыми белками.

В результате нуклеосомной организации хроматина двойная 
спираль ДНК диаметром 2 нм со средней длиной 5 см приобретает 
диаметр 10— 11 нм и длину 0,7 см.



Глобулярный кор

НгЫ
СООН

Гистон Н1

Н1 присоединяется 
к специфическому 
участку иуклеосомы

Гистон Н1 способствует 
коыпактизации 
куклеосомкоЯ н и ти

Рис. 3.47. Хроматиновая фибрилла 
диаметром 20— 30 нм. А — соедине
ние соседних нуклеосом с помош ью  
гистона Н 1; В —  цепочка хромати- 
новых глыбок. образуемых нуклео- 
сомами и разделенных участками 
Л Н К , свободными от белковых тел; 
В —  возмож ная м одель упаковки  
Д Н К  в хроматиновой ф ибрилле в 
виде соленоида

Хроматиновая фибрилла. Дальнейшая компактизаиия нуклео- 
сомной нити обеспечивается гистоном Н1, который, соединяясь с 
линкерной ДНК и двумя соседними белковыми телами, сближает 
их друг с другом. В результате образуется более компактная струк
тура, построенная, возможно, по типу соленоида. Такая хромати
новая фибрилла, называемая также элементарной, имеет диаметр 
20—30 нм и длину 1,2 мм (рис. 3.47).

Интерфазная хромонема. Следующий уровень структурной ор
ганизации генетического материала обусловлен укладкой хромати
новой фибриллы в петли. В их образовании, по-видимому, прини
мают участие негистоновые белки, которые способны узнавать 
специфические нуклеотидные последовательности вненуклеосом- 
ной ДНК, отдаленные друг от друга на расстояние в несколько тысяч 
пар нуклеотидов. Эти белки сближают указанные участки с образо
ванием петель из расположенных между ними фрагментов хрома
тиновой фибриллы (рис. 3.48). Участок ДНК, соответствующий
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Негистоновый
белок
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Рис. 3.48. Петельная структура хром атина— интерфаз
ная хромонема А — хроматиновая фибрилла с присоеди
ненны м и к ней негистоновыми белками; Б — обра
зование петли на участке хроматиновой фибриллы; В —  
схема петельной организации участка хромосомы

одной петле, содержит от 20 ООО до 80 000 п. н. Возможно, каждая 
петля является функциональной единицей генома. В результате 
такой упаковки хроматиновая фибрилла диаметром 20—30 нм и 
длиной 1,2 мм преобразуется в структуру диаметром 100—200 нм, 
называемую интерфазной хромонемой.

Отдельные участки интерфазной хромонемы подвергаются даль
нейшей компактизации, образуя структурные блоки, объединяющие 
соседние петли с одинаковой организацией (рис. 3.49). Они выяв
ляются в интерфазном ядре в виде глыбок хроматина. Возможно, 
существование таких структурных блоков обусловливает картину 
неравномерного распределения некоторых красителей в метафаз- 
ных хромосомах, что используют в цитогенетических исследованиях 
(см. разд. 6.4.3).

Неодинаковая степень компактизации разных участков интер
фазных хромосом имеет большое функциональное значение. В



Хроматиновал 
фибрилла 
диаметром 30 нм

Рис. 3.49. Структурные блоки в организации хроматина. А — петельная структура 
хроматина; Б — дальнейшая конденсация хроматиновых петель; В —  объединение 
петель, имеющих сходную структуру, в блоки с образованием окончательной формы  
интерфазной хромосомы

зависимости от состояния хроматина выделяют эухроматиновые 
участки хромосом, отличающиеся меньшей плотностью упаковки в 
неделящихся клетках и потенциально транскрибируемые, и гете
рохроматиновые участки, характеризующиеся компактной органи
зацией и генетической инертностью. В их пределах транскрипции 
биологической информации не происходит.

Различают конститутивный (структурный) и факультативный 
гетерохроматин.

Конститутивный гетерохроматин содержится в околоцентро- 
мерных и теломерных участках всех хромосом, а также на протяже
нии некоторых внутренних фрагментов отдельных хромосом (рис. 
3.50). Он образован только нетранскрибируемой ДНК. Вероятно, 
его роль заключается в поддержании общей структуры ядра, при
креплении хроматина к ядерной оболочке, взаимном узнавании 
гомологичных хромосом в мейозе, разделении соседних структур
ных генов, участии в процессах регуляции их активности.
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Рис. 3.50. Конститутивный гетерохроматин в метафаэных хромосомах человека

Примером факультативного гетерохроматина служит тельце по
лового хроматина, образуемое в норме в клетках организмов гомо- 
гаметного пола (у человека гомогаметным является женский пол) 
одной из двух Х-хромосом. Гены этой хромосомы не транскриби
руются. Образование факультативного гетерохроматина за счет ге
нетического материала других хромосом сопровождает процесс 
клеточной дифференцировки и служит механизмом выключения из 
активной функции групп генов, транскрипция которых не требуется 
в клетках данной специализации. В связи с этим рисунок хроматина 
ядер клеток из разных тканей и органов на гистологических препа
ратах различается. Примером может служить гетерохроматизация 
хроматина в ядрах зрелых эритроцитов птиц.

Перечисленные уровни структурной организации хроматина 
обнаруживаются в неделяшейся клетке, когда хромосомы еще не
достаточно компактизованы, чтобы быть видимыми в световой 
микроскоп как отдельные структуры. Лишь некоторые их участки 
с более высокой плотностью упаковки выявляются в ядрах в виде 
хроматиновых глыбок (рис. 3.51).

Метафазная хромосома. Вступление клетки из интерфазы в 
митоз сопровождается суперспирализацией хроматина. Отдельные 
хромосомы становятся хорошо различимы. Этот процесс начинается 
в профазе, достигая своего максимального выражения в метафазе 
митоза и анафазе (см. разд. 2.4.2). В телофазе митоза происходит 
декомпактизация вещества хромосом, которое приобретает струк-



Рис. 3.51. Гетерохроматин в интерфазном ядре
Компактные участки гетерохроматина сгруппированы около ядрышка и ядерной мембраны

туру интерфазного хроматина. Описанная митотическая суперспи- 
рализация облегчает расхождение хромосом к полюсам митотиче
ского веретена в анафазе митоза. Степень компактизации хроматина 
в разные периоды митотического цикла клетки можно оценить по 
данным, приведенным в табл. 3.2.

3.5.2.3. М орфология хромосом

Митотическая суперспирализация хроматина делает возможным 
изучение внешнего вида хромосом с помощью световой микроско
пии. В первой половине митоза они состоят из двух хроматид, 
соединенных между собой в области первичной перетяжки {цент
ромеры) особым образом организованного участка хромосомы, об
щего для обеих сестринских хроматид. Во второй половине митоза

IV

Рис. 3.52. Ф ормы хромосом:
/ — телоцентрическая, / / — акроцентрическая. / / / — субметацентрическая, / У — м етацентриче- 
ская; I — центромера. 2 — спутник, 3 — короткое плечо. 4 — длинное плечо. 5 — хроматины



Рис. 3.53. Расположение локусов в хромосомах человека при их дифференциальном 
окраш ивании:
р __короткое плечо, я —  длинное плечо; I — 22 — порядковый номер хромосомы. XV поло
вые хромосомы



происходит отделение хроматид друг от друга. Из них образуются 
однонитчатые дочерние хромосомы, распределяющиеся между дочер
ними клетками.

В зависимрсти от места положения центромеры и длины плеч, 
расположенных по обе стороны от нее, различают несколько форм 
хромосом: равноплечие, или метацентрические (с центромерой 
посередине), неравноплечие, или субметацентрические (с центро
мерой, сдвинутой к одному из концов), палочковидные, или акро- 
центрические (с центромерой, расположенной практически на кон
це хромосомы), и точковые— очень небольшие, форму которых 
трудно определить (рис. 3.52). При рутинных методах окраски 
хромосом они различаются по форме и соотносительным размерам. 
При использовании методик дифференциальной окраски выявля
ется неодинаковая флуоресценция или распределение красителя по 
длине хромосомы, строго специфические для каждой отдельной 
хромосомы и ее гомолога (рис. 3.53).

Таким образом, каждая хромосома индивидуальна не только по 
заключенному в ней набору генов, но и по морфологии и характеру 
дифференциального окрашивания.

3.5>2.4. Особенности пространственной организации 
генетического материала в прокариотической клетке

Описанная организация наследственного материала эукариот, 
связанная с расположением его функциональных единиц в ядерных 
структурах —  хромосомах, у прокариот отсутствует. Основная часть

Рис. 3.54. Пространственная организация прокариотической Д Н К  (нуклеоид). А —  
бактериальный нуклеоид в виде компактной массы в центре клетки; Б  —  простран
ственная организация бактериального генома



генетического материала заключена у них в единственной кольцевой 
молекуле ДНК длиной около 1 мм (£. co/i), причем у прокариот не 
обнаружено гистонов, обеспечивающих нуклеосомную организа
цию хроматина эукариот. Однако кольцевой молекуле ДНК прока
риот также присуща укладка в виде петель. ДНК прокариот тоже 
комплексируется с некоторыми негистоновыми белками, образуя 
нуклеоид, который гораздо менее устойчив по сравнению с хрома
тином эукариот (рис. 3.54).

3.5.3. Проявление основных свойств 
материала наследственности и изменчивости 

на хромосомном уровне его организации

На хромосомном уровне организации, который появляется в 
процессе эволюции у эукариотических клеток, генетический аппа
рат должен удовлетворять всем требованиям, предъявляемым к 
субстрату наследственности и изменчивости: обладать способно
стью к самовоспроизведению, поддержанию постоянства своей 
организации и приобретению изменений, которые могут переда
ваться новому поколению клеток.



3.5.3.1. Самовоспроизведение хромосом 
в митотическом цикле клеток

Процесс самовоспроизведения хромосом осуществляется в пе
риод подготовки клетки к митозу —  в интерфазе. Вследствие этого 
входе последующего деления клетка передает дочернему поколению 
полноценный комплекс генов, заключенный в каждой отдельной 
хромосоме. В основе самовоспроизведения хромосомы лежит ре
пликация ДНК с образованием из одной материнской спирали двух 
дочерних молекул, на базе которых образуются две сестринские 
хроматиды (рис. 3.55). Благодаря высокой точности репликации 
ДНК (см. разд. 3.4.2.2 ) сестринские хроматиды несут практически 
одинаковую информацию, записанную в ее дочерних молекулах. В 
каждой хроматиде ДНК находится в комплексе с гистонами, и ей 
присущи все описанные выше уровни компактизации хроматина, 
свойственные интерфазной клетке.

Таким образом, готовясь к самовоспроизведению, клетка удва
ивает содержание ДНК в каждой хромосоме. При этом последняя 
приобретает двунитчатую структуру.

///
Рис. 3.55. Возникновение двунитчатой хромосомы из одно
нитчатой:
/ — интерфазная хромосома до репликации Д Н К, II— интерфазная 
хромосома после репликации Д Н К , / / / — метафаэная хромосома
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Рис. 3.56. Полный набор политенных хромосом из клетки слюнной железы дрозо
филы



Известны случаи, когда репликация ДНК, причем неоднократ
ная, не сопровождается формированием хроматид на базе дочерних 
спиралей. При этом образуются так называемые политенные хромо
сомы, содержащие многие сотни копий ДНК. Такие хромосомы 
обнаруживаются, например, в неделящихся клетках слюнных желез 
некоторых насекомых при обычной световой микроскопии (рис. 
3.56).

3.5.3.2. Распределение материала материнских хромосом 
между дочерними клетками в митозе

В ходе митотического деления обеспечивается закономерное 
распределение сестринских хроматид каждой хромосомы между 
дочерними клетками. В составе дочерних хромосом (бывших сест
ринских хроматид) каждая клетка нового поколения получает одну 
из двух молекул ДНК, образовавшихся в результате репликации 
материнской двойной спирали. Следовательно, новое поколение 
клеток получает одинаковую генетическую информацию в составе 
каждой группы сцепления.

Таким образом, процессы, происходящие с хромосомами при 
подготовке клеток к делению и в самом делении, обеспечивают 
самовоспроизведение и постоянство их структуры в ряду клеточных 
поколений (см. разд. 3.6.2.1).

После митоза хромосомы дочерней клетки представлены одной 
молекулой ДНК, компактно упакованной с помощью белков в одну 
хроматиновую нить, т. е. имеют такую же структуру, какую имели 
хромосомы материнской клетки до начала процесса репликации 
ДНК. Если вновь образованная клетка выбирает путь подготовки 
к делению, то в ней должны произойти все описанные выше 
события, связанные с динамикой структурной организации ее 
хромосом.

3.5.3.3. Изменения структурной организации хромосом.
Хромосомные мутации

Несмотря на эволюционно отработанный механизм, позволяю
щий сохранять постоянной физико-химическую и морфологиче
скую организацию хромосом в ряду клеточных поколений, под 
влиянием различных воздействий эта организация может изменять
ся. В основе изменения структуры хромосомы, как правило, лежит 
первоначальное нарушение ее целостности— разрывы, которые 
сопровождаются различными перестройками, называемыми хромо
сомными мутациями или аберрациями.

Разрывы хромосом происходят закономерно в ходе кроссинго- 
вера, когда они сопровождаются обменом соответствующими уча-
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Рис. 3.57. Виды хромосомных перестроек

стками между гомологами (см. разд. 3.6.2.3). Нарушение кроссин- 
говера, при котором хромосомы обмениваются неравноценным 
генетическим материалом, приводит к появлению новых групп 
сцепления, где отдельные участки выпадают —  делении — или уд
ваиваются —  дупликации (рис. 3.57). При таких перестройках изме
няется число генов в группе сцепления.

Разрывы хромосом могут возникать также под влиянием раз
личных мутагенных факторов, главным образом физических (иони
зирующего и других видов излучения), некоторых химических 
соединений, вирусов.

Нарушение целостности хромосомы может сопровождаться по
воротом ее участка, находящегося между двумя разрывами, на 180°
—  инверсия. В зависимости от того, включает ли данный участок 
область центромеры или нет, различают перицентрические и пара
центрические инверсии (рис. 3.57).



(
с О  р (~г "г~ттжл \ ъ

(  А М С » У Г )  Субметацентрическая

Акроцентрическая

Рис. 3.58. Изменение формы хромосом в результате перииентрических 
инверсий

Фрагмент хромосомы, отделившийся от нее при разрыве, может 
быть утрачен клеткой при очередном митозе, если он не имеет 
центромеры. Чаше такой фрагмент прикрепляется к одной из 
хромосом— транслокация. Нередко две поврежденные негомоло
гичные хромосомы взаимно обмениваются оторвавшимися участ
ками — реципрокная транслокация (рис. 3.57). Возможно присоеди
нение фрагмента к своей же хромосоме, но в новом месте — 
транспозиция (рис. 3.57). Таким образом, различные виды инвер
сий и транслокаций характеризуются изменением локализации 
генов.

Хромосомные перестройки, как правило, проявляются в изме
нении морфологии хромосом, что можно наблюдать в световой 
микроскоп. Метацентрические хромосомы превращаются в субме- 
тацентрические и акроцентрические и наоборот (рис. 3.58), появ
ляются кольцевые и полицентрические хромосомы (рис. 3.59). 
Особую категорию хромосомных мутаций представляют аберрации, 
связанные с центрическим слиянием или разделением хромосом, 
когда две негомологичные структуры объединяются в одну — ро
бертсоновская транслокация, или одна хромосома образует две 
самостоятельные хромосомы (рис. 3.60). При таких мутациях не 
только появляются хромосомы с новой морфологией, но и изменя
ется их количество в кариотипе.

Описанные структурные изменения хромосом, как правило, 
сопровождаются изменением генетической программы, получаемой 
клетками нового поколения после деления материнской клетки, так 
как изменяется количественное соотношение генов (при делециях
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Рис. 3.60. Хромосомные перестройки, связанные с центрическим сли
яни ем  или разделением хромосом 
Являются причиной изменения числа хромосом в кариоткпе

и дупликациях), меняется характер их функционирования в связи 
с изменением взаимного расположения в хромосоме (при инверсии 
и транспозиции) или с переходом в другую группу сцепления (при 
транслокации). Чаше всего такие структурные изменения хромосом 
отрицательно сказываются на жизнеспособности отдельных сома
тических клеток организма, но особенно серьезные последствия 
имеют хромосомные перестройки, происходящие в предшествен
никах гамет.

Изменения структуры хромосом в предшественниках гамет со
провождаются нарушением процесса конъюгации гомологов в мей- 
озе и их последующего расхождения. Так, делеции или дупликации
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Рис. 3.61. Петля, образующаяся при конъю га
ции гомологичных хромосом, которые несут 
неравноценный наследственный материал в 
соответствующих участках в результате хромо
сомной перестройки
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Рис. 3.62. Образование при Рис. 3.63. Образование при конъю гации поливалента 
конъюгации квадривален- шестью парами хромосом, участвующих в реципрок- 
та из двух пар хромосом, ных транслокациях:
н есу щ и х  р ец и п р о к н у ю  /— конъюгация между парой хромосом, не несущих 
транслокацию транслокацию; / / — поливалент. образуемый шестью

парами хромосом, участвующих в транслокации

участка одной из хромосом сопровождаются при конъюгации об
разованием петли гомологом, имеющим избыточный материал (рис. 
3.61). Реципрокная транслокация между двумя негомологичными 
хромосомами приводит к образованию при конъюгации не бива
лента, а квадривалента, в котором хромосомы образуют фигуру 
креста благодаря притягиванию гомологичных участков, располо
женных в разных хромосомах (рис..3.62). Участие в реципрокных 
транслокациях большего числа хромосом с образованием полива
лента сопровождается формированием еще более сложных структур 
при конъюгации (рис. 3.63).
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Рис. 3.64. К онъю гация хромосом при инверсиях:
/— парацентрическая инверсия водном из гомологов, //— перицентрическая инверсия в одном
из гомологов

В случае инверсии бивалент, возникающий в профазе I мейоза, 
образует петлю, включающую взаимно инвертированный участок 
(рис. 3.64).

Конъюгация и последующее расхождение структур, образован
ных измененными хромосомами, приводит к появлению новых 
хромосомных перестроек. В результате гаметы, получая неполно
ценный наследственный материал, не способны обеспечить фор
мирование нормального организма нового поколения. Причиной 
этого является нарушение соотношения генов, входящих в состав 
отдельных хромосом, и их взаимного расположения.

Однако, несмотря на неблагоприятные, как правило, последст
вия хромосомных мутаций, иногда они оказываются совместимыми 
с жизнью клетки и организма и обеспечивают возможность эволю
ции структуры хромосом, лежащей в основе биологической эволю
ции. Так, небольшие по размеру делеции могут сохраняться в 
гетерозиготном состоянии в ряду поколений. Менее вредными, 
чем делеции, являются дупликации, хотя большой объем материала 
в увеличенной дозе (более 10% генома) приводит к гибели организ
ма.

Нередко жизнеспособными оказываются робертсоновские 
транслокации, часто не связанные с изменением объема наследст
венного материала. Этим можно объяснить варьирование числа 
хромосом в клетках организмов близкородственных видов. Напри
мер, у разных видов дрозофилы количество хромосом в гаплоидном 
наборе колеблется от 3 до 6, что объясняется процессами слияния 
и разделения хромосом. Возможно, существенным моментом в 
появлении вида Homo sapiens были структурные изменения хромо
сом у его обезьяноподобного предка. Установлено, что два плеча 
крупной второй хромосомы человека соответствуют двум разным 
хромосомам современных человекообразных обезьян (12-й и 13-й



— шимпанзе, 13-й и 14-й — гориллы и орангутана). Вероятно, эта 
человеческая хромосома образовалась в результате центрического 
слияния по типу робертсоновской транслокации двух обезьяньих 
хромосом.

К существенному варьированию морфологии хромосом, лежа
щему в основе их эволюции, приводят транслокации, транспозиции 
и инверсии. Анализ хромосом человека показал, что его 4, 5, 12 и 
17-я хромосомы отличаются от соответствующих хромосом шим
панзе перицентрическими инверсиями.

Таким образом, изменения хромосомной организации, чаще 
всего оказывающие неблагоприятное воздействие на жизнеспособ
ность клетки и организма, с определенной вероятностью могут быть 
перспективными, наследоваться в ряду поколений клеток и орга
низмов и создавать предпосылки для эволюции хромосомной орга
низации наследственного материала.

3.5.4. Значение хромосомной организации 
в функционировании и наследовании 

генетического аппарата

Хромосомный уровень организации наследственного материала 
обеспечивает в эукариотической клетке не только определенный 
характер функционирования отдельных генов, тип их наследования, 
но и регуляцию их активности.

Хромосома как комплекс генов представляет собой эволюцион- 
но сложившуюся структуру, свойственную всем особям данного 
вида. Взаимное расположение генов в составе хромосомы играет 
немаловажную роль в характере их функционирования. Расположе
ние гена в той или иной хромосоме определяет тип наследования 
соответствующего признака (см. разд. 6.3.1).

Принадлежность генов к одной хромосоме обусловливает сцеп
ленный характер наследования детерминируемых ими признаков, а 
расстояние между генами влияет на частоту рекомбинации этих 
признаков в потомстве (правило Т. Моргана). Расположение генов 
в разных хромосомах служит основой независимого наследования 
признаков (закон независимого наследования признаков Г. Менде
ля).

Образуя в хромосоме устойчивый комплекс с гистонами, ДН К 
эукариотической клетки оказывается недоступной для других бел
ков, осуществляющих транскрипцию (РНК-полимераза) и выпол
няющих регуляторные функции (см. разд. 3.6.6.4). У прокариот 
кольцевая молекула ДНК, формирующая неустойчивый комплекс 
с негистоновыми белками, остается доступной для белков, активи
рующих отдельные гены путем прямого взаимодействия с опреде
ленными нуклеотидными последовательностями ДНК. Таким об
разом, гистоны, участвующие в пространственной организации 
ДНК в хромосоме, регулируют генную активность, угнетая ее.



Рис. 3.65. Пуфы в политенных хромо
сомах. А —  схема образования пуфа; Б
—  электронограмма политенных хро
мосом слюнных желез насекомых 
Стрелками обозначены места пуфов

Процесс транскрипции с участка ДНК эукариотической клетки 
предполагает необходимость предварительной декомпактизации 
хроматина путем временного ослабления связи ДНК с этими бел
ками. Примером такой декомпактизации хроматина являются пуфы 
(вздутия), наблюдаемые в участках политенных хромосом и соот-

Междисковый
участок Диск



Рис. 3.66. Хромосомы типа ламповых шеток. А — схема строения; Б  —  хромосомы 
из овоцита амфибий



Рис. 3.66. Продолжение

ветствующие активно функционирующим генам (рис. 3.65), или 
обнаруженные в овоцитах амфибий хромосомы типа ламповых ще
ток, в которых активные участки ДНК формируют петлеобразные 
структуры с меньшей степенью компактизации (рис. 3.66).

3.5.5. Биологическое значение 
хромосомного уровня организации 

наследственного материала

Возникновение хромосомной организации наследственного ма
териала в эукариотической клетке тесно связано с большим его 
объемом по сравнению с прокариотической клеткой. Распределение 
основной массы генетического материала в ограниченном количе
стве ядерных структур— хромосом— обеспечивает упорядочен
ность его пространственной организации по группам сцепления. 
Относительная самостоятельность хромосом в процессах реплика
ции ДНК и распределения ее молекул между дочерними клетками 
позволяет закономерно воспроизводить и передавать обширную 
информацию в ряду клеточных поколений, сохраняя постоянство 
ее организации. Наконец, распределение генов по группам сцепле
ния допускает возможность рекомбинации генетического материала 
гомологичных и негомологичных хромосом при мейозе и оплодот
ворении (см. разд. 3.6.2.3).

Эффективность рекомбинации наследственного материала, воз
растающая у эукариот благодаря его хромосомной организации, 
существенно увеличивает степень комбинативной изменчивости у 
данных организмов. Это является важным эволюционным факто
ром, обеспечивающим разнообразный исходный материал для ес
тественного отбора.



3.6. ГЕНОМНЫЙ УРОВЕНЬ ОРГАНИЗАЦИИ 
НАСЛЕДСТВЕННОГО МАТЕРИАЛА

3.6.1. Геном. Генотип. Кариотип

Геномом называют всю совокупность наследственного материа
ла, заключенного в гаплоидном наборе хромосом клеток данного 
вида организмов. Геном видоспецифичен, так как представляет 
собой тот необходимый набор генов, который обеспечивает фор
мирование видовых характеристик организмов в ходе их нормаль
ного онтогенеза. Например, у некоторых видов появляются гапло
идные организмы, которые развиваются на основе одинарного 

> набора генов, заключенного в геноме. Так, у ряда видов членисто
ногих гаплоидными являются самцы, развивающиеся из неоплодот- 
воренных яйцеклеток.

При половом размножении в процессе оплодотворения объеди
няются геномы двух родительских половых клеток, образуя генотип 
нового организма. Все соматические клетки такого организма об
ладают двойным набором генов, полученных от обоих родителей. 
Таким образом, генотип — это генетическая конституция организ
ма, представляющая собой совокупность всех наследственных за
датков его клеток, заключенных в их хромосомном наборе —  
кариотипе.

Кариотип — диплоидный набор хромосом, свойственный сома
тическим клеткам организмов данного вида, являющийся видоспе
цифическим признаком и характеризующийся определенным чис
лом и строением хромосом (рис. 3.67). Ниже приведены количества 
хромосом соматических клеток некоторых видов организмов.

Животные Число хромосом

Малярийный плазм одий........................................................2
Г и д р а ............................................................................................ 32
Таракан........................................................................ .................48
Комнатная м у х а ...................................................... ................. 12
С а з а н ............................................................................................ 104
О к у н ь ............................................................................................ 28
Зеленая л ягуш ка ...................................................... ................. 26
Голубь............................................................................................ 80
К р о л и к ........................................................................ ................. 44
Ш импанзе................................................................... ................. 48
Человек........................................................................ ................. 46

Если число хромосом в гаплоидном наборе половых клеток 
обозначить я, то общая формула кариотипа будет выглядеть как 2л, 
где значение п различно у разных видов. Являясь видовой характе
ристикой организмов, кариотип может отличаться у отдельных 
особей некоторыми частными особенностями. Например, предста-
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Рис. 3.67. Кариотипы организмов различных видов: 
/— скерды. //— дрозофилы, / //— человека

вители разного пола, имея в основном одинаковые хромосомы 
(аутосомы), отличаются по одной паре хромосом (гетерохромосомы, 
или половые хромосомы). Иногда эти различия состоят в разном 
количестве гетерохромосом у самок и самцов (XX или ХО). Чаше 
различия касаются строения половых хромосом, обозначаемых 
разными буквами — X и У (XX или ХУ).

Каждый вид хромосом в кариотипе, содержащий определенный 
комплекс генов, представлен двумя гомологами, унаследованными 
от родителей с их половыми клетками. Двойной набор генов, 
заключенный в кариотипе,—  генотип — это уникальное сочетание 
парных аллелей генома. В генотипе содержится программа развития 
конкретной особи.



3.6.2. Проявление свойств 
наследственного материала 

на геномном уровне его организации

3.6.2.1. Самовоспроизведение и поддержание 
постоянства кариотипа в ряду поколений клеток

В основе самовоспроизведения кариотипа в ряду клеточных 
поколений лежат процессы самоудвоения отдельных хромосом, 
описанные в разл. 3.5.3.1. Жизнедеятельность клеток как структур
но-функциональных единиц живого обеспечивается всей совокуп
ностью получаемого ими генетического материала, поэтому особое 
значение приобретает поддержание постоянства кариотипа в ряду 
их поколений. На геномном уровне организации наследственного 
материала это обеспечивается всей совокупностью процессов, про
исходящих в митотическом цикле (см. гл. 2).

Если содержание ДНК в гаплоидном наборе хромосом, т. е. в 
геноме, является видоспецифическим и соответствует с, то в дип
лоидном кариотипе, равном 2л, оно составляет 2с. В ходе митоти
ческого цикла количество ДНК в клетке изменяется от 2с (сразу 
после ее образования, когда хромосомы состоят из одной нити) до 
4с —  (после редупликации ДНК в $-периоде интерфазы, когда 
хромосомы становятся д^унитчатыми). Число хромосом при этом 
остается неизменным и равным 2п на протяжении всего митотиче
ского цикла. Благодаря описанным ранее процессам, происходящим 
в ходе интерфазы и последующего митоза (см. гл. 2), дочерние 
клетки получают от материнской полноценную наследственную 
программу — генотип, заключенный в кариотипе.

Однако не всегда клетки, удвоившие свой наследственный 
материал, вступают в митоз. Этим обусловлено существование в 
тканях некоторого количества клеток с формулой наследственного 
материала 2л4с, представляющих определенный резерв, готовый 
немедленно приступить к делению. Наконец, не всегда начавшееся 
деление заканчивается образованием двух дочерних клеток. Нару
шение деления цитоплазмы при нормальном 
формировании дочерних ядер приводит к 
образованию двуядерных клеток (рис. 3.68).
Разрушение ахроматинового веретена, дела
ющее невозможным распределение дочер
них хромосом между его полюсами, сопро
вождается появлением полиплоидных кле
ток (рис. 3.69), в которых 4п дочерних 
хромосом остаются в одном неразделившем- 
ся ядре.

Указанные отклонения от обычного те
чения митотического цикла являются при
чиной появления в тканях клеток, несущих 
больший по объему наследственный ма
териал.

Рис. 3.68. Образование дву
ядерных клеток в результа
те торможения иитотомии 
при их делении



А наф аза

н /

I I - /

Телоф аза

Рис. 3.69- Образование полиплоидных клеток в результате разрушения веретена 
деления. А — различные наборы хромосом (12, 24, 48) в пыльцевых зернах одного 
из сортов гиацинта; Б — образование полиплоидных клеток:
/—  в норме, / / —  при разрушении веретена деления колхицином

3.6.2.2. Механизмы поддержания постоянства кариотипа 
в ряду поколений организмов

У организмов, размножающихся бесполым путем, новое поко
ление появляется из неспециализированных в отношении генера
тивной функции клеток тела. В основе их самовоспроизведения 
лежит митоз, обеспечивающий таким образом сохранение постоян
ной структуры наследственного материала в ряду поколений не 
только клеток, но и организмов.

При половом размножении процесс воспроизведения организ
мов осуществляется с участием специализированных половых кле
т о к —  гамет , вступающих в оплодотворение. При оплодотворении 
наследственный материал двух родительских гамет сливается, обра
зуя генотип организма нового поколения —  зиготы. Чтобы потомки 
получили соответствующую программу для развития видовых и 
индивидуальных характеристик, они должны обладать кариотипом.



Рис. 3 .70. С р авн ен и е  
первого мейотического 
(редукционного) деле
ния с митозом

Профаза — спирализа- 
ция хромосом, начало ф ор
мирования веретена деле
ния; в мейоэе, кроме того, 
происходит конъюгация го
мологичных хромосом с  об
разованием бивалентов;

метафаза —  в митозе в 
экваториальной плоскости 
веретена деления располага
ются отдельные хромосомы 
числом 2л, в мейозе в пло
скости экватора выстраива
ется п бивалентов;

анафаза — в митозе в 
р е зу л ьта те  р а с т е п л е н и я  
центромер дочерние хромо
сомы (бывшие сестринские 
хром атиды ) расход ятся  к 
разным полюсам (по 2я  к 
каждому полюсу), в мейозе 
разрушаются биваленты  и 
гомологи расходятся к раз
ным полюсам (по одному из 
каждой пары); формируется 
гаплоидный набор хромо
сом;

т е л о ф а з а — в митозе 
формируются ядра дочерних 
клеток, в мейозе телофаза 
сокращена во времени, так 
как не происходит полной 
деспирализации хромосом и 
клетки сразу переходят ко 
второму делению. Результа
ты м и тоза— сохранение в 
дочерних клетках диплоид
н о го  н аб о р а  х р о м о с о м  
(2л2с); результаты первого 
мейотического делен и я —  
образование клеток с  гапло
идным набором двунитчатых 
хромосом (я2с)

Митоз
1-е мейотическое 

деление

' Ж

Метафаза

Телоф аза

которым располагало предыдущее поколение. В такой ситуации 
поддержание постоянства кариотипа в ряду поколений организмов 
достигается предварительным уменьшением вдвое набора хромосом 
в гаметах, который восстанавливается до диплоидного при их 
оплодотворении: п + п = 2л.



Образование гаплоидных гамет осуществляется в ходе гаметоге- 
неза путем особой формы клеточного деления — мейоза. При мей- 
озе из клеток с диплоидным набором 2п образуются гаметы с 
гаплоидным набором хромосом п (см. гл. 5). Такой результат 
достигается благодаря тому, что после однократного удвоения ДНК 
клетка делится дважды. В отличие от митоза в первом мейотическом 
делении в результате конъюгации гомологичные хромосомы объе
диняются в пары — биваленты. Последующее расхождение гомо
логов к разным полюсам веретена деления приводит к образованию 
клеток с гаплоидным набором хромосом: 2л4с-> п2с. На рис. 3.70 
представлены особенности первого деления мейоза в сравнении с 
митозом. В ходе второго мейотического деления сестринские хро- 
матиды каждой хромосомы, как и в митозе, распределяются между 
дочерними клетками с наследственным материалом пс (рис. 3.71).

Благодаря особенно
стям мейоза образуются 
клетки, несущие полноцен
ный геном, в котором каж
дая группа сцепления пред
ставлена в единственном 
экземпляре (гаплоидный 
набор хромосом).

При самооплодотворе
нии гаметы одного и того 
же родителя, а при перекре
стном оплодотворении по
ловые клетки разных орга
низмов взаимодействуют 
друг с другом. Сперматозо

иды, проникая в яйцеклетку, вводят в них свой ядерный наследст
венный материал, заключенный в гаплоидном наборе хромосом. 
Ядра гамет сливаются и формируют диплоидное ядро зиготы, в 
котором каждая группа сцепления представлена в двойном экзем
пляре—  отцовской и материнской хромосомами.

Таким образом, мейоз и последующее оплодотворение обеспе
чивают сохранение у нового поколения организмов диплоидного 
кариотипа, присущего всем особям данного вида.

3.6.2.3. Рекомбинация наследственного материала 
в генотипе. Комбинативная изменчивость

Мейоз и оплодотворение обеспечивают получение органи
змами нового поколения эволюционно сложившегося, сбалансиро
ванного по дозам генов наследственного материала, на основе 
которого осуществляется развитие организма и отдельных его кле
ток. Благодаря этим двум механизмам в ряду поколений особей 
данного вида формируются определенные видовые характеристики 
и вид как реальная единица живой природы существует продолжи
тельное время. Однако у разных представителей вида в силу посто

Рис. 3.71. Схема второго (эквационного) деле
ния мейоза:
/—  клетка, образованная в результате первого мейоти
ческого деления и несушая гаплоидный набор двунит- 
чатых хромосом (л2с); I I —  клетки, образующиеся 
после второго деления мейоза и несущие гаплоидный 
набор олнокитчатых хромосом (яг)



янно идущего мутационного процесса один и тот же набор генов 
генома представлен разными их аллелями. Так как при половом 
размножении у многих видов в воспроизведении потомства прини
мают участие две особи, то совершенно очевидно, что в результате 
оплодотворения разные зиготы получают неодинаковый набор ал
лелей в их генотипах. Увеличению генотипического разнообразия 
представителей вида способствуют также механизмы, приводящие 
к перекомбинации родительских аллелей особи в ее гаметах. Д ей
ствительно, если бы гаметы, образуемые организмом, были одина
ковы по набору аллелей в их геноме, то у потомков одной пары 
организмов при раздельнополости или одного гермафродитного 
организма не наблюдалось бы генотипического разнообразия. В 
каждом новом поколении 
вида генотипически раз
личными были бы лишь де
ти разных родителей.

Реально в природе на- 
бл юдается разнообразие 
потомков одних и тех же 
родителей. Например, род
ные братья и сестры разли
чаются не только по полу, 
но и по другим признакам.
Такие различия потомков 
объясняются тем, что в каж
дом акте оплодотворения 
встречаются генетически 
различающиеся гаметы.
Механизмом, обеспечива
ющим разнообразие гамет, 
образуемых одним и тем же 
организмом, является мей- 
оз, в ходе которого проис
ходит не только уменьше
ние вдвое наследственного 
материала, попадающего в 
гаметы, но и эффективное 
перераспределение роди
тельских аллелей между га
метами. Процессами, при
водящими к перекомбина
ции генов и целых хромо
сом в половых клетках, яв
ляются кроссинговер и 
расхождение бивалентов в 
анафазе I мейоза (см. гл. 5).

Кроссинговер. Этот про
цесс происходит в профазе

Рис. 3.72. Кроссинговер как источник генети
ческого разнообразия гамет:
/— оплодотворение родительских гамет л  и 5 с  о бра
зованием зиготы в; / / —  гаметогенез в организме, раз
вившемся из зиготы в, г —  кроссинговер, происхо
дящ ий между гомологами в профазе /; д  —  клетки, 
образовавш иеся после 1-го мейотического деления; 
е, ж  —  клетки, образовавшиеся после 2-го деления 
мейоза (?  —  некроссоверные гаметы с исходными р о 
дительскими хромосомами; ж —  кроссоверные гам е
ты с  перекомбинацией наследственного материала в 
гомологичных хромосомах)



I мейоза вто время, когда гомологичные хромосомы тесно сближены 
в результате конъюгации и образуют биваленты. В ходе кроссинго- 
вера осуществляется обмен соответствующими участками между 
взаимно переплетающимися хроматидами гомологичных хромосом 
(рис. 3.72). Этот процесс обеспечивает перекомбинацию отцовских 
и материнских аллелей генов в каждой группе сцепления. В разных 
предшественниках гамет кроссинговер происходит в различных 
участках хромосом, в результате чего образуется большое разнооб
разие сочетаний родительских аллелей в хромосомах.

Понятно, что кроссинговер как механизм рекомбинации эффек
тивен лишь в том случае, когда соответствующие гены отцовской и 
материнской хромосом представлены разными аллелями. Абсолют
но идентичные группы сцепления при кроссинговере не дают новых 
сочетаний аллелей.

Кроссинговер происходит не только в предшественницах половых клеток при 
мейозе. Он наблюдается также в соматических клетках при митозе. Соматический 
кроссинговер описан у дрозофилы , у некоторых видов плесеней. Он осуществляется 
в ходе митоза между гомологичными хромосомами, однако его частота в 10 ООО раз

Рис. 3.73. Кроссинговер в соматических клетках:
/—  соматическая клетка, в гомологичных хромосомах которой ген А представлен двумя разными 
аллелями (А и а); 2—  кроссинговер; 3—  результат обмена соответствующими участками между 
гомологичными хромосомами; 4—  расположение гомологов в плоскости экватора веретена 
деления в метафазе митоза (два варианта); 5— образование дочерних клеток; 6— образование 
гетерозиготных по гену А клеток, сходных с материнской клеткой по набору аллелей (Ад); 7— 
образование гомозиготных по гену А клеток, отличающихся от материнской клетки по набору 
аллелей (АА или аа)
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меньше частоты мейотического кроссинговера, от механизма которого он ничем не 
отличается. В результате митотического кроссинговера появляются клоны со м ати 
ческих клеток, различающихся по содержанию в них аллелей отдельных генов. Если 
в генотипе зиготы данный ген представлен двумя разными аллелями, то в результате 
соматического кроссинговера могут появиться клетки с одинаковыми либо о тц о в
скими, либо материнскими аллелями данного гена (рис. 3.73).

Расхождение бивалентов в анафазе I мейоза. В метафазе I мейоза 
в экваториальной плоскости ахроматинового веретена выстраива
ются биваленты, состоящие из одной отцовской и одной материн
ской хромосомы. Расхождение гомологов, которые несут разный

Рис. 3.74. Расхождение гомологичных хромосом в анафазе 1 мейоза как источник 
генетического разнообразия гамет:
}— метафаза I мейоза (расположение бивалента в плоскости экватора веретена деления); 2—  
анафаза I мейоза (расхождение гомологов, несущих разны е аллели гена А к разным полю сам); 
3—  второе мейотическое деление (образование двух типов гамет, различающихся по аллелям гена 
А)

набор аллелей генов в анафазе I 
мейоза, приводит к образованию 
гамет, отличающихся по аллель
ному составу отдельных групп 
сцепления (рис. 3.74).

В связи с тем что ориентация 
бивалентов по отношению к по
люсам веретена в метафазе I ока
зывается случайной, в анафазе I 
мейоза в каждом отдельном слу
чае к разным полюсам направля
ется гаплоидный набор хромо
сом, содержащий оригинальную комбинацию родительских групп 
сцепления (рис. 3.75). Разнообразие гамет, обусловленное незави
симым поведением бивалентов, тем больше, чем больше групп 
сцепления в геноме данного вида. Оно может быть выражено 
формулой 2", где п — число хромосом в гаплоидном наборе. Так, у 
дрозофилы п = 4 и количество типов гамет, обеспечиваемое пере-

\ /

Рис. 3.75. Случайный характер располо
ж ения бивалентов в метафазе ( Г) и н еза
висимое расхождение их в анафазе (2) 
первого мейотического деления



комбинацией родительских хромосом в них, равно 24 =  16. У чело
века п = 23, и разнообразие гамет, обусловленное этим механизмом, 
соответствует 223, или 8388608.

Кроссинговер и процесс расхождения бивалентов в анафазе 1 
мейоза обеспечивают эффективную рекомбинацию аллелей и групп 
сцепления генов в гаметах, образуемых одним организмом.

Оплодотворение. Случайная встреча разных гамет при оплодот
ворении приводит к тому, что среди особей вида практически 
невозможно появление двух генотипически одинаковых организ
мов. Достигаемое с помощью описанных процессов генотипическое 
разнообразие особей предполагает наследственные различия между 
ними на базе общего видового генома.

Таким образом, геном как высший уровень организации наслед
ственного материала благодаря мейозу и оплодотворению сохраняет 
свои видовые характеристики. Но одновременно эти же процессы 
обеспечивают индивидуальные наследственные различия особей, в 
основе которых лежит рекомбинация генов и хромосом, т. е. 
комбинативную изменчивость. Комбинативная изменчивость, про
являющаяся в генотипическом разнообразии особей, повышает 
выживаемость вида в изменяющихся условиях его существования.

3.6.2.4. Изменения геномной организации 
наследственного материала. Гзномные мутации

Рассмотренные выше механизмы рекомбинации наследственно
го материала (кроссинговер, расхождение гомологичных хромосом 
и независимое поведение негомологичных хромосом в анафазе I 
мейоза, оплодотворение) при закономерном их течении обусловли
вают комбинативную изменчивость, но не изменяют обшей струк
туры генома как видовой характеристики. Эволюционно сложив
шаяся у данного вида сбалансированность по дозам отдельных 
генов, распределение этих генов по группам сцепления остаются 
стабильной характеристикой генома каждого вида. Однако как на 
генном и хромосомном уровнях организации наследственного ма
териала, так и на геномном уровне он способен приобретать мута
ционные изменения. Эти изменения могут использоваться как 
эволюционный материал. При этом ускоренные темпы эволюцион
ного процесса, наблюдаемые на отдельных этапах исторического 
развития, как правило, бывают обусловлены не столько накопле
нием генных мутаций, сколько существенными изменениями струк
туры именно всего генома. К последним относятся изменения 
дозового соотношения различных генов и изменение состава групп 
сцепления внутри генома.

Причиной структурных изменений генома может быть наруше
ние тех процессов, которые в норме обеспечивают его устойчивость, 
в первую очередь процессов, протекающих в мейозе.

Так, нарушение кроссинговера, приводящее к обмену неравно- 
ценнными участками ДНК между хроматидами, может привести к
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Рис. 3.76. Нарушение расхождения отдельных бивалентов ( / ,  2, 3) в мейозе как 
причина возникновения анэуплоилий:
А  —  метафаза 1 мейоэа; Б  — образование аномальных гамет в результате нарушения расхождения 
3-го бивалента в анафазе 1 мейоза; В —  оплодотворение аномальных гамет нормальными 
гаметами другого пола; Г — образование зигот с анэуплоидкым кариотипом (моносомия или 
трисомня по З 'й  хромосоме, соответственно сверху и снизу)

утрате или удвоению определенной нуклеотидной последователь
ности в них. Если это затрагивает структуру отдельного гена, то 
возможно возникновение генной мутации с изменением количества 
нуклеотидов в нем (см. разд. 3.4.2.3). Если при неравноценном 
обмене затронут участок хроматиды, содержащий несколько генов, 
изменяется доза этих генов в геноме. Он либо лишается каких-то 
генов (делеция), либо эти гены оказываются в геноме в двойном 
количестве (дупликация). Изменение дозового соотношения от
дельных генов наблюдается также при разных видах хромосомных 
перестроек, не обязательно связанных с неравноценным кроссин- 
говером (см. разд. 3.5.3.3).

Нарушение расхождения бивалентов в анафазе I мейоза является 
причиной изменения количества хромосом в гаплоидном наборе 
гамет. Нерасхождение отдельного бивалента приводит к появлению 
одной гаметы, лишенной данной хромосомы, и другой, имеющей 
эту группу сцепления в двойном количестве (рис. 3.76). Оплодот
ворение таких гамет нормальными половыми клетками приводит к 
появлению особей, в кариотипе которых изменено общее число 
хромосом за счет уменьшения (моносомия) или увеличения (три- 
сомия) числа отдельных хромосом. Нарушения структуры генома, 
заключающиеся в изменении количества отдельных хромосом, на
зывают анэуплоидией.

В том случае, если в целом повреждается механизм распределе
ния гомологичных хромосом между полюсами веретена (что наблю
дается при его разрушении), клетка остается неразделившейся. Во 
второе деление мейоза она вступает не гаплоидной, а диплоидной. 
Из нее образуются диплоидные гаметы. Оплодотворение таких гамет 
приводит к образованию триплоидных организмов. Увеличение в 
кариотипе зиготы числа наборов хромосом называют полиплоидией.



Такие структурные изменения наследственного материала довольно 
часто встречаются в природе у растений, что обеспечивает у них 
относительно быстрые темпы видообразования. Полиплоидизацию 
путем искусственного разрушения веретена деления с помощью 
колхицина широко применяют в селекции при выведении новых 
сортов растений.

Структурные изменения генома могут выражаться в ином рас
пределении генов по группам сцепления. Когда отдельные хромо
сомы соединяются по типу робертсоновской транслокации или, 
наоборот, из одной хромосомы образуются две самостоятельные, 
это ведет к изменению числа групп сцепления в геноме (см. разд.
3.5.3.3). При реципрокных транслокациях между негомологичными 
хромосомами или при инверсиях изменяется место положения 
отдельных генов, что нередко сказывается на характере их функци
онирования (эффект положения).

Любые мутационные изменения в наследственном материале 
гамет —  генеративные мутации — становятся достоянием следую
щего поколения, если такие гаметы участвуют в оплодотворении. 
Поэтому отклонения в течении митоза или мейоза в клетках-пред- 
шественницах гамет имеют большое эволюционное значение. Если 
же мутации любого ранга (генные, хромосомные или геномные) 
возникают в соматических клетках —  соматические мутации— они 
передаются только потомкам этих клеток, т. е. не выходят за пределы 
данного организма. Исключение составляют соматические мутации, 
возникшие в клетках органов вегетативного размножения, от кото
рых они передаются новому поколению организмов. Одной из 
причин соматических мутаций являются патологические митозы. 
При нарушении нормального течения митоза (нерасхождение хро- 
матид отдельных хромосом, многополюсные митозы и т. д.) дочер
ние клетки получают аномальную наследственную программу и их 
дальнейшее развитие отклоняется от нормы. Патологические мито
зы часто наблюдаются в клетках злокачественных опухолей.

Таким образом, несмотря на существование механизмов, обес
печивающих стабильность структуры генома, на этом уровне орга
низации наследственного материала могут появляться эволюционно 
значимые изменения. Они способны обеспечить достаточно резкий 
скачок в ходе исторического развития живой природы.

3.6.3. Особенности организации 
наследственного материала у про- и эукариот

Геном современных прокариотических клеток характеризуется 
относительно небольшими размерами. У кишечной палочки (£. coif) 
он представлен кольцевой молекулой ДНК длиной около 1 мм, 
которая содержит 4 • 106 пар нуклеотидов, образующих около 4000 
генов. Основная масса ДНК прокариот (около 95%) активно транс
крибируется в каждый данный момент времени. Как было сказано



выше, геном прокариотической клетки организован в виде нукле- 
о и д а— комплекса ДНК с негистоновыми белками (см. разд.
3.5.2.4).

У эукариот объем наследственного материала значительно боль
ше. У дрожжей он составляет 2,3 - 107 п. н., у человека общая длина 
ДНК в диплоидном хромосомном наборе клеток — около 174 см. 
Его геном содержит 3 • 10* п. н. и включает до 100 ООО генов.

У некоторых амфибий и растений геном характеризуется еще 
большими размерами, достигающими Ю10 и 10м п. н. В отличие от 
прокариот в эукариотических клетках одновременно активно транс
крибируется от 1 до 10% ДНК. Состав транскрибируемых последо
вательностей и их количество зависят от типа клетки и стадии 
онтогенеза. Значительная часть нуклеотидных последовательностей 
у эукариот не транскрибируется вообще — молчащая ДНК.

Большой объем наследственного материала эукариот объясня
ется существованием в нем помимо уникальных умеренно и высоко 
повторяющихся последовательностей. Так, около 10% генома мыши 
составляют тандемно расположенные (друг за другом) короткие 
нуклеотидные последовательности, повторенные до 106 раз. Эти 
высоко повторяющиеся последовательности ДНК располагаются в 
основном в гетерохроматине, окружающем центромерные участки. 
Они не транскрибируются. Около 20% генома мыши образовано 
умеренными повторами, встречающимися с частотой 103— 105 раз. 
Такие повторы распределены по всему геному и транскрибируются 
в РНК. К ним относятся гены, контролирующие синтез гистонов, 
тРНК, рРНК и некоторые другие. Остальные 70% генома мыши 
представлены уникальными нуклеотидными последовательностя
ми. У растений и амфибий на долю умеренно и высоко повторяю
щихся последовательностей приходится до 60% генома.

Избыточность генома эукариот объясняется также экзон-инт- 
ронной организацией большинства эукариотических генов, при 
которой значительная часть транскрибированной РНК удаляется в 
ходе следующего за синтезом процессинга и не используется для 
кодирования аминокислотных последовательностей белков (см. 
разд. 3.4.3.2).

В настоящее время окончательно не выяснены функции молча
щей ДНК, которая составляет значительную часть генома, репли
цируется, но не транскрибируется. Высказывают предположения об 
определенном значении такой ДНК в обеспечении структурной 
организации хроматина (см. разд. 3.5.2.2). Некоторая часть нетран- 
скрибируемых нуклеотидных последовательностей, очевидно, уча
ствует в регуляции экспрессии генов (см. разд. 3.6.6).

Характеризуя наследственный материал клетки в целом, необ
ходимо отметить, что ядерный геном не охватывает всего его объема, 
так как часть ДНК расположена не в хромосомах, а находится в 
цитоплазме в виде кольцевых фрагментов — плазмид.



Плазмиды— это широко распространенные в живых, клетках 
внехромосомные генетические элементы, способные существовать 
и размножаться в клетке автономно от геномной ДНК. Описаны 
плазмиды, которые реплицируются не автономно, а в составе 
хромосомной ДНК, в которую они включаются в определенных 
участках. В этом случае их называют эписомами.

В прокариотических (бактериальных) клетках обнаружены плаз
миды, которые несут наследственный материал, определяющий 
такие свойства, как способность бактерий к конъюгации, а также 
их устойчивость к некоторым лекарственным веществам.

В эукариотических клетках внехромосомная ДНК представлена 
генетическим аппаратом органелл— митохондрий и пластид, а 
также нуклеотидными последовательностями, не являющимися 
жизненно необходимыми для клетки (вирусоподобными частица
ми). Наследственный материал органелл находится в их матриксе в 
виде нескольких копий кольцевых молекул ДНК, не связанных с 
гистонами.

Несмотря на то что значительная часть белков митохондрий и 
пластид синтезируется в цитоплазме под контролем геномной ДНК, 
кольцевые молекулы ДНК этих органелл несут информацию о 
собственных белках, а также рРНК и тРНК, участвующих в их 
синтезе. Внехромосомная ДНК составляет лишь небольшую часть 
наследственного материала клетки. Например, митохондриальная 
ДНК клеток млекопитающих содержит около 16 500 пар нуклеоти
дов и на ее долю приходится менее 1% всей клеточной ДНК.

Совокупность генов, расположенных в цитоплазматических мо
лекулах ДН К, называют ыазмоном. Он определяет цитоплазмати
ческую наследственность (см. разд. 6.3.2).

3.6.4. Эволюция генома

3.6.4.1. Геном предполагаемого общего предка 
про- и эукариот

Обшие приниипы  организации наследственного материала, представленного 
нуклеиновыми кислотами, а также приниипы записи генетической информации у 
про- и эукариот свидетельствуют в пользу единства их происхождения от обшего 
предка, у которого уже была решена проблема самовоспроизведения и записи 
информации на основе репликации Л Н К  и универсальности генетического кода. 
Однако геном такого предка сохранял большие эволюционные возможности, свя
занные с развитием надмолекулярной организации наследственного материала, 
разных путей реализации наследственной информации и регуляции этих процессов.

М ногочисленные указания на различия в организации генома, деталях процессов 
экспрессии генов и механизмов ее регуляции у про- и эукариот (см. §§ 3.4; 3.5; 3.6) 
свидетельствуют в пользу эволюции названных типов клеток по разным направле
ниям после их дивергенции от общего предка.

Существует предположение, что в процессе возникновения жизни на Земле 
первым шагом явилось образование самовоспроизводяшихся молекул нуклеиновых 
кислот, не несущих первоначатьно функции кодирования аминокислот в белках. 
Благодаря способности к самовоспроизведению эти молекулы сохранялись во вре-



мени Таким образом, первоначальный отбор шел на способность к  самосохранению 
через самовоспроизведение. В соответствии с рассмотренным предположением позднее 
некоторые участки ДН К приобрели функцию  кодирования, т. е. стали структурными 
генами, совокупность которых на определенном этапе эволю ции составила первич
ный генотип. Экспрессия возникших кодирующих последовательностей Д Н К  при
вела к формированию первичного фенотипа, который оценивался естественным 
отбором на способность выживать в конкретной среде.

Важным моментом в рассматриваемой гипотезе является предположение о том. 
что существенным компонентом первых клеточных геномов бы ла избыточная ДНК, 
способная реплицироваться, но не несущая функциональной нагрузки в отношении 
формирования фенотипа. Предполагают, что разные направления эволюции геномов 
про- и эукариот связаны с различной судьбой этой избыточной Д Н К  предкового 
генома, который должен был характеризоваться достаточно большим объемом. 
Вероятно, на ранних стадиях эволюции простейших клеточных форм  у них еще не 
были в совершенстве отработаны главные механизмы потока информации (репли
кация, транскрипция, трансляция). Избыточность Д Н К  в этих условиях создавала 
возможность расширения объема кодирующих нуклеотидных последовательностей 
за счет некодирующих, обеспечивая возникновение многих вариантов решения 
проблемы формирования жизнеспособного фенотипа.

3.6.4.2. Эволюция прокариотического генома

По мере совершенствования и повышения надежности главных механизмов 
потока информации значение избыточной ДН К в повышении выживаемости орга
низмов снижалась В такой ситуации одним из возможных направлений изменения 
генома было уменьшение его размеров за счет утраты некодируюш их нуклеотидных 
последовательностей. Именно так можно представить эволю ционны й путь, прой
денный геномом современных прокариот. Одновременно в качестве механизмов, 
поддерживающих выживаемость этих форм, в историческом развитии закреплялось 
свойственное им короткое время генерации, т. е. интенсивное размножение й быстрая 
смена поколений (кишечная палочка делится каждые 20 м и н ). Перечисленные 
особенности хорошо сочетаются с гаплоидностью прокариот, что приводит к восп
роизведению в фенотипе любой мутации.

Экспрессия 95% ДН К, относительно малые размеры генома, гаплоидность, 
проявление в фенотипе практически каждой мутации в сочетании с коротким 
временем генерации обусловливают высокую приспособленность. Вместе с тем для 
прокариотического типа организации не свойственны обш ирны е и разнообразные 
изменения структуры. Вследствие этого описанное направление эволю ции, обеспе- • 
чивая высокую способность к выживанию (прокариоты существуют на Земле около 
3,5 млрд. лет), является тупиковым в плане прогрессивной эволю ции живых существ.

3.6.4.3. Эволюция эукариотического генома

В отличие от .изменений прокариотического генома преобразования генома в 
эволюции эукариот связаны с нарастающим увеличением количества ДНК. Это 
увеличение наблюдается в .процессе прогрессивной эволюции эукариот (см. разд. 
3.6.3). На фоне такого увеличения большая часть Д Н К  является «молчащей», т. е. не 
кодирует аминокислот в белках или последовательностей нуклеотидов в рРН К и 
тРН К. Даже в пределах одного гена молчащие (интроны) и кодирую щ ие (экзоны) 
участки могут перемежаться В составе Д Н К  обнаруживаются вы соко и умеренно 
повторяющиеся последовательности. Вся масса Д Н К  распределена между опреде
ленным числом специализированных структур — хромосом. Хромосомы в отличие 
от нуклеоида прокариот имеют сложную химическую организацию . Эукариоты в 
большинстве случаев диплоидны. Время генерации у них значительно больще, чем 
у прокариот. Отмечаемые особенности, оформившиеся в ходе эволюции генома



эукариот, допускаю т широкие структурные изменения и обеспечивают не только 
адаптивную (приспособительную), но и прогрессивную эволюцию.

Среди перечисленных выше моментов увеличение размеров генома в эволюции 
эукариот привлекает особое внимание. Этот процесс может осуществляться различ
ными способам и. Наиболее резко размер генома изменяется в результате полиплои- 
дизации, которая достаточно широко распространена в природе. Она заключается в 
увеличении количества ДН К и хромосом, кратном гаплоидному Достигаемое в 
результате состояние полиплоидии приводит к увеличению дозы всех генов и создает 
избыток «сырого» генетического материала, который впоследствии видоизменяется 
в результате мутаций и отбора.

П о-видимому, в ходе эволюции в результате накопления мутаций и дивергенции 
нуклеотидных последовательностей полиплоидизация сопровождалась переходом к 
диплоидному состоянию . Само по себе увеличение дозы генов еше не означает 
достижения однозначно положительного биологического результата. Об этом свиде
тельствует развитие в эволюции эукариот механизмов компенсации возрастающей 
дозы генов в ходе их экспрессии путем сокращения времени жизни в клетках зрелой 
РНК. Так, у тетраплоидных карповых рыб в ответ на увеличение дозы генов рРНК 
в молекулах р Р Н К  соматических клеток возникают скрьпые внутренние разрывы, 
которые приводят к преждевременному их старению и сокращению содержания в 
цитоплазме.

Если бы увеличение объема генома происходило только в результате полипло- 
идизации. то  в природе должно было бы наблюдаться скачкообразное изменение его 
размеров. Н а сам ом  деле этот процесс демонстрирует плавное увеличение содержания 
Д Н К  в геноме. Эго позволяет допустить возможность других механизмов, изменя
ющих его объем.

Действительно, некоторое значение в определении размера генома имеют 
хромосомные перестройки, сопровождающиеся изменением содержания Д Н К  в них, 
такие, как дупликации, делеиии и транслокации. Они обусловливают повторение, 
утрату некоторы х последовательностей в составе хромосомы или перенос их в другие 
хромосомы.

Важным механизмом увеличения объема генома является амплификация нукле
отидных последовательностей, которая заключается в образовании их копий, что 
приводит к возникновению  повторяющихся участков ДНК. Особенностью генома 
эукариот является наличие таких повторов в большом количестве, свидетельствую
щее о  сущ ественном вкладе механизма амплификации в увеличение размеров 
наследственного материала. Амплифицированные последовательности образуют се
мейства, в которых они собраны вместе (тандемная организация) или же распреде
ляю тся по разны м  хромосомам. К онкретные изменения, приводящ ие к 
амплиф икации, бывают различными. Появление тандемов повторяющихся после
довательностей объясняется, например, неравным кроссинговером, вследствие ко
торого возникаю т многократные дупликации отдельных участков ДН К . Возможна 
амплификация путем вырезания фрагмента с последующей его репликацией вне 
хромосомы и встраиванием копий в другие хромосомы. Предполагают также амп
лиф икацию , осуществляемую путем «обратной транскрипции» с последующим встра
иванием копий  Д Н К  в участки хромосом.

Во всех случаях амплификация некоторой последовательности приводит к 
возникновению  в геноме более или менее многочисленных повторов и способствует 
некратному увеличению  его объема. Наличие таких повторов в сочетании с мутаци
онным процессом  является предпосылкой дивергентной эволюции однотипных 
последовательностей в пределах семейства с соответствующим изменением свойств 
кодируемых белков или РНК.

Ярким примером эволюционной судьбы амплифииированных нуклеотидных 
последовательностей являются семейства глобиновых генов, широко распространен
ных в природе у видов разных уровней организации. У высших позвоночных известен 
ряд глобиновых генов, контролирующих синтез полипептидов гемоглобина. У чело
века в геноме имеется восемь активных глобиновых генов, образующихдва семейства. 
Семейство генов, определяющих синтез а-глобинов, содержит два ¿^-глобиновых 
гена, активно  функционирующих в эмбриогенезе, и два а-глобиновых гена, которые



экспрессируются у плода и взрослого человека. Эго семейство генов располагается 
в 16-Й хромосоме в следующем порядке: 5’— Сд— Ç|— ct2— а | — 3'. Семейство генов, 
определяющих синтез р-глобинов, расположенное в l l -й хромосоме, содержит 
е-глобиновый ген эмбриона, два сходных у-глобиновых гена плода у и у ,  малый 
ô-и  большой р-глобиновые гены взрослых: 5 '—  е —  у —  \  —  6 —  Р —  3'.

Изучение гомологии продуктов указанных генов и генов миоглобина у разных 
видов организмов позволило предположить обшность происхождения этих семейств 
Вероятно, около 1100 млн. лет назад произошла дупликаиия гена-предш ественника, 
давшая начало гемоглобиновым и миоглобиновым генам. Позднее, около 500 млн. 
лет назад, на ранней стадии эволюции позвоночных произошла дупликаиия, давшая 
начало двум (а  и Р) семействам глобиновых генов, сопровождавшаяся транслокаиией. 
Примерно 200 млн. лет назад очередная дупликаиия привела к возникновению  в 
семействе р-глобиновых генов генов р-глобинов плодов и взрослых. Около 100 млн. 
лет назад произошло образование е- и у-глобиновых генов и, наконец, 40 млн. лет 
назад появились 5- и р-глобиновые гены.

Семейства а -  и р-глобиновых генов организованы в генные кластеры, возник
шие, вероятно, в результате тандемной дупликации генов. В составе указанных 
кластеров наряду с активно функционирующими на разных стадиях онтогенеза 
генами обнаружены неактивные, или псевдогены. Последние возникли, вероятно, в 
результате появления в них изменений, несовместимых с возможностью их экспрес
сии. В семействе р-глобиновых генов содержится два псевдогена: ч'РI и чФг- В 
а-семействе имеется один псешюген.

Дивергенция амплифицированных последовательностей с образованием разных 
генов или их семейств обусловлена накоплением в них различных изменений в виде 
замен оснований или других генных мутаций. О гомологии глобиновых генов обоих 
семейств свидетельствует наличие во всех активных глобиновых генах позвоночных 
двух интронных участков, занимающих в них строго одинаковое положение. Такую 
же организацию имеют и псеалогены ч«*1 у человека,ч 'аг у кролика. Однако в 
уаз-псевдогене мыши в ходе эволюции оба интрона оказались точно вырезанными

Результатом амплификации небольших последовательностей Д Н К  в пределах 
функциональной единицы является удлинение гена, при котором из простых генов 
могут возникать более сложные. Это может происходить за счет тандемных дупли
каций. Например, в генах, кодирующих вариабельные участки иммуноглобулинов 
мыши, последовательности из 600 п. н. образуются в результате 12 тандемных 
повторов исходной предковой последовательности в 48 п. н. Другим примером 
удлинения гена посредством тандемных дупликаций служит ген коллагена а 2, 
который у курицы состоит из 34 000 п. к. и содержит больше 50 экзонов. Длина таких 
участков во всех случаях кратна девяти нуклеотидным парам. Эволю ция этих экзонов. 
очевидно, шла от гипотетического исходного строительного блока длиной в 54 пары 
нуклеотидов.

Таким образом, амплификация нуклеотидных последовательностей, происхо
дившая в процессе эволюции генома, обеспечивала не только его  количественное 
увеличение, появление семейств генов, но и создавала предпосылки для накопления 
в них изменений, дивергенции генов, увеличения разнообразия контролируемых ими 
продуктов.

3.6.4.4. Подвижные генетические элементы

Определенная роль в эволюции геномов как про-, так и эукариотических клеток 
принадлежит так называемым подвижным генетическим элементам. О ни представля
ют собой автономные единицы, несущие в нуклеотидной последовательности ин
формацию о структуре особых белков, которые обеспечивают их способность к 
перемещению из одного участка генома в другой. Такое перемещение —  траспозииия
—  может происходить в строго определенные участки хромосом, узнаваемые этими 
специфическими белками. Транспозиция предполагает репликацию  нуклеотидной 
последовательности подвижного генетического элемента и встраивание копии в 
ДН К -м иш ень с сохранением другой копии в прежнем месте.



Установлена также способность подвижных генетических элементов к точному 
вырезанию  и удалению их из хромосомы. Перемешенис таких нуклеотидных после
довательностей в пределах генома может влиять на регуляцию экспрессии генов, 
которые прилежат к месту встраивания этих элементов. В результате таких переме
щений могут активироваться ранее не активные гены, и наоборот.

Обнаружение подвижных генетических элементов в геномах, как про-, так и 
эукариот указывает на определенные эволюционные преимущества, связанные с их 
наличием в наследственном материале. Возможно, рекомбинационные процессы, 
обеспечиваемые подвижными генетическими элементами, имеют немаловажное 
значение в структурной эволюции генома.

3.6.4.5. Роль горизонтального переноса 
генетического материала в эволюции генома

Наряду с подвижными генетическими элементами, не способными очевидно, 
существовать вне генома и образовывать свободные молекулы Д Н К , описаны 
элементы, обнаруживаемые как в составе генома, так и вне его. Существование таких 
элементов даст возможность обсуждать роль горизонтального переноса генетического 
материаш  в эволюции генома.

Если описанные выше изменения структуры генома передаются из поколения 
в поколение организмов одного и того же вида, т. е. по вертикали, то горизонтальный 
перенос генетической информации может происходить и между организмами разных 
видов, одновременно существующими на Земле. В настоящее время доказана воз
можность изменения наследственных свойств у бактерий путем введения в бактери
альную  клетку чужеродной Д Н К  при конъюгации или с помощью фагов. 
Оказывается, чужеродную Д Н К  можно ввести и в эукариотическую клетку, где она 
будет сохраняться как внехромосомный элемент или интегрироваться в геном и 
экспрессироваться.

Недавно получены данные, свидетельствующие отом. что гены могут переходить 
от одного эукариотического организма к другому и даже от эукариот к прокариотам, 
хотя это  происходит крайне редко. Примером могут служить данные о  несовпадении 
скоростей эволюции отдельных последовательностей генов гистонов у некоторых 
видов морских ежей. Эго можно объяснить относительно поздним по сравнению с 
временем дивергенции этих видов горизонтальным переносом указанных последо
вательностей, проявляющих большее сходство, чем этого можно было ожидать.

Другим примером является более высокая гомология фермента супероксиддис- 
мутазы у рыбы семейства сребробрюшковых и ее бактериального симбионта, чем у 
последнего и других прокариот. Объяснением такого сходства может служить гори
зонтальный перенос гена, кодирующего этот фермент от рыбы-хозяина к бактерии- 
симбионту.

Вероятно, ведущая роль в горизонтальном переносе генетической информации 
принадлежит вирусам. В настоящее время широко обсуждается роль ретровирусов, 
наследственный материал которых представлен молекулой РН К, в перенесении 
инф орм ации от клетки к клетке Включая в свой геном мРНК эукариотической 
клетки-хозяина, вирус затем переносит ее в другую клетку, где происходит обратная 
транскрипция. Д Н К , синтезированная на матрице РНК вируса, включается в геном 
новой клетки-хозяина, неся в себе информацию от предыдущего хозяина, и начинает 
работать в ней, обеспечивая этой клетке новые наследственные свойства.

Д анны х по горизонтальному переносу генов еще очень мало, и они не являются 
бесспорными, поскольку не исключены и -ругис объяснения. Если же такой перенос 
имеет место, то это означает, что существуют пути эволюции, считавшиеся невоз
можными для эукариот. В любом случае подобное явление происходит крайне редко, 
так как взаимное приспособление генов в геноме ограничивает возможность встра
ивания н него чужеродных функциональных последовательностей



3.6.5. Характеристика генотипа как сбалансированной 
по дозам системы взаимодействующих генов

3.6.5.1. Значение сохранения дозового баланса генов 
в генотипе для формирования нормального фенотипа

У организмов, размножающихся половым путем, генотип фор
мируется в результате слияния геномов двух родительских половых 
клеток. Он представляет собой двойной набор генов, заключенных 
в геноме данного вида. Так как при каждом акте оплодотворения 
взаимодействующие гаметы несут определенные и часто разные 
аллели генов, генотип каждого отдельного организма представляет 
собой оригинальный двойной набор аллелей генов. Таким образом, 
гены, представленные в геноме уникальными нуклеотидными по
следовательностями, в генотипе присутствуют в двойной дозе.

Однако многие гены, особенно у эукариот, в результате ампли
фикации присутствуют в геноме в виде нескольких копий (гены 
гистонов, тРНК, рРНК). Они занимают разное место в геноме, но 
определяют возможность развития одного и того же признака. Такие 
нуклеотидные последовательности присутствуют в генотипе в виде 
нескольких двойных доз.

Наконец, так как геномы гамет разного пола отличаются друг 
от друга по набору генов, заключенных в половых хромосомах, в 
генотипе встречаются гены, представленные лишь одной дозой. 
Например, у некоторых видов два пола имеют разное число гете
рохромосом — XX или ХО. Следовательно, генотипы особей гете- 
рогаметного пола ХО содержат гены Х-хромосомы не в двойной, а 
в единственной дозе. Чаше два пола различаются по набору гете
рохромосом XX или ХУ. Ввиду того что морфология этих хромосом 
различна и одна из них часто крупнее, многие гены имеются лишь 
в одной гетерохромосоме и отсутствуют или неактивны в другой. В 
результате в генотипе особей гетерогаметного пола ХУ гены, рас
положенные в негомологичных участках X- и У-хромосом, встре
чаются в одной дозе.

Таким образом, сформировавшийся в процессе эволюции геном 
каждого отдельного вида представляет собой совокупность генети
ческих единиц, представленных в нем в строго определенных дозах. 
В результате и генотипы особей и их клеток —  сбалансированные 
по дозам генов системы.

Значение поддержания определенного дозового соотношения 
генов в генотипе для формирования видовых характеристик под
тверждается возникшим в процессе эволюции механизмом инакти
вации одной из Х-хромосом у гомогаметного пола XX. Это приводит 
дозу активно функционирующих Х-генов у данного пола в соответ
ствие с их дозой у гетерогаметного пола ХО или ХУ.

У млекопитающих гомогаметным является женский пол XX, а 
гетерогаметным — мужской ХУ. У мышей такая инактивация про
исходит на 3—6-е сутки эмбрионального развития. У человека на 
16-е сутки во всех клетках женского эмбриона одна из Х-хромосом



образует тельце полового хроматина (тельце Барра), которое может 
быть обнаружено вблизи ядерной мембраны интерфазных клеток в 
виде хорошо окрашивающегося гетерохроматинового образования 
(рис. 3.77).

Ввиду того что гены, расположенные в инактивированной X- 
хромосоме, не функционируют, в генотипе каждой клетки организ-

Рис. 3.77. Наличие и отсутствие полового 
хроматина в ядрах клеток слизистой рта 
женщины (у) и мужчины (о*)
У женщин половой хроматин (тельие Барра) 
имеет вид темного тельца (отмечено стрелкой), 
располагающегося у оболочки ядра

Клетка раннего эмбриона 
X.. _  X

Прямое наследование инактивированной хромосомы

Прямое наследование инактивированной хромосомы

В этом клоне активны только X В этом клоне активны только X

Рис. 3.78. К лональное наследование инактивированной Х-хромосомы в клетках 
женского организма:
Хм. Хо — материнская и отцовская Х-хромосомы



ма гомогаметного пола в диплоидном наборе остальных генов 
экспрессируется лишь одна доза Х-генов. Так как инактивация 
Х-хромосомы происходит, когда организм уже представляет собой 
многоклеточное образование, и выключаться может любая из двух 
Х-хромосом, клетки такого организма образуют мозаику, в которой 
экспрессируются разные аллели Х-генов (рис. 3.78).

Нарушение дозовой сбалансированности генотипа организма 
(клетки) сопровождается, как правило, различными отклонениями 
в развитии. Примером служат нарушения развития организма при 
хромосомных перестройках, когда доза генов изменяется в резуль
тате отрыва и утраты или перемещения фрагмента хромосомы, а 
также при изменении количества хромосом в кариотипе (анэупло- 
идия или полиплоидия). Таким образом, неблагоприятные послед
ствия хромосомных и геномных мутаций обусловлены в первую 
очередь нарушением дозовой сбалансированности генов в генотипе.

3.6.5.2. Взаимодействия между генами в генотипе

Отрицательные последствия нарушения дозового баланса свя
заны с тем, что генотип представляет собой не простую сумму 
отдельных генов. Гены в генотипе объединены в систему благодаря 
сложным и разнообразным взаимодействиям между ними, которые 
играют немаловажную роль в реализации информации, заключен
ной в каждом отдельном гене.

Взаимодействие аллельных генов. Постоянно возникающие раз
нообразные изменения структуры генов обусловливают явление 
множественного аллелизма (см. разд. 3.4.2.4), поэтому взаимодей
ствующие при оплодотворении гаметы часто несут в своих геномах 
разные аллели одного и того же гена. В связи с этим генотип нового 
организма является гетерозиготным по многим Локусам, т. е. его 
аллельные гены, расположенные в соответствующих участках гомо
логичных хромосом и пришедшие от обоих родителей, представлены 
разными аллелями — А и А', В и В', С и С  и т. д. Если аллельные 
гены представлены одинаковыми аллелями, т. е. находятся в гомо
зиготном состоянии (АА или А'А', ВВ или В'В\ СС или С'С’), то 
развивается соответствующий данному аллелю вариант признака. В 
случае гетерозиготности (АА', ВВ’, СС') развитие данного признака 
(А, В или С) будет зависеть от взаимодействия аллельных генов.

Доминирование —  это такое взаимодействие аллельных генов, 
при котором проявление одного из аллелей (А) не зависит от 
присутствия в генотипе другого аллеля (А') и гетерозиготы АА' 
фенотипически не отличаются от гомозигот по этому аллелю (АА). 
Такая ситуация наблюдается, например, когда один из аллелей гена 
А («дикий») способен обеспечить формирование определенного 
варианта признака (синтез пептида с определенными свойствами), 
а другой А' — не обладает такой способностью. Наличие в генотипе 
АА' единственного нормального аллеля А приводит к формирова
нию нормального признака. Этот аллель выступает как доминантный



в данном гетерозиготном генотипе. Присутствие другого аллеля (А') 
фенотипически не проявляется, поэтому его называют рецессивным.

Примером доминирования одного из аллелей в гетерозиготном 
генотипе может служить определение группой принадлежности 
крови у человека по системе ABO. Генотипы, содержащие аллель Ia 
либо в гомозиготном состоянии, либо в сочетании с аллелем I (Ia! 
или 1А1°), определяют развитие у человека второй группы крови 
(группа крови А). Такая же ситуация наблюдается и в отношении 
аллеля 1в, обусловливающего формирование третьей, или В-группы 
крови. Следовательно, аллели I и I выступают как доминантные 
по отношению к аллелю Io, формирующему в гомозиготном состо
янии 1°1° первую, или 0-группу крови.

Неполное доминирование наблюдается, когда фенотип гетерозигот 
ВВ' отличается от фенотипа гомозигот по обоим аллелям (ВВ или 
В'В') промежуточным проявлением признака. Это объясняется тем, 
что аллель, способный сформировать нормальный признак, нахо
дясь в двойной дозе, у гомозиготы ВВ проявляется сильнее, чем в 
единственной дозе у гетерозиготы ВВ'. Указанные генотипы отли
чаются, экспрессивностью, т. е. степенью выраженности признака. 
Демонстрацией такого типа взаимодействия генов могут быть мно
гочисленные заболевания у человека, проявляющиеся клинически 
у гетерозигот по мутантным аллелям, а у гомозигот заканчивающи
еся смертью.

Кодоминирование представляет собой такой тип взаимодействия 
аллельных генов, при котором каждый из аллелей проявляет свое 
действие. В результате этого формируется некий промежуточный 
вариант признака, новый по сравнению с вариантами, определяе
мыми каждым аллелем самостоятельно. Примером может служить 
формирование IV, или АВ-группы, крови у человека, гетерозигот
ного по аллелям Ia и  Iе, которые по отдельности детерминируют 
образование II и III групп крови.

Межаллельная комплементация относится к достаточно редко 
встречаемым способам взаимодействия аллельных генов. В этом 
случае возможно формирование нормального признака D у орга
низма, гетерозиготного по двум мутантным аллелям гена D(D'D"). 
Допустим, что ген D отвечает за синтез какого-то белка, который 
имеет четвертичную структуру, состоящую из нескольких одинако
вых пептидных цепей. Мутантный аллель D' определяет синтез 
измененного пептида D', а мутантный аллель D” приводит к синтезу 
другой, но тоже измененной структуры пептида D”. Можно пред
ставить ситуацию, когда взаимодействие таких измененных пепти
дов (D’ и D”) при формировании четвертичной структуры, как бы 
взаимно компенсируя эти изменения, обеспечивает образование 
белка с нормальными свойствами. В то же время отдельно взаимо
действующие пептиды D' или D" формируют аномальные белки. 
Таким образом, с определенной вероятностью у гетерозигот D'D” 
в результате межаллельной комплементации может образовываться 
нормальный признак в виде белка с нормальными свойствами.



Рис. 3.79. Мозаииизм женского организма по наличию или 
отсутствию нормальных потовых желез в коже, обусловленный 
экспрессией нормального или мутантного аллелей гена Х-хро- 
мосомы
Затемнены участки кожи, лиш енные потовых желез, в клетках которых 
экспрессируется мутантный аллель

Лтельное иск.тчение— такой вид взаимодей
ствия аллельных генов в генотипе организма, ко
торый можно понять на примере рассмотренного 
выше механизма инактивации одной из Х-хромо- 
сом у особей гомогаметного пола, приводящего в 
соответствие дозы Х-генов у всех представителей 
вида. Инактивация одного из аллелей в составе 
Х-хромосомы способствует тому, что в разных 
клетках организма, мозаичных по функционирую
щей хромосоме, фенотипически проявляются раз
ные аллели (рис. 3.79). Аллельное исключение на
блюдается также в В-лимфоцитах, синтезирующих 
специфичные антитела к определенным антигенам. 
Моноспецифичность таких иммуноглобулинов 
требует выбора, который должна осуществить каж
дая клетка между экспрессией отцовского или ма
теринского аллеля.

Таким образом, даже процесс формирования элементарного 
признака — синтез полипептида с определенной последовательно
стью аминокислот— зависит, как правило, от взаимодействия по 
меньшей мере двух аллельных генов и конечный результат опреде
ляется конкретным сочетанием их в генотипе.

Формирование сложных признаков предполагает необходи
мость взаимодействия неаллельных генов, занимающих разное по
ложение в геноме данного вида.

Взаимодействие неаллельных генов. Большинство признаков и 
свойств организма, по которым он отличается от других представи
телей вида, являются результатом действия не одной пары аллель
ных генов, а нескольких неаллельных генов или их продуктов. 
Поэтому эти признаки называют сложными. Сложным признаком 
может быть четвертичная структура белка, образуемая разными 
пептидными цепями, которые детерминируются разными (неал
лельными) генами. Например, молекула гемоглобина содержит две 
а -  и две (3-цепи, гены которых расположены у человека в 16-й и 
11-й хромосомах (см. разд. 3.6.4.2). Сложный признак может быть 
обусловлен совместным однозначным действием нескольких генов 
или являться конечным результатом цепи биохимических преобра
зований, в которых принимают участие продукты многих генов. 
Наконец, на формирование как простых, так и сложных признаков 
определенные регуляторные воздействия оказывают другие локусы.



В зависимости от характера участия неаллельных генов в фор
мировании того или иного признака различают несколько видов их 
взаимодействия.

Большинство количественных признаков организмов определя
ется полигенами, т. е. системой неаллельных генов, одинаково 
влияющих на формирование данного признака. Взаимодействие 
таких генов в процессе формирования признака называют полимер
ным. Оно сводится чаще всего к суммированию действия сходных 
аллелей этих генов, определяющих формирование одинакового 
варианта признака. Совместное действие полигенов обусловливает 
различную экспрессивность — степень выраженности признака, за
висящую от дозы соответствующих аллелей. В основе появления в 
геноме таких генов, очевидно, лежит их дупликация или амплифи
кация (см. разд. 3.6.4.1). Это позволяет увеличить синтез соответ
ствующего продукта в клетках организма.

По полимерному типу взаимодействия у человека определяется 
интенсивность окраски кожных покровов, зависящая от уровня 
отложения в клетках пигмента меланина. В геноме человека имеется 
четыре гена, отвечающих за этот признак. В генотипе все они 
представлены в двойной дозе. В связи с тем что эти гены отвечают 
за развитие одного и того же признака, их обозначают одной и той 
же буквой, но с разными символами, чтобы подчеркнуть их неал- 
лельность,—  Р1Р2Р3Р4.

Наличие в генотипе восьми доминантных аллелей в системе 
полигенов, определяющих цвет кожи, обусловливает максимальную 
ее пигментацию, наблюдаемую у африканских негров 
(Р1Р1Р2Р2Р3Р3Р4Р4) Полное отсутствие доминантных аллелей у ре
цессивных гомозигот (р|р|р2р2рзрзр4р4) проявляется в виде мини
мальной пигментации у европеоидов. Большее или меньшее коли
чество доминантных аллелей, колеблющееся от 8 до 0, обеспечивает 
разную интенсивность окраски кожи (рис. 3.80). Полимерное вза
имодействие генов лежит в основе определения главным образом 
количественных признаков (рост, масса организма, возможно, ин
теллект).

Большинство сложных признаков, являясь результатом целой 
цепи биохимических и структурных преобразований, требует уча
стия многих генов, влияющих на разные звенья этого процесса. 
Отсутствие нормального первичного продукта, хотя бы одного из 
них, не позволяет сформировать нормальный сложный признак. 
Так как часто нормальный первичный продукт гена является ре
зультатом экспрессии его доминантного аллеля, сложный признак 
формируется при наличии в генотипе доминантных аллелей всех 
взаимодействующих генов. Такое взаимодействие неаллельных ге
нов, при котором они взаимно дополняют друг друга, называют 
комплементарным взаимодействием.

В качестве примера комплементарного взаимодействия неал
лельных генов можно рассмотреть процесс формирования половой 
принадлежности организма у человека. Развитие признаков пола у



Генотип 
Число Р  8 О
Число р 0 1 2 3 4  5 б 7 8

Рис. 3.80. Зависимость интенсивности пигментации кожи у человека от 
количества доминантных аллелей в системе полигенов (Р) в генотипе 
Остальные пояснения см. в тексте

человека, так же как у большинства животных, определяется в 
первую очередь сочетанием гетерохромосом в его кариотипе. Нали
чие Х-и У-хромосом обусловливает возможность формирования 
мужского пола, а двух Х-хромосом — женского. Однако установле
но, что одно лишь присутствие гена У-хромосомы, который опре
деляет дифференцировку половых желез по мужскому типу, синте
зирующих гормон тестостерон, не всегда способно обеспечить 
развитие организма мужского пола. Для этого необходим также 
белок-рецептор, обеспечивающий проникновение гормона в клетки 
тканей-мишеней.

За синтез такого белка отвечает особый ген, расположенный в 
другой хромосоме. Его мутация, нарушающая образование нормаль
ного белка-рецептора, делает ткани-мишени невосприимчивыми к 
гормону, направляющему их развитие по мужскому типу. Не ис
пользовав такую возможность на определенном этапе онтогенеза, 
организм осуществляет развитие по женскому типу. В результате 
появляется особь с кариотипом ХУ, но внешне более сходная с 
женщиной. Такие субъекты не способны иметь потомство, так как 
их половые железы (семенники) недоразвиты, а их выводные про
токи часто формируются по женскому типу (недоразвитая матка, 
влагалище). Вторичные половые признаки также характерны для 
женского пола. Описанная картина известна у человека как тести
кулярная феминизация, или синдром Морриса (рис. 3.81).

Таким образом, достижение конечного результата при форми
ровании у человека признаков мужского пола является следствием 
взаимодополняющего действия нескольких (по меньшей мере двух) 
генов, определяющих возможность синтеза мужского полового гор
мона и белка-рецептора.



Рис. 3.81. Тестикулярная феминизация — синдром Морриса:
/— кариотип XY (удаление семенников в детском возрасте); //— евнухоидная форма, кари* 
отип XY (отсутствие молочных желез, вторичного оволосения, естественного влагалища); 
/ / /— кариотип XY

Другим примером взаимодействия неаллельных генов служит 
формирование у человека групповой принадлежности крови по 
системе ABO. Выше этот признак рассматривался с точки зрения 
взаимодействия аллельных генов. Отвечающий за формирование
данного признака ген I

Рис. 3.82. Родословная, иллюстрирующая на
следование группы крови по системе ABO при 
бомбейском феномене
Женщина 4.6с  группой крови 0(1) имеет ребенка III ./  
с группой крови AB(1V); вероятно, в ее геноме имеется 
аллель 1 , полученный ею от матери (/.Д  но не 
проявившийся в связи с ее гомозиготностью по рецес
сивному аллелю hh. Бомбейский фенотип встречается 
с частотой !: 13000 среди индусов, живущих в окрест
ностях Бомбея

обеспечивает синтез антигенов А и В, 
фиксирующихся на поверх
ности эритроцитов. Однако 
для синтеза антигенов А и 
В необходимо образование 
неспецифического вещест- 
ва-предшественника, кото
рое детерминируется геном 
Н, находящимся в доми
нантном состоянии. У го
мозигот по рецессивному 
аллелю ЬЬ даже при нали
чии в генотипе доминант
ных аллелей гена !А или Iе 
антигены А и В не синтези
руются, и фенотипически 
эти люди имеют I группу 
крови.

Такая ситуация харак
терна для бомбейского фено-



мена, описанного впервые в семье, где у женщ ины I группы крови 
родился ребенок с IV группой крови. Очевидно, ее фенотип был 
обусловлен непроявлением имеющегося в генотипе аллеля 1в, что 
связано с гомозиготностью матери по рецессивному аллелю Ы1 (рис. 
3.82).

Вероятно с этих же позиций можно рассматривать и случаи 
альбинизма у человека, когда даже у африканских негров, которые 
обладают максимумом доминантных аллелей в системе полигенов, 
определяющих пигментацию кожи, появляются альбиносы с пол
ным отсутствием пигмента в клетках кожи, радужке глаз, волосах 
(рис. 3.83). Альбинизм связывают с гомозиготностью генотипа по 
рецессивному аллелю гена, не относящегося к полигенам пигмен
тации. Возможно, его доминантный аллель определяет синтез про
дукта, принимающего участие в процессах, предшествующих син
тезу пигмента. В таком случае здесь также имеет место взаимодо
полняющее действие соответствующих аллелей разных генов.

В некоторых случаях при взаимодействии неаллельных генов 
для развития сложного признака необходимо обязательное присут
ствие одного из генов (А) в гомозиготном рецессивном состоянии 
(аа), тогда другой ген (В) обеспечивает формирование признака.

Рис. 3.83. Пример рождения альбиноса у негритянки (отсутствие пигментации кожи 
у ребенка может быть результатом рецессивного эпистаза)



Наличие в генотипе доминантного аллеля гена А каким-то образом 
препятствует проявлению гена В(Ь), и признак не формируется. 
Такое взаимодействие неаллельных генов принято называть эписта- 
тическим.

Примером эпистатического взаимодействия генов может быть 
подавление у многих видов развития окраски покровов, определя
емое одним из генов, при наличии в генотипе другого гена в 
доминантном состоянии. Так, у тыквы развитие окраски плодов 
определяется геном В. Доминантный его аллель детерминирует 
желтую, а рецессивны й— зеленую окраску. Однако окраска не 
развивается вообще, если в генотипе имеется неаллельный ген А в 
доминантном состоянии. У кур породы леггорн белое оперение 
является результатом эпистатического воздействия доминантного 
аллеля одного гена на проявление неаллельного ему гена, отвечаю
щего за пигментацию оперения.

Отсутствие необходимых данных о роли первичных продуктов 
многих генов в формировании сложных признаков часто не позво
ляет точно установить характер взаимодействия неаллельных локу- 
сов, участвующих в биохимических процессах и составляющих 
основу образованиях этих признаков. В одних случаях развитие 
признака при наличии двух неаллельных генов в доминантном 
состоянии рассматривают как комплементарное взаимодействие, в 
других —  неразвитие признака, определяемого одним из генов при 
отсутствии другого гена в доминантном состоянии, расценивают 
как рецессивный эпистаз; если же признак развивается при 
отсутствии доминантного аллеля неаллельного гена, а в его присут
ствии не развивается, говорят о доминантном эпистазе.

Вероятно, само разделение взаимодействия генов на компле
ментарное и эпистатическое несколько искусственно, ибо во всех 
этих случаях сложный признак является результатом сочетания в 
генотипе определенных аллелей соответствующих генов, которые 
обеспечивают синтез продуктов, участвующих в цепи биохимиче
ских преобразований на разных уровнях формирования сложного 
признака.

Так как при определенных сочетаниях аллелей неаллельных 
генов становится невозможным фенотипическое проявление доми
нантных аллелей некоторых из них, нередко наблюдается неполная 
пенетрантностъ доминантных аллелей— они проявляются не у 
всех носителей. Так, аллели Ia и  1в, определяющие групповую 
принадлежность крови по системе ABO, не проявляются фенотипи
чески в отсутствие доминантного аллеля гена Н (бомбейский фе
номен). У альбиносов (аа) не проявляются доминантные аллели 
полигенов пигментации кожных покровов (Р 1Р2Р3Р4). У тыквы не 
развивается окраска плодов, а у кур породы леггорн— пестрая 
окраска оперения, контролируемые доминантными аллелями соот
ветствующих генов, при наличии в их генотипе определенных 
неаллельных генов в доминантном состоянии.

Особый вид представляет взаимодействие, обусловленное мес
том положения гена в системе генотипа,—  эффект положения.



Непосредственное окружение, в котором находится ген, может 
сказываться на характере его экспрессии. Изменение активности 
гена, наблюдаемое при хромосомных перестройках, нередко связано 
с перемещением его в другую группу сцепления при транслокациях 
или изменением его положения в своей хромосоме при инверсиях. 
Особый случай, очевидно, представляет изменение экспрессии 
генов в результате деятельности подвижных генетических элем ен
тов, активирующих или угнетающих проявление генов, вблизи 
которых они встраиваются.

Наконец, большое значение в объединении генов в единую 
систему генотипа имеют регуляторные взаимодействия, обеспечива
ющие регуляцию генной активности. Продукты генов-регуляторов
—  белки-регуляторы— обладают способностью узнавать опреде
ленные последовательности ДН К, соединяться с ними, обеспечи
вая, таким образом, транскрибирование информации со структур
ных генов или препятствуя транскрипции (см. разд. 3.6.6).

3.6.6. Регуляция экспрессии генов 
на геномном уровне организации 

наследственного материала

Реализация наследственной информации, заключенной в гено
типе организма,—  это сложный процесс, который требует тонкой 
регуляции для того, чтобы в клетках разной тканевой принадлеж
ности в определенное время в процессе развития организма обес
печить синтез специфических белков в необходимом количестве.

Все клетки многоклеточного организма, возникая из зиготы 
путем митоза, получают полноценный набор генетической инф ор
мации. Несмотря на это, они отличаются друг от друга по морф о
логии, биохимическим и функциональным свойствам. В основе этих 
различий лежит активное функционирование в разных клетках 
неодинаковых частей генома. Большая часть генома находится в 
клетках организма в неактивном, репрессированном, состоянии, и 
только 7— 10% генов дерепрессированы, т. е. активно транскрибиру
ются. Спектр функционирующих генов зависит от тканевой при
надлежности клетки, от периода ее жизненного цикла и стадии 
индивидуального развития организма.

Основная масса генов, активно функционирующих в больш ин
стве клеток организма на протяжении онтогенеза,—  это гены, 
которые обеспечивают синтез белков общего назначения (белки 
рибосом, гистоны, тубулины и т. д.), тР Н К  и рРНК. Транскриби
рование этих генов обеспечивается соединением РНК-полимеразы 
с их промоторами и, видимо, не подчиняется каким-либо другим 
регулирующим воздействиям. Такие гены называют конститутив
ными. Другая группа генов, детерминирующих синтез специфиче
ских продуктов, в своем функционировании зависит от различных 
регулирующих факторов, ее называют регулируемыми генами (рис.



РН К-
полимераза

Структурная часть гена

Промотор

Белок-реп рессор

Белок- 
активатор

В

Оператор

Рис. 3.84. Схема конститутивных и регулируемых генов:
А  —  конститутивный ген: Б, В  —  регулируемые гены: Б \Б^  — связывание РНК-полимеразы с 
промотором возможно лиш ь в отсутствие белка-репрессора, который специфически соединяется 
с  оператором, частично или полностью  перекрывающим промоторную последовательность; В  —  
связывание РН К -полимеразы  с  промотором облетается белком-активатором (апоиндуктором). 
который специфически узнает область оператора, расположенную перед промотором; стрелкой 
обозначено направление транскрипции

3.84). Их активное функционирование, скорость и продолжитель
ность транскрипции регулируются путем стимуляции или запреще
ния соединения РНК-полимеразы с промоторной областью гена.

3.6.6.1. Общие принципы генетического контроля 
экспрессии генов

Важнейшим фактором регуляции генной активности являются 
элементы генома, отвечающие за синтез регуляторных белков,—  
гены-регуляторы. Соединяясь с определенными нуклеотидными по
следовательностями Д Н К , предшествующими структурной части 
регулируемого гена,— операторами, белки-регуляторы способству
ют или препятствуют соединению РНК-полимеразы с промотором. 
Если белок-регулятор взаимодействует с оператором, занимающим
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часть промотора или расположенным между ним и структурной 
частью гена, то это не дает возможности РНК-полимеразе соеди
ниться с промоторной последовательностью и осуществить транс
крипцию. Такой белок называют репрессором, и в этом случае 
осуществляется негативный контроль экспрессии гена со стороны 
гена-регулятора (рис. 3.85). Если промотор обладает слабой способ
ностью соединяться с РНК-полимеразой, а ему предшествует об
ласть, узнаваемая белком-регулятором, присоединение последнего 
непосредственно перед промотором к молекуле ДНК облегчает 
связывание РНК-полимеразы с промотором, вслед за чем следует 
транскрипция. Такие белки называют активаторами (или апоиндук- 
торами), а контроль экспрессии гена со стороны гена-регулятора —  
позитивным (рис. 3.85).

3.6.6.2. Роль негенетических факторов 
в регуляции генной активности

Наряду с генетическими факторами в регуляции экспрессии 
генов на стадии транскрипции принимают участие негенетические 
факторы — эффекторы. К ним относят вещества небелковой при
роды, взаимодействующие с белками-регуляторами и изменяющие 
их способность соединяться с нуклеотидными последовательностя
ми операторов. В зависимости от результатов такого взаимодействия 
среди эффекторов различают индукторы, запускающие транскрип
цию, и корепрессоры, препятствующие ей.

Индукторы могут инактивировать белки-репрессоры, которые 
перестают соединяться с операторами, или повышать способность 
белков-активаторов (апоиндукторов) к связыванию с ними, что 
облегчает соединение РНК-полимеразы с промотором. В результате 
такого воздействия на регуляторные белки регулируемые гены 
активно транскрибируются.

Корепрессоры могут модифицировать апоиндукторы, теряющие 
при этом способность соединяться с операторами, или активировать 
репрессоры, находящиеся в неактивном состоянии. Следствием 
такого взаимодействия эффектора с белками-регуляторами является 
невозможность соединения РНК-полимеразы с промотором и от
сутствие транскрипции.

3.6.6.3. Регуляция экспрессии генов у прокариот

Изучение регуляции генной активности у прокариот привело 
французских микробиологов Ф. Жакоба и Ж. Моно к созданию 
(1961) оперонной модели регуляции транскрипции. Оперон— это 
тесно связанная последовательность структурных генов, определя
ющих синтез группы белков, которые участвуют в одной цепи 
биохимических преобразований. Например, это могут быть гены,



Включение ¿Jc-опероно с помощью индуктора — лактозы; объяснение'см. в тексте

которые детерминируют синтез ферментов, участвующих в метабо
лизме какого-либо вещества или в синтезе какого-то компонента 
клетки. Оперонная модель регуляции экспрессии генов предпола
гает наличие единой системы регуляции у таких объединенных в 
один оперон структурных генов, имеющих общий промотор и 
оператор.

Особенностью прокариот является транскрибирование мРНК 
со всех структурных генов оперона в виде одного полицистронного 
транскрипта, с которого в дальнейшем синтезируются отдельные 
пептиды.

Примером участия генетических и негенетических факторов в 
регуляции экспрессии генов у прокариот может служить функцио
нирование лактозного оперона у кишечной палочки E. coli (рис. 
3.86). При отсутствии в среде, на которой выращиваются бактерии, 
сахара лактозы активный белок-репрессор, синтезируемый геном-



регулятором (I), взаимодействует с оператором (О), препятствуя 
соединению  РНК-полимеразы с промотором (Р) и транскрипции 
структурных генов Т, У, А. Появление в среде лактозы инактивирует 
репрессор, он не соединяется с оператором, РНК-полимераза вза
имодействует с промотором и осуществляет транскрипцию поли- 
цистронной мРНК. Последняя обеспечивает синтез сразу всех 
ферментов, участвующих в метаболизме лактозы. Уменьшение со
держания лактозы в результате ее ферментативного расщепления 
приводит к восстановлению способности репрессора соединяться с 
оператором и прекращению транскрипции генов ¿ ,  У, А.

Таким образом, регуляция экспрессии генов, организованных у 
прокариот в опероны, является координированной. Синтез полици- 
стронной мРНК обеспечивает одинаковый уровень синтеза всех 
ферментов, участвующих в биохимическом процессе.

3.6.6.4. Регуляция экспрессии генов у эукариот

В связи с особенностями организации отдельных генов эукариот 
и генома в целом регуляция генной активности у них характеризу
ется некоторыми отличиями по сравнению с прокариотами.

У эукариот не установлено оперонной организации генов. Гены, 
определяющие синтез ферментов одной цепи биохимических реак
ций, могут быть рассеяны в геноме и, очевидно, не имеют, как у 
прокариот, единой регулирующей системы (ген-регулятор, опера
тор, промотор). В связи с этим синтезируемые мРНК у эукариот 
моноцистронны, т. е. являются матрицами для отдельных пептид
ных цепей.

В настоящее время механизмы регуляции и координации актив
ности эукариотических генов интенсивно изучаются. Установлено, 
что их функционирование несомненно подчиняется регуляторным 
воздействиям, однако регуляция транскрипции у эукариот является 
комбинационной, т. е. активность каждого гена регулируется большим 
спектром генов-регуляторов (рис. 3.87).

У многих эукариотических генов, кодирующих белки и транс
крибируемых РНК-полимеразой II, в ДНК имеется несколько 
областей, которые узнаются разными белками-регуляторами. Од

ной из них является об-
Регуляторный Н К-по л и мераза лаСТЬ, р а с п о л о ж е н н а я  ВбЛИ-

^  зй промотора. Она включа
ет около 100 пар нуклеоти
дов, в том числе ТАТА- 

РогупятАрнмй^^ I ^  блок, располагающийся на
б а л о к ©  5* 3' расстоянии— 25 пар нукле

отидов от точки начала 
Рис. 3.87. Регуляция экспрессии гена, кодиру- Транскрипции. УстЗН ОВЛе- 
ю шего белок X у эукариот, двумя регуляторны* НО, ЧТО ДЛЯ успешного П р и 
ми белками соединения РНК-полиме-



разы II к промотору необходимо предварительное соединение с 
ТАТА-блоком особого белка —  фактора транскрипции —  с образо
ванием стабильного транскрипционного комплекса. И менно этот 
комплекс Д Н К  с белком узнается РНК-полимеразой II. Последо
вательности нуклеотидов, примыкающие к ТАТА-блоку, формиру
ют требуемый для транскрипции элемент, расположенный перед 
промотором.

Другая область, играющая важную роль в регуляции активности 
эукариотических генов, располагается на большом расстоянии от 
промотора (до нескольких тысяч пар нуклеотидов) и называется 
энхансером (от англ. enhance — усиливать).

И энхансер, и препромоторный элемент эукариотических генов 
содержат серию коротких нуклеотидных последовательностей, ко
торые связываются с соответствующими регуляторными белками. 
В результате взаимодействия этих белков происходит включение 
или выключение генов.

Особенностью регуляции экспрессии эукариотических генов 
является также существование белков-регуляторов, которые спо
собны контролировать транскрипцию многих генов, кодирующих, 
возможно, другие белки-регуляторы. В связи с этим некоторые 
(главные) белки-регуляторы обладают координирующим влиянием 
на активность многих генов и их действие характеризуется плейот- 
ропным эффектом (рис. 3.88). Примером может служить сущ ество
вание белка, который активирует транскрипцию нескольких специ
фических генов, определяющих дифференцировку предшественни
ков жировых клеток.

Ввиду того что в геноме эукариот имеется много избыточной 
ДН К, а в каждой клетке организма транскрибируется всего 7— 10% 
генов, логично предположение о  том, что у них преобладает пози-

Геи

Рис. 3.88. Регуляция экспрессии многих генов эукариот одним белком-регулято
ром



тивный генетический контроль, при котором активация небольшой 
части генома оказывается более экономичной, нежели репрессия 
основной массы генов.

Несомненной особенностью регуляции транскрипции у эукари
от является подчиненность этих процессов регулирующим влияни
ям со стороны гормонов организма. Последние часто играют роль 
индукторов транскрипции. Так, некоторые стероидные гормоны 
обратимо связываются особыми белками-рецепторами, образуя с 
ними комплексы. Активированный гормоном рецептор приобретает 
способность соединяться со  специфическими участками хроматина, 
ответственными за регуляцию активности генов, в которых рецеп
торы узнают определенные последовательности ДНК.

Специфичность регулирующего воздействия гормона на транс
крипцию обусловлена не только природой самого гормона, но и 
природой клетки-мишени, синтезирующей специфический белок- 
рецептор, который влияет на транскрипцию определенного для 
данной клетки набора генов. Примером участия гормонов в регу
ляции активности определенных генов может служить влияние 
тестостерона на развитие тканей организма по мужскому типу при 
наличии специфического белка-рецептора. Отсутствие последнего 
при мутации соответствующего гена не дает возможности гормону 
проникнуть в ядра клеток-мишеней и обеспечить включение опре
деленного набора генов: развивается синдром тестикулярной феми
низации. или синдром М орриса (см. разд. 3.6.5.2).

Следующая особенность регуляции генной активности у эука
риот связана с образованием стойкого комплекса Д Н К  с белками 
— хроматина (см. разд. 3.5.2.2). Ведущая'роль в компактизации 
Д Н К  принадлежит гистонам. поэтому они, несомненно, участвуют 
и в процессах регуляции генной активности (см. разд. 3.5.4). Не
пременным условием для осуществления транскрипции у эукариот 
является предварительная декомпактизация хроматина на соответ
ствующем участке, где временно утрачивается связьс Н[-гистонами 
и несколько ослабляется связь с нуклеосомными гистонами. Прав
да, нуклеосомная организация хроматина не утрачивается даже в 
ходе транскрипции, однако контакт ДНК и негистоновых белков 
становится возможным и происходит дерепрессия гена.

Отличительной особенностью регуляции экспрессии генов у 
эукариот является возможность ее осуществления не только на 
стадии транскрипции, но и на других этапах растянутого во времени 
процесса реализации наследственной информации. Регуляция на 
стадии транскрипции является наиболее экономичной, но недоста
точно быстро реагирующей на изменение ситуации. Так, возникшая 
в клетке потребность в каком-либо белке не может быть быстро 
удовлетворена путем включения транскрипции соответствующего 
гена. Синтезированный транскрипт должен подвергнуться процес
сингу, затем зрелая м РН К  должна образовать комплекс с рибосо



мами, осуществить трансляцию информации, синтезировав пентил, 
который, лишь пройдя посттрансляционное изменение, образует 
активный белок, необходимый клетке.

В том случае, когда клетке нужно прекратить синтез какого-то 
продукта, после выключения транскрипции соответствующего гена 
в цитоплазму некоторое время будут продолжать поступать созре
вающие молекулы мРНК, осуществляющие там синтез пептидных 
цепей, пока они не деградируют под действием ферментов. Таким 
образом, для эффективной регуляции экспрессии генов у эукариот 
должны существовать механизмы, работающие не только на стадии 
транскрипции, но и на других этапах этого процесса.

Связанная с экзон-интронной организацией генов необходи
мость процессинга, в том числе стайсинга, делает возможным регу
ляцию этих процессов в ядре. В настоящее время обсуждается роль 
интронных участков ДНК в изменении схемы сплайсинга при 
синтезе антител (см. разд. 3.4.3.2)илицигохрома£(см . разд. 3.4.3.3). 
Это создает возможность, используя один и тот же первичный 
транскрипт, обеспечивать образование матриц для разных пептидов, 
вырезая из них разные последовательности или изменяя последо
вательности на 5'- и З'-концах мРНК.

Очевидно, и транспорт зрелых мРНК из ядра в цитоплазму также 
регулируется определенным образом, так как установлено, что лишь 
небольшая часть РНК, транскрибируемой с генов, после сплайсинга 
покидает ядро. Значительное количество ее деградирует. Возможно, 
это является результатом процессинга, приводящего к появлению 
«неправильных» матриц.

Существуют механизмы, обеспечивающие регуляцию процессов 
синтеза пептидных цепей. Они менее экономичны, но отличаются 
быстротой реагирования на изменения потребностей клетки в дан
ном белке. Регуляция трансляции осуществляется на стадии ини
циации путем воздействия на один из факторов инициации, ката
лизирующий присоединение к малой субъединице рибосомы тРНК, 
несущей метионин (формилметионин) (см. разд. 3.4.3). В результате 
при наличии в цитоплазме мРН Ктрансляции на ней не происходит. 
Такая ситуация наблюдается, например, при отсутствии в цитоп
лазме гема, что ведет к выключению трансляции глобиновых цепей 
гемоглобина.

Наконец, регуляция процесса реализации наследственной ин
формации может осуществляться и на стадии посттрансляционных 
изменений. Прекращение этих процессов обусловливает задержку в 
формировании активных молекул белка при наличии необходимых 
для этого пептидных цепей. Например, для формирования активной 
формы белкового гормона —  инсулина —  из проинсулина должны 
вырезаться две субъединицы. Торможение этих процессов умень
шает выход конечного активного продукта.

Таким образом, рассмотренный выше пример регуляции экс
прессии генов демонстрирует сложнейшие взаимосвязи, которые



существуют между ними в геноме. Формирование любого признака 
поэтому нельзя  рассматривать как результат действия одной пары 
аллельных генов в генотипе. В любом случае регуляция экспрессии 
ответственного за этот признак гена осуществляется при участии 
других генов.

3.6.7. Биологическое значение геномного уровня 
организации наследственного материала

Геномный уровень организации наследственного материала, 
объединяющий всю совокупность хромосомных генов, является 
эволю ционно сложившейся структурой, характеризующейся отно
сительно большей стабильностью, нежели генный и хромосомный 
уровни. На геномном уровне система сбалансированных по дозам 
и объединенных сложнейшими функциональными взаимосвязями 
генов представляет собой нечто большее, нежели простую совокуп
ность отдельных единиц. Поэтому результатом функционирования 
генома является формирование фенотипа целостного организма. В 
связи с этим фенотип организма нельзя представлять как простую 
совокупность признаков и свойств, это организм во всем многооб
разии его характеристик на всем протяжении индивидуального 
развития. Таким образом, поддержание постоянства организации 
наследственного материала на геномном уровне имеет первостепен
ное значение для обеспечения нормального развития организма и 
воспроизведения у особи в первую очередь видовых характеристик.

В то же время допустимость рекомбинации единиц наследст
венности в генотипах особей обусловливает генетическое разнооб
разие их, что имеет важное эволюционное значение. Мутационные 
изменения, реализующиеся на геномном уровне организации на
следственного материала,—  мутации регуляторных генов, обладаю
щих ш ироким плейотропным действием, количественные измене
ния доз генов, транслокации и транспозиции генетических единиц, 
влияющие на характер экспрессии генов, наконец, возможность 
включения в геном чужеродной информации при горизонтальном 
переносе нуклеотидных последовательностей между организмами 
разных видов,— оказываясь иногда эволюционно перспективными, 
вероятно, являются основной причиной ускорения темпов эволю
ционного процесса на отдельных этапах исторического развития 
живых форм на Земле.



Г Л А В А  4
КЛЕТОЧНЫЕ 

И МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 
ОБЕСПЕЧЕНИЯ СВОЙСТВ НАСЛЕДСТВЕННОСТИ 

И ИЗМЕНЧИВОСТИ У ЧЕЛОВЕКА

Человек как вид является продуктом биологической эволюции. 
Процесс возникновения вида Homo sapiens и длительное сущ ество
вание его на Земле, так же как и других видов, обусловлены 
реализацией таких свойств живого, как наследственность и изм ен
чивость. Важнейшим доказательством родства Человека с другими 
живыми организмами, населяющими Землю, является в первую 
очередь сходство химической и морфологической организации их 
наследственного материала, способа записи наследственной инф ор
мации и ее использования. Большое сходство наблюдается также в 
спектре белков, образуемых в организме человека и высших ж иво
тных, например человекообразных обезьян.

Как у большинства видов, наследственная программа развития, 
записанная в молекулах ДНК с помощью универсального триплет- 
ного кода, организована у человека главным образом в его карио- 
типе. Хромосомный набор вида Homo sapiens состоит из 23 пар 
хромосом, содержащих до 100 ООО генов. Изучение структуры кари- 
отипа и отдельных хромосом с использованием методик диф ф ерен
циального (избирательного) окрашивания показало, что характер 
распределения красителя в разных хромосомах сходен у человека и 
человекообразных обезьян— шимпанзе и гориллы, имеющих 24 
пары хромосом. Это сходство позволило сделать вывод, что одна из 
крупных хромосом человеческого кариотипа, очевидно, появилась 
в результате слияния двух акроцентрических хромосом обезьянопо
добного предка (см. разд. 3.5.3.3).

Изучение процессов мутагенеза обнаружило, что отдельные гены 
человека могут изменять свою структуру с частотой, соизмеримой 
с таковой у других живых организмов (10‘5— 10'6 на один ген на 
поколение). Правда, в силу социальности человек создает в ходе 
своей деятельности новую среду с более высокими дозами и более 
широким спектром мутагенов, что не может не сказываться на 
структуре наследственного материала не только человечества, но и 
других видов живых организмов.

Таким образом, молекулярно-генетические механизмы обеспе
чения наследственности и изменчивости у человека имеют много 
общего с таковыми у других видов. Это делает возможным исполь
зование сведений, получаемых в ходе экспериментов на животных, 
для изучения наследственности и изменчивости у человека.



4.1. МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 
НАСЛЕДСТВЕННОСТИ И ИЗМЕНЧИВОСТИ У ЧЕЛОВЕКА

Благодаря большому объему человеческого генома и более низ
кому давлению естественного отбора, связанному с социальной 
природой человека (см. §1.9), в генофонде человечества за тысяче
летия его существования в результате постоянно идущего мутаци
онного процесса накоплено большое число аллелей многих генов. 
Это является причиной формирования у людей разнообразных 
вариантов признаков и свойств как на структурном, так и на 
биохимическом уровнях. В основе индивидуальных различий по 
многим белкам лежат изменения соответствующих генов. Изучение 
аминокислотного состава вариантов белков человеческого организ
ма, интенсивности их синтеза, функциональной активности дает 
ценные сведения об организации и экспрессии его наследственного 
материала.

Удобной моделью для изучения молекулярно-генетических ме
ханизмов наследственности и изменчивости у человека является 
гемоглобин— основной белок эритроцитов, легко выделяемый из 
организма без применения специальных биохимических методик. 
В результате длительного изучения этого белка накопилось много 
фактов, свидетельствующих об изменчивости его первичной струк
туры и свойств. В настоящее время обнаружено около 400 различных 
разновидностей гемоглобина, встречающихся как в нормальном 
развитии на разных стадиях онтогенеза, так и приводящих к раз
личным заболеваниям.

Молекула гемоглобина состоит из четырех полипептидных це
пей (двух а -  и двух (3-цепей), каждая из которых соединена с 
небелковым компонентом — гемом, содержащим железо. Две на
званные полипептидные цепи имеют варианты, контролируемые 
разными, но близкими нуклеотидными последовательностями, ко
торые образуют два семейства генов (см. разд. 3.6.4.3). Различные 
нуклеотидные последовательности экспрессируются на определен
ных стадиях индивидуального развития —  у эмбриона, плода, после 
рождения (см. §6.2). При этом полипептиды, сменяющиеся в зави
симости от стадии онтогенеза, незначительно различаются по ами
нокислотному составу. Так, Ау- и ау-глобины различаются по одной 
аминокислоте в 136-м положении (аланин или глицин). Вариант 
^ -глоб и н а (ТАу) в 75-м положении вместо изолейцина имеет трео
нин. Цепь § отличается от р-цепи лишь десятью аминокислотными 
остатками.

Из многочисленных мутаций гемоглобина большинство доста
точно редки и лишь немногие из них встречаются чаще других, 
например НЬБ, НЬС, НЬЕ. Большая часть вариантов гемоглобина 
(около 350) различается единичными аминокислотными заменами, 
причиной которых являются генные мутации, связанные с заменой 
оснований в нуклеотидных последовательностях а -  или р-глобино-



вого семейства. Многие аминокислотные замены существенно не 
влияют на функцию гемоглобина и не приводят к патологическим 
проявлениям. Как правило, это замены в обращенных наружу 
участках полипептидных цепей тетрамера.

Замены аминокислот, нарушающие нормальную спиральную  
структуру цепей, часто вызывают неустойчивость гемоглобина. За
мена в участках, которыми а -  и р-цепи контактируют друг с другом, 
влияют на сродство гемоглобина к кислороду. Нарушения ф ункций 
гемоглобина, возникающие в результате таких изменений структуры 
а -  и р- глобиновых генов, ведут к появлению заболеваний, которы е 
можно разделить на четыре основные группы.

1. Гемолитические анемии. Проявляются в распаде эритроцитов, 
зависящем от неустойчивости гемоглобина (описано около 100 
вариантов нестабильных гемоглобинов с мутациями в гене р-цепи).

2. Метгемоглобинемии. Обусловлены ускоренным окислением 
двухвалентного железа до трехвалентного и образованием гемогло
бина М (известны пять таких мутаций в генах а -  и р-цепей , 
состоящих в замене одного основания).

3. Эритроцитоз. Заключается в образовании большего, чем 
обычно, количества эритроцитов, что обусловлено повыш енным 
сродством гемоглобина к кислороду, который с трудом высвобож
дается в тканях (таких мутаций известно около 30).

4. Серповидно-клеточная анемия. Заключается в замене гемогло
бина НЬА на НЬ$. который отличается растворимостью и кристал
лизацией в условиях гипоксии, что приводит к изменению ф орм ы  
эритроцитов и проявляется фенотипическим многообразием с и м 
птомов (см. рис. 3.21).

Заболевания первых трех групп наследуются по доминантному 
типу, так что гетерозиготы по мутантному гену страдают наруш е
нием здоровья. Наследование серповидно-клеточной анемии при 
обычных условиях осуществляется по рецессивному типу, но в 
условиях сильной гипоксии, например при нахождении на высоте 
свыше 3000 м над уровнем моря, гетерозиготы НЬА НЬ5 такж е 
страдают анемией.

Описанные мутантные формы гемоглобина возникают в резуль
тате изменений структуры генов по типу замены оснований. М ута
ции иного характера приводят к появлению аллелей глобинов, 
обусловливающих другие виды патологии. Так. нарушение процесса 
рекомбинации между аллельными генами (неравноценный крос- 
синговер) приводит к изменению числа нуклеотидов в них. С л ед 
ствием этого может быть сдвиг рамки считывания. Нередким ре
зультатом таких структурных изменений генов является подавление 
синтеза той или иной цепи гемоглобина, приводящее к развитию  
патологических состояний, известных под общим названием т а- 
лассемии.

Делеция одного нуклеотида в 139-м триплете а-глобинового 
гена, состоящего из 141 триплета, приводит к сдвигу рамки счи -



тывания и пропитыванию в новой рамке терминирующего 142-го 
кодона. При этом а-глобиновая цепь удлиняется на пять дополни
тельных аминокислот. Такой особенностью a -цепей характеризует
ся гемоглобин Vayne. Когда делеция располагается ближе к 5'-концу, 
активный продукт не синтезируется и развиваются различные фор
мы a - ,  ß- и у-талассемий.

Некоторые варианты гемоглобинов возникают в результате дуп
ликаций. Так, гемоглобин Grady несет дупликацию 116— 118 ами
нокислотных остатков в a -цепи. В гемоглобине Cranston удлинение 
ß-цепи до 158 аминокислотных остатков является результатом 
дупликации AG-последовательности после 144-го триплета и по
следующего сдвига рамки с прочитыванием терминального кодона.

Описанное выше свидетельствует о том, что различные откло
нения в структуре Д Н К  глобиновых генов приводят к замене 
аминокислот или удлинению полипептидных цепей. Это является 
причиной образования многих вариантов гемоглобина, которые 
определяют развитие у человека заболеваний, наследующихся в ряду 
поколений.

Не меньший интерес представляют механизмы развития различ
ных заболеваний человека, в основе которых лежат мутации генов, 
приводящие к синтезу белков-ферментов со сниженной активно
стью или к его подавлению. Эго нарушает течение процессов, 
катализируемых данными ферментами в клетках организма. При
мером наследственно детерминированных повреждений метаболиз
ма в организме человека служит фенилкетонурия, развивающаяся 
вследствие нарушения процессов обмена аминокислоты фенилала
нина и накопления в организме токсических промежуточных про
дуктов.

При дефекте фермента фенилапанингидроксилазы фенилаланин 
не превращается в тирозин (рис. 4.1) и накапливается в крови 
больных в больших концентрациях (до 0,5—0,6 г/л вместо 0,003—  
0,04 г/л в норме). Это приводит к частичному превращению фени
лаланина в фенилуксусную и фенилмолочную кислоты, накопление

которых наряду с повы
ш енной концентра
цией самого фенилала
нина оказывает токси
ческое действие на мозг 
ребенка. В результате у 
детей наблюдается раз
личная степень дефекта 
умственного развития. 
Нарушение метаболиз
ма фенилаланина со
провождается также 
нарушением синтеза 
пигмента меланина.

ФенилаланинАТирозин Меланин

Фенил уксусна* 

кислота

Нарушение п ре крашения кишмет 
слабую пигментацию «олос и радужки глаз

Фенил иолочим 
кислота

Рис. 4 .). Краткая схема обм ена фенилаланина:
А — фермент фенилаланингидроксилаза, наследст
венный дефект которого приводит к развитию фе- 
нилкетонурии



поэтому у больных наблюдается слабая пигментация волос и радуж
ки глаз. Кроме того, высокая концентрация фенилаланина оказы 
вает ингибирующее влияние на ряд ферментных систем, участвую
щих в превращении других аминокислот: у больных развивается 
судорожный синдром, нарастает отставание интеллектуального раз
вития. Наследование фенилкетонурии осуществляется по рецессив
ному типу.

Таким образом, рассмотренные выше примеры демонстрируют 
весь спектр действия молекулярно-генетических механизмов, обес
печивающих образование в человеческом организме белков как 
нормально функционирующих, так и обусловливающих развитие 
различных патологических состояний. И з сказанного по поводу 
гемоглобина следует, что, во-первых, образование главного ф унк
ционального белка эритроцитов находится под генным контролем, 
во-вторых, формирование тетрамерной формы этого белка, с кото
рой связана его физиологическая активность, требует взаимодейст
вия неаллельных генов а-и р-глобинов.

Специфический контроль небелковой части молекулы гемогло
бина также имеет место и осуществляется независимо, через гены 
ферментов, необходимых для синтеза гема. Особенности проявле
ния патологических признаков у носителей мутантных аллелей 
свидетельствуют о существовании определенных отношений между 
ними и нормальными аллелями. Так, аллель серповидно-клеточно- 
сти в сочетании с нормальным аллелем р-глобина (НЬА НЬ8) 
проявляет себя в обычных условиях как рецессивный. Так же ведет 
себя мутантный аллель гена, детерминирующего синтез фермента 
фенилаланингидроксилазы. Проявлением взаимодействия между 
мутантным и нормальным аллелями по типу доминирования п о
следнего является формирование в организме белка с нормальными 
свойствами у гетерозигот. Отсутствие нормального аллеля в гено
типе организма, гомозиготного по мутантному аллелю, приводит к 
развитию патологического состояния, обусловленного нарушением 
функциональной активности соответствующего белка.

Особую группу наследственно обусловленных патологических 
состояний у человека представляют заболевания, причиной которых 
является первичный дефект митохондрий. Описано более 100 таких 
болезней.

Биосинтез митохондриальных белков находится под контролем 
двух генетических систем: ядерных и митохондриальных генов. 
Большая часть белков кодируется ядерной Д Н К , синтезируется в 
цитоплазме, а затем транспортируется в митохондрии. Наряду с 
этим в кольцевой молекуле ДНК органеллы имеются гены, которые 
отвечают за собственный синтез белков, а также участвующих в нем 
тРНК и рРНК. В ядерном геноме имеется значительное количество 
генов, обеспечивающих функционирование митохондриальной 
ДНК. Предполагают, что мутации некоторых ядерных генов при
водят к делециям значительных участков Д Н К  митохондрий. В 
результате нарушается синтез собственных белков, к числу которых



относятся и ферменты дыхательных цепей, нарушается дыхательная 
функция митохондрий.

У человека описано тяжелое заболевание молодого и среднего 
возраста —  отсроченная кардиопатия, при которой обнаружены де- 
леции в митохондриальной Д Н К  кардиоцитов. Заболевание носит 
семейный характер. В ряде случаев предполагается Х-сцепленное 
наследование, что позволяет думать о существовании ядерного гена, 
мутация которого вызывает делеиию до 50% митохондриальной 
Д Н К  кардиоцитов. Изменения структуры Д Н К  митохондрий сопро
вождаются нарушением их функций, связанных с дыханием клеток. 
Это определяет картину патологического состояния.

4.2. КЛЕТОЧНЫЕ МЕХАНИЗМЫ 
ОБЕСПЕЧЕНИЯ НАСЛЕДСТВЕННОСТИ 

И ИЗМЕНЧИВОСТИ У ЧЕЛОВЕКА

В генетическом материале человека в ряде ситуаций возникают 
изменения, которые, непосредственно не затрагивая отдельных 
генов, вызывают серьезные нарушения в состоянии организма. 
Такие изменения чаще всего касаются структуры хромосом или их 
числа в клетках. Результатом этого является нарушение баланса 
генов, т. е. того соотношения доз различных аллелей, которое 
требуется для нормального развития признаков и организма в целом.

Постоянство кариотипа поддерживается в ряду клеточных по
колений благодаря митозу. В ряду поколений организмов это по
стоянство обеспечивается сочетанием мейоза и оплодотворения. 
Нарушение митоза и мейоза, обусловливающих закономерное рас
пределение хромосом при образовании соматических и половых 
клеток, может служить причиной изменения строения и числа этих 
ядерных структур.

Нередко хромосомные перестройки появляются в результате 
воздействия на клетки внешних факторов. К таким факторам 
относится, например, ионизирующее излучение, вызывающее раз
рывы хромосом и последующие изменения их структуры. У человека 
описаны также случаи наследственно обусловленной неустойчиво
сти хромосом, их сверхчувствительности к действию агентов раз
личной природы, приводящих к хромосомным разрывам. Это на
блюдается при анемии Ф анкони, синдроме Блума, атаксии-телеан- 
гиэктазии, пигм ентной ксеродерме. Так при пигментной 
ксеродерме высокая чувствительность к ультрафиолетовому свету, 
сопровождающаяся повышенной ломкостью хромосом, связана с 
наследственно обусловленным нарушением репарации ДНК.

Изменение числа хромосом, как правило, является результатом 
нарушения нормального течения клеточных делений, что приводит 
к образованию анэуплоидных и полиплоидных соматических клеток 
или гамет с аномальным числом хромосом.



Повреждения механизмов обеспечения наследственности, д ей 
ствующих на клеточном уровне, в масштабе организма приводят к 
разным результатам. Так, мутации в соматических клетках организ
ма (соматические мутации) могут приводить к различным заболе
ваниям особи, однако без передачи их потомству при половом 
размножении. Нарушения наследственной программы в половых 
клетках (генеративные мутации), не проявляясь в фенотипе данного 
организма, ведут к появлению мутантного потомства. Следователь
но, точное воспроизведение определенных наследственных харак
теристик в ряду поколений клеток организма способствует поддер
жанию здоровья данной особи. Залогом появления здорового в 
наследственном отношении потомства является в первую очередь 
сбалансированность генома родительских гамет, содержащего бла
гоприятные аллели генов. При наличии в геноме гаметы одного из 
родителей «неблагоприятных» аллелей генов их действие может 
снижаться в результате взаимодействия с нормальными аллелями 
другого родителя.

4.2.1. Соматические мутации

Мутации различного ранга (генные, хромосомные или геном
ные), возникающие в соматических клетках организма, наследуются 
потомками этих клеток и делают организм мозаиком, т. е. особью  
со смешанными популяциями клеток. В разд. 3.6.5.1 и 3.6.5.2 
рассмотрены примеры естественного мозаицизма женского орга
низма по активно функционирующим в его клетках Х-хромосомам 
и связанное с этим явление аллельного исключения, когда в разных 
клетках организма экспрессируются разные аллели Х-сцепленных 
генов.

К примеру, у женщины — гетерозиготной носительницы рец ес
сивного аллеля гемофилии— степень нарушения свертывающей 
системы крови зависит от соотношения соответствующих клеток с 
генетически инактивированными Х-хромосомами, несущими н ор
мальный или мутантный аллель.

Нередко у человека встречается мозаицизм по геномным мута
циям, связанный с нарушением расхождения хромосом при митозе. 
Например, в случае синдрома Дауна (трисомия по 21-й хромосоме) 
мозаицизм встречается с частотой 2 на 48 пациентов, а в популяции 
их частота равна 1 на 31 ООО. Чем раньше в ходе развития организма 
происходит нарушение деления соматических клеток, сопровожда
ющееся нерасхождением дочерних хромосом к полюсам ахромати- 
нового веретена, тем более выраженной будет симптоматика заб о 
левания, вызываемого данной анэуплоидией. Нарушение митоза на 
более поздних стадиях индивидуального развития приводит к л о 
кальному мозаицизму, который может не сопровождаться выражен
ными отклонениями от нормы. В этом случае наиболее опасны м 
является мозаицизм клеток генеративных тканей, из которых с
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Рис 4.2. Соматические мутации как причина злокачественного пере
рождения тканей

достаточно большой вероятностью организм может образовывать 
гаметы с аномальным числом хромосом.

Иногда возникающие соматические мутации являются причиной 
появления злокачественных новообразований. На рис. 4.2 представлена 
последовательность событий, приводящих к образованию таких 
опухолей. Как правило, в основе лежит повреждение ДН К, вызы
ваемое внутренними факторами (нарушением процессов реплика
ции, репарации или рекомбинации) или внешними воздействиями 
(ионизирующей радиацией, химическими мутагенами или вируса
ми). Одним из результатов такого повреждения Д Н К  может ока
заться появление клона клеток, обладающего дефектами регуляции 
клеточного размножения, что приводит к опухолевому росту.

Причиной злокачественного разрастания ткани могут быть так
же нарушение митоза и неравноценное распределение хромосом 
между дочерними клетками с возникновением анэуплоидий или 
хромосомных аберраций. Это вызывает либо гибель клеток, либо 
приводит к появлению клонов, способных к неконтролируемому



росту. В злокачественных образованиях обычно встречаются суб
клоны, имеющие разные кариотипы, что свидетельствует о множе
ственных аномалиях митоза в клетках опухолей.

Так как в основе злокачественного перерождения тканей лежит 
изменение наследственного материала клеток, становится очевид
ной важная роль мутагенных факторов в процессе возникновения 
опухолей. Одним из таких мутагенных факторов являются вирусы , 
которые могут индуцировать в хромосомах то или иное мутационное 
изменение. Среди опухолей человека вирусное происхождение им е
ет лимфома Беркитта.

Пониманию молекулярно-биологических механизмов опухоле
вого роста способствовало открытие так называемых онкогенов, 
вызывающих злокачественное перерождение клеток и входящих в 
состав генома ретровирусов. Геном ретровируса состоит из одноце
почечной РН К  и содержит ген обратной транскриитазы. При 
проникновении вируса в клетку-хозяина под контролем фермента 
обратной транскриптазы образуются множественные копии генети
ческой информации вируса, но уже в виде двухцепочечной Д Н К , 
которые встраиваются в ДНК клетки-хозяина. Функционирование 
таких ДН К-копий в составе генома клетки приводит к синтезу 
вирусных РНК и белков, причем вирусный онкоген ( у - о п с )  транс
формирует клетку-хозяина в опухолеву(р.

Использование ДНК-зондов на основе ретровирусных онкоге
нов обнаружило их гомологию некоторым собственным нуклеотид
ным последовательностям генома клеток. Эти участки получили 
название протоонкогенов или меточных онкогенов (с-опс). П рото
онкогены участвуют в контроле клеточного роста, но в обычном 
состоянии не приводят к опухолевой трансформации. Их мутантные 
аллели, стимулируя митоз, могут вызвать рост опухолей. И ногда 
активация клеточного онкогена обусловливается единичной точко- 
вой мутацией в нем. В других случаях нет необходимости в такой 
мутации, так как трансформирующий эффект наблюдается при 
присоединении онкогена к фрагментам Д Н К , обладающим си ль
ными промоторными свойствами. В таких ситуациях следует допу
стить, что протоонкогенам присущи свойства транспозонов, или 
«прыгающих генов».

Предполагают, что вирусные онкогены на каком-то этапе эво 
люции произошли от клеточных онкогенов, интегрированных в 
геном вируса. Причины, обусловливающие большую трансформи
рующую активность вирусных онкогенов в сравнении с клеточны
ми, до настоящего времени не вполне ясны.

В опухолевых клетках часто наблюдаются хромосомные ан ом а
лии, причем некоторые опухоли отличаются наличием специфиче
ских хромосомных дефектов.

Установлено, что онкогены нередко обнаруживаются в непос
редственной близости от точек разрывов, присходящих при опухо
леспецифичных хромосомных перестройках. Это подтверждает их 
роль в злокачественной трансформации клеток.



Изменения наследственной программы половых клеток челове
ка приводят к рождению потомства с различными наследственно 
обусловленными болезнями, в зависимости от ранга мутаций —  
генными или хромосомными.

Различные генные мутации по-разному сказываются на жизне
способности организма, причем в случае их рецессивности они 
могут долго не проявляться фенотипически у потомков. Хромосом
ные перестройки и геномные мутации приводят к выраженным 
отклонениям в развитии и часто являются причиной гибели орга
низма на разных стадиях его онтогенеза, обычно в раннем эмбрио
генезе. В значительной степени именно этими мутациями опреде
ляется высокий процент (15%) прерывания диагностированных 
беременностей.

Рис. 4.3. С индром трисомии 21 (синдром Дауна). А —  
внешний вид больного, £  —  кариотип больного



М  X X  { ¡ Г ' Й / Ь К й
1 2 3 4 5 6

ЛХ ДХ ДА Л *  М  ЛА
10 12

Л / \  Л р а .  А А  л а
1 3  1 4  1 5  1 6  17

Л  л  4 ^ %
18 10 оп - -20 22 

£
21

Рис. 4.3 Продолжение
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Триплоидии плода, как правило, приводят к прерыванию бере
менности на ранних стадиях, однако описано очень небольшое 
число случаев живорождения триплоидов. Анэуплоидия по разным 
хромосомам встречается как в материале абортусов, так и у рожден
ных детей. Некоторые анэуплоидии несовместимы с жизнью. Так, 
трисомия по 16-й хромосоме обнаруживается только в материале 
абортусов. В то же время у человека известны синдромы, связанные 
с аномалиями числа хромосом, характеризующиеся разной сте
пенью жизнеспособности.

Наиболее частым хромосомным заболеванием у человека явля
ется синдром Дауна, обусловленный трисомией по 21-й хромосоме, 
встречающийся с частотой 1— 2 на 1000 (рис. 4.3). Нередко трисомия 
21 является причиной гибели плода, однако иногда люди с синдро
мом Дауна доживают до значительного возраста (рис. 4.4), хотя в 
целом продолжительность их жизни сокращена. Трисомия 21 может 
быть результатом случайного нерасхождения гомологичных хромо
сом в мейозе. Наряду с этим известны случаи регулярной трисомии, 
связанной с транслокацией 21-й хромосомы на другую — 21, 22, 13, 
14 или 15-ю хромосому (рис. 4.5).

Среди других аутосомных трисомий известны трисомии по 13-й 
хромосоме —  Синдром Патау (рис. 4.6), а также по 18-й хромосоме
—  синдром Эдвардса (рис. 4.7), при которых жизнеспособность 
новорожденных резко снижена. Они гибнут в первые месяцы жизни 
из-за множественных пороков развития. Применение методов диф
ференциального окраш ивания хромосом позволило открыть три
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Рис. 4.5. Кариотип при транслокаинонном синдроме Дауна (одна 21-я хромосома 
присоединена к 15-й хромосоме — указано стрелкой)



новых синдрома, обус
ловленных трисомиями 
по 8, 9 и 22-й хромосо
мам, при которых так
же наблюдаются тяже
лые комплексные по
роки развития (рис. 
4.8).

Достаточно часто у 
человека встречаются 
анэуплоидии по половым 
хромосомам (рис. 4.9—
4.П ). В отличие от анэ- 
уплоидий по аутосомам 
дефекты умственного 
развития у больных вы
ражены не столь отчет
ливо, у многих оно в 
пределах нормы, а 
иногда даже выше сред
него. Вместе с тем у них 
постоянно наблюдают
ся нарушения развития 
половых органов и гор
монозависимого роста 
тела. Реже встречаются 
пороки развития других 
систем. Относительно 
благоприятные послед
ствия увеличения числа 
Х-хромосом, видимо, 
связаны с возможно
стью компенсации до
зы соответствующих ге
нов благодаря естест
венной генетической 
инактивации этих хро
мосом, а также мозаич
ному характеру такой 
инактивации.

Среди анэуплоид- 
ных синдромов по по
ловым хромосомам мо- 
носомия X (ХО) (синдром 
Шерешевского —  Терне
ра) встречается много 
реже, чем трисомия X,

Рис. 4.6. Синдром трисомии 13 (синдром Патау). А 
■—внеш ний вид больного; Б —  кариотип больного 
с трисомией в группе О:
/— аном алии лица, / / — двусторонняя полисиндакгкпия 
стол
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Рис. 4.6. Продолжение

Рис. 4.7. Синдром трисомии 18 
(синдром Эдвардса). А — внеш
ний вид больного; Б — кариотип 
больного при трисомии в группе Е:
/ — черепно-лицевы е аномалии. / / — 
характерное расположение пальцев на 
кистях больного
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Рис. 4.8. Синдром трисомии 8 . А — внешний 
вид больного; Б —  контрактуры в межфа- 
ланговых суставах кистей

и синдром Клайнфельтера ( ХХУ, 
ХХХУ, ХУУ и т. л.), что указывает 
на наличие сильного отбора против 
гамет, не содержащих половых хро
мосом, или против зигот ХО. Это 
предположение подтверждается до
статочно часто наблюдаемой моно- 
сомией X среди спонтанно аборти
рованных зародышей. В связи с 
этим допускается, что 'выжившие 
зиготы ХО являются результатом не 
мейотического, а митотического 
нерасхождения, или утраты Х-хро- 
мосомы на ранних стадиях развития 
(см. рис. 4.9). Моносомии УО у че
ловека не обнаружено.

Организмы с анэуплоидией по 
половым хромосомам при наличии 
У-хромосомы развиваются по муж
скому типу и фенотипически дают 
синдром Ютайнфельтера (рис. 4.11). 
Это является еще одним свидетель
ством в пользу расположения фак
тора, определяющего мужской тип 
развития в У-хромосоме.
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Рис. 4.9. Синдром моносомии X (ХО-синдром. синдром Шерешевского — Тернера). 
А — внешний вид больной; 5  —  кариотип ж енш ины  с синдромом Х0:
/— выраженная трапециевидная шейная складка, ш ирокая грудная клетка, ш ироко расставлен
ные, слаборазвитые соски молочных желез, / / — характерные лимфатические отеки на ногах
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Рис. 4.10. Кариотип женщины с  синдромом трисомии X

Из синдромов, связанных со структурными аномалиями хромо
сом, описан транслокационный синдром Дауна (см. рис. 4.5), при 
котором число хромосом в кариотипе формально не изменено и 
равно 46, так как дополнительная 21-я хромосома транслоцирована 
на одну из акроцентрических хромосом. При транслокации длин
ного плеча 22-й хромосомы на 9-ю развивается хронический миело- 
лейкоз. При делеции короткого плеча 5-й хромосомы развивается 
синдром кошачьего крика, при котором наблюдаются общее отстава
ние в развитии, низкая масса при рождении, лунообразное лицо с 
широко расставленными глазами и характерный плач ребенка, 
напоминающий кошачье мяукание, причиной которого является 
недоразвитие гортани (рис. 4.12).

У носителей некоторых перицентрических инверсий нередко на
блюдаются аномалии в виде умственной отсталости той или иной 
степени и пороков развития. Довольно часто такие перестройки 
наблюдаются в 9-й хромосоме человека, однако они существенно 
не влияют на развитие организма.
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Рис. 4.11. Синдром Клайнфельтера. А —  
внешний вид больного (характерен высокий 
рост, непропорционально длинные конечно
сти); £ — кариотип больного (ХХУ)
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Рис. 4.12. Синдром хромосомы 5р — (синдром кошачьего крика). А — внешний вид 
бального; Б — деления короткого плеча 5-й хромосомы

Таким образом, нарушение наследственной программы организ
ма, развивающегося из аномальных гамет, или мозаицизм его 
клеток, связанный с соматическими мутациями, являются причи
ной либо гибели организма, либо более или менее выраженного 
снижения его жизнеспособности.



РАЗДЕЛ III
ОНТОГЕНЕТИЧЕСКИЙ УРОВЕНЬ 

ОРГАНИЗАЦИИ ЖИВОГО

В иерархической системе организации живого онтогенетический 
уровень тесно связан с другими уровнями. Элементарной единицей 
жизни здесь является особь, в процессе ее индивидуального разви
тия. Реально существующие в природе организмы на протяжении 
жизни непосредственно взаимодействуют с окружающей средой —  
неживой природой, особями своего и других видов. В этом прояв
ляется взаимосвязь онтогенетического, популяционно-видового, 
биогеоценотического и биосферного уровней, в которые так или 
иначе включены отдельные организмы. В процессе взаимодействия 
особей с окружающей средой осуществляется отбор организмов, 
наиболее приспособленных в силу их наследуемых свойств. О снов
ной задачей, решаемой на онтогенетическом уровне является ф о р 
мирование организма, способного произвести потомство, передав 
ему наследственную программу, на основе которой у нового п о ко 
ления формируются характерные черты данного вида. При половом 
размножении эта задача решается не единичной особью, а в рамках 
популяции организмов данного вида, в которой находятся особи 
обоих полов.

Установив непосредственную связь онтогенетического уровня с 
надорганизменными уровнями организации жизни, нужно отм е
тить, что для осуществления основной задачи —  оставления потом 
ства и обеспечения непрерывности существования вида —  необхо
димо обеспечить формирование зрелого в репродуктивном отнош е
нии организма и его жизнеспособность на всех стадиях онтогенеза. 
Это достигается благодаря функционированию элементарных ед и 
ниц суборганизменных уровней организации —  молекулярно-гене
тического и клеточного.

Изучение биологических закономерностей, действующих на о н 
тогенетическом уровне организации живого, представляет особый 
интерес в системе медицинского образования, так как индивиду
альное развитие человека в норме и при патологических отклоне
ниях является важным объектом непосредственной врачебной д ея 
тельности.
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РАЗМНОЖЕНИЕ

Среди многообразных проявлений жизнедеятельности (пита
ние, обустройство местообитания, защита от врагов) размножению 
принадлежит особая роль. В известном смысле существование 
организма является подготовкой к выполнению им главной биоло
гической задачи — участию в размножении. В основе способности 
организмов к размножению лежат определенные клеточные меха
низмы.

Продолжительность жизни особи короче продолжительности 
существования вида, к которому она принадлежит. Поэтому история 
вида — это история сменяющихся поколений организмов. Очеред
ное (дочернее) поколение образуется в результате размножения 
особей предшествующего (родительского) поколения. Способность 
к размножению является неотъемлемым свойством живых существ. 
С его помощью сохраняются во времени биологические виды и 
жизнь как таковая. Биологическая роль размножения состоит в том, 
что оно обеспечивает смену поколений. Различия, закономерно про
являющиеся в фенотипах особей разных поколений, делают воз
можным естественный отбор и, следовательно, эволюцию жизни.

Размножение возникло в ходе исторического развития органи
ческого мира на самом раннем этапе вместе с клеткой. В процессе 
биологического размножения наряду со сменой поколений и под
держанием достаточного уровня внутривидовой изменчивости ре
шаются также задачи увеличения числа особей, сохранения складыва
ющихся в  эволюции типов структурно-физиологической организации 
(путем воспроизведения себе подобного). Последнее связано с тем, 
что при размножении осуществляется передача в ряду поколений 
генетического материала (ДНК), т. е. определенной, специфичной 
для данного вида биологической информации.

5.1. СПОСОБЫ И ФОРМЫ РАЗМНОЖЕНИЯ

В зависимости от характера клеточного материала, используе
мого в целях размножения, выделяют различные способы и формы 
последнего. Различают два способа размножения: бесполое и половое 
(табл. 5.1).

Т а б л и ц а  5.1. Общая характеристика бесполого н полового размножения

Показатель Способ размножения

бесполое половое

1. Клеточные ис
точники наследст
венной  инфор
мации для разви
тия потомка

М ногоклеточные: одна или 
несколько  соматических 
(телесных) клеток родите
ля; одноклеточные: клетка- 
организм как  целое

Родители образуют половые 
клетки (гаметы), специализи
рованные к выполнению фун
кции размножения. Родитель 
представлен в потомке исход
но одной клеткой



Показатель Способ размножения

бесполое половое

Родители Одна особь О бычно две особи
Потомство Генетически точная копия 

родителя, т. е. в отсутствие 
соматических мутаций 
клон организмов

Генетически отличны от обоих 
родителей

Главный клеточ
ный механизм

Митоз М ейоз

Э в о л ю ц и о н н о е Способствует поддержа За счет генетического разнооб
значение нию наибольшей приспо

собленности в маломеня- 
юшихся условиях обита
ния; усиливает роль стаби
лизирующего естествен
ного отбора

разия создает предпосылки к 
освоению  разнообразных ус
ловий обитания; дает эволю- 
и и окн ы е и экологические 
перспективы ; способствует 
осущ ествлению  творческой 
роли естественного отбора

Различные формы бесполого размножения представлены на 
сх. 5.1. Деление надвое приводит к возникновению из одного роди
тельского организма двух дочерних. Оно является преобладающей 
формой у прокариот и простейших, но встречается и у многокле
точных: продольное у медуз, поперечное у кольчатых червей. Множе
ственное деление (шизогония) встречается среди простейших, в том 
числе паразитов человека (малярийный плазмодий). При размно
жении почкованием потомок формируется первоначально как вы 
рост на теле родителя (гидра). Фрагментация заключается в распаде 
тела многоклеточного организма на части, которые далее превра
щаются в самостоятельных особей (плоские черви, иглокожие). У 
видов, размножающихся спорами, дочерний организм развивается 
из специализированной клетки-споры.

В зависимости от формы бесполого размножения потомок раз
вивается либо из одной клетки (спорообразование, шизогония, 
деление), либо из группы клеток родителя. В последнем случае 
размножение называют вегетативным. О но распространено среди 
растений.

Бесполое размножение наблюдается у животных с относительно 
низким уровнем структурно-физиологической организации, к ко
торым принадлежат многие паразиты человека. У паразитов беспо
лое размножение не только служит увеличению численности особей, 
но способствует расселению, помогает пережить неблагоприятные 
условия.
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Хотя в процессе развития жизни бесполое размножение возник
ло первым, половое размножение существует на Земле уже более 3 
млрд. лет. Оно обнаруживается в жизненных циклах всех основных 
групп организмов. Распространенность полового размножения объ
ясняется тем, что оно обеспечивает значительное генетическое раз
нообразие и, следовательно, фенотипическую изменчивость потом
ства. Этим достигаются большие эволюционные и экологические 
(расселение) возможности.

В основе полового размножения лежит половой процесс, суть 
которого сводится к объединению в наследственном материале для 
развития потомка генетической информации от двух разных источ
ников —  родителей. Представление о половом процессе дает явле
ние конъюгации, например инфузорий. Он заключается во времен
ном соединении двух особей с целью обмена (рекомбинации) 
наследственным материалом. В результате появляются особи, гене
тически отличные от родительских организмов. В дальнейшем они 
осуществляют бесполое размножение. Поскольку количество инфу
зорий после конъюгации остается неизменным,говорить о размно
жении в прямом смысле нет оснований. У простейших половой 
процесс может осуществляться в виде копуляции, которая заключа
ется в слиянии двух особей в одну, объединении и рекомбинации 
наследственного материала. Далее такая особь размножается деле
нием. На определенном этапе эволюции у многоклеточных орга
низмов половой процесс как способ обмена генетической инфор
мацией между особями в пределах вида оказался связанным с 
размножением.

Для участия в половом размножении в родительских организмах 
вырабатываются гаметы —  клетки, специализированные к обеспе-

Рис. 5.1. Половой диморфизм на уровне половых клеток. А — яйцеклетка; Б —  
сперматозоиды:
/ — цитоплазма, 2— ядро. 3— хроматин ядра. 4— шейка. 5— жгутик. <*— головка
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Характерны различия по: /— кяриотипу и главному половому гормону. 2— структуре волос и 
характеру оволосения, 3 — строению  гортани, 4— развитию молочных желез, 5—  развитию 
мускулатуры, б— строению  половых органов, 7— распределению жировой ткани. #— показате
лям роста длинных трубчатых костей

чению генеративной функции. Слияние материнской и отцовской 
гамет приводит к возникновению зиготы —  клетки, представляю- 
шей собой дочерню ю  особь на первой, наиболее ранней стадии 
индивидуального развития.

У некоторых организмов зигота образуется в результате объеди-



нения гамет, не отличимых по строению. В таких случаях говорят 
об изогамии. У большинства видов по структурным и функциональ
ным признакам половые клетки делятся на материнские (яйцеклет
ки) и отцовские (сперматозоиды). Как правило, яйцеклетки и спер
матозоиды вырабатываются разными организмами — женскими 
(самки) и мужскими (самцы). В подразделении гамет на яйцеклетки 
и сперматозоиды, а особей на самок и самцов заключается явление 
полового диморфизма (рис. 5.1; 5.2). Наличие его в природе отражает 
различия в задачах, решаемых в процессе полового размножения 
мужской или женской гаметой, самцом или самкой.

Образование гамет обоих видов в одном организме, имеющем 
и мужскую, и женскую половые железы, называют гермафродитиз
мом1. Гермафродитизм характерен для некоторых паразитов чело
века, например плоских червей. Несмотря на продукцию гермаф
родитами и мужских, и женских гамет, самооплодотворение для них 
нетипично, что связано обычно с несовпадением времени созрева
ния яйцеклеток и сперматозоидов. Истинный гермафродитизм опи
сан у человека. Чаще он развивается в результате нарушения 
эмбриогенеза при одинаковом наборе половых хромосом —  XX или 
ХУ во всех соматических клетках. У некоторых людей-гермафроди- 
тов обнаружен мозаицизм по половым хромосомам. Одни сомати
ческие клетки имеют пару XX, другие — ХУ.

Хотя оплодотворение представляет собой характерный признак 
полового размножения, дочерний организм иногда развивается из 
неоплодотворенной яйцеклетки. Это явление называют девствен
ным развитием или партеногенезом. Источником наследственного 
материала для развития потомка в этом случае обычно служит ДНК 
яйцеклетки— гиногенез. Реже наблюдается андрогенез— развитие 
потомка из клетки с цитоплазмой ооцита и ядром сперматозоида. 
Ядро женской гаметы в случае андрогенеза погибает.

Обязательный партеногенез является измененной формой по
лового размножения в эволюции некоторых видов животных. У 
пчел, например, он используется как механизм генотипического 
определения пола: женские особи (рабочие пчелы и царицы) раз
виваются из оплодотворенных яйцеклеток, а мужские (трутни) —  
партеногенетически. Партеногенез включен в жизненные циклы 
многих паразитов. Он обеспечивает рост численности особей в 
условиях, затрудняющих встречу партнеров противоположного по
ла. Имеются указания на возможность девственного развития у 
человека. В яичниках девушек, погибших при случайных обстоя
тельствах, в отсутствие предшествующего осеменения находили 
зародыши на ранних этапах дробления. Наблюдения завершенного

/

1 От истинного гермафродитизма, о котором здесь идет речь, следует отличать 
гермафродитизм /южный, заключающийся в сочетании в одной особи наружных 
половых органов и вторичных половых признаков обоих полов при наличии половых 
желез одного Типа — мужского или женского.



эмбриогенеза с партеногенетическим развитием в отношении чело
века отсутствуют. При партеногенезе, как и при типичном половом 
размножении, развиваются особи с диплоидными соматическими 
клетками. Восстановление диплоидного набора хромосом происхо
дит обычно путем слияния ооцита и редукционного тельца во втором 
делении мейоза.

У некоторых видов закономерно наблюдается полиэмбриония —  
бесполое размножение зародыша, возникающего путем полового 
размножения. Полиэмбриония, к примеру, типична для броненос
цев и заключается в разделении на стадии бластулы клеточного 
материала первоначально одного зародыша между 4— 8 зародыша
ми, из которых развиваются полноценные особи. В результате 
полиэмбрионии у человека рождаются однояйцовые близнецы.

5.2.1. Чередование поколений 
с бесполым и половым размножением

Большинство организмов, обычно размножающихся бесполым 
путем, способно к половому размножению. При этом ряд поколений 
с бесполым размножением сменяется поколением особей, размно
жающихся с помощью гамет или же осуществляющих половой 
процесс. Вслед за этим вновь наблюдается бесполое размножение. 
Смена (чередование) половых и бесполых поколений происходит у 
разных видов с разной периодичностью, регулярно или через нео
динаковые промежутки времени.

Первичное чередование поколений заключается в смене полового 
размножения спорообразованием. Оно наблюдается у представите
лей классов споровиков, жгутиконосцев, некоторых растений и 
отражает сохранение в филогенезе соответствующих организмов как 
более древней (бесполой), так и более прогрессивной (половой) 
форм размножения. Вторичное чередование поколений заключается 
в переходе на некоторых стадиях жизненного цикла к бесполому 
или партеногенетическому размножению животных, освоивших 
половое размножение. Оно распространено у кишечнополостных, 
членистоногих.

Включение в цикл развития организмов, размножающихся пре
имущественно бесполым путем, полового поколения время от вре
мени активизирует комбинативную изменчивость и этим способст
вует преодолению генетического однообразия потомков, расширяя 
эволюционные и экологические перспективы группы.

5.3. ПОЛОВЫЕ КЛЕТКИ

По сравнению  с другими клетками функция гамет уникальна. 
Они обеспечивают передачу наследственной информации между 
особями разных поколений, чем сохраняют жизнь во времени. Был 
период в биологии, когда половые и соматические клетки проти-



Рис. 5.3. Опыт, показывающий функциональ- /  2
кую полноценность наследственного материала 
дифференцированной клетки:
/— я й ц е к л е т к а  с  убиты м У Ф -лучам и  яд р о м  —  
и сточн и к  цитоплазм ы . 2  —  эпителиальны е клетки 
киш ечника головастика —  источник наследственного 
материала, 3—  ядро, 4—  пересадка ядра из эпителиаль-

I ной клетки в яйцеклетку. 5-— головастик. 6— лягушка

вопоставляли друг другу, наделяя лишь 
первые всей полнотой свойств жизни, 
проносимых ими через поколения. В 
настоящее время экспериментально 
доказана возможность развития пол
ноценного организма на основе на
следственной информации ядра диф
ференцированной соматической клет
ки, например кишечного эпителия 
(рис. 5.3).

Гаметы представляют собой одно 
из многих направлений дифференци- 
ровки клеток многоклеточного организма. Они образуют «клеточ
ную линию», специализированную к выполнению репродуктивной 
функции. Предполагают, что клетки указанной линии возникают 
из бластомеров, имеющих на вегетативном полюсе цитоплазму 
особого р о д а— так называемую зародышевую плазму ',  богатую 
РНК.

В сравнении с другими линиями соматических клеток (эпите
лиальные, нервные, мышечные) гаметы характеризуются рядом 
отличий. Важнейшее из них — гаплоидный набор хромосом в ядрах, 
что обеспечивает воспроизведение в зиготе типичного для организ
мов данного вида диплоидного числа хромосом.

Действительно, оплодотворение сперматозоидом яйцеклетки, 
ядра которых содержат по 23 хромосомы, обусловливает формиро
вание зиготы с 46 хромосомами, что типично для соматических 
клеток человека. Гаметы отличаются необычным для других клеток 
значением ядерно-цитоплазматического отношения. У яйцеклеток 
оно снижено благодаря увеличенному объему цитоплазмы, в кото
рой размещен питательный материал (желток) для развития заро
дыша. У сперматозоидов благодаря малому количеству цитоплазмы 
ядерно-цитоплазматическое отношение высокое. Это находится в 
соответствии с главной функциональной задачей мужской гаметы 
— транспортировкой наследственного материала к яйцеклетке.

Термин зародышевая плазма был ранее использован А. Всйсманом, но в 
совершенно ином смысле — для обозначения наследственного вещ ества ядра клетки 
(хромосом).
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Половые клетки отличаются низким уровнем обменных процессов, 
близким к состоянию анабиоза. Мужские гаметы не вступают в 
митотический цикл. У яйцеклеток эта способность восстанавлива
ется при оплодотворении или действии фактора, активирующего 
партеногенез.

По ряду признаков женские и мужские гаметы отличаются друг 
от друга, что связано с различными функциями яйцеклетки и 
сперматозоида в процессе размножения. Яйцеклетки имеют обо
лочки, которые выполняют защитную функцию, обеспечивают 
требуемый уровень обмена веществ, препятствуют проникновению 
в яйцеклетку более одного спермия, способствуют внедрению (им
плантации) зародыша в стенку матки у плацентарных животных, 
поддерживают форму зародыша.

Д ля яйцеклетки характерна цитоплазматическая сегрегация. По
сле оплодотворения (у асцидий уже через 5 мин) в еще не дробя
щемся яйце происходит закономерное перераспределение цитоп
лазмы. В дальнейшем цитоплазма разного состава также закономер
но распределяется по клеткам тканей разных зачатков. По- 
видимому, на ранних стадиях способность бластомеров развиваться 
в определенном направлении зависит от наследования ими веществ, 
концентрирующихся в разных участках цитоплазмы яйцеклетки.

Сперматозоид имеет аппарат движения в виде жгутика. В се
менной жидкости мужская гамета человека развивает скорость до 
5 см /ч. Поясним приводимую цифру следующим примером. Если 
учесть соотношение преодолеваемого расстояния и длины движу
щегося объекта, то при названной скорости сперматозоид человека 
перемещается в 1,5 раза быстрее, чем пловец олимпийского ранга. 
Яйцеклетка, лишенная аппарата активного движения, преодолевает 
расстояние до полости матки, равное примерно 10 см, за 4— 7 суг. 
Сперматозоиды некоторых видов животных имеют акросомный ап
парат, выбрасывающий при контакте с яйцеклеткой длинную нить. 
Он обеспечивает проникновение ядра мужской гаметы в цитоплазму 
яйцеклетки путем растворения особыми ферментами ее оболочек. 
Описаны и другие приспособления, способствующие оплодотворе
нию.

5.3.1. Гаметогенез

Гаметогенез —  процесс образования яйцеклеток (овогенез) и 
сперматозоидов (сперматогенез)  —  подразделяется на ряд стадий 
(рис. 5.4).

В стадии размножения диплоидные клетки, из которых образу
ются гаметы, называют сперматогониями и овогониями. Эти клетки 
осуществляют серию последовательных митотических делений, в 
результате чего их количество существенно возрастает. Спермато- 
гонии размножаются на протяжении всего периода половой зрело
сти мужской особи. Размножение овогоний приурочено главным
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Рис. 5.4. Схема гаметогенеза:
/— сперматогенез, / /— овогенез, п — количество хромосомных наборов, с — количество ДНК, 
РТ — редукционные тельца

образом к периоду эмбриогенеза. В женском организме этбт процесс 
наиболее интенсивно протекает в яичниках между 3-м и 7-м 
месяцами внутриутробного развития и завершается на 3-м году 
жизни.

Так как способом размножения клеток-предшественниц ж ен
ских и мужских гамет является митоз, то овогонии и сперматогонии, 
как и все соматические клетки, характеризуются диплоидностью. В 
процессе клеточного цикла их хромосомы имеют либо однонитча
тую (вслед за очередным митозом и до заверш ения синтетического 
периода интерфазы), либо двунитчатую (постсинтетический пери
од) структуру в зависимости от количества биспиралей ДНК. Если 
в одинарном, гаплоидном наборе число хромосом обозначить как 
п, а количество Д Н К  — как с, то генетическая формула клеток в 
стадии размножения соответствует 2п2с до 8-периода и 2пАс после 
него.

На стадии роста происходит увеличение клеточных размеров и 
превращение мужских и женских половых клеток в сперматоциты 
и овоциты ¡порядка, причем последние достигают больших разме
ров, чем первые. Одна часть накапливаемых веществ представляет 
собой питательный материал (желток в овоцитах), другая —  связана 
с последующими делениями. Важным событием этого периода 
является редупликация ДНК при сохранении неизменным числа 
хромосом. Последние приобретают двунитчатую структуру, а гене-



тическая формула сперматоцитов и овоцитов I порядка приобретает 
вид 2п4с.

Основными событиями стадии созревания являются два после
довательных деления: редукционное и эквационное,—  которые 
вместе составляют мейоэ (см. разд. 5.3.2). После первого деления 
образуются сперматоциты и овоциты I I  порядка (формула п2с), а 
после второго —  сперматиды и зрелая яйцеклетка (пс).

В результате делений на стадии созревания каждый сперматоцит 
II порядка дает четыре сперматиды, тогда как каждый овоцит II 
порядка —  одну полноценную яйцеклетку и редукционные тельца, 
которые в размножении не участвуют. Благодаря этому в женской 
гамете концентрируется максимальное количество питательного 
материала — желтка.

Процесс сперматогенеза завершается стадией формирования, или 
спермиогенеза. Ядра сперматид уплотняются вследствие свсрхспира- 
лизации хромосом, которые становятся функционально инертными. 
Пластинчатый комплекс перемещается к одному из полюсов ядра, 
образуя акросомный аппарат, играющий большую роль в оплодот
ворении. Центриоли занимают место у противоположного полюса 
ядра, причем от одной из них отрастает жгутик, у основания 
которого в виде спирального чехлика концентрируются митохонд
рии. На этой стадии почти вся цитоплазма сперматиды отторгается, 
так что головка зрелого сперматозоида практически ее лишена.

5.3.2. Мейоз

Центральным событием гаметогенеза является особая форма 
клеточного деления — мейоз. В отличие от широко распространен
ного митоза, сохраняющего в клетках постоянное диплоидное число 
хромосом, мейоз приводит к образованию из диплоидных клеток 
гаплоидных гамет. При последующем оплодотворении гаметы 
формируют организм нового поколения с диплоидным кариотипом 
{пс + пс — 2п2с). В этом заключается важнейшее биологическое 
значение мейоза, который возник и закрепился в процессе эволю
ции у всех видов, размножающихся половым путем (см. разд. 3.6.2.2).

Мейоз состоит из двух быстро следующих одно за другим 
делений, происходящих в периоде созревания. Удвоение Д Н К  для 
этих делений осуществляется однократно в периоде роста. Второе 
деление мейоза следует за первым практически сразу так, что 
наследственный материал не синтезируется в промежутке между 
ними (рис. 5.5).

Первое мейотическое деление называют редукционным, так как 
оно приводит к образованию из диплоидных клеток (2л2с) гапло
идных клеток п2с. Такой результат обеспечивается благодаря осо
бенностям профазы первого деления мейоза. В профазе I мейоза.



Рис. 5.5. Стадии мейоза
Отцовские хромосомы обозначены черным цветом, материнские —  неокрашенные; остальные 
объяснения см. в тексте

так же как в обычном митозе, наблюдается компактная упаковка 
генетического материала (спирализация хромосом). Одновременно 
происходит событие, отсутствующее в митозе: гомологичные хро
мосомы конъюгируют друг с другом, т. е. тесно сближаются соот
ветствующими участками.

В результате конъюгации образуются хромосомные пары, или 
биваленты, числом п. Так как каждая хромосома, вступающая в 
мейоз, состоит из двух хроматид, то бивалент содержит четыре



Рис. 5.6. О б р азо 
ван и е  б и вал ен то в  
к он ъ ю ги рую щ и м и  
хромосомами в зи- 
готене:
I—  центромеры

хроматиды. Формула 
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риала в профазе I ос
тается 2я4с. К концу 
профазы хромосомы 
в бивалентах, сильно 
спирализуясь, укора
чиваются. Гак же как 
в митозе, в профазе I 
мейоза начинается 
формирование вере
тена деления, с по
мощью которого хро
мосомный материал 
будет распределяться

между дочерними клетками (рис. 5.5).
Процессы, происходящие в профазе I мейоза и определяющие 

его результаты, обусловливают более продолжительное течение этой 
фазы деления по сравнению с митозом и дают возможность выде
лить несколько стадий в ее пределах (рис. 5.5).

Лептотена —  наиболее ранняя стадия профазы I мейоза, в 
которой начинается спирализация хромосом, и они становятся 
видимыми в микроскоп как длинные и тонкие нити. Зиготена 
характеризуется началом конъюгации гомологичных хромосом, ко
торые объединяются синаптонемальным комплексом в бивалент 
(рис. 5.6). Пахитена — стадия, в которой на фоне продолжающейся 
спирализации хромосом и их укорочения, между гомологичными 
хромосомами осуществляется кроссинговер —  перекрест с обменом

Рис. 5.7. Стадия диплотены в мейозе кузнечика 
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соответствуюши ми 
участками. Л  и пле
тена характеризу
ется возникнове
нием сил отталки
вания между го
мологичными хро
мосомами, кото
рые начинают от
даляться друг от 
друга в первую оче
редь в области цен
тромер, но остают
ся связанными в 
областях прошед
шего кроссингове- 
ра — хиазмах (рис.
5.7).

Диакинез —  за
вершающая стадия 
профазы 1 мейоза, 
в которой гомоло
гичные хромосомы
удерживаются вместе лишь в отдельных точках хиазм, приобретая 
причудливую форму колец, крестов, восьмерок и т. д. (рис. 5.8).

Таким образом, несмотря на возникающие между гомологич
ными хромосомами силы отталкивания, в профазе I не происходит 
окончательного разрушения бивалентов. Особенностью мейоза в 
овогенезе является наличие специальной стадии— диктиотены, 
отсутствующей в сперматогенезе. На этой стадии, достигаемой у 
человека еще в эмбриогенезе, хромосомы, приняв особую м орф о
логическую форму «ламповых щеток», прекращают какие-либо 
дальнейшие структурные изменения на многие годы. По достиж е
нии женским организмом репродуктивного возраста под влиянием 
лютеинизирующего гормона гипофиза, как правило, один овоцит 
ежемесячно возобновляет мейоз.

В метафазе /  мейоза завершается формирование веретена деле
ния. Его нити прикрепляются к центромерам хромосом, объеди
ненных в биваленты, таким образом, что от каждой центромеры 
идет лишь одна нить к одному из полюсов веретена. В результате 
нити, связанные с центромерами гомологичных хромосом, направ
ляясь к разным полюсам, устанавливают биваленты в плоскости 
экватора веретена деления (см. рис. 5.5).

В анафазе I  мейоза ослабляются связи между гомологичными 
хромосомами в бивалентах и они отходят друг от друга, направляясь 
к разным полюсам веретена деления. При этом к каждому полюсу 
отходит гаплоидный набор хромосом, состоящих из двух хроматид 
(см. рис. 5.5).

X _Y  г ч

О  6  *  О

V  * а
с  „

О ?  tt
Рис. 5.8. Стадия лиакинеза в мсйозе у человека: 
стрелками указаны хиазмы



В телофазе I мейоза у полюсов веретена собирается одинарный, 
гаплоидный набор хромосом, каждая из них содержит удвоенное 
количество Д Н К  (см. рис. 5.5). Формула генетического материала 
образующихся дочерних клеток соответствует ríle.

Второе мейотическое (эквационное) деление приводит к образо
ванию клеток, в которых содержание генетического материала в 
хромосомах будет соответствовать их однонитчатой структуре пс (см. 
рис. 5.5). Эго деление протекает, как митоз, только клетки, вступа
ющие в него, несут гаплоидный набор хромосом. В процессе такого 
деления материнские двунитчатые хромосомы, расщепляясь, обра
зуют дочерние однонитчатые.

Одна из главных задач мейоза — создание клеток с гаплоидным 
набором однонитчатых хромосом— достигается благодаря одно
кратной редупликации Д Н К  для двух последовательных делений 
мейоза, а также благодаря образованию в начале первого мейоти- 
ческого деления пар гомологичных хромосом и дальнейшего их 
расхождения в дочерние клетки.

Процессы, протекающие в редукционном делении, обеспечива
ют также не менее важное следствие —  генетическое разнообразие 
гамет, образуемых организмом. К таким процессам относят крос- 
синговер, расхождение гомологичных хромосом в разные гаметы и 
независимое поведение бивалентов в первом мейотическом делении (см. 
разд. 3.6.2.3).

Кроссинговер обеспечивает перекомбинацию отцовских и мате
ринских аллелей в группах сцепления (см. рис. 3.72). Ввиду того что 
перекрест хромосом может происходить в разных участках, крос
синговер в каждом отдельном случае приводит к обмену разным по 
количеству генетическим материалом. Необходимо отметить также 
возможность возникновения нескольких перекрестов между двумя 
хроматидами (рис. 5.9) и участия в обмене более чем двух хроматид 
бивалента (рис. 5.10). Отмеченные особенности кроссинговера де-
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Рис. 5.9. М ногократный кроссинговер между гомологичными 
хромосомами:
А — Е, а — е — локусы хромосом
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Рис. 5.10. Множественный обмен участками на стадии четырех хромат ил в 
пахитене мейоза
В кроссинговср могут вступать все четыре хромат иды бивалента, латинскими буквами 
обозначены мутантные аллели; знаком «+» — нормальны е аллели

лают этот процесс эффективным механизмом перекомбинации 
аллелей.

Расхождение гомологичных хромосом в разные гаметы в случае 
гетерозиготности приводит к образованию гамет, различающихся 
по аллелям отдельных генов (см. рис. 3.74).

Случайное расположение бивалентов в плоскости экватора ве
ретена деления и последующее их расхождение в анафазе I мейоза



обеспечивают перекомбинацию родительских групп сцепления в 
гаплоидном наборе гамет (см. рис. 3.75).

Последние стадии овогенеза воспроизводятся и вне организма 
женщины, в искусственной питательной среде. Это позволило 
осуществить зачатие человека «в пробирке». Перед овуляцией хи
рургическим путем яйцо извлекается из яичника и переносится в 
среду со сперматозоидами. Возникающая в результате оплодотво
рения зигота, будучи помещена в подходящую среду, осуществляет 
дробление. На стадии 8— 16 бластомеров зародыш переносится в 
матку женщины-реципиента. Число успешных результатов такого 
рода в последнее время возрастает.

Гаметогенез отличается высокой производительностью. За вре
мя половой жизни мужчина продуцирует не менее 500 млрд. спер
матозоидов. На пятом месяце эмбриогенеза в зачатке женской 
половой железы насчитывается 6 ООО ООО клеток-предшественниц 
яйцеклеток. К началу репродуктивного периода в яичниках обна
руживается примерно 100 000 овоцитов. От момента полового со
зревания до прекращения гаметогенеза в яичниках созревает 300—  
400 овоцитов.

5.4. ЧЕРЕДОВАНИЕ ГАПЛОИДНОЙ 
И ДИПЛОИДНОЙ ФАЗ 
ЖИЗНЕННОГО ЦИКЛА

Организмы с половым размножением в результате мейоза обра
зуют гаплоидные гаметы. В момент оплодотворения благодаря 
слиянию двух таких клеток возникает диплоидная зигота. Много
кратные митотические деления зиготы и ее потомков приводят к 
увеличению числа диплоидных клеток, которые строят тело орга
низма в процессе его развития. По достижении последним половой 
зрелости возобновляется процесс образования гаплоидных гамет.

Таким образом, в жизнен-
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Рис. 5.11. Фазы ж изненного цикла многокле
точных животных

ных циклах организмов, 
размножающихся половым 
способом, выделяются две 
фазы: гаплоидная и дипло
идная (рис. 5.11). Относи
тельная продолжитель
ность этих фаз варьирует у 
представителей различных 
групп живых существ: у 
простейших и грибов пре
обладает первая, у высших 
растений и животных —  
вторая.

Удлинение диплофазы в 
ходе эволюции объясняется 
преимуществами диплоид-



ного состояния перед гаплоидным. Благодаря гетерозиготности и 
рецессивности в диплоидном состоянии укрываются от естествен
ного отбора, сохраняются и накапливаются разнообразные аллели. 
Это повышает объем генетической информации в генофондах по
пуляций и видов, ведет к образованию резерва наследственной 
изменчивости, от которого зависят эволюционные перспективы. В 
то же время у гетерозигот вредные рецессивные аллели, не оказывая 
влияния на развитие фенотипа, не снижают жизнеспособности.

5.5. ПУТИ ПРИОБРЕТЕНИЯ ОРГАНИЗМАМИ 
БИОЛОГИЧЕСКОЙ ИНФОРМАЦИИ

Благодаря генетической рекомбинации, которая закономерно 
происходит в процессе гауетогенеза и при оплодотворении, половое 
размножение представляет собой эволюционно обусловленный ме
ханизм обмена генетической информацией между организмами 
одного биологического вида. Некоторые факты из области зоологии 
и особенно вирусологии и микробиологии указывают и на то, что 
имеются пути приобретения биологической информации и от ор
ганизмов других видов. Эта информация воспроизводится в ф ено
типе организма и определяет развитие признаков, не закодирован
ных в генетическом материале родителей. Так, в клетках пищева
рительного дивертикула брюхоногого моллю ска Elysia viridis 
сохраняются хлоропласты поедаемой водоросли Codium bragile, в 
результате чего моллюск приобретает способность к фотосинтезу. 
Стрекательные капсулы гидроидных полипов, которые поедаются 
некоторыми реснитчатыми червями, не перевариваются, а переме
щаются в эпителиальный пласт и используются червем в качестве 
орудия защиты. В классической зоологии такие примеры получили 
название клептогенеза или эволюции путем воровства.

Явление трансдукции заключается в том, что в генетический 
материал клетки-хозяина <бактериальной или эукариотической) 
встраивается нуклеиновая кислота вируса с фрагментом генома 
другой клетки. Привносимая таким образом биологическая инфор
мация вследствие редупликации чужеродной Д Н К  может переда
ваться в ряду клеточных поколений, а также воздействовать на 
состояние генетической системы клетки-хозяина, изменяя, напри
мер, частоту мутирования отдельных генов. Чужеродная ДНК может 
присутствовать в клетке в виде плазмид и эписом — фрагментов 
нуклеиновой кислоты, лишенных в отличие от вирусных частиц 
белковых чехлов. Плазмиды самостоятельны по отношению к хро
мосомам клетки-хозяина, а эписомы могут встраиваться в них. 
Биологическая информация плазмид и эписом, проявляясь в ф ено
типе, дает широкий круг признаков, включая устойчивость к анти
биотикам.

Примеры проникновения в организм действующей биологиче
ской информации организмов из других таксонов, прежде всего 
вирусов, описаны у высших животных и человека. Так, сотрудники, 
длительно работающие в онкологических лабораториях с вирусной



опухолью кроликов —  папилломой Ш опа, имеют, как правило, 
пониженное содержание в плазме крови аминокислоты аргинина. 
Объясняется это тем, что вирус папилломы, которым «заражены» 
такие люди, несет ген синтеза аргиназы, катализирующей обмен 
аргинина. Будучи активным, этот ген обусловливает образование 
дополнительных молекул фермента. Описанный факт относится к 
широкой области так называемого вирусоносительства или латен
тных вирусных инфекций. Вирус, присутствуя в клетках организма 
длительное время и не вызывая собственно патологических изме
нений, приводит к  развитию некоторых фенотипических признаков. 
У человека известен генетический дефект, который проявляется в 
серьезных нарушениях развития и зависит от недостатка аргиназы. 
Открытие способа контролируемого «заражения» таких людей ви
русом папилломы Ш опа могло бы нормализовать их фенотип.

Половой процесс служит универсальным механизмом обмена 
генетической информацией между особями в пределах вида. Рас
смотренные факты свидетельствуют о том, что количество и содер
жание информации, используемой различными организмами для 
развития и жизнедеятельности, не всегда ограничиваются той ин
формацией, которая была ими приобретена от родителей. Сущест
вуют дополнительные пути приобретения биологической информа
ции. Видоспецифическая информация, получаемая в процессе раз
множения, обеспечивает развитие особей определенного 
морфофизиологического типа. Дополнительная информация по 
биологическому содержанию в значительной степени случайна и 
нередко нарушает реализацию собственной генетической информа
ции хозяина. В связи с этим в эволюции возникли механизмы 
защиты от проникновения чужеродного наследственного материала. 
Примером может служить интерферон — белок, вырабатываемый 
клетками млекопитающих и птиц в ответ на внедрение вирусов и 
представляющий собой фактор неспецифического противовирус
ного иммунитета.

ГЛАВА 6

ОНТОГЕНЕЗ КАК ПРОЦЕСС РЕАЛИЗАЦИИ 
НАСЛЕДСТВЕННОЙ и н ф о р м а ц и и

6.1. ФЕНОТИП ОРГАНИЗМА.
РОЛЬ НАСЛЕДСТВЕННОСТИ 

И СРЕДЫ В ФОРМИРОВАНИИ ФЕНОТИПА

Онтогенез, или индивидуальное развитие организма, осуществ
ляется на основе наследственной программы, получаемой через 
вступившие в оплодотворение половые клетки родителей. При 
бесполом размножении эта программа заключена в неспециализи
рованных клетках единственного родителя, дающего потомство. В 
ходе реализации наследственной информации в процессе онтоге



неза у организма формируются видовые и индивидуальные морфо
логические, физиологические и биохимические свойства, иными 
словами — фенотип. В процессе развития организм закономерно 
меняет свои характеристики, оставаясь тем не менее целостной 
системой. Поэтому под фенотипом надо понимать совокупность 
свойств на всем протяжении индивидуального развития, на каждом 
этапе которого существуют свои особенности.

Ведущая роль в формировании фенотипа принадлежит наслед
ственной информации, заключенной в генотипе организма. При этом 
простые признаки развиваются как результат определенного типа 
взаимодействия соответствующих аллельных генов (см. разд. 
3.6.5.2). Вместе с тем существенное влияние на их формирование 
оказывает вся система генотипа (см. разд. 3.6.6). Формирование 
сложных признаков осуществляется в результате разнообразных 
взаимодействий неаллельных генов непосредственно в генотипе 
либо контролируемых ими продуктов.

Наряду с этим результат реализации наследственной программы, 
заключенной в генотипе особи, в значительной мере зависит от 
условий, в которых осуществляется этот процесс. Факторы внешней 
по отношению к генотипу среды могут способствовать или препят
ствовать фенотипическому проявлению генетической информации, 
усиливать или ослаблять степень такого проявления. В разд. 3.6.6.2 
была рассмотрена роль негенетических факторов-эффекторов в 
регуляции экспрессии генов. Уже на стадии транскрипции контроль 
экспрессии отдельных генов осуществляется путем взаимодействия 
генетических и негенетических факторов. Следовательно, даже в 
формировании элементарных признаков организм а— полипепти
дов —  принимают участие генотип как система взаимодействующих 
генов и среда, в которой он реализуется.

В генетике индивидуального развития среда представляет собой 
сложное понятие. С одной стороны, это непосредственное окруже
ние, в котором осуществляют свои функции отдельные гены и 
генотип в целом. Оно образовано всей совокупностью факторов 
внутренней среды организма: клеточное содержимое (исключая 
ДНК), характер прямых межклеточных взаимодействий, биологи
чески активные вещества (гормоны). Совокупность внугриорганиз- 
менных факторов, влияющих на реализацию наследственной про
граммы, обозначают как среду 1-го порядка. Особенно большое 
влияние на функцию генотипа факторы этой среды оказывают в 
период активных формообразовательных процессов, прежде всего 
в эмбриогенезе. С другой стороны, выделяют понятие окружающей 
среды, или среды 2-го порядка, как совокупности внешних по 
отношению к организму факторов.

6.1.1. Модификационная изменчивость

Благодаря влиянию факторов среды на формирование фенотипа 
даже генетически идентичные организмы в различных условиях 
развития и существования в большей или меньшей степени разли-



чаются по своим признакам. Ф е
нотипические изменения,возни
кающие на основе одного и того 
же генотипа в разных условиях 
его реализации, называют моди
фикациями. Примером модифи
каций могут служить изменения 
содержании жира в молоке живо
тных или массы тела в зависимо
сти от их питания, изменения 
количества эритроцитов в крови, 
в зависимости от парциального 
давления кислорода в воздухе, 
изменения темпа роста растений 
при разной освещенности и со
держании минеральных веществ 
в почве. Другим примером моди- 
фикационной изменчивости яв
ляются различия, наблюдаемые у 
генетически идентичных моно- 

зиготных близнецов или потомков одного растения, полученных 
путем вегетативного размножения, но развивавшихся в разных 
условиях среды.

М одификации отдельного признака или свойства, формируемо
го данным генотипом, образуют непрерывный ряд. Частота встре
чаемости каждого варианта в таком вариационном ряду различна. 
Чаще обнаруживаются средние значения признака. Чем дальше 
признак отстоит от среднего значения, тем реже он наблюдается 
(рис. 6.1).

Так как фенотипическое проявление наследственной информа
ции может модифицироваться условиями среды, в генотипе орга
низма запрограммировано не конкретное значение отдельных его 
характеристик, а лиш ь возможность их формирования в определен
ных пределах, называемых нормой реакции. Таким образом, норма 
реакции представляет собой пределы модификационной изменчивости 
признака, допустимой при данном генотипе. Некоторые признаки 
характеризуются широкой нормой реакции. Как правило, это ко
личественные признаки, контролируемые полигенами (масса тела, 
жирность молока, пигментация кожи), другие свойства характери
зуются узкой нормой реакции и слабо или почти не модифициру
ются в разных условиях (цвет глаз, группа крови).

Фенотипическое проявление информации, заключенной в ге
нотипе, характеризуется показателями пенетрантности и экспрес
сивности. Пенетрантность отражает частоту фенотипического про
явления имеющейся в генотипе информации. Она соответствует 
проценту особей, у которых доминантный аллель гена проявился в 
признак, по отнош ению  ко всем носителям этого аллеля. Неполная 
пенетрантность доминантного аллеля гена может быть обусловлена 
системой генотипа, в которой функционирует данный аллель и

Ри с. 6 .1 . К р и в а я  р а с п р е д е л е н и я  
модификаций признака в вариационном 
ряду:
V — варианты признака, Р  —  частота встреча
емости вариантов признака, Мо —  мода, или 
наиболее часто встречаемое значение призна
ка, lim — пределы модификационной измен
чивости признака (корм а реакции)



которая является своеобразной средой для него. Взаимодействие 
неаллельных генов в процессе формирования признака может п р и 
вести при определенном сочетании их аллелей к непроявлению 
доминантного аллеля одного из них.

В рассмотренных выше примерах (см. разд. 3.6.5.2) наличие в 
генотипе одного из генов в рецессивном гомозиготном состоянии 
не давало возможности проявиться доминантному аллелю другого 
гена (альбинизм, бомбейский феномен). Известны также случаи, 
когда фенотипическому проявлению определенного аллеля препят
ствуют факторы окружающей организм среды. Например, у ки тай 
ской примулы развитие или отсутствие красной окраски цветков 
зависит от температуры и влажности воздуха: при / =  5— 20°С —  
красные цветы, при / =  30— 35°С и повышенной влажности —  
белые. У кроликов гималайской окраски темная пигментация ш ер
сти, развивающаяся в обычных условиях лиш ь на отдельных участ
ках тела, при выращивании их при пониженной температуре может 
быть получена на всем теле.

Экспрессивность также является показателем, характеризующим 
фенотипическое проявление наследственной информации. Она ха
рактеризует степень выраженности признака и, с одной стороны, 
зависит от дозы соответствующего аллеля гена при моногенном 
наследовании или от суммарной дозы доминантных аллелей генов 
при полигенном наследовании, а с другой — от факторов среды. 
Примером служит интенсивность красной окраски цветков ночной 
красавицы, убывающая в ряду генотипов АА,Аа,аа, или интенсив
ность пигментации кожи у человека, увеличивающаяся при возра
стании числа доминантных аллелей в системе полигенов от 0 до 8 
(см. рис. 3.80). Влияние средовых факторов на экспрессивность 
признака демонстрируется усилением степени пигментации кожи у 
человека при ультрафиолетовом облучении, когда появляется 
загар, или увеличением густоты шерсти у некоторых животных в 
зависимости от изменения температурного режима в разные сезоны  
года.

6.1.2. Роль наследственных и средовых факторов 
в определении половой принадлежности организма

Соотносительная роль наследственной программы и факторов 
среды в формировании фенотипа особи может быть прослежена на 
примере развития признаков половой принадлежности организма.

Пол организма представляет собой важную фенотипическую 
характеристику, которая проявляется в совокупности свойств, обес
печивающих воспроизведение потомства и передачу ему наследст
венной информации. В зависимости от значимости этих свойств 
различают первичные и вторичные половые признаки.

Под первичными половыми признаками понимают морфофизио
логические особенности организма, обеспечивающие образование



половых клеток —  гамет, сближение и соединение их в процессе 
оплодотворения. Это наружные и внутренние органы размножения. 
Вторичными половыми признаками называют отличительные особен
ности того или другого пола, не связанные непосредственно с 
гаметогенезом, спариванием и оплодотворением, но играющие 
важную роль в половом размножении (обнаружение и привлечение 
партнера). Их развитие контролируется гормонами, синтезируемы
ми первичными половыми органами.

6.1.2.1. Доказательства генетического определения 
признаков пола

Важным доказательством в пользу наследственной детермини
рованности половой принадлежности организмов является наблю
даемое у большинства видов соотношение по полу 1:1 (табл. 6.1).

Т а б л и ц а  6.1. Соотношение по полу у разных видов

Представители СГ, * 9 *
Человек 51 49
Крупный рогатый скот ! 51 49
Лошадь, свинья 52 48
Осел, овиа, куриш 49 51
Мышь, утка, голубь 50 50

Такое соотношение может быть обусловлено образованием двух 
видов гамет представителями одного пола (гетерогаметный пол) и 
одного вида гамет —  особями другого пола (гомогаметный пол). Это 
соответствует различиям в кариотипах организмов разных полов  
одного и того же вида, проявляющимися в половых хромосомах. У 
гомогаметного пола, имеющего одинаковые половые хромосомы 
XX, все гаметы несут гаплоидный набор аугосом плюс Х-хромосому. 
У гетерогаметного пола в кариотипе кроме аутосом содержатся две 
разные или только одна половая хромосома (ХУ или ХО). Его 
представители образуют два вида гамет, различающиеся по гетеро
хромосомам: X и У или X и 0.

У разных видов организмов хромосомный механизм определе
ния пола реализуется по-разному. У человека и других млекопита
ющих, а также у дрозофилы гомогаметным является женский пол 
(XX), а гетерогаметным — мужской (ХУ). У некоторых насекомых 
(клопы родаРго(епог)гетерогаметный мужской пол имеет лиш ьодну 
Х-хромосому (ХО). У птиц и некоторых насекомых женский пол 
является гетерогаметным (ХУ), а мужской — гомогаметным (XX). 
У некоторых бабочек гетерогаметный женский пол имеет одну 
Х-хромосому (ХО). В большинстве выше описанных случаев пол 
вновь образующегося организма определяется сочетанием половых 
хромосом, возникающим в зиготе при оплодотворении (табл. 6.2).



Родители 2АХХ х 2АХУ или 2АХХ х 2АХ0

Гаметы

Потомки
Гомогамет- 
ный пол 
2АХХ

Гетерогаме- 
тный пол 
2АХУ

Гомогамет- 
ны й пол 
2АХХ

Гетерогаме-
тный пол 
2АХ0

Человек
Дрозофила
Млекопитающие ? (X
Клопы рода Рмепог 9 ОТ
Птицы и некоторые 
насекомые сх -о
Некоторые бабочки СГ' 9

Таким образом, хромосомный механизм определения половой 
принадлежности организмов обеспечивает равновероятность встре
чаемости представителей обоих полов. Это имеет большой биоло
гический смысл, так как обусловливает максимальную вероятность 
встречи самки и самца, потомки получают более разнообразную 
наследственную информацию, поддерживается оптимальная чис
ленность особей в популяции.

Исследования, проведенные на дрозофиле, обнаружили незна
чительную роль У-хромосомы в определении пола. Особи с карио- 
типом ХО внешне являются типичными самцами, но стерильными, 
а особи с кариотипом ХХУ —  плодовитые самки. У-хромосома у 
дрозофилы по размеру близка к Х-хромосоме, однако она генети
чески инертна, так как состоит в основном из гетерохроматина. В 
связи с этим первичное определение пола у дрозофилы обусловлено 
не столько сочетанием в зиготе X- и У-хромосом, сколько соотно
шением числа Х-хромосом и наборов аутосом (половой индекс). У 
нормальных самок половой индекс равен 1 (2Х:2А), у нормальных 
самцов —  0,5 (ХУ:2А). Увеличение полового индекса более I при 
увеличении дозы Х-хромосомы (ЗХ:2А) приводит к развитию сверх
самок, а величина этого показателя ниже 0,5 (ХУ:ЗА) обеспечивает 
появление самцов. При значениях полового индекса более 0,5, но 
менее 1 (2Х:ЗА) развиваются интерсексы.

О значении дозы Х-хромосом в определении пола у дрозофилы 
свидетельствует развитие латерального гипандроморфизма у мух при 
утрате Х-хромосомы одной из клеток на стадии первого деления 
зиготы. В результате-половина тела, развивающаяся из клетки с 
нормальным кариотипом .(2АХХ), несет признаки самки, а другая 
половина, клетки которой лишены одной Х-хромосомы (2АХ0), 
имеет признаки самца (рис. 6.2).

Обнаружение зависимости половой принадлежности развиваю
щегося организма от дозы Х-хромосом у дрозофилы и некоторых



Рис. 6.2. Л атеральный гинандроморфизм у Drosophila melanogas er, гете
розиготной по гену окраски глаз, находящемуся в Х-хромосоме 
Левая половина мухи, клетки которой несут 2Х, имеет признаки самки и красный 
глаз; правая половика мухи, клетки которой несут одну Х-хромосому, имеет 
признаки самца и белый глаз

других насекомых привело американского генетика С. Бриджеса 
(1922) к формулировке гипотезы генного баланса, в соответствии с 
которой организм изначально бисексуален, т. е. несет в себе задатки 
и мужского, и женского полов. Развитие признаков одного из них 
в ходе онтогенеза определяется балансом женских и мужских генов 
— детерминаторов пола. У дрозофилы эти гены сосредоточены не 
только в половой Х-хромосоме, но и в аутосомах. Поэтому пол 
организма у них зависит от соотношения этих хромосом. У плодовой 
мухи Y-хромосома, будучи генетически инертной, в определении 
признаков пола не участвует.

У человека Y-хромосома играет важную роль в детерминации 
пола. Она содержит определенное количество генов, часть из кото
рых гомологична генам Х-хромосомы, а часть— не имеет в ней 
гомологов и наследуется только по мужской линии. Некоторые из 
этих генов непосредственно связаны с детерминацией мужского 
пола. Поэтому у человека присутствие Y-хромосомы в кариотипе 
независимо от количества Х-хромосом (2AXXY, 2AXXXY) обеспе
чивает развитие мужского пола. Особи с кариотипом 2АХ0 являются 
женщинами, несмотря на уменьшение дозы Х-хромосомы. Однако 
значение баланса генов в определении половой принадлежности 
организма подтверждается тем, что особи с кариотипами 2АХ0, 
2АХХХ, 2AXXY, 2AXXXY и т. д. отличаются наличием пороков 
развития и часто стерильны.



Как было отмечено, у большинства видов животных пол орга
низма определяется сочетанием или количеством половых хромосом 
в диплоидном наборе аутосом. Однако у некоторых насекомых 
(пчелы, муравьи, осы) представители разных полов отличаются 
числом наборов хромосом. Самки у них развиваются из оплодотво
ренных яиц и поэтому диплоидны, самцы —  из неоплодотворенных 
яиц и первично гаплоидны. В такой ситуации соотношение по полу 
зависит от того, происходит оплодотворение или нет. Половой 
состав популяции может быть различным в разные периоды ее 
жизни.

Зависимость половой принадлежности организмов от сочетания 
или количества половых хромосом в его кариотипе свидетельствует 
о том, что гены, определяющие пол располагаются главным образом 
в этих хромосомах. Однако известен целый ряд примеров, указы 
вающих на то, что в развитии признаков пола принимают участие 
также гены, локализованные в аутосомах. В частности, в геноме 
дрозофилы присутствует ген, называемый трансформатором. Рецес
сивный аллель этого гена в гомозиготном состоянии tt превращает 
женские зиготы 2Х в фенотипических самцов, которые оказываются 
стерильными. Самки XXt4+l или XXt+t  плодовиты, особи с карио- 
типом X Y tt— нормальные самцы, организмы с кариотипом XXtt
—  превращенные стерильные самцы. Другим примером влияния 
аутосомных генов на развитие признаков пола может служить 
существование у кукурузы генов, мутантные аллели которых п ре
вращают ее из однодомного растения в двудомное, препятствуя 
развитию органов либо мужского, либо женского пола. Рецессивный 
аллель гена sk(silkless) в гомозиготном состоянии вызывает недораз
витие семяпочек и превращает растение в мужское. Мутантный 
аллель другого гена ts (tassel seed) в гомозиготном состоянии вы зы 
вает развитие семяпочек и семян в метелке, а пыльники не разви
ваются.

У человека развитие организма по мужскому типу обеспечива
ется не только геном, расположенным в Y-хромосоме и определя
ющим способность к синтезу мужского полового гормона —  т ес
тостерона, но и Х-сцепленным геном, контролирующим синтез 
белка-рецептора этого гормона. Мутация упомянутого Х-сцеплен- 
ного гена приводит к развитию синдрома тестикулярной ф ем ини
зации (см. разд. 3.6.5.2).

Приведенные примеры доказывают, что пол организмов как 
признак развивается на основе полученной от родителей наследст
венной информации и находится под контролем группы взаимо
действующих генов, расположенных как в половых хромосомах, так 
и в аутосомах.

1 t+ — доминантный аллель гена.



6.1.2.2. Доказательства роли факторов среды 
в развитии признаков пола

У большинства видов развитие признаков пола осуществляется 
на основе наследственной программы, заключенной в генотипе. 
Однако известны примеры, когда половая принадлежность организ
ма целиком зависит от условий, в которых он развивается. Так, у 
морского червя Bonellia viridis пол зависит от того, будет зигота 
развиваться в непосредственном контакте с материнским организ
мом или самостоятельно. В первом случае образуется самец, во 
втором — самка (рис. 6.3).

У высших организмов значение среды в определении признаков 
пола, как правило, невелико. Вместе с тем даже для них известны 
примеры, когда в определенных условиях развития происходило 
переопределение пола на противоположный, несмотря на имеющуюся 
комбинацию хромосом в зиготе. Возможность переопределения 
пола обусловлена тем, что первичные закладки гонад у эмбрионов 
всех животных изначально бисексуальны. В процессе онтогенеза 
происходит выбор направления развития закладки в сторону при
знаков одного пола, включая дифференцировку половых желез, 
формирование половых путей и вторичных половых признаков. 
Первостепенная роль в развитии мужского или женского фенотипа 
принадлежит гормонам, образуемым гонадами.

Ведущим началом в дифференцировке пола являются гены, 
контролирующие уровень мужских и женских половых гормонов. 
Соотношение этих гормонов в организме является особенно важ
ным для формирования и поддержания соответствующих призна
ков. Так как у млекопитающих и человека дифференцировка пола 
начинается очень рано, то полное переопределение пола в эмбрио
генезе у них невозможно. Известны, однако, случаи, в частности у 
крупного рогатого скота, когда в разнополых двойнях рождались 
бесплодная телоч ка— интерсекс (фри-м артин)— и бычок. Это 
происходит потому, что клетки семенников мужского эмбриона 
начинают синтез соответствующего гормона раньше, чем клетки 
яичников эмбриона женского пола, оказывая на организм послед
него маскулинизирующее действие, вплоть до формирования поло
вых органов мужского типа.

У некоторых видов в ходе обычного онтогенеза при определен
ных условиях происходит естественное переопределение пола. Так, 
в Тихом океане обитают рыбки Labroides dimidiatus, живущие стай
ками из самок и одного самца. Каждый из членов такой семьи, 
кроме самца, постоянно находится в состоянии стресса, источником 
которого является самец. При этом уровень напряженности разли
чается от самки к самке, так что можно выделить a - , ß-, у- самок 
и т. д. Гибель самца вызывает превращение а-самки (главной самки, 
сбрасывающей напряжение) в самцас полноценными семенниками. 
Описанное переопределение зависит от уровня в организме гормо
нов, выделяемых клетками надпочечников.



Рис. 6.3. Роль условий среды в развитии признаков пола у морского 
червя ВопеШа viridis:
/— самка. 2— яйца, 3— личинка, 4— молодая сам ка, 5— самец, 5 '— самец в 
увеличенном виде



У человека угнетение эндокринной функции яичников, насту
пающее после прекращения гаметогенеза (в определенном возрасте 
у женщин), приводит к появлению некоторых вторичных признаков 
мужского пола, например росту волос на лице.

Искусственное изменение условий развития организмов в экс
перименте приводит у некоторых видов к полному переопределению 
пола, вплоть до появления способности образовывать гаметы про
тивоположного пола (некоторые виды амфибий, рыб, птиц). На
пример, кормление мальков самцов аквариумных рыбок до 8 мес 
пищей с добавкой эстрогенов превращало их в самок, способных к 
скрещиванию с натуральными самцами и образованию полноцен
ного потомства. В экспериментах на курах удаление половых желез 
до окончания периода полового созревания или подсадка гонад 
противоположного пола вели к появлению вторичных признаков 
другого пола: у курицы развивались петушиное оперение и инстин
кты петуха, а петух приобретал куриное оперение. Исходная гене
тическая конституция, в том числе и по половым хромосомам, при 
этом оставалась прежней.

Из примеров, рассмотренных выше, следует, что генотип особи 
заключает в себе информацию о возможности формирования при
знаков того или иного пола, которая реализуется лишь при опре
деленных условиях индивидуального развития. Изменение этих 
условий может стать причиной переопределения признаков пола. 
При этом у организмов разных видов относительное значение 
генетических и средовых факторов не одинаково: у одних видов 
определяющим фактором является среда, у других — наследствен
ная программа.

6.2. РЕАЛИЗАЦИЯ НАСЛЕДСТВЕННОЙ ИНФОРМАЦИИ 
В ИНДИВИДУАЛЬНОМ РАЗВИТИИ. 

МУЛЬТИГЕННЫЕ СЕМЕЙСТВА

В процессе индивидуального развития организм закономерно 
меняет свои характеристики. Особенно интенсивные изменения 
происходят в эмбриональном периоде онтогенеза, когда из зиготы 
формируются структуры многоклеточного организма. При этом все 
многообразие клеток, выполняющих в организме различные функ
ции, происходит из одной клетки путем митотического деления. 
Так как в результате митоза дочерние клетки получают полноценную 
наследственную информацию , заключенную в кариотипе, все клет
ки организма в генотипическом отношении равноценны. Некото
рые различия, однако, наблюдаются за счет цитоплазматических 
генов, например митохондриальных, которые распределяются при 
делении не строго равномерно.

Чем определяются морфологические, физиологические и био
химические различия, появляющиеся между клетками в ходе раз
вития? В процессе овогенеза в цитоплазме яйцеклетки накаплива



ются не только богатые энергией вещества, обеспечивающие раз
витие зародыша, но и мРНК для синтеза белков, необходимых на 
самых ранних стадиях эмбрионального развития. Распределение 
этих веществ в цитоплазме яйцеклетки оказывается неравномер
ным. Проникновение сперматозоида в яйцеклетку вызывает пере
распределение отдельных компонентов в объеме клетки, в связи с 
чем уже при первых делениях зиготы в дочерних клетках оказывается 
цитоплазма с разным составом веществ.

Взаимодействие между компонентами цитоплазмы и ядром 
приводит к дерепрессии определенных генов. Их продукты опреде
ляют дальнейшее углубление различий между разными частями 
зародыша, т. е. дифференцировку. Возникающие различия порожда
ют новые взаимодействия между соседними клеточными группами, 
которые вызывают дерепрессию новых генов, вследствие чего ме
няется спектр активных генов и, следовательно, генетическая 
программа на последующий отрезок процесса развития. Таким 
образом, в ходе индивидуального развития первоначально репрес
сированный геном зиготы подвергается постепенной дерепрессии, 
причем в разных частях зародыша дерепрессируются разные группы 
генов. Набор активно функционирующих генов определяет своеоб
разие спектра белков, которые синтезируются клетками, вы полня
ющими различные функции.

Как отмечалось выше, в процессе онтогенеза в клетках организ
ма происходит смена активно функционирующих генов. Гены, 
транскрибировавшиеся в эмбриональном периоде, к моменту рож 
дения или непосредственно после него репрессируются, в то же 
время активируются гены, определяющие специфические функции 
клеток во взрослом организме. Нередко вещества, продуцируемые 
определенным типом клеток в разные периоды онтогенеза, несколь
ко различаются по своим свойствам. Изменение свойств диктуется 
изменением условий существования организма, например в эм б
риональном и постэмбриональном периодах развития. Эти различия 
объясняются сменой функционирования близких, но не идентич
ных по заключенной в них информации генов. Такие гены в ряде 
случаев образуют группы, получившие название мультигенных се
мейств. Примером тому служат гены гемоглобина.

Мулътигенное семейство —  это группа генов, очень близких по 
нуклеотидным последовательностям, со сходными ф енотипически
ми функциями. Число генов в разных семействах у представителей 
разных видов варьирует от единиц до нескольких сотен. К примеру, 
число генов гистонов у разных видов в отдельных семействах 
колеблется от 10 до 1200, генов тР Н К  — от 6 до 400, генов 55Р Н К
—  от 200 до 24 000, генов а-глобинов — от 1 до 5, [5-глобинов —  
от 2 до 7. К числу белков, кодируемых мультигенными семействами, 
кроме указанных выше относятся актины и тубулины, играю щие 
важную роль в подвижности клеток, коллагены соединительной 
ткани, некоторые белки клеточных мембран и сыворотки крови.



Рис. 6.4. Типы организации мультигенных семейств:
/ — идентичные гены , сцепленны е тандемно (гены рРН К ); / / — 
близкие, но не и дентичны е гены, сиепленные тандемно (гены 
глобинов); III— скопления неидентичных генов, сцепленных тандем
но (гистоновые гены); IV — близкие гены, рассеянные по нескольким 
хромосомам (гены актинов или тубулинов)

Мультигенные семейства могут быть организованы в геноме 
по-разному (рис. 6.4). Так, члены семейства идентичных генов РНК 
у человека располагаются в виде тандемных повторов, в которых 
структурные гены разделены некодирующими— спейсерными —  
участками. Однако гены семейства не всегда идентичны. Например, 
в семействах глобиновых генов тандемно сцеплены близкие, но не 
одинаковые гены. В случае гистоновых генов у некоторых видов 
тандемно повторяются целые пакеты (кластеры) неидентичных 
генов, определяющих синтез разных видов гистонов, что может быть 
описано формулой Н2А —  НЗ— Н2В —  Н4— Н1— . Возможно 
также диффузное распределение генов семейства по нескольким 
хромосомам, что показано для генов актинов и тубулинов.

Описанные варианты организации мультигенных семейств со
здают необходимые условия для эффективной регуляции экспрес
сии соответствующих генов. Так, если продукт определенного гена 
необходим лишь на небольшом отрезке времени в онтогенезе, но в 
значительных количествах, мультигенное семейство образовано 
большим числом идентичных генных копий, обычно соединенных 
тандемно. Примером могут служить гены рРНК, которые в геноме 
соматических клеток взрослой шпорцевой лягушки представлены 
450 копиями. Вместе с тем в овогенезе для быстрого образования 
необходимого количества рибосом, которых в яйце Xenopus содер
жится около 1012, гены рРН К  амплифицируются и число их копий 
возрастает в 4000 раз. В других мультигенных семействах, состоя
щих, как правило, из неидентичных генов, в ходе онтогенеза 
происходит переключение с одного гена на другой. Белки, контро
лируемые определенными генами такого семейства, наилучшим



образом соответствуют либо условиям на разных стадиях онтогенеза, 
либо клеткам различных типов.

Наиболее изучены в этом отношении мультигенные семейства 
а -  и р-глобиновых генов (рис. 6.5). У человека они представлены 
кластером из 7р-глобиновых генов, расположенных в 11-й хромо
соме, и кластером из 5а-глобиновых генов, локализующихся в 16-Й 
хромосоме. У эмбрионов человека активно функционируют £ (дзе-
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Рис. 6.5. Распределение генов а -  и (3-глобинов человека
Глобиновые гены изображены 8 виде прямоугольников; вертикальные полосы внутри соответ
ствуют экзонам. остальные участки — нитронам

та)-глобиновый ген из а-семейства и е  (эпсилон)-глобиновый ген 
из р-семейства, обеспечивающие образование эмбрионального 
£2£2-гемоглобина.

На более поздних стадиях онтогенеза у плода эти гены репрес
сируются, но дерепрессируются другие гены семейств, определяю 
щие синтез фетального агуг-гемоглобина. После рождения н ачи 
нают экспрессироваться 5 (дельта)- и р (бета)-глобиновые гены, 
обеспечивающие образование преобладающего агР2- и минорного 
а 2б2 -видов гемоглобина взрослого человека. В обоих кластерах 
имеются также неэкспрессируюшиеся псевдогены ц/сц, у Р ь  ур2-

Переключение генов в мультигенных семействах происходит не 
только в соответствии со стадией индивидуального развития, но и 
с типом и местом локализации клеток в организме. Так, эм брио
нальный гемоглобин ^2£2 образуется имеющими ядра мегалобласта- 
ми в стенке желточного мешка. На 6-й неделе развития происходит 
смена экспрессируемых генов и  переход к синтезу гемоглобина а 272 
безъядерными эритроцитами печени и селезенки плода. Позднее 
главным местом образования гемоглобина становится костный 
мозг, где вскоре после рождения начинается синтез взрослых ге
моглобинов <х2 р2  и а 2б2 - Смена типов синтезируемого гемоглобина 
у эмбриона, плода и после рождения связана с конкретными 
условиями существования организма на разных стадиях онтогенеза. 
Так, у человека гемоглобин плода имеет более высокое сродство к 
кислороду, чем гемоглобин взрослого, что облегчает перенос ки с
лорода через плаценту.

Таким образом, изменение характеристик фенотипа организма 
на разных стадиях онтогенеза является результатом регуляции э к с 
прессии генов, которая имеет целью в одних случаях наращ ивание



продукции определенных белков, а в других — переход от одного 
белка к иному, более соответствующему изменяющимся условиям 
существования.

6.3. ТИПЫ И ВАРИАНТЫ 
НАСЛЕДОВАНИЯ ПРИЗНАКОВ

Наследственная программа, на основе которой формируется 
фенотип организма, сосредоточена главным образом в его хромо
сомном наборе. Некоторое количество наследственного материала 
заключено также в цитоплазме клеток. Ядерные и цитоплазматиче
ские структуры в процессе клеточного размножения распределяются 
между дочерними клетками по-разному. Это касается не только 
соматических клеток организма, но и его гамет. В связи с этим 
передача ядерных и цитоплазматических генов потомству подчиня
ется разным закономерностям, что обусловливает особенности 
ядерной и цитоплазматической наследственности.

6.3.1. Закономерности наследования признаков, 
контролируемых ядерными генами

Гены, расположенные в ядерных структурах — хромосомах, за
кономерно распределяются между дочерними клетками благодаря 
механизму митоза, который обеспечивает постоянную структуру 
кариотипа в ряду клеточных поколений (см. разд. 3.6.2.1). Мейоз и 
оплодотворение обеспечивают сохранение постоянного кариотипа 
в ряду поколений организмов, размножающихся половым путем 
(см. разд. 3.6.2.2). В результате набор генов, заключенный в карио- 
типе, также остается постоянным в ряду поколений клеток и 
организмов. Закономерное поведение хромосом в митозе, мейозе и 
при оплодотворении обусловливает закономерности наследования 
признаков, контролируемых ядерными генами.

6.3.1.1. Моногенное наследование признаков.
Аутосомное и сцепленное с полом наследование

В связи 6 тем что кариотип организма —  это диплоидный набор 
хромосом, большинство генов в соматических клетках представлены 
аллельными парами. Аллельные гены, расположенные в соответству
ющих участках гомологичных хромосом, взаимодействуя между 
собой, определяют развитие того или иного варианта соответству
ющего признака (см. разд. 3.6.5.2). Являясь специфической харак
теристикой вида, кариотип представителей разного пола различа
ется по паре половых хромосом (см. разд. 6.1.2). Гомогаметный пол, 
имеющий две одинаковые половые хромосомы XX, диплоиден по 
генам этих хромосом. Гетерогаметный пол имеет одинарный набор 
генов Х-хромосомы (ХО) или негомологичных участков X- и У-хро-
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мосом. Фенотипическое проявление и наследование отдельных 
признаков из поколения в поколение организмов зависит от того, 
в каких хромосомах располагаются соответствующие гены и в каких 
дозах они присутствуют в генотипах отдельных особей. Различают 
два основных типа наследования признаков: аутосомное и сцеплен
ное с полом (сх. 6.1).

Аутосомное наследование. Характерные черты аутосомного на
следования признаков обусловлены тем, что соответствующие гены, 
расположенные в аутосомах, представлены у всех особей вида в 
двойном наборе. Это озна
чает, что любой организм 
получает такие гены от обо- 7 ^  
их родителей. В соответст
вии с законом чистоты га
мет в ходе гаметогенеза все 
половые клетки получают 
по одному гену из каждой 
аллельной пары (рис. 6.6).
Обоснованием этого закона 
является расхождение го
мологичных хромосом, в 
которых располагаются ал
лельные гены, к разным по
люсам клетки в анафазе I 
мейоза (см. рис. 5.6).

Ввиду того что развитие 
признака у особи зависит в 
первую очередь от взаимо
действия аллельных генов, 
разные его варианты, опре-

Рис. 6 .6 . Обоснование закономерностей ауто
сомного наследования признаков:
/ — гаплоидные гаметы родителей, / / — диплоидны й 
генотип особи (фенотип зависит от взаимодействия 
аллельных генов Аа); Ш — гаплоидные гаметы гете
розиготной особи (гаметы «чисты», так  как несут по 
одном у из пары аллельных генов); черны м и белым 
обозначены  гомологичные хромосомы ; буквам и —  
определенные локусы
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Рис. 6.7. Аутосомное наследование признака:
/ — полное доминирование (наследование цвета лепестков у гороха); 
I I —  неполное доминирование (наследование цвета лепестков у ночной 
красавицы)

деляемые разными аллелями соответствующего гена, могут насле
доваться по аутосомно-доминантному или аутосомно-рецессивному 
типу, если имеет место доминирование. Возможен также промежу
точны й тип наследования признаков при других видах взаимодей
ствия аллелей (см. разд. 3.6.5.2).

П ри доминировании признака, описанного Г. Менделем в его 
опытах на горохе, потомки от скрещивания двух гомозиготных 
родителей, различающихся по доминантному и рецессивному ва
риантам данного признака, одинаковы и похожи на одного из них 
(закон единообразия Р |). Описанное Менделем расщепление по 
фенотипу в р 2 в отношении 3:1 в действительности имеет место



лишь при полном доминировании одного аллеля над другим, когда 
гетерозиготы фенотипически сходны с доминантными гомозигота
ми (закон расщепления в р2).

Наследование рецессивного варианта признака характеризуется 
тем, что он не проявляется у гибридов Р |, а в Рг проявляется у 
четверти потомков (рис. 6.7, /).

В случаях формирования у гетерозигот нового варианта признака 
по сравнению с гомозиготами, что наблюдается при таких видах 
взаимодействия аллельных генов, как неполное доминирование, 
кодоминирование, межаллельная комплементация, потомки Г | не 
похожи на родителей, а в Иг гетерозиготы составляют половину 
всего потомства (рис. 6.7, //).

Завершая описание характерных черт аутосомно-доминантного 
и аугосомно-рецессивного наследования, уместно напомнить, что 
хотя в случае доминирования одного из аллелей присутствие в 
генотипе другого, рецессивного, аллеля не сказывается на ф орм и
ровании доминантного варианта признака, на фенотипическое про
явление аллеля оказывает влияние вся система генотипа конкрет
ного организма, а также среда, в которой реализуется наследствен
ная информация. В связи с этим существует возможность неполной 
пенетрантности доминантного аллеля у особей, имеющих его в 
генотипе.

Сцепленное с полом наследование. Анализ наследования призна
ка окраски глаз у дрозофилы в лаборатории Т. Моргана выявил 
некоторые особенности, заставившие выделить в качестве отдель
ного типа наследования признаков сцепленное с полом наследование 
(рис. 6.8).

Зависимость результатов эксперимента от того, кто из родителей 
являлся носителем доминантного варианта признака, позволила 
высказать предположение, что ген, определяющий окраску глаз у 
дрозофилы, расположен в Х-хромосоме и не имеет гомолога в 
У-хромосоме. Все особенности сцепленного с полом наследования 
объясняются неодинаковой дозой соответствующих генов у пред
ставителей разного— гомо- и гетерогаметного пола.

Гомогаметный пол несет двойную дозу генов, расположенных в 
Х-хромосоме. Развитие соответствующих признаков у гетерозигот 
(ХАХв) зависит от характера взаимодействия между аллельными 
генами. Гетерогаметный пол имеет одну Х-хромосому (ХО или ХУ). 
У некоторых видов У-хромосома генетически инертна, у других она 
содержит некоторое количество структурных генов, часть из кото
рых гомологична генам Х-хромосомы (рис. 6.9). Гены негомоло
гичных участков X- и У-хро.мосом (или единственной Х-хромосомы) 
у гетерогаметного пола находятся в гемизиготном состоянии. Они 
представлены единственной дозой: ХАУ, ХаУ, ХУВ. Ф ормирование 
таких признаков у гетерогаметного пола определяется тем, какой 
аллель данного гена присутствует в генотипе организма.
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Рис. 6 .8. Наследование признака окраски глаз у дрозофилы:
I, / / — различие результатов скрещ ивания в зависимости от пола родителя 
с доминантным признаком; зачернены  отцовские хромосомы
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Рис. 6.9. Схема гомологичных и негомологичных 
локусов в половых хромосомах человека:
I— Х-хромосома: заштрихованы локусы, отсутству
ю щ и е в У -хром осом е (к р а с н о -зе л ен а я  слеп ота, 
гемофилия и др.); / /  —  У-хромосома: заштрихованы 
локусы. отсутствующие в Х-хромосоме (перепонки 
м еж ду  пальцами, ген ы -детерм ин оторы  развития 
организма по мужскому типу); участки X- и У-хромо- 
со м . соответствующие гомологичным локусам, не 
заштрихованы



Рис. 6.10. Обоснование закономерностей 
сц еп л ен н о го  с полом  н асл едо ван и я  
признаков:
/ — сочетание половых хромосом в кариотипе 
представителей разного пола; / / — гомогамет - 
ный пол образует один тип гамет, гетерогамет- 
ный — два; Ш — представители гомогаметного 
пола получают хромосомы от обоих родителей; 
представители гстерогаметного пола получают 
Х-хромосому от гомогаметного родителя, а  \ -  
хромосому —  от гетерогаметного родителя; это 
справедливо для генов, расположенных в него
мологичных локусах X* и У-хромосом; зачерне
ны отцовские хромосомы

Характер наследования сцепленных с полом признаков в ряду 
поколений зависит от того, в какой хромосоме находится соответ
ствующий ген. В связи с этим различают Х-сцепленное и У-сцеп- 
ленное (голандрическое) наследование.

Х-сцепленное наследование. Х-хромосома присутствует в кари
отипе каждой особи, поэтому признаки, определяемые генами этой 
хромосомы, формируются у представителей как женского, так и 
мужского пола. Особи гомогаметного пола получают эти гены от 
обоих родителей и через свои гаметы передают их всем потомкам. 
Представители гетерогаметного пола получают единственную X- 
хромосому от гомогаметного родителя и передают ее своему гомо- 
гаметному потомству. У млекопитающих (в том числе и человека) 
мужской пол получает Х-сцепленные гены от матери и передает их 
дочерям. При этом мужской пол никогда не наследует отцовского 
Х-сцепленного признака и не передает его своим сыновьям (рис. 
6 . 10).

Так как у гомогаметного пола признак развивается в результате 
взаимодействия аллельных генов, различают Х-сцепленное доми
нантное и Х-сцепленное рецессивное наследование. Х-сцепленный 
доминантный признак (красный цвет глаз у дрозофилы) передается 
самкой всему потомству. Самец передает свой Х-сцепленный до
минантный признак лишь самкам следующего поколения. Самки 
могут наследовать такой признак от обоих родителей, а самцы —  
только от матери.

Х-сцепленный рецессивный признак (белый цвет глаз у дрозофилы) 
у самок проявляется только при получении ими соответствующего 
аллеля от обоих родителей (ХаХа). У самцов ХаУ он развивается при 
получении рецессивного аллеля от матери. Рецессивные самки пе
редают рецессивный признак «сыновьям», а рецессивные самцы —  
«дочерям» — носительницам рецессивного аллеля (см. рис. 6.8).

При Х-сцепленном наследовании, такж е как и при аутосомном, 
возможен промежуточный характер проявления  признака у гетеро
зигот. Например, у кошек пигментация шерсти контролируется

XX х у

I  1г '



Х-сцепленным геном, разные аллели которого определяют черную 
(ХА) и рыжую (ХЛ ) пигментацию. Гетерозиготные самки ХАХЛ' 
имеют пеструю окраску шерсти. Самцы же могут быть либо черными 
(ХАУ), либо рыжими (ХЛ У)-

Голандрнческое наследование. Активно функционирующие гены 
У-хромосомы, не имеющие аллелей в Х-хромосоме, присутствуют 
в генотипе только гетерогаметного пола, причем в гемизиготном 
состоянии. Поэтому они проявляются фенотипически и передаются 
из поколения в поколение лишь у представителей гетерогаметного 
пола. Так, у человека признак гипертрихоза ушной раковины («во
лосатые уши») наблюдается исключительно у мужчин и наследуется 
от отца к сыну.

6.3.1.2. Одновременное наследование нескольких признаков.
Независимое и сцепленное наследование

Ранее были рассмотрены характерные черты фенотипического 
проявления и наследования отдельных признаков. Однако фенотип 
организма представляет собой совокупность многих свойств, за 
формирование которых отвечают разные гены. Так как общее число 
генов в генотипе значительно больше числа хромосом, каждая 
хромосома заключает в себе комплекс генов. В связи с этим 
неаллельные гены могут располагаться либо в разных хромосомах, 
либо входить в состав одной из них, занимая разные локусы АВС. 
К М Р. Этим определяется характер наследования группы признаков, 
которое может быть независимым или сцепленным.

Независимое наследование признаков. Такой характер наследо
вания признаков впервые был описан Г. Менделем в опытах на 
горохе, когда одновременно анализировалось наследование в ряду 
поколений нескольких признаков, например цвета и формы горо
шин (рис. 6.11). Каждый из них в отдельности подчинялся закону 
расщепления в ¥2- В то же время разные варианты этих признаков 
свободно комбинировались у потомков, встречаясь как в сочетани
ях, наблюдаемых у их родителей (желтый цвет и гладкая форма или 
зеленый цвет и морщинистая форма), так и в новых сочетаниях 
(желтый цвет и морщинистая форма или зеленый цвет и гладкая 
форма). На основании результатов такого анализа Г. Мендель 
сформулировал закон независимого наследования признаков, в соот
ветствии с которым разные признаки, определяемые неаллельными 
генами, передаются потомкам независимо друг от друга и комби
нируются у них во всех возможных сочетаниях.

О чевидно, этому закону должны подчиняться в первую очередь 
неаллельные гены, располагающиеся в разных (негомологичных) 
хромосомах. В таком случае независимый характер наследования 
признаков объясняется закономерностями поведения негомологич
ных хромосом в мейозе. Названные хромосомы образуют со своими
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Рис. 6.11. Независимое наследование признаков (цвета и формы горошин)

гомологами разные пары, или биваленты, которые в метафазе I 
мейоза случайно выстраиваются в плоскости экватора веретена 
деления. Затем в анафазе I мейоза гомологи каждой пары расходятся 
к разным полюсам веретена независимо от других пар. В результате 
у каждого из полюсов возникают случайные сочетания отцовских 
и материнских хромосом в гаплоидном наборе (см. рис. 3.75). 
Следовательно, различные гаметы содержат разные комбинации 
отцовских и материнских аллелей неаллельных генов.

Разнообразие типов гамет, образуемых организмом, определя
ется степенью его гетерозиготности и выражается формулой 2я, где 
п —  число локусов в гетерозиготном состоянии. В связи с этим 
дигетерозиготные гибриды Р| образуют четыре типа гамет с одина
ковой вероятностью. Реализация всех возможных встреч этих гамет 
при оплодотворении приводит к появлению в Рг четырех феноти
пических групп потомков в соотношении 9:3:3:1. Анализ потомков



Рг по каждой паре альтернативных признаков в отдельности выяв
ляет расщепление в соотношении 3:1.

Открытие независимого характера наследования разных призна
ков у гороха дало возможность Г. Менделю высказать предположе
ние о дискретности наследственного материала, в котором за каж
дый признак отвечает своя пара наследственных задатков, сохраня
ющих в ряду поколений свою структуру и не смешивающихся друг 
с другом. Современные представления о  надмолекулярной органи
зации наследственного материала в хромосомах и закономерностях 
их передачи в ряду поколений клеток и организмов объясняют 
независимый характер наследования признаков расположением 
соответствующих генов в негомологичных хромосомах.

Анализирующее скрещивание. В опытах Г. Менделя наследствен
ная конституция гибридов Р | устанавливалась на основе анализа 
результатов их самоопыления, получаемых в Рг. В настоящее время 
с целью выяснения генотипа организмов с доминантным феноти
пом (гомо- или гетерозигота) широко применяют также анализиру
ющее скрещивание. Оно заключается в скрещивании организма, 
генотип которого необходимо определить, с организмом, несущим 
рецессивный признак, а следовательно, гомозиготным по рецессив
ному аллелю (рис. 6.12).

Так как  гомозиготны е организмы образуют один тип гамет:
аа — (Г ) ,  ааЬЬ —  (а б ), ааЬЬсс —  (аЬс) и т. д .,— при ан ализи
рующем скрещ ивании количество фенотипов потомков зависит от 
числа типов гамет, образуемых организмом с доминантным фено
типом. Если последний гомозиготен по анализируемым генам, то
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Рис. 6.12. Анализирующее (моногибридное) скрещивание 
Объяснение см. в тексте

он также образует только один тип гамет и потомство от анализи
рующего скрещивания' единообразно и имеет доминантный фено
тип (рис. 6.12, /).

Если анализируемый организм гетерозиготен по одному гену, 
он образует два типа гамет и при анализирующем скрещивании 
появляются потомки двух разных фенотипов с доминантным или 
рецессивным признаком (рис. 6.12, /У).

Дигетерозиготный организм при анализирующем скрещивании 
дает четыре вида потомков (рис. 6.13).



В том случае, когда неаллельные гены А и В наследуются 
независимо, располагаясь в разных хромосомах, дигетероэиготный 
организм образует четыре типа гамет с равной вероятностью. П оэ
тому в результате анализирующего скрещивания четыре ф енотипи
чески различающиеся вида потомков появляются в соотношении 
1:1:1:1 и несут различные сочетания вариантов двух признаков.
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Рис. 6.13. Анализирующее (дигибридное) скрещ ивание 
Объяснение см. в тексте

Сцепленное наследование признаков. Анализ наследования од
новременно нескольких признаков у дрозофилы, проведенный Т. 
Морганом, показал, что результаты анализирующего скрещивания 
гибридов Р | иногда отличаются от ожидаемых в случае их незави
симого наследования. У потомков такого скрещивания вместо 
свободного комбинирования признаков разных пар наблюдали, 
тенденцию к наследованию преимущественно родительских соче
таний признаков. Такое наследование признаков было названо 
сцепленным. Сцепленное наследование объясняется расположением 
соответствующих генов в одной и той же хромосоме. В составе 
последней они передаются из поколения в поколение клеток и 
организмов, сохраняя сочетание аллелей родителей.

Зависимость сцепленного наследования признаков от локали
зации генов в одной хромосоме дает основание рассматривать 
хромосомы как отдельные группы сцепления.

На рис. 6.14 представлены результаты анализа наследования 
признаков окраски тела и формы крыльев у дрозофилы, а также их 
цитологическое обоснование. Обращает внимание, что при анали
зирующем скрещивании самцов из появлялось всего два вида 
потомков, сходных с родителями по сочетанию вариантов анализи
руемых признаков (серая окраска тела и нормальные крылья или 
черная окраска тела и короткие крылья) в соотношении 1:1. Это 
указывает на образование самцами Р 1 всего двух типов гамет с 
одинаковой вероятностью, в которые попадают исходные родитель
ские сочетания аллелей генов, контролирующих названные призна
ки (ВУ или Ьу).

При анализирующем скрещивании самок Р] появлялось четыре 
вида потомков со всеми возможными сочетаниями признаков. При 
этом потомки с родительскими сочетаниями признаков встречались 
в 83%. У 17% потомков имелись новые комбинации признаков
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Рис. б. 14. Сцепленное наследование признаков (цвета тела и длины крыльев 
у дрозофилы):
/— скрещивание чистых линий , //, Ш— анализирующее скрещивание самцов и самок 
из Р|

(серая окраска тела и короткие крылья или черная окраска тела и 
нормальные крылья). Видно, что и в этих скрещиваниях проявля
ется склонность к сцепленному наследованию либо доминантных 
признаков, либо рецессивных (83%). Частичное нарушение сцепле
ния (17% потомков) было объяснено процессом кроссинговера —  
обменом соответствующими участками гомологичных хромосом в 
профазе I мейоза (см. рис. 3.72).



Из результатов скрещивания следует, что самки дрозофилы 
образуют четыре типа гамет, большинство из которых (83%) некрос
соверные ({В^) и (Ьу)), 17% образуемых ими гамет появляю тся 
в результате кроссинговера и несут новые ком бинации аллелей 
анализируемых генов ((В у) или (Ь\£)). Различия, наблю даемы е
при скрещивании самцов и самок из Р] с рецессивными гомозигот
ными партнерами объясняются тем, что по малопонятным причи
нам у самцов дрозофилы не происходит кроссинговера. В итоге 
самцы-дигетерозиготы по генам, расположенным в одной хромосо
ме, образуют два типа гамет. У самок кроссинговер имеет место и 
приводит к образованию некроссоверных и кроссоверных гамет, по 
два типа каждых. Поэтому в потомстве от анализирующего скре
щивания появляется четыре фенотипа, два из которых обладают 
новыми по сравнению с родителями сочетаниями признаков.

Изучение наследования других сочетаний признаков показало, 
что процент кроссоверного потомства для каждой пары признаков 
всегда один и тот же, но он различается для разных пар. Это 
наблюдение стало основанием для заключения, что гены в хромо
сомах расположены в линейном порядке. Выше отмечалось, что 
хромосома является группой сцепления определенных генов. Гомо
логичные хромосомы — это одинаковые группы сцепления, кото
рые отличаются друг от друга лиш ь аллелями отдельных генов. При 
конъюгации гомологи сближаются своими аллельными генами, а 
при кроссинговере они обмениваются соответствующими участка
ми. В результате появляются кроссоверные хромосомы с новым 
набором аллелей. Частота, с которой происходит обмен на участке 
между двумя данными генами, зависит от расстояния между ними 
(правило Т. Моргана). Процент кроссоверных гамет, несущих крос
соверные хромосомы, косвенно отражает расстояние между генами. 
Это расстояние принято выражать в морганидах. За одну морганиду 
принимают расстояние между генами, при котором образуется 1% 
кроссоверного потомства (кроссоверных гамет).

При увеличении расстояния между генами увеличивается веро
ятность кроссинговера на участке между ними в клетках-предше- 
ственницах гамет. Так как в акте кроссинговера участвуют две 
хроматиды из четырех, присутствующих в биваленте, то даже в 
случае осуществления обмена между генами данной пары во всех 
клетках-предшественницах гамет процент кроссоверных половых 
клеток не может превысить 50 (рис. 6.15). Однако такая ситуация 
возможна лишь теоретически. Практически с увеличением рассто
яния между генами возрастает возможность прохождения одновре
менно нескольких кроссинговеров на данном участке (см. рис. 5.11). 
Так как каждый второй перекрест приводит к восстановлению 
прежнего сочетания аллелей в хромосоме, с увеличением расстояния 
число кроссоверных гамет может не увеличиваться, а уменьшаться. 
Из этого следует, что процент кроссоверных гамет является пока-



Рис. 6.15. Схема, поясняющая низкий процент кроссоверных гамет (по отношению 
к  двум данным генам)
Плю сом обозначены клетки-предшественницы гамет, в которых кроссинговер прошел на участке 
между двумя данными генами; зачернены кроссоверные гаметы

зателем истинного расстояния между генами лишь при достаточно 
близком их расположении, когда возможность второго кроссинго- 
вера исключается.

Нарушение сцепленного наследования родительских аллелей в 
результате кроссинговера позволяет говорить о неполном сцеплении 
в отличие от полного сцепления, наблюдаемого, например, у самцов 
дрозофилы.

Использование анализирующего скрещивания в опытах Т. Мор
гана показало, что с его помощью можно выяснять не только состав 
пар неаллельных генов, но и характер их совместного наследования. 
В случае сцепленного наследования признаков по результатам 
анализирующего скрещивания можно установить также расстояние 
между генами в хромосоме.

6.3.1.3. Наследование признаков, 
обусловленных взаимодействием неаллельных генов

На характер наследования в ряду поколений сложных признаков 
определенное влияние оказывает тип взаимодействия неаллельных 
генов (см. разд. 3.6.5.2). Различные комбинации их аллелей могут 
обеспечивать появление нового признака или его варианта, исчез
новение признака, изменение характера его проявления у потомков. 
Существенную роль в этом играет также характер наследования 
взаимодействующих генов по отношению друг к другу. Они могут 
наследоваться независимо или сцепленно, и от этого зависит, с 
какой частотой в потомстве будут появляться комбинации аллелей, 
обеспечивающие тот или иной тип их взаимодействия (полимерия, 
комплементарность, эпистаз).

Ниже будут рассмотрены закономерности наследования призна
ков при независимом наследовании взаимодействующих неаллель
ных генов.

Наследование признаков при полимерном взаимодействии генов.
В 'том случае, когда сложный признак определяется несколькими 
парами генов в генотипе и их взаимодействие сводится к накопле
нию эффекта действия определенных аллелей этих генов, в потом
стве гетерозигот наблюдается разная степень выраженности при-
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знака, зависящая от суммарной дозы соответствующих аллелей. 
Н апример, степень пигментации кожи у человека, определяемая 
четырьмя парами генов, колеблется от максимально выраженной у 
гом озигот по доминантны м аллелям во всех четырех парах 
(Р 1Р 1Р2Р2РзРзР4Р4) до минимальной у гомозигот по рецессивным 
аллелям (р ф ф 2р2рзрзр4р4) (см. рис. 3.80). При браке двух мулатов, 
гетерозиготных по всем четырем парам, которые образуют по 24 = 
=  16 типов гамет, получается потомство, '/2 5 6  которого имеет мак
симальную пигментацию кожи, 1/25б — минимальную, а остальные 
характеризуются промежуточными показателями экспрессивности 
этого признака. В разобранном примере доминантные аллели по
лигенов определяют синтез пигмента, а рецессивные — практиче
ски не обеспечивают этого признака. В клетках кожи организмов, 
гомозиготных по рецессивным аллелям всех генов, содержится 
минимальное количество гранул пигмента.

В некоторых случаях доминантные и рецессивные аллели поли
генов могут обеспечивать развитие разных вариантов признаков. 
Например, у растения пастушьей сумки два гена одинаково влияют 
на определение формы стручочка. Их доминантные аллели образуют 
одну, а рецессивные — другую форму стручочков. При скрещива
нии двух дигетерозигот по этим генам (рис. 6.16) в потомстве 
наблюдается расщепление 15:1, где 15/1б потомков имеют от 1 до 4 
доминантных аллелей, а ‘/ 1 6  не имеет доминантных аллелей в 
генотипе.

Наследование при комплементарном взаимодействии генов. Если 
сложный признак формируется в результате взаимодополняющего 
действия определенных аллелей неаллельных генов, то, очевидно, 
он  будет появляться лиш ь у тех организмов, которые имеют в 
генотипе именно такую комбинацию аллелей.

Например, присутствие в генотипе доминантных аллелей обоих 
неаллельных генов обеспечивает развитие сложного признака, цего 
не происходит при отсутствии одного из них в доминантном 
состоянии. В этом случае при скрещивании двух дигетерозиготных 
организмов, имеющих данный признак, лишь у определенной части 
потомства ( /|б ) будет формироваться такой признак, а у остальных 
(7/1б) он не разовьется (рис. 6.17).

Возможна также ситуация, когда каждый из неаллельных генов 
в отсутствие доминантного аллеля другого обеспечивает развитие 
определенного варианта признака, а вместе они формируют новый 
его вариант (рис. 6.18). Тогда расщепление в потомстве двух диге
терозигот будет соответствовать расщеплению при независимом 
наследовании признаков (9:3:3:1).

У человека два гена, детерминирующих отложение в волосах 
черного и красного пигментов, при определенных сочетаниях их 
аллелей обеспечивают появление нового признака — особого бле
ска волос.
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Рис. 6.17. Комплементарное взаимодействие генов I (наследование признака 
окраски лепестков у душистого горошка)



Рис. 6.18. Комплементарное взаимодействие генов II (наследование формы 
гребня у кур):
/ — A ? b b — розовидная, / /  —  а а В ? — гороховидная, / / / — А ?В ?— оре
ховидная, I V — a ab b — листовидная

Наследование признаков при эпистатическом взаимодействии 
генов. При эпистазе один из генов (В) выражается фенотипически 
лиш ь при отсутствии в генотипе определенного аллеля другого гена 
(А). В его присутствии действие гена В не проявляется. В строгом 
смысле слова, этот вид взаимодействия неаллельных генов может 
быть рассмотрен как вариант взаимодополняющего действия опре
деленных аллелей этих генов, когда один из них способен обеспе
чить развитие признака, но лиш ь в присутствии определенного 
аллеля другого гена. В этой ситуации фенотип организма зависит 
от конкретного сочетания аллелей неаллельных генов в их генотипах 
и расщепление по фенотипу в потомстве двух дигетерозигот по этим 
генам может быть различным.

При доминантном эпистазе, когда доминантный аллель одного 
гена (А) препятствует проявлению аллелей другого гена (В или Ь), 
расщепление в потомстве зависит от их фенотипического значения 
и может выражаться соотношениями 12:3:1 или 13:3 (рис. 6.19). При 
рецессивном эпистазе ген, определяющий какой-то признак (В), не 
проявляется у гомозигот по рецессивному аллелю другого гена (аа). 
Расщ епление в потомстве двух дигетерозигот по таким генам будет 
соответствовать соотношению 9:3:4 (рис. 6.20). Невозможность фор
мирования признака при рецессивном эпистазе расценивают также 
как проявление несостоявшегося комплементарного взаимодейст
вия, которое возникает между доминантным аллелем эпистатиче- 
ского гена и аллелями гена, определяющего этот признак.

С этой точки зрения может быть рассмотрен «Бомбейский 
феномен» у человека, при котором у организмов-носителей доми
нантного аллеля гена, определяющего группу крови по системе ABO 
(Ia или 1в), фенотипически эти аллели не проявляются и формиру
ется I-я группа крови (см. рис. 3.82). Отсутствие фенотипического 
проявления доминантных аллелей гена 1 связывают с гомозиготно- 
стью некоторых организмов по рецессивному аллелю гена Н (hh), 
что препятствует формированию антигенов на поверхности эрит-
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Рис. 6.19. Эгшстатическое взаимодействие генов. Доминантный эпистаз (наследо
вание масти у лошадей)

роцитов. В браке дигетерозигот по генам Н и I (Н Ы А1В) потомства 
будет иметь фенотипически I группу крови в связи с их гомозигот- 
ностью по рецессивному аллелю гена Н — ИЬ.

Рассмотренные выше расщепления по фенотипу в потомстве от 
скрещивания гетерозиготных родителей или анализирующего скре
щивания как при моногенном типе наследования признаков, так и 
в случае взаимодействия неаллельных генов носят вероятностный
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Рис. 6.20. Эпистатическое взаимодействие генов. Рецессивный эпистаз (наследо
вание пигм ентации шерсти у мышей)

характер. Такие расщепления наблюдаются лишь в том случае, если 
реализуются все возможные встречи разнообразных гамет при оп
лодотворении и все потомки оказываются жизнеспособными. Вы
явление близких расщеплений вероятно при анализе большого 
количества потомков, когда случайные события не способны изме
нить характер расщепления. Г. Мендель, разработавший приемы 
гибридологического анализа, впервые применил статистический 
подход к оценке получаемых результатов. Он анализировал большое 
число потомков, поэтому расщепления по фенотипу, наблюдаемые



им в опытах, оказались близкими к расчетным, которые получаются 
при учете всех типов гамет, образуемых в мейозе, и их встреч при 
оплодотворении.

6.3.2. Закономерности наследования внеядерных генов.
Цитоплазматическое наследование

Наличие некоторого количества наследственного материала в 
цитоплазме в виде кольцевых молекул ДНК митохондрий и пластид, 
а также других внеядерных генетических элементов дает основание 
специально остановиться на их участии в формировании фенотипа 
в процессе индивидуального развития. Цитоплазматические гены не 
подчиняются менделевским закономерностям наследования, кото
рые определяются поведением хромосом при митозе, мейозе и 
оплодотворении. В связи с тем что организм, образуемый вследствие 
оплодотворения, получает цитоплазматические структуры главным 
образом с яйцеклеткой, цитоплазматическое наследование призна
ков осуществляется по материнской линии. Такой тип наследования 
был впервые описан в 1908 г. К. Корренсом в отнош ении признака 
пестрых листьев у некоторых растений (рис. 6.21).

/  //
Рис. 6.21. Наследование пестролистости у ночной красавицы:
а  — зеленые листья, 6  —  пестрые листья, в  — белые листья; /. / / ,  / / / — результаты скрещивания 
различных материнских растений (а, б, в) с  разными отиовскнми



Как было установлено позднее, развитие этого признака обус
ловлено мутацией, возникающей в ДНК хлоропластов и нарушаю
щей синтез хлорофилла в них. Размножение в клетках нормальных 
(зеленых) и мутантных (бесцветных) пластид и последующее слу
чайное распределение их между дочерними клетками приводят к 
появлению отдельных клеток, совершенно лишенных нормальных 
пластид. Потомство этих клеток образует обесцвеченные участки 
на листьях. Фенотип потомства, таким образом, зависит от фено
типа материнского растения. У растения с зелеными листьями 
потомство абсолютно нормально. У растения с бесцветными лис
тьями потомство имеет такой же фенотип. У материнского растения 
с пестрыми листьями потомки могут иметь все описанные фенотипы 
по данному признаку. При этом внешний вид потомства не зависит 
от признака отцовского растения.

6.4. РОЛЬ НАСЛЕДСТВЕННОСТИ И СРЕДЫ 
В ФОРМИРОВАНИИ НОРМАЛЬНОГО И ПАТОЛОГИЧЕСКИ 

ИЗМЕНЕННОГО ФЕНОТИПА ЧЕЛОВЕКА

Ф енотип человека, формирующийся на различных стадиях его 
онтогенеза, так же как фенотип любого живого организма, является 
в первую очередь продуктом реализации наследственной програм
мы. С тепень зависимости результатов этого процесса от условий, в 
которых он  протекает, у человека определяется его социальной 
природой (см. гл. 12).

Определяя формирование фенотипа организма в процессе его 
онтогенеза, наследственность и среда могут быть причиной или 
играть определенную роль в развитии порока или заболевания. 
Вместе с тем доля участия генетических и средовых факторов 
варьирует при разных состояниях. С этой точки зрения формы 
отклонений от нормального развития принято делить на три основ
ные группы.

Наследственные болезни. Развитие этих заболеваний целиком 
обусловлено дефектностью наследственной программы, а роль сре
ды заключается лишь в модифицировании фенотипических прояв
лений болезни. К этой группе патологических состояний относят 
хромосомные болезни, в основе которых лежат хромосомные и геном
ные мутации, и моногенно наследуемые заболевания, обусловленные 
генными мутациями. В качестве примера можно назвать болезнь 
Дауна, гемофилию, фенилкетонурию.

Наследственные болезни всегда связаны с мутацией, однако 
фенотипическое проявление последней, степень выраженности па
тологических симптомов у разных индивидумов могут различаться. 
В одних случаях эти различия обусловлены дозой мутантного аллеля 
в генотипе. В других — степень выраженности симптомов зависит 
от факторов среды, в том числе от наличия специфических условий 
для проявления соответствующей мутации. Так, гомозиготы по 
аллелю НЬ5 НЬБ болеют анемией, а гетерозиготы НЬА НЬ$ в



обычных условиях вполне здоровые люди, тогда как при понижен
ном парциальном давлении кислорода, например в условиях высо
когорья, они страдают от гипоксии. Неблагоприятные последствия 
нарушения развития центральной нервной системы, приводящие к 
слабоумию у гомозигот по аллелю фенилкетонурии, удается в 
значительной степени снизить, применяя на протяжении опреде
ленного отрезка времени после рождения искусственную диету, 
лишенную аминокислоты фенилаланина. Подагра, обусловленная 
патологически измененным геном, развивается при длительном 
неблагоприятном воздействии среды, связанном с особенностями 
питания. Ее проявления также можно ослабить диетотерапией.

Мультифакториальные заболевания, или болезни с наследствен
ной предрасположенностью. К ним относится большая группа рас
пространенных заболеваний, особенно болезни зрелого и преклон
ного возраста, такие, как гипертоническая болезнь, ишемическая 
болезнь сердца, язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной 
кишки и т. д. Причинными факторами их развития выступают 
неблагоприятные воздействия среды, однако реализация этих воз
действий зависит от генетической конституции, определяющей 
предрасположенность организма. Соотносительная роль наследст
венности и среды в развитии разных болезней с наследственным 
предрасположением неодинакова.

Лишь немногие формы патологии обусловлены исключительно 
воздействием факторов среды. Как правило, это исключительные 
воздействия — травма, ожог, обморожение, особо опасные инфек
ции. Но и при этих формах патологии течение и исход заболевания 
в значительной степени определяются генетическими факторами.

6.4.1. Наследственные болезни человека

По уровню повреждения наследственного материала, вызываю
щего развитие заболеваний, различают хромосомные и генные болез
ни.

6.4.1.1. Хромосомные болезни

Эта группа заболеваний обусловлена изменением структуры 
отдельных хромосом или их количества в кариотипе (см. разд. 4.2.1; 
4.2.2; 6.4.2.6). Как правило, при таких мутациях наблюдается дис
баланс наследственного материала, который и ведет к нарушению 
развития организма. У человека описаны геномные мутации по типу 
полиплоидии, которые редко наблюдаются у живорожденных, а в 
основном обнаруживаются у абортированных эмбрионов и плодов 
и у мертворожденных. Основную часть хромосомных болезней 
составляют анэуплоидии, причем моносомии по аутосомам у жи
ворожденных встречаются крайне редко. Большинство из них ка
саются 21-й и 22-й хромосом и чаще обнаруживаются у мозаиков,



имеющих одновременно клетки с нормальным и мутантным кари- 
отипом. Достаточно редко обнаруживается моносомия и по Х-хро- 
мосоме (синдром Шерешевского — Тернера).

В отличие от моносомий трисомии описаны по большому числу 
аутосом: 8, 9, 13, 14, 18, 21, 22-й и Х-хромосоме, которая может 
присутствовать в кариотипе в 4— 5 экземплярах, что вполне совме
стимо с жизнью.

Структурные перестройки хромосом также, как правило, сопро
вождаются дисбалансом генетического материала (делеции, дупли
кации). Степень снижения жизнеспособности при хромосомных 
аберрациях зависит от количества недостающего или избыточного 
наследственного материала и от вида измененной хромосомы.

К настоящему времени описано около 100 клинико-цитогене
тических синдромов, в основе которых лежат различные хромосом
ные аномалии.

Хромосомные изменения, приводящие к порокам развития, 
чаще всего привносятся в зиготу с гаметой одного из родителей при 
оплодотворении. При этом все клетки нового организма будут 
содержать аномальный хромосомный набор и для диагностики 
такого заболевания достаточно проанализировать кариотип клеток 
какой-нибудь ткани.

Если хромосомные нарушения возникают в одном из бластоме
ров во время первых делений зиготы, образующейся из нормальных 
гамет, то развивается мозаичный организм, большая или меньшая 
часть клеток которого несет нормальный хромосомный набор. 
Диагностика мозаичных форм хромосомных болезней отличается 
большей трудоемкостью и требует изучения кариотипа большого 
числа клеток из разных тканей.

Для определения вероятности появления хромосомной болезни 
в потомстве в семьях, уже имеющих больных детей, важно устано
вить, является ли это хромосомное нарушение заново возникшим 
или оно унаследовано от предыдущего поколения. Чаще родители 
человека с хромосомным заболеванием имеют нормальный карио
тип, а появление больного потомства является результатом мутации, 
возникшей в одной из гамет. В этом случае возможность повторного 
хромосомного нарушения у детей в данной семье маловероятна и 
не превосходит таковой в целом для популяции. Вместе с тем 
описано немало семей, в которых наблюдается предрасположение, 
например, к нерасхождению хромосом.

В случае наследуемых хромосомных болезней в соматических 
клетках родителей обнаруживаются хромосомные или геномные 
мутации, которые могут передаваться их зрелым половым клеткам 
в ходе гаметогенеза. Передают потомству хромосомные нарушения 
обычно фенотипически нормальные родители, являющиеся носи
телями сбалансированных хромосомных перестроек— реципрок- 
ных транслокаций, робертсоновских транслокаций или перицент- 
рических инверсий. У носителей такого рода хромосомных пере



ЛЛл

v  v i VII VIII
Рис. 6.22. Вероятность образования нормальных и аномальных гамет у носителей 
сбалансированной хромосомной перестройки
Показана робертсоновская транслокация 21-й хромосомы (окраш ена) на одну из акро- 
центрических хромосом (не окрашена);
/  —  карногип носителя сбалансированной хромосомной перестройки, / /  —  варианты (а, б) 
расположения бивалентов в экваториальной плоскости веретена деления (метафаза /), Я /  —  
результат 1-го редукционного деления мейоэа. I V — результат 2-го эквационного деления 
мейоза; V — гаметы со сбалансированной хромосомной перестройкой; V/ —  нормальные гаме
ты; У Н —  гаметы, не имеюшие 21 *й хромосомы; VIH  —  гаметы, содержащие две 21-е хромосомы 
(V I I и V III— гаметы с  несбалансированным геномом)

строек с определенной вероятностью образуются нормальные гаме
ты, а также гаметы, несущие сбалансированную перестройку, и 
половые клетки с нарушенным балансом генов в геноме (рис. 6.22).

Возможность наследования хромосомных аномалий делает не
обходимым анализ кариотипа родителей, уже имеющих больных 
детей и пренатальную диагностику развивающегося внутриутробно 
плода для исключения вероятности повторного рождения ребенка 
с хромосомной болезнью.

Фенотипическое проявление различных хромосомных и геном
ных мутаций характеризуется ранним и множественным поражени-



ем различных систем органов. Типичными являются задержка 
общего физического и умственного развития, отклонения в строе
нии скелета, в частности мозгового и лицевого черепа, пороки 
развития сердечно-сосудистой, мочеполовой, нервной систем, на
рушения в биохимическом, гормональном и иммунологическом 
статусе организма. Хромосомные болезни, как правило, характери
зуются сочетанием многих врожденных пороков. Для них также 
характерны многообразие и вариабельность фенотипических про
явлений. Наиболее специфические проявления хромосомных забо
леваний связаны с дисбалансом по относительно небольшому фраг
менту хромосомы. Так, фенотипическое проявление синдрома Да
уна наблюдается в случае трисомии всего лишь по небольшому 
сегменту длинного плеча 21-й хромосомы. Картина синдрома «ко
шачьего крика» развивается при утрате участка короткого плеча 5-й 
хромосомы. Дисбаланс по значительному объему хромосомного 
материала делает фенотипическую картину менее специфической.

Специфичность проявления хромосомного заболевания опреде
ляется изменением содержания определенных структурных генов, 
кодирующих синтез специфических белков. Так, при болезни Дауна 
обнаружено повышение в 1,5 раза активности фермента суперок- 
сиддисмутазы I, ген которого располагается в 21-й хромосоме и 
представлен у больных в трехкратной дозе. Эффект «дозы гена» 
обнаружен более чем для 30 генов, локализованных в разных 
хромосомах человека.

Полуспецифические симптомы проявления хромосомных бо
лезней связаны в значительной мере с дисбалансом генов, представ
ленных многими копиями, которые контролируют ключевые про
цессы в жизнедеятельности клеток и кодируют, к примеру, структуру 
рРНК, тРНК, гистонов, рибосомальных белков, актина, тубулина.

Неспецифические проявления при хромосомных болезнях свя
зывают с изменением содержания гетерохроматина в клетках, ко
торый оказывает влияние на нормальное течение клеточного деле
ния и роста, формирование в онтогенезе количественных призна
ков, определяемых полигенами.

6.4.1.2. Генные болезни

Среди генных болезней различают как моногенно обусловленные 
патологические состояния, наследуемые в соответствии с законами 
Менделя, так и полигенные болезни. К последним относят прежде 
всего болезни с наследственным предрасположением, наследующи
еся сложно и называемые многофакторными.

В зависимости от функциональной значимости первичных про
дуктов соответствующих генов генные болезни подразделяют на 
наследственные нарушения ферментных систем (энзимопатии), 
дефекты белков крови (гемоглобинопатии), дефекты структурных 
белков (коллагеновые болезни) и генные болезни с невыясненным 
первичным биохимическим дефектом.



Энзимопатин. В основе энзимопатий лежат либо изменения 
активности фермента, либо снижение интенсивности его синтеза. 
У гетерозигот-носителей мутантного гена присутствие нормального 
аллеля обеспечивает сохранение около 50% активности фермента 
по сравнению с нормальным состоянием. Поэтому наследственные 
дефекты ферментов клинически проявляются у гомозигот, а у 
гетерозигот недостаточная активность фермента выявляется специ
альными исследованиями.

В зависимости от характера нарушения обмена веществ в клетках 
среди энзимопатий различают следующие формы.

1. Наследственные дефекты обмена углеводов (галактоземия —  
нарушение метаболизма молочного сахара — лактозы: мукополиса- 
харидозы —  нарушение расщепления полисахаридов).

2. Наследственные дефекты обмена липидов и липопротеинов 
(сфинголипидозы —  нарушение расщепления структурных липи
дов; нарушения обмена липидов плазмы крови, сопровождающиеся 
увеличением или снижением в крови холестерина, лецитина).

3. Наследственные дефекты обмена аминокислот (фенилкето- 
нурия — нарушение обмена фенилаланина; тирозиноз —  наруше
ние обмена тирозина; альбинизм —  нарушение синтеза пигмента 
меланина из тирозина и др.).

4. Наследственные дефекты обмена витаминов (гомоцистинурия —  
развивается как результат генетического дефекта кофермента вита
минов Вб и В12, наследуется по аутосомно-рецессивному типу).

5. Наследственные дефекты обмена пуриновых и пиримидино
вых азотистых оснований (синдром Леш а —  Найяна, связанный с 
недостаточностью фермента, который катализирует превращение 
свободных пуриновых оснований в нуклеотиды, наследуется по 
Х-сцепленному рецессивному типу).

6. Наследственные дефекты биосинтеза гормонов (адреногени- 
тальный синдром, связанный с мутациями генов, которые контро
лируют синтез андрогенов; тестикулярная феминизация, при кото
рой не образуются рецепторы андрогенов).

7. Наследственные дефекты ферментов эритроцитов (некоторые 
гемолитические несфероцитарные анем ии, характеризующиеся 
нормальной структурой гемоглобина, но нарушением ферментной 
системы, участвующей в анаэробном (бескислородном) расщепле
нии глюкозы. Наследуются как по аутосомно-рецессивному, так и 
по Х-сцепленному рецессивному типу).

Гемоглобинопатии. Это группа наследственных заболеваний, 
вызываемых первичным дефектом пептидных цепей гемоглобина и 
связанным с этим нарушением его свойств и функций. К ним 
относят метгемоглобинемии, эритроцитозы, серповидно-клеточ
ную анемию, талассемии (см. §4.1).

Коллагеновые болезни. В основе возникновения этих заболева
ний лежат генетические дефекты биосинтеза и распада коллагена
—  важнейшего структурного компонента соединительной ткани. К 
этой группе относят болезнь Эллерса — Данлоса, характеризующу
юся большим генетическим полиморфизмом и наследующуюся как



Рис. 6.23. Больные с ахондроплазией

по аутосомно-доминантному, так и по аутосомно-рецессивному 
типу, болезнь М арфана, наследующуюся по аутосомно-доминант- 
ному типу, и ряд других заболеваний.

Наследственные болезни с невыясненным первичным биохимиче
ским дефектом. К этой группе принадлежит подавляющее большин
ство моногенных наследственных болезней. Наиболее распростра
ненными являются следующие.

1. Муковисцидозы —  встречаются с частотой 1:2500 новорожден
ных; наследуются по аутосомно-доминантному типу. В основе 
патогенеза заболевания —  наследственное поражение экзокринных 
желез и железистых клеток организма, выделение ими густого, 
измененного по составу секрета и связанные с этим последствия.

2. Ахондроплазия —  заболевание, в 80— 95% случаев обусловлен
ное вновь возникш ей мутацией; наследуется по аутосомно-доми
нантному типу; встречается с частотой приблизительно 1:100 000. 
Это заболевание костной системы, при котором наблюдаются ано
малии развития хрящевой ткани преимущественно в эпифизах 
трубчатых костей и костях основания черепа (рис. 6.23).

3. Мышечные дистрофии (миопатии) — заболевания, связанные 
с поражением поперечно-полосатых и гладких мышц. Различные 
формы характеризуются разным типом наследования. Например, 
прогрессирующая псевдогипертрофическая миопатия Дюшена на
следуется по Х-сцепленному рецессивному типу и проявляется 
преимущественно у мальчиков в начале первого десятилетия жизни. 
Известна мышечная псевдогипертрофическая дистрофия, наследу
ющаяся по аутосомно-рецессивному типу, которая начинает разви



ваться во второй половине первого десятилетия жизни и встречается 
с одинаковой частотой у обоих полов. Мышечная дистрофия пле
чевого и тазового пояса: наследуется по аутосомно-доминантному 
типу и т. д.

Генетическое многообразие наследственных болезней. Изучение 
наследственных заболеваний у человека свидетельствует о том, что 
нередко сходное фенотипическое проявление болезни бывает обус
ловлено несколькими различными мутациями. Это явление впервые 
было описано в 30-х гг. С.Н. Давиденковым и названо генетической 
гетерогенностью наследственных заболеваний. Генетическая гетеро
генность наследственных болезней может быть обусловлена мута
циями разных генов, кодирующих ферменты одного метаболиче
ского пути, а также мутациями одного и того же гена, приводящими 
к появлению разных его аллелей.

Среди рассмотренных выше наследственных болезней особенно 
высокой степенью генетического полиморфизма отличаются муко- 
полисахаридозы, генетическая разнородность которых объясняется 
множественными мутациями в 11— 12 генах, связанных общ ей 
функцией расщепления полисахаридов. Большой генетической ге
терогенностью характеризуется врожденная аутосомно-рецессивная 
форма глухоты, при которой различают не менее 35 генетически 
различных вариантов с фенотипически сходным проявлением.

Большие перспективы в расшифровке наследственной гетеро
генности генных болезней открываются в связи с применением 
молекулярно-генетических методов их прямого анализа с помощью 
ДНК-зондов.

Клиническое многообразие наследственных болезней. Разнообра
зие клиники наследственных болезней проявляется в различии 
времени начала заболевания, в спектре и степени выраженности 
симптомов, в течении и исходе у разных больных. Например, 
наследуемая по аутосомно-доминантному типу хорея Гентингтона, 
при которой поражаются базальные ганглии головного мозга, кли 
нически начинает проявляться в виде непроизвольных движений в 
разном возрасте, но чаще в 40— 45 лет. С  временем начала клини
ческого проявления связана и тяжесть течения заболевания.

О клиническом полиморфизме можно говорить лишь в отнош е
нии генетически определенной наследственной формы. Причины 
клинического полиморфизма могут быть как генетическими, так  и 
средовыми. К генетическим причинам можно отнести действие 
генов-модификаторов на проявление патологически измененного 
гена и сложную систему разнообразных взаимодействий между ним  
и другими генами. Кроме того, разнообразие клинического прояв
ления наследственных заболеваний может зависеть от факторов 
среды, в которой развивается организм и которая влияет на прояв
ление патологически измененных генов.



Эта группа болезней отличается от генных болезней тем, что для 
своего проявления нуждается в действии факторов внешней среды. 
Среди них также различают моногенные, при которых наследствен
ная предрасположенность обусловлена одним патологически изме
ненным геном, и поли генные. Последние определяются многими 
генами, которые в нормальном состоянии, но при определенном 
взаимодействии между собой и с факторами среды создают пред
расположение к появлению заболевания. Такие заболевания назы
ваются мультифакториальными болезнями.

Заболевания моногенные с наследственным предрасположени
ем относительно немногочисленны. К ним применим метод мен- 
делевского генетического анализа. Учитывая важную роль среды в 
их проявлении, они рассматриваются как наследственно обуслов
ленные патологические реакции на действие различных внешних 
факторов (лекарственных препаратов, пищевых добавок, физиче
ских и биологических агентов), в основе которых лежит наследст
венная недостаточность некоторых ферментов.

К таким реакциям могут быть отнесены наследственно обуслов
ленная непереносимость сульфаниламидных препаратов, проявля
ющаяся в гемолизе эритроцитов, повышение температуры при 
применении общих анестезирующих средств.

У человека описана мутация, обусловливающая патологическую 
реакцию на загрязнение атмосферы, которая проявляется в раннем 
развитии эмфиземы легких (в возрасте 30— 40 лет). У генетически 
чувствительных индивидов нежелательные реакции могут вызывать 
некоторые компоненты пищи и пищевые добавки. Известна непе
реносимость рядом людей молочного сахара — лактозы. Гены не
переносимости лактозы широко распространены среди азиатского 
населения (до 95— 100%) и среди американских негров и индейцев 
(до 70—75%). У некоторых людей наблюдается непереносимость к 
употребляемым в пищ у конским бобам, вызывающим у них гемолиз. 
Ряд лиц не переносит жирной пищи и в раннем возрасте страдает 
атеросклерозом, что повышает риск инфаркта миокарда. У некото
рых людей употребление в пищу сыра и шоколада провоцирует 
мигрень. Отмечены специфические реакции людей на алкоголь. 
Консерванты и пищевые красители у некоторых людей не подвер
гаются нормальному усвоению, что также проявляется в неперено
симости этих компонентов пищи.

Наряду с химическими агентами у людей отмечается наследуе
мая патологическая реакция на физические факторы (тепло, холод, 
солнечный свет) и факторы биологической природы (вирусные, 
бактериальные, грибковые инфекции, вакцины). Иногда отмечается 
наследственная устойчивость к действию биологических агентов. 
Например гетерозиготы НЬА НЬБ устойчивы к заражению возбуди
телем тропической малярии.

К болезням с наследственной предрасположенностью, обуслов
ленной многими генетическими и средовыми факторами, относятся



такие заболевания, как псориаз, сахарный диабет, шизофрения. 
Этим заболеваниям присущ семейный характер, и участие наслед
ственных факторов в их возникновении не вызывает сомнений. 
Однако генетическая природа предрасположенности к ним пока не 
расшифрована.

Нередко предрасположенность к ряду заболеваний наблюдается 
у людей с определенным сочетанием различных генов. Так, у людей 
со II (А) группой крови чаще наблюдается рак желудка и киш ечника, 
матки, яичников и молочной железы, атакже пернициозная анемия, 
сахарный диабет, ишемическая болезнь сердца, холецистит, желч- 
но-каменная болезнь, ревматизм. У людей с I (0) группой крови 
чаще встречается язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной 
кишки. Установление с помощью различных методов генетических 
исследований точного диагноза заболевания, выяснение роли на
следственности и среды в его развитии, определение типа наследо
вания в случае наследственных болезней дают возможность врачу 
разрабатывать методы лечения и профилактики появления этих 
заболеваний в следующих поколениях.

6.4.2. Особенности человека 
как объекта генетических исследований

Основные закономерности наследственности и изменчивости 
живых организмов были открыты благодаря разработке и примене
нию гибридологического метода генетического анализа, основопо
ложником которого является Г. Мендель. Наиболее удобными 
объектами, широко используемыми генетиками для гибридизации 
и последующего анализа потомства, стали горох, дрозофила, дрож 
жи, некоторые бактерии и другие виды, легко скрещивающиеся в 
искусственных условиях. Отличительной особенностью этих видов 
является достаточно высокая плодовитость, позволяющая приме
нять статистический подход при анализе потомства. Короткий 
жизненный цикл и быстрая смена поколений позволяют исследо
вателям в относительно небольшие промежутки времени наблюдать 
передачу признаков в последовательном ряду многих поколений. 
Немаловажной характеристикой видов, используемых в генетиче
ских экспериментах, является также небольшое число групп сцеп
ления в их геномах и умеренное модифицирование признаков под 
влиянием окружающей среды.

С точки зрения приведенных выше характеристик видов, удоб
ных для применения гибридологического метода генетического 
анализа, человек как вид обладает целым рядом особенностей, не 
позволяющих применять этот метод для изучения его наследствен
ности и изменчивости. Во-первых, у человека не может быть 
произведено искусственного направленного скрещивания в инте
ресах исследователя. Во-вторых, низкая плодовитость делает невоз
можным применение статистического подхода при оценке немно
гочисленного потомства одной пары родителей. В-третьих, редкая 
смена поколений, происходящая в среднем через 25 лет, при



значительной продолжительности жизни дает возможность одному 
исследователю наблюдать не более 3— 4 последовательных поколе
ний. Наконец, изучение генетики человека затрудняется наличием 
в его геноме большого числа групп сцепления генов (23 у женшин 
и 24 у мужчин), а также высокой степенью фенотипического 
полиморфизма, связанного с влиянием среды.

Все перечисленные особенности человека делают невозможным 
применение для изучения его наследственности и изменчивости 
классического гибридологического метода генетического анализа, 
с помощью которого были открыты все основные закономерности 
наследования признаков и установлены законы наследственности. 
Однако генетиками разработаны приемы, позволяющие изучать 
наследование и изменчивость признаков у человека, несмотря на 
перечисленные выше ограничения.

Невозможность направленного скрещивания, проводимого в 
интересах исследования, и малочисленность потомства, получаемо
го от каждой родительской пары, компенсируются подбором в 
популяции семей с интересующим генетика признаком в количест
ве, достаточном для проведения статистического анализа потомства. 
Ограниченность числа поколений, которые может наблюдать один 
генетик, компенсируется возможностью подбора и регистрации 
последовательных поколений семей с интересующим признаком 
многими поколениями исследователей. Существенно облегчается 
генетический анализ у человека благодаря высокой степени изучен
ности его фенотипа методами морфологии, физиологии, биохимии, 
иммунологии, клиники. Большие перспективы в изучении наслед
ственности и изменчивости у человека открываются в связи с 
применением ранее используемых и новых методов генетических 
исследований.

6.4.3. Методы изучения генетики человека

К методам, широко используемым при изучении генетики че
ловека, относятся генеалогический, популяционно-статистический, 
близнецовый, метод дерматоглифики, цитогенетический, биохими
ческий, методы генетики соматических клеток.

6.4.3.1. Генеалогический метод

В основе этого метода лежит составление и анализ родословных. 
Этот метод широко применяют с древних времен и до наших дней 
в коневодстве, селекции ценных линий крупного рогатого скота и 
свиней, при получении чистопородных собак, а также при выведе
нии новых пород пушных животных. Родословные человека состав
лялись на протяжении многих столетий в отношении царствующих 
семейств в Европе и Азии.

К ак метод изучения генетики человека генеалогический метод 
стали применять только с начала XX столетия, когда выяснилось,
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Рис 6.24. Условные обозначения при состав
лении родословных (по Г. Юсту)

®) Пробанд

что анализ родословных, в 
которых прослеживается 
передача из поколения в по
коление какого-то призна
ка (заболевания), может за
менить собой фактически 
неприменимый в отноше
нии человека гибридологи
ческий метод.

При составлении родо
словных исходным явля
ется ч ел о в е к — пробанд, 
родословную  которого 
изучают. Обычно это или 
больной, или носитель оп
ределенного признака, на
следование которого необ
ходимо изучить. При составлении родословных таблиц используют 
условные обозначения, предложенные Г. Юстом в 1931 г. (рис. 6.24). 
Поколения обозначают римскими цифрами, индивидов в данном 
поколении — арабскими.

С  помощью генеалогического метода может быть установлена 
наследственная обусловленность изучаемого признака, а также тип 
его наследования (аутосомно-доминантный, аутосомно-рецессив- 
ный, Х-сцепленный доминантный или рецессивный, У-сцеплен- 
ный). При анализе родословных по нескольким признакам может 
быть выявлен сцепленный характер их наследования, что исполь
зуют при составлении хромосомных карт. Этот метод позволяет 
изучать интенсивность мутационного процесса, оценить экспрес
сивность и пенетрантность аллеля. Он широко используется в 
медико-генетическом консультировании для прогнозирования по
томства. Однако необходимо отметить, что генеалогический анализ 
существенно осложняется при малодетности семей.

Родословные при аутосомно-домннантном наследовании. Для 
аутосомного типа наследования в целом характерна равная вероят
ность встречаемости данного признака как у мужчин, так и у 
женщин. Это обусловлено одинаковой двойной дозой генов, рас
положенных в аутосомах у всех представителей вида и получаемых 
от обоих родителей, и зависимостью развивающегося признака от 
характера взаимодействия аллельных генов.

При доминировании признака в потомстве родительской пары, 
где хотя бы один родитель является его носителем, он проявляется 
с большей или меньшей вероятностью в зависимости от генетиче
ской конституции родителей (рис. 6.25).

Если анализируется признак, не влияющий на жизнеспособ
ность организма, то носители доминантного признака могут быть 
как гомо-, так и гетерозиготами. В случае доминантного наследо-
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Рис. 6.25. Вероятность появления потомков с доминантным признаком от 
различных супружеских пар ( /— Ш)

вания какого-то патологического признака (заболевания) гомози
готы, как правило, нежизнеспособны, а носители этого признака —  
гетерозиготы.

Таким образом, при аутосомно-доминантном наследовании 
признак может встречаться в равной мере у мужчин и у женщин и

Рис. 6.26. Родословная {А) при аутосомно-доминантном типе наследования 
(брахидактилия —  Б)



Рис. 6.26. Продолжение

прослеживается при 
достаточном по чис
ленности потомстве в 
каждом поколении по 
вертикали. Анализи
руя родословные, не
обходимо помнить о 
возможности непол
ного пенетрирования 
доминантного аллеля, 
обусловленной взаи
модействием генов 
или факторами среды.
Показатель пенетран- 
тности может быть 
вычислен как отноше
ние фактического 
числа носителей при
знака к числу ожидае
мых носителей этого признака в данной семье. Необходимо также 
помнить, что некоторые заболевания проявляются не сразу с мо
мента рождения ребенка. Многие болезни, наследуемые по доми
нантному типу, развиваются лиш ь в определенном возрасте. Так, 
хорея Гентингтона клинически проявляется к 35— 40 годам, поздно 
проявляется и поликистоз почек. Поэтому при прогнозировании 
подобных заболеваний в расчет не принимаются братья и сестры, 
не достигшие критического возраста.

Первое описание родословной с аутосомно-доминантным ти
пом наследования аномалии у человека было дано в 1905 г. В ней 
прослеживается передача в ряду поколений брахидактилии (корот- 
копалости). На рис. 6.26 приведена родословная с этой аномалией. 
На рис. 6.27 изображена родословная с ре- 
тинобластомой в случае неполной пенетран- 
тности.

Родословные при аутосомно-рецессивном 
наследовании. Рецессивные признаки про
являются фенотипически лиш ь у гомозигот 
по рецессивным аллелям. Эти признаки, как 
правило, обнаруживаются у потомков фено
типически нормальных родителей —  носи
телей рецессивных аллелей. Вероятность по
явления рецессивного потомства в этом слу
чае равна 25%. Если один из родителей имеет 
рецессивный признак, то вероятность про
явления его в потомстве будет зависеть от 
генотипа другого родителя. У рецессивных

О дносторонняя

Д вусторонняя

Рис. 6.27. Родословная с 
ретинобластомой в случае 
неполной пенетрантности
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Рис. 6.28. Вероятность появления потомков с рецессивным признаком от 
различных супружеских пар ( / — IV)

родителей все потомство унаследует соответствующий рецессивный 
признак (рис. 6.28).

Для родословных при аутосомно-реиессивном типе наследова
ния характерно, что признак проявляется далеко не в каждом 
поколении. Чаще всего рецессивное потомство появляется у роди
телей с доминантным признаком, причем вероятность появления 
такого потомства возрастает в близкородственных браках, где оба 
родителя могут являться носителями одного и того же рецессивного 
аллеля, полученного от общего предка. Примером аутосомно-ре- 
цессивного наследования является родословная семьи с псевдоги- 
пертрофической прогрессивной миопатией, в которой часты близко- 
родственные браки (рис. 6.29). Обращает внимание распростране
ние заболевания в последнем поколении по горизонтали.

Родословные при доминантном Х-сцепленном наследовании при
знака. Гены, расположенные в Х-хромосоме и не имеющие аллелей 
в У-хромосоме, представлены в генотипах мужчин и женщин в 
разных дозах. Женщина получает две свои Х-хромосомы и соответ
ствующие гены как от отца, так и от матери, а мужчина наследует

¿-р£~0 сГауО  
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Рис. 6.29. Родословная при аутосомно-рецессивном типе наследования (псев- 
догипертрофинеская прогрессирующая миопатия)
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Рис. 6.30. Родословная при Х-сцепленном доминантном типе наследования
(фолликулярный кератоз):
■  — тяжелая форма, 9  — легкая форма, ® — умер до начала заболевания

свою единственную Х-хромосому только от матери. Развитие соот
ветствующего признака у мужчин определяется единственным ал- 
лелем, присутствующим в его генотипе, а у ж енщ ин он является 
результатом взаимодействия двух аллельных генов. В связи с этим 
признаки, наследуемые по Х-сиепленному типу, встречаются в 
популяции с разной вероятностью у мужского и женского пола.

При доминантном Х-сцепленном наследовании признак чаще 
встречается у  женщин в связи с большей возможностью получения 
ими соответствующего аллеля либо от отца, либо от матери. Муж
чины могут наследовать этот признак только от матери. Женщины 
с доминантным признаком передают его в равной степени дочерям 
и сыновьям, а муж чины — только дочерям. С ыновья никогда не 
наследуют от отцов доминантного Х-сцепленного признака.

Примером такого типа наследования служит описанная в 1925 г. 
родословная с фолликулярным кератозом —  кожным заболеванием, 
сопровождающимся потерей ресниц, бровей, волос на голове (рис. 
6.30). Характерным является более тяжелое течение заболевания у 
гемизиготных мужчин, чем у женщин, которые чащ е всего являются 
гетерозиготами.

При некоторых заболеваниях наблюдается гибель мужчин-ге- 
мизигот на ранних стадиях онтогенеза. Тогда в родословных среди 
пораженных должны быть только женщины, в потомстве которых 
отношение пораженных дочерей, здоровых дочерей и здоровых 
сыновей равно 1:1:1. Мужские доминантные гемизиготы, не поги
бающие на очень ранних стадиях развития, обнаруживаются в 
самопроизвольных абортах или среди мертворожденных. Такими 
особенностями наследования у человека характеризуется пигмент
ный дерматоз.

Родословные при рецессивном Х-сцепленном наследовании при
знаков. Характерной особенностью родословных при данном типе 
наследования является преимущественное проявление признака у 
гемизиготных мужчин, которые наследуют его от матерей с доми
нантным фенотипом, являющихся носительницами рецессивного 
аллеля. Как правило, признак наследуется мужчинами через поко
ление от деда по материнской линии к внуку. У женщин он 
проявляется лишь в гомозиготном состоянии, вероятность чего 
возрастает при близкородственных браках.

Наиболее известным примером рецессивного Х-сцепленного 
наследования является гемофилия. Наследование гемофилии типа А
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Рис. 6.32. Родословная 
при  У -с ц е п л е н н о м  
( г о л а н д р и ч е с к о м ) 
типе наследования

представлено в родословной потомков англий
ской королевы Виктории (рис. 6.31). Другим 
примером наследования по данному типу явля
ется дальтонизм— определенная форма нару
шения цветоощущения.

Родословные при У-сцепленном наследова
нии. Наличие У-хромосомы только у предста
вителей мужского пола объясняет особенности 
У-сцепленного, или голандрического, наследо
вания признака, который обнаруживается лишь 
у мужчин и передается по мужской линии из 
поколения в поколение от отца к сыну.

Одним из признаков, У-сцепленное наследование которого у 
человека все еще обсуждается, является гипертрихоз ушной раковины, 
или наличие волос на внешнем крае ушной раковины. Предпола
гают, что в коротком плече У-хромосомы кроме этого гена находятся 
гены, определяющие мужской пол. В 1955 г. у мыши описан 
определяемый У-хромосомой трансплантационный антиген, н а
званный НУ. Возможно, он является одним из факторов половой 
дифференцировки мужских гонад, клетки которых имеют рецепто
ры, связывающие этот антиген. Связанный с рецептором антиген 
активизирует развитие гонады по мужскому типу (см. разд. 3.6.5.2; 
6.1.2). Этот антиген в процессе эволюции остался почти неизменным 
и встречается в организме многих видов животных, в том числе и 
человека. Таким образом, наследование способности к развитию  
гонад по мужскому типу определяется голандрическим геном, р ас
положенным в У-хромосоме (рис. 6.32).

6.4.3.2. Близнецовый метод

Этот метод заключается в изучении закономерностей наследо
вания признаков в парах одно- и двуяйцовых близнецов. Он пред
ложен в 1875 г. Гальтоном первоначально для оценки роли наслед
ственности и среды в развитии психических свойств человека. В 
настоящее время этот метод широко применяют в изучении наслед
ственности и изменчивости у человека для определения соотноси
тельной роли наследственности и среды в формировании различных 
признаков, как нормальных, так и патологических. Он позволяет 
выявить наследственный характер признака, определить пенетран- 
тность аллеля, оценить эффективность действия на организм н еко 
торых внешних факторов (лекарственных препаратов, обучения, 
воспитания).

Суть метода заключается в сравнении проявления признака в 
разных группах близнецов при учете сходства или различия их 
генотипов. Монозиготные близнецы, развивающиеся из одной о п л о 
дотворенной яйцеклетки, генетически идентичны, так как имею т 
100% общих генов. Поэтому среди монозиготных близнецов наблю 



дается высокий процент конкордантных пар, в которых признак 
развивается у обоих близнецов. Сравнение монозиготных близне
цов, воспитывающихся в разных условиях постэмбрионального 
периода, позволяет выявить признаки, в формировании которых 
существенная роль принадлежит факторам среды. По этим призна
кам между близнецами наблюдается дискордантность, т. е. различия. 
Напротив, сохранение сходства между близнецами, несмотря на 
различия условий их существования, свидетельствует о наследст
венной обусловленности признака.

Сопоставление парной конкордантности по данному признаку 
у генетически идентичных монозиготных и дизиготных близнецов, 
которые имеют в среднем около 50% общих генов, дает возможность 
более объективно судить о  роли генотипа в формировании признака. 
Высокая конкордантность в парах монозиготных близнецов и су
щественно более низкая конкордантность в парах дизиготных близ
нецов свидетельствуют о  значении наследственных различий в этих 
парах для определения признака. Сходство показателя конкордан
тности у моно- и дизиготных близнецов свидетельствует о незна
чительной роли генетических различий и определяющей роли среды 
в формировании признака или развития заболевания. Достоверно 
различающиеся, но достаточно низкие показатели конкордантности 
в обеих группах близнецов дают возможность судить о наследствен
ной предрасположенности к формированию признака, развиваю
щегося под действием факторов среды.

Установление соотносительной роли наследственности и среды 
в развитии различных патологических состояний позволяет врачу 
правильно оценить ситуацию и проводить профилактические ме
роприятия при наследственной предрасположенности к заболева
нию или осуществлять вспомогательную терапию при его наслед
ственной обусловленности.

Трудности близнецового метода связаны, во-первых, с относи
тельно низкой частотой рождения близнецов в популяции (1:86—  
1:88), что осложняет подбор достаточного количества пар с данным 
признаком; во-вторых, с идентификацией монозиготности близне
цов, что имеет большое значение для получения достоверных 
выводов.

Для идентификации монозиготности близнецов применяют ряд 
методов. 1. Полисимптомный метод сравнения близнецов по мно
гим морфологическим признакам (пигментации глаз, волос, кожи, 
форме волос и особенностям волосяного покрова на голове и теле, 
форме ушей, носа, губ, ногтей, тела, пальцевым узорам). 2. Методы, 
основанные на иммунологической идентичности близнецов по 
эритроцитарным антигенам (системы ABO, MN, резусу), по сыво
роточным белкам (у-глобулину). 3. Наиболее достоверный критерий 
монозиготности предоставляет трансплантационный тест с приме
нением перекрестной пересадки кожи близнецов.



Несмотря на трудоемкость близнецового метода и возможность 
ошибок при определении их монозиготности, высокая объектив
ность выводов делает его одним из широко применяемых методов 
генетических исследований у человека.

6.4.3.3. Популяционно'статистический метод

С помощью популяционно-статистического метода изучают на
следственные признаки в больших группах населения, в одном или 
нескольких поколениях. Существенным моментом при использова
нии этого метода является статистическая обработка получаемых 
данных. Этим методом можно рассчитать частоту встречаемости в 
популяции различных аллелей гена и разных генотипов по этим 
аллелям, выяснить распространение в ней различных наследствен
ных признаков, в том числе заболеваний. Он позволяет изучать 
мутационный процесс, роль наследственности и среды в ф орм иро
вании фенотипического полиморфизма человека по нормальным 
признакам, а также в возникновении болезней, особенно с наслед
ственной предрасположенностью. Этот метод используют и для 
выяснения значения генетических факторов в антропогенезе, в 
частности в расообразовании.

При статистической эбработке материала, получаемого при 
обследовании группы населения по интересующему исследователя 
признаку, основой для выяснения генетической структуры популя
ции является закон генетического равновесия Харди —  Вайнберга. Он 
отражает закономерность, в соответствии с которой при определен
ных условиях соотношение аллелей генов и генотипов в генофонде 
популяции сохраняется неизменным в ряду поколений этой попу
ляции (см. разд. 10.2.3. т.2). На основании этого закона, имея данные 
о частоте встречаемости в популяции рецессивного фенотипа, об
ладающего гомозиготным генотипом (аа), можно рассчитать частоту 
встречаемости указанного аллеля (а) в генофонде данного поколе
ния. Распространив эти сведения на ближайшие поколения, мож но 
предсказать частоту появления в них людей с рецессивным п ризн а
ком, а также гетерозиготных носителей рецессивного аллеля.

Математическим выражением закона Харди — Вайнберга слу
жит формула (рА + qa)2, где р  и q —  частоты встречаемости аллелей 
А и а соответствующего гена. Раскрытие этой формулы дает воз
можность рассчитать частоту встречаемости людей с разным гено
типом и в первую очередь гетерозигот — носителей скрытого ре
цессивного аллеля:^2АА + IpqAa. +  ^ а а . Например, альбинизм обус
ловлен отсутствием фермента, участвующего в образовании  
пигмента меланина и является наследственным рецессивным п р и 
знаком. Частота встречаемости в популяции альбиносов (аа) равна 
1:20 ООО. С ледовательно, q2 =  1 /20  ООО, тогда q — 1 /141, а  р  — 
=  140/141. В соответствии с формулой закона Харди — Вайнберга 
частота встречаемости гетерозигот =  2pq, т. е. соответствует 2 • (1/141) х



х (140/141) =  280/20000 =  1/70. Это означает, что в данной популя
ции гетерозиготные носители аллеля альбинизма встречаются с 
частотой один на 70 человек.

Анализ частот встречаемости разных признаков в популяции в 
случае их соответствия закону Харди —  Вайнберга позволяет утвер
ждать, что признаки обусловлены разными аллелями одного гена. 
Так, например, установлено, что в США 29,16% белого населения 
имеют группу крови М, 49,58% — группу MN, 21,26% — группу N. 
Эти частоты разных ф ен оти п ов  соответствуют формуле />2М + 
+  2/70MN + <^N. Следовательно, эти три варианта признака обус
ловлены сочетанием двух аллелей одного гена, взаимодействующих 
по типу кодоминирования: группа М — LmL"\ группа N — L"L‘\  
группа M N — ЬИ,Ь".

В том случае, если ген в генофонде популяции представлен 
несколькими аллелями, например ген группы крови системы AB0, 
соотношение различных генотипов выражается формулой (dIa +  q\* + 
+ rl°)2.

6.4.3.4. Методы дерматоглифики и пальмоскопии

В 1892 г. Ф. Гальтоном в качестве одного из методов исследо
вания человека был предложен метод изучения кожных гребешко- 
вых узоров пальцев и ладоней, а также сгибательных ладонных 
борозд. Он установил, что указанные узоры являются индивидуаль
ной характеристикой человека и не изменяются в течение его жизни. 
Ф. Гальтон уточнил и дополнил классификацию рельефа кожных 
узоров, основы которой были разработаны Я. Пуркинье еще в 1823 г. 
Позднее классификацию Гальтона усовершенствовали ряд ученых; 
она и сейчас широко используется в криминалистике и генетических 
исследованиях.

В настоящее время установлена наследственная обусловлен
ность кожных узоров, хотя характер наследования окончательно не 
выяснен. Вероятно, этот признак наследуется по полигенному типу. 
Н а характер пальцевого и ладонного узоров организма большое 
влияние оказывает мать через механизм цитоплазматической на
следственности.

Дерматоглифические исследования важны при идентификации 
зиготности близнецов. Считают, что если из 10 пар гомологичных 
пальцев не менее 7 имеют сходные узоры, это указывает на одно- 
яйцовость. Сходство узоров лишь 4— 5 пальцев свидетельствует в 
пользу разнояйцовости близнецов.

Изучение людей с хромосомными болезнями выявило у них 
специфические изменения не только рисунков пальцев и ладоней, 
но и характера основных сгибательных борозд на коже ладоней. 
Характерные изменения этих показателей наблюдаются при болезни 
Дауна, при синдромах Клайнфельтера, Ш ерешевского— Тернера, 
что позволяет использовать методы дерматоглифики и пальмоско-



пии в диагностике этих заболеваний. Определяются специфические 
дерматоглифические изменения и при некоторых хромосомных 
аберрациях, например при синдроме «кошачьего крика». Менее 
изучены дерматоглифические изменения при генных болезнях. 
Однако описаны специфические отклонения этих показателей при 
шизофрении, миастении, лимфоидной лейкемии.

Применяют эти методы и с целью установления отцовства. 
Подробнее они описаны в специальной литературе.

6.4.З.5. Методы генетики соматических клеток

С помощью этих методов изучают наследственность и изменчи
вость соматических клеток, что в значительной мере компенсирует 
невозможность применения к человеку метода гибридологического 
анализа.

Методы генетики соматических клеток, основанные на размно
жении этих клеток в искусственных условиях, позволяют не только 
анализировать генетические процессы в отдельных клетках организ
ма, но благодаря полноценности наследственного материала, за
ключенного в них, использовать их для изучения генетических 
закономерностей целостного организма.

В связи с разработкой в 60-х гг. методов генетики соматических 
клеток человек оказался включенным в группу объектов экспери
ментальной генетики. Благодаря быстрому размножению на пита
тельных средах соматические клетки могут быть получены в коли
чествах, необходимых для анализа. Они успешно клонируются, 
давая генетически идентичное потомство. Разные клетки могут, 
сливаясь, образовывать гибридные клоны. Они легко подвергаются 
селекции на специальных питательных средах и долго сохраняются 
при глубоком замораживании. Все это позволяет использовать 
культуры соматических клеток, полученные из материала биопсий 
(периферическая кровь, кожа, опухолевая ткань, ткань эмбрионов, 
клетки из околоплодной жидкости), для генетических исследований 
человека, в которых используют следующие приемы: 1) простое 
культивирование, 2) клонирование, 3) селекцию, 4) гибридизацию.

Культивирование позволяет получить достаточное количество 
клеточного материала для цитогенетических, биохимических, им
мунологических и других исследований.

Клонирование —  получение потомков одной клетки; дает воз
можность проводить в генетически идентичных клетках биохими
ческий анализ наследственно обусловленных процессов.

Селекция соматических клеток с помощью искусственных сред 
используется для отбора мутантных клеток с определенными свой
ствами и других клеток с интересующими исследователя характе
ристиками.

Гибридизация соматических клеток основана на слиянии совме
стно культивируемых клеток разных типов, образующих гибридные



клетки со свойствами обоих родительских видов. Для гибридизации 
могут использоваться клетки от разных людей, а также от человека 
и других животных (мыши, крысы, морской свинки, обезьяны, 
джунгарского хомячка, курицы).

Гибридные клетки, содержащие два полных генома, при делении 
обычно «теряют» хромосомы предпочтительно одного из видов. 
Например, в гибридных клетках «человек —  мышь» постепенно 
утрачиваются все хромосомы человека, а в клетках «человек —  
крыса» —  все, кроме одной, хромосомы крысы, с сохранением всех 
хромосом человека. Таким образом можно получать клетки с жела
емым набором хромосом, что дает возможность изучать сцепление 
генов и их локализацию в определенных хромосомах.

Постепенная потеря хромосом человека из гибридных клеток 
параллельно с изучением ферментов дает возможность судить о 
локализации гена, контролирующего синтез данного фермента, в 
определенной хромосоме.

Благодаря методам генетики соматических клеток можно изу
чать механизмы первичного действия и взаимодействия генов, 
регуляцию генной активности. Они позволяют судить о генетиче
ской гетерогенности наследственных болезней, изучать их патогенез 
на биохимическом и клеточном уровнях. Развитие этих методов 
определило возможность точной диагностики наследственных бо
лезней в пренатальном периоде.

6.4.3.6. Цитогенетический метод

Цитогенетический метод основан на микроскопическом изуче
нии хромосом в клетках человека. Его стали широко применять в 
исследованиях генетики человека с 1956 г., когда шведские ученые 
Дж. Тийо и А. Леван, предложив новую методику изучения хромо
сом, установили, что в кариотипе человека 46, а не 48 хромосом, 
как считали ранее.

Современный этап в применении цитогенетического метода 
связан с разработанным в 1969 г. Т. Касперсоном методом диффе
ренциального окрашивания хромосом, который расширил возможно
сти цитогенетического анализа, позволив точно идентифицировать 
хромосомы по характеру распределения в них окрашиваемых сег
ментов (см. разд. 3.5.2.3).

Применение цитогенетического метода позволяет не только 
изучать нормальную морфологию хромосом и кариотипа в целом, 
определять генетический пол организма, но, главное, диагностиро
вать различные хромосомные болезни, связанные с изменением 
числа хромосом или с нарушением их структуры. Кроме того, этот 
метод позволяет изучать процессы мутагенеза на уровне хромосом 
и кариотипа. Применение его в медико-генетическом консульти
ровании для целей пренатальной диагностики хромосомных болез
ней дает возможность путем своевременного прерывания беремен-
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ности предупредить появление потомства с грубыми нарушениями 
развития.

Материалом для цитогенетических исследований служат клетки 
человека, получаемые из разных тканей,— лимфоциты перифери
ческой крови, клетки костного мозга, фибробласты, клетки опухо
лей и эмбриональных тканей и др. Непременным требованием для 
изучения хромосом является наличие делящихся клеток. Непосред
ственное получение таких клеток из организма затруднено, поэтому 
чаще используют легкодоступный материал, каковым являются 
лимфоциты периферической крови.

В норме эти клетки не делятся, однако специальная обработка 
их культуры фитогемагглютинином возвращает их в митотический 
цикл. Накопление делящихся клеток в стадии метафазы, когда 
хромосомы максимально спирализованы и хорошо видны в микро
скоп, достигается обработкой культуры колхицином или колцеми- 
дом, разрушающим веретено деления и препятствующим расхож
дению хроматид.

Микроскопирование мазков, приготовленных из культуры таких 
клеток, позволяет визуально наблюдать хромосомы. Ф отографиро
вание метафазных пластинок и последующая обработка фотографий 
с составлением кариограмм, в которых хромосомы выстроены па
рами и распределены по группам, позволяют установить общее 
число хромосом и обнаружить изменения их количества и структуры 
в отдельных парах (рис. 6.33). Кариотипы человека при некоторых 
хромосомных болезнях представлены на рис. 4.3— 4.12.

В качестве экспресс-метода, выявляющего изменение числа 
половых хромосом, используют метод определения полового хрома
тина в неделящихся клетках слизистой оболочки щеки. Половой 
хроматин, или тельце Барра, образуется в клетках женского орга
низма одной из двух Х-хромосом. Оно выглядит как интенсивно 
окрашенная глыбка, расположенная у ядерной оболочки (см. рис. 
3.77). При увеличении количества Х-хромосом в кариотипе орга
низма в его клетках образуются тельца Барра в количестве на 
единицу меньше числа хромосом. При уменьшении числа Х-хро
мосом (моносомия X) тельце Барра отсутствет.

В мужском кариотипе У-хромосома может быть обнаружена по 
более интенсивной по сравнению с другими хромосомами лю ми
несценции при обработке их акрихинипритом и изучении в ульт
рафиолетовом свете.

6.4.3.7. Биохимический метод

В отличие от цитогенетического метода, который позволяет 
изучать структуру хромосом и кариотипа в норме и диагностировать 
наследственные болезни, связанные с изменением их числа и 
нарушением организации, наследственные заболевания, обуслов
ленные генными мутациями, а также полиморфизм по нормальным



первичным продуктам генов изучают с помощью биохимических 
методов.

Впервые эти методы стали применять для диагностики генных 
болезней еще в начале XX в. В последние 30 лет их широко 
используют в поиске новых форм мутантных аллелей. С их помощью 
описано более 1000 врожденных болезней обмена веществ. Для 
многих из них выявлен дефект первичного генного продукта. Наи
более распространенными среди таких заболеваний являются бо
лезни, связанные с дефектностью ферментов, структурных, транс
портных или иных белков.

Д ефекты структурных и циркулирующих белков выявляются при 
изучении их строения. Так, в 60-х гг. был завершен анализ 0-гло- 
биновой цепи гемоглобина, состоящей из 146 аминокислотных 
остатков. Установлено большое разнообразие гемоглобинов у чело
века, связанное с изменением структуры его пептидных цепей, что 
нередко является причиной развития заболеваний (см. §4.1).

Дефекты ферментов устанавливают путем определения содер
жания в крови и моче продуктов метаболизма, являющихся резуль
татом функционирования данного белка. Дефицит конечного про
дукта, сопровождающийся накоплением промежуточных и побоч
ных продуктов наруш енного метаболизма, свидетельствует о 
дефекте фермента или его дефиците в организме (см. §4.1).

Биохимическую диагностику наследственных нарушений обме
на проводят в два этапа. На первом этапе отбирают предположи
тельные случаи заболеваний, на втором — более точными и слож
ными методами уточняют диагноз заболевания. Применение био
хим ических йсследований для диагностики заболеваний в 
пренатальном периоде или непосредственно после рождения позво
ляет своевременно выявить патологию и начать специфические 
медицинские мероприятия, как, например, в случае фенилкетону- 
рии.

Д ля определения содержания в крови, моче или амниотической 
жидкости промежуточных, побочных и конечных продуктов обмена 
кроме качественных реакций со специфическими реактивами на 
определенные вещества используют хроматографические методы 
исследования аминокислот и других соединений.

6.4.3.8. Методы изучения Д Н К  в генетических исследованиях

Нарушения первичных продуктов генов, как было показано, 
выявляют с помощью биохимических методов, локализацию же 
соответствующих повреждений в наследственном материале позво
ляю т установить методы молекулярной генетики.

Достижениями молекулярной генетики последних лет разрабо
таны методы секвенироеания— определения нуклеотидной после
довательности ДН К. В настоящее время полностью определена 
последовательность нуклеотидов многих генов, в том числе генов



а -  и р-глобиновых цепей гемоглобина, некоторых полипептидных 
гормонов (инсулина, гормона роста, хорионического соматотропи- 
на, пролактина). Интенсивно изучают нуклеотидные последователь
ности генов актинов, тубулинов, интерферонов. Этими исследова
ниями установлена высокая степень генетического полиморфизма, 
который часто не проявляется фенотипически.

Методы молекулярной генетики позволяют не только опреде
лять нуклеотидную последовательность в отдельных фрагментах 
ДН К, соответствующих структурным генам, но и размножать (кло
нировать) эти гены и получать в большом количестве белки с 
помощью рекомбинантных молекул ДНК. Последние образуются 
при включении ДНК эукариотических генов, в том числе и чело
веческих, в бактериальные плазмиды, которые обладают способно
стью автономно размножаться в бактериальной клетке. Таким об
разом, с помощью методов генной инженерии стало возможным 
получение в больших количествах некоторых первичных генных 
продуктов на основе человеческих генов. Это определяет перспек
тивы терапии наследственных болезней, обусловленных дефицитом 
нормального продукта гена в человеческом организме, связанным 
с генными мутациями.

Разработка метода обратной транскрипции ДН К  на молекулах 
мРНК определенных белков с последующим клонированием этих 
Д Н К  привела к появлению ДНК-зондов. Использование таких зон
дов для гибридизации с ДНК клеток соответствующего пациента 
дает возможность точно локализовать неблагоприятную генную 
мутацию.

Изучение тонкой организации ДН К стало возможным благодаря 
открытию в 60-х гг. ферментов — рестриктаз, выделенных из бак
териальных клеток, которые разрезают молекулу Д Н К  на фрагменты 
в строго определенных местах. В естественных условиях рестриктазы 
защищают клетку от проникновения в ее геном и размножения в 
ней чужеродной ДНК. Применение этих ферментов в эксперименте 
дает возможность получить относительно короткие фрагменты 
ДН К, в которых достаточно легко можно определить последова
тельность нуклеотидов.

Применение методов генной инженерии делает возможным 
размножение (клонирование) отдельных фрагментов ДН К  путем вклю
чения их в бактериальные плазмиды. Это позволяет получать в 
значительных количествах полипептиды, кодируемые соответству
ющими последовательностями ДНК.

Дальнейшее совершенствование этих методов обеспечит воз
можность определения нуклеотидных последовательностей не толь
ко структурных, но и регуляторных локусов генома человека, а 
разработка методов включения в него нормальных последователь
ностей в перспективе может стать основой лечения генных болезней.



6.4.4. Пренатальная диагностика 
наследст венны х  заболеваний

Разработка методов генетики соматических клеток, молекуляр
ной биологии, цитогенетических и биохимических методов сделала 
возможным получение, размножение и всестороннее изучение кле
точного материала развивающегося плода с целью более ранней 
диагностики наследственной патологии у человека. В связи с отсут
ствием действенных методов лечения, тяжелым поражением здо
ровья при многих наследственных заболеваниях их ранняя диагно
стика дает возможность предупредить появление потомства с на
следственным нарушением путем прерывания беременности, а 
иногда начать лечение сразу после рождения или даже в пренаталь
ном периоде.

Получение материала развивающегося внутриутробно организ
ма осуществляют разными способами. Одним из них является 
амниоцентеЗу с помощью которого на 15— 16-й неделе беременности 
получают амниотическую жидкость, содержащую продукты жизне
деятельности плода и клетки его кожи и слизистых (рис. 6.34, Л).

Забираемый при амниоцентезе материал используют для био
химических, цитогенетических и молекулярно-биологических ис
следований. Цитогенетическими методами определяют пол плода и 
выявляют хромосомные и геномные мутации. Изучение амниоти
ческой жидкости и клеток плода с помощью биохимических методов 
позволяет обнаружить дефект белковых продуктов генов, однако не 
дает возможности определять локализацию мутаций в структурной 
или регуляторной части генома. Важную роль в выявлении наслед
ственных заболеваний и точной локализации повреждения наслед
ственного материала плода играет использование ДНК-зондов.

Рис. 6.34. Методы получения материала для пренатальной диагностики. А —  
ам ниоиентез (пункция околоплодного пузыря через брюшную стенку); Б  — биопсия 
ворсин хориона (проникновение в матку через влагалище и шейку матки):
/ — амниотическая жидкость, 2— плацента, 3— матка, 4— лобковое срашсние, 5— влагалище. 
6— ш ейка, 7— крестец, 8— зеркало, 9— каню ля, 10— хорион



В настоящее время с помощью амниоцентеза диагностируются 
все хромосомные аномалии, свыше 60 наследственных болезней 
обмена веществ, несовместимость матери и плода по эритроцитар- 
ным антигенам.

С начала 80-х гг. стало возможным использование для целей 
медико-генетического диагностирования материала биопсии ворсин 
хориона. В отличие от амниоцентеза это исследование проводят в 
первой трети беременности, что позволяет при наличии показаний 
прерывать ее в более ранние сроки (рис. 6.34, Б).

Кроме амниоцентеза и исследования клеток ворсин хориона 
применяют и другие способы пренатальной диагностики. Для ди 
агностики таких заболеваний, как гемоглобинопатия, используют 
пункцию сосудов плода с получением клеток его крови.

Методы фетоскопии и ультразвуковых исследований позволяют 
определять пол плода и некоторые пороки его развития путем 
непосредственного наблюдения.

Пренатальная диагностика должна проводиться до 20— 22-й 
недели беременности, когда плод еще нежизнеспособен после ее 
прерывания. Прерывание беременности в более поздние сроки 
может привести к рождению живого ребенка и быть опасным для 
организма матери. Прерывание беременности всегда проводится 
только с согласия родителей.

Так как многие методы пренатального обследования плода не 
являются абсолютно безвредными, а кроме того, они трудоемки и 
дорогостоящи, показания к такому обследованию должны быть 
обоснованы.

Пренатальное обследование плода проводят в случаях: 1) обна
ружения структурных перестроек хромосом (транслокаций) у одного 
из родителей; 2) при наличии у родителей доминантного наследст
венного заболевания; 3) при наличии в семье детей с рецессивным 
наследственным заболеванием, что свидетельствует о  гетерозигот- 
ности родителей; 4) при возрасте матери старше 35 лет, что про
грессивно повышает вероятность рождения у нее потомства с 
наследственной патологией; 5) при привычных выкидышах, вызы
вающих подозрение на несовместимость матери и плода по эрит- 
роцитарным антигенам; 6) при наличии в семье детей с врожден
ными пороками развития.

Благодаря разработке способов пренатальной диагностики уда
ется сократить число рождающихся с наследственными заболева
ниями.

6.4.5. Медико-генетическое консультирование

Для подавляющего большинства наследственных болезней эф 
фективных способов лечения не существует. Из этого следует, что 
в борьбе с наследственной патологией основная роль отводится



профилактике рождения аномального потомства. Общий профи
лактический характер носят мероприятия, направленные на оздо
ровление окружающей среды, способствующие снижению ее мута
генного воздействия на наследственный материал человеческого 
организма. В последние десятилетия распространенным и эффек
тивным способом профилактики наследственных болезней является 
медико-генетическое консультирование.

Медико-генетическое консультирование— это один из видов 
специализированной помощи населению, направленной в первую 
очередь на предупреждение появления в семье детей с наследствен
ной патологией. С этой целью составляют прогноз рождения в 
данной семье ребенка с наследственной болезнью, родителям объ
ясняю т вероятность этого события и оказывают помощь в принятии 
реш ения. В случае большой вероятности рождения больного ребен
ка родителям рекомендуют либо воздержаться от деторождения, 
либо провести пренатальную диагностику, если она возможна при 
данном виде патологии.

Консультирование семей, обращающихся к врачу-генетику, 
включают три основных этапа. Как правило, за консультацией 
обращаются семьи, где уже имеется ребенок с наследственной 
патологией, или семьи, в которых имеются больные родственники. 
На первом этапе консультирования производится уточнение диаг
ноза, что является необходимой предпосылкой любого консульти
рования. Уточнение диагноза в медико-генетической консультации 
проводят с помощью генетического анализа. Для этой цели исполь
зуют генеалогический, цитогенетический, биохимический и другие 
требуемые методы исследований, которым подвергаются пробанд и 
его родственники. Точный клинический и генетический диагноз 
заболевания позволяет установить степень генетического риска и 
выбор эффективных методов пренатальной диагностики и профи
лактического лечения.

На втором этапе консультирования делают прогноз потомства. 
Генетический риск может быть определен либо путем теоретических 
расчетов, основанных на генетических закономерностях, либо с 
помощью эмпирических данных. Сущность генетического прогноза 
заключается в определении вероятности появления наследственной 
патологии в семье. Наиболее эффективным является проспективное 
консультирование, когда риск рождения больного ребенка опреде
ляю т до наступления беременности или в ранние ее сроки. Такие 
консультации чаще проводят в случае кровного родства супругов, 
при отягощенной наследственности по линии мужа или жены, при 
воздействии вредных средовых факторов на супругов незадолго до 
наступления беременности. Ретроспективное консультирование про
водят после рождения больного ребенка относительно здоровья 
будущих детей.



Определение прогноза потомства при разных формах наследст
венной патологии различно. При моногенных. менделирующих 
болезнях прогноз основывается на расчете вероятности появления 
потомства в соответствии с генетическими закономерностями. При 
этом, если известен тип наследования данного заболевания и по 
родословной удается установить генотип родителей, оценка риска 
сводится к анализу менделевского расщепления. Если у пробанда 
установлена вновь возникшая мутация, то повторный риск рожде
ния ребенка с такой же патологией незначителен.

Расчет риска при моногенном заболевании может осложниться 
при пониженной экспрессивности или неполной пенетрантности 
гена, позднем проявлении генетической аномалии, генетической 
гетерогенности заболевания и вообще в случае неточного диаг
ноза.

При хромосомных болезнях определение риска повторного рож
дения потомства с хромосомными аномалиями зависит от того, 
нормальны ли кариотипы родителей, не обнаружено ли у них 
мозаицизма, не наблюдается ли семейной формы структурных 
аномалий хромосом. В случае отсутствия нарушений в кариотипе 
родителей вероятность повторного рождения второго ребенка с 
хромосомной аномалией оценивается по эмпирическим данным для 
каждого вида аномалии с учетом возраста родителей.

При мультифакториальных заболеваниях, т. е. заболеваниях с 
наследственным предрасположением, основой оценки риска явля
ются эмпирические данные о популяционной и семейной частоте 
каждого из них.

Специфический генетический риск до 5% принято считать 
низким, до 10— повышенным в легкой степени, до 20— средним, 
выше 20% — высоким. Генетический риск средней степени расце
нивают как противопоказание к зачатию или показание к преры
ванию уже имеющейся беременности. Возможность проведения 
пренатальной диагностики является определяющей для принятия 
положительного решения в отношении завершения беременности.

На третьем этапе консультирования врач-генетик в доступной 
форме объясняет семье степень генетического риска рождения 
наследственно аномального потомства, сущность пренатальной ди
агностики и помогает принять правильное решение в отношении 
деторождения. Однако окончательное решение этого вопроса оста
ется за родителями.

Ш ирокое использование медико-генетического консультирова
ния, разработка способов пренатальной диагностики наследствен
ных заболеваний позволяют существенно уменьшить вероятность 
появления потомства с наследственной патологией в отдельных 
семьях.



Г Л А В А  7

ПЕРИОДИЗАЦИЯ ОНТОГЕНЕЗА

7.1 . ЭТАПЫ, ПЕРИОДЫ И СТАДИИ ОНТОГЕНЕЗА

Индивидуальное развитие представляет собой целостный непре
рывный процесс, в котором отдельные события увязаны между 
собой в пространстве и времени. Существует несколько схем пери
одизации онтогенеза, каждая из которых является наиболее подхо
дящ ей для решения конкретных научных или практических задач.

Одним из подходов является эколого-эмбриологический, в связи 
с которым онтогенез делят на этапы, протекающие до рождения и 
после рождения особи. Само рождение, т. е. выход развивающейся 
особи из оболочек яйца или из организма матери, у разных видов 
происходит на разных стадиях. В то же время у всех видов до 
рождения организм находится под защитой яйцевых оболочек или 
материнского организма и не способен питаться и осуществлять 
другие важные функции самостоятельно. После рождения он уста
навливает связи с новой средой, начинает самостоятельно питаться, 
передвигаться и осуществлять все другие функции. Защищенность 
ранних, морф оф ункционально незрелых стадий, обеспечивает 
выживаемость вида.

С  общебиологической точки зрения, важнейшим событием 
онтогенеза является возможность осуществления полового размно
жения. Если соотнести различные временные отрезки онтогенеза 
со способностью  особи осуществлять функцию размножения, то его 
мож но разделить на три периода: дорепродуктивный, репродук
тивный и пострепродуктивный. В дорепродуктивном периоде особь не 
способна к размножению. Основное содержание его заключается в 
развитии зрелого в половом отношении фенотипа. В этом периоде 
происходят наиболее выраженные структурные и функциональные 
преобразования, реализуется основная часть наследственной ин
ф ормации, организм обладает высокой чувствительностью ко все
возможным воздействиям.

В репродуктивном периоде особь осуществляет функцию поло
вого размнож ения, отличается наиболее стабильным функциони
рованием органов и систем, а также относительной устойчивостью 
к воздействиям. Пострепродуктивный период связан со старением 
организма и характеризуется ослаблением или полным прекраще
нием участия в размножении. Снижаются приспособительные воз
можности и устойчивость к разнообразным воздействиям. Приме
нительно к онтогенезу человека названные периоды дополнительно 
характеризуются специфическими социальными моментами (обра
зование. трудоспособность, творчество). Для каждого из указанных 
периодов характерны свои особенности заболеваемости.



Дорепродуктивный период подразделяют еще на четыре перио
да: эмбриональный, личиночный, метаморфоз и ювенильный.

Эмбриональный, или зародышевый, период онтогенеза начина
ется с момента оплодотворения и продолжается до выхода зародыша 
из яйцевых оболочек. Эмбриональный период отличается выражен
ностью процессов преобразования зиготы в организм , способный 
к более или менее самостоятельному существованию. У большин
ства позвоночных он включает стадии (фазы) дробления, гаструля- 
ции, а также гисто- и органогенеза. Продолжительность его бывает 
различна. У плацентарных млекопитающих он особенно укорочен. 
Единственная яйцевая оболочка растворяется перед имплантацией 
бластоцисты в слизистую матки. Зародыш к этому моменту успевает 
пройти только стадии зиготы и дробления. Все дальнейш ие процес
сы протекают под защитой и при участии материнского организма. 
Эволюционное значение этих особенностей будет рассмотрено ни
же.

Личиночный период в типичном варианте наблюдается в разви
тии тех позвоночных, зародыши которых выходят из яйцевых 
оболочек и начинают вести самостоятельный образ жизни, не 
достигнув дефинитивных (зрелых) черт организации. Так, он встре
чается у некоторых представителей низших позвоночных — миног, 
большинства костистых рыб и земноводных. Наиболее характерны
ми чертами личинки являются эмбриональный характер ее органи
зации, наличие временных (провизорных) органов, раннее начало 
фунционирования ряда органов, дающее возможность самостоя
тельного существования. Благодаря активному питанию  личинка 
получает возможность завершить развитие, а благодаря активному 
перемещению имеет возможность выбирать условия среды, опти
мальные для развития, и выйти, таким образом, из конкуренции со 
своими же взрослыми сородичами. Продолжительность личиноч
ного периода в сравнении с эмбриональным у всех позвоночных 
существенно больше.

Метаморфоз состоит в превращении личинки в ювенильную 
форму. В процессе метаморфоза происходят такие важные морфо
генетические преобразования, как частичное разрушение, пере
стройка и новообразование органов. Степень преобразований тем 
больше, чем больше различия между средой обитания личинки и 
взрослого организма, что хорошо иллюстрирует пример развития 
бесхвостных амфибий.

Ювенильный период начинается с момента заверш ения метамор
фоза и заканчивается половым созреванием и началом размноже
ния. Особенности ювенильного периода проявляю тся в своеобразии 
питания молодого организма, его поведения и степени зависимости 
от родителей. С морфологической точки зрения для этого периода 
характерны интенсивный рост, установление окончательных про
порций между различными частями тела, заверш ение развития 
скелета, кожных покровов, смена зубов, заверш ение развития по



ловых желез и гормональных регуляций. Продолжительность юве
нильного периода у позвоночных варьирует от минимальной, рав
ной 13— 18 сут у полевок, до максимальной, равной 18— 20 годам 
у белуги, крокодила, альбатроса, слона. У многих представителей 
позвоночных, особенно у человека, достижение половой зрелости 
и начало размножения могут быть разделены значительным проме
жутком времени.

Относительно короткие отрезки эмбриогенеза, различаемые по 
характеру преобладающих формообразовательных процессов, назы
вают стадиями (или фазами) развития. Собственно зародышевое 
развитие включает две фазы раннего эмбриогенеза — это дробление 
и гаструляция, а также органо- и гистогенез. Дроблению предшест
вуют процессы гаметогенеза и оплодотворения, которые не явля
ются непосредственно индивидуальным развитием и могут даже не 
привести к нему, но которые во многом определяют дальнейшее 
развитие зародыша в том случае, если зачатие состоится. Эти 
процессы называют прогенезом, т. е. предшествующим собственно 
онтогенезу. Цитологически процессы гаметогенеза и оплодотворе
ния представляют собой промежуточное звено, связывающее онто
генезы родителей с онтогенезом их потомства.

7 .2 . ВИДОИЗМЕНЕНИЯ ПЕРИОДОВ ОНТОГЕНЕЗА, 
ИМЕЮЩИЕ ЭКОЛОГИЧЕСКОЕ 

И ЭВОЛЮЦИОННОЕ ЗНАЧЕНИЕ

Диапауза. В эмбриональном периоде ряда позвоночных сущес
твует диапауза, т. е. остановка развития на более или менее продол
жительный период. Она имеет приспособительное значение. Так, у 
сумчатых и грызунов развитие эмбрионов останавливается в случае 
совпадения по времени развития нового потомства со вскармлива
нием самкой предыдущего помета. Это лактационная пауза, про
должающаяся обычно несколько суток. В других отрядах млекопи
тающих наблюдаются длительные, до 7 мес, обязательные диапаузы. 
К примеру, у соболя оплодотворение происходит в июле. Оплодот
воренное яй ц о  дробится, процесс развития доходит до стадии 
бластоцисты и тормозится. Имплантация и дальнейшее развитие 
начинаются только в марте. Описанная диапауза возникла в эволю
ции названного вида животных путем отбора на рождение потомства 
в сезон, наиболее благоприятный для вскармливания.

Деэмбрионизация. Под этим термином понимают сильное уко
рочение собственно эмбрионального периода, протекающего под 
оболочками яйца. Деэмбрионизация, наблюдающаяся у плацентар
ных млекопитающих, сочетается с резким уменьшением желтка в 
их яйцеклетках и установлением связи с материнским организмом 
через плаценту.

Эмбрионизация. Процесс эмбрионизации заключается в удли
нении времени защищенности зародыша от внешней среды благо



даря зародышевым оболочкам и материнскому организму. Зародыш 
в это время проходит периоды, соответствующие собственно эмб
риональному и личиночному. Развивающийся организм защищен 
до момента формирования ювенильной стадии. После рождения не 
происходит существенной перестройки организма и развитие идет 
прямое, т. е. без метаморфоза.

Эмбрионизация развития особенно проявилась в процессе эво
люции наземных позвоночных. Уже у многих земноводных, напри
мер у рогатой лягушки Соломоновых о-вов, все развитие происходит 
под яйцевыми оболочками, из которых вылупляется уже претерпев
шее метаморфоз животное. Полная эмбрионизация имеет место у 
пресмыкающихся и птиц в связи с переходом их к наземному 
существованию. Особое изменение эмбрионального и личиночного 
периодов произошло у плацентарных млекопитающих. Наряду с 
деэмбрионизацией, о  чем говорилось выше, у них произошла 
максимальная эмбрионизация, но не под оболочками яйца, а внут
риутробно. Период свободного личиночного развития полностью 
исчез.

Проходящие под яйцевыми оболочками или внутриутробно 
предплодный и плодный периоды развития вместе равнозначны ли
чиночному периоду. Они следуют непосредственно за эмбриональ
ным периодом, включают средние и более поздние фазы морфоге
неза, характеризуются наличием провизорных органов, переходом 
к активному питанию, началом функционирования органов чувств 
(слуха, вкуса и др.).

К провизорным органам у млекопитающих относят зародыше
вые оболочки, некоторые отделы кровеносной системы, временные 
структуры кожного покрова. У яйцекладущих и сумчатых млекопи
тающих зародыш на предплодных этапах уже переходит к питанию 
молоком матери, а у птиц и плацентарных млекопитающих —  
заглатывает амниотическую жидкость. Начало функционирования 
органа слуха описано у зародышей страуса эму, которые энергично 
реагируют на крик взрослых птиц уже на последней четверти 
инкубационного периода.

Период метаморфоза у наземных позвоночных соответственно 
упрощается, так как плод взначительной степени похож на взрослую 
особь. Однако отбрасывание зародышевых оболочек, открытие эм
бриональных заращений, изменения в органах дыхания, кровооб
ращения и в коже в момент родов и в первую неделю после родов 
представляют собой перестройки, соответствующие метаморфозу.

Неотения. Это выпадение ювенильного и взрослого периодов 
развития. В эволюции многих групп позвоночных наблюдается 
тенденция к более раннему началу полового созревания. Наиболее 
ярко эта тенденция выражена у хвостатых земноводных. Так, в 
семействе А тЬ& ош апёае личинки (аксолотли) приобрели возмож
ность размножаться до наступления периода метаморфоза и п ре-



вращения во взрослую стадию, однако способности превращаться 
во взрослую стадию они полностью не потеряли.

Известны популяции  таких животных, в которых сосуществуют 
неотенические и взрослые формы. Это частичная неотения. При 
полной неотении ювенильный и взрослый периоды выпадают пол
ностью и о его существовании у предков судят только по близко- 
родственным видам. Некоторые ученые полагают, что на основе 
преобразования личиночных стадий мог возникнуть ряд крупных 
таксонов. Считают, что неотения могла явиться основным направ
лением эволюции бескилевых бегающих птии и человека.

7 .3 . МОРФОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ
И ЭВОЛЮЦИОННЫЕ ОСОБЕННОСТИ ЯИЦ ХОРДОВЫХ

Происхождение яйцеклеток. Яйиа хордовых с о ст о я т  и з  яйцевой 
клетки, называемой иногда также яйцом, и яйцевых оболочек. 
Яйцевые клетки образуются в женской половой железе — яичнике. 
Они проходят долгий путь развития, который начинается в эмбрио
нальном и продолжается в репродуктивном периоде онтогенеза 
особей женского пола.

Первичные половые клетки возникают на ранних этапах эмбрио
генеза из энтодермальных клеток вегетативного полюса, как, на
пример, у бесхвостых амфибий, или из энтодермальных клеток 
желточного мешка, как у всех амниот —  пресмыкающихся, птиц и 
млекопитающих. Первичные половые клетки очень рано отличимы 
от других клеток по крупным размерам и прозрачной цитоплазме. 
Половые железы в этот момент только начинают формироваться.

Несколькими эксперимен
тальными методами было показа
но, что первичные половые клет
ки мигрируют из места возникно
вения в развивающиеся гонады и 
заселяют их. У млекопитающих 
они перемещаются по дорсальной 
брыжейке (рис. 7.1), будучи спо
собными в этот период к амебо
идному движению. У птиц мигра
ция происходит пассивно по кро
вяному руслу. Не исключено 
действие химических аттрактан- 
тов, стимулирующих миграцию 
первичных половых клеток к го-

Рис 7.1. В озникновение первичных наДа м - Существует мнение, что 
половых клеток (/) у зародыша челове- первичные половые клетки, ока- 
ка на стадии 16 сомитов завшись в каких-либо других уча



стках зародыша, гибнут, но иногда могут перерождаться в опухо
ли.

Попав в гонады, первичные половые клетки начинают проли
ферировать. Они делятся митозом и называются овогониями. У 
большинства низших позвоночных овогонии сохраняют способ
ность к делению на протяжении всего репродуктивного периода, 
так как, например, рыбы за один нерест выделяют тысячи яиц, 
земноводные— сотни. У высших позвоночных количество яиц, 
которые вызревают одномоментно, редко достигает 15, обычно их 
бывает меньше, иногда одно, чем можно объяснить и особенности 
овогенеза.

У человеческих эмбрионов женского пола овогонии размножа
ются наиболее интенсивно между 2-м и 5-м месяцами внутриутроб
ного периода развития, когда их число достигает примерно 7 млн. 
К 7-му месяцу многие овогонии погибают, а сохранившиеся входят 
в профазу первого деления мейоза. Для части яйцеклеток мейоз 
завершается в момент наступления полового созревания, а для части
—  непосредственно перед менопаузой.

Специфика и значение химического состава цитоплазмы яйцек
летки. Зрелая яйцеклетка, как правило, бывает крупнее овогоний и 
тем более крупнее любых других соматических клеток. В ходе 
овогенеза в цитоплазме яйцеклетки резервируется большое количе
ство веществ, необходимых для ее созревания и обеспечения ран
него эмбриогенеза. Функциональная роль запасенных веществ раз
лична. Во-первых, это компоненты, необходимые для процессов 
репликации, транскрипции и трансляции, такие, как соответству
ющие ферменты, рибосомы, мРНК, тРН К  и их предшественники. 
Во-вторых, это набор специфических регуляторных веществ, кото
рые обеспечивают координированное функционирование всех за
пасенных компонентов. Некоторые из них, будучи в овоците уже к 
моменту оплодотворения, начинают действовать только в фазе 
гаструляции.

К названным веществам относятся фактор дезинтеграции ядер- 
ной оболочки (с разрушения ядерной оболочки начинается проме
тафаза 1-го мейотического деления); фактор, вызывающий конден
сацию хромосом; фактор, преобразующий ядро сперматозоида в 
пронуклеус и активирующий в нем синтез Д Н К  перед дроблением; 
фактор, ответственный за цитотомию во время дробления; фактор, 
ответственный за блок мейоза на стадии метафазы II (у многих 
позвоночных снятие этого блока происходит только в результате 
оплодотворения).

В-третьих, это желток, в состав которого входят белки, фосф о
липиды, нейтральные жиры, минеральные соли. Желток представ
ляет собой запас питательных веществ и энергетических ресурсов, 
необходимых для обеспечения эмбрионального периода. Многие 
вещества, вырабатываемые печенью, попадают в овогонии в период 
их роста через фолликулярные клетки яичника. Это требует от самки 
больших энергетических затрат.



Благодаря описанным особенностям химического состава ци
топлазмы яйцеклетки зародыш на протяжении периода дробления 
в большинстве случаев не использует для развития генетическую 
информацию ядер зиготы и бластомеров. Специфический химиче
ский состав и закономерное распределение веществ в цитоплазме 
яйцеклетки имеют большое значение для начальных фаз эмбриоге
неза. Запасенные питательные и энергетические вещества обеспе
чивают эмбриональное развитие без дополнительного поступления 
их извне.

Размер яиц и его роль в эволюции. В процессе развития выявля
ется закономерность, заключающаяся в том, что чем длиннее 
эмбриональный период, тем больше желтка должно быть накоплено 
в яйцеклетке. Продолжительность эмбрионального периода зависит 
от стадии, на которой зародыш переходит к самостоятельному 
существованию во внешней среде. Если постэмбриональное разви
тие идет прямым путем, т. е. без личинки и метаморфоза, то желтка 
в яйцеклетке должно быть больше. По количеству желтка яйцек
летки хордовых делят на алецитальные, олиго-, мезо- и полилеци- 
тальные, т. е. с ничтожно малым, малым, средним и большим 
количеством желтка (от греч. лецитос—  желток).

У ланцетника, представителя низших хордовых, яйцеклетка 
олиголецигальная. У большинства позвоночных в яйцеклетках со 
держится значительное количество желтка. Среди низших позво
ночных (А п а т т а )  наиболее крупные яйца у миксин (кл. Круглоро- 
тые), у акул и химер (кл. Хрящевые рыбы) и у безногих амфибий. 
У осетровых рыб, а также остальных амфибий яйцеклетки имеют 
среднее количество желтка. У высших позвоночных (А тпкла), 
таких, как пресмыкающиеся, птицы и яйцекладущие млекопитаю
щие, в яйцеклетке очень много желтка. Эмбриональное развитие у 
них протекает особенно долго.

Эта закономерность нарушена у сумчатых и плацентарных мле
копитающих, которые имеют олиго- и алецитальные яйцеклетки 
соответственно. У сумчатых эмбрион выходит из яйцевых оболочек 
и матки при незавершенном органогенезе, переносится в сумку, где 
и продолжает развитие. У плацентарных и человека зародыш выхо
дит из яйцевых оболочек еще раньше, в стадии бластоцисты, но 
затем переходит к внутриутробному существованию, где и завершает 
все основные периоды развития, подготавливающие его к появле
нию на свет. Уменьшение количества желтка в яйцеклетках млеко
питающих можно назвать вторичным, поскольку их предки, осво
ившие наземную среду, имели, как и все амниоты, полилецитальные 
яйца.

Полярность яйцеклеток. При малом количестве желтка в яйцек
летке он обычно распределен в цитоплазме равномерно и ядро 
располагается примерно в центре. Такие яйцеклетки называют 
изолецитальными (от греч. изос —  равный). У большинства позво
ночных желтка много, и он распределен в цитоплазме яйцеклетки 
неравномерно. Это анизолецитальные клетки. Основная масса жел



тка скапливается у одного из полюсов кл етк и — вегетативного 
полюса. Такие яйцеклетки называют телолецитальными (от греч. 
телос —  конец). Противоположный полюс, к которому оттесняется 
свободная от желтка активная цитоплазма, называют аномальным. 
Если желток все же погружен в цитоплазму и не обособлен от нее 
в виде отдельной фракции, как у осетровых и земноводных, яйце
клетки называют умеренно телолецитальными. Если желток полно
стью отделен от цитоплазмы, как у амниот, то это резко телолеци- 
тальные яйцеклетки.

Распределение желтка имеет решающее значение для всех по
следующих процессов эмбриогенеза, так как определяет будущую 
пространственную организацию зародыша. Вместе с тем необходи
мо отметить, что распределение желтка —  это как бы внешнее 
проявление более тонких процессов поляризации яйцеклеток, осу
ществляющихся, по-видимому, в кортикальном слое и прилежащих 
к нему цитоскелетных структурах.

Кортикальный слой —  это поверхностный слой цитоплазмы яйца 
вместе с плазматической мембраной. В нем находятся микрофила- 
менты и кортикальные гранулы. Кортикальный слой играет важную 
роль в кортикальной реакции при оплодотворении.

Полярность яйцеклеток намечается еще на стадии накопления 
желтка в овоцитах во время их быстрого роста и закрепляется при 
выделении полярных телец именно на анимальном полюсе. Внут
реннюю разнокачественность участков яйца называют овоплазма- 
тической сегрегацией.

Яйцевые оболочки. Различают первичную оболочку, образуемую 
самой яйцевой клеткой, вторичную оболочку, являющуюся продук
том деятельности фолликулярных клеток, и третичные оболочки, 
которыми яйцо окружается во время прохождения по яйцеводу.

Первичная оболочка, иногда называемая желточной, имеется у 
яйцеклеток всех животных. У позвоночных, в том числе млекопи
тающих и человека, первичная оболочка входит в состав плотной 
оболочки, образуя ее внутреннюю часть. Внешняя часть плотной 
оболочки продуцируется фолликулярными клетками и является 
вторичной оболочкой. Плотная оболочка изнутри пронизана мик
роворсинками яйцеклетки, а снаружи — микроворсинками фолли
кулярных клеток, отчего при большом увеличении она выглядит 
исчерченной и названа лучистой оболочкой (corona radiata). За свои 
оптические свойства у млекопитающих она получила название 
блестящей оболочки (zona pellucida). Таким образом, эта оболочка 
совмещает в себе первичную и вторичную оболочки.

Третичные оболочки хорошо развиты у хрящевых рыб и амфи
бий, но особенную сложность они приобретают у наземных позво
ночных —  пресмыкающихся, птиц и низших млекопитающих. Об
разуясь из секретов желез яйцевода, эти оболочки не имеют кле
точного строения. У всех позвоночных они выполняют функции 
зашиты зародыша от механических повреждений и действия вред-



ных биотических факторов, таких, как бактериальные, грибковые 
и протозойные. Кроме того, у наземных позвоночных появляются 
принципиально новые функции запаса воды и питательных веществ 
для обеспечения нужд зародыша. У пресмыкающихся скорлуповая 
оболочка действует как насос, забирая воду из почвы и воздуха. У 
птиц запас воды находится в белковой оболочке. Поглощение и 
испарение воды регулируется порами в скорлуповой оболочке. 
Скорлупа содержит множество минеральных солей, необходимых 
для развития скелета зародыша.

7 .4 . ОПЛОДОТВОРЕНИЕ И ПАРТЕНОГЕНЕЗ

Оплодотворение — это процесс слияния половых клеток. Обра
зующаяся в результате оплодотворения диплоидная клетка — зиго
та —  представляет собой начальный этап развития нового организ
ма.

Процесс оплодотворения складывается из трех последователь
ных фаз: сближения гамет; активации яйцеклетки, слияния гамет, 
или сингамии.

Сближение сперматозоида с яйцеклеткой обеспечивается сово
купностью неспецифических факторов, повышающих вероятность 
их встречи. К ним относят скоординированность наступления 
готовности к оплодотворению у самца и самки, поведение самцов 
и самок, обеспечивающее совокупление и осеменение, избыточную 
продукцию сперматозоидов, крупные размеры яйцеклетки, а также 
вырабатываемые яйцеклетками и сперматозоидами химические ве
щества, косвенно способствующие сближению и взаимодействию 
половых клеток. Эти вещества, называемые гамонами (гормоны 
гамет), с одной стороны, активируют движение сперматозоидов, а 
с другой — их склеивание. В особой структуре сперматозоида —  
акросоме — локализуются протеолитические ферменты.

В момент контакта сперматозоида с оболочкой яйцеклетки 
происходит акросомная реакция, во время которой под действием 
протеолитических ферментов акросомы яйцевые оболочки раство
ряются. Далее плазматические мембраны яйцеклетки и спермато
зоида сливаются и через образующийся вследствие этого цитоплаз
матический мостик цитоплазмы обеих гамет объединяются. Затем 
в цитоплазму яйца переходит ядро и центриоль сперматозоида, а 
мембрана сперматозоида встраивается в мембрану яйцеклетки. Хво
стовая часть сперматозоида у большинства животных тоже входит 
в яйцо, но потом отделяется и рассасывается, не играя какой-либо 
роли в дальнейшем развитии.

В результате контакта сперматозоида с яйцеклеткой происходит 
ее активация. О на заключается в сложных структурных и физико
химических изменениях. Благодаря тому что участок мембраны 
сперматозоида проницаем для ионов натрия, последние начинают 
поступать внутрь яйца, изменяя мембранный потенциал клетки.



Затем в виде волны, распространяющейся из точки соприкоснове
ния гамет, происходит увеличение содержания ионов кальция, вслед 
за чем также волной растворяются кортикальные гранулы. Выделя
емые при этом специфические ферменты способствуют отслойке 
желточной оболочки; она затвердевает, это оболочка оплодотворения. 
Все описанные процессы представляют собой так называемую 
кортикальную реакцию.

У таких животных, как морской еж, костистые рыбы и зем но
водные, все изменения цитоплазмы сопровождаются видимыми 
морфологическими перестройками. Эти явления получили название 
расслоения или сегрегации плазмы. Значение ее для дальнейшего 
эмбрионального развития будет рассмотрено ниже.

Активация яйцеклетки завершается началом синтеза белка на 
трансляционном уровне, поскольку мРН К , тРНК, рибосомы и 
энергия были запасены еще в овогенезе. Активация яйцеклетки 
может начаться и протекать до конца без ядра сперматозоида и без 
ядра яйцеклетки, что доказано опытами по энуклеации зиготы.

Яйцеклетка в момент встречи со сперматозоидом обычно нахо
дится на одной из стадий мейоза, заблокированной с помощью 
специфического фактора. У большинства позвоночных этот блок 
осуществяется на стадии метафазы II; у многих беспозвоночных, а 
также у трех видов млекопитающих (лошади, собаки и лисицы) блок 
происходит на стадии лиакинеза. В большинстве случаев блок 
мейоза снимается после активации яйцеклетки вследствие оплодот
ворения. В то время как в яйцеклетке завершается мейоз, ядро 
сперматозоида, проникшее в нее, видоизменяется. Оно принимает 
вид интерфазного, а затем профазного ядра. За это время удваива
ется Д Н К  и мужской пронуклеус получает количество наследствен
ного материала, соответствующее 2с, т. е. содержит гаплоидный 
набор редуплицированных хромосом.

Ядро яйцеклетки, закончившее мейоз, превращается в женский 
пронуклеус, также приобретая 2с. Оба пронуклеуса проделывают 
сложные перемещения, затем сближаются и сливаются (синкарион), 
образуя общую метафазную пластинку. Это, собственно, и есть 
момент окончательного слияния гамет —  сингамия. Первое м ито
тическое деление зиготы приводит к образованию двух клеток 
зародыша (бластомеров) с набором хромосом 2п2с в каждом.

Партеногенез (от греч. партенос— девственница)— развитие 
без оплодотворения. В случае естественного партеногенеза развитие 
идет на основе цитоплазмы и пронуклеуса яйцеклетки. О соби, 
формирующиеся из яйцеклетки, имеют либо гаплоидный, либо 
диплоидный набор хромосом, так как чаще всего в начале дробления 
срабатывает один из механизмов удвоения числа хромосом. В одних 
случаях в ходе мейоза женской половой клетки выпадает стадия 
редукции числа хромосом и яйцеклетка получается с диплоидным 
пронуклеусом. В других случаях диплоидизация происходит во



время первого деления дробления, при котором не происходит 
цитотомии.

Естественный партеногенез— явление редкое и, как правило, 
не бывает единственным способом размножения вида. Он либо 
чередуется с нормальным половым размножением, либо встречается 
у отдельных рас. Естественный партеногенез обнаружен у летних 
поколений некоторых ракообразных и коловраток, у пчел, ос, ряда 
чешуекрылых. Среди позвоночных партеногенетическое размноже
ние описано у трех рас скальной ящерицы Армении, состоящих из 
одних самок. 40% яиц  индеек, отложенных в отсутствие самца, могут 
начать развиваться, однако это развитие редко доходит до конца, 
чаще останавливается из-за возникающих аномалий. У других видов 
позвоночных естественное партеногенетическое размножение не
известно.

Искусственный партеногенез возможен, по-видимому, у всех 
животных. Разработка методов партеногенетического развития —  
важная проблема в научном и прикладном отношениях. Большой 
вклад в эту проблему внесли отечественные исследователи A.A. 
Тихомиров, Б Л . Астауров, В.А. Струнников. Обнаружено, что 
активация яйцеклетки сперматозоидом не является специфической. 
В качестве активирующих могут выступать многие физические и 
химические факторы. Н а тутовом шелкопряде было показано, что 
с помощью искусственного партеногенеза можно регулировать со
отношение мужского и женского пола в популяции, получая боль
шой экономический эффект.

Естественный партеногенез чаще всего случается при незавер
шенном оплодотворении, т. е. в тех случаях, когда имела место 
активация яйцеклетки, но ядро сперматозоида не участвовало в 
оплодотворении. В активированных яйцах используется информа
ция только женского пронуклеуса. Такой вид партеногенеза назы
вают гиногенезом. При искусственном партеногенезе можно удалить 
женский пронуклеус, и тогда развитие осуществится только за счет 
мужских пронуклеусов. Эго андрогенез. В специальных опытах на 
морских ежах было установлено, что потомки наследуют либо 
только признаки матери при гиногенезе, либо только признаки отца 
—> при андрогенезе. Это указывает на то, что наследственные свой
ства особи определяются в основном ядром, а не цитоплазмой.

7.5. ЭМБРИОНАЛЬНОЕ РАЗВИТИЕ

7.5.1. Дробление

Сущность периода дробления. Дробление— это ряд последова
тельных митотических делений зиготы и далее бластомеров, закан
чивающихся образованием многоклеточного зароды ш а— бласту
лы. Первое деление дробления начинается после объединения на
следственного материала пронуклеусов и образования обшей



метафазной пластинки. Возникающие при дроблении клетки назы
вают бластомерами (от греч. бласте —  росток, зачаток). О собенно
стью митотических делений дробления является то, что с каждым 
делением клетки становятся все мельче и мельче, пока не достигнут 
обычного для соматических клеток соотношения объемов ядра и 
цитоплазмы. У морского ежа, например, для этого требуется шесть 
делений и зародыш состоит из 64 клеток. Между очередными 
делениями не происходит роста клеток, но обязательно синтезиру
ется ДНК.

Все предшественники Д Н К  и необходимые ферменты накопле
ны в процессе овогенеза. В результате митотические циклы укоро
чены и деления следуют друг за другом значительно быстрее, чем в 
обычных соматических клетках. Сначала бластомеры прилегают 
друг к другу, образуя скопление клеток, называемое морулой. Затем 
между клетками образуется полость —  бластоцель, заполненная 
жидкостью. Клетки оттесняются к периферии, образуя стенку бла
стулы —  бластодерму. Общий размер зародыша к концу дробления 
на стадии бластулы не превышает размера зиготы.

Главным результатом периода дробления является превращение 
зиготы в многоклеточный однослойный зародыш.

Морфология дробления. Как правило, бластомеры располагают
ся в строгом порядке друг относительно друга и полярной оси яйца. 
Порядок, или способ, дробления зависит от количества, плотности 
и характера распределения желтка в яйце. По правилам С акса —  
Гертвига клеточное ядро стремится расположиться в центре свобод
ной от желтка цитоплазмы, а веретено клеточного д ел ен и я — в 
направлении наибольшей протяженности этой зоны.

В олиго- и мезолецитальных яйцах дробление полное, или голо- 
бластическое. Такой тип дробления встречается у миног, некоторых 
рыб, всех амфибий, а также у сумчатых и плацентарных млекопи
тающих. При полном дроблении плоскость первого деления соот
ветствует плоскости двусторонней симметрии. Плоскость второго 
деления проходит перпендикулярно плоскости первого. Обе бороз
ды первых двух делений меридианные, т. е. начинаются нааним аль- 
ном полюсе и распространяются к вегетативному полюсу. Яйцевая 
клетка оказывается разделенной на четыре более или менее равных 
по размеру бластомера. Плоскость третьего деления проходит пер
пендикулярно первым двум в широтном направлении. После этого 
в мезолецитальных яйцах на стадии восьми бластомеров проявля
ется неравномерность дробления. На анимальном полюсе четыре 
более мелких бластомера — микромеры, на вегетативном — четыре 
более крупных— макромеры. Затем деление опять идет в мериди
анных плоскостях, а потом опять в широтных.

В полилецитальных яйцеклетках костистых рыб, пресмыкаю 
щихся, птиц, а также однопроходных млекопитающих дробление 
частичное, или меробластическое, т. е. охватывает только свободную 
от желтка цитоплазму. Она располагается в виде тонкого диска на



А В
Рис. 7.2. Дробление у хордовых животных с разным типом 
яйцеклетки. А — ланцетник; Б  — лягушка; В —  птица; Г 
—  млекопитающее:
/ — два бластомера, II—  четыре бластомера, / / / —  восемь бласто- 
Ьеров. IV— морула, V —  бластула; / — борозды дробления. 2— 
бластомеры, 3— бластодерма, 4— бластоцель, 5— эпибласт, 6—  
гипоблост. 7— эмбриобласт, 8—  трофобласт; размеры зародышей 
на рисунке не отражают истинных соотношений размеров



Рис. 7.2. Продолжение



анимальном полюсе, поэтому такой тип дробления называют дис- 
коидальным.

При характеристике типа дробления учитывают также взаимное 
расположение и скорость деления бластомеров. Если бластомеры 
располагаются рядами друг над другом по радиусам, дробление 
называют радиальным. Оно типично для хордовых и иглокожих. В 
природе встречаются и другие варианты пространственного распо
ложения бластомеров при дроблении, что определяет такие его 
типы, как спиральное у моллюсков, билатеральное у аскариды, 
анархичное у медузы.

Замечена зависимость между распределением желтка и степенью 
синхронности деления анимальных и вегетативных бластомеров. В 
олиголецитальных яйцах иглокожих дробление почти синхронное, 
в мезолецитальных яйцевых клетках синхронность нарушена после 
третьего деления, так как вегетативные бластомеры из-за большого 
количества желтка делятся медленнее. У форм с частичным дроб
лением деления с самого начала асинхронны и бластомеры, зани
мающие центральное положение, делятся быстрее.

К  концу дробления образуется бластула. Тип бластулы зависит 
от типа дробления, а значит, от типа яйцеклетки. Некоторые типы 
дробления и бластул представлены на рис. 7.2 и сх. 7.1.

Схема 7.1. Тшш дробленая к лгаы бластул хордовых

Частичное 
(меробластическое)

дискондальное 
асинхронное

дискобластула 
(птица)

Особенности молекулярно-генетических и биохимических про
цессов при дроблении. Как было отмечено выше, митотические 
циклы в периоде дробления сильно укорочены, особенно в самом 
начале. Например, весь цикл деления в яйцах морского ежа длится 
30— 40 мин, при продолжительности 5-фазы всего 15 мин. в ! -  и 
0 2 * периоды практически отсутствуют, так как в цитоплазме яйце
вой клетки создан необходимый запас всех веществ, и тем больший, 
чем она крупнее. Перед каждым делением происходит синтез ДНК 
и гистонов.

Скорость продвижения репликационной вилки по Д Н К  в ходе 
дробления обычная. Вместе с тем в Д Н К  бластомеров наблюдается 
больше точек инициации, чем в соматических клетках. Синтез ДНК 
идет во всех репликонах одновременно, синхронно. Поэтому время 
репликации Д Н К  в ядре совпадает с временем удвоения одного, 
притом укороченного, репликона. Показано, что при удалении из 
зиготы ядра дробление происходит и зародыш доходит в своем

Полное
(галобластичесхое)

равномерное неравномерное неравномерное
синхронное асинхронное асинхронное

« I  * - , <  «  1целобластула амфнбластула бластоциста 
(ланцетних) (лягушка) (человек)



развитии почти до стадии бластулы. Дальнейшее развитие прекра
щается.

В начале дробления другие виды ядерной активности, например 
транскрипция, практически отсутствуют. В разных типах яиц транс
крипция генов и синтез РНК начинаются на разных стадиях. В тех 
случаях, когда в цитоплазме много различных веществ, как, напри
мер, у земноводных, транскрипция активируется не сразу. Синтез 
РНК у них начинается на стадии ранней бластулы. Напротив, у 
млекопитающих синтез РНК уже начинается на стадии двух бла
стомеров.

В периоде дробления образуются РНК и белки, аналогичные 
синтезируемым в процессе овогенеза. В основном это гистоны, 
белки клеточных мембран и ферменты, необходимые для деления 
клеток. Названные белки используются сразу же наравне с белками, 
запасенными ранее в цитоплазме яйцеклеток. Наряду с этим в 
период дробления возможен синтез белков, которых не было ранее. 
В пользу этого свидетельствуют данные о наличии региональных 
различий в синтезе РНК и белков между бластомерами. Иногда эти 
РНК и белки начинают действовать на более поздних стадиях.

Важную роль в дроблении играет деление цитоплазмы —  цито
томия. Она имеет особое морфогенетическое значение, так как 
определяет тип дробления. В процессе цитотомии сначала образу
ется перетяжка с помощью сократимого кольца из микрофиламен- 
тов. Сборка этого кольца проходит под непосредственным влиянием 
полюсов митотического веретена. После цитотомии бластомеры 
олиголецитальных яиц остаются связанными между собой лишь 
тоненькими мостиками. Именно в это время их легче всего разде
лить. Это происходит потому, что цитотомия ведет к уменьшению 
зоны контакта между клетками из-за ограниченной плошади по
верхности мембран.

Сразу после цитотомии начинается синтез новых участков кле
точной поверхности, зона контакта увеличивается и бластомеры 
начинают плотно соприкасаться. Борозды дробления проходят по 
границам между отдельными участками овоплазмы, отражающими 
явление овоплазматической сегрегации. Поэтому цитоплазма раз
ных бластомеров различается по химическому составу.

7.5.2. Гаструляция

Сущность фазы гаструляции заключается в том, что однослой
ный зародыш — бластула — превращается в многослойны й —  
двух- или трехслойный, называемый гаструлой (от греч. гастер —  
желудок в уменьшительном смысле). У примитивных хордовых, 
например у ланцетника, однородная однослойная бластодерма в 
фазе гаструляции преобразуется в наружный зародышевый листок
—  эктодерму —  и внутренний зародышевый л и сто к — энтодерму.



Энтодерма формирует первичную кишку с полостью внутри —  
гастроцель. Отверстие, ведущее в гастроцель, называют бластопором 
или первичным ртом. Два зародышевых листка являются определя
ющими морфологическими признаками гаструляции. Их существо
вание на определенной стадии развития у всех многоклеточных 
животных, начиная с кишечнополостных и кончая высшими по
звоночными, позволяет думать о гомологии зародышевых листков 
и единстве происхождения всех этих животных. У позвоночных 
помимо двух упомянутых в фазе гаструляции образуется еще третий 
зародышевый листок — мезодерма, занимающая место между экто- 
и энтодермой.

Развитие среднего зародышевого листка, представляющего со
бой хордомезодерму, является эволюционным усложнением фазы 
гаструляции у позвоночных и связано с ускорением у них развития 
на ранних стадиях эмбриогенеза. У более примитивных хордовых 
животных, таких, как ланцетник, хордомезодерма обычно образу
ется в начале следующей после гаструляции фазы — органогенезе. 
Смеш ение времени развития одних органов относительно других у 
потомков по сравнению с предковыми группами является проявле
нием гетерохронии. Изменение времени закладки важнейших орга
нов в процессе эволюции встречается не редко.

Ф аза гаструляции характеризуется важными клеточными пре
образованиями, такими, как направленные перемещения групп и 
отдельных клеток, избирательное размножение и сортировка кле
ток, начало цитодифференцировки и индукционных взаимодейст
вий.

Способы гаструляции различны. Выделяют четыре разновидно
сти направленных в пространстве перемещений клеток, приводя
щих к преобразованию зародыша из однослойного в многослойный.

Инвагинация— впячивание одного из участков бластодермы 
внутрь целым пластом. У ланцетника впячиваются клетки вегета
тивного полюса, у земноводных инвагинация происходит на грани
це между анимальным и вегетативным полюсами в области серого 
серпа. Процесс инвагинации возможен только в яйцах с небольшим 
или средним количеством желтка.

Эпиболия — обрастание мелкими клетками анимального полюса 
более крупных, отстающих в скорости деления и менее подвижных

Р и с . 7 .3 . П р е зу м п т и в н ы е  з а ч а т к и , гас т р у л я ц и я  и н ей р у л яц и я  у  л а н ц е т н и к а . А  —  
п р е з у м п т и в н ы е  зач атк и  н а  с т а д и и  б л а с т у л ы  (в и д  сн ар у ж и ) и р а н н е й  гастр у лы  (в и д  
н а  с р е з е ) ;  Б  —  п о зд н я я  гастр у ла  и  н е й р у л я ц и я  н а  с аги тта л ь н о м  (л е в ы й  р я д ) и 
п о п е р е ч н о м  (п р а в ы й  р яд ) р а зр е за х ; В — п ласти ч еская  м о д ел ь  за р о д ы ш а  в  к о н ц е  
п е р и о д а  н е й р у л я ц и и :

/ — аким альны й полюс, 2— вегетативный полюс, 3— бластоцель, 4— гастроцель, $— спинная 
и брю ш ная губы бластопора,' 6—  головной конец зародыша. 7— медулярноя пластинка. 8— 
хвостовой конец зародыша, 9— спинная часть мезодермы, 10—  полость вторичной киш ки. И —  
сегментированные сомиты. 12— брю ш ная часть мезодермы; а, б, в. г. д —  обозначения пре- 
зум птианых и развивающихся органов: а —  эктодерма кожная. 6 —  нервная трубка, в  — хорда. 
г —  эндотерма, эпителий кишки, д —  мезодерма





клеток вегетативного полюса. Такой процесс ярко выражен у зем
новодных.

Деламинация —  расслоение клеток бластодермы на два слоя, 
лежащих друг над другом. Деламинацию можно наблюдать в дис
кобластуле зародышей с частичным типом дробления, таких, как 
пресмыкающиеся, птицы, яйцекладущие млекопитающие. Делами
нация проявляется в эмбриобласте плацентарных млекопитающих, 
приводя к образованию гипобласта и эпибласта.

Иммиграция— перемещение групп или отдельных клеток, не 
объединенных в единый пласт. Иммиграция встречается у всех 
зародышей, но в наибольшей степени характерна для второй фазы 
гаструляции высших позвоночных. В каждом конкретном случае 
эмбриогенеза, как правило, сочетаются несколько способов гастру
ляции.

Более детальное рассмотрение фазы гаструляции у ланцетника, 
лягушки, цыпленка и млекопитающих, к чему мы переходим, 
поможет глубже понять эволюционные связи и разобраться в зако
номерностях индивидуального развития.

Гаструляция ланцетника показана на рис. 7.3. Инвагинация 
начинается на вегетативном полюсе. Из-за более быстрого деления 
клетки анимального полюса разрастаются и толкают внутрь бласту
лы клетки вегетативного полюса. Этому способствует изменение 
состояния цитоплазмы в клетках, образующих губы бластопора и 
прилежащих к ним. Вследствие инвагинации бластоцель уменьша
ется, а гастроцель увеличивается. Одновременно с исчезновением

бластоцеля эктодерма и эн
тодерма приходят в тесный 
контакт. У ланцетника, как 
и у всех вторичноротых жи
вотных (к ним относят тип 
Иглокожие, тип Хордовые 
и некоторые другие мало
численные типы живо
тных), область бластопора 
превращается в хвостовую 
часть организма в отличие 
от первичноротых, у кото
рых бластопор соответству
ет головной части. Ротовое 
отверстие у вторичноротых 
образуется на противопо
ложном бластопору конце 
зародыша.

Гаструляция у земно
водных имеет много общего 
с гаструляцией ланцетника, 
но так как в яйцеклетках у

Рис. 7.4. Колбовидные клетки в области блас
топора ранней гаструлы амфибий:
/— колбовидны е клетки. 2— спинная губа бластопо
ра



них желтка намного больше и расположен он преимущественно на 
вегетативном полюсе, крупные бластомеры амфибластулы не спо
собны впячиваться внутрь. Инвагинация проходит несколько иначе. 
На границе между анимальным и вегетативным полюсами в области 
серого серпа клетки сначала сильно вытягиваются внутрь, принимая 
вид «колбовидных* (рис. 7.4), а затем тянут за собой клетки повер
хностного слоя бластулы. Возникают серповидная бороздка и спин
ная губа бластопора.

Одновременно более мелкие клетки анимального полюса, деля
щиеся быстрее, начинают перемещаться в сторону вегетативного 
полюса. В области спинной губы они подворачиваются и впячива
ются, а с боков и со стороны, противоположной серповидной 
бороздке, обрастают более крупные клетки. Затем процесс эпиболии 
приводит к тому, что образуются боковые и брюшная губы бласто
пора. Бластопор смыкается в кольцо, внутри которого некоторое 
время видны крупные светлые клетки вегетативного полюса в виде 
так называемой желточной пробки. Позднее они полностью погру
жаются внутрь, а бластопор сужается.

С помощью метода маркировки прижизненными (витальными) 
красителями у земноводных детально изучены перемещения клеток

Рис. 7.5. Карта областей презумгттивных зачатков органов на ранних стадиях 
эмбрионального развития амфибий. А —  стадия бластулы (вид слева); Б  — Д  —  
последовательные этапы гаструляции (сагиттальные срезы); Е  —  начало нейруляции 
(поперечный срез):
/—  кожная эктодерма, 2— нервная трубка, У—  хорда. 4—  мезодерма сомитов, $ —  мезодерма 
спланхнотомов, 6— энтодерма, 7— бяастоиель, 9— серповидная бороздка, 9— гастроиель. ¡0—  
спинная губа бластопора, II— желточная пробка. 12— полость вторичной киш ки, 13— нервны е 
валики



бластулы во время гаструляции. Установлено, что конкретные об
ласти бластодермы, называемые презумптивными (от лат. ргаеБит- 
рйо —  предположение), при нормальном развитии оказываются 
сначала в составе определенных зачатков органов, а затем в составе 
самих органов (рис. 7.5). Известно, что у бесхвостых амфибий 
материал презумптивной хорды и мезодермы на стадии бластулы 
лежит не на ее поверхности, а во внутренних слоях стенки амфиб- 
ластулы, однако примерно на тех уровнях, как это показано на 
рисунке. Анализ ранних этапов развития земноводных позволяет 
сделать заключение о том, что овоплазматическая сегрегация, кото
рая отчетливо проявляется в яйцеклетке и зиготе (рис. 7.6), имеет 
большое значение в определении судьбы клеток, унаследовавших 
тот или иной участок цитоплазмы. Определенное сходство процес
сов гаструляции и областей презумптивных органов у земноводных 
и ланцетника, т. е. гомология основных органов, таких, как нервная 
трубка, хорда, вторичная киш ка, указывает на их филогенетическое 
родство.

Гаструляция у зародышей с меробластическим типом дробления 
и развития имеет свои особенности. У птиц она начинается вслед 
за дроблением и образованием бластулы во время прохождения 
зародыша по яйцеводу. К моменту откладки яйца зародыш уже 
состоит из нескольких слоев: верхний слой называют эпибластом, 
н и ж н и й — первичным гипобластом. Между ними находится узкая 
щель — бластоцель. Затем образуется вторичный гипобласт, способ 
образования которого не вполне ясен. Имеются данные о том, что 
в первичном гипобласте птиц берут начало первичные половые 
клетки, а вторичный — образует внезародышевую энтодерму. Об
разование первичного и вторичного гипобласта рассматривают как 
явление, предшествующее гаструляции.

5

Рис. 7.6. Овоплазматическая сегрегация в икринке травя
ной лягушки. А — сразу после оплодотворения; Б  —  
через 2 ч после оплодотворения (вид слева):
/— п и г м е н т и р о в а н н а я  а н и м ал ьн ая  о б л асть . 2— 
иепигментированная вегетативная область, 3— головно-хвосто
ная ось булушего организма. 4— серый серп. 3— спинная сторо
на. о— брюшная сторона



Основные события гас- 
труляции и окончательное 
образование трех зароды
шевых листков начинаются 
после откладки яиц с нача
лом инкубации. Возникает 
скопление клеток в задней 
части эпибласта как ре
зультат неравномерного по 
скорости деления клеток и 
перемещения их с боковых 
участков эпибласта к цент
ру, навстречу друг другу.
Образуется так называемая 
первичная полоска, которая 
вытягивается в направле
нии к головному концу. В 
центре первичной полоски 
образуется первичная бороз
дка, а по краям —  первич
ные валики. На головном 
конце первичной полоски 
возникает утолщение —  
гензеновский узелок, а в нем
—  первичная ямка (рис.
7.7).

Когда клетки эпибласта 
входят в первичную бороз
дку, их форма изменяется.
Они напоминают по форме
«колбовидные» клетки гаструлы земноводных. Затем эти клетки 
приобретают звездчатую форму и погружаются под эпибласт, обра
зуя мезодерму (рис. 7.8). Энтодерма образуется на основе первич
ного и вторичного гипобласта с добавлением нового поколения 
энтодермальных клеток, мигрирующих из верхних слоев бластодер
мы. Наличие нескольких генераций энтодермальных клеток ука
зывает на растянутость периода гаструляции во времени.

Часть клеток, мигрирующая из эпибласта через гензеновский 
узелок, образует будущую хорду. Одновременно с закладкой и 
удлинением хорды гензеновский узелок и первичная полоска по
степенно исчезают в направлении от головного к хвостовому концу. 
Это соответствует сужению и закрытию бластопора. По мере сокра
щения первичная полоска оставляет за собой сформированные 
участки осевых органов зародыша в направлении от головных к 
хвостовым отделам. Представляется обоснованным рассматривать 
перемещения клеток в курином зародыше как гомологичные эпи- 
болии, а первичную полоску и гензеновский узелок —  как гомоло-

Рис. 7.7. Куриный зародыш на стадии пер
вичной полоски (вид со спинной  стороны):
/ — темная область, 2— просвечиваю щ ая область за
родышевого лиска, 3— головной конец. 4— генэе- 
новский узелок. $— первичная ямка. 6— первичная 
бороздка. 7— первичный валик. 8— хвостовой коней



Рис. 7.8. Куриный зародыш на стадии первичной полоски (поперечный 
срез). А, Б  —  при малом и большом увеличении:
/ — эк то д ер м а , 2— эктодерм а, 3— мезодерма, 4— первичны й вал и к , 5— 
первичная бороздка

гичные бластопору и спинной губе гаструлы земноводных. Показа
но, что появление первичной полоски — результат индукционного 
взаимодействия между гипобластом и эпибластом. Гипобласту при
суща полярность. Изменение положения гипобласта по отношению 
к эпибласту вызывает изменение ориентации первичной полоски.

И нтересно отметить, что клетки зародышей млекопитающих, 
несмотря на то что у названных животных яйцеклетки имеют малое 
количество желтка, а дробление полное, в фазе гаструляции сохра
няют перемещения, свойственные зародышам пресмыкающихся и 
птиц. Это подтверждает представление о происхождении млекопи
тающих от предковой группы, у которой яйца были богаты желтком.

К ак было сказано выше, гаструляция характеризуется разнооб
разными клеточными процессами. Продолжается митотическое раз
множение клеток, причем оно имеет разную интенсивность в разных 
частях зародыша. Вместе с тем наиболее характерная черта гастру
ляции состоит в перемещении клеточных масс. Это приводит к 
изменению  строения зародыша и превращению его из бластулы в 
гаструлу. На фазу гаструляции приходится начало цитодифферен- 
цировки, что означает переход к активному использованию биоло
гической информации собственного генома.

О дним из регуляторов генетической активности является раз
личный химический состав цитоплазмы клеток зародыша, устано
вившийся вследствие овоплазматической сегрегации. Так, эктодер-



мальные клетки имеют темный цвет из-за пигмента, попавшего в 
них из анимального полюса яйцеклетки, а клетки энтодермы —  
светлый, так как происходят из вегетативного полюса яйца.

7.5.3. Образование органов и тканей

Органогенезы, заключающиеся в образовании отдельных орга
нов, составляют основное содержание эмбрионального периода. 
Они продолжаются в личиночном и завершаются в ювенильном 
периоде. Органогенезы отличаются наиболее сложными и разнооб
разными морфогенетическими преобразованиями. Необходимой 
предпосылкой перехода к органогенезам является достижение за
родышем стадии гаструлы, а именно формирование зародышевых 
листков. Занимая определенное положение друг по отношению к 
другу, зародышевые листки, контактируя и взаимодействуя, обес
печивают такие взаимоотношения между различными клеточными 
группами, которые стимулируют их развитие в определенном на
правлении. Это так называемая эмбриональная индукция —  важней
шее следствие взаимодействия между зародышевыми листками.

В ходе органогенезов изменяются форма, структура и химиче
ский состав клеток, обособляются клеточные группы, представля
ющие собой зачатки будущих органов. Постепенно развивается 
определенная форма органов, устанавливаются пространственные 
и функциональные связи между ними. Процессы морфогенеза 
сопровождаются дифференциацией тканей и клеток, а также изби
рательным и неравномерным ростом отдельных органов и частей 
организма.

Самое начало органогенеза называют периодом нейруляции. 
Нейруляция охватывает процессы от появления первых признаков 
формирования нервной пластинки до замыкания ее в нервную 
трубку. Параллельно формируются хорда и вторичная кишка, а 
лежащая по бокам от хорды мезодерма расщепляется в краниокау- 
дальном направлении на сегментированные парные структуры —  
сомиты.

Нервная система позвоночных, включая человека, отличается 
устойчивостью основного плана строения на протяжении всей 
эволюционной истории подтипа. В формировании нервной трубки 
у всех хордовых много общего. Вначале неспециализированная 
спинная эктодерма, отвечая на индукционное воздействие со сто
роны хордомезодермы, превращается в нервную пластинку, пред
ставленную цилиндрической формы нейроэпителиальными клетка
ми.

Нервная пластинка недолго остается уплощенной. Вскоре ее 
боковые края приподнимаются, образуя нервные валики, которые 
лежат по обе стороны неглубокой продольной нервной бороздки. Края 
нервных валиков далее смыкаются, образуя замкнутую нервную 
трубку с каналом внутри— невроцеи^ем. Раньше всего смыкание 
нервных валиков происходит на уровне начала спинного мозга, а



затем распространяется в головном и хвостовом направлениях. 
Показано, что в морфогенезе нервной трубки большую роль играют 
микротрубочки и микрофиламенты нейроэпителиальных клеток. 
Разрушение этих клеточных структур колхицином и цитохалазином В 
приводит к тому, что нервная пластинка остается открытой. Не- 
смыкание нервных валиков ведет к врожденным порокам развития 
нервной трубки.

3

О
Рис. 7.9. Последовательные стадии формирования нервной трубки и нервного гребня 
на 3-й неделе развития человеческого эмбриона (поперечный срез):
/ — нервная пластинка. 2— нервный гребень, 3— эктодерма. 4— хорда. 5— нервная бороздка, 
6—• невроцель

После смыкания нервных валиков клетки, первоначально рас
полагавшиеся между нервной пластинкой и будущей кожной экто
дермой, образуют нервный гребень (рис. 7.9). Клетки нервного гребня 
отличаются способностью к обширным, но строго регулируемым 
миграциям по всему телу и образуют два главных потока. Клетки 
одного из них — поверхностного — включаются в эпидермис или 
дерму кож и, где дифференцируются в пигментные клетки. Другой 
поток мигрирует в брюшном направлении, образует чувствительные 
спинномозговые ганглии, симпатические нервные узлы, мозговое 
вещество надпочечников, парасимпатические ганглии. Клетки из 
черепного отдела нервного гребня дают начало как нервным клет
кам, так и ряду других структур, таких, как жаберные хрящи, 
некоторые кроющие кости черепа.

М езодерма, занимающая место по бокам от хорды и распрост
раняю щ аяся далее между кожной эктодермой и энтодермой вторич
ной киш ки, подразделяется на дорсальную и вентральную области. 
Дорсальная часть сегментирована и представлена парными сомита
ми. Закладка сомитов идет от головного к хвостовому концу. 
Вентральная часть мезодермы, имеющая вид тонкого слоя клеток, 
называется боковой пластинкой. Сомиты соединены с боковой пла
стинкой промежуточной мезодермой в виде сегментированных но
жек сомитов.

Все области мезодермы постепенно дифференцируются. В на
чале формирования сомиты имеют конфигурацию, характерную для 
эпителия с полостью внутри. Под индукционным воздействием, 
исходящим от хорды и нервной трубки, вентромедиальные части 
сомитов —  склеротомы —  превращаются во вторичную мезенхиму.



выселяются из сомита и окружают хорду и вентральную часть 
нервной трубки. В конце концов из них образуются позвонки, ребра 
и лопатки.

Дорсолатеральная часть сомитов с внутренней стороны образует 
миотомы, из которых разовьются поперечно-полосатые скелетные 
мышцы тела и конечностей. Наружная дорсолатеральная часть 
сомитов образует дерматомы, которые дают начало внутреннему 
слою кожи — дерме. Из области ножек сомитов с зачатками нефро- 
том и гонотом образуются органы выделения и половые железы.

Правая и левая несегментированные боковые пластинки рас
щепляются на два листка, ограничивающих вторичную полость тела
—  целом. Внутренний листок, прилежащий к энтодерме, называют 
висцеральным. Он окружает кишку со всех сторон и образует 
брыжейку, покрывает легочную паренхиму и мышцу сердца. На
ружный листок боковой пластинки прилежит к эктодерме и назы
вается париетальным. В дальнейшем он образует наружные листки 
брюшины, плевры и перикарда.

Энтодерма у всех зародышей в конечном счете образует эпите
лий вторичной кишки и многие ее производные. Сама вторичная 
кишка всегда располагается под хордой.

Таким образом, в процессе нейруляции возникает комплекс 
осевых органов нервная трубка — хорда —  кишка, представляющих 
собой характернейшую черту организации тела всех хордовых. 
Одинаковое происхождение, развитие и взаимное расположение 
осевых органов выявляют их полную гомологию и эволюционную 
прее мстве н ность.

При углубленном рассмотрении и сравнении процессов нейру
ляции у конкретных представителей типа хордовых выявляются 
некоторые различия, которые связаны в основном с особенностями, 
зависящими от строения яйцеклеток, способа дробления и гастру- 
ляции (рис. 7.10). Обращают внимание отличающаяся форма заро-

Рис. 7.Ю. Нейрулы различных хордовых животных. А — ланцетник; Б  —  лягушка; 
В —  цыпленок:
I—  нервная трубка, 2—  хорда, 3—  сомит, 4—  ножка сомита, 5—  вторичная киш ка, 6—  боковая 
пластинка, 7— энтодерма



дышей и смеш ение времени закладки осевых органов друг относи
тельно друга, т. е. описанная выше гетерохрония.

Эктодерма, мезодерма и энтодерма в ходе дальнейшего развития, 
взаимодействуя друг с другом, участвуют в формировании опреде
ленных органов. Возникновение зачатка органа связано с местными 
изменениями определенного участка соответствующего зародыше
вого листка. Так, из эктодермы развиваются эпидермис кожи и его 
производные (перо, волосы, ногти, кожные и молочные железы), 
компоненты органов зрения, слуха, обоняния, эпителий ротовой 
полости, эмаль зубов. Важнейшими эктодермальными производны
ми являются нервная трубка, нервный гребень и образующиеся из 
них все нервные клетки.

Производными энтодермы являются эпителий желудка и кишки, 
клетки печени, секретирующие клетки поджелудочной, кишечных 
и желудочных желез. Передний отдел эмбриональной кишки обра
зует эпителий легких и воздухоносных путей, а также секретирую
щие клетки передней и средней долей гипофиза, шитовидной и 
паращитовидной желез.

Мезодерма помимо уже описанных выше скелетных структур, 
скелетной мускулатуры, дермы кожи, органов выделительной и 
половой систем образует сердечно-сосудистую систему, лимфати
ческую систему, плевру, брюшину и перикард. Из мезенхимы, 
имеющей смешанное происхождение за счет клеток трех зароды
шевых листков, развиваются все виды соединительной ткани, глад
кая мускулатура, кровь и лимфа.

Зачаток конкретного органа формируется первоначально из 
определенного зародышевого листка, но затем орган усложняется 
и в итоге в его формировании принимают участие два или три 
зародышевых листка.

7.5.4. Провизорные органы зародышей позвоночных

Провизорные, или временные, органы образуются в эмбриогенезе 
ряда представителей позвоночных для обеспечения жизненно важ
ных функций, таких, как дыхание, питание, выделение, движение 
и др. Недоразвитые органы самого зародыша еще не способны 
функционировать по назначению, хотя обязательно играют какую- 
то роль в системе развивающегося целостного организма. Как только 
зародыш достигает необходимой степени зрелости, когда большин
ство органов способны выполнять жизненно важные функции, 
временные органы рассасываются или отбрасываются.

Время образования провизорных органов зависит от того, какие 
запасы питательных веществ были накоплены в яйцеклетке и в каких 
условиях среды происходит развитие зародыша. У бесхвостых зем
новодных, например, благодаря достаточному количеству желтка в 
яйцеклетке и тому, что развитие идет в воде, зародыш осуществляет 
газообмен и выделяет продукты диссимиляции непосредственно



через оболочки яйца и достигает стадии головастика. На этой стадии 
образуются провизорные органы дыхания (жабры), пищеварения и 
движения, приспособленные к водному образу жизни. Перечислен
ные личиночные органы дают возможность головастику продолжить 
развитие. По достижении состояния морфофункциональной зрело
сти органов взрослого типа временные органы исчезают в процессе 
метаморфоза.

У пресмыкающихся и птиц запасов желтка в яйцеклетке больше, 
но развитие идет не в воде, а на суше. В связи с этим очень рано 
возникает потребность в обеспечении дыхания и выделения, а также 
в защите от высыхания. У них уже в раннем эмбриогенезе, почти 
параллельно с нейруляцией, начинается формирование провизор
ных органов, таких, как амнион, хорион и желточный мешок. Чуть 
позднее формируется .аллантоис. У плацентарных млекопитающих 
эти же провизорные органы образуются ещ е раньше, поскольку в 
яйцеклетке очень мало желтка. Развитие таких животных происхо
дит внутриутробно, образование провизорных органов у них совпа
дает по времени с периодом гаструляции.

Наличие или отсутствие амниона и других провизорных органов 
лежит в основе деления позвоночных на две группы: А тш о(а и 
А патш а. Эволюционно более древние позвоночные, развивающи
еся исключительно в водной среде и представленные такими клас
сами, как Круглоротые, Рыбы и Земноводные, не нуждаются в 
дополнительных водных и других оболочках зародыша и составляют 
группу анамний. К группе амниот относят первичноназемных по
звоночных, т. е. тех, у кого эмбриональное развитие протекает в 
наземных условиях.

Это три класса: Пресмыкающиеся, Птицы и Млекопитающие. 
Они являются высшими позвоночными, так как имеют скоордини
рованные и высокоэффективные системы органов, обеспечиваю
щие им существование в наиболее сложных условиях, каковыми 
являются условия суши. Эти классы насчитывают большое количе
ство видов, вторично перешедших в водную среду. Таким образом, 
высшие позвоночные оказались в состоянии освоить все среды 
обитания. Подобное совершенство было бы невозможным, в том 
числе и без внутреннего осеменения и специальных провизорных 
эмбриональных органов.

В строении и функциях провизорных органов различных амниот 
много общего. Характеризуя в самом общ ем виде провизорные 
органы зародышей высших позвоночных, называемые также заро
дышевыми оболочками, следует отметить, что все они развиваются 
из клеточного материала уже сформировавшихся зародышевых л и 
стков. Некоторые особенности имеются в развитии зародышевых 
оболочек плацентарных млекопитающих, о чем будет сказано ниже.

Амнион представляет собой эктодермальный мешок, окружаю 
щий зародыша и заполненный амниотической жидкостью. Амнио
тическая оболочка специализирована для секреции и поглощения



амниотической жидкости, омывающей зародыш. Амнион играет 
первостепенную роль в защите зародыша от высыхания и от меха
нических повреждений, создавая для него наиболее благоприятную 
и естественную водную среду. Амнион имеет и мезодермальный 
слой из внезародышевой соматоплевры, который дает начало глад
ким мышечным волокнам. Сокращения этих мыши вызывают 
пульсацию амниона, а медленные колебательные движения, сооб
щаемые при этом зародышу, погвидимому, способствуют тому, что 
его растущие части не мешают друг другу.

Хорион (сероза) — самая наружная зародышевая оболочка, при
лежащая к скорлупе или материнским тканям, возникающая, как 
и амнион, из эктодермы и соматоплевры. Хорион служит для обмена 
между зародышем и окружающей средой. У яйцекладущих видов 
основная его функция — дыхательный газообмен; у млекопитаю
щих он выполняет гораздо более обширные функции, участвуя 
помимо дыхания в питании, выделении, фильтрации и синтезе 
веществ, например гормонов.

Желточный мешок имеет энтодермальное происхождение, по
крыт висцеральной мезодермой и непосредственно связан с кишеч
ной трубкой зародыша. У зародышей с большим количеством желтка 
он принимает участие в питании. У птиц, например в спланхноп- 
левре желточного мешка, развивается сосудистая сеть. Желток не 
проходит через желточный проток, соединяющий мешок с кишкой. 
Сначала он переводится в растворимую форму под действием 
пищеварительных ферментов, продуцируемых энтодермальными 
клетками стенки мешка. Затем попадает в сосуды и с кровью 
разносится по всему телу зародыша.

У млекопитающих нет запасов желтка и сохранение желточного 
мешка может быть связано с важными вторичными функциями. 
Энтодерма желточного мешка служит местом образования первич
ных половых клеток, мезодерма дает форменные элементы крови 
зародыша. Кроме того, желточный мешок млекопитающих заполнен 
жидкостью, отличающейся высокой концентрацией аминокислот и 
глюкозы, что указывает на возможность обмена белков в желточном 
мешке.

Судьба желточного мешка у разных животных несколько раз
лична. У птиц к концу периода инкубации остатки желточного 
мешка уже находятся внутри зародыша, после чего он быстро 
исчезает и к концу 6-х суток после вылупления полностью расса
сывается. У млекопитающих желточный мешок бывает развит по- 
разному. У хищ ников он сравнительно большой, с сильно развитой 
сетью сосудов, а у приматов быстро сморщивается и исчезает без 
остатка до родов.

Аллантоис развивается несколько позднее других внезародыше- 
вых органов. Он представляет собой мешковидный вырост вент
ральной стенки задней кишки. Следовательно, он образован энто
дермой изнутри и спланхноплеврой снаружи. У рептилий и птиц



аллантоис быстро дорастает до хориона и выполняет несколько 
функций. Прежде всего это вместилище для мочевины и мочевой 
кислоты, которые представляют собой конечные продукты обмена 
азотсодержащих органических веществ. В аллантоисе хорошо раз
вита сосудистая сеть, благодаря чему вместе с хорионом он участвует 
в газообмене. При вылуплении наружная часть аллантоиса отбра
сывается, а внутренняя — сохраняется в виде мочевого пузыря.

У многих млекопитающих аллантоис тоже хорошо развит и 
вместе с хорионом образует хориоаллантоисную плаценту. Термин 
плацента означает тесное наложение или слияние зародышевых 
оболочек с тканями родительского организма. У приматов и неко-
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Рис. 7.11. Образование туловищных складок и зародышевых оболочек у зароды ш а 
цыпленка. А — продольный срез; Б — поперечный срез:
/— эктодерма, 2— мезодерма, 3— зачаток мозга, 4— глоточная мембрана, 5— нервная трубка, 
6— хорда, 7— клоачная мембрана, 8— хорион. 9— ам нион , 10— экзоцелом. 11— аллантоис, 
12— область пупка, 13— зачаток сердца, 14— энтодерма. 15— закладка кишечника, 16— т у 
ловищные складки, 17— желточный мешок



торых других млекопитающих энтодермальная часть аллантоиса 
рудиментарна, а мезодермальные клетки образуют плотный тяж, 
протягивающийся от клоакального отдела к хориону. По мезодерме 
аллантоиса к хориону растут сосуды, посредством которых плацента 
выполняет выделительную, дыхательную и питательную функции.

Доступнее и проще изучить образование и строение зародыше
вых оболочек на примере зародыша курицы. На стадии нейрулы три 
зародышевых листка непосредственно переходят от зародыша к 
внезародышевой части, никак не отграничиваясь. По мере того как 
зародыш приобретает форму, вокруг него образуется несколько 
складок, которые как бы подсекают зародыш, отделяют его от 
желтка и устанавливают четкие границы между зародышем и вне- 
зародышевыми областями. Они называются туловищными складка
ми (рис. 7.11).

Сначала образуется головная складка. Она подсекает снизу 
головную часть. Задние концы этой складки переходят в боковые

туловищные складки, от
граничивающие туловище 
зародыша с боков. Хвосто
вая складка отграничивает 
задний конец зародыша. 
Постепенно сужается нож
ка, соединяющая среднюю 
кишку и желточный ме
шок, образуются передний 
и задний отделы кишки. 
Одновременно из эктодер
мы и прилежащей к ней 
соматоплевры образуется 
сначала головная складка 
(рис. 7.12), которая, как ка
пюшон, нарастает на заро
дыш сверху. Концы голо
вной складки образуют по 
бокам амниотические вали
ки. Они растут поверх заро
дыша навстречу друг другу 
и срастаются, образуя сразу 
стенки амниона, прилежа
щего к зародышу, и хорио
на, лежащего снаружи.

Позднее образуется ал
лантоис (рис. 7.13). Общий 
вид куриного зародыша на 
6-е сутки инкубации изо
бражен на рис. 7.14. У раз-

Рис. 7.12. Куриный зародыш  около 40 ч инку
бации:
/— головная складка ам ниона. 2— нервная трубка, 
3— сомиты



Рис. 7.13. Образование аллан
тоиса у зародыша цыпленка (про
дольный срез хвостовой части):
1— ж елточны й меш ок. 2— средняя 
кишка, 3— аорта, 4— хорда, 5— нерв
н ая  т р у б к а , 6— эктод ерм а , 7— 
а м н и о н . 8— х о р и о н , 9— полость 
амниона, 10— аллантоис, I I— экзо
целом

Рис. 7.14. Куриный зародыш ка 
6 -е сутки инкубации (белок и 
х о р и о н  у д а л ен ы , аллантоис  
сдвинут вверх):
/— аллантоис, 2— амнион, 3— заро
дыш , 4— сосуды желточного мешка

личных млекопитающих процессы образования провизорных орга
нов больше или меньше похожи на описанные выше у птиц. 
Особенности развития их у приматов и человека показаны в следу
ющей главе.

7.6. ЭМБРИОНАЛЬНОЕ РАЗВИТИЕ 
МЛЕКОПИТАЮЩИХ И ЧЕЛОВЕКА

7.6.1. Периодизация 
и раннее эмбриональное развитие

Изучение пренатального и, в частности, эмбрионального разви
тия человека очень важно, так как помогает лучше понять взаим о
связи между органами и механизмы возникновения врожденных 
пороков развития. В эмбриональном развитии разных видов м ле
копитающих есть общие черты, но существуют и различия. У всех



плацентарных, например, 
процессы раннего эмбрио
генеза существенно отли
чаются от таковых, ранее 
описанных у других позво
ночных. Вместе с тем и сре
ди плацентарных есть меж
видовые особенности.

Дробление зиготы че
ловека характеризуется 
следующими чертами. 
Плоскость первого деления 
проходит через полюса 
яйцеклетки, т. е., как и у 
других позвоночных, явля
ется меридианной. При 
этом один из образующих
ся бластомеров оказывает
ся крупнее другого, что 

указывает на неравномерность деления. Два первых бластомера 
вступают в следующее деление асинхронно. Борозда проходит по 
меридиану и перпендикулярно первой борозде. Таким образом, 
возникает стадия трех бластомеров. Во время деления меньшего 
бластомера происходит поворот пары образующихся более мелких 
бластомеров на 90° так, что плоскость борозды деления оказывается 
перпендикулярной к первым двум бороздам. Аналогичное располо
жение бластомеров на 4-клеточной стадии описано у мыши, кро
л ика, норки и обезьяны (рис. 7.15). Благодаря асинхронному 
дроблению  могут быть стадии с нечетным числом бластомеров 
— 5, 7, 9.

В результате дробления образуется скопление бластомеров —  
морула. Поверхностно расположенные бластомеры образуют кле
точный слой, а бластомеры, лежащие внутри морулы, группируются 
в центральный клеточный узелок. Примерно на стадии 58 бласто
меров внутри морулы появляется жидкость, образуется полость 
(бластоцель) и зародыш превращается в бластоцисту.

В бластоцисте различают наружный слой клеток (трофобласт) 
и внутреннюю клеточную массу (зародышевый узелок, или эмбрио- 
бласт). Внутренняя клеточная масса оттеснена жидкостью к одному 
из полюсов бластоцисты. Позднее из трофобласта разовьется на
ружная плодовая о болочка— хорион, а из эмбриобласта— сам 
зародыш и некоторые внезародышевые органы. Показано, что 
собственно зародыш развивается из очень небольшого количества 
клеток зародышевого узелка.

Стадия дробления протекает под лучистой оболочкой. На рис. 
7.16 изображены ранние стадии эмбриогенеза человека с указанием, 
где в материнском организме располагается зародыш. Дробление

Рис 7.15. Ранние сталии дробления зиготы 
кролика:
/ —  плоскость первой борозды дробления. На —  плос
кость второй борозды дробления одного из первых 
двух бластомеров. 116 —  плоскость второй борозды 
дробления второго из первых двух бластомеров



Рис. 7 16. Овуляиия, оплодотворение и человеческий зародыш  на 1-й неделе 
развития:
/— яичник, 2— овоцит II порядка (овуляция). 3— яйиевод, 4— оплодотворение, 5— 
зигота, 6— зародыш на стадии двух бластомеров, 7— зародыш на стадии четырех бласто
меров, <?— зародыш на стадии восьми бластомеров, 9— морула, 10, /1— бластоциста, 
12 —  задняя стенка матки

Рис. 7.17. Дробление зиготы человека. А — два бластомера; Б — три бластомера; В 
—  четыре бластомера; Г — морула; Д  —  разрез морулы; Е, Ж  —  разрез ранней и 
поздней бластоцист:
I— эмбриобласт, 2— трофобласт, 3— бластоцель

человеческой зиготы и возникновение бластоцисты схематично 
представлены на рис. 7.17 и 7.18.

Примерно на 6— 7-е сутки после оплодотворения зародыш, 
который уже 2—3 сут свободно плавал в полости матки, готов к 
имплантации, т. е. к погружению в ее слизистую оболочку. Лучистая 
оболочка при этом разрушается. Вступив в контакт с материнскими



тканями, клетки тро- 
фобласта быстро раз
множаются и разру
шают слизистую мат
ки. Они образуют два 
слоя: внутренний, 
называемый цитот- 
рофобластом, по
скольку он сохраняет 
клеточное строение, 
и наружный, называ
емый синцитиотро- 
фобластом, посколь
ку он представляет 
собой синцитий. На 
рис. 7.19 показан за
родыш человека в 
процессе импланта
ции.

Гаструляция у 
млекопитающих тес
но связана с другими 
э м б р и о н а л ь н ы м и  

преобразованиями. Одновременно с разделением трофобласта на 
два слоя происходит уплощение зародышевого узелка и он превра
щается в двуслойный зародышевый щиток. Нижний слой щитка —  
гипобласт, или первичная энтодерма, по мнению большинства 
авторов, образуется путем деламинации внутренней клеточной мас
сы, примерно так, как это происходит в зародышевом диске птиц. 
Первичная энтодерма полностью расходуется на образование вне- 
зародышевой энтодермы. Выстилая полость трофобласта, она вме
сте с ним образует первичный желточный мешок млекопитающих.

Верхний клеточный с л о й — эпибласт— является источником 
будущей эктодермы, мезодермы и вторичной энтодермы. На 3-й 
неделе в эпибласте образуется первичная полоска, развитие которой 
сопровождается почти такими же перемещениями клеточных масс, 
как и при образовании первичной полоски птиц (рис. 7.20). В 
головном конце первичной полоски образуются гензеновский узелок 
и первичная ямка, гомологичные спинной губе бластопора других 
позвоночных. Клетки, которые перемещаются в области первичной 
ям ки, направляются под эпибластом в сторону прехордальной 
пластинки.

Прехордальная пластинка находится на головном конце зароды
ша и обозначает место будущей ротоглоточной мембраны. Клетки, 
перемещающиеся по центральной оси, образуют зачаток хорды и

Гис 7.18. Бластоииста зародыши человека (срез): 
I— эмбриобласт, 2— трофобласт, 3— бластоцель



Рис. 7.19- Последовательные стадии имплантации и развития зародыша человека в 
конце 1-й и на 2-й неделе. А — бластоциста; Б  —  бластоциста в самом начале 
имплантации (7-е сутки развития); В — частично имплантировавшая бластоциста 
(8-е сутки развития); Г — зародыш на 9— 10-е сутки развития; Д — зародыш  на 13-е 
сутки развития:
/ — эмбриобласт, 2— бластоцель. 3 — трофобласт, 4— полость амниона, 5— гипобласт, 6—  
синцитиотрофобласт. 7— цитотрофрбласт, 8— эпибласт, 9— амнион, 10— лакуна троф област , 
¡1— эпителий матки, 12— ножка тела, 13— почка аллантоиса, ¡4— ж елточный мешок, /5 — 
внеэародышевый целом. 16 —  ворсинка хориона. 17— первичный ж елточный мешок, 18—  
вторичный желточный мешок
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Рис. 7.20. Развитие зародыша человека на стадии первичной полоски (15— 17-е 
сутки). А — вид на зародыш сверху (амнион снят); Б  —  продольный срез; В —  
поперечный срез через первичную полоску:
/— генэеновский узелок, 2— первичная полоска, 3— хорда. 4— прехордальная пластинка, 5— 
амнион, б— желточный мешок, 7— эктодерма, £— мезодерма, 9— энтодерма

мезодермы и составляют хордомезодермальный отросток. Гензенов- 
ский узелок постепенно смещается к хвостовому концу зародыша, 
первичная полоска укорачивается, а зачаток хорды удлиняется. По 
бокам от хордомезодермального отростка образуются мезодермаль- 
ные пластинки, которые расширяются в обе стороны. Ниже пред
ставлена обобщающая схема (7.2) некоторых процессов раннего 
эмбрионального развития.

Схема 7.2.Д«ффереяцщ м зародыше» их листков млекошлтюшкх

.амниотическая 

эктодерма — зародышевая

/  ^ в н е за р о д ы ш е в ая
эпибласт —  мезодерма 

✓ ч ^'■зародышевая
зародышевый '•эн то дер м а— зародышевая
узелок \  (вторичная)

Бластоциста гипобласт ~ ”  энтодерма внезародышевая
\

\ т р о ф  облает —  цитотрофобласт

^  сиицитиотрофобласт

К концу 3-й недели в эктодерме зародыша над зачатком хорды 
образуется нервная пластинка. Она состоит из высоких цилиндри
ческих клеток. В центре нервной пластинки образуется прогиб в 
виде нервного желоба, а по бокам его возвышаются нервные валики. 
Это начало нейруляции. В средней части зародыша происходит 
смыкание нервных валиков— образуется нервная трубка. Затем



Рис. 7.21. Зародыш  и внезародышевые органы человека на 21 -с сутки развития:
/ — амнион, 2— зароды ш , 3— хорион, 4— третичная ворсина, 5— материнская кровь. 6—  
желточный мешок

смыкание распространяется в головном и хвостовом направлениях.
• Нервная трубка и прилежащие к ней участки эктодермы, из которых 

в дальнейшем развивается нервный гребень, полностью погружаются 
и отделяются от эктодермы, срастающейся над ними (см. рис. 7.9). 
Полоска клеток, лежащая под нервной трубкой, превращается в 
хорду. По бокам от хорды и нервной трубки в средней части 
зародыша появляются сегменты спинной мезодермы — сомиты. К 
концу 4-й недели они распространяются к головному и хвостовому 
концам, достигая примерно 40 пар.

К этому же времени относится начало формирования первичной 
кишки, закладок сердца и сосудистой сети желточного мешка. На 
рис. 7.21 видны соотношения размеров зародыша и внезародышевых 
органов на 21-е сутки развития. Более детально обособление тела 
зародыша от зародышевых оболочек и закладку органов можно 
видеть на рис. 7.22, где изображены не только общий вид зародыша, 
но и планы разрезов. Обращает внимание быстрое (за 7 сут 4-й
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Рис. 7.22. Развитие зародыша человека на 4-й неделе. Л\Б\ В\ —  общий вид; А2Б2В2—  
продольный срез; А$Б)Вз— поперечный срез; А)А2Аэ— 22 сут; Б1Б2Б2— 24 сут; 
В\Й2Лз— 28 сут:
1— уровень поперечного среза, 2— ротоглоточная мембрана, 3—  мозг, 4— клоачная мембрана, 
5— желточный мешок, 6-— амнион, 7— сомиты, 8— нервная трубка, 9— хорда, 19— парные 
закладки брюшной аорты, / / — сердечный выступ. 12— сердце, ¡3— головная туловишная 
складка. 14— хвостовая туловищная складка. 15—-нож ка тела, 16— аллантоис, /7 —  боковые 
туловищные складки, 18— нервный гребень. 19— спинная аорта. 20— средняя кишка, 21—  
жаберные дуги, 22— почка передней конечности, 23— почка задней конечности, 24— хвост, 
25— перикард, 26— карман задней кишки, 27— пупочный канатик, 28— карман передней 
киш ки. 29— спинная брыжейка. 30— нервный узел заднего кореш ка, 31—  внутризародышевый 
целом



недели) формирование зародыша в виде вытянутого в длину и 
изогнутого тела, приподнятого и отсеченного туловищными 
складками от желточного мешка. За это время закладываются все 
сомиты, четыре пары жаберных дуг, сердечная трубка, почки 
конечностей, средняя кишка, а также «карманы* передней и 
задней кишки.

В следующие четыре недели эмбрионального развития заклады
ваются все основные органы. Нарушение процесса развития в этот 
период ведет к наиболее грубым и множественным врожденным 
порокам развития.

Как было отмечено выше, развитие внезародышевых провизор
ных органов у млекопитающих и человека имеет особенности. Эти 
органы образуются очень рано, одновременно с гаструляцией, и 
несколько иначе, чем у других амниот. Начало развития хориона и 
амниона приходится на 7— 8-е сутки, т. е. совпадает с началом 
имплантации. Хорион возникает из трофобласта, который уже раз
делился на цитотрофобласт и синцитиотрофобласт. Последний под 
влиянием контакта со слизистой матки разрастается и разрушает 
ее.

К концу 2-й недели образуются первичные ворсинки хориона в 
виде скопления эпителиальных клеток цитотрофобласта. В начале
3-й недели в них врастает мезодермальная мезенхима и возникают 
вторичные ворсинки, а когда к концу 3-й недели внутри соедини
тельнотканной сердцевины появляются кровеносные сосуды, их 
называют третичными ворсинками. Область, где тесно прилежат 
ткани хориона и слизистая матки, называют плацентой.

У человека, как и у других приматов, сосуды материнской части 
плаценты утрачивают свою непрерывность и ворсинки хориона 
фактически омываются кровью и лимфой материнского организма. 
Такая плацента называется гемохориальной. По мере развития бере
менности ворсинки увеличиваются в размерах, разветвляются, но 
кровь плода с самого начала и до конца изолирована от материнской 
крови плацентарным барьером.

Плацентарный барьер состоит из трофобласта, соединительной 
ткани и эндотелия сосудов плода. Этот барьер проницаем для воды, 
электролитов, питательных веществ и продуктов диссимиляции, а 
также для антигенов эритроцитов плода и антител материнского 
организма, токсических веществ и гормонов. Клетками плаценты 
вырабатывается четыре гормона, в том числе хорионический гона
дотропин, который обнаруживается в моче беременной женщины 
со 2— 3-й недели беременности.

Амнион возникает путем расхождения клеток эпибласта внутрен
ней клеточной массы. Амнион человека называют шизамнионом (см. 
рис. 7.19) в отличие от плеврамниона птиц и некоторых млекопи
тающих. Амниотическая полость некоторое время ограничена клет



ками эпибласта и частично участком трофобласта. Затем боковые 
стенки эпибласта образуют складки, направленные вверх, которые 
впоследствии срастаются. Полость оказывается полностью выстлан
ной эпибластическими (эктодермальными) клетками. Снаружи ам 
ниотическую эктодерму окружают внезародышевые мезодермаль- 
ные клетки.

Желточный мешок появляется, когда от внутренней клеточной 
массы отделяется тонкий слой гипобласта и его внезародышевые 
энтодермальные клетки, перемещаясь, выстилают изнутри поверх
ность трофобласта. Образовавшийся первичный желточный меш ок 
на 12— 13-е сутки спадается и преобразуется во вторичный желточ
ный мешок, связанный с зародышем. Энтодермальные клетки 
обрастают снаружи внезародышевой мезодермой. Судьба и функции 
желточного мешка были описаны ранее.

Аллантоис возникает у зародыша человека, как и у других 
амниот, в виде кармана вентральной стенки задней кишки, но его 
энтодермальная полость остается рудиментарной структурой. Тем 
не менее в его стенках развивается обильная сеть сосудов, соеди
няющаяся с главными кровеносными сосудами зародыша. М езо
дерма аллантоиса соединяется с мезодермой хориона, отдавая в него 
кровеносные сосуды. Так происходит васкуляризация этой хорио- 
аллантоисной плаценты.

При сравнении образования, строения и функций провизорных 
органов млекопитающих с подобными органами других ам ниот 
обращают внимание проявления гетерохронии, интенсификации 
одних и ослабления других функций, расширения функций. Таким 
образом, в эволюции провизорных органов проявляются те же 
способы филогенетических преобразований органов, что и у посто
янных органов животных.

Некоторые этапы и сроки развития органов у зародышей чело
века представлены в табл. 7.1.

Т а б л и ц а  7.1. Основные пернолы 
н с обили  в раннем онтогенезе человека

Название
периода

Время от начала 
развития

Длина 
зароды
ша, мм

Преобразование в зародыше Связь 
с организ
мом материнедели сутки

Герминаль 1 Оплодотворение В я й ц е 
ны й (собст 2 Деление зиготы воде
венно заро 3 Морула
дышевый) 4 Ранняя бластоциста

5 П оздняя бластоциста В полости
6 матки н а 
7 чало и м 

плантации



Название
периода

Время от начала 
развстия

сутки

Длина 
зароды
ша, мм

Преобразование в зародыше Связь 
с организ

мом матери

Эмбрио
нальный

2— 6

Эмбрио-
фетальный

7—8

Фетальный
ранний

9— 40
9— 28

9

10— 12

13— 15

16— 17

18— 19

20— 21

22— 23

24— 25

26— 27

28— 32

33— 36

37—40

41— 43
44— 47

48— 51

52— 53

54— 56

57
64— 66

68

70
84

1,5

3

4—6

8

10

13— 16
17

18 

30

61

поздний 29— 40

Двуслойный зародышевый 
диск и появление амниона 
Начальный желточный ме
шок
Внезародышевая мезодерма 
и целом
Вторичный желточный ме
шок, первичная полоска 
Трехслойный зародыш, 
хордальный отросток, ме
зодерма
Нервная пластинка, нерв
ные валики, хорда, целом 
Нервный желобок, сомиты, 
срастание сердечных тру
бок
Сокращения сердца, смы
кание нервных валиков 
Две-три пары жаберных 
дуг, ушная ямка 
4 пары жаберных дуг, почки 
конечностей
Глазные бокалы, ямки хру
сталика, носовые ямки 
Пластинки кистей, ротовая 
и носовая полости соедине
ны
Пластинки стоп, верхняя 
губа сформирована, разви
вается нёбо 
Лучи пальцев
Лучи стоп, наружные поло
вые органы по индиффе
рентному типу 
Конечности удлинены, 
пальцы разделены, аналь
ная и мочеполовая мембра
ны исчезают
Половые органы  диф ф е
ренцируются
Имеются все основные на
ружные и внутренние орга
ны

Лицо имеет вид человече
ского
Наружные половые органы 
сформированы не до конца

Признаки пола четко раз
личимы
Рост и дифференциация 
всех органов______ ________

Гладкий
хорион



Название
периода

Время от начала 
развития

Длина 
зароды
ша, мм

Преобразование в зародыше Связь 
с  организ

мом матери
недели сутки

И н т р а н а т а -
ЛЬНЫЙ

Н ео н а тал ь 
н ы й

р а н н и й

п о зд н и й

1— 7

8 — 28

Р олы

7.6.2. Примеры органогенезов человека, 
отражающих эволюцию вида

В этом разделе не ставится цель описать развитие всех органов 
человека. Будут рассмотрены лишь некоторые морфогенетические 
процессы, иллюстрирующие следующие общебиологические м о
менты: 1) значение межклеточных, тканевых и межорганных взаи
модействий в морфогенезе; 2) отражение в морфогенезе человека 
эволюционно более древних черт организации позвоночных; 3) 
особенности органогенезов, позволяющие оценить стадию и меха
низмы нарушений при тех или иных врожденных пороках.

Сегментарное строение позвоночника отражает его происхожде
ние из сомитов зародыша. Кроме того, формирование позвонков 
тесно связано с хордой и спинным мозгом. Тела позвонков образу
ются из мигрирующих по направлению к хорде и окружающих ее 
скоплений мезенхимных клеток, которые происходят из склерото- 
мов. В образовании тел позвонков участвуют мезенхимные клетки 
двух рядом лежащих пар сомитов, в связи с чем тела позвонков 
находятся не на уровне сомитов, а между ними. В то же время 
мышцы, развивающиеся из миотомов сомитов, как бы перекиды
ваются через межпозвонковые сочленения и обеспечивают движ е
ние позвонков.

Дужки позвонков образуются из скопления мезенхимных скле
ротомных клеток, распространяющихся в спинном направлении, а 
поперечные отростки и ребра образуются из скоплений клеток, 
мигрирующих вбок. Спинной мозг и спинномозговые ганглии 
участвуют в морфогенезе спинных дужек позвонков. Если удалить 
спинномозговые ганглии, то хрящ спинных дужек формируется, н о  
имеет вид несегментированного стержня (рис. 7.23).

Постепенно изменяется гистологическое строение позвонков. 
На протяжении 4— 5 нед образуются мезенхимные позвонки, на 
6-й неделе появляются очаги хондрогенеза, а затем на 8-й неделе 
начинается окостенение, продолжающееся почти до 25 лет. Участки 
хорды, расположенные внутри тел позвонков, постепенно исчезают.



Рис. 7.23. Развитие спинны х дужек позвонков у куриного зародыша. А —  нормальное 
развитие; Б  —  после удаления спинномозговых ганглиев:
/ — спинная дужка, 2— тело позвонка, 3— спинномозговой узел, 4— спинной мозг, .5— хорда, 
б— «сегм ентированны е спинны е дужки позвонков

Рис. 7.24. Голова и ш ея зародыша человека, вид сбоку. А —  на 4-й неделе; Б  —  на 
24-й неделе:
I— первая дуга, 2— местоположение развивающегося внутреннего уха, 3— вторая дуга, 4— 
третья дуга, 5— четвертая дуга, б—  молоточек, 7— наковальня, &— стремечко, 9— шиловидный 
отросток, Ю— большой рог подъязычной кости, / / — щитовидный хрящ, / 2— перстневидный 
хрящ, ¡3— тело подъязычной кости, 14—  малый рог, 15—  нижняя челюсть; закладки висцераль
ных дуг (А) и развивающиеся из них органы (Б) обозначены одинаковой штриховкой

Внутри межпозвонковых дисков хорда сохраняется в виде слизепо
добной структуры, известной под названием nucleus pulposus.

Формирование среднего уха связано с онтогенетическими пре
образованиями первой и второй висцеральных дуг. На рис. 7.24 
схематично показаны области головы и шеи на 4-й и 24-й неделях 
развития человека. Н а 4-й неделе у эмбриона справа и слева 
закладываются в головной и шейной областях висцеральные (жа
берные) дуги. Изнутри, со стороны глотки между ними образуются 
глоточные карманы. Это выпячивания энтодермы, растущие вбок.



Рис. 7.25. Развитие среднего уха, фронтальный разрез. А — на 4-й неделе; Б  —  на 
5-й неделе, В — более поздние стадии:
I—  первая жаберная пластинка, 2—  первый жаберный карман. 3—  первая висцеральная (жабер
ная) дуга, 4— слуховой пузырек. 5— первый глоточный карм ан. 6— производные первой 
висцеральной дуги, 7— производное второй висцеральной дуги, 8— трубобарабанная полость. 
9— пробка наружного слухового прохода, 10— первичный наруж ны й слуховой проход, / / —  
молоточек, 12— наковальня, 13— стремечко. 14— слуховой пузырек, /5 — барабанная полость. 
16—  слуховая (евстахиева) труба

Снаружи, соответственно глоточным, впячиваются внутрь эктодер
мальные жаберные карманы.

Энтодерма и эктодерма первого глоточного и жаберного карма
нов приходят в контакт на 4-й неделе развития (рис. 7.25, А). Контакт 
продолжается недолго, слепой конец глоточного кармана отходит 
от поверхности и окружается мезенхимой (рис. 7.25, В). Из дисталь
ной части глоточного кармана начинает развиваться полость сред
него уха (барабанная полость), а из проксимальной части образуется 
слуховая (евстахиева) труба. Из мезенхимы в дальнейшем диффе
ренцируются закладки слуховых косточек, служащих для проведе
ния звука (рис. 7.25, В). Молоточек и наковальня происходят из 
первой висцеральной дуги и гомологичны элементам меккелева 
хряща и квадратной кости; стремечко —  из дорсальной части второй 
висцеральной дуги (гиомандибулярной кости). Мышцы и нервы, 
связанные с косточками среднего уха, формируются из области 
первой и второй висцеральных дуг.

В конце внутриутробной жизни и в течение нескольких месяцев 
после рождения эмбриональная соединительная ткань, находяща
яся в барабанной полости, рассасывается. Только после этого 
косточки приобретают подвижность и колебания барабанной пере
понки могут свободно передаваться на мембрану овального окна 
внутреннего уха.

Развитие пищеварительной системы сложно рассмотреть в дета
лях, так как кишечная трубка сильно удлиняется, дифференцируется 
и связана в своем развитии со многими другими системами: эндок
ринной, дыхательной, выделительной, кровеносной, нервной и 
целомом. Рассмотрим только наиболее ранние и общие процессы, 
происходящие в кишечной трубке, а также изменения ее связи с 
желточным мешком.

Кишечная трубка возникает из энтодермы крыши желточного 
мешка и прилегающего к ней висцерального листка мезодермы в



Рис. 7.26. Дифференцировка и поворот средней киш ки у зародыша человека. А —  
коней 5-й недели; Б  —  около 10-й недели; А\ и 5] — схемы поворота кишки:
/ — печень, 2— желудок, 3— спинная аорта. 4— спинная за клоака поджелудочной железы. 5—  
верхняя брыжеечная артерия, 6— желточный стебелек, 7— каудальная ветвь и*образного 
выпячивания, 8-— краниальная ветвь I)-образного выпячивания средней кншхм. 9— брюшная 
закладка поджелудочной железы . /0 — жёлчный пузырь. / / —  зачаток слепой кишки. 12—  пупок, 
А?—  место бывшего желточного стебелька

процессе обособления тела эмбриона от внезародышевых частей с 
помощью головной, хвостовой и боковых туловищных складок. На 
4-й неделе она представлена сравнительно простой трубкой, состо
ящей из передней кишки, слепо замкнутой спереди стомодеальной 
(ротовой) пластинкой, средней кишки, связанной с желточным 
мешком посредством желточного стебелька, и задней кишки, слепо 
замкнутой на хвостовом конце клоакальной мембраной (см. рис. 
7.22, Б2).

За период от 4-й  до конца 8-й недели (рис. 7.26) эмбрионального 
развития киш ка удлиняется и начинает дифференцироваться. Из 
переднего ее отдела формируются глотка, пищевод, желудок и 
двенадцатиперстная кишка с ее производными (печень и поджелу
дочная железа) до впадения в нее общего жёлчного протока. В конце 
4-й недели ротовая пластинка прорывается, образуются ротовое 
отверстие и выстланная эктодермой неглубокая ротовая полость. 
Средняя киш ка образует и-образную петлю, которая связана с 
желточным мешком посредством желточного стебелька. Участок 
кишки между желточным стебельком и желудком превратится в 
тонкую кишку, а участок, лежащий каудальнее желточного стебель
ка, —  в толстую кишку. Средняя кишка удлиняется, часть ее выпя
чивается в полость брюшного стебелька, образуя грыжеподобное 
выпячивание брюшной стенки зародыша.

За это же время некоторые участки кишки, вращаясь, изменяют 
свое положение. К 10-й неделе выступающая часть кишечной петли 
втягивается назад через пупочный ободок, занимая свое оконча
тельное положение в брюшной полости. Несколько ранее в месте 
перехода тонкой кишки в толстую развивается слепая кишка.



Сначала она увеличивается 
в размере, но к 3-му месяцу 
ее дистальная часть начи
нает отставать от роста дру
гих частей (неравномер
ность роста), в результате 
чего диаметр этой части 
оказывается значительно 
меньшим и образуется чер
веобразный отросток. Из 
задней кишки формирует
ся толстая кишка ниже се
лезеночного угла, в том 
числе прямая. Развитие 
клоакального конца задней 
кишки тесно связано с раз
витием мочеполового от
верстия (рис. 7.27). Урорек- 
тальная перегородка, раз
деляющая клоаку на мо
чеполовой синус и прямую 
кишку, образуется на 5—
6-й неделе. Прорыв аналь
ной мембраны происходит 
на 8-й неделе.

На 2-м месяце внутри
утробного развития начи
нается быстрая пролифера
ция эпителия пищевода и 
двенадцатиперстной киш
ки, что приводит к времен
ному закрытию их просве
та. К  концу 2-го месяца 
происходит реканализация 
названных органов, т. е. 
восстановление проходи
мости.

Нарушение скорости 
размножения или прекра
щение деления клеток в 
том или ином отделе, от
сутствие гибели клеток, на
рушение перемещения частей кишки и другие отклонения могут 
приводить к порокам развития пищеварительного тракта.

Сердце человека начинает развиваться с конца 3-й —  начала 4-й 
недели из спланхномезодермы в виде парных зачатков, расположен
ных под глоткой (рис. 7.28). По мере отграничения тела самого 
зародыша туловищными складками и замыкания передней кишки

Рис. 7.27. Развитие клоакальной области задней 
кишки у зародыша человека. А —  на 4-й неде
ле; Б — на 6-й неделе; В —  на 7-й неделе; А\, 
Б\ и В\— поперечны е срезы  через клоаку 
(уровни среза обозначены квадратами на рис. 
А, Б, В)
/— желточный стебелек, 2— средняя кишка, 3— за
дняя кишка, 4—  мочеполовая перегородка, 5—  клоа
ка, 6— хвост. 7— аллантоис, 8— мочеполовой синус, 
9— прямая киш ка. 10— мочевой пузырь, / / — аналь
ная мембрана; стрелками показано направление роста 
мочеполовой перегородки



Рис. 7.28. Развитие сердца человека на 21—22-е сутки: А — общий вид зароды
ша; Б —  продольный срез головного конуса зародыша; В —  поперечный срез 
зародыша;
1— уровень среза В, 2— нервный валик. 3— сомиты, 4— первичная полоска. 5— мозг, 6—  
передняя киш ка, 7— сердечная трубка, #— перикард, Я— амнион. 10— ротоглоточная 
мембрана, I I —  нервны й желобок, 12— хорда, 13—  парные закладки спинной аорты, 14— 
сливающиеся сердечные трубки. /5— желточный мешок

Рис. 7.29. Развиваю щееся сердце человека. А — на 21— 22-е сутки; Б  —  на 23-е 
сутки; В —  на 24-е сутки (вид с брюшной стороны); Г — на 28-е сутки (продольный 
срез):
1— первая пара дуг аорты, 2— сливающиеся сердечные трубки, 3— несливающиеся сердечные 
трубки, 4— артериальны й ствол, 5— луковица сердца, 6— желудочек. 7— предсердие. £— 
венозный синус, 9— кювье ров проток, /0 — пупочная вена, I I — желточная вена. 12— предсер- 
дно-желудочковый канал

с брюшной стороны парные эндокардиальные трубки смыкаются в 
одну, лежащую по средней линии (рис. 7.28). Для земноводных 
доказано существование индукционного действия энтодермы на 
прекардиальную мезодерму. Об этом же свидетельствует опыт на 
курином зародыше, когда после удаления дна передней кишки был 
получен зародыш с двойным сердцем. Парные закладки целомиче
ских полостей сливаются на брюшной стороне, образуя перикарди
альную полость.

Региональная дифференцировка сердца начинается с быстрого 
удлинения первичной сердечной трубки, что приводит к ее изгибу 
и приобретению Б-образной формы (рис. 7.29). Отмечено, что 
образование изгиба с локальными изменениями формы клеток 
вдоль сердечной трубки стимулируется из самой сердечной трубки. 
Будучи эксплантирована, сердечная трубка сохраняет способность 
к образованию 8 -образной структуры.
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На первоначально хвостовом конце находится венозный синус, 
в который впадают крупные вены: кювьеровы протоки, пупочные 
и желточные. Венозный синус позже войдет в состав правого 
предсердия. Краниальнее венозного синуса из расширенной части 
сердечной трубки образуется предсердие, а из изогнутой средней 
части — желудочек. Переходную область, где желудочек сужается, 
называют конусом или луковицей. Позже он будет включен в стенку 
правого желудочка. Конус переходит в артериальный ствол, от 
которого отходят корни брюшной аорты.

После образования предсердия и желудочка проявляются внеш 
ние признаки предстоящего разделения сердца на правую и левую  
половины, появляется срединная борозда. В этот момент в тканях 
формирующегося сердца отмечаются очаговая гибель клеток и 
взаимодействие внеклеточных и клеточных элементов. Некоторое 
время спустя на внутренней поверхности желудочка, соответственно 
уровню наружной борозды, образуется перегородка из мышечных 
тяжей, растущих от верхушки сердца по направлению к предсердию. 
На дорсальной и вентральной стенках суженного предсердно-желу- 
дочкового канала из рыхлой мезенхимы образуются эндокардиаль- 
ные подушки. Позднее они трансформируются в плотную соедини
тельную ткань, срастаются и разделяют канал на правый и левы й 
протоки. В то же время появляется срединная перегородка, которая 
позднее заменяется вторичной. В ней имеется отверстие, назы вае
мое овальным, через которое кровь из правого предсердия попадает 
в левое. Это необходимо для кровообращения плода.

Одновременно с изменениями в основной части сердца проис
ходит разделение артериального ствола на два канала. Этот процесс 
начинается в корне брюшной аорты между четвертой и шестой 
дугами. Разделение происходит за счет формирования продольных 
складок. Складки располагаются по спирали, растут внутрь артери
ального ствола и, встречаясь, делят его на аорту и легочный ствол. 
Кроме того, складки распространяются в сторону конуса, где из 
специализированных участков образуются полулунные клапаны 
аорты и легочного ствола, и далее в желудочки, где встречаются с 
перемещающейся эндокардиальной тканью  предсердно-желудочко
вого канала и межпредсердной перегородки. Это приводит к п о л 
ному зарастанию межжелудочкового отверстия.

До конца внутриутробной жизни остаются открытыми только 
клапан в овальном отверстии межпредсердной перегородки и арте
риальный (боталлов) проток, соединяющий легочный ствол с аор
той. О нем подробнее будет сказано ниже. Артериальный проток 
служит для отведения части крови из правого желудочка в аорту 
минуя легкие, пока они не достигли необходимого развития и не 
получили функционального стимула в связи с началом дыхательной 
функции.

Крупные артерии развиваются в комплексе с сердцем начиная с
4-й недели. Первичная система кровообращения эмбриона ф ун к-



Рис. 7.30. Развитие сердечно-сосудистой системы у человека. А — на 21-е сутки 
(кратковременная стадия парных симметричных сосудов); Б  —  на 26-е сутки;
В  —  на 37-е сутки (вид с левой стороны):
I— желточные вены. 2— сердечны е трубки, 3— передние кардинальные вены, 4— 
спинные аорты, 5— ножка тела, б— пупочные артерии, 7— третичная ворсина, 8— хорион,
9—  пупочная вена, 10—  желточные артерии, I I— первая, вторая и третья дуги аорты, 12— 
пуповина, 13— желточный меш ок, 14— сердце. 15— мозг, 16—  третья, четвертая и шестая 
дуги аорты

ционирует с конца 5-й недели, к концу 8-й недели реализуется 
основной план строения артериальной системы. Закладывающиеся 
на 4-й неделе парные висцеральные дуги получают соответствующее 
артериальное обеспечение в виде аортальных дуг. Эти дуги аорты 
поднимаются от артериального ствола, а точнее, от его расширенной 
ч асти — артериального мешка (называемого также брюшной или 
восходящей ао р то й )— и заканчиваются в корнях спинной, или 
нисходящей, аорты.

Несмотря на то что закладывается шесть пар аортальных дуг, 
они не сосуществуют одновременно. В тот период, когда формиру
ется шестая пара дуг, две первые пары уже дегенерируют. Источ
ником первых двух пар аортальных дуг служат участки парных 
корней брюшной аорты (рис. 7.30). Уже не являясь крупными



Рис. 7.31. Развитие аортальных дуг. А —  вид с брюш ной стороны, Б  —  взаимоотно
шение аортальных дуг с глоточными карманами (вид слева):
/ —6— аортальные дуги, 7— легочная артерия. &— артериальный меш ок, брюшная аорта, 9—  
седьмая межсегментарная артерия, подключичная, 10— спи нн ая нисходящая аорта, / / —  
артериальный ствол, 12—  наружная сонная артерия, корень брю ш ной восходящей аорты. /3—  
внутренняя сонная артерия, корень спинной аорты, 14— пищевод, /5 — трахея; / — IV— глоточ
ные карманы

сосудами, они некоторое время существуют в виде небольших 
каналов, через которые происходит частичное кровоснабжение 
области рта и шеи из системы наружных сонных артерий (рис. 7.31). 
Пятая дуга появляется лишь на короткое время в виде рудиментар
ного сосуда. Таким образом, только корни брюшной и спинной 
аорты, а также третья, четвертая и шестая пары аортальных дуг 
играют существенную роль в формировании магистральных сосудов 
(рис. 7.32).

Проксимальные части третьей пары образуют общие сонные 
артерии. Левая четвертая дуга составляет часть дуги аорты. Правая 
четвертая дуга становится проксимальной частью правой подклю
чичной артерии. Дистальная часть этой артерии образуется из 
правой спинной аорты. Проксимальная часть левой шестой дуги 
превращается в проксимальную часть левой легочной артерии, а 
дистальная часть —  в артериальный (боталлов) проток. Прокси
мальная часть правой шестой дуги образует проксимальную часть 
правой легочной артерии, а дистальная часть редуцируется. Корни 
спинной аорты очень рано сливаются в непарную спинную аорту, 
но на 7-й неделе развития дистальная часть правого корня спинной 
аорты обычно включается в правую подключичную артерию, о чем 
уже было сказано выше. Это становится возможным благодаря



Рис. 7.32. Ф ормирование крупнейших артерий, производных артериального 
ствола, аортального мешка, аортальных дуг и спинной аорты. А —6-недельный 
зародыш; Б — 7-недельный зародыш; ¿ - 6 -месячный плод:
/ —6— аортальные дуги, 7— артериальный ствол, 8— легочная артерия, 9— подключичная 
артерия, 10— спи нн ая  нисходящая аорта, 11— аортальный мешок, 12— внутренняя сонная 
артерия, 13— артериальны й (боталлов) проток, 14— восходящая аорта, 1$— легочный 
ствол, 16— наруж ная сонная артерия, 17— общая сонная артерия

обратному развитию участка, соединяющего правый корень с 
левым.

Более или менее подробное изложение развития сердца и круп
ных артерий дает богатый материал для сопоставлений онтогенеза 
человека с филогенетическим развитием позвоночных (см. гл. 14, 
т. 2), а также позволяет приблизиться к пониманию механизмов 
возникновения врожденных пороков развития сердца и сосудов.

ГЛАВА 8

ЗАКОНОМЕРНОСТИ ИНДИВИДУАЛЬНОГО 
РАЗВИТИЯ ОРГАНИЗМОВ

8.1. ОСНОВНЫЕ КОНЦЕПЦИИ 
В БИОЛОГИИ ИНДИВИДУАЛЬНОГО РАЗВИТИЯ

В предыдущих главах были рассмотрены генетические законо
мерности, определяющие формирование определенного фенотипа, 
изложено основное содержание стадий онтогенеза, последовательно 
и закономерно сменяющих друг друга. Все эти сведения не дают, 
однако, ответа на вопрос, почему и каким образом генотип реали
зуется в фенотип в виде тех или иных клеточных и системных 
процессов, в виде сложных пространственных и упорядоченных во 
времени онтогенетических преобразований.



При сравнении зиготы и половозрелой особи, которые, по сути, 
являются двумя разными онтогенетическими стадиями существо
вания одного и того же организма, обнаруживаются очевидные 
различия, касающиеся по крайней мере размеров и формы. Начиная 
с XVII в. ученые пытались познать и объяснить процессы, приво
дящие к этим количественным и качественным изменениям особи.

Первоначально возникла гипотеза, согласно которой онтогенез 
рассматривали лиш ь как рост расположенных в определенном 
пространственном порядке предсуществующих структур и частей 
будущего организма. В рамках этой гипотезы, получившей название 
преформизма, каких-либо новообразований или преобразований 
структур в индивидуальном развитии не происходит. Логическое 
завершение идеи преформизма заключается в допущении абсурдной 
мысли о «заготовленности» в зиготе и даже в половых клетках 
прародителей структур организмов всех последующих поколений, 
как бы вложенных последовательно наподобие деревянных матре
шек.

Альтернативная концепция эпигенеза была сформулирована в 
середине XVIII в. Ф.К. Вольфом, впервые обнаружившим новооб
разование нервной трубки и кишечника в ходе эмбрионального 
развития. Индивидуальное развитие стали связывать целиком с 
качественными изменениями, полагая, что структуры и части орга
низма возникают как новообразования из бесструктурной яйце
клетки.

В XIX в. К. Бэр впервые описал яйцо млекопитающих и 
человека, а также зародышевые листки и обнаружил сходство плана 
строения зародышей различных классов позвоночных — рыб, ам
фибий, рептилий, птиц, млекопитающих. Он же обратил внимание 
на преемственность в этапах развития — от более простого к более 
сложному. Бэр рассматривал онтогенез не как предобразование, не 
как новообразование структур, а как их преобразование, что вполне 
согласуется с современными представлениями.

Выяснение конкретных клеточных и системных механизмов 
таких преобразований составляет основную проблему современной 
биологии развития. Увеличение массы тела особи, т. е. ее рост, и 
появление новых структур в ходе ее развития, называемое морфо
генезом, нуждаются в объяснении. Рост и морфогенез подчиняются 
законам, которые обусловливают приуроченность конкретных про
цессов онтогенеза к определенному месту зародыша и периоду 
эмбриогенеза. Отдельные стадии индивидуального развития отли
чаются также определенной скоростью протекания с характерным 
качественным и количественным результатом.

Биология развития изучает способы генетического контроля 
индивидуального развития и особенности реализации генетической 
программы в фенотип в зависимости от условий. Под условиями 
понимают различные внутриуровневые и межуровневые процессы 
и взаимодействия: внутриклеточные, межклеточные, тканевые,



внутриорганные, органиэменные, популяционные, экологические. 
Можно сказать, что усилия исследователей в области биологии 
развития концентрируются вокруг стержневой проблемы генетиче
ской предопределенности и лабильности онтогенетических процес
сов, что в известном смысле на ином уровне познания возвращает 
нас к идеям неопреформизма и эпигенеза.

Не менее важными являются исследования конкретных онтоге
нетических механизмов роста и морфогенеза. К ним относятся 
следующие процессы: пролиферация, или размножение, клеток, 
миграция, или перемещение, клеток, сортировка клеток, их запрог
раммированная гибель, дифференцировка клеток, контактные вза
имодействия клеток (индукция и компетенция), дистантные взаи
модействия клеток, тканей и органов (гуморальные и нервные 
механизмы интеграции). Все эти процессы носят избирательный 
характер, т. е. протекают в определенных пространственно-вре
менных рамках с определенной интенсивностью, подчиняясь прин
ципу целостности развивающегося организма. Биология развития 
стремится выяснить степень и конкретные пути контроля со сто
роны генома и одновременно уровень автономности различных 
процессов в ходе онтогенеза.

8.2. МЕХАНИЗМЫ ОНТОГЕНЕЗА

8.2.1. Деление клеток

Деление клеток играет большую роль в процессах онтогенеза. 
Во-первых, благодаря делению из зиготы, которая соответствует 
одноклеточной сталии развития, возникает многоклеточный орга
низм. Во-вторых, пролиферация клеток, происходящая после ста
дии дробления, обеспечивает рост организма. В-третьих, избира
тельному размножению  клеток принадлежит заметная роль в обес
печении морфогенетических процессов. В лостнатальном периоде 
индивидуального развития благодаря клеточному делению осуще
ствляется обновление многих тканей в процессе жизнедеятельности 
организма, а также восстановление утраченных органов, заживление 
ран.

Зигота, бластомеры и все соматические клетки организма, за 
исключением половых клеток в периоде созревания гаметогенеза, 
делятся митозом. Клеточное деление как таковое является одной из 
фаз клеточного цикла. От продолжительности интерфазы (в Г  + Б' + 
+ Ог'-периоды) зависит частота последовательных делений в ряду 
клеточных поколений. В свою очередь интерфаза имеет разную 
продолжительность в зависимости от стадии развития зародыша, 
локализации и функции клеток.

Так, в периоде дробления эмбриогенеза клетки делятся быстрее, 
чем в другие, более поздние периоды. Во время гаструляции и 
органогенеза клетки делятся избирательно в определенных областях



зародыша. Замечено, что там, где скорость клеточного деления 
высокая, происходят и качественные изменения в структуре эм б 
риональной закладки, т. е. органогенетические процессы сопровож 
даются активным размножением клеток. Показано, что растяжение 
клеток при их движении стимулирует клеточное деление. В с ф о р 
мировавшемся организме некоторые клетки, например нейроны , 
вообще не делятся, в то время как в кроветворной и эпителиальной 
тканях продолжается активное размножение клеток. Клетки н еко 
торых органов взрослого организма в обычных условиях почти не 
делятся (печень, почка), но при наличии стимула в виде воздействия 
гормональных или внутритканевых факторов часть из них может 
вступить в деление.

При изучении расположения делящихся клеток в тканях о б н а
ружено, что они группируются гнездами. Само по себе деление 
клеток не придает эмбриональному зачатку определенной ф орм ы , 
и нередко эти клетки располагаются беспорядочно, но в результате 
последующего их перераспределения и миграции зачаток приобре
тает форму. Так, например, в зачатке головного мозга деление клеток 
сосредоточено исключительно в том слое стенки, который прилежит 
к полости невроцеля. Затем клетки передвигаются из зоны разм но
жения к наружной стороне пласта и образуют ряд выпячиваний, так  
называемых мозговых пузырей. Таким образом, клеточное деление 
в эмбриогенезе носит избирательный и закономерный характер. Об 
этом же свидетельствует открытая в 60-х годах суточная периодич
ность количества делящихся клеток в обновляющихся тканях.

В настоящее время известен ряд веществ, которые побуждают 
клетки к делению, например фитогемагглютинин, некоторые гор
моны, а также комплекс веществ, выделяющихся при повреждении 
тканей. Открыты также и тканеспеиифичные ингибиторы клеточ
ного деления — кейлоны. Их действие заключается в подавлении 
или замедлении скорости деления клеток в тех тканях, которые их 
вырабатывают. Например, эпидермальные кейлоныдействую ттоль
ко на эпидермис. Будучи тканеспецифичными, кейлоны лиш ены  
видовой специфичности. Так, эпидермальный кейлон трески д е й 
ствует и на эпидермис млекопитающего.

За последние годы установлено, что многие структуры зародыш а 
образуются клетками, происходящими от небольшого числа или 
даже одной клетки. Совокупность клеток, являющихся потомками 
одной родоначальной клетки, называют клоном. Показано, н ап р и 
мер, что большие по объему участки центральной нервной системы  
формируются из определенных клеток раннего зародыша. П ока не 
ясно, в какой именно срок происходит отбор родоначальных клеток, 
каков механизм этого отбора. Важным следствием такой селекции 
является то, что многим клеткам раннего зародыша не суж дено 
участвовать в дальнейшем развитии. В опытах на мышах показано, 
что организм развивается всего из трех клеток внутренней клеточной



массы на стадии, когда бластоциста состоит из 64 клеток, а сама 
внутренняя клеточная масса содержит примерно 15 клеток. Кло
нальные клетки могут быть причиной мозаицизма, когда большие 
группы клеток отличаются по набору хромосом или аллельному 
составу.

По-видимому, количество циклов клеточных делений в ходе 
онтогенеза генетически предопределено. Известна мутация, изме
няющая размеры организма за счет одного дополнительного кле
точного деления. Это мутация gt (giant), описанная у Drosophila 
mefanogaster. Она наследуется по рецессивному сцепленному с полом 
типу. У мутантов gt развитие протекает нормально на протяжении 
всего эмбрионального периода. Однако в тот момент, когда нор
мальные особи окукливаются и начинают метаморфоз, особи gt 
продолжают оставаться в личиночном состоянии еще дополнитель
но 2— 5 сут. За это время у них происходит одно, а может быть, и 
два дополнительных деления в имагинальных дисках, от количества 
клеток которых зависит размер будущей взрослой особи. Затем 
мутанты образуют куколку вдвое крупнее обычной. После метамор
фоза несколько удлиненной по времени стадии куколки на свет 
появляется морфологически нормальная взрослая особь удвоенного 
размера.

У мышей описан ряд мутаций, обусловливающих снижение 
пролиферативной активности и следующие за этим фенотипические 
эффекты. К ним относят, например, мутацию ог (ocular retardation), 
затрагивающую сетчатку глаза начиная с 10-х суток эмбрионального 
развития и приводящую к микрофтальмии (уменьшению размеров 
глазных яблок), и мутацию tgla, затрагивающую центральную нер
вную систему с 5—-6-х суток после рождения и приводящую к 
отставанию роста и атрофии некоторых внутренних органов.

Таким образом, деление клеток является чрезвычайно важным 
процессом в онтогенетическом развитии. Оно протекает с разной 
интенсивностью в разное время и в разных местах, носит клональ
ный характер и подвержено мутационным изменениям. Все это 
характеризует клеточное деление как сложнейшую функцию цело
стного организма, подчиняющегося регулирующим влияниям на 
различных уровнях: генетическом, тканевом, онтогенетическом, 
биогеоценотическом.

8.2.2. Миграция клеток

Миграции клеток, или клеточные перемещения, наряду с други
ми клеточными процессами имеют очень большое значение, начи
ная с процесса гаструляции и далее, в процессах морфогенеза. 
Клетки мезенхимного типа мигрируют одиночно и группами, а 
клетки эпителиев обычно согласованно, пластом. Мезенхима — это 
скопление веретеновидных или звездчатых клеток, погруженных в 
межклеточный матрикс. Эпителий — группы клеток, плотно при-



Рис. 8.1. Пути миграции клеток нервного гребня:
о — поперечны й срез зародыша, 6  —  производны е клеток нервного гребня у взрослого  
организма; /— нервный гребень, 2— узел спинного корешка, 3— пигментные клетки, 4—  
симпатический узел, 5— развивающийся надпочечник. 6—  нервное сплетение в стенке к и ш к и . 
7— клетка ш ванновской оболочки. 8-— униполярны й чувствительный нейрон, 9— клетка- 
спутник. 10— мультиполярный нейрон сим патического узла, / / — хромаффинная клетка в 
мозговом веществе надпочечника, 12—  п ре вертебральное сплетение. 13—  парасимпатическое 
сплетение в кишке; стрелками показано направление миграции клеток нервного гребня

лежащих друг к другу боковыми стенками и имеющих апикальную  
и базальную поверхности. Как мезенхима, так и эпителии могут 
быть образованы из любого из трех зародышевых листков. Клетки 
мезенхимного типа наиболее подвижны, так как не образуют между 
собой стойких контактов.

Наиболее яркий пример миграции мезенхимных клеток связан  
с нервным гребнем. При смыкании нервной трубки клетки нервных 
валиков выходят из них и располагаются между ее дорсальной 
частью и эктодермой (см. рис. 7.9). Затем они мигрируют в разны х 
направлениях, проявляя очень широкие формообразовательные 
потенции. Часть клеток нервного гребня в туловищной части заро
дыша мигрирует в эктодерму и затем превращается в первичные 
пигментные клетки —  меланоциты. Другие, двигаясь в центральном 
направлении, образуют нейроны спинальных ганглиев, еще дальш е



—  ганглиев симпатической и парасимпатической систем. Третьи —  
превращаются в клетки шванновских оболочек нервов, четвертые
—  в хромаффинные клетки мозгового вещества надпочечников. 
Схематическое изображение этих миграций показано на рис. 8.1. 
Вообще клетки нервного гребня туловищного отдела дифференци
руются в зависимости от того, куда попадут.

Клетки нервного гребня в головной части зародыша мигрируют 
в сторону лица, превращаясь в хрящевые, мышечные, соединитель
нотканные. Они строят хрящи висцерального скелета, мышцы 
кожи, соединительную ткань лица, языка и нижней челюсти, входят 
в состав аденогипофиза, паращитовидных желез и мякоти зуба. Если 
клетки головного отдела нервного гребня пересадить в туловищную 
область, то они все равно дифференцируются затем в хрящевые, 
мышечные и соединительнотканные. Еще одним убедительным 
примером выраженных миграций является перемещение первичных 
половых клеток из желточной энтодермы в зачаток половой железы.

Нарушение миграции клеток в ходе эмбриогенеза приводит к 
недоразвитию органов или к их гетеротопиям, изменениям нор
мальной локализации. То и другое представляет собой врожденные 
пороки развития. Примеры пороков развития, связанных с наруше
ниями миграции клеток, известны, в частности, в отношении 
конечного мозга. Если нарушается миграция нейробластов, то 
возникают островки серого вещества в белом веществе, при этом 
клетки утрачивают способность к дифференцировке. Более выра
женные изменения миграции приводят к микрогирии и полигирии 
(большое число мелких и аномально расположенных извилин боль
ших полушарий), либо, наоборот, к макрогирии (утолщение основ
ных извилин), либо к агирии (гладкий мозг, отсутствие извилин и 
борозд больших полушарий). Все эти изменения сопровождаются 
нарушением цитоархитектоники и послойного строения коры, ге- 
теротопиями нервных клеток в белом веществе. Подобные пороки 
развития отмечены и в мозжечке.

Существуют гипотезы о дистантных воздействиях на клетки на 
основе хемотаксиса и о  контактных воздействиях. Мезенхимные 
клетки способны к амебоидным движениям. Движение их по типу 
хемотаксиса показано для некоторых видов специализированных 
клеток (гоноцйты, сперматозоиды, некоторые клетки крови). Для 
эмбриональных клеток многоклеточных животных достоверных 
случаев хемотаксиса не обнаружено. Контактные взаимодействия 
более распространены. Они представляют собой взаимодействие 
клеток со структурированным субстратом. Клетки ощущают мик
роструктуру субстрата и движутся вдоль волокон, как это происходит 
при помещении фибробластов на каплю кровяной плазмы, натяну
той в виде пленки между сторонами стеклянного треугольника. На 
неструктурированной подложке, например на ненатянутой пленке, 
фибробласты ориентируются беспорядочно.
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Р и с . 8 .2 . П е р е м е щ е н и е  клеточн ы х  п ластов . А  —  п у тем  в ы п я ч и в а н и я  н а  п р и м е р е  
о б р а зо в ан и я  гл а зн о го  п у зы р ь ка; Б —  п у тем  в п я ч и в а н и я  н а  п р и м ер е  о б р а з о в а н и я  
слух о во го  п у зы р ь к а :

я —  стенка переднего мозга, б  —  местное ускорение роста, в  —  выпячивание, г  —  глазной 
пузырек, д  — ж  —  углубление ямки, з  — отшнуровывание пузырька

Хорошо известно также, что нервные волокна проходят часто 
длинный путь по различным тканям от нервного центра к рецептору 
или эффектору и «узнают» их. Скорее всего нервные окончания 
растут по микроструктурам субстрата, как они делают это и в 
культуре тканей. Субстратом для движения может быть и соседняя 
клетка, если оболочка ее натянута. А так как поверхность направ
ленно движущейся клетки сама вытягивается, то и она может 
служить субстратом для движения и поляризации следующей за ней 
клетки.

Согласованные перемещения пластов эпителиальных клеток 
также изучаются. К ним относятся изгибы клеточных пластов путем 
выпячивания или впячивания, отшнуровка, образование утолщений
—  плакод (рис. 8.2).

Таким образом, несомненно, что для миграции клеток очень 
важны их способность к амебоидному движению и свойства кле
точных мембран. И то, и другое генетически детерминировано, так 
что и сама миграция клеток находится под генетическим контролем, 
с одной стороны, и влияниями окружающих клеток и тканей — с 
другой.

8.2.3. Сортировка клеток

В процессе эмбриогенеза клетки не только активно перемещ а
ются, но и «узнают» друг друга, т. е. образуют скопления и пласты 
только с определенными клетками. Значительные координирован
ные перемещения клеток характерны для периода гаструляции. 
Смысл этих перемещений заключается в образовании обособленных 
друг от друга зародышевых листков с совершенно определенным 
взаимным расположением. Клетки как бы сортируются в зависи
мости от свойств, т. е. избирательно.



Замечено, что необходимым условием сортировки являются 
степень подвижности клеток и особенности их мембран. В поздней 
бластуле амфибий, например, клетки будущей эктодермы обладают 
тенденцией слипаться друг с другом и распространяться в виде 
сплошного слоя над мезодермой и энтодермой. Эта тенденция 
проявляется и в культуре тканей. Клетки мезодермы имеют тенден
цию впячиваться в лю бой находящийся поблизости комок клеток, 
а клетки энтодермы относительно неподвижны.

Эти особенности трудно объяснить, если наблюдать только за 
нормальным течением развития. Впервые на различия в подвижно
сти и способности к  слипанию  (адгезии) между клетками, относя
щимися к разным зародышевым листкам, обратил внимание Г. 
Гольтфретер в 30-х гг. этого столетия. Затем производили модифи
кации его опытов с самыми разными клетками. Смысл этих опытов 
состоит в том, что зародыши тритонов или других животных на 
стадии гаструлы диссоциируют с помощью фермента трипсина, 
который разрушает материал, соединяющий клетки друг с другом. 
Диссоциированные (дезагрегированные) клетки тщательно пере
мешивают и затем создаю т такие условия, чтобы клетки могли 
свободно перемещаться и воссоединяться друг с другом. Сначала 
клетки представляют собой беспорядочную смесь, затем клетки 
эктодермы, мезодермы и энтодермы разделяются (сегрегируют) и 
собираются в отдельные группы, каждая из которых представляет 
собой клеточный агрегат из однородных клеток. Образуются снова 
зародышевые листки, располагающиеся иногда даже в обычном для 
них порядке (рис. 8.3).

Подобную агрегацию клеток зародышевого листка с себе подо
бными можно объяснить способностью к избирательному слипанию

Рис. 8.3. Адгезия клеток зародышевых листков:
а —  смесь диссоциированны х клеток гаструлы амфибий, б  —  клетки эктодермы, 
мезодермы и энтодермы , группирующиеся послойно путем адгезии

клеток одного типа между собой. Одновременно это является 
проявлением ранней дифференцировки клеток на стадии гаструлы.

Существует ряд гипотез, объясняющих избирательную сорти
ровку клеток. Возможно, что контакты между подобными клетками 
сильнее, чем между чужеродными клетками, из-за различий в 
поверхностном заряде их мембран. Обнаружено, что поверхностный 
заряд клеток мезодермы ниже, чем клеток экто- или энтодермы, 
благодаря чему клетки мезодермы легче деформируются и втягива
ются в бластопор в начале гаструляиии. По другой гипотезе, кон



тактные взаимодействия между одинаковыми клетками основы ва
ются на антигенных свойствах их мембран.

Избирательная адгезия клеток определенного зародышевого л и 
стка друг с другом является необходимым условием нормального 
развития. Это показано путем сопоставления двух процессов: тече
ния гаструляции в естественных условиях и способности клеток 
оп р ед ел ен н о го  зародышевого листка агрегировать в комплекс с себе 
подобными. Показано, что если у межвидовых гибридов зародышей 
амфибий нарушена гаструляция, то диссоциированные в опыте 
клетки зародышевых листков таких гибридов не способны к  агре
гации с себе подобными, если же в некоторых случаях гибридам 
удавалось образовать гаструлу, то и в эксперименте диссоциирован
ные клетки зародышевых листков были способны к реагрегации. 
По-видимому, в обеспечении сортировки клеток важное место 
принадлежит генетическому аппарату.

8.2.4. Гибель клеток

В развитии зародышей наряду с размножением клеток важную 
роль играют процессы гибели клеток. Наиболее яркие примеры 
разрушения клеток и органов относятся к постэмбриональным 
стадиям метаморфоза земноводных и насекомых. У головастиков 
резорбируются хвост, кишечник и жаберные крышки, у личинок 
насекомых разрушается большинство внутренних органов. В ходе 
эмбрионального развития высших позвоночных и человека также 
имеют место процессы дегенерации органов, которые вначале за 
кладываются, а затем подвергаются некрозу. У особей женского 
пола дегенерируют вольфовы протоки, у особей мужского пола —  
мюллеровы протоки, что является, по-видимому, результатом вли
яния половых гормонов. У эмбриона человека вначале закладыва
ются ребра у 7-го шейного позвонка и 9— 10 хвостовых позвонков, 
затем они обычно исчезают, так что ш ейные позвонки, как правило, 
ребер не несут и в копчике остается 4— 5 позвонков (рис. 8.4).

Немалое значение принадлежит процессам гибели клеток при 
образовании полостей тела или сосудов (так называемая кавитация), 
имеющих вначале вид тяжей без просвета.

В центральной нервной системе сначала образуется больш е 
нервных клеток, чем затем сохраняется, так как часть двигательных 
нейронов, не установивших связи с мышечными волокнами, поги
бает.

Наиболее изучены процессы некроза клеток при образовании 
дефинитивной формы конечностей птиц и млекопитающих. Раз
личные тонкие по замыслу опыты позволяют установить, что гибель 
клеток имеет два уровня регуляции: генетический контроль и 
межклеточные взаимодействия.

У цыпленка почки конечностей закладываются в виде боковых 
утолщений соматоплевры примерно на 55-м часу развития. Они



Рис. 8.4. Область клоаки и хвоста у  зародышей человека. А — в конце 4-й недели; Б  
—  на 8-й неделе:
/ — ректальная область клоаки. 2— уроректальная с кладка. 3— область мочеполового синуса в 
клоаке, 4— хорда. 5— нервная трубка, 6— половой бугорок, 7— аллантоис, 8— желточный 
стебелек, 9— прямая киш ка. Ю— уроректальная перегородка, / / — мочеполовой синус. 12— 
мочевой пузырь



вырастают из тела зародыша в виде выступов, покрытых эктодермой 
и заполненных мезодермальной тканью. По мере их роста начинают 
проступать контуры конечностей. Процесс формирования контуров 
сопровождается отмиранием клеток в ряде мезодермальных участ
ков почки конечности. Участки будущего некроза клеток выявлены 
с помошью прижизненных красителей.

Так называемая задняя некротическая зона (ЗН З) обеспечивает 
формирование контуров проксимальных областей конечностей. 
Максимальной протяженности ЗНЗ достигает к 96-му часу развития. 
К этому времени гибнет 1500— 2000 клеток, поглощаемых примерно 
150 макрофагами. Другие клетки мезодермы, примыкающие к зоне 
некроза, не погибают. Группа клеток будущей ЗН З, пересаженная 
со своего местонахождения на боковую поверхность тела зародыша 
за 40 ч до начала ожидаемого некроза, все равно погибает в те же 
сроки, что и на своем обычном месте. В данном примере проявля
ется генетическая запрограммированность гибели определенных 
клеток, которую можно образно назвать «внутренними часами 
смерти».

Если клетки ЗНЗ пересадить на дорсальную поверхность почки 
крыла, то ее клетки не погибнут. Следовательно, некоторые другие 
клетки способны предотвратить гибель клеток ЗН З. Такой способ
ностью обладают клетки мезодермы из дорсальной ненекротической 
области крыла. Показано, что контакт клеток ЗН З с «защищающи
ми» их от гибели клетками дорсальной мезодермы крыла должен 
продолжаться не менее 6 сут, после чего они могут уже продолжать 
существование и без контакта с этими клетками. Таким образом, 
гибель клеток контролируется не только генетически, но и на уровне 
клеточных взаимодействий.

Интересно сравнение влияния условий на процессы некроза 
клеток в дистальной части лапок у цыпленка и утенка. Как известно, 
у утят гибель клеток в дистальной части лапки невелика, вследствие 
чего у них между вторым, третьим и четвертым пальцами образуются 
перепонки. Когда создавали химеры, соединяя мезодерму из почки 
ноги утки с эктодермой цыпленка и наоборот, подсаживая затем 
химерные почки конечностей на боковую поверхность куриного 
зародыша, в обоих случаях получали развитие по типу утиной 
конечности, т. е. с перепонкой между пальцами (рис. 8.5).

Таким образом, мезодерма цыпленка, обладая способностью к 
некрозу при нормальном развитии, в присутствии эктодермы утки 
не погибает, т. е. изменяет свои свойства. Приведенный опыт 
подтверждает значение межклеточных регуляторных механизмов в 
развитии.

Генетический контроль-клеточной гибели прослеживается также 
на примере мутаций. Анализ мутации под названием т  ОарНс!) у 
цыпленка показывает, что в конечности отсутствуют передняя и 
задняя некротические зоны, в результате чего не происходит фор
мирования контуров, сужающих конечность, и лапка получается



Рис. 8.5. Развитие задней конечности цыпленка (А) и утенка (Б), мутация talpid (В) 
и опыты по пересадке мезодермы и эктодермы в почках конечностей ( / ') :
/—  мезодерма почки конечности, 2—  апикальный эктодермальный гребень, 3—  участки некроза 
между пальцами у зароды ш а цыпленка, 4— химерные почки конечностей, 5— мезодерма утки, 
6—  эктодерма цы пленка, 7—  мезодерма цыпленка, 8—  эктодерма утки



очень широкой. Кроме того, у таких мутантов отсутствует область 
некротизирующих клеток под названием темного пятна, в результате 
чего не происходит разделения большой и малой берцовых костей. 
Неразделение костей голени и отсутствие их сужения сочетаются с 
костной полидактилией (многопалостью) и синдактилией (сращ е
нием) мягких тканей в ноге. Конечность имеет широкий и весло
образный вид с 6— 7 пальцами. Это аутосомно-рецессивная мута
ция.

Существуют также мутации, расширяющие зоны некроза. У 
дрозофилы мутация Ваг сильно уменьшает глаза, а мутация vestigial 
уменьшает крылья за счет увеличения участков гибели клеток. 
Описаны подобные мутации и у кур.

8.2.5. Дифференцировка клеток

Дифференцировка— это процесс, в результате которого клетка 
становится специализированной, т. е. приобретает химические, 
морфологические и функциональные особенности. В самом узком 
смысле это изменения, происходящие в клетке на протяжении 
одного, нередко терминального, клеточного цикла. Примером м о
жет служить дифференцировка клеток эпидермиса кожи человека, 
при которой в клетках, перемещающихся из базального в ш ипова
тый и затем последовательно в другие, более поверхностные слои, 
происходит накопление кератогиалина, превращающегося в клетках 
блестящего слоя в элеидин, а затем в роговом слое — в кератин. 
При этом изменяются форма клеток, строение клеточных мембран 
и набор органоидов. На самом деле дифференцируется не одна 
клетка, а группа сходных клеток. Примеров можно привести м но
жество, так как в организме человека насчитывают около 100 
различных типов клеток. Фибробласты синтезируют коллаген, ми- 
областы — миозин, клетки эпителия пищеварительного тракта —  
пепсин и трипсин.

В более широком смысле под дифференцировкой понимают 
постепенное (на протяжении нескольких клеточных циклов) воз
никновение все больших различий и направлений специализации 
между клетками, происшедшими из более или менее однородных 
клеток одного исходного зачатка. Этот процесс непременно сопро
вождают морфогенетические преобразования, т. е. возникновение 
и дальнейшее развитие зачатков определенных органов в деф ини
тивные органы. Первые химические и морфогенетические различия 
между клетками, обусловливаемые самим ходом эмбриогенеза, об 
наруживаются в период гаструляции.

Зародышевые листки и их производные являются примером 
ранней дифференцировки, приводящей к ограничению потенций 
клеток зародыша. На сх. 8.1 представлен пример дифференцировки 
мезодермы (по В.В. Яглову, в упрощенном виде).
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Можно выделить целый ряд признаков, которые характеризуют 
степень дифференцированности клеток. Так, для недифференциро
ванного состояния характерны относительно крупное ядро и высо
кое ядерно-цитоплазматическое отношение Кира/^цитоплазмы ( У —  
объем), диспергированный хроматин и хорошо выраженное ядрыш
ко, многочисленные рибосомы и интенсивный синтез РНК, высо
кая митотическая активность и неспецифический метаболизм.

Все эти признаки изменяются в процессе дифференцировки, 
характеризуя приобретение клеткой специализации. Процесс, в 
результате которого отдельные ткани в ходе дифференцировки 
приобретают характерный для ьих вид, называют гистогенезом. 
Таким образом, дифференцировка клеток, гистогенез и органогенез 
совершаются в совокупности, причем в определенных участках 
зародыша и в определенное время. Это очень важно, потому что

Эмбриональные Части 
зачатки



указывает на координированность и интегрированность эмбрио
нального развития.

В то же время удивительно, что, в сущности, с момента одно
клеточной стадии зиготы развитие из нее организма определенного 
вида уже жестко предопределено. Всем известно, что из яйца птицы 
развивается птица, а из яйца лягушки — лягушка. Правда, феноти
пы организмов всегда различаются и могут быть нарушены до 
степени гибели или возникновения порока развития, а нередко 
могут быть даже как бы искусственно сконструированы, например 
у химерных животных. Требуется понять, каким образом клетки, 
обладающие чаще всего одинаковыми кариотипом и генотипом, 
дифференцируются и участвуют в гисто- и органогенезе в необхо
димых местах и в определенные сроки соответственно целостному 
«образу» данного вида организмов.

Осторожность при выдвижении положения о  том, что наслед
ственный материал всех соматических клеток абсолютно идентичен, 
отражает историческую неоднозначность в трактовке причин кле
точной дифференцировки. В. Вейсман выдвинул гипотезу о том, 
что только линия половых клеток несет в себе и передает потомкам 
всю информацию своего генома, а соматические клетки могут 
отличаться от зиготы и друг от друга количеством наследственного 
материала. Он опирался на данные о том, что в ходе первых делений 
дробления яиц лошадиной аскариды происходит отбрасывание 
части хромосом в соматических клетках эмбриона. В дальнейшем 
было показано, что отбрасываемая Д Н К  содержит главным образом 
часто повторяющиеся последовательности, т. е. фактически не 
несущие информации.

Позже были обнаружены и другие примеры изменения количе
ства наследственного материала в соматических клетках как на 
геномном, так и на хромосомном и генном уровнях. Описаны случаи 
элиминации целых хромосом у циклопа, комара и у одного из 
представителей сумчатых. У последних из соматических клеток 
самки элиминируется Х-хромосома, а из клеток самца — У-хро- 
мосома. В результате соматические клетки у них содержат только 
по одной Х-хромосоме, а в линии половых клеток сохраняются 
нормальные кариотипы: XX или ХУ.

В политенных хромосомах слюнных желез двукрылых Д Н К  
может синтезироваться несинхронно, например при политенизации 
гетерохроматиновые участки реплицируются меньшее число раз, 
чем эухроматиновые. Сам процесс политенизации, напротив, при
водит к значительному увеличению количества Д Н К  в дифферен
цированных клетках по сравнению с родоначальными клетками.

Такой механизм репликации ДНК, как амплификация, также 
приводит к многократному увеличению количества некоторых генов 
в одних клетках по сравнению с другими. В овогенезе многократно 

.увеличивается число рибосомальных генов, могут амплифициро- 
ваться и некоторые другие гены. Имеются данные о том, что в



некоторых клетках в процессе дифференцировки происходит пере
стройка генов, например иммуноглобулиновых генов в лимфоцитах.

Однако в настоящее время общепризнанной является точка 
зрения, ведущая начало от Т. Моргана, который, опираясь на 
хромосомную теорию  наследственности, предположил, что диффе- 
ренцировка клеток в процессе онтогенеза является результатом 
последовательных реципрокных (взаимных) влияний цитоплазмы 
и меняющихся продуктов активности ядерных генов. Таким обра
зом, впервые прозвучала идея о дифференциальной экспрессии 
генов как основного механизма цитодифференцировки. В настоя
щее время собрано много доказательств того, что в большинстве 
случаев соматические клетки организмов несут полный диплоидный 
набор хромосом, а генетические потенции ядер соматических клеток 
также полностью сохраняются, т. е. гены не утрачивают потенци
альной функциональной активности.

Сохранение полного хромосомного набора развивающегося ор- 
ганизма-обеспечивается прежде всего механизмом митоза (возмож
ные случаи соматических мутаций, возникающих как исключение, 
во внимание не принимаем). Проведенные цитогенетическим ме
тодом исследования кариотипов различных соматических клеток 
показали почти полную их идентичность. Цитофотометрическим 
способом установлено, что количество Д Н К  в них не уменьшается, 
а методом молекулярной гибридизации показано, что клетки разных 
тканей идентичны по нуклеотидным последовательностям. На этом 
основании цитогенетический метод применяют для диагностики 
хромосомных и геномных болезней человека, хотя ошибки метода 
достигают 5— 10%.

Помимо установленной количественной полноценности Д Н К  
большинства соматических клеток большой интерес представляет 
вопрос о сохранении функциональных свойств содержащегося в них 
наследственного материала. Все ли гены сохраняют способность к 
реализации своей информации? О сохранении генетических потен
ций ядер можно судить по результатам опытов, проведенных над 
растениями и животными. Прошедшая длительный путь дифферен
цировки соматическая клетка моркови способна развиваться в 
полноценный организм (рис. 8.6). У животных отдельные сомати
ческие клетки после стадии бластулы, как правило, не способны 
развиваться в целый нормальный организм, но их ядра, будучи 
пересажены в цитоплазму овоцита или яйцеклетки, начинают вести 
себя соответственно той цитоплазме, в которой они оказались.

Опыты по пересадке ядер соматических клеток в яйцеклетку 
впервые были успеш но осуществлены в 50-х гг. в США, а в 60— 70-х 
гг. получили широкую известность опыты английского ученого Дж. 
Гердона. Используя африканскую шпорцевую лягушку Xenopus loe- 
vis, он в небольшом проценте случаев получил развитие взрослой 
лягушки из энуклеированной яйцеклетки, в которую пересаживал 
ядро из эпителиальной клетки кожи лягушки или кишечника



Рис. 8.6 . Опыт, показывающий сохранение функциональ
ных свойств наследственного материала в соматической 
дифференцированной клетке моркови:
/— срез корн я в питательной среде. 2— пролиферирующие 
клетки в культуре. 3— клетка, изолированная из культуры. 4— 
ранний зародыш, 5— более поздний зародыш. 6— молодое рас
тение. 7— взрослое растение

головастика. Энуклеацию яйцеклетки проводили большими лозами 
ультрафиолетового облучения, что приводило к функциональному 
удалению ее ядра. Для доказательства того, что в развитии зародыша 
участвует пересаженное ядро соматической клетки, применили 
генетическое маркирование. Яйцеклетку брали из линии лягушек с 
двумя ядрышками в ядре (соответственно двум ядрышковым орга
низаторам в двух гомологичных хромосомах), а ядро клетки донора
—  из линии, имеющей в ядрах только одно ядрышко вследствие 
гетерозиготности по делеции ядрышкового организатора. Все ядра 
в клетках особи, полученной в результате трансплантации ядра, 
имели только одно ядрышко.

Главный вывод, который вытекает из этого опыта, заключается 
в том, что наследственный материал соматических клеток способен 
сохраняться полноценным не только в количественном, но и в 
функциональном отношении. Следовательно, цитодифференци- 
ровка не является следствием недостаточности наследственного 
материала. Главная идея, как сейчас считают, заключается в изби
рательной проявляемости генов в признак, или, что то же самое, в 
дифференциальной экспрессии генов.



Вместе с тем опыты 
Гердона обнаружили мно
гие другие важнейшие за
кономерности. Во-первых, 
они еще раз подтвердили 
предположение Т. Моргана
о решающем значении вза
имодействия цитоплазмы и 
ядра в жизнедеятельности 
клеток и развитии организ
ма. Во-вторых, в много
численных экспериментах 
было показано, что чем 
старше стадия зародыша- 
донора, из клеток которого 
брали ядро для пересадки, 
тем в меньшем проценте 
случаев развитие оказыва
лось полностью завершен
ным, т. е. достигало стадий 
головастика, а затем л я 
гушки.

В большинстве случаев 
развитие останавливалось 
на более ранних стадиях. 
Зависимость результатов 
пересадки от стадии заро- 
дыш а-донора ядер пред
ставлена на рис. 8.7. Анализ 
зародышей, останавливаю
щихся в развитии после пе
ресадки ядра, показал мно
жество хромосомных ано
малий в их ядрах. Другой 
причиной остановки раз

вития считают неспособность ядер дифференцированных клеток к 
восстановлению синхронной репликации ДНК.

Несмотря на возможные ограничения функциональной полно
ценности наследственного материала соматических клеток, наи
больший интерес в настоящее время вызывает явление дифферен
циальной экспрессии генов в процессе индивидуального развития 
особи.

Экспрессия гена в  признак— это сложный этапный процесс, 
который можно изучать в основном по продуктам активности генов, 
с помощью электронного микроскопа или по результатам развития 
особи. Ниже приведены основные этапы экспрессии гена и методы, 
с помощью которых их можно изучать.

Рис. 8.7. Зависимость успеха пересадки ядер из 
дифференцированной клетки в яйцеклетку от 
возраста донора ( / — VI) ядра:
/ — бластула, / / — гаструла, / / / — нейрула, IV — появ
ление мышечной реакции, V  —  начало сердечной де
ятельности и вылупления, VI— активное плавание; 
I— ранняя гаструла, 2— нейрула, 3— плавающий го
ловастик. 4—  питающ ийся головастик; вверху изобра
жена схема опыта



Активность генов

П ервичный PH К-транскрипт 
(ядерные РНК) 
мРН К  цитоплазмы 
Т рансляция (белки — продукты 
генной активности)
М орфологическая дифференци- 
ровка
Строение и жизнеспособность за
родыша

Визуальное наблюдение строения 
соответствующих участков хромо
сомы (электронная и световая м ик- 
роскопия)
Метод двумерного гельэлектрофо- 
реза
Биохимический метод 
Биохимический метод

Цитологический метод

Гибридологический и сравнитель
но эмбриологический методы

Визуальное наблюдение в электронный микроскоп, как н аи бо
лее прямой подход к изучению уровня транскрипции, т. е. генной 
активности, проведено в отношении только отдельных генов —  
рибосомных, генов хромосом типа ламповых щеток и некоторых 
других (см. рис. 3.66). На электронограммах отчетливо видно, что 
одни гены транскрибируются активнее других. Хорошо различимы 
и неактивные гены.

Особое место занимает изучение политенных хромосом. По
хищенные хромосомы —  это гигантские хромосомы, обнаруживае
мые в интерфазных клетках некоторых тканей у мух и других 
двукрылых. Такие хромосомы есть у них в клетках слюнных желез, 
мальпигиевых сосудов и средней кишки. Они содержат сотни нитей 
ДНК, которые редуплицировались, но не подверглись делению. При 
окраске в них выявляются четко выраженные поперечные полосы 
или диски (см. рис. 3.56). Многие отдельные полосы соответствуют 
местоположению отдельных генов. Ограниченное число определен
ных полос в некоторых дифференцированных клетках образует 
вздутия, или пуфы, выступающие за пределы хромосомы. Эти 
вздутые участки находятся там, где гены наиболее активны в 
отношении транскрипции. Было показано, что клетки разного типа 
содержат разные пуфы (см. рис. 3.65). Изменения в клетках, п р о 
исходящие в ходе развития, коррелируют с изменениями в характере 
пуфов и синтезом определенного белка. Других примеров визуаль
ного наблюдения генной активности пока нет.

Все остальные этапы экспрессии генов являются результатом 
сложных видоизменений продуктов первичной генной активности. 
Под сложными изменениями подразумевают посттранскрипцион- 
ные преобразования РНК, трансляцию и посттрансляционные п р о 
цессы.

Имеются данные по изучению количества и качества РН К  в ядре 
и цитоплазме клеток организмов, находящихся на разных стадиях 
эмбрионального развития, а также в клетках различных типов у 
взрослых особей. Обнаружено, что сложность и число различных 
видов ядерной РНК в 5— 10 раз выше, чем мРНК. Ядерные Р Н К ,



которые представляют собой первичные продукты транскрипции, 
всегда длиннее, чем м РН К . Кроме того, ядерная РН К, изученная 
н а морском еже, по количеству и качественному разнообразию 
идентична на различных стадиях развития особи, а мРНК цитоп
лазмы  отличается в клетках разных тканей. Это наблюдение приво
д ит к мысли о том, что посттранскрипционные механизмы влияют 
на дифференциальную экспрессию  генов.

Примеры посттранскрипционной регуляции экспрессии генов 
на уровне процессинга известны. М ембранно-связанная форма 
иммуноглобулина ^ М  у мышей отличается от растворимой формы 
дополнительной аминокислотной последовательностью, позволяю
щей мембранно-связанной форме «заякориваться» в клеточной 
мембране. Оба белка кодируются одним локусом, но процессинг 
первичного транскрипта протекает по-разному. Пептидный гормон 
кальцитонин у крыс представлен двумя разными белками, детерми
нированными одним геном. У них одинаковые первые 78 амино
кислот (при обшей длине 128 аминокислот), а различия обусловлены 
процессингом, т. е. опять наблюдается дифференциальная экспрес
си я  одного и того же гена в различных тканях. Есть и другие 
примеры. Вероятно, альтернативный процессинг первичных транс- 
криптов играет очень важную роль в дифференцировке, однако 
остается неясным его механизм.

Большая часть м РН К  цитоплазмы одинакова по качественному 
составу в клетках, относящ ихся к различным стадиям онтогенеза. 
м Р Н К  необходимы для обеспечения жизнедеятельности клеток и 
детерминируются генами «домашнего хозяйства», представленными 
в геноме в виде нескольких нуклеотидных последовательностей со 
средней частотой повторяемости. Продуктами их активности явля
ются белки, необходимые для сборки клеточных мембран, различ
ных субклеточных структур и т.д . Количество этих м PH К составляет 
примерно 9/ 1 0  от всех м Р Н К  цитоплазмы. Остальные мРНК явля
ются необходимыми для определенных стадий развития, а также 
различных типов клеток.

При изучении разнообразия мРНК в почках, печени и головном 
мозге мышей, в яйцеводах и печени кур было обнаруж ен о  около 
12 000 различных м РН К . Лишь 10— 15% были специфичны для 
какой-либо одной ткани. Они считываются с уникальных нуклео
тидных последовательностей тех структурных генов, действие кото
рых специфично в данном  месте и в данный момент и которые 
называются генами «роскоши». Количество их соответствует при
мерно 1000— 2000 генов, ответственных за дифференцировку кле
ток. Не все гены, имеющиеся в клетке, вообще реализуются до этапа 
образования мРНК цитоплазмы, но и эти образовавшиеся мРНК 
не все и не во всяких условиях реализуются в полипептиды и тем 
более в сложные признаки.

Известно, что некоторые мРНК блокируются на уровне транс
ляции, будучи в составе рибонуклеопротеиновых частиц — инфор-



мосом, вследствие чего происходит задержка трансляции. Эго имеет 
место в овогенезе, в клетках хрусталика глаза.

В ряде случаев окончательная дифференцировка связана с «до
стройкой» молекул ферментов или гормонов или четвертичной 
структуры белка. Это уже посттрансляционные события. Например, 
фермент тирозиназа появляется у зародышей амфибий еще в раннем 
эмбриогенезе, но переходит в активную форму лиш ь после их 
вылупления.

Другим примером является дифференцировка клеток, при ко
торой они приобретают способность реагировать на определенные 
вещества не сразу после синтеза соответствующего рецептора, а 
только в определенный момент. Показано, что мышечные волокна 
в своей мембране имеют рецепторы к медиаторному веществу 
ацетилхолину. Интересно, однако, что эти холинорецепторы обна
руживали внутри цитоплазмы клеток-миобластов до образования 
ими мышечных волокон, а чувствительность к ацетилхолину воз
никала только с момента встраивания рецепторов в плазматическую 
мембрану во время образования мышечных трубочек и мышечных 
волокон. Этот пример показывает, что экспрессия генов и тканевая 
дифференцировка могут регулироваться после трансляции в про
цессе межклеточных взаимодействий.

Таким образом, дифференцировка клеток не сводится только к 
синтезу специфических белков, поэтому применительно к много
клеточному организму эта проблема неотрывна от пространствен
но-временных аспектов и, следовательно, от еще более высоких 
уровней ее регуляции, нежели уровни регуляции биосинтеза белка 
на клеточном уровне.

8.2.6. Эмбриональная индукция

Эмбриональная индукция — это взаимодействие частей развива
ющегося зародыша. Главным в эмбриональной индукции является 
то, что один участок зародыша влияет на судьбу другого участка. 
Явление эмбриональной индукции с начала XX в. изучает экспери
ментальная эмбриология.

Классическими считают опыты немецкого ученого Г. Ш пемана 
и его сотрудников (1924) на зародышах амфибий. Для того чтобы 
иметь возможность проследить за судьбой клеток определенного 
участка зародыша, Шпеман использовал два вида тритонов: тритона 
гребенчатого, яйца которого лишены пигмента и потому имеют 
белый цвет, и тритона полосатого, яйца которого благодаря пиг
менту имеют желто-серый цвет.

Один из опытов заключается в следующем: кусочек зародыша 
из области дорсальной губы бластопора на стадии гаструлы тритона 
гребенчатого пересаживают на боковую или вентральную сторону 
гаструлы тритона полосатого (рис. 8.8). В месте пересадки проис
ходит развитие нервной трубки, хорды и других органов. Развитие



Рис. 8 .8 . Пересадка спинной губы от зародыша-донора на брюшную сторону 
зародыш а-реципиента. А —схема опыта; Б  — поперечный срез на стадии закладки 
двух комплексов осевых органов:
/— первичны й зародыш. 2— вторичный, индуцированный зародыш

может достичь довольно продвинутых стадий с образованием до
полнительного зародыша на боковой или вентральной стороне 
зародыша реципиента. Дополнительный зародыш содержит в ос
новном клетки зародыша реципиента, но светлые клетки зароды
ш а-донора тоже обнаруживаются в составе различных органов.

И з этого и подобных опытов следует несколько выводов. Во- 
первых, участок, взятый из спинной губы бластопора, способен 
направлять или даже переключать развитие того материала, который 
находится вокруг него, на определенный путь развития. Он как бы 
организует, или индуцирует, развитие зародыша как в обычном, так 
и в нетипичном месте. Во-вторых, боковая и брюшная стороны 
гаструлы обладают более широкими потенциями к развитию, неже
ли их презумптивное проспективное направление, так как вместо 
обычной noBepxHoctn тела в условиях эксперимента там образуется 
целый зародыш. В-третьих, достаточно точное строение новообра
зованных органов в месте пересадки указывает на эмбриональную 
регуляцию. Это означает, что фактор целостности организма при
водит к достижению хорошего конечного результата из нетипичных 
клеток в нетипичном месте, как бы управляя процессом, регулируя 
его в целях достижения этого результата.

Г. Ш пеман назвал спинную губу бластопора первичным эмбрио
нальным организатором. Первичным потому, что на более ранних 
стадиях развития подобных влияний обнаружить не удавалось, а 
организатором потому, что влияние происходило именно на мор
фогенез. В настоящее время установлено, что главная роль в спин
ной губе бластопора принадлежит хордомезодермальному зачатку, 
который назвали первичным эмбриональным индуктором, а само 
явление, при котором один участок зародыша влияет на судьбы 
другого,—  эмбриональной индукцией.



Рис. 8.9. Результаты пересадки головного (А) и туловишного (£ ) индукторов 
Объяснение см в тексте

В 30-е гг. исследователи пытались установить природу индуци
рующего действия. Вскоре выяснилось, что разнообразные убитые 
ткани, вытяжки из самых различных тканей беспозвоночных и 
позвоночных животных, а также растений, несколько классов хи
мических соединений (белки, нуклеопротеины, стероиды и даже 
неорганические вещества) могут вызывать индукцию. Таким обра
зом была установлена химическая природа организаторов. Одно
временно стало ясно, что специфичность ответа прямо не связана 
с химическими свойствами индуктора.

Внимание эмбриологов переключилось на индуцируемые ткани. 
Оказалось, что специфичность действия индуктора-раздражителя 
может быть весьма различной, а сам эффект индуцирующего воз
действия ограничивается способностью того или иного участка 
развивающегося зародыша воспринимать это воздействие и отвечать 
на него.

Некоторые индукторы, по-видимому, более или менее специ
фичны в определении судьбы индуцируемой ткани. Об этом свиде
тельствуют следующие опыты. Если пересадить спинную  губу ран
ней гаструлы, то индуцируется развитие структур переднего мозга 
(головной индуктор), если же пересадить спинную  губу поздней 
гаструлы, то развиваются спинной мозг и мезодермальные ткани 
(туловищный индуктор, рис. 8.9). Было показано также, что наибо
лее сильное нейрализующее влияние оказывает фракция нуклеоп- 
ротеинов, а мезодермализующим индуктором оказался белок. Если 
имплантировать оба эти индуктора в виде смеси клеток или смеси 
веществ, то получаются хорошо развитые зародыши.

Другие индукторы действуют как неспеиифические пусковые 
механизмы, как бы высвобождая ответ, уже детерминированный в 
клетках индуцируемой ткани. Было показано, что, например, слу
ховой пузырек выступает не только в роли индуктора слухового 
аппарата, но и является активатором различных морфогенетических 
процессов. Будучи пересажен в область боковой линии  эмбриона 
тритона, он влечет за собой индукцию конечности. Конечность 
можно индуцировать также пересадкой носовой плакоды или гипо
физа. Легче всего добавочные конечности индуцируются в области 
боковой линии, но они могут быть получены и на брюшной стороне.



Эти примеры указывают на то, что специфический ответ зависит 
не столько от индуктора, сколько от реагирующей области.

Способность эмбрионального материала реагировать на различ
ного рода влияния изменением своей презумптивной судьбы полу
чила название компетенции. Установлено, например, что компетен
ция к  образованию  нервной системы у амфибий затрагивает всю 
эмбриональную эктодерму и возникает с момента начала гаструля- 
ции. К  концу гаструляции эта компетенция прекращается. Таким 
образом, изменение хода развития возможно лишь в том случае, 
если область компетенции к образованию некоторой закладки шире, 
чем область, из которой она в норме развивается, а также если 
индукционное действие происходит в определенный интервал он 
тогенетического развития.

Изучение индукционных взаимодействий у разных представи
телей типа хордовых показало, что области и сроки компетенции 
неодинаковы. Так, у асцидий на стадии 8 бластомеров, когда уже 
все основные зачатки предопределены, проводили некоторые пере
мещения бластомеров. Материал хордомезодермы и основная часть 
нейрального материала у них локализованы в заднем вегетативном 
бластомере. Небольшая часть нейрального материала, формирую
щего головной ганглий, находится в заднем анимальном бластомере, 
расположенном над задним вегетативным (рис. 8.10).

Для проверки индукционных 
взаимодействий между ними 
анимальны й ярус бластомеров 
поворачивали на 180° так, чтобы 
задний анимальный бластомер 
терял контакт с задним веге
тативным. Головной ганглий не 
развился нигде. Эго означает, что 
для развития головного ганглия 
необходимо индукционное влия
ние на задний анимальный бла
стомер со стороны заднего веге
тативного. Кроме того, очевидно, 
что задний анимальный бласто
мер не обладает автономностью 
развития, но только он компетен
тен к восприятию  воздействия со 
стороны заднего вегетативного 
бластомера, содержащего хордо- 
мезодермальный зачаток.

Во всех других классах хордо
вых индукционные взаимодействия между хордомезодермальным и 
нейральным зачатками подобны таковым у амфибий. Полагают, что 
в ходе эволю ции хордовых произошли расширение областей и 
удлинение срока компетенции. Это расценивают как признак су
щественного эволюционного прогресса.

Рис. 8.10. Карта презумптивных зачат
ков у зародыша асцидии на стадии 
восьми бластомеров:
/ — эпидермис, 2— нервная пластинка, 3— 
хорда, 4—  энтодерма, 5— сомиты, ме
зенхима



Рис 8 .11. Развитие {А — Г)  глаза у хвостатой амфибии:
I— хрусталикопая плакода, 2— пигментный эпителий, J— сетчатка, 4— роговина. S— хрус- 
таликовые волокна, 6— хрусталиковый эпителий

Явления индукции многочисленны и разнообразны. Помимо 
первичной индукции со стороны спинной губы бластопора описаны 
индукционные влияния на более поздних, нежели гаструляция, 
этапах развития. Все они являются вторичными и третичными, 
представляя собой каскадные взаимодействия, типичные лля диф- 
ференцировки, потому что индукция многих структур зависит от 
предшествующих индукционных событий. Примером вторичной 
индукции может служить действие глазного бокала на прилежащий 
покровный эпителий, под влиянием чего эпителий впячивается, а 
затем отшнуровывается хрусталиковый пузырек —  зачаток глазного 
хрусталика (рис. 8.11). Расположенный над хрусталиком покровный 
эпителий тоже испытывает сложные изменения, теряет пигмент и 
становится роговичным эпителием. Это пример третичной индук
ции. Таким образом получается, что глазной бокал возникает 
только после развития передней части головного мозга, хрусталик
—  после формирования бокала, а роговица —  после образования 
хрусталика.

Вместе с тем индукция носит не только каскадный, но и 
переплетающийся характер, т. е. в индукции той или иной структуры 
может участвовать не одна, а несколько тканей. В свою очередь, 
такая структура может служить индуктором для нескольких других 
тканей. Например, глазной бокал служит главным, но не единст
венным индуктором хрусталика. Морфогенез всегда сопровождает
ся значительными перемещениями тканей друг относительно друга. 
Так, презумптивный хрусталик, т. е. эпидермис, из которого в 
последующем должен развиться хрусталик, во время гаструляции 
лежит над энтодермой будущей глотки, которая служит первым 
индуктором хрусталика. Затем под этим эпидермисом оказывается 
сердечная мезодерма, которая тоже действует как индуктор. И 
только позднее, во время нейруляции на переднем конце нервной 
трубки выпячиваются глазные пузыри, образующие глазной бокал 
и сетчатку, являющуюся главным индуктором хрусталика (рис. 8.12).

Удаляя ту или иную из индуцирующих тканей, определили 
степень участия каждой из них в индукции хрусталика. Оказалось,



Р и с. 8 .12 . П оследовательны е ин дукцион ны е взаимо- 
действия, необходимые для образования хрусталика у заро
ды ш а амфибии:
/ — ран н и й  зародыш, / / — гаструла. / / / — нейрула, IV — стадия хвос
товой почки, V— личинка, V.I— взрослая особь; 1— плакода, 2—  
пузы рек, 3— волокна; а  —  энтодерма, 6  —  сердечная мезодерма, а 
—  сетчатка

что при удалении сетчатки глазного бокала у 42% зародышей 
амфибий все же формировались хрусталики и, следовательно, эн 
тодерма и мезодерма в сумме обладают почти таким же индуциру
ющим действием, как и сетчатка глазного бокала. Полагают, что 
многочисленность индуцирующих тканей может иметь решающее 
значение для точного установления места формирования органа. 
Кроме того, сети индукции могут играть важную роль в канализации 
развития, обеспечивая нормальное течение органогенеза, даже если 
один из компонентов индуцирующей системы не сумеет произвести 
сигнал нужной силы.

Чаще всего близлежащие участки зародыша оказывают взаимное 
влияние друг на друга. Демонстративным примером являются взаи
модействия в зачатке конечности. Конечность развивается из скоп
ления клеток, происходящих из боковой мезодермы, и покрываю
щих их клеток эктодермы (рис. 8.13). Развитие конечности начина
ется с активации клеток боковой мезодермы в непосредственной 
близости от сомитов, которые, возможно, и оказывают индуциру
ющие импульсы на мезодерму в области будущей конечности. 
Активированные мезодермальные клетки зачатка конечности вли
яют на покрывающую их эктодерму, в результате чего она утолща
ется. Образовавшееся утолщение эпидермиса на его верхушке на
зывают апикальным эктодермальным гребнем. Последний стиму
лирует рост почки конечности (при удалении его рост почки



Рис. 8.13. Влияние удаления апикального эктодермального гребня на развитие 
почки крыла. А — схема расположения почки крыла; Б  —  почка крыла; В —  
недоразвитие скелета (пунктир) после удаления апикального гребня:
/ — почка крыла, 2— апикальный эктодермальный гребень, 3— мезенхима, 4— плечевая 
кость, 5— локтевая и лучевая кости

конечности прекращается). Мезодерма же поддерживает гребень в 
активном состоянии и определяет форму конечности. Например, 
мезодерма из почки крыла при соединении с эктодермой почки 
ноги образует крыло, покрытое перьями, или мезодерма из почки 
конечности утиного зародыша с эктодермой куриного приводит к 
развитию перепончатой конечности.

Различают гетерономную и гомономную виды индукции. К 
гетерономной относят случаи, подобные описанному, при которых 
один кусочек зародыша индуцирует иной орган (хордомезодерма 
индуцирует появление нервной трубки и всего зародыша в целом). 
Гомономная индукция заключается в том, что индуктор побуждает 
окружающий материал к развитию в том же направлении, что и он 
сам. Например, область нефротома, пересаженная другому зароды
шу, способствует развитию окружающего материала в сторону 
формирования головной почки, а прибавление в культуру фибро- 
бластов сердца маленького кусочка хряща влечет за собой процесс 
образования хряща.

Чтобы воспринять действие индуктора, компетентная ткань 
должна обладать хотя бы минимальной организацией. Одиночные 
клетки не воспринимают действие индуктора, а чем больше клеток 
в реагирующей ткани, тем активнее ее реакция. Для оказания 
индуцирующего действия иногда достаточно лиш ь одной клетки 
индуктора.

Индукционные взаимодействия могут проявляться в культуре 
ткани т \itro, но по-настоящему полноценными они бывают только 
в структуре целостного организма.

Весьма интересны результаты опытов, помогающие оценить 
взаимосвязь индукционных взаимодействий с цитодифференциров- 
кой и морфогенезом. Ранее уже было описано определяющее вли
яние мезенхимы на морфогенез конечностей позвоночных. Много
численными опытами показано также большое влияние мезенхимы 
на морфогенез желез эпителиального происхождения. Легочная



энтодерма, например, при выращивании с печеночной мезенхимой 
приобретает строение печеночных балок, а эпителий молочной 
железы под влиянием мезенхимного зачатка слюнной железы при
обретает морфологию слюнной железы. Это происходит как при 
выращивании in vitro, так и при трансплантации в организм живо- 
тного-реципиента. Подобные результаты с несомненностью указы
вают на необходимость индуцирующего влияния мезенхимы на 
морфогенез.

Однако не менее интересен факт, что морфогенез не всегда 
сопряжен с определенным направлением дифференцировки эпите
лия. Так, рекомбинантная слюнная железа, полученная из зачатка 
молочной железы и мезенхимы слюнной, при подсадке к лактиру- 
ющей самке-реципиенту начинает вырабатывать молоко несмотря 
на то, что имеет морфологию по типу слюнной железы. Это 
свидетельствует о возможности разобщения, об автономности про
цессов морфогенеза и цитодифференцировки и может быть объяс
нено более ранней детерминацией цитодифференцировки другими, 
более ранними актами индукции. Подобные наблюдения позволяют 
по-другому взглянуть на возможности преобразований морфогене
зов в процессе эволюции.

Явления индукции обнаружены на самых разных этапах разви
тия многих позвоночных. В акте индукции следует различать два 
компонента: индуктор и реагирующую систему. В настоящее время 
интенсивно ведутся работы по изучению молекулярных и клеточных 
механизмов индукции. В теоретическом смысле явление эмбрио
нальной индукции помогает по-новому оценить взаимоотношение 
таких процессов, как зависимая дифференцировка и детерминация, 
а также цитодифференцировка и морфогенез. Понятия детермина
ции и морфогенеза более подробно рассматриваются в §8.3.

8.2.7. Генетический контроль развития

Очевидно, что генетический контроль развития существует, ибо 
как тогда понять, почему из яйца крокодила развивается крокодил, 
а из яйца человека— человек. Каким образом гены определяют 
процесс развития? Это центральный и очень сложный вопрос, к 
которому ученые начинают подходить, но для всеобъемлющего и 
убедительного ответа на него данных явно недостаточно. Главным 
приемом ученых, изучающих генетику индивидуального развития, 
является использование мутаций. Выявив мутации, изменяющие 
онтогенез, исследователь проводит сравнение фенотипов мутантных 
особей с нормальными. Эго помогает понять, как данный ген влияет 
на нормальное развитие. С помощью многочисленных сложных и 
остроумных методов стараются определить время и место действия 
гена.

Анализ генетического контроля затрудняется несколькими мо
ментами. Прежде всего тем, что роль генов неодинакова. Часть генома



состоит из генов, определяющих так называемые жизненно важные 
функции и отвечающих, например, за синтез тР Н К  или Д Н К -по- 
лимеразы, без которых невозможно функционирование ни одной 
клетки. Эти гены названы «house keeping» или генами «домашнего 
хозяйства». Другая часть генов непосредственно участвует в детер
минации, дифференцировке и морфогенезе, т. е. функция их, 
по-видимому, более специфическая, ключевая.

Ддя анализа генетического контроля необходимо, кроме того, 
знать место первичного действия данного гена, т. е. следует разли
чать случаи относительной, или зависимой, плейотропии от прямой, 
или истинной, плейотропии. В случае относительной плейотропии, 
как, например, при серповидно-клеточной анемии, существует одно 
первичное место действия мутантного гена —  гемоглобин в эрит
роцитах, а все остальные наблюдаемые при ней симптомы, такие, 
как нарушение умственной и физической деятельности, сердечная 
недостаточность, местные нарушения кровообращения, увеличение 
и фиброз селезенки и многие другие, возникают как следствие 
аномального гемоглобина. При прямой плейотропии все разнооб
разные дефекты, возникающие в различных тканях или органах, 
вызываются непосредственным действием одного и того же гена 
именно в этих разных местах.

Наконец, следует различать еще два способа действия мутаций 
на фенотип, вызывающих дизруптивные либо гомеозисные измене
ния. В первом случае, и это бывает чаще всего, мутации приводят 
к нарушению нормального развития, отсутствию или аномальному 
строению органов. В других-случаях отклонение от нормы заклю
чается в том, что под действием мутации типичный орган замеша
ется гомологичным или совсем другим, но с нормальным строением. 
Эго особый класс мутаций, описанный у насекомых и получивший 
название гомеозисных мутаций.

Примером гомеозисных мутаций являются мутации в ВХ-С и 
A NT-C-комплексах генов у дрозофилы (рис. 8.14). ВХ-С (Bithorax 
Complex) и ANT-C (Antennapedia Complex) —  это два набора генов, 
представляющих собой два кластера тесно сцепленных между собой 
генов, находящихся в правом плече 3-й хромосомы (рис. 8.15). В 
группу ВХ-С входит не менее 10 генов, которые отвечают за 
индивидуальность сегментов тела, расположенных сзади от средне
грудного сегмента. Чем больше дистальных локусов ВХ-С подвер
гается делеции, тем больше брюшных сегментов превращается в 
грудные. При делеции всего комплекса ВХ-С все сегменты от 
заднегрудного до 8-го брюшного превращаются в среднегрудь. В 
группу ANT-C входит не менее шести генов. Усиление в результате 
мутации функции этой группы вызывает превращение антенны в 
ногу, как должно быть в грудных сегментах.

Обширные генетические исследования гомеозисных мутаций у 
дрозофилы показали, что эти комплексы генов отвечают за направ
ление развития сегментов тела, т. е. являются как бы морфогенети-
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Рис. 8.15. Расположение гомеозисных комплексов мутантных генов АИТ-С и ВХ-С 
в геноме дрозофилы:
X, 2, 3 ,4  —  и к с- , вторая, третья и четвертая хромосомы; черной точкой обозначены центромеры, 
латинскими буквам и —  некоторые гены

ческими переключателями. Этот вывод имеет большое теоретиче
ское значение, так как позволяет предположить наличие таких 
генов-переключателей направления развития и у других видов 
организмов.

В предыдущих разделах были приведены примеры генетически 
запрограммированных процессов клеточного деления, клеточных



миграций, клеточной гибели и клеточной дифференцировки, кото
рые проявляются избирательно, т. е. в определенный период и в 
определенном месте. Можно привести ещ е множество примеров 
мутаций, которые показывают, как и когда действуют гены.

Существуют мутации, которые указывают на существование у 
многих видов животных так называемых генов с материнским эф
фектом. Особенность этих генов состоит в том, что материнский 
геном во время овогенеза продуцирует ферменты, необходимые для 
метаболизма раннего зародыша, а также передает информацию, 
касающуюся расположения и организации структур зародыша, т. е. 
оказывает влияние на морфогенез. Поэтому самка, гомозиготная по 
рецессивному мутантному аллелю и продуцирующая аномальные 
яйца, даже при скрещивании с нормальным самцом дает нежизне
способное потомство. Сама же она развивалась вполне нормально, 
поскольку ее мать в этом случае могла быть только гетерозиготной 
и в ее яйцах были все факторы, необходимые для раннего развития. 
Интересно, что если в дефектные яйца рецессивной самки ввести 
цитоплазму от нормальных яиц, то зародыши будут спасены. Ф ак
торы, детерминируемые генами с материнским эффектом, обычно 
оказывают свое влияние на зародыш до периода гаструляции. 
Начиная с гаструляции все большую роль играет информация 
самого зародыша.

Известны и другие мутации, оказывающие влияние на раннее 
развитие, но не связанные с материнским эффектом. К ним отно
сятся, например, мутации рибосомных генов. У шпорцевой лягушки 
(Хепорю ¡аеуй) мутанты были лишены части или всех рибосомных 
генов. Цитологически это проявлялось в полном или частичном 
отсутствии ядрышка. В гомозиготном состоянии мутантных аллелей 
зародыши становятся полностью нежизнеспособными на стадии 
выклева, так как у них не образуются новые рибосомы, а те, что 
были запасены в яйце, уже полностью использованы.

У мышей также известен целый ряд рецессивных мутаций 
сложного локуса Т  17-й хромосомы, затрагивающих раннее разви
тие. Локус Т состоит из множества аллелей, обозначаемых знаком
I с дополнительными индексами: I1, 12,1 3 и т. д. Их известно более 
100. Около 30% 1-генов в гомозиготном состоянии вызывает гибель 
зародышей, часть аллелей являются полулетальными. Весь этот ряд 
рецессивных аллелей I распадается на восемь групп, которые могут 
быть комплементарны друг другу и в гетерозиготном состоянии не 
приводить к гибели зародыша.

Известны также и пять доминантных мутаций Т-локуса. Каждая 
из восьми групп обусловливает разного рода дефекты. Один из 
аллелей останавливает превращение морулы в бластоцисту, состо
ящую из трофобласта и эмбриобласта. Такие морулы гибнут. Другая 
мутация приводит к тому, что развившийся трофобласт не вступает 
в контакт со стенкой матки и зародыш тоже гибнет. Третьи мутан
тные зародыши не образуют внезародышевой эктодермы, у четвер-



тых —  гибнут клетки зародышевой эктодермы, у пятых —  клетки 
зародышевой эктодермы не способны мигрировать в области пер
вичной полоски и образовывать мезодерму, у шестых — уже обра
зовавшиеся структуры нервной системы дегенерируют и т. д. Пер
вичное нарушение, лежашее в основе всех этих эффектов, всего 
лишь одного локуса пока не выяснено. Однако очевидно, что локус 
Т играет первостепенную роль в морфогенезе эктодермы мышиного 
зародыша и организма в целом.

Известны мутации с более специфическим действием. У аксо
лотля мутация с (cardial lethal), наследуемая как простой аугосом- 
но-рецессивный признак, вызывает нарушение развития сердца и 
его неспособность к сокрашениям. Мутантные особи раздуты пере
полняющей их жидкостью, а пищеварительная система и жабры у 
них недоразвиты. Установлено, что у позвоночных сердце развива
ется в результате индукционного воздействия со стороны головного 
участка энтодермы. Опыты по пересадке сердечной мезодермы 
показали, что мутантные зародыши не могут обеспечить развитие 
сердца из подсаженной нормальной сердечной мезодермы. Это 
указывает на отсутствие индукционной активности головного уча
стка энтодермы у мутанта с генотипом сс.

Неразрывную связь генов с морфогенезом отдельных органов и 
систем органов можно наблюдать также на примере мутации Tfm 
(Testicular feminization locus) у млекопитающих. У человека, мышей 
и крыс этот ген наследуется как сцепленный с полом. Самки, 
гетерозиготные по мутантному гену, т. е. XTft"X, по существу, 
нормальны, но половина их генотипически мужских потомков XTrmY 
имеют женский фенотип и стерильны. В основе этого дефекта лежит 
отсутствие специфического белка, служащего рецептором тестосте
рона. У особей X Y этот рецептор не синтезируется. Самки XTfmX™n 
нормальны во всех отношениях и фертильны. Это свидетельствует 
о том, что нормальное половое развитие самки может проходить 
без продукта этого гена.

Органогенез —  период, когда действие мутаций проявляется в 
большой мере. Развитие каждого органа и тем более системы органов 
контролируется совокупным координированным действием сотен 
генов. У человека известны свыше 120 форм наследственной глухо
ты, которые возникают в результате экспрессии мутантных генов, 
отвечающих за формирование слухового анализатора. У человека 
описано также около 250 наследственных поражений глаз, около 
150 наследственных аномалий развития скелета, не менее 18 генов, 
отвечающих за нормальную дифференциацию пола. О значении 
генетического контроля онтогенеза говорят многочисленные болез
ни, связанные с геномными и хромосомными мутациями.

В целом генетический контроль онтогенеза очевиден, однако в 
процессе развития зародыш и его части обладают способностью к 
саморазвитию, регулируемому самой целостной развивающейся 
системой и не запрограммированному в генотипе зиготы.



8.3.1. Детерминация

Детерминацией (от лат. determinatio — ограничение, определе
ние) называют возникновение качественных различий между час
тями развивающегося организма, которые предопределяют дальней
шую судьбу этих частей прежде, чем возникают морфологические 
различия между ними. Детерминация предшествует дифферснци- 
ровке и морфогенезу.

Главным содержанием проблемы детерминации является рас
крытие факторов развития, за исключением генетических. Иссле
дователей обычно интересует, когда наступает детерминация и чем 
она обусловлена.

Исторически явление детерминации было обнаружено и активно 
обсуждалось в конце XIX в. В. Ру в 1887 г. укалывал горячей иглой 
один из первых двух бластомеров зародыша лягушки. Убитый 
бластомер оставался в контакте с живым. Из живого бластомера 
развивался зародыш, но не до конца и только в виде одной 
половины. Из результатов опыта Ру сделал вывод о зародыше как  
мозаике бластомеров, судьба которых предопределена. В дальней
шем стало ясно, что в описанном опыте Ру убитый бластомер, 
оставаясь в контакте с живым, служил препятствием для развития 
последнего в целый нормальный зародыш.

В 90-х гг. прошлого столетия О. Гертвиг и другие исследователи 
показали, что при полном разделении двух бластомеров амфибий 
из каждого развивается целый нормальный зародыш. Впоследствии 
многие ученые производили опыты по разделению бластомеров на 
разных этапах дробления у разных видов животных. Результаты 
оказались тоже разными. У многих беспозвоночных, например у 
гребневиков, круглых червей, спирально дробящихся кольчатых 
червей и моллюсков, а также у ящериц, изолированные бластомеры 
дают такие же зачатки, какие получаются из них при нормальном 
развитии. Они как бы обладают способностью к самодифференци- 
ровке.

Яйца таких животных назвали мозаичными. Очень четко это 
показано у гребневиков, обладающих в норме восемью рядами 
гребных пластинок. При развитии зародыша из '/2 яйца получается 
четыре ряда гребных пластинок, из / 4 — только два, из '/8— один 
ряд. На этом основании предположили, что у подобных форм в 
период овоплазматической сегрегации достигается жесткая, необ
ратимая расстановка структур.

У многих других видов, например у гидромедуз, морского ежа 
и всех позвоночных, включая человека, отдельные изолированные 
бластомеры на стадии '/8 и даже меньшей части зародыша могут 
развиваться в нормальную по строению особь. Яйцеклетки этих 
животных были названы регуляционными. Развитие из мозаичных и 
регуляционных яиц отличается также и в случаях удаления одного



или группы бластомеров из развивающегося зародыша. У первых 
удаление одного из 24 бластомеров приводит к дефектному разви
тию, а у вторых —  к совершенно нормальному строению зародыша.

Известны картины овоплазматической сегрегации зигот и карты 
презумптивных зачатков зародышей асцидии и амфибии. При нор
мальном развитии из этих яиц, относящихся соответственно к 
мозаичным и регуляционным, образуются зародыши с такими 
органами и из таких участков зиготы, которые соответствуют карте 
презумптивных зачатков на стадии зиготы и бластулы. Это означает, 
что в обоих случаях имеет место очень ранняя детерминация 
будущих процессов развития, а различия заключаются в том, в какой 
момент она становится необратимой или жесткой. В зависимости 
от этого их яйца относят к мозаичным и регуляционным.

Интересны некоторые данные, позволяющие оценить, насколь
ко точно детерминирована судьба клеток при нормальном развитии 
у разных видов. Многочисленные наблюдения неопровержимо по
казывают, что высокая точность встречается очень редко. Она 
имеется у коловраток, круглых червей и некоторых других живо
тных. Так, у коловраток весь организм состоит из строго опреде
ленного числа клеток, каждая из которых расположена на опреде
ленном месте и выполняет строго определенную функцию. У одного 
из видов кожа содержит 301 клетку', глотка — 165, половой аппарат 
— 19, мускулатура— 122, нервная систем а— 247, выделительная 
— 24» а все тело животного —959 клеток. Но этот пример представ
ляет собой любопытное исключение.

У большинства видов организмов клеточная точность утрачива
ется либо в ходе дробления, либо на последующих стадиях. Даже у 
круглых червей, характеризующихся детерминированным мозаич
ным дроблением, существует неточность в расположении бласто
меров, а подчас даже несколько разных, но равноправных способов 
их взаимного расположения. У кишечнополостных с анархичным 
дроблением как бы самой природой поставлен опыт по перемеши
ванию бластомеров. У зародышей амфибий тоже показаны «оши
бочные» вклинивания отдельных клеток в не типичные для них 
зоны, не вредящие дальнейшему развитию.

Приведенные примеры показывают, что детерминация связана 
не со свойствами отдельных клеток, но со свойствами развивающе
гося организма как целостной системы, обладающей взаимосвязан
ными и взаимозависимыми частями.

Сохранение нормального хода развития целого зародыша после 
его нарушения, естественного или искусственного, получило назва
ние эмбриональной регуляции, а достижение нормального конечного 
результата развития разными путями — эквифинальности. Явление 
эмбриональной регуляции более подробно будет рассмотрено в 
следующем разделе.

Итак, в настоящее время представление об изначальной моза
ичности сильно поколеблено, особенно в отношении спирально



дробящихся яиц. Разделение на мозаичные и регуляционные типы 
яиц и типы дробления условно и заключает в себе фактор времени, 
или момент, когда обратимая, или лабильная, детерминация см е
няется необратимой, или жесткой, детерминацией, т. е. когда 
регуляционные процессы становятся невозможными. В природе нет 
видов, у которых не было бы обнаружено явлений эмбриональной 
регуляции, а также нет развития, в котором регулятивные возмож
ности были бы беспредельны.

Ранее было отмечено, что детерминация предшествует дифф е- 
рениировке и морфогенезу, которые обычно начинаются после 
дробления, а именно в периоде гаструляции и органогенеза. Д етер
минация имеет место и на этих, более продвинутых фазах эмбрио
нального развития, но уже в значении более узкого предопределения 
конкретного зачатка органа или его части. Если в фазе яйца, зиготы 
или бластулы важнейшим фактором детерминации выступает ово- 
плазматическая сегрегация, то начиная с периода гаструляции и 
дальше главное место занимают межклеточные и межзачатковые 
взаимодействия. Надо помнить тем не менее, что взаимодействие 
клеток начинается со стадии двух бластомеров. В основе взаимо
действий лежат химические, физические и биологические процессы 
и явления (изменение в среде концентрации ионов, обмен молеку
лами, выделение в среду продуктов жизнедеятельности, электриче
ские и механические взаимодействия, излучения, действия поля, 
контакты клеточных мембран).

В определениях понятия детерминации, данных виднейшими 
эмбриологами, подчеркиваются подчас разные аспекты. Г. Ш пеман 
писал, что детерминированной называется часть зародыша с того 
момента развития, когда она несет в себе специфические причины 
своего дальнейшего развития, когда она может развиваться путем 
самодифференцировки в соответствии со своим проспективным 
значением. По определению Б.П. Токина, под детерминацией сле
дует понимать установление в ходе онтогенеза организма, развива
ющегося в данных конкретных условиях, таких взаимосвязей между 
клетками, при которых клеточные комплексы проходят совершенно 
определенный путь развития. Оба эти определения не противоречат 
тому, которое дано в самом начале раздела.

Главным в понятии детерминации, по сути, есть проблема 
соотношения целостности организма и автономности, или способ
ность к самодифференцировке, его частей в онтогенезе.

8.3.2. Эмбриональная регуляция

Выше было показано, что эксперименты по выявлению сроков 
детерминации в раннем развитии разных видов животных привели 
к открытию явления эмбриональной регуляции, т. е. процесса вос
становления нормального развития целого зародыша или зачатка 
после его естественного или искусственного нарушения. Опыты,



многочисленные и очень разнообразные, дали интереснейшие ре
зультаты.

Для изучения регуляционных возможностей зародышей исполь
зовали следующие методические приемы: 1) удаление части мате
риала зародыша; 2) добавление избыточного материала; 3) переме
шивание материала, а также изменение пространственного взаимо
расположения путем центрифугирования или сдавления. Эти 
манипуляции проводили на стадиях яйца, зиготы, дробления, гас- 
труляции и органогенеза.

До начала дробления от яйцеклеток отбирали часть цитоплазмы 
путем отсасывания пипеткой или отрыва в результате сильного 
центрифугирования. Обнаружено, что за очень редкими исключе
ниями изъятие даже '/з  цитоплазмы яйца не препятствует дальней
шему нормальному развитию зародыша, хотя и меньшего размера. 
Такие результаты были получены на яйцеклетках кишечнополост
ных, многощетинковых червей, моллюсков, асцидий, иглокожих. 
Слияние двух или нескольких яйцеклеток тоже заканчивалось 
нормальным развитием.

Если яйца, выпущенные из гонад морского ежа, поместить в 
тесный сосуд, то отдельные яйца сливаются и образуются гигантские 
яйца. После искусственного оплодотворения такого яйца из него 
развивается соверш енно нормальная личинка, но вдвое больших 
размеров. Количество клеток в ней такое же, как и у обычной 
личинки, но каждая клетка вдвое крупнее. Таким образом, две 
овоплазмы, сливаясь вместе, образуют одно органическое целое.

Опыты по центрифугированию яиц тоже дали интересные ре
зультаты. Показано, что сильное центрифугирование яиц моллю
сков, червей и морского ежа не изменяет места выделения полярных 
телец, направления первой борозды дробления и характера разви
тия. Получается совершенно нормальная личинка со случайным 
распределением пигмента и других веществ. Яйцо тритона после 
20-минутного центрифугирования тоже дробится, несмотря на пол
ное нарушение расположения в нем желтка и других компонентов. 
Существует предположение, что определенное размещение разных 
сортов цитоплазмы внутри яйца и зиготы не есть причина всего 
дальнейшего развития, а наоборот, само пространственное распо
ложение цитоплазмы является следствием других, более глубоких 
причин, которые нужно искать в энергетике и физиологии яйца.

Все приведенные опыты показывают, что овоплазматическая 
сегрегация не является абсолютной причиной детерминации и при 
ее нарушении возможна эмбриональная регуляция.

Множество опытов проведено в стадии дробления. Почти у всех 
видов животных разделение бластомеров на первых этапах дробле
ния приводит к развитию из них целых, нормальных зародышей, т. е. 
монозиготных близнецов. У морского ежа каждый из четырех 
бластомеров может образовать нормальную личинку. На стадии 
восьми бластомеров полноценная регуляция осуществляется в бла



стомерах вегетативного полюса, а в бластомерах анимального п о
люса она возможна при помещении их в слабый раствор солей 
лития.

Регуляция во время дробления широко распространена у позво
ночных: миног, хрящевых и костных рыб, земноводных и высших 
позвоночных. Об этом свидетельствуют опыты по изоляции бласто
меров и частое образование монозиготных близнецов и двойнико
вых уродств. Возможно развитие нормальных крольчат из одного 
удаленного бластомера двух-, четырех- и восьмиклеточной стадии 
зародыша в 30, 19 и 11% случаев соответственно. У четырехклеточ
ного зародыша мыши при разделении бластомеров возможно раз
витие трех бластоцист и одного трофобластического пузырька. Даже 
у нематод, являющихся образцом мозаичного дробления, обнару
жено, что изолированный бластомер с половым зачатком может 
образовать цельный зародыш. Из этих опытов следует, что потенции 
отдельного бластомера к морфогенезу шире, чем реализующиеся из 
него в ходе нормального развития зачатки. Потенции —  это макси
мальные возможности элементов зародыша, т. е. направления их 
развития, которые могли бы осуществиться. В норме реализуется 
лишь одно из них, а остальные могут быть выявлены в эксперименте. 
Ш ирокие потенции называют еще тотипотентностью.

Ш ирокие потенции бластомеров подтверждаются многочислен
ными опытами по их пересадке и перемешиванию. Бластомеры 
морского ежа разделяли и затем перемешивали в беспорядке. П о
лучились нормальные личинки, но другим путем: кишечник, н а
пример, образовывался не инвагинацией, а шизоцельно (путем 
расхождения) из плотной клеточной массы; скелет возникал рань
ше, чем покровы. Это пример эквифинальности, которую можно 
рассматривать как одно из важнейших свойств регуляционных 
процессов.

У зародышей млекопитающих бластомеры при пересадке ведут 
себя соответственно месту пересадки. Это подтверждено переносом 
клеток из трофобласта в зародышевый узелок и наоборот. В этих 
случаях проявляются зависимость судьбы бластомера от взаимодей
ствия с другими бластомерами и более широкие его потенции. В 
таком же ключе можно интерпретировать следующие опыты: если 
бластоцисту поместить в полость тела, то из нее развивается солид
ная опухоль (эмбриокарцинома). Клетки этой опухоли, будучи 
введены в бластоцисту, приводят к нормальному развитию зароды
ша.

Большой интерес представляют опыты по объединению заро
дышей. Искусственное слияние двух зародышей морского ежа на 
стадии бластулы может завершиться формированием соверш енно 
нормальной структуры личинки. Такая личинка превосходит по 
размерам нормальных зародышей и имеет вдвое больше клеток. Это 
доказывает, что при совершенно тождественной архитектонике тела 
оно может быть построено из разного количества клеток. Следова-



Рис 8.16. Химерный м ы ш онок, полученный в результате объединения на стад».и 
морулы двух зародышей с разны ми генотипами:
я — дробящиеся яйиа, б —  морулы. освобожденные от яйцевых оболочек путем обработки 
протеолитическими ф ерм ентам и, в — объединяющиеся морулы, инкубированные ш \пгт при 
37°С, г —  объединенный зароды ш  на стадии бластоцисты, д —  мать-реципиент с  имплантиро
ванным химерным зароды ш ем, е  —  химерный мышонок

тельно, детерминация носит не целлюлярный характер, а является 
производной от организма как целого.

Слияние двубластомерных зародышей возможно получить у 
тритона.

В отношении млекопитающих было высказано предположение, 
что в их зародышах предетерминированные локализованные участ
ки цитоплазмы не играют никакой роли. Зависимость судьбы клетки 
от ее положения была продемонстрирована следующим образом. 
Объединяли клетки двух мышиных зародышей, находящихся на 
стадии морулы и предварительно диссоциированных. Зародыши 
отличались по генам окраски шерсти. Образовавшуюся в результате 
гибридную бластоцисту имплантировали в приемную мать. Развился 
нормальный живой мышонок-химера, в окраске которого прояви
лось действие обоих генов обоих родителей (рис. 8.16).

Как было отмечено выше, в яйцах всех животных цитоплазма 
неоднородна. Она постепенно изменяет свои свойства вдоль глав
ной оси яйца. Ф актически у всех животных до дробления детерми
нируются полярность, симметрия, дорсовентральная ось и тип 
дробления. Однако нет основания понимать структуру цитоплазмы 
яйца в преформационном духе, т. е. думать, что в ней уже имеются 
в готовом виде органообразующие зачатки и что она столь же сложно 
сконструирована, как и взрослый организм. Об этом, в частности, 
свидетельствуют опыты по сдавливанию зародышей в стадии дроб



ления. Если яйцо лягушки сдавить двумя пластинками в анималь- 
но-вегетативном направлении, то после двух меридиональных дроб
лений, происходящих, как и при нормальных условиях, следует не 
горизонтальное, а опять меридиональное, приводящее к располо
жению восьми бластомеров в один слой в виде пластинки. То же 
наблюдается и на стадии 16 и 32 бластомеров. После удаления 
давящей силы из таких яиц могут развиться нормальные зародыши. 
Судьба бластомеров в этом случае, конечно, иная, чем при нормаль
ном развитии.

Наличие периода развития, когда потенции элементов зародыша 
шире, чем реализующиеся при обычном развитии, т. е. когда 
детерминация не носит окончательного, необратимого характера, 
лежит в основе эмбриональных регуляций. Эмбриональные регуля
ции были открыты немецким эмбриологом Г. Дришем (1908). Таким 
образом, детерминация и эмбриональная регуляция являются п ро
тивоположными свойствами и теснейшим образом взаимосвязаны 
в системе целостного развивающегося зародыша.

Детерминация, как правило, идет от целого к частям, сначала 
детерминируется целый зачаток зародыша, но судьба отдельных его 
элементов (клеток) еще не определена, затем постепенно или 
скачкообразно детерминируются отдельные элементы. Обычно де
терминация сменяется дифференциацией и специализацией частей 
организма, усиливается взаимная зависимость их друг от друга, 
возрастают интегрированность, целостность организма. Исклю че
ние составляют виды, у которых взрослые формы устроены прощ е 
личинок. Способность к эмбриональной регуляции в ходе онтоге
неза соответственно падает, но не абсолютно, так как и у взрослого 
организма существует, например, способность к регенерации, т. е. 
к восстановлению утраченных или поврежденных частей.

Важно, что не только в эксперименте, где искусственно нару
шается нормальный ход развития, но и в естественных условиях ход 
развития клеток регулируется согласно их положению в целом.

Вероятно, гибкий регуляторный характер развития имеет сущ е
ственные адаптивные преимущества: если какое-либо одно звено 
будет подавлено или полностью выпадает, сохраняются шансы на 
достижение нормального конечного результата. С другой стороны, 
в экстремальных условиях резерв изменчивости может стать источ
ником эволюционных преобразований. Эти предположения вполне 
согласуются с фактом регуляционного типа яиц у позвоночных и с 
тем, что вообще способность к эмбриональной регуляции у них 
выражена сильнее, чем у многих беспозвоночных.

8.3.3. Морфогенез

Морфогенез —  это процесс возникновения новых структур и 
изменения их формы в ходе индивидуального развития организмов. 
Морфогенез, как рост и клеточная дифференцировка, относится к

т



ациклическим процессам, т. е. не возвращающимся в прежнее 
состояние и по большей части необратимым. Главным свойством 
ациклических процессов является их пространственно-временная 
организация. М орфогенез на надклеточном уровне начинается с 
гаструляции. У хордовых животных после гаструляции происходит 
закладка осевых органов. В этот период, как и во время гаструляции, 
морфологические перестройки охватывают весь зародыш. Следую
щие затем органогенезы представляют собой местные процессы. 
Внутри каждого их них происходит расчленение на новые дискрет
ные (отдельные) зачатки. Так последовательно во времени и в 
пространстве протекает индивидуальное развитие, приводящее к 
формированию особи со сложным строением и значительно более 
богатой информацией, нежели генетическая информация зиготы.

Морфогенез связан с очень многими процессами начиная с 
прогенеза. Поляризация яйцеклетки, овоплазматическая сегрегация 
после оплодотворения, закономерно ориентированные деления 
дробления, движения клеточных масс в ходе гаструляции и закладок 
различных органов, изменения пропорций тела —  все это процессы, 
имеющие большое значение для морфогенеза. Помимо надклеточ- 
ного уровня к морфопроцессам относятся такие процессы, которые 
протекают на субклеточном и молекулярном уровнях. Это измене
ния формы и строения отдельных клеток, распад и воссоздание 
молекул и крупных молекулярных комплексов, изменение конфор
мации молекул.

Таким образом, морфогенез представляет собой многоуровне
вый динамический процесс. В настоящее время уже многое известно 
о тех структурных превращениях, которые происходят на внутри
клеточном и межклеточном уровнях и которые преобразуют хими
ческую энергию клеток в механическую, т. е. об элементарных 
движущих силах морфогенеза.

В расшифровке всех этих внутриуровневых и межуровневых 
процессов большую роль сыграл каузально-аналитический (от лат. 
causa —  причина) подход. Данный отрезок развития считают объяс
ненным, если его удалось представить в виде однозначной после
довательности причин и следствий. В этом аспекте одним из 
первостепенных является вопрос о том, содержится ли в геноме 
данного вида или в генотипе зиготы информация о конкретных 
морфологических процессах. Очевидно, что в геноме данного вида 
заложена информация о конечном результате, т. е. развитии особи 
определенного вида. Очевидно также, что в генотипе зиготы содер
жатся определенные аллели родителей, обладающие возможностью 
реализоваться в определенные признаки. Но из каких именно 
клеток, в каком месте и в какой конкретно форме разовьется тот 
или иной орган, в генотипе не заложено.

Это утверждение вытекает из всех сведений о явлениях эмбрио
нальной регуляции, которые показывают, что конкретные пути 
морфогенеза как в эксперименте, так и в нормальном развитии



могут варьировать. Гены, лишенные однозначного морфогенетиче
ского смысла, приобретают его, однако, в системе целостного 
развивающегося организма и в контексте определенных, структурно 
устойчивых схем морфогенеза.

Клетки и клеточные комплексы совершают закономерные спон
танные, не порождаемые внешними силами, макроскопические 
морфогенетические движения. При изменении положения, умень
шении или увеличении количества бластомеров и при пересадке 
эмбриональных индукторов в нетипичное место нередко достига
ется нормальный результат. Это позволяет рассматривать морфоге
нез как самоорганизующийся процесс образования структур из 
исходно однородного состояния, что является неотъемлемым свой
ством самоорганизующихся систем, обладающих свойством цело
стности. Кроме того, одновременно с взаимосвязью всех частей 
развивающегося эмбриона возникают относительно автономизиро- 
ванные биологические системы, способные продолжать развитие в 
условиях изоляции от целого организма.

Если зачаток бедра куриного зародыша культивировать в искус
ственной среде, он продолжает развиваться в прежнем направлении. 
Глаз крысы, изолированный на стадии 14— 17 сут, продолжает 
автоматически развиваться, хотя дефектно и медленнее. Через 21 
сут глаз в культуре тканей приобретает ту степень сложности 
структуры, которую нормально он уже имеет на 8-е сутки после 
рождения крысы. Для объяснения всех этих явлений каузально-ана
литический подход неприменим. На вооружение взята ф изико-м а
тематическая теория самоорганизации неравновесных природных сис
тем, как биологических, так и небиологических.

В настоящее время разрабатывают несколько подходов к про
блеме регуляции и контроля морфогенеза.

Концепция физиологических градиентов, предложенная в начале 
XX в. американским ученым Ч. Чайльдом, заключается в том, что 
у многих животных обнаруживаются градиенты интенсивности 
обмена веществ и совпадающие с ними градиенты повреждаемости 
тканей. Эти градиенты обычно снижаются от переднего полюса 
животного к заднему. Они определяют пространственное располо
жение морфогенеза и цитодифференцировки. Возникновение самих 
градиентов определяется гетерогенностью внешней среды, нап ри 
мер питательных веществ, концентрации кислорода или силы т я 
жести. Любое из условий или их совокупность могут вызвать 
первичный физиологический градиент в яйцеклетке. Затем возмож 
но возникновение вторичного градиента под некоторым углом к 
первому. Система из двух градиентов (или более) создает опреде
ленную координатную систему. Функцией координаты является 
судьба клетки.

Ч. Чайльд открыл также, что верхний конец градиента является 
доминирующим. Выделяя некоторые факторы, он подавляет разви-



тие таких же структур из других клеток зародыша. Наряду с под
тверждающими имеются явления, которые не укладываются в уп
рощенную схему, и поэтому концепцию Чайльда нельзя рассмат
ривать как универсальное объяснение пространственной организа
ции развития.

Более современной является концепция позиционной информа
ции, по которой клетка как бы оценивает свое местоположение в 
координатной системе зачатка органа, а затем дифференцируется в 
соответствии с этим положением. По мнению современного анг
лийского биолога Л. Вольперта, положение клетки определяется 
концентрацией некоторых веществ, расположенных вдоль оси за
родыш а по определенному градиенту. Ответ клетки на свое место
положение зависит от генома и всей предыдущей истории ее 
развития. По мнению других исследователей, позиционная инфор
мация есть функция полярных координат клетки. Существует также 
мнение о том, что градиенты представляют собой стойкие следы 
периодических процессов, распространяющихся вдоль развиваю
щегося зачатка. Концепция позиционной информации позволяет 
формально интерпретировать некоторые закономерности онтогене
тического развития, но она очень далека от общей теории целост
ности.

Концепция морфогенетических полей, базирующаяся на предпо
ложении о дистантных либо контактных взаимодействиях между 
клетками зародыша, рассматривает эмбриональное формообразова
ние как самоорганизующийся и самоконтролируемый процесс. 
Предыдущая форма зачатка определяет характерные черты его 
последующей формы. Кроме того, форма и структура зачатка спо
собны оказать обратное действие на биохимические процессы в его 
клетках. Наиболее последовательно эту концепцию разрабатывал в 
20— 30-х гг. отечественный биолог А.Г. Гурвич, предложивший 
впервые в мировой литературе математические модели формообра
зования. Он, например, моделировал переход эмбрионального го

ловного мозга из стадии одного 
пузыря в стадию трех пузырей.

Модель исходила из гипоте
зы об отталкивающих взаимо
действиях между противополож
ными стенками зачатка. На рис. 
8.17 эти взаимодействия отобра
жены тремя векторами (А, А\, 
Л2). Гурвич впервые указал также 
на важную роль неравновесных 
надмолекулярных структур, ха
рактер и функционирование ко
торых определяются приложен- 

Рис. 8 .17 . Моделирование морфогенеза НЫМИ К НИМ  векторами П О ЛЯ. В 
головного мозга зародыша курицы последние ГОДЫ К. Уолдингтон



создал более обобщенную концепцию морфогенетического вектор
ного поля, включающую не только формообразование, но и лю бые 
изменения развивающихся систем.

Близкие идеи лежат в основе концепции диссипативных струк
тур. Диссипативными (от лат. сИ ^ р аи о — рассеяние) называют 
энергетически открытые, термодинамически неравновесные биоло
гические и небиологические системы, в которых часть энергии, 
поступающей в них извне, рассеивается. В настоящее время пока
зано, что в сильно неравновесных условиях, т. е. при достаточно 
сильных потоках вещества и энергии, системы могут самопроиз
вольно и устойчиво развиваться, дифференцироваться. В таких 
условиях возможны и обязательны нарушения однозначных при- 
чинно-следственных связей и проявления эмбриональной регуля
ции и других явлений. Примерами диссипативных небиологических 
систем являются химическая реакция Белоусова — Ж аботинского, 
а также математическая модель абстрактного физико-химического 
процесса, предложенная английским математиком А. Тьюрингом.

На пути моделирования морфогенеза как самоорганизующегося 
процесса сделаны первые шаги, а все перечисленные концепции 
целостности развития носят пока фрагментарный характер, освещая 
то одну, то другую сторону.

8.3.4. Рост

Рост— это увеличение общей массы в процессе развития, 
приводящее к постоянному увеличению размеров организма. Если 
бы организм не рос, он никогда бы не стал больше оплодотворенного 
яйца.

Рост обеспечивается следующими механизмами: 1) увеличением 
размера адеток, 2) увеличением числа клеток, 3) увеличением 
неклеточного вещества, продуктов жизнедеятельности клеток. В 
понятие роста входит также особый сдвиг обмена веществ, благо
приятствующий процессам синтеза, поступлению воды и отложе
нию межклеточного вещества. Рост происходит на клеточном, 
тканевом, органном и организменном уровнях. Увеличение массы 
в целом организме отражает рост составляющих его органов, тканей 
и клеток.

Различают два типа роста: ограниченный и неограниченный. Н е
ограниченный рост продолжается на протяжении всего онтогенеза, 
вплоть до смерти. Таким ростом обладают, в частности, рыбы. 
Многие другие позвоночные характеризуются ограниченным р о с
том, т. е. достаточно быстро выходят на плато своей биомассы. 
Обобщенная кривая зависимости роста организма от времени при 
ограниченном росте имеет Б-образную форму (рис. 8.18).

До начала развития организм имеет некоторые исходные разм е
ры, которые в течение короткого времени практически не изменя-



ются. Затем начинается медленное, а потом и быстрое возрастание 
массы. Некоторое время скорость роста может оставаться относи
тельно постоянной и наклон кривой не меняется. Но вскоре 
происходит замедление роста, а потом увеличение размеров 
организм а прекращ ается. После достижения этой стадии устанав
ливается равновесие между расходованием материала и синтезом 
новых материалов, обеспечивающих увеличение массы.

Рис. 8.18. Обобщенная кривая зависимости 
роста организма от времени

Рис. 8.19. И зменения скорости роста в 
зависимости от стадии развития человечес
кого организма. А — у плода и в первые два 
года после рождения; Б — в начале постна- 
тального периода



Возраст, лет
Рис. 8.19. Продолжение

Важнейшей характеристикой роста является его дифференциаль- 
ность. Эго означает, что скорость роста неодинакова, во-первых, в 
различных участках организма и, во-вторых, на разных стадиях 
развития. Очевидно, что дифференциальный рост оказывает огром
ное влияние на морфогенез.

Не менее важной особенностью является такое свойство роста, 
как эквифинальность. Это означает, что, несмотря на возникаю щ ие 
факторы, особь стремится достичь типичного видового размера. Как 
дифференциальность, так и эквифинальность роста указывают на 
проявление целостности развивающегося организма.

Скорость общего роста человеческого организма зависит от 
стадии развития (рис. 8.19). М аксимальная скорость роста харак-



Возраст, лет

Рис. 8.20. Кривые роста отдельных органов и тканей по 
сравнению с кривой обобщенного роста (пояснение см. 
в тексте)

терна для первых четырех месяцев внутриутробного развития. Это 
объясняется тем, что клетки в это время продолжают делиться. По 
мере роста плода число митозов во всех тканях уменьшается, и 
принято считать, что после шести месяцев внутриутробного разви
тия почти не происходит образования новых мышечных и нервных 
клеток, если не считать клеток нейроглии.

Дальнейшее развитие мышечных клеток заключается в том, что 
клетки становятся больше, изменяется их состав, исчезает межкле
точное вещество. Этот же механизм действует в некоторых тканях 
и в постнатальном росте. Скорость роста организма в постнатальном 
онтогенезе постепенно снижается к четырехлетнему возрасту, затем 
некоторое время остается постоянной, а в определенном возрасте 
опять делает скачок, называемый пубертатным скачком роста. Это 
связано с периодом полового созревания.

Различие в скорости роста органов и тканей показано на рис. 
8.20. Кривые роста большинства скелетных и мышечных органов



Рис. 8.21. Пропорции тела человека в эмбриогенезе и после рож дения

повторяют ход кривой общего роста. То же касается изменения 
размеров и отдельных органов: печени, селезенки, почек. Однако 
кривые роста целого ряда других тканей и органов существенно 
отличаются. На рис. 8.20 приведены общая кривая роста тела и 
большей части других органов (III), рост наружных и внутренних 
органов размножения (IV), рост мозга, а также черепа, глаз и  ушей 
(II), рост лимфатической ткани миндалин, червеобразного отрост
ка, кишечника и селезенки (I).

Значение различных скоростей роста органов и тканей для 
морфогенеза хорошо видно из рис. 8.21. Очевидно, что в плодном 
и постнатальном периодах скорость роста головы уменьшается по 
сравнению со скоростью роста ног.

Пубертатный скачок роста характеризует только человека и 
обезьян. Это позволяет оценивать его как этап в эволю ции приматов. 
Он коррелирует с такой особенностью онтогенеза, как увеличение 
отрезка времени между окончанием вскармливания и половым 
созреванием. У большинства млекопитающих этот интервал мал и 
отсутствует пубертатный скачок роста.

Как уже говорилось выше, рост осуществляется за счет таких 
клеточных процессов, как увеличение размеров клеток и увеличение 
их количества. Выделяют несколько типов роста клеток.

Аутентичный — рост, идущий путем увеличения размеров кле
ток. Это редкий тип роста, наблюдающийся у животных с постоян
ным количеством клеток, таких, как коловратки, круглые черви, 
личинки насекомых. Рост отдельных клеток нередко связан с по- 
липлоидизацией ядер. .

Пролиферационный —  рост, протекающий путем размножения 
клеток. Он известен в двух формах: мультипликативный и аккре
ционный



Мультипликативный рост характе
ризуется тем, что обе клетки, возник
шие от деления родоначальной клет
ки, снова вступают в деление (рис. 
8.22, А). Число клеток растет в геомет
рической прогрессии: если п —  номер 
деления, то Л/п ~  2". Мультипликатив
ный рост очень эффективен и поэтому 
в чистом виде почти не встречается 
или очень быстро заканчивается (на
пример, в эмбриональном периоде).

Аккреционный рост заключается в 
том, что после каждого последующего 

деления лиш ь одна из клеток снова делится, тогда как другая 
прекращает деление (заштрихована,рис. 8.22, Б). При этом число 
клеток растет линейно. Если п —  номер деления, то А'п =  2п. Этот 
тип роста связан с разделением органа на камбиальную и диффе
ренцированную зоны. Клетки переходят из первой зоны во вторую, 
сохраняя постоянные соотношения между размерами зон. Такой 
рост характерен для органов, где происходит обновление клеточного 
состава.

Пространственная организация роста сложна и закономерна. 
Именно с ней в значительной мере связана видовая специфичность 
формы. Это проявляется в виде аллометрического роста. Его биоло
гический смысл состоит в том, что организму в ходе роста надо 
сохранить не геометрическое, а физическое подобие, т. е. не пре
вышать определенных отношений между массой тела и размерами 
опорных и двигательных органов. Так как с ростом тела масса 
возрастает в третьей степени, а сечения костей во второй степени, 
то для того, чтобы организм не был раздавлен собственной тяже
стью, кости должны расти в толщину непропорционально быстро.

Регуляция роста сложна и многообразна. Большое значение 
имеют генетическая конституция и факторы внешней среды. Почти 
у каждого вида есть генетические линии, характеризующиеся пре
дельными размерами особей, такими, как карликовые или, наобо
рот, гигантские формы. Генетическая информация заключена в 
определенных генах, детерминирующих длину тела, а также в других 
генах, взаимодействующих между собой. Реализация всей инфор
мации в значительной мере обусловлена посредством действия 
гормонов. Наиболее важным из гормонов является соматотропин, 
выделяемый гипофизом с момента рождения до подросткового 
периода. Гормон щитовидной железы — тироксин — играет очень 
большую роль на протяжении всего периода роста. С подросткового 
возраста рост контролируется стероидными гормонами надпочеч
ников и гонад. Из факторов среды наибольшее значение имеют 
питание, время года, психологические воздействия.

А  Б

Рис. 8.22. Ф орм ы  пролиф ера- 
ц и о н н о г о  р о с т а . А — мульти
п л и к а т и в н ы й ;  Б  —  аккреци
онный (пояснение см. в тексте)



Интересной является зависимость способности к росту от воз
растной стадии организма. Ткани, взятые на разных стадиях разви
тия и культивируемые в питательной среде, характеризуются раз
личной скоростью роста. Чем старше зародыш, тем медленнее растут 
его ткани в культуре. Ткани, взятые от взрослого организма, растут 
очень медленно.

8.3.5. Интегрированность онтогенеза

Как только в результате дробления образуются два первых 
бластомера, каждый из них становится неразрывной частью новой 
биологической системы и его поведение определяется этой системой. 
Каждая стадия развития организма есть новое состояние целостно
сти, интеграции. На любой стадии развития зародыш представляет 
собой интегрированное целое, а не сумму бластомеров и клеток. 
Интеграция развивающихся зародышей непрерывно меняется по 
мере развития. Основными механизмами интеграции являются 
межклеточные взаимодействия, а также гуморальная и нервная 
регуляция.

Различия в уровне интеграции, в характере взаимодействия 
клеток у разных видов животных могут быть очень существенными. 
Кроме того, иногда на более молодых стадиях развития зародыш 
более интегрирован, чем на более поздних. Так, личинки асцидий, 
вероятно, более интегрированы, чем взрослые формы. То же на
блюдается, по-видимому, у многих моллюсков и червей .У позво
ночных животных интегрированность нарастает по мере углубления 
процессов органогенеза и цитодифференцировки.

8.4. РЕГЕНЕРАЦИЯ

Регенерация (от лат. гegeneгatio —  возрождение) —  процесс вос
становления организмом утраченных или поврежденных структур. 
Регенерация поддерживает строение и функции организма, его 
целостность. Различают два вида регенерации: физиологическую и 
репаративную. Восстановление органов, тканей, клеток или внут
риклеточных структур после разрушения их в процессе жизнедея
тельности организма называют физиологической регенерацией. Вос
становление структур после травмы или действия других поврежда
ющих факторов называют репаративной регенерацией. При 
регенерации происходят такие процессы, как детерминация, диф- 
ференцировка, рост, интеграция и др., сходные с процессами, 
имеющими место в эмбриональном развитии. Однако при регене
рации все они идут уже вторично, т. е. в сформированном организме.

Физиологическая регенерация представляет собой процесс об
новления функционирующих структур организма. Благодаря физи
ологической регенерации поддерживается структурный гомеостаз и 
обеспечивается возможность постоянного выполнения органами их



функций. С общебиологической точки зрения, физиологическая 
регенерация, как и обмен веществ, является проявлением такого 
важнейшего свойства жизни, как самообновление.

Примером физиологической регенерации на внутриклеточном 
уровне являю тся процессы восстановления субклеточных структур 
в клетках всех тканей и органов. Значение ее особенно велико для 
так называемых вечных тканей, утративших способность к регене
рации путем деления клеток. В первую очередь это относится к 
нервной ткани.

Примерами физиологической регенерации на клеточном и тка
невом уровнях являются обновление эпидермиса кожи, роговицы 
глаза, эпителия слизистой кишечника, клеток периферической 
крови и др. Обновляются производные эпидермиса —  волосы и 
ногги. Это так называемая пролиферативная регенерация, т. е. 
восполнение численности клеток за счет их деления. Во многих 
тканях существуют специальные камбиальные клетки и очаги их 
пролиферации. Это крипты в эпителии тонкой кишки, костный 
мозг, пролиферативные зоны в эпителии кожи. Интенсивность 
клеточного обновления в перечисленных тканях очень велика. Это 
так называемые лабильные ткани. Все эритроциты теплокровных 
животных, например, сменяются за 2— 4 мес, а эпителий тонкой 
кишки полностью сменяется за 2 сут. Это время требуется для 
перемещения клетки из крипты на ворсинку, выполнения ею 
функции и гибели. Клетки таких органов, как печень, почка, 
надпочечник и др., обновляются значительно медленнее. Это так 
называемые стабильные ткани.

Об интенсивности пролиферации судят по количеству митозов, 
приходящихся на 1000 подсчитанных клеток. Если учесть, что сам 
митоз в среднем длится около 1 ч, а весь митотический цикл в 
соматических клетках в среднем протекает 22— 24 ч, то становится 
ясно, что для определения интенсивности обновления клеточного 
состава тканей необходимо подсчитать количество митозов в тече
ние одних или нескольких суток. Оказалось, что количество деля
щихся клеток не одинаково в разные часы суток. Так был открыт 
суточный ритм клеточных делений, пример которого изображен на 
рис. 8.23.

Суточный ритм количества митозов обнаружен не только в 
нормальных, но и в опухолевых тканях. Он является отражением 
более общ ей закономерности, а именно ритмичности всех функций 
организма. Одна из современных областей биологии — хронобиоло
гия —  изучает, в частности, механизмы регуляции суточных ритмов 
митотической активности, что имеет весьма важное значение для 
медицины. Существование самой суточной периодичности количе
ства митозов указывает на регулируемость физиологической реге
нерации организмом. Кроме суточных существуют лунные и годичные 
циклы обновления тканей и органов.

В физиологической регенерации выделяют две фазы: разруши
тельную и восстановительную. Полагают, что продукты распада



Рис 8.23. Суточные изменения митотического индекса (МИ) 
в эпителии пищевода ( / )  и роговицы (2) мышей
Митотический индекс выражен в промилле (° /00), отражающ ем число 
мнтоэов в тысяче подсчитанных клеток

части клеток стимулируют пролиферацию других. Большую роль в 
регуляции клеточного обновления играют гормоны.

Физиологическая регенерация присуща организмам всех видов, 
но особенно интенсивно она протекает у теплокровных позвоноч
ных, так как у них вообще очень высока интенсивность функцио
нирования всех органов по сравнению с другими животными.

Репаративная (от лат. герагаио —  восстановление) регенерация 
наступает после повреждения ткани или органа. Она очень разно
образна по факторам, вызывающим повреждения, по объемам 
повреждения, по способам восстановления. Механическая травма, 
например оперативное вмешательство, действие ядовитых веществ, 
ожоги, обморожения, лучевые воздействия, голодание, другие бо
лезнетворные агенты,—  все это повреждающие факторы. Наиболее 
широко изучена регенерация после механической травмы. Способ
ность некоторых животных, таких, как гидра, планария, некоторые 
кольчатые черви, морские звезды, асцидия и др., восстанавливать 
утраченные органы и части организма издавна изумляла ученых. Ч. 
Дарвин, например, считал удивительными способность улитки вос
производить голову и способность саламандры восстанавливать 
глаза, хвост и ноги именно в тех местах, где они отрезаны.

Объем повреждения и последующее восстановление бывают 
весьма различными. Крайним вариантом является восстановление 
целого организма из отдельной малой его части, фактически из 
группы соматических клеток. Среди животных такое восстановле-



Рис. 8.24. Регенерация комплекса органов у некоторых видов 
б есп о зво н о ч н ы х  ж ивотных. А —  гидра; Б — кольчатый 
червь; В  —  морская звезда (пояснение см. в тексте)

ние возможно у губок и кишечнополостных. Среди растений воз
можно развитие целого нового растения даже из одной соматиче
ской клетки, как это получено на примере моркови и табака. Такой 
вид восстановительных процессов сопровождается возникновением 
новой морфогенетической оси организма и назван Б.П. Токиным 
«соматическим эмбриогенезом», ибо во многом напоминает эмб
риональное развитие.

Существуют примеры восстановления больших участков орга
низма, состоящих из комплекса органов. В качестве примера служат 
регенерация ротового конца у гидры, головного конца у кольчатого 
червя и восстановление морской звезды из одного луча (рис. 8.24). 
Широко распространена регенерация отдельных органов, например 
конечности у тритона, хвоста у ящерицы, глаз у членистоногих. 
Заживление кожных покровов, ран, повреждений костей и других 
внутренних органов является менее объемным процессом, но не 
менее важным для восстановления структурно-функциональной 
целостности организма. Особый интерес представляет способность 
зародышей на ранних стадиях развития восстанавливаться после 
значительной утраты материала. Эта способность была последним 
этапом в борьбе между сторонниками преформизма и эпигенеза и 
привела в 1908 г. Г. Дриша к концепции эмбриональной регуляции.

Существует несколько разновидностей или способов репаратив- 
ной регенерации. К ним относят эпиморфоз, морфаллаксис, зажив
ление эпителиальных ран, регенерационную гипертрофию, компен
саторную гипертрофию.

Эпителизация при заживлении ран с нарушенным эпителиаль
ным покровом идет примерно одинаково, независимо от того, будет 
далее происходить регенерация органа путем эпиморфоза или нет. 
Эпидермальное заживление раны у млекопитающих в том случае, 
когда раневая поверхность высыхает с образованием корки, прохо
дит следующим образом (рис. 8.25). Эпителий на краю раны утол
щается вследствие увеличения объема клеток и расширения меж-



Рис. 8.25. Схема некоторых событий, происходящих при эпителизации кожной раны 
у млекопитающих. А — начало врастания эпидермиса под некротическую ткань; Б  
—  срастание эпидермиса и отделение струпа:
/ — соединительная ткань, 2— эпидермис, 3— струп, 4— некротическая ткань

клеточных пространств. Сгусток фибрина играет роль субстрата для 
миграции эпидермиса в глубь раны. В мигрирующих эпителиальных 
клетках нет митозов, однако они обладают фагоцитарной активно
стью. Клетки с противоположных краев вступают в контакт. Затем 
наступает кератинизация раневого эпидермиса и отделение корки, 
покрывающей рану.

К моменту встречи эпидермиса противоположных краев в клет
ках, расположенных непосредственно вокруг края раны, наблюда
ется вспышка митозов, которая затем постепенно падает.. По одной 
из версий, эта вспышка вызвана понижением концентрации инги
битора митозов —  кейлона.

Эпиморфоз представляет собой наиболее очевидный способ ре
генерации, заключающийся в отрастании нового органа от ампута
ционной поверхности. Регенерация конечности тритона и аксолотля 
изучена детально. Выделяют регрессивную и прогрессивную фазы  
регенерации. Регрессивная фаза начинается с заживления раны, во 
время которого происходят следующие основные события: останов
ка кровотечения, сокращение мягких тканей культи конечности, 
образование над раневой поверхностью сгустка фибрина и миграция 
эпидермиса, покрывающего ампутационную поверхность.

Затем начинается разрушение остеоцитов на дистальном конце 
кости и других клеток. Одновременно в разрушенные мягкие ткани 
проникают клетки, участвующие в воспалительном процессе, н а
блюдается фагоцитоз и местный отек. Затем вместо образования 
плотного сплетения волокон соединительной ткани, как это п ро
исходит при заживлении ран у млекопитающих, в области под 
раневым эпидермисом утрачиваются дифференцированные ткани. 
Характерна остеокластическая эрозия кости, что является гистоло
гическим признаком дедифференцировки. Раневой эпидермис, уже 
пронизанный регенерирующими нервными волокнами, начинает 
быстро утолщаться. Промежутки между тканями все более запол
няются мезенхимоподобными клетками. Скопление мезенхимных 
клеток под раневым эпидермисом является главным показателем



формирования регенерацион
ной бластемы. Клетки бластемы 
выглядят одинаково, но именно 
в этот момент закладываются ос
новные черты регенерирующей 
конечности.

Затем начинается прогрессив
ная фаза, для которой наиболее 
характерны процессы роста и 
морфогенеза. Длина и масса ре
генерационной бластемы быстро 
увеличиваются. Рост бластемы 
происходит на фоне идущего 
полным ходом формирования 
черт конечности, т. е. ее морфо
генеза. Когда форма конечности 
в общих чертах уже сложилась, 
регенерат все еще меньше нор
мальной конечности. Чем круп
нее животное, тем больше эта 
разница в размерах. Для завер
шения морфогенеза требуется 
время, по истечении которого 
регенерат достигает размеров 
нормальной конечности.

Некоторые стадии регенера- 
Рис. 8.26. Стадии регенерации передней ции передней конечности у три- 
конечности у тритона тона после ампутации на уровне

плеча показаны на рис. 8.26. Вре
мя, необходимое для полной регенерации конечности, варьирует в 
зависимости от размера и возраста животного, а также от темпера
туры, при которой она протекает.

У молодых личинок аксолотлей конечность может регенериро
вать за 3 нед, у взрослых тритонов и аксолотлей за 1— 2 мес, а у 
наземных амбистом для этого требуется около 1 года.

При эпиморфной регенерации не всегда образуется точная 
копия удаленной структуры. Такую регенерацию называют атипич
ной. Существует много разновидностей атипичной регенерации. 
Гипоморфоз — регенерация с частичным замещением ампутирован* 
ной структуры. Так, у взрослой шпорцевой лягушки 
возникает шиповидная структура вместо конечности. 
Гетероморфоз —  появление иной структуры на месте 
утраченной. Это может проявляться в виде гомеозис- 
ной регенерации, заключающейся в появлении конеч
ности на месте антенн или глаза у членистоногих, а 
также в изменении полярности структуры. Из корот- р Ис. 8 27 
кого фрагмента планарии можно стабильно получать Б и п о л я р н ая  
биполярную планарию (рис. 8.27). планария



Встречается образование допол
нительных структур, или избыточная 
регенерация. После надреза культи 
при ампутации головного отдела пла- 
нарии возникает регенерация двух го
лов или более (рис. 8.28). Можно по
лучить больше пальцев при регенера
ции конечности аксолотля, повернув 
конец культи конечности на 180°. До
полнительные структуры являются 
зеркальным отражением исходных 
или регенерировавших структур, ря
дом с которыми они расположены (за
кон Бэйтсона).

Морфаллаксис —  это регенерация 
путем перестройки регенерирующего 
участка. Примером служит регенера
ция гидры из кольца, вырезанного из Рис 8 28 Многоголовая пла. 
середины ее тела, или восстановление нария, полученная после ампу- 
планарии из одной десятой или двад- г а ц и н  го л о в ы  и н а н е с е н и я  
цатой ее части. На раневой поверхно- насечек на культю 
сти в этом случае не происходит зна
чительных формообразовательных процессов. Отрезанный кусочек 
сжимается, клетки внутри него перестраиваются, и возникает целая 
особь уменьшенных размеров, которая затем растет. Этот способ 
регенерации впервые описал Т. Морган в 1900 г. В соответствии с 
его описанием морфаллаксис осуществляется без митозов. Нередко 
имеет место сочетание эпиморфного роста на месте ампутации с 
реорганизацией путем морфаллаксиса в прилежащих частях тела.

Регенерационная гипертрофия о р о си тся  к внутренним органам. 
Этот способ регенерации заключается в увеличении размеров ос
татка органа без восстановления исходной формы. Иллюстрацией 
служит регенерация печени позвоночных, в том числе млекопита
ющих. При краевом ранении печени удаленная часть органа никогда 
не восстанавливается. Раневая поверхность заживает. В то же время 
внутри оставшейся части усиливается размножение клеток (гипер
плазия) и в течение двух недель после удаления 2/з  печени восста
навливаются исходные масса и объем, но не форма. Внутренняя 
структура печени оказывается нормальной, дольки имеют типичную 
для них величину. Функция печени также возвращается к норме.

Компенсаторная гипертрофия заключается в изменениях в одном 
из органов при нарушении в другом, относящ емся к той же системе 
органов. Примером является гипертрофия в одной из почек при 
удалении другой или увеличение лимфатических узлов при удалении 
селезенки.

Последние два способа отличаются местом регенерации, но 
механизмы их одинаковы: гиперплазия и гипертрофия.



Восстановление отдельных мезодермальных тканей, таких, как 
мышечная и скелетная, называют тканевой регенерацией. Для реге
нерации мышцы важно сохранение хотя бы небольших ее культей 
на обоих концах, а для регенерации кости необходима надкостница. 
Регенерация путем индукции происходит в определенных мезодер
мальных тканях млекопитающих в ответ на действие специфических 
индукторов, которые вводят внутрь поврежденной области. Этим 
способом удается получить полное замещение дефекта костей че
репа после введения в него костных опилок.

Таким образом, существует множество различных способов или 
типов морфогенетических явлений при восстановлении утраченных 
и поврежденных частей организма. Различия между ними не всегда 
очевидны, и требуется более глубокое понимание этих процессов.

Изучение регенерационных явлений касается не только внеш
них проявлений. Существует целый ряд вопросов, носящих про
блемный и теоретичесий характер. К ним относятся вопросы регу
ляции и условий, в которых протекают восстановительные процес
сы, вопросы происхождения клеток, участвующих в регенерации, 
способности к регенерации у различных групп животных и особен
ностей восстановительных процессов у млекопитающих.

Установлено, что в конечности амфибий после ампутации и в 
процессе регенерации происходят реальные изменения электриче
ской активности. При проведении электрического тока через ампу
тированную конечность у взрослых шпорцевых лягушек наблюда
ется усиление регенерации передних конечностей. В регенератах 
увеличивается количество нервной ткани, из чего делается вывод, 
что электрический ток стимулирует врастание нервов в края конеч
ностей, в норме не регенерирующих.

Попытки стимулировать подобным образом регенерацию конеч
ностей у млекопитающих оказались безуспешными. Так, под дей
ствием электрического тока или при сочетании действия электри
ческого тока с фактором роста нервов удавалось получить у крысы 
только разрастание скелетной ткани в виде хрящевых и костных 
мозолей, которые не походили на нормальные элементы скелета 
конечностей.

Несомненна регуляция регенерационных процессов со стороны 
нервной системы. При тщательной денервации конечности во время 
ампутации эпиморфная регенерация полностью подавляется и бла
стема никогда не образуется. Были проведены интересные опыты. 
Если нерв конечности тритона отвести под кожу основания конеч
ности, то образуется дополнительная конечность. Если его отвести 
к основанию хвоста — стимулируется образование дополнительно
го хвоста. Отведение нерва на боковую область никаких дополни
тельных структур не вызывает. Эти эксперименты привели к созда
нию концепции регенерационных полей. Было установлено, что для 
инициации регенерации решающим является число нервных воло
кон. Тип нерва роли не играет. Влияние нервов на регенерацию



связывается с трофическим действием нервов на ткани конечно
стей.

Получены данные в пользу гуморальной регуляции регенерацион
ных процессов. Особенно распространенной моделью для изучения 
этого является регенерирующая печень. После введения нормаль
ным интактным животным сыворотки или плазмы крови от живо
тных, подвергшихся удалению печени, у первых наблюдалась сти
муляция митотической активности клеток печени. Напротив, при 
введении травмированным животным сыворотки от здоровых жи
вотных получали снижение количества митозов в поврежденной 
печени. Эти опыты могут свидетельствовать как о присутствии в 
крови травмированных животных стимуляторов регенерации, так и 
о присутствии в крови интактных животных ингибиторов клеточ
ного деления. Объяснение результатов опытов затрудняется необ
ходимостью учитывать иммунологический эффект инъекций.

Важнейшим компонентом гуморальной регуляции компенса
торной и регенерационной гипертрофии является иммунологический 
ответ. Не только частичное удаление органа, но и многие воздей
ствия вызывают возмущения в иммунном статусе организма, появ
ление аутоантител и стимуляцию процессов клеточной пролифера
ции.

Большие разногласия существуют по вопросу о клеточных ис- . 
точниках регенерации. Откуда берутся или как возникают недиф
ференцированные клетки бластемы, морфологически сходные с 
мезенхимными? Существует три предположения.

1. Гипотеза резервных клеток подразумевает, что предшествен
никами регенерационной бластемы являются так называемые ре
зервные клетки, которые останавливаются на некоем раннем этапе 
своей дифференцировки и не участвуют в процессе развития до 
получения стимула к регенерации.

2. Гипотеза временной дедифференцировки, или модуляции, кле
ток предполагает, что в ответ на регенерационный стимул диффе
ренцированные клетки могут утрачивать признаки специализации, 
но затем снова дифференцируются в тот же клеточный тип, т. е., 
потеряв на время специализацию, они не утрачивают детермина
цию.

3. Гипотеза полной дедифференцировки специализированных кле
ток до состояния, сходного с мезенхимными клетками и с возмож
ной последующей трансдифференцировкой или метаплазией, т. е. 
превращением в клетки другого типа, полагает, что в этом случае 
клетка утрачивает не только специализацию, но и детерминацию.

Современные методы исследования не позволяют с абсолютной 
достоверностью доказать все три предположения. Тем не менее 
абсолютно верно, что в культях пальцев аксолотля происходят 
высвобождение хондроцитов из окружающего матрикса и миграция 
их в регенерационную систему. Дальнейшая их судьба не определе
на. Большинство исследователей признают дедифференцировку и 
метаплазию при регенерации хрусталика у амфибий. Теоретическое



значение этой проблемы заключается в допущении возможности 
или невозможности изменения клеткой ее программы до такой 
степени, что она возвращается в состояние, когда снова способна 
делиться и репрограммироватьсвой синтетический аппарат. Напри
мер, хондроцит становится миоцитом или наоборот.

Способность к  регенерации не имеет однозначной зависимости 
от уровня организации, хотя давно уже было замечено, что более 
низко организованные животные обладают лучшей способностью 
к регенерации наружных органов. Это подтверждается удивитель
ными примерами регенерации гидры, планарий, кольчатых червей, 
членистоногих, иглокожих, низших хордовых, например асцидий. 
Из позвоночных наилучшей регенерационной способностью обла
дают хвостатые земноводные. Известно, что разные виды одного и 
того же класса могут сильно отличаться по способности к регене
рации. Кроме того, при изучении способности к регенерации 
внутренних органов оказалось, что она значительно выше у тепло
кровных животных, например у млекопитающих, по сравнению с 
земноводными.

Регенерация у млекопитающих отличается своеобразием. Для 
регенерации некоторых наружных органов нужны особые условия. 
Язык, ухо, например, не регенерируют при краевом повреждении. 
Если же нанести сквозной дефект через всю толщу органа, восста
новление идет хорошо. В некоторых случаях наблюдали регенера
цию сосков лаже при ампутации их по основанию. Регенерация 
внутренних органов может идти очень активно. Из небольшого 
фрагмента яичника восстанавливается целый орган. Об особенно
стях регенерации печени уже было сказано выше. Различные ткани 
млекопитающих тоже хорошо регенерируют. Есть предположение, 
что невозможность регенерации конечностей и других наружных 
органов у млекопитающих носит приспособительный характер и 
обусловлена отбором, поскольку при активном образе жизни неж
ные морфогенетические процессы затрудняли бы существование. 
Достижения биологии в области регенерации успешно применяются 
в медицине. О днако в проблеме регенерации очень много нерешен
ных вопросов.

8.5. СТАРОСТЬ И СТАРЕНИЕ. 
СМЕРТЬ КАК БИОЛОГИЧЕСКОЕ ЯВЛЕНИЕ

Старость представляет собой стадию индивидуального разви
тия, по достижении которой в организме наблюдаются закономер
ные изменения в физическом состоянии, внешнем виде, эмоцио
нальной сфере.

Старческие изменения становятся очевидными и нарастают в 
пострепродуктивном периоде онтогенеза. Однако начало угасания 
репродуктивной функции или даже ее полная утрата не могут 
служить нижней границей старости. Действительно, менопауза у



женщин, заключающаяся в прекращении выхода зрелых яйцеклеток 
из яичника и соответственно прекращении месячных кровотечений, 
определяет окончание репродуктивного периода жизни. Вместе с 
тем к моменту достижения менопаузы большинство функций и 
внешних признаков далеко не достигают состояния, характерного 
для старых людей. С другой стороны, многие изменения, которые 
мы связываем со старостью, начинаются до снижения репродуктив
ной функции. Это относится как к физическим признакам (посе
дение волос, развитие дальнозоркости), так и к функциям различ
ных органов. К примеру, у мужчин снижение выделения мужских 
половых гормонов половыми железами и повышение выделения 
гонадотропных гормонов гипофизом, что характерно для старого 
организма, начинается примерно от 25 лет.

Различают хронологический и биологический (физиологиче
ский) возраст. Согласно современной классификации, основанной 
на оценке многих средних показателей состояния организма, людей, 
хронологический возраст которых достиг 60— 74 лет, называют по
жилыми, 75—89 лет — старыми, свыше 90 лет — долгожителями. 
Точное определение биологического возраста затруднено тем, что 
отдельные признаки старости проявляются в разном хронологиче
ском возрасте и характеризуются различной скоростью нарастания. 
Кроме того*, возрастные изменения даже одного признака подвер
жены значительным половым и индвидуальным колебаниям.

Рассмотрим такой признак, как упругость (эластичность) кожи. 
Один и тот же биологический возраст достигается в этом случае 
женщиной примерно в 30 лет, а мужчиной —  в 80. Именно поэтому 
прежде всего женщинам необходим грамотный и постоянный уход 
за кожей. С целью определения биологического возраста, что 
необходимо для суждения о скорости старения, используют батареи 
тестов, проводя совокупную оценку одновременно многих призна
ков, закономерно изменяющихся в процессе жизни.

Основу таких батарей составляют сложные функциональные 
показатели, состояние которых зависит от согласованной деятель
ности нескольких систем организма. Простые тесты обычно бывают 
менее информативными. Например, скорость распространения нер
вного импульса, которая зависит от состояния нервного волокна, 
снижается в возрастном интервале 20— 90 лет на 10%, тогда как 
жизненная емкость легких, определяемая координированной рабо
той дыхательной, нервной и мышечной систем ,—  на 50%.

Состояние старости достигается благодаря изменениям, состав
ляющим содержание процесса старения. Этот процесс захватывает 
все уровни структурной организации особи — молекулярный, суб
клеточный, клеточный, тканевой, органный. Суммарный результат 
многочисленных частных проявлений старения на уровне целост
ного организма заключается в нарастающем с возрастом снижении 
жизнеспособности особи, уменьшении эффективности приспособи
тельных, гомеостатических механизмов. П оказано, например, что



молодые крысы после погружения в ледяную воду на 3 мин восста
навливают температуру тела примерно за 1 ч. Животным среднего 
возраста на это требуется 1,5 ч, а старым — около 2 ч.

В целом старение приводит к прогрессивному повышению веро
ятности смерти. Таким образом, биологический смысл старения 
заключается в том, что оно делает неизбежной смерть организма'. 
Последняя же представляет собой универсальный способ ограни
чить участие многоклеточного организма в размножении . Без 
смерти не было бы смены поколений — одного из главных условий 
эволюционного процесса.

Возрастные изменения в процессе старения не во всех случаях 
заключаются в снижении приспособляемости организма. У человека 
и высших позвоночных в процессе жизни приобретается опыт, 
вырабатывается умение избегать потенциально опасных ситуаций. 
Интересна в этом плане и система иммунитета. Хотя ее эффектив
ность после достижения организмом состояния зрелости в целом 
снижается, благодаря «иммунологической памяти» по отношению 
к некоторым инфекциям старые особи могут оказаться более защ и
щенными, чем молодые.

8.5.1. Изменение органов и систем органов 
в процессе старения

Рассмотрим кратко изменения органов и функциональных си
стем животных и человека, которые становятся заметными и нара
стают по завершении активного репродуктивного периода онтоге
неза.

Как правило, после 40— 50 лет у человека возникают стойкие 
внешние проявления старения, в частности кожных покровов. 
Появляются морщ ины, образующиеся из-за потери подкожной 
жировой ткани, пигментные пятна, бородавки. Кожа становится 
сухой и шершавой в связи с уменьшением количества потовых 
желез, теряется ее эластичность, она становится дряблой.

Общее направление этих изменений для сердечно-сосудистой, 
дыхательной систем, а также основного обмена, отражающего со-

Наступлению биологической смерти нередко предшествует состояние 
ыинической смерти, в котором клетки и ткани сохраняют достаточный уровень 
жизнеспособности, чтобы организм с помощью определенных воздействий мог быть 
возвращен к ж изни {реанимация).

Вопрос о  потенциальном бессмертии и отсутствии старения у простейших, 
поставленный учеными в конце прошлого —  начале текущего столетия на заре 
экспериментальной геронтологии, требует дальнейшей разработки. Наблюдения над 
амебами, размножаю щ имися бесполым способом, показали, что выживание 
клеточной культуры, образованной исходно одной клеткой (клеточный клон), 
зависит от условий культивирования. Клон инфузорий, для которых типична смена 
бесполого размнож ения и полового процесса, постепенно утрачивал способность к 
последнему



стояние энергетических 
процессов в организме, ил
люстрирует рис. 8.29.

П ризнаки старения 
сердечно-сосудистой систе
мы становятся заметными 
обычно в возрасте после 40 
лет. Закономерные измене
ния наблюдаются в стенках 
сосудов: в них откладыва
ются липиды, прежде всего 
холестерин, что наряду с 
другими структурными 
превращ ениями снижает рис 8 29. Возрастные изменения некоторых 
Эластичность И искажает жизненно важных функций человека:
ОТВеТЫ на различные СТИ- /— основной обмен, 2— сердечный индекс, 3— ско- 
мулы, регулирующие К р о - Рос"> кровотока. 4—  емкость легких

вообращение. Типичным
является разрастание в стенках сосудов и сердца соединительной 
ткани, замещающей рабочую мышечную ткань. В результате сни
жается эффективность работы сердца. В итоге нарушается крово
снабжение тканей и органов. Так, кровоток по сосудам головного 
мозга 75-летнего человека по сравнению с 30-летним уменьшен на 
20%.

В основе функциональных расстройств дыхательной системы 
лежит разрушение межальвеолярных перегородок, что сокращает 
дыхательную поверхность, разрастание в легких соединительной 
ткани, снижает эффективность аэрогематического обмена кислоро
да. В итоге с возрастом падает жизненная емкость легких, которая 
к 75 годам достигает всего 56% от уровня в возрасте 30 лет.

Легко заметным изменением в системе пищеварения является 
потеря зубов. Падает эффективность функционирования пищева
рительных желез, нарушения двигательной (моторной) функции 
кишечника нередко приводят к привычным запорам.

В процессе старения страдает функция мочевыделительной сис
темы, снижается интенсивность фильтрации в почечных клубочках 
(на 31% в 75-летнем возрасте по сравнению с 30-летним), так же 
как и обратное всасывание веществ из фильтрата в почечных 
канальцах. Ухудшение функции мочевыделения объясняется ги
белью с возрастом значительного количества нефронов (до 44% от 
уровня 30-летнего возраста), представляющих собой структурно
функциональные единицы почек.

Специального внимания заслуживают изменения в процессе 
старения со стороны мышечной системы и скелета. Снижается сила 
сокращений поперечно-полосатой мускулатуры, быстрее развива
ется утомление, наблюдается атрофия мышц. Характерная для 
стареющих людей перестройка костей заключается в разрежении их

Возраст, лет



вещества (старческий остеопороз), что приводит к снижению проч
ности.

В процессе старения организма существенные изменения про
исходят в репродуктивной системе. При этом они затрагивают обе 
основные функции главных органов названной системы —  половых 
желез: выработку гамет и образование половых гормонов. У женщин 
овогенез прекращается по достижении ими менопаузы. Образование 
функционально полноценных сперматозоидов в мужском организ
ме возможно, по-видимому, даже в преклонном возрасте.

Изменение гормонального профиля людей в связи с угасанием 
репродуктивной функции носит сложный характер. Распространен
ным является мнение о  прогрессивном снижении с возрастом 
концентрации у мужчин тестостерона, а у женщин эстрадиола и 
прогестерона —  главных мужского и женских половых гормонов. 
Напомним, что оба типа гормонов образуются организмами обоих 
полов, только в разном количестве. Указанные сдвиги сопровожда
ются повышением секреции эстрадиола и прогестерона у мужчин 
и тестостерона у женщин. Вместе с тем содержание фолликулости
мулирующего гормона у 80—90-летних женщин выше в 14 раз, а 
лютеинизирующего гормона —  в 5 раз, чем у 20— 30-летних. Резко 
нарушено у старых людей соотношение названных гормонов гипо
физа, что является важной причиной нарушения репродуктивной 
функции в целом. Картина усложняется также тем. что в процессе 
старения изменяется ответ ткани на половые гормоны в связи с 
сокращением количества клеточных рецепторов к ним.

Изменения в процессе старения функций эндокринной системы 
носит объективно сложный характер. В качестве примера рассмот
рим изменения в стареющем организме функции щитовидной 
железы. Обнаружено, что к старости падает содержание в крови 
трииодтиронина и тироксина, в связи с изменением белков плазмы 
крови ухудшается перенос гормонов к тканям, в клетках уменьша
ется количество рецепторов, узнающих гормоны, а чувствительность 
рецепторов повышается. Вместе с тем в крови сохраняется доста
точно высокая концентрация тиреотропного гормона гипофиза; 
чувствительность к нему клеток щитовидной железы возрастает. Из 
приведенной картины  видно, что в отдельных звеньях цепи регуля
ции жизненно важных функций гормонами щитовидной железы 
возрастные изменения не одинаковы по масштабу, а иногда и 
разнонаправлены. В таком случае важен общий результат, степень 
выраженности которого подвержена индивидуальным колебаниям.

Наряду с эндокринной системой нервной системе принадлежит 
важнейшая роль в регуляции, координации и интеграции разнооб
разных проявлений жизнедеятельности. Изменения нервной систе
мы в процессе старения включают нарастающую гибель нейронов, 
масштабы которой колеблются от отдела к отделу и составляют от 
15— 20 до 70— 75%. С другой стороны, сохранившиеся клетки 
увеличивают свои размеры, образуют дополнительные разветвления



окончаний отростков в тканях-мишенях, что имеет приспособи
тельное, заместительное значение. Общий итог, однако, заключа
ется в том, что после 40—50 лет в тканях образуется недостаток 
нервных влияний, что приводит к нарушению регуляций функций. 
Это справедливо, к примеру, в отношении иннервации сердца и 
сосудов симпатической нервной системой, а также поперечно-по- 
лосатой скелетной мускулатуры.

Функциональные нарушения в процессе старения в центральной 
нервной системе зависят как от уменьшения количества нервных 
клеток, так и от снижения синтеза медиаторов, ослабления связей 
между отдельными мозговыми структурами, уменьшения скорости 
проведения нервных импульсов по волокнам и через синапсы. В 
стареющем организме с большим трудом вырабатываются условные 
рефлексы, приобретаются новые навыки. Изменения ряда функций 
носят более сложный характер. Так, интеллектуальные способности 
людей в возрасте 55— 70 лет сохраняются такими же, какими они 
были в 20— 30-летнем возрасте, а в возрасте 55— 60 лет наблюдается 
второй пик творческой деятельности.

Одна из черт процесса старения заключается в снижении н а
дежности механизмов регуляции, направленных на поддержание по
стоянства жизненно важных параметров внутренней среды организ
ма — гомеостаза. Причину этого видят в функциональных измене
ниях стареющего гипоталамуса, с которым связывают действия 
своеобразных биологических часов старения всего организма. К  
гипоталамической области головного мозга человека относятся 32 
пары ядер, участвующих в регуляции важнейших вегетативных 
функций. В целом процесс сгарения гипоталамических структур 
характеризуется неравномерностью и разнонаправленностью, что 
типично для других областей нервной системы.

В старости наблюдается снижение функций практически всех 
органов чувств. Уменьшается способность глаза к аккомодации, так 
как слабеют глазодвигательные мышцы и изменяется вещество 
хрусталика. Эго ведет к старческой дальнозоркости. У старых людей 
хрусталик нередко теряет прозрачность— развивается катаракта. 
Падает острота зрения. Чувствительность органа слуха снижается, 
причем особенно к высокочастотным звуковым колебаниям. С та
рый человек хуже различает запах и вкус. К 75 годам люди сохраняют 
примерно 36% от количества вкусовых луковиц, которое имеется в 
возрасте 30 лет. У них нарушается чувство равновесия.

С возрастом заметно изменяются функции иммунной системы. 
За гуморальный иммунитет ответственны В-лимфоциты, вырабаты
вающие антитела к носителям чужеродной биологической инф ор
мации —  антигенам. Т-лимфоциты ответственны за клеточный и м 
мунитет, например за отторжение трансплантата, хотя могут участ
вовать в реакциях гуморального иммунитета. К старости  
наблюдается ослабление реакций как гуморального, так и клеточ
ного иммунитета. Становление функции иммунной системы во 
многом связано с активностью тимуса, которое прекращается в
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Рис. 8.30. Возрастные изменения вилочковой железы человека

связи с инволюцией железы по достижении половозрелого возраста 
(рис. 8.30). Нарушение естественного развития иммунной системы 
в эксперименте путем удаления вилочковой железы (например, у 
мышей) сокращает продолжительность жизни животных. Напротив, 
пересадка тимуса и костного мозга от молодой мыши к старой 
приводит к омоложению иммунной системы 19-месячной мыши до 
уровня 4-месячной. Некоторые такие животные жили на '/з  дольше 
своего обычного срока.

В стареющем организме клетки иммунной системы ошибочно 
вырабатывают антитела против собственных клеток и белков. Таким 
образом, старение сопровождается нарастанием аутоиммунных ре
акций.

Изменения в процессе старения органов кроветворной системы 
заключаются в снижении продукции эритроцитов. С возрастом 
способность костного мозга к восстановлению массы эритроцитов

В рем я после кроюпотери, сут

Рис. 8.31. Восстановление количества эритроцитов у 2-месячных (I)  и 25-месячных 
(2 ) мышей после кровопотери



падает почти в 6 раз. Восполнение утраченных вследствие потери 
30— 40% общего объема крови эритроцитов происходит у 2 -м есяч
ных крыс по 4,8%, а у 25-месячных —  по 0,8% в 1 сут (рис. 8.31).

Из изложенного в данном разделе следует, что процесс старения 
распространяется практически на все структуры и функции орга
низма. При этом некоторые показатели (упругость кожи, поседение 
волос) изменяются с возрастом довольно монотонно. Другие (арте
риальное давление, жизненная емкость легких) изменения носят 
пороговый характер, начиная регистрироваться примерно в возрасте 
35— 45 лет.

8.5.2. Проявление старения на молекулярном, 
субклеточном и клеточном уровнях

Молекулярные и клеточные проявления старения многообраз
ны. Они заключаются в изменении показателей потоков инф орм а
ции и энергии, состояния ультраструктур дифференцированных 
клеток, снижении интенсивности клеточной пролиферации.

Напомним, что функционирование Д Н К , заключающей в себе 
биологическую информацию, связано с ее репродукцией, тран с
крипцией, репарацией. Учитывая возможную роль ошибок в м оле
кулах Д Н К , в нарушении клеточных функций в процессе старения 
изучали эффективность механизмов репарации повреждений моле
кулярной структуры ДНК (согласно расчетным данным, еж есекун
дно в геноме возникает минимум одно повреждение) в разном  
возрасте, а также корреляцию между интенсивностью этого п ро
цесса и продолжительностью жизни. В обоих случаях были полу
чены противоречивые результаты. С одной стороны, уровень реп а
рации повреждения ДНК УФ-облучением эмбриональных ф ибро- 
бластов трех линий мышей оказался пропорциональным средней 
продолжительности их жизни (900, 600 и 300 сут). С другой —  
репарация Д Н К  после УФ-облучения не различалась в культурах 
фибробластов в коже людей в диапазоне возрастов от 0 (новорож 
денные) до 88 лет. Общее заключение сводится к тому, что и нтен 
сивность молекулярной репарации Д Н К  меняется с возрастом в 
некоторых типах клеток, но не это является главной причиной 
клеточного старения.

В дифференцированных клетках млекопитающих животных ста
рение сопровождается в целом снижением транскрипционной ак
тивности. Так, у мышей интенсивность синтеза РНК в ядрах 
печеночных и нервных клеток между 12-м и 30-м месяцами ж изни 
падает на 50%. Изменение синтеза относится не только к р Р Н К , не 
колирующим структуру белков, но и к мРНК. В сравнении с 
активным репродуктивным периодом жизни в стареющем орган и з
ме действительно наблюдается исчезновение в клетках определен
ных типов мРНК, правда, в это же время регистрируется появление 
некоторых типов мРНК, не образующихся ранее. Таким образом,



речь идет о частичной смене биологической информации, исполь
зуемой клеткой в разном возрасте.

Скорость снижения транскрипционной активности ДНК в пост- 
митотических высокодифференцированных клетках, к примеру 
нервных, зависит от условий их сушествования в течение жизни, в 
частности от напряженности их функционирования. Так, одна и та 
же функциональная нагрузка, распределенная между меньшим ко
личеством клеток, приводит к более раннему падению уровня 
транскрипции в их ядрах. Было также показано, что параллельно 
изменению скорости снижения транскрипции сокращается макси
мально достигаемая животными продолжительность жизни. ДНК 
эукариотических клеток находится в комплексе с белками — гис- 
тоновыми и негистоновыми, образуя вместе с ними хроматин ядер. 
Предполагают, что регуляция транскрипции информации с ДНК 
происходит путем изменения ДНК-белковых связей в хроматине. 
С  возрастом такие связи становятся менее подвижными, отмечается 
снижение содержания в хроматине негистоновых белков.

Изменение трансляции в процессе старения изучают по содер
жанию рРН К (показатель общей белокобразующей способности 
клетки), мРНК (набор образуемых белков), активности аминоацил- 
тРНК-синтетаз (ферменты активации аминокислот). Оказалось, что 
в возрасте от 12 до 70 лет у людей утрачивается до половины генов 
рРН К , относящихся, как известно, к умеренно повторяющимся 
нуклеотидным последовательностям, которые продублированы в 
геноме более 300 раз. Сохраняющееся число генов, по-видимому, 
способно обеспечить образование требуемого количества рРНК. 
Интенсивность белкового синтеза в целом снижается в зрелом 
возрасте.

О возрастных изменениях набора образуемых белков судят по 
содержанию в клетках различных ферментов. Полученные данные 
трудно оценить однозначно, так как обнаруженные отклонения даже 
в группах ферментов, сходных по функции, нередко разнонаправ
ленны. Вместе с тем активность ферментов, ответственных за 
окисление, изменяется в стареющем организме однонаправленно: 
она снижается.

Немаловажное значение при старении имеют изменения энер
гетики организма, в частности обратная связь между продолжитель
ностью жизни животных различных видов и удельной скоростью 
обмена веществ отмечена давно. Существует особое понятие энер
гетического жизненного потенциала, отражающего общее количе
ство расходуемой за ж изнь энергии. Его величина для млекопита
ющих (кроме приматов) составляет примерно 924 кДж/г, большин
ства прим атов— 1924, лемура, обезьяны-капуцина и человека 
— 3280 кДж/г массы тела. Изменения потока энергии в процессе 
старения состоят в снижении количества митохондрий в клетках, а 
также падении эффективности их функционирования. Так, у взрос
лых крыс количество кислорода, потребляемое на 1 мг белка



митохондрий, более чем в 1,5 раза выше, чем у старых животных. 
Важным свойством стареющего организма является смещ ение в 
процессах энергообеспечения функций соотношения между ткане
вым дыханием и гликолизом (бескислородный путь образования 
АТФ) в пользу последнего.

Изменения в процессе старения ультраструктуры клеток затра
гивают практически все органеллы как общего, так и специального 
значения. Одновременно может происходить накопление необыч
ных веществ, иногда структурно оформленных (липофусцин). Н аи
более заметна возрастная перестройка постмитотических высоко
специализированных клеток— нейронов, кардиомиоцитов. Для 
стареющих нервных клеток, например, типично обеднение цито
плазмы мембранами, сокращение объема шероховатой эндоплазма- 
тической сети, увеличение содержания в клеточных телах микро
фибрилл, что, возможно, связано с нарушением транспорта веществ 
по отросткам.

В отростках мотонейронов старых крыс скорость транспорта 
составляет примерно 200, тогда как у зрелых животных — 320 
мм/сут. Параллельно наблюдается снижение интенсивности синтеза 
белка и РНК. Отмечается замедление проведения нервного импуль
са, а в некоторых типах нервных клеток — уменьшение количества 
образуемого медиатора. Наиболее типичной чертой старения нерв
ных клеток млекопитающих и человека является нарастающее 
накопление с возрастом в цитоплазме пигмента липофусцина. У 
60-летних людей благодаря увеличению содержания пигмента доля 
цитоплазмы снижается в 1,3, а у 80-летних —  в 2 раза в сравнении 
с 40-летними. Липофусцин часто называют пигментом изнаш ива
ния, т. е. балластом. Противоположная точка зрения приписывает 
липофусцину роль внутриклеточного депо кислорода.

Возрастное накопление липофусцина распространяется кроме 
нервной системы на сердечную и скелетную мускулатуру. Сдержи
вание роста содержания пигмента в клетках плодовых мух путем 
ограничения летательной активности сочеталось с двукратным уве
личением средней продолжительности жизни.

Еще один пример изменения в ходе старения специальных 
органелл касается микрофибрилл в клетках сердечной мышцы, в 
отношении которых начинают преобладать деструктивные процес
сы.

На определенном этапе прогрессивная эволюция жизни на 
земле оказалась связанной с переходом к более эффективному 
аэробному типу энергообеспечения процессов жизнедеятельности. 
Не следует, однако, забывать, что использование клетками кисло
рода приводит к образованию свободных радикалов ( 0 2, О Н , Н20 2), 
которые в силу чрезвычайной реакционноспособности могут вызы
вать быстрые разрушения биологических структур (мембран, мак
ромолекул). Неблагоприятным эффектам свободных радикалов в



клетках противостоят закрепленные процессом эволюции природ
ные антиоксидантные механизмы. К ним принадлежат ферменты, 
разрушающие пероксиды. В процессе старения действенность ме
ханизмов, нейтрализующих свободные радикалы и пероксиды, сни
жается. Свободные радикалы способны нарушить любое звено 
молекулярной организации клетки. Сказанное делает их универ
сальным фактором старения на молекулярном и субклеточном 
уровне вне зависимости от вида клетки.

С  начала 60-х гг. появились новые взгляды на значение для 
старения и продолжительности жизни закономерностей клеточной 
пролиферации. На основании подсчета числа делений фибробластов, 
высеваемых в культуру ткани от эмбриона человека и от людей в 
возрасте 20 лет и выше, было сделано заключение о пределе клеточ
ных делений (лимит Хейфлика), которому соответствует видовая 
длительность жизни. Показано, что фибробласты мыши способны 
удваивать свою численность 14— 28 раз, цыпленка — 15— 35, чело
в е к а — 40— 60, черепахи— 72— 114 раз. Проверка результатов, о 
которых идет речь, выявила, что представление об ограниченности 
числа клеточных делений в индивидуальном развитии является 
неточным.

Вместе с тем сохраняют свое значение классические представ
ления, уходящие корнями в XIX столетие, утверждающие, что 
старение и естественное его следствие — смерть — это своеобраз
ная плата за явление клеточной дифференцировки. Выход клеток в 
дифференцировку для многих типов клеток означает старение и 
гибель в связи с утратой возможности возвращения в митотический 
цикл (нервные клетки, сердечная и скелетная мышцы, лейкоциты 
и эритроциты крови, эпителий ворсин кишечника).

8.6. ЗАВИСИМОСТЬ ПРОЯВЛЕНИЯ СТАРЕНИЯ 
ОТ ГЕНОТИПА, УСЛОВИЙ И ОБРАЗА ЖИЗНИ

Согласно данным многочисленных наблюдений, на скорость 
нарастания и выраженность изменений в процессе старения оказы
вают влияние генетическая конституция (генотип) организма, ус
ловия, в которых он развивается и живет, а для человека — его образ 
жизни.

8.6.1. Генетика старения

Старение представляет собой всеобъемлющий процесс, охваты
вающий все уровни структурной организации особи — от макро- 
молекулярного до организменного. Этим, а также тем, что главным 
биологическим результатом старения является прогрессивное по
выш ение вероятности смерти, объясняется использование в иссле
дованиях по генетике старения такого обобщающего показателя.



как продолжительность жизни в пострепродуктивном периоде, на
следуемость которого, собственно, и изучается.

Ряд наблюдений легли в основу достаточно распространенной 
точки зрения о наследуемости продолжительности жизни и, следо
вательно, наличии генетического контроля или даже особой генети
ческой программы старения. Во-первых, максимальная продолжи
тельность жизни ведет себя как видовой признак. При этом она 
положительно связана с такими важными эволю ционно закреплен
ными показателями биологии вида, как длительность эмбриональ
ного периода и возраст достижения половой зрелости (табл. 8.1). 
Во-вторых, величины продолжительности жизни у однояйцовых 
близнецов более близки (конкордантны), чем у разнояйцовых. 
Попарные различия по этому показателю составляют в среднем 14,5 
года для первых и 18,7 года для вторых. Сходная картина наблюда
ется при сопоставлении колебаний длительности жизни среди 
лабораторных животных одной линии и различных линий. Так, у 
мышей получены линии с продолжительностью жизни от 120 до 700 
сут.

В-третьих, описаны наследственные болезни с ранним прояв
лением признаков старости и одновременно резким сокращением 
продолжительности жизни. Например, при синдроме Хатчинсона
—  Гилфорда (инфантильная прогерия, или постарение в детском 
возрасте) уже на первом году жизни отмечаются задержка роста, 
раннее облысение, морщины, атеросклероз. Половой зрелости такие 
субъекты, как правило, не достигают, и смерть наступает в возрасте 
до 30 лет. Для названного синдрома установлено аутосомно-доми- 
нантное наследование.

Т а б л и ц а  8 1 Максимальная продолжительность жизни, 
длительность эмбрионального периода и возраст достижения половой зрелости 

у различных видов млекопитающих животных

Организм
Максимальная 
продолжитель

ность жизни, мес

Длительность 
беременности, мес

Возраст достиже
ния половой 
зрелости, мес

Человек 1380 9 144
Индийский слон 840 21 156
Лошадь 744 11 12
Шимпанзе 534 8 120
Бурый медведь 442 7 72
Домашняя собака 408 2 7
Крупный рогатый скот 360 9 6
Макака-резус 348 5,5 36
Кошка 336 2 15
Свинья 324 4 4
Саймири 252 5 36
Овца 240 5 7
Коза 216 5 7



Организм
Максимальная 
продолжитель

ность жизни, нес

Длительность 
беременности, мес

Возраст достиже
ния половой 
зрелости, мес

Серая белка 180 1.5 12
Европейский кролик 156 1 12
М орская свинка 90 2 2

Домаш ний кролик 56 0,7 2

Золотистый хомячок 48 0,5 2
Мышь 42 0,7 1,5

В-четвертых, в лабораторных условиях путем близкородствен
ных скрещ иваний получены инбредные линии плодовой мухи и 
мыши, сущ ественно различающиеся по средней и максимальной 
продолжительности жизни. Гибриды 1-го поколения от скрещива
ния родителей из разных короткоживущих линий (рис. 8.32) живут 
дольше родителей, что расценивают как явление гетерозиса.

В-пятых, замечено, что среди плодовых мух особи, гомозиготные 
по аллелю зачаточных крыльев, имеют меньшую продолжительность 
жизни, чем мухи дикого типа (плейотропия). Потомки от скрещи
вания мутантов и мух дикого типа по рассматриваемому показателю * 
проявляют единообразие и близки к последним. Среди гибридов 
2-го поколения от скрещивания таких потомков между собой 
происходит расщепление по продолжительности жизни в отноше
нии 3:1 (дикий тип:мутантный тип). Аналогично описанной мута-

Иродолжитепьность жизни, дни

Рис. 8.32. Явление гетерозиса, заключающееся в увеличении длитель
ности жизни гибридов первого поколения от скрещивания плодовых 
мух из двух короткоживущих линий:
I— инбредная линия К, 2—  инбредная линия В. Л— гибриды Р, (В х К)



ции у мыши, также обнаружено много примеров влияния отдельных 
генов на продолжительность жизни, причем в сторону ее снижения.

Сходным примером у человека является мутация, приводящая 
к развитию синдрома Марфана и фенотипически проявляющаяся 
в дефектном развитии соединительной ткани: наряду с «паучьими» 
пальцами, подвывихом хрусталика, пороком сердца, повышенным 
выбросом в кровь адреналина такие субъекты отличаются сокра
щенной продолжительностью жизни. В-шестых, для людей выяв
лена положительная связь между длительностью жизни родителей 
и потомков.

Приведенные материалы, свидетельствуя в пользу генетического 
контроля длительности жизни и старения, не дают ответа на важные 
вопросы о  том, насколько велика сила этого контроля и через какие 
конкретные генетические механизмы он осуществляется. Представ
ление о  величине наследуемости продолжительности жизни полу
чают, определяя коэффициент наследуемости. Он отражает меру 
сходства между родственниками по изучаемому признаку. По дан
ным разных авторов, коэффициент корреляции между продолжи
тельностью жизни детей и родителей составляет от 0,02 до 0,13, т. е. 
низок. Сходные цифры получены для мышей: 0,01— 0,40. Родители 
и дети принадлежат к разным поколениям, а условия проживания 
меняются. С  целью избежать занижения значений коэффициента 
корреляции за счет различий в условиях жизни сопоставляли про
должительность жизни братьев и сестер. В данном случае коэффи
циент корреляции оказался выше: 0,15—0,30. О днако и здесь 
значения существенно ниже тех, которые характеризуют признаки 
с высокой наследуемостью. К примеру, коэффициент наследуемо
сти роста составляет примерно 0,70.

Данные по коэффициенту наследования долголетия полезно 
дополнить примерами, раскрывающими их биологический смысл. 
Так, если пронаблюдать 25-летних людей, предки которых жили 
либо достаточно мало, либо, наоборот, достаточно долго, то разли
чие между этими группами по средней продолжительности жизни 
составит всего 2—4 года. Тем не менее существуют данные о 
некоторой связи между средней длительностью жизни предков и 
потомков, прослеживаемой до 70-летнего возраста.

Возраст опрашиваемых 
потомков, лет

Средняя продолжительность 
жизни предков, лет

40
50
60
70
90
95
100
105

66,0
66,8
70,5
74.8
74.3
74.3
74.8
73.8



Изучение связи между продолжительностью жизни родителей и 
детей, достигших 20-летнего возраста, показало, что превышение 
родителями средней продолжительности жизни на 10 лет добавляет 
к жизни детей 1 год.

Результаты оценки степени генетического контроля старения 
путем расчета коэффициента наследуемости долгожительства ука
зывают лиш ь на отсутствие специальной генетической программы 
старения. Между тем первостепенный интерес для медицины пред
ставляет вопрос о факторах, влияющих на скорость этого процесса, 
среди которых могут быть и генетические. Общий вывод заключа
ется в том, что при отсутствии специальных генов или целой 
программы, прямо определяющих развитие старческих признаков, 
процесс старения находится тем не менее под генетическим конт
ролем путем изменения его скорости.

Называют разные пути такого контроля. Во-первых, это плей- 
отропное действие, свойственное многим генам. Допустим, что один 
из плейотропно действующих генов оказывает выраженное поло
жительное влияние на ранних стадиях индивидуального развития, 
но ряд связанных с ним фенотипических проявлений носит отри
цательный характер. Для сохранения полезных свойств гена и 
ослабления вредных в генотипе появляются и закрепляются отбором 
гены-модификаторы, ослабляющие неблагоприятное действие в 
раннем онтогенезе. В пострепродуктивном периоде онтогенеза дей
ствие модификаторов, уже не поддерживаемое отбором, снижается. 
Это дает возможность неблагоприятным свойствам гена проявить 
себя, ускоряя старение.

Во-вторых, со временем в генотипах соматических клеток, 
особенно в области регуляторных нуклеотидных последовательно
стей, накапливаются ошибки (мутации). Следствием этого является 
нарастающее с возрастом нарушение работы внутриклеточных ме
ханизмов, процессов репликации, репарации, транскрипции ДНК.

В-третьих, генетические влияния на скорость старения могут 
быть связаны с генами предрасположенности к хроническим заболе
ваниям, таким, как ишемическая болезнь сердца, атеросклероз 
сосудов головного мозга, гипертония, наследуемым по полигенному 
типу. Правда, некоторые формы семейного повышения уровня 
холестерина в крови, что является фактором риска ишемической 
болезни сердца, наследуются моногенно. Частота этих форм состав
ляет 6— 8 на 1000 человек. Исследования на долгожителях показы
вают, что их отличает повышенная устойчивость к хроническим 
заболеваниям, а время наступления названных болезней отсрочено. 
Так, среди лиц, превысивших 80-летний возрастной рубеж и стра
давших атеросклерозом сосудов головного мозга, свыше 86% лиц 
имели лиш ь начальную стадию заболевания. В пользу наличия 
генотипических влияний говорит то, что у родственников долгожи
телей как бы замедлен темп старения нервной системы: некоторые 
показатели функционирования этой системы соответствуют на 15—



20 лет меньшему календарному возрасту. Об этом свидетельствует 
повышенная вероятность заболеть ишемической болезнью у родст
венников (особенно 1-й степени родства) лиц, страдающих этим 
заболеванием.

Приведенные выше примеры зависимости скорости старения от 
особенностей генотипа можно истолковать как доказательство уча
стия генотипа 8 контроле старения, т. е. процессов, ведущих к 
снижению жизнеспособности в пострепродуктивном периоде. Вме
сте с тем правомерна и иная точка зрения. От индивидуальных 
особенностей генотипа зависит надежность молекулярных, клеточ
ных, системных механизмов жизнеспособности организма. Таким 
образом, речь идет о генетической основе противостояния процессу 
старения, снижения его скорости или степени риска заболеть 
достаточно рано хроническим заболеванием, большей устойчивости 
в стрессовых ситуациях.

8.6.2. Влияние на процесс старения условий жизни

Условия жизни относятся к категории понятий, отличающихся 
широтой и некоторой размытостью границ. Если для животных оно 
включает природно-географические, прежде всего климатические, 
факторы, то в отношении человека необходимо учитывать также и 
социально-экономические факторы.

Исследование влияний условий жизни на процесс старения 
проводят несколькими путями. Во-первых, путем изучения скоро
сти соответствующих изменений организмов, проживающих в раз
ных условиях. Во-вторых, путем сопоставления значений смертно
сти или продолжительности жизни в различающихся по условиям 
жизни популяциях в пределах одного или разных исторических 
периодов времени. Продолжительность жизни здесь выступает как 
обобщенный показатель жизнеспособности. В-третьих, свой вклад 
вносит изучение распределения по планете долгожителей.

Оценка влияния условий жизни на скорость старения требует 
предварительного отбора демонстративных показателей, значения 
которых закономерно изменяются соответственно возрасту. В ис
следованиях зависимости скорости старения от условий жизни, 
проводимых на лабораторных животных, используют следующие 
признаки: 1) состояние белков соединительной ткани коллагена и 
эластина; 2) показатели сердечной деятельности и кровообращения; 
3) содержание пигмента липофусцина в клетках нервной системы 
и сердца; 4) показатели произвольной двигательной активности; 5) 
способность к обучению.

Изучали влияние на скорость старения многих условий жизни: 
пониженной температуры окружающей среды, измененного режима 
двигательной активности, воздействий ионизирующим облучением, 
повышенного парциального давления кислорода. В опытах на пло
довых мухах, например, установлено, что увеличение в атмосфере



в три раза концентрации 0 2 приводит к ускоренному старению, что 
выражается в более быстром отложении в тканях липофусцина. 
Параллельно отмечалось сокращение вдвое длительности жизни. В 
другом опыте кроликов с раннего возраста систематически и дли
тельно подвергали повышенным двигательным нагрузкам. В опи
санных условиях у кроликов замедлялся ритм сердечных сокраще
ний, снижалось артериальное давление. Направление изменений со 
стороны сердечно-сосудистой системы дает возможность судить о 
снижении скорости старения животных. Одновременно было уста
новлено, что подопытные кролики жили в 1,5 раза дольше животных 
с обычной для вида двигательной активностью.

В процесс старения вовлекаются все структуры и функции 
организма. Важным свойством этого процесса является его гетеро
генность. В соответствии с этим свойством изменения, характерные 
для старения, появляются в различных клетках, тканях и органах в 
разном календарном возрасте. С другой стороны, в любом органе 
стареющего организма типичные для этого процесса изменения 
сочетаются с изменениями приспособительными, направленными на 
восполнение структурных и функциональных потерь. В таких усло
виях невозможно точно определить скорость старения организма 
как целостной системы путем оценки скорости старения по изме
нениям отдельных показателей, будь то накопление липофусцина 
или повышение артериального давления. Необходим обобщенный 
критерий, каковым является продолжительность жизни или связан
ная с ней жизнеспособность.

Использование такого показателя, как продолжительность жиз
ни, носящего статистический характер, позволяет проводить ис
следования непосредственно на людях, группируя условия жизни 
согласно их природе: социально-экономические, климатогеографи
ческие, местные, связанные, например, с минеральным составом 
почв и грунтовых вод или же уровнем радиации.

Влияние социально-экономических условий на длительность жиз
ни может быть оценено путем сравнения названного показателя для 
одной и той же популяции (например, население страны), но в 
разные исторические периоды или же путем сопоставления продол
жительности жизни в двух популяциях, различающихся по жизнен
ному уровню и сосуществующих в одно и то же историческое время. 
Социально-экономические условия жизни населения стран Евро
пы, Северной Америки, некоторых стран Азии и Африки претерпели 
существенные изменения в текущем столетии. Главным итогом этих 
изменений явилось повышение жизненного уровня, улучшение 
питания, жилищ ных условий, качества охраны здоровья и медицин
ской помощи. Соответственно значения средней продолжительно
сти жизни в таких странах возросли к 90-м гг. XX в. более чем в два 
раза в сравнении со значениями показателя для начала века. К 
примеру, в начале века средняя продолжительность жизни жителей



Возраст, лет

Рис 8 .33 И н тенсивность с м е р т н о с т и  м уж чин в 
зависимости от их возраста (Ш веция, 1971— 1975 гг)

России составляла 32 года, тогда как в 1987 г. она достигла уровня 
64 лет для мужчин и 73 для женщин.

В экономически развитых странах средняя продолжительность 
жизни в целом превышает 70 лет, однако во многих развивающихся 
странах и в настоящий исторический период она не достигает 40 
лет.

Приведенные сведения указывают на очевидную зависимость 
длительности жизни от социально-экономических условий. О зна
чает ли это, что изменения социально-экономических условий в 
сторону их улучшения замедляют скорость старения? Зависимость 
смертности людей от возраста показана на рис. 8.33. По ходу 
приведенной кривой наблюдается три отрезка, различающихся по 
интенсивности и направлению изменения смертности. Во-первых, 
это пик смертности, вершина которого приходится на период 
новорожденности: примерно 2000 младенческих смертей на 100 ООО 
рождаемых. Далее интенсивность смертности снижается, и в возра
сте 9— 12 лет она минймальна: 20— 30 умерших на 105 детей. 
Начиная с возраста половой зрелости смертность монотонно воз
растает, причем рост происходит по экспоненте таким образом, что 
после 30— 35 лет удвоение значений происходит каждые 8 лет. В
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Рис. 8.34. Постоянство скорости старения людей определенной популяции в XX в. 
(Швеция):
/ —  интенсивность смертности мужчин в возрасте 40 лет, 2— тож е в возрасте 30 лет, У— скорость 
старения мужчин в возрастном интервале 30—40 лет

возрасте более 80 лет интенсивность смертности высока и по мере 
прибавления лет практически не меняется.

Для суждения о зависимости скорости старения людей от соци
ально-экономических условий жизни достаточно сравнить ход кри
вых возрастной интенсивности смертности в популяции в начале и 
во второй половине XX в. Видно, что принципиальных изменений 
конфигурация кривой не претерпела. На всем своем протяжении 
она лишь сместилась в область более низких значений. Следова
тельно, улучшение социально-экономических условий уменьшает 
вероятность смерти в молодом возрасте, но не изменяет скорости 
старения. На неизменяемость скорости старения в конкретной 
популяции людей в течение XX в., несмотря на существенное 
повышение жизненного уровня, указывают, например, данные об 
абсолютном возрастном приросте интенсивности смертности муж
чин Швеции с 1900 по 1980 г. (рис. 8.34). Таким образом, лучшие 
социально-экономические условия делают людей, притом любого 
возраста, лиш ь менее доступными действию факторов, которые в 
иных условиях привели бы к смертельному исходу.

Сделанное заключение хорошо согласуется с теми изменениями, 
которые произошли на протяжении текущего столетия в перечне



главных причин смертности людей (на примере населения г. Нью -
Йорка с 1900 по 1970 г.):

Год, причина смерти Катчество всех
смертных случаев, %

1900 г.
Пневмония, ф и п п , бронхит............................................................. 14.4
Т у б ер ку л ез........................................................................ ..................... 11,3
Диаррея, эн тер и ты ......................................................... ..................... 8,1
Болезни сер дц а ...................................................................................... 8,0

1930 г.
Болезни сер дц а ...................................................................................... 18.9
Пневмония, грипп, бронхит............................................................. 9,4
Р а к ........................................................................................ ..................... 8,6
Нефриты ................................................................................................... 8,0

1970 г.
Болезни сер дц а ...................................................................................... 38,3
Р а к ........................................................................................ ..................... 17,2
И н с у л ь т ................................................................................................... 10,6
Грипп, пневмония, бронхит............................................................. 3,6

Относительно скромные значения средней продолжительности 
жизни (35— 40 лет) в сравнении с максимально регистрируемой 
(115— 120 лет) в первой трети XX в. в подавляющем большинстве 
стран Европы, отличавшихся в тот период относительно высоким 
жизненным уровнем, затрудняли прицельное изучение влияния 
физико-химических, климатических и иных природных факторов 
на скорость старения в популяциях, занимающих различные терри
тории. В настоящее время с увеличением средней длительности 
жизни до 67,3— 74,1 года у мужчин и до 74,2— 79,9 года у женщ ин 
ситуация изменилась.

Рассмотрим следующий пример. Мужчин Финляндии отличает 
низкий показахель средней продолжительности жизни (69,2 года в 
1980 г.) и один из самых высоких показателей смертности от 
сердечно-сосудистых заболеваний в Европе. При этом в самой 
Финляндии особенно высоких значений этот показатель достигает 
в Северной Карелки- При изучении минерального состава почв и 
фунтовых вод этого района оказалось, что в них исключительно 
низка концентрация микроэлемента селена. Соответственно низкой 
оказалась и концентрация Эе в крови финнов: 0,056—0,081 мкг/мл 
в сравнении с 0,206 мкг/мл, например, у жителей США. У мужчин 
с концентрацией 5е в сыворотке крови менее 0,045 мкг/мл риск 
смерти от сердечно-сосудистых заболеваний выше в 2,7 раза, а от 
ишемической болезни сердца —  в 3,6 раза. Зависимость скорости 
старения от поступления в организм достаточных количеств 8е 
объясняется тем, что последний входит в состав фермента глутами- 
нопероксидазы. Названный фермент катализирует реакции распада
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Рис. 835. Рост вероятности развития злокачественных опу
холей (кроме лейкозов) после однократного облучения 
всего тела дозой 0.01 Гр

Н20 2 и органических гидропероксидов, разрушающих мембраны и 
другие клеточные структуры.

Следует отдавать отчет в том, что Бе представляет собой лишь 
один из природных факторов, который, включаясь в процессы 
жизнедеятельности, изменяет риск смерти, влияя на скорость воз
растной перестройки сердечно-сосудистой и других систем орга
низма. Число таких факторов велико, причем большинство из них, 
видимо, еще не определены. С другой стороны, в Финляндии 
недостаток Бе в диете мало сказывается на жизнеспособности 
женщин, которые по средней продолжительности жизни (77,6 года 
в 1980 г.) относятся в Европе к достаточно благополучным популя
циям. Причина, по-видимому, кроется в генотипических различиях: 
у мужчин во всех клетках активна единственная хромосома X 
материнского происхождения со всеми ее дефектами, а у женщин 
в разных клетках активна хромосома X то материнского, то отцов
ского происхождения.

Испытания атомного и водородного оружия, развитие ядерной 
энергетики и технологий повышают уровень радиационного фона. 
Расчеты на человечество в целом показывают, что хроническое 
облучение населения планеты с мощностью дозы 1 Гр на поколение 
сокращает продолжительность жизни на 50 000 лет на каждый 
миллион живых новорожденных в первом облученном поколении. 
В настоящее время за счет естественных и созданных человеком 
источников радиации за поколение человечество получает менее 0,05 
Гр. Воздействие на живые ткани ионизирующего облучения приво
дит к образованию в них свободных радикалов, которые повышают 
риск развития сердечно-сосудистых заболеваний и рака (рис. 8.35). 
Так как нарастание риска указанных заболеваний является показа
телем скорости старения, изменения условий жизни в сторону 
повышения радиационного воздействия ускоряют названный про
цесс.

Определенные, хотя и ограниченные представления о влиянии 
условий жизни на процесс старения дает изучение субпопуляций



долгожителей. Напомним, что к долгожителям причисляются лица 
в возрасте 90 лет и более. Их количество в популяции выражается 
индексом долгожительства, т. е. долей долгожителей среди населе
ния старше 60 лет: ^/бо- 1000, где 90— число долгожителей; 60—  
число членов популяции в возрасте 60 лет. На большей территории 
бывшего СССР (названия государства и административных единиц 
соответствуют 1970 г.; приводимые цифры основаны на данных 
переписи, проведенной в указанном году) индекс долгожительства 
не превышает 20%. В ряде территорий, однако, его значения 
превосходят названное в 2,5— 3 раза. Для абхазов в Абхазии, азер
байджанцев в Нахичевани, балкарцев в Кабардино-Балкарии, ин
гушей в Северной Осетии и Чечено-Ингушетии он превосходит 
60%, для эвенков в Якутии — 50%.

Из приведенных сведений видно, что долгожительство характе
ризует определенные этнические группы, проживающие в основном 
в сельской местности, для которых можно предполагать достаточно 
высокий уровень брачной изоляции. Это наводит на мысль о 
генетической основе явления или же каких-то особенностях образа 
жизни. Два факта тем не менее свидетельствуют в пользу того, что 
и условия жизни могут иметь некоторое значение. Во-первых, 
индекс долгожительства, например, азербайджанцев, проживающих 
в Грузии и Азербайджане, оказывается ниже примерно на 10%, чем 
для проживающих в Нахичевани. Во-вторых, русское население в 
зонах долгожительства (Кавказ, Якутия) отличается более низкими 
значениями индекса в сравнении с населением, исторически тра
диционным территории.

8.6.3. Влияние на процесс старения образа жизни

Понятие образе жизни в строгом смысле применимо лишь к 
человеку, так как включает в себя осознанное отношение к собст
венным действиям и, следовательно, оставляет за индивидуумом 
право выбора поступать так или иначе. В повседневной жизни образ 
жизни нередко как бы навязывается людям внешними обстоятель
ствами (ограниченная двигательная активность работников интел
лектуального труда и детей, увлеченных компьютерными играми, 
напряженный ритм жизни многомиллионного города, националь
ные традиции в питании). Значение образа жизни в изменении 
скорости старения усиливается тем, что те или иные привычки, 
среди которых есть вредные, устанавливаются в раннем зрелом 
возрасте и сопровождают человека обычно на протяжении всей 
жизни. Из многих важных сторон, характеризующих образ жизни, 
рассмотрим такие, как диета и семейная жизнь.

Осознание учеными зависимости скорости старения от особен
ностей питания изначально связано с результатами эксперименталь
ной герентологии. Приведем данные одного из многих опытов. При 
скармливании крысам начиная с момента прекращения питания 
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материнским молоком сбалансированной по витаминам и мине
ральным веществам, но низкокалорийной пищи удалось увеличить 
среднюю продолжительность жизни с 680 до 971 сут, а животные- 
рекордсмены доживали до 4-летнего возраста. По внешнему виду 
крысы 2— 3-летнего возраста из этой группы походили на трехме
сячных контрольных животных. Среди них на 50— 90% снижалась 
частота гломерулонефрита, соединительнотканного перерождения 
сердечной мышцы (миокардиальный фиброз), а также некоторых 
опухолей.

Систематическое изучение влияния диеты на старение людей —  
дело исключительно трудное. С  одной стороны, это длительные 
наблюдения, практически сопоставимые по времени с продолжи
тельностью жизни, что требует от участников поистине сверхдис
циплинированности. С другой стороны, ранний переход к низко
калорийной диете, как показали исследования на животных, резко 
повышает вероятность смерти в детском возрасте. Вместе с тем 
общий вывод заключается в том, что контролируемая диета пред
ставляет собой важнейший фактор здорового долголетия. Пища 
должна иметь пониженную калорийность с ограничением жирного, 
сладкого и соленого, но высоким содержанием клетчатки и пекти
новых веществ. Основной источник калорий — белки и углеводы 
растительного происхождения, однако полного исключения про
дуктов животного происхождения не требуется. При этом пища 
должна быть разнообразной, содержать достаточное количество 
витаминов и микроэлементов.

Различные составляющие описанной диеты влияют на процесс 
старения через разные механизмы жизнедеятельности. О том, чем 
объясняется положительное действие микроэлемента Бе, говори

лось выше. Известно, что при недо
статке в пище клетчатки и пектиновых 
веществ растет вероятность сердечно
сосудистых заболеваний и рака. Пока
зана сильная положительная связь 
между потреблением жиров и таким 
заболеванием, как рак молочной же
лезы, толстого кишечника (рис. 8.36). 
Важно помнить, что для любой кате
гории продуктов находятся заболева
ния, частота которых связана с их 
преимущественным потреблением. 
Так, преобладание в диете продуктов 
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толстого кишечника и молочной 
железы. Преобладание продук
тов растительного происхожде
ния (рис, бобовые, пшеница, 
овощи, фрукты, но рыба и вино) 
характеризует диету популяций с 
высокой смертностью от тубер
кулеза органов дыхания, язвен
ной болезни, цирроза печени, 
нефрита, рака полости рта, гор
тани, пищевода, желудка.

Приведенные данные гово
рят в пользу питания, сбаланси
рованного по основным компо
нентам. Главным же правилом 
остается пониженная общая ка
лорийность. Каковы возможные 
механизмы положительного действия низкокалорийного питания 
на старение? Ответ прост: речь может идти не о  пользе низкокало
рийной диеты, а о вреде переедания.

Статистика показывает, что защитное действие семейного образа 
жизни, во-первых, распространяется на все возрасты и, во-вторых, 
проявляется в отношении подавляющего большинства причин 
смерти, включая сердечно-сосудистые заболевания, рак, аппенди
цит, туберкулез, болезни органов пищеварения.

Механизм действия семейного образа жизни, видимо, достаточ
но сложен. Об этом свидетельствуют данные об исходе такого 
заболевания, как острый инфаркт миокарда у семейных и не 
имеющих семьи людей. В больницах при этом заболевании погибает 
19,7% женатых и 26,7% неженатых мужчин, 23,3% замужних и 37,4% 
незамужних женщин. Среди перенесших инфаркт миокарда поло
вина неженатых мужчин погибает в первые пять лет, тогда как 
женатых —  в первые девять лет (рис. 8.37). Для замужних женщин 
этот период составляет 10, а незамужних — 6 лет.

Конкретные пути благотворного влияния семейной жизни не 
установлены. Возможно, речь идет о благоприятной психоэмоцио
нальной обстановке, сглаживании стрессовых ситуаций. Следует 
подумать также об особенностях функции желез внутренней секре
ции.

8.6.4. Влияние на процесс старения 
эндоэкологической ситуации

С понятием экология мы связываем обычно совокупность аби- 
ологических и биологических факторов, действующих на организм 
в среде его обитания, т. е. внешние условия жизни. Но сходные по 
своей природе факторы, например микробные, могут действовать
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на организм и изнутри. Действительно, определенные штаммы 
бактерий, обитающие в кишечнике, являются обязательными сим
бионтами животных и человека, причем им принадлежит важная 
роль в осуществлении ряда функций (обмен витаминов и др.). Все 
это дает основание судить об эндоэкологии организма.

В последние десятилетия технические возможности позволяют, 
с одной стороны, получать и содержать животных, полностью 
лишенных обычной для них внутренней микрофлоры (гнотобион- 
ты), а с другой — произвольно заселять тот же кишечный тракт 
специальными штаммами бактерий. Есть данные, указывающие на 
увеличение средней и максимально регистрируемой продолжитель
ности жизни безмикробных животных и замедлении скорости ста
рения. Возможное объяснение этому факту кроется в особенностях 
функционирования иммунной системы.

8 .7 . ГИПОТЕЗЫ, 
ОБЪЯСНЯЮЩИЕ МЕХАНИЗМЫ СТАРЕНИЯ

Геронтология знает не менее 500 гипотез, объясняющих и 
первопричину, и механизмы старения организма. Подавляющее 
большинство их не выдержало проверки временем и представляет 
чисто исторический интерес. К ним, в частности, относятся гипо
тезы, связывающие старение с расходованием особого вещества 
клеточных ядер, страхом смерти, утратой некоторых невосполняе- 
мых веществ, получаемых организмом в момент оплодотворения, 
самоотравлением продуктами жизнедеятельности, токсичностью 
продуктов, образуемых под действием микрофлоры толстого ки
шечника. Гипотезы, представляющие научную ценность в наши 
дни, соответствуют одному из двух главных направлений.

Некоторые авторы рассматривают старение как стохастический 
процесс возрастного накопления «ошибок», неизбежно случающихся 
в ходе обычных процессов жизнедеятельности, а также повреждений 
биологических механизмов под действием внутренних (спонтанные 
мутации) или внешних (ионизирующее облучение) факторов. Сто- 
хастичность обусловливается случайным характером изменений во 
времени и локализации в организме. В различных вариантах гипотез 
данного направления первостепенная роль отводится разным внут
риклеточным структурам, от первичного повреждения которых 
зависят функциональные расстройства на клеточном, тканевом и 
органном уровнях. Прежде всего это генетический аппарат клеток 
(гипотеза соматических мутаций).

М ногие исследователи связывают начальные изменения старе
ния организма с изменениями строения и, следовательно, физико
химических и биологических свойств макромолекул: Д Н К , РНК, 
белков хроматина, цитоплазматических и ядерных белков, фермен
тов. Особо выделяют также липиды клеточных мембран, часто 
являющ иеся мишенью для свободных радикалов. Сбои в работе



рецепторов, в частности клеточных оболочек, нарушают эффектив
ность регуляторных механизмов, что приводит к рассогласованию 
процессов жизнедеятельности.

К рассматриваемому направлению относятся также гипотезы, 
усматривающие первооснову старения в нарастающем с возрастом 
износе структур в диапазоне от макромолекул до организма в целом, 
приводящем в конце концов к состоянию, не совместимому с 
жизнью. Такое представление, однако, слишком прямолинейно. 
Напомним, что возникновению и накоплению мутационных изме
нений в ДНК противостоят природные антимутационные механиз
мы, а вредные последствия образования свободных радикалов сни
жаются благодаря функционированию антиоксидантных механиз
мов. Таким образом, если «концентрация износа» биологических 
структур правильно отражает сущность старения, то итог в виде 
большей или меньшей скорости старческих изменений возраста, в 
котором у разных людей эти изменения становятся очевидными, 
является следствием наложения разрушительных и защитных про
цессов. В этом случае гипотеза износа с неизбежностью включает 
в себя такие факторы, как генетическая предрасположенность, 
условия и даже образ жизни, от которых, как мы видели, зависит 
скорость старения.

Второе направление представлено генетическими или программ
ными гипотезами, согласно которым процесс старения находится 
под прямым генетическим контролем. Указанный контроль, соглас
но одним взглядам, осуществляется с помощью специальных генов. 
По другим взглядам, он связан с наличием специальных генетиче
ских программ, как это имеет место в отношении других стадий 
онтогенеза, например эмбриональной.

В пользу запрограммированности старения приводят доказа
тельства, многие из которых уже рассмотрены в разд. 8.6.1. Обычно 
также ссылаются на наличие в природе видов, у которых вслед за 
размножением бурно нарастают изменения, приводящие животных 
к гибели. Типичный пример — тихоокеанские лососи (нерка, гор
буша), погибающие после нереста. Пусковой механизм в этом случае 
связан с изменением режима секреции половых гормонов, что 
следует рассматривать как особенность генетической программы 
индивидуального развития лососевых, отражающей их экологию, а 
не как универсальный механизм старения. Примечательно, что 
кастрированная горбуша не нерестится и живет в 2— 3 раза дольше. 
Именно в эти дополнительные годы жизни следует ожидать появ
ления признаков старения в клетках и тканях.

Некоторые программные гипотезы основаны на допущении, что 
в организме функционируют биологические часы, в соответствии с 
которыми происходят возрастные изменения. Роль «часов» припи
сывают, в частности, вилочковой железе, прекращающей функци
онирование при переходе организма в зрелый возраст. Еще один 
кандидат— это нервная система, особенно некоторые ее отделы 
(гипоталамус, симпатическая нервная система), главным функцио-



нальным элементом которой являются первично стареющие нерв
ные клетки. Допустим, что прекращение в определенном возрасте 
функций тимуса, что, несомненно, находится под генетическим 
контролем, является сигналом начала старения организма. Это, 
однако, не означает генетического контроля процесса старения. В 
отсутствие тимуса ослабляется иммунологический контроль за ауто
иммунными процессами. Но для того чтобы эти процессы пошли, 
необходимы либо мутантные лимфоциты (повреждения Д Н К), либо 
белки с измененной структурой и антигенными свойствами.

Генетические программы, в том числе и индивидуального раз
вития, являются всегда результатом эволюции, закрепляемым в 
генофонде вида вследствие естественного отбора. На первый взгляд, 
естественный отбор должен благоприятствовать увеличению про
должительности жизни. В связи с этим приобретение видом в ходе 
эволюции генетической программы старения, обусловливающего 
неизбежность смерти, представляется маловероятным. Рассмотрим 
следующий пример. В природных условиях в первый год жизни 
сохраняется в живых лишь '/ 4 синиц каждого поколения. По 
истечении 2-го года от поколения остаются единицы, если это 
вообще происходит. В лабораторных условиях птицы достигают 
9-летнего возраста. В таком случае практически невозможно объ
яснить, в силу каких обстоятельств естественный отбор мог форми
ровать генетическую программу саморазрушения организма в про
цессе старения, рассчитанную на 7—8 лет жизни, которые синицами 
не проживаются.

Изложенное выше не исключает зависимости скорости старения 
и времени наступления старческих изменений от генетических 
факторов, однако этими факторами не являются специальные гены 
или программа. Рассмотрим еше один пример. Для хореи Гентинг- 
тона типичным признаком служит сильный тремор (дрожание) 
головы, конечностей (пляска святого Витта). Симптомы этого на
следственного заболевания обычно появляются в возрасте 35— 39 
лет, причем у мужчин позднее, чем у женщин. Различие в сроках 
появления болезни объясняется особенностями эволюции мужско
го и женского генотипов. У мужчин, имеющих по сравнению с 
женщинами большую продолжительность репродуктивного перио
да, давление отбора против соответствующего признака угасает с 
возрастом более медленно. Неблагоприятное фенотипическое дей
ствие гена, лежащего в основе хореи Геттингтона, в юношеском и 
зрелом возрасте подавлялось благодаря присутствию в геноме ге- 
нов-модификаторов (см. разд. 8.6.1).

Таким образом, из двух принципиально различных направлений 
в объяснении старения как закономерной стадии онтогенеза в 
настоящее время более обоснованным является представление, 
рассматривающее этот процесс как износ биологических структур, 
а не генетически предопределенное саморазрушение.



8.8. ВВЕДЕНИЕ В БИОЛОГИЮ 
ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ ЖИЗНИ ЛЮДЕЙ

Продолжительность жизни как житейская проблема связывается 
в нашем сознании обычно с геронтологией, т. е. с возможностью 
пережить период зрелости и дожить до преклонного возраста. На 
самом деле определенная вероятность умереть существует в любом 
возрасте. Отражением этого является, в частности, широкое исполь
зование наряду с видовой или максимальной зарегистрированной 
продолжительностью жизни такого показателя, как средняя продол
жительность жизни. На рис. 8.33 приведена кривая дожития (ин
тенсивности смертности) по возрастам для популяции людей.

Исключительный рост средней продолжительности жизни в 
экономически развитых странах в текущем столетии связан с по
вышением жизненного уровня, качества питания, жилья, медицин
ской помощи, улучшением санитарно-гигиенических и эпидемио
логических условий. Можно сказать, что в основе демографической 
революции XX в. лежат социальные по своей природе факторы. 
Вместе с тем, несмотря на отмеченный рост средней продолжитель
ности жизни людей, форма кривой дожития не меняется. Более 
того, такая же форма кривой воспроизводится в популяциях лабо
раторных животных, причем относящихся к разным типам живо
тного царства (мышь, крыса, лошадь, головная вошь, плодовая 
муха).

Это означает, что продолжительность жизни кроме условий 
существования в немалой степени определяется биологическими 
факторами. Они отражают особенности структурно-функциональ- 
ной организации, индивидуального развития, объема приспособи
тельных возможностей и в конечном счете выживаемость отдельных 
особей. Таким образом,продолжительность жизни отличается иск
лючительной индивидуальной изменчивостью. Указанное свойство 
проявляется, в частности, в наличии иногда значительного разрыва 
в значениях средней и максимальной зарегистрированной продол
жительности жизни. Так, рекордсмен среди долгожителей японец 
Шигешио Изуми превысил 120-летний рубеж, тогда как средние 
показатели длительности жизни в Японии составили 74.1 года для 
мужчин и 79,6 года для женщин.

8.8.1. Статистический метод изучения 
закономерностей продолжительности жизни

Закономерности изменений длительности жизни в историческом 
времени или от популяции к популяции по понятной причине 
невозможно изучать на одном отдельно взятом организме. Такие 
исследования проводят в популяциях с применением статистиче
ских методов. Еще в 1825 г. Б. Гомперц описал зависимость 
увеличения смертности от возраста людей или животных. Позже



оказалось, что в отличие от популяций лабораторных животных, 
вымирающих в силу достаточно комфортных условий существова
ния в точном соответствии с уравнением Гомперца, часть людей 
умирает вне зависимости от возраста по причине производственных, 
транспортных и бытовых травм, природных катастроф, неблагоп
риятных изменений экологии. Указанная особенность была учтена 
У. Мейкемом, дополнившим уравнение Гомперца слагаемым, не 
зависящим от возраста. Обобщенный закон Гомперца— Мейкема 
вяглядит следующим образом:

М, =  А +  y^exp(at),

где Мх— интенсивность смертности (вероятность смерти) людей 
возраста / (доля ежегодно умирающих в заданном возрасте), А —  
фоновая компонента смертности, одинаковая для всех возрастных 
групп (слагаемое Мейкема), ^ e x p ( a t )— возрастная компонента 
смертности, отражающая экспоненциальный рост смертности с 
возрастом (слагаемое Гомперца).

Закон Гомперца —  Мейкема описывает изменение вероятности 
смерти в интервале возрастов от 20 до 80 лет.

Одна из особенностей уравнения Гомперца —  Мейкема заклю
чается в том, что оно выделяет в общей смертности две части, 
которые различаются по природе факторов, их определяющих. 
Вклад в конечное значение смертности первого слагаемого А опре
деляется условиями жизни, тогда как вклад второго слагаемого 
^ ex p (a t)  зависит от сопротивляемости (жизнеспособности) орга
низма. Фоновая компонента смертности А является социально-кон- 
тролируемой, в возрастная компонента Æ^exp(at) — социально-не- 
зависимой. Соответственно первую можно назвать социальной, 
вторую — биологической.

8.8.2. Вклад социальной и биологической компонент 
в общую смертность в историческом времени 

и в разных популяциях

Практическое применение закона Гомперца —  Мейкема дает 
точное представление о природе факторов, обусловливающих раз
личие в интенсивности смертности людей из разных популяций или 
же из одной популяции, но в разное историческое время. На рис. 
8.38 показано, как изменялась общая смертность (/) , а также 
социальная (2) и биологическая (J) ее компоненты в популяции 
40-летних женщ ин Ф инляндии в интервале с 1890 по 1970 г., т. е. 
в период исключительного роста средней продолжительности'жиз
ни. Нетрудно видеть, что примерно 5-кратное снижение интенсив
ности смертности к 1970 г. полностью обусловлено уменьшением 
вклада социально-контролируемой компоненты. Ход кривых /  и 2 
практически совпадает. С другой стороны, доля возрастной компо- 
424



1890 1910 1930 1950 1970 
В р ем я , г о д ы

Рис. 8.38. Историческая динамика обшей с м е р 
тности и обеих ее компонент в популяции 40- 
летних ж енщ ин Финляндии (пояснение см . в 
тексте)

ненты, отражающая состо
яние биологических меха
низмов выживания, за опи
санный исторический пе
риод не менялась.

И з представленны х 
материалов вытекают два 
важных практических 
следствия. Во-первых, уве
личение продолжительно
сти жизни финок целиком 
связано с повышением 
жизненного уровня, улуч
шением социально-гигие- 
нических условий, ростом 
эффективности профилак
тической и лечебной меди
цины. Во-вторых, дальней
шее увеличение длительно
сти жизни в описываемой 
популяции не может быть 
достигнуто путем изме
нения со ц и ал ьн о -к о н т 
ролируем ы х факторов.
С праведливость второго 
следствия подверждается 
незначительным приро
стом средней продолжи
тельности жизни среди на
селения Финляндии в по
следующее десятилетие.
Так, если за 1969— 1977 гг. 
названный показатель со
ставлял для женщин Ф ин
ляндии примерно 76,1 года, 
то в 1980 г.—  77,6 года.

Значение биологиче
ской компоненты в опреде
лении длительности жизни 
видно из сопоставления ее 
вклада в интенсивность 
смертности мужчин и жен
щин из итальянской популяции (рис. 8.39). Как и в предыдущем 
примере, за выбранный исторический период отмечается сущ ест
венное снижение интенсивности общей смертности, причем и у 
мужчин, и у женщин. Достигнутый к середине 70-х гг. итог для 
женщин оказался выше, чем у мужчин, за счет биологических 
особенностей женского организма, что и нашло отражение в уровне

1910 1930 1950 1Я70 
В[>емя, годы

Рис. 8.39. Историческая динамика обшей с м е р 
тности и ее возрастной компоненты среди 40- 
летних мужчин и женшин (Италия, 1910— 1970 
гг.):
/— общ ая смертность среди мужчин. 2— возрастная 
компонента смертности среди мужчин, 3— о б ш ая  
смертность среди женшин. 4—  возрастная ком п он ен та 
смертности среди женшин



Рис. 8.40. Картограмма значений возрастной компоненты смертности 
40-летних мужчин на территории Западной и Центральной Европы:
/ — низкий уровень (0,00160 год*1). 2— пониженный уровень (0.0016)—0.002220 
го д '1), 3— средний уровень (0,00221—0,00280 год '1), 4— повышенный уровень 
(0,00281—0,00340 год**), 5 — высокий уровень (свыше 0,00341 год*1)

возрастной Компоненты смертности. Действительно, в 1978 г. сред
няя продолжительность жизни итальянок составляла 77,4 года, тогда 
как итальянцев — 70,7. Из материалов по итальянской популяции 
следует также, что дальнейшее приращение длительности жизни как 
мужчин, так и женщ ин требует воздействия на биологические 
механизмы выживания.

Различия в средней продолжительности жизни мужчин и жен
щин колеблются от популяции к популяции. Так, в США (1979), 
Финляндии и Франции (1980) они превышали 8 лет, тогда как в 
Греции (1981) составляли 4,5 года, а в Болгарии и Японии (1981) 
— 5,5 года. О зависимости возрастной компоненты обшей смертно
сти от биологических механизмов свидетельствуют межпопуля- 
ционные колебания ее значений в различных европейских стра
нах, в которых достигнут примерно одинаковый уровень жизни 
(рис. 8.40).



Г Л А В А  9

РОЛЬ НАРУШЕНИЙ МЕХАНИЗМОВ ОНТОГЕНЕЗА 
В ПАТОЛОГИИ ЧЕЛОВЕКА

9 .1. КРИТИЧЕСКИЕ ПЕРИОДЫ 
В ОНТОГЕНЕЗЕ ЧЕЛОВЕКА

С конца XIX в. существует представление о наличии в онтоге
нетическом развитии периодов наибольшей чувствительности к 
повреждающему действию разнообразных факторов. Эти периоды 
получили название критических, а повреждающие факторы — те
ратогенных. Единодушия в оценке различных периодов, как более 
или менее устойчивых, не существует.

Некоторые ученые полагают, что наиболее чувствительными к 
самым разнообразным внешним воздействиям являются периоды 
развития, характеризующиеся активным клеточным делением или 
интенсивно идущими процессами дифференциации. П.Г. Светлов, 
в середине XX столетия внесший большой вклад в разработку 
проблемы, считал, что критические периоды совпадают с моментом 
детерминации, который определяет конец одной и начало другой, 
новой цепи процессов дифференциации, т. е. с моментом переклю 
чения направления развития. По его мнению, в это время имеет 
место снижение регуляционной способности. Критические периоды 
не рассматривают как наиболее чувствительные к факторам среды 
вообще, т. е. независимо от механизма их действия. Вместе с тем 
установлено, что в некоторые моменты развития зародыши чувст
вительны к  ряду внешних факторов, причем реакция их на разные 
воздействия бывает однотипной.

Критические периоды различных органов и областей тела не 
совпадают друг с другом повремени. Причиной нарушения развития 
зачатка является большая чувствительность его в данный момент к 
действию патогенного фактора, чем у других органов. При этом 
действие разных факторов может вызвать одну и ту же аномалию. 
Это свидетельствует о неспецифическом ответе зачатка на повреж
дающие воздействия. В то же время некоторая специфичность 
тератогенных факторов выражается в том, что, будучи различными, 
они оказывают максимальное повреждающее действие не на одних 
и тех же стадиях развития.

П.Г. Светлов установил два критических периода в развитии 
плацентарных млекопитающих. Первый из них совпадает с процес
сом имплантации зародыша, второй —  с формированием плаценты. 
Имплантация приходится на первую фазу гаструляции, у человека
—  на конец 1-й — начало 2-й недели. Второй критический период 
продолжается с 3-й по 6-ю неделю. По другим источникам, он





включает в себя также 7-ю и 8-ю недели. В это время идут процессы 
нейруляции и начальные этапы органогенеза.

Повреждающее действие во время имплантации приводит к ее 
нарушению, ранней смерти зародыша и его абортированию. По 
некоторым данным, 50—70% оплодотворенных яйцеклеток не раз
виваются в период имплантации. По-видимому, это происходит не 
только от действия патогенных факторов в момент начавшегося 
развития, но и в результате грубых наследственных аномалий.

Действие тератогенных факторов во время эмбрионального (с 3 
до 8 нед) периода может привести к врожденным уродствам. Чем 
раньше возникает повреждение, тем грубее бывают пороки разви
тия. Развивающийся организм можно уподобить большому вееру. 
Достаточно небольших нарушений у его основания, чтобы вызвать 
большие изменения во всем веере. При действии тератогенных 
факторов в фетальном периоде возникают малые морфологические 
изменения, задержка роста и дифференцировки, недостаточность 
питания плода и другие функциональные нарушения.

У каждого органа есть свой критический период, во время 
которого его развитие может быть нарушено. Чувствительность 
различных органов к повреждающим воздействиям зависит от ста
дии эмбриогенеза (рис. 9.1).

Факторы, оказывающие повреждающее воздействие, не всегда 
представляют собой чужеродные для организма вещества или воз
действия. Это могут быть и закономерные действия среды, обеспе
чивающие обычное нормальное развитие, но в других концентра
циях, с другой силой, в другое время. К ним относят кислород, 
питание, температуру, соседние клетки, гормоны, индукторы, дав
ление, растяжение, электрический ток и проникающее излучение.

9.2. КЛАССИФИКАЦИЯ 
ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКОВ РАЗВИТИЯ

Врожденными пороками развития называют такие структурные 
нарушения, которые возникают до рождения (в пренатальном он 
тогенезе), выявляются сразу или через некоторое время после 
рождения и вызывают нарушение функции органа. Последнее 
отличает врожденные пороки развития органов от аномалий, при 
которых нарушение функции обычно не наблюдается. Врожденные 
пороки развития являются причиной приблизительно 20% смертей 
в неонатальном периоде, а также занимают значительное место в 
практике акушерства и гинекологии, медицинской генетики, де
тской хирургии и ортопедии, патологической анатомии. В связи с 
этим знания по вопросам профилактики, этиологии, патогенеза, 
лечения и прогнозирования врожденных пороков развития имеют 
большое значение.

Знакомство с закономерностями и механизмами нормального 
морфогенеза в процессе эмбрионального развития позволяет по-



нять, какого рода нарушения могут привести к возникновению 
пороков. Кроме того, пороки развития представляют собой как бы 
природные эксперименты, обнаруживающие скрытые от глаз про
цессы. Таким образом, сами эти пороки представляют собой мате
риал для научных поисков и обобщений. Примером могут служить 
такие врожденные пороки развития, которые напоминают некото
рые черты строения, свойственные другим видам взрослых позво
ночных животных или их зародышам. Они позволяют осознать 
теснейшую эволюционно-биологическую связь человека с живо
тными и использовать ее для иллюстрации закономерностей мак
роэволюции, а также для формирования естественно-исторического 
взгляда на возникновение и развитие человека.

Существует несколько различных критериев, на основе которых 
классифицируют врожденные пороки развития. Основные из них 
следующие: причина, стадия, на которой проявляется воздействие, 
последовательность их возникновения в организме, распространен
ность и локализация. Мы дополнительно обращаем внимание на 
филогенетическую значимость и нарушения основных клеточных 
механизмов, приводящие к пороку развития.

В зависимости от причины все врожденные пороки развития 
делят на наследственные, экзогенные (средовые) и мультифактори- 
альные.

Наследственными называют пороки, вызванные изменением ге
нов или хромосом в гаметах родителей, в результате чего зигота с 
самого возникновения несет генную, хромосомную или геномную 
мутацию. Генетические факторы начинают проявляться в процессе 
онтогенеза последовательно, путем нарушения биохимических, суб
клеточных, клеточных, тканевых, органных и организменных про
цессов. Время проявления нарушений в онтогенезе может зависеть 
от времени вступления в активное состояние соответствующего 
мутированного гена, группы генов или хромосом. Последствия 
генетических нарушений зависят также от масштаба и времени 
проявления нарушений.

Экзогенными называют пороки, возникшие под влиянием тера
тогенных факторов (лекарственные препараты, пищевые добавки, 
вирусы, промышленные яды, алкоголь, табачный дым и др.), т. е. 
факторов внешней среды, которые, действуя во время эмбриогенеза, 
нарушают развитие тканей и органов.

Историческими вехами являются работы Ц. Стоккарта в начале 
XX в., впервые показавшего тератогенное действие алкоголя,, и 
работы офтальмолога Н. Грегга, открывшего тератогенное действие 
вируса краснухи (1941). Очень страшное событие имело место в 
1959— 1961 гг., когда после применения беременными талидомида 
в ряде стран Запада родились несколько десятков тысяч детей с 
тяжелыми врожденными пороками.

Поскольку средовые экзогенные факторы в конечном итоге 
оказывают влияние на биохимические, субклеточные и клеточные



процессы, механизмы возникновения врожденных пороков разви
тия при их действии такие же, как при генетических причинах. В 
результате фенотипическое проявление экзогенных и генетических 
пороков бывает весьма сходным, что обозначается термином фено- 
копия. Для выявления истинных причин возникновения пороков в 
каждом конкретном случае следует привлекать множество различ
ных подходов и критериев.

Мультифакториальными называют пороки, которые развивают
ся под влиянием как экзогенных, так и генетических факторов. 
Вероятно, скорее всего так бывает, что экзогенные факторы нару
шают наследственный аппарат в клетках развивающегося организ
ма, а это приводит по цепочке ген — фермент —  признак к фено- 
копиям. Кроме того, к этой группе относят все пороки развития, в 
отношении которых четко не выявлены генетические или средовые 
причины.

Установление причины врожденных пороков имеет большое 
прогностическое значение для носителя этих пороков и профилак
тическое—  в отношении последующего потомства. В настоящее 
время медицинские генетики и патологоанатомы существенно про
двинулись в области так называемого синдромологического анализа. 
Синдромологический анализ —  это обобщенный анализ фенотипа 
больных с целью выявления устойчивых сочетаний признаков. 
Овладение им помогает в установлении причины возникновения 
пороков и основных патогенетических механизмов.

В зависимости от стадии, на которой проявляются генетические 
или экзогенные воздействия, все нарушения, происходящие в пре
натальном онтогенезе, подразделяют на гаметопатии, бластопатии, 
эмбриопатии и фетопатии. Если нарушения развития на стадии 
зиготы (гаметопатия) или бластулы (бластопатия) очень грубые, 
то дальнейшее развитие, видимо, не идет и зародыш погибает. 
Эмбриопатии (нарушения, возникш ие в период от 15 сут до 8 нед 
эмбрионального развития) как раз составляют основу врожденных 
пороков, о чем уже говорилось выше. Фетопатии (нарушения, 
возникшие после 10 нед эмбрионального развития) представляют 
собой такие патологические состояния, для которых, как правило, 
характерны не грубые морфологические нарушения, а отклонения 
общего типа: в виде снижения м ассы , задержки интеллектуального 
развития, различных функциональных нарушений. Очевидно, что 
наибольшее клиническое значение имеют эмбриопатии и фетопа
тии.

В зависимости от последовательности возникновения различают 
первичные и вторичные врожденные пороки. Первичные пороки 
обусловлены непосредственням действием  тератогенного фактора, 
вторичные— являются осложнением первичных и всегда патоге
нетически с ними связаны. В ы деление первичных пороков из



комплекса нарушений, обнаруженных у пациента, имеет большое 
значение для медико-генетического прогноза, поскольку риск оп
ределяется по основному пороку.

По распространенности в организме первичные пороки подраз
деляют на изолированные, или одиночные, системные, т. е. в пределах 
одной системы, и множественные, т. е. в органах двух систем и более. 
Комплекс пороков, вызванный одной ошибкой морфогенеза, на
зывают аномаладом.

В основу классификации врожденных пороков, принятой Все
мирной организацией здравоохранения (ВОЗ), положен анатомо
физиологический принцип (по месту локализации).

По клеточным механизмам, которые преимущественно наруше
ны при том или ином врожденном пороке развития, можно выделить 
пороки, возникшие в результате нарушения размножения клеток, 
миграции клеток или органов, сортировки клеток, дифференциров- 
ки, а также гибели клеток. Нарушение перечисленных клеточных 
механизмов может привести к слишком малым или, наоборот, 
слиш ком большим размерам органов или их частей, к недостающему 
или, напротив, очень сильному рассасыванию тканей в органах, к 
изменению  положения отдельных клеток, тканей или органов от
носительно других органов и тканей, к нарушениям дифференци- 
ровки, так называемым дисплазиям.

П о филогенетической значимости можно все врожденные по
роки развития разделить на филогенетически обусловленные и не 
связанны е с предшествующим филогенезом, т. е. нефилогенетиче
ские.

Филогенетически обусловленными называют такие пороки, кото
рые по виду напоминают органы животных из типа Хордовые и 
подтипа Позвоночные. Если они напоминают органы предковых 
групп или их зародышей, то такие пороки называют анцестральными 
(предковыми) или атавистическими. Примерами могут служить 
несращ ение дужек позвонков, шейные и поясничные ребра, несра- 
щ ение твердого нёба, персистирование висцеральных дуг и др. Если 
пороки напоминают органы родственных современных или древ
них, но боковых ветвей животных, то их называют аллогенными. 
Ф илогенетически обусловленные пороки показывают генетическую 
связь человека с другими позвоночными, а также помогают понять 
механизмы возникновения пороков в ходе эмбрионального разви
тия.

Нефилогенетическими являются такие врожденные пороки, ко
торые не имеют аналогов у  нормальных предковых или современных 
позвоночных животных. К  таким порокам можно отнести, напри
мер, двойниковые уродства и эмбриональные опухоли, которые 
появляю тся в результате нарушения эмбриогенеза, не отражая 
филогенетических закономерностей.



9.3. ЗНАЧЕНИЕ НАРУШЕНИЯ МЕХАНИЗМОВ ОНТОГЕНЕЗА 
В ФОРМИРОВАНИИ ПОРОКОВ РАЗВИТИЯ

При изложении клеточных механизмов в гл. 8 приводились 
примеры, иллюстрирующие, как нарушение этих механизмов может 
приводить к формированию врожденных пороков развития. В дан
ной главе описаны лишь некоторые пороки развития тех органов, 
морфогенез которых был рассмотрен в гл. 7. Их следует рассматри
вать как отдельные примеры, подкрепляющие обоснованность изу
чения онтофилогенетических предпосылок формирования врож
денных пороков развития.

Различные варианты расщелины позвоночника как бы соответ
ствуют очень древнему примитивному строению ее у низших по
звоночных. Скрытая расщелина позвоночника (spina bifida occulta)
—  это дефект в виде аплазии спинных дужек и остистых отростков

Рис. 9.2. Различны е варианты рас
щ елины позвоночника. А — скрытая 
расшелина; Б — полный рахисхиз; В, Г 
—  кистозная расшелина:
/ — кожа, 2— пучок волос, 3— т«рдая моз
говая оболочка, 4— субарахноидапыное прос
т р а н с т в о , 5— с п и н н о й  м озг. 6— тело 
позвонка, 7— открытая нервная пластинка. 
8— спинной чувствительный узел



(рис. 9.2, А). Дужки позвонков при нормальном развитии образуются 
из мигрирующих клеток склеротомов под индуцирующим влиянием 
со стороны хорды, спинного мозга и спинномозговых узлов. При 
описываемом пороке происходит остановка их развития, что, веро
ятно, может быть связано с нарушением необходимых индуцирую
щих воздействий.

Скрытые формы расщелины первого крестцового позвонка 
встречаются среди людей с частотой около 10%, а первого шейного
—  с частотой около 3%. Как правило, спинной мозг и спинномоз
говые нервы не изменены и не имеется никаких серьезных наруше
ний. Кожа над дефектом также не изменена, но иногда порок можно 
заподозрить по небольшой ямочке или пучку волос над ним. Чаще 
всего дефект выявляется как рентгенологическая находка. О воз
можной наследственной природе порока свидетельствуют такие 
данные: скрытые формы расщелины дужек позвонков встречаются 
у 14,3% матерей, у 6,1% отцов и у 26,8% сибсов пробандов с 
различными формами несращения нервной трубки и позвонков.

Более грубым пороком являются кистозная расщелина позво
ночника (spina bifida cystia) и полный рахисхиз. Кистозная расще
лина характеризуется наличием грыжевого мешка (рис. 9,2, В, Г), а 
полный рахисхиз — дефектом мозговых оболочек, мягких покровов 
и лежащим открыто в виде пластинки или желоба спинным мозгом 
(рис. 9.2, Б). В последнем случае нррвные валики не соединяются 
в трубку либо из-за ослабления индуцирующего влияния подлежа
щей хорды, либо из-за действия тератогенных факторов на нейро
эпителиальные клетки.

Пороки развития звукопроводящей системы среднего уха могут 
быть причиной врожденного нарушения слуха наряду с нарушени
ями других отделов слухового анализатора. Врожденная фиксация 
стремечка приводит к врожденной проводниковой глухоте при 
нормальном развитии уха в остальном. Дефекты молоточка и нако
вальни часто сочетаются с синдромом первой дуги. Механизмами 
возникновения подобных пороков развития могут быть нарушения 
рассасывания (гибели) молодой соединительной ткани в барабан
ной полости и остановка развития всей области первой висцераль
ной дуги. Большинство видов врожденной глухоты обусловлены 
генетически и носят наследственный характер.

Атрезия наружного слухового прохода возникает из-за ослабле
ния процесса канализации (рассасывания пробки наружного слу
хового прохода) в области первого жаберного кармана. Этот врож
денный порок также часто сочетается с синдромом (аномаладом) 
первой дуги.

Пороки развития пищеварительной системы выражаются в не
доразвитии (гипогенезия) или полном отсутствии развития (агене- 
зия) участков киш ечной трубки или ее производных, в отсутствии



Рис. 9.3. Различные варианты остатков желточного протока. А —  
д и вер ти к у л  М е к к ел я ; Б —  п у п о ч н о -п о д в зд о ш н ы й  сви щ  
(персистирование ж елточного протока); В —  ф и б р о зн ы й  шнур, 
соединяющий подвздошную кишку с пупком:
/— подвздошная киш ка, 2— дивертикул Меккеля, 3— пупочно-подвздош ный 
свищ, 4— фиброзный шнур

естественного отверстия, сужении канала, персистировании эмб
риональных структур, незавершенном повороте и гетеротопии раз
личных тканей в стенку желудочно-кишечного тракта.

Атрезии и стенозы встречаются с частотой примерно 0,8 на 1000 
новорожденных. Существует несколько гипотез, объясняющих ме
ханизм их возникновения. По одной из них, это персистирование 
физиологической атрезии, заключающееся во временной закупорке 
просвета кишечной трубки на 6-й неделе развития в связи с 
нарушением реканализации. По другой — это сосудистая недоста
точность. В эксперименте на собаках путем перевязки у плодов 
верхней брыжеечной артерии удалось получить некоторые формы 
атрезий и стеноз. Есть гипотеза внутриутробного воспалительного 
процесса. Этиология этих пороков гетерогенна. Среди изолирован
ных пороков, по-видимому, большинство мультифакториальны, а 
среди тех, что являются компонентами множественных врожденных 
пороков, значительная часть— результат хромосомных и генных 
мутаций.

Одним из распространенных врожденных пороков средней киш
ки является незаращение проксимального отрезка внутрибрюшной 
части желточного протока и выпячивание стенки подвздошной 
кишки длиной от 1 до 15 см на расстояние 10— 25 см у детей и 
40— 80 см у взрослых от подвздошно-слепокишечной заслонки. 
Этот порок получил название дивертикула М еккеля (по имени 
исследователя). Он обнаруживается примерно у 2% населения (из 
них в 80% случаев у мужчин). В половине случаев он диагностиру
ется случайно, а в остальных случаях — в связи с воспалительными 
процессами, непроходимостью и кровотечениями кишечника. В 
10% случаев дивертикул Меккеля сочетается с другими врожденны
ми пороками. Некоторые варианты пороков эмбриональных струк
тур желточного протока показаны на рис. 9.3.

Из многочисленных вариантов врожденных пороков прямой 
кишки и анального отверстия отметим персистирование клоаки



П е р с и с т и р о в а н и е
4

Р и с . 9 .4  
клоаки:
I— мочевой пузы рь, 2— матка. 3—  
прямая киш ка, 4—  клоака

(рис. 9.4), возникающее в результате 
нарушения разделения клоаки на мо
чеполовой синус и прямую кишку. 
Этот порок представляет собой недо
развитие мочеполовой перегородки и 
отражает эволюционно более древнее 
состояние органа.

Врожденные пороки сердечно-со- 
судистой системы насчитывают десят
ки разновидностей. Частота встречае
мости —6 — 10 на 1000 новорожден
ных. Пороки сердечно-сосудистой 
системы бывают изолированными и в 
сочетании с пороками других систем, 
т. е. множественными пороками. Изо
лированные пороки чаще мультифак- 
ториальные, но известны также доми

нантные и рецессивные формы. Среди пороков, входящих в группу 
множественных, поражение сердечно-сосудистой системы часто 
сопровождается хромосомными и генными синдромами. Пороки 
сердечно-сосудистой системы в основном представляют собой либо 
недоразвитие каких-либо структур в эмбриогенезе, либо персисти
рование этих эмбриональных структур, в то время как они должны 
видоизменяться и принять дефинитивный вид. Иногда встречаются 
грубые нарушения топографии 
сердца и сосудов. Цитологиче
скими механизмами, как и в слу
чаях других пороков развития, 
служат, видимо, нарушения ин
дукционны х взаимодействий, 
размножения, миграции, адге
зии или избирательной гибели 
клеток, значение которых в нор
мальном морфогенезе сердца и 
артерий было показано в разд.
7.6.2.

Примеры некоторых врож
денных пороков сердца и круп
ных артерий иллюстрируют вы
шеизложенные положения. Эк
топия сердца —  расположение 
сердца вне грудной полости. Раз
личают ш ейную , абдоминаль
ную и экстрастернальную экто
пию. Ш ейную эктопию объяс
няют задержкой перемещения 
сердца с места формирования 
его зачатка в шейной области в 
переднее средостение. Этот по

Рис. 9.5. Фронтальный срез сердца с тет
радой Фалло:
I— стеноз легочного ствола, 2— транспози
ция аорты, 3— дефект межжелудочковой пере
городки, 4— гипертрофия правого желудочка; 
стрелками показано направление движения 
крови



рок приводит к гибели сразу после рождения. Он отражает онтофи- 
логенетическую зависимость.

Правосторонняя дуга аорты развивается из эмбриональной п ра
вой дуги при редукции левой, или двойные дуги аорты, представ
ленные двумя стволами, из которых один впереди трахеи, а другой 
позади пищевода. При изолированных пороках такого типа клини
ческие проявления зависят от степени сдавления пищевода и трахеи. 
Оба связаны с нарушениями дифференцировки эмбриональных 
артериальных дуг.

Открытый артериальный (ботамов) проток (персистирование 
артериального протока) встречается с частотой около 1 на 1000 
новорожденных.

Тетрада Фалло —  стеноз легочного ствола, высокий деф ект 
межжелудочковой перегородки, правосмещение устья аорты и п р и 
обретенная гипертрофия правого желудочка. Порок возникает в 
результате праводелённости артериального конуса и неслияния всех 
компонентов, образующих межжелудочковую перегородку. Частота 
—0,7 на 1000 новорожденных, прогноз неблагоприятный (рис. 9.5).
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Биохимический метод в диагностике наследст

венных болезней 279
Биоценоз 9, 19, 32 ,
Бластодерма 297, 298 
Бластопатии 431 ,
Бластопор 302, 304
Бластоцель 297, 298 , ¿02 , 303 , 306
Бластоциста 318-J-320
Бластула 296, 298 , 302 , 303
Близнецовый метод 271
Близнецы 271,272
Блума синдром 186
Болезни генные 254, 255, 258 —  262
«Бомбейский феномен» 168, 170, 250
Боталлов (артериаф ны й) проток 337, 437
Брахидактилия 266 , 267
Бэйтсона закон 393

Вакуолярная (канальцевая) система 44 
Вариационный ряд 222 
Вейсмана гипотеза 3$3 
Веретено деления 58 , 59 
Взаимодействие генов 163, 165, 171 
Вирусонос ительство 220 
Возраст 397

Галактоземия 259 
Гамета(ы) 61, 146, 2(^>, 209 
Гаметогенез 210, 2М 
Гаметопатии 431 
Гамоны 294 
Гаплоидная фаза 21$
Гастроцель 302, 30р 
Гаструла 301— 303 ,
Гаструляиия 288, 301— 305 
Гемоглобин 182
—  мутации 182— 184 
Гемоглобинопатии 259 
Гемолитические анемии J  83 
Гемофилия 187, 269, 270 
Гермафродитизм 207 
Ген(ы) 29, 61, 64, 89, 113— 117
—  аллельные 163, 234
—  «домашнего хозяйства» 3^8, 367
—  конститутивные 171, 172
—  неаллельные 165 ,
—  регулируемые 171, 172
—  регуляторы 172
—  с  материнским эффектом 369
—  трансформатор 227
—  химическая организация 64
—  цитоплазматические 253
—  экстракопирование 91*
Генеалогический метод 264
Генетики соматических клеток методы 275 
Генетическая гетерогенность 261
—  система открытая 31 
Генетический аппарат 63 
 уровни организации 64
—  (биологический) код 68 
 свойства 69, 71
—  контроль развития 366
—  риск 284
Генного баланса гипотеза 226 
Геном 143
—  эволюция 156— 159 
Генотип 19, 32, 62. 143 
Генофонд 32
Гентннггона хорея 261, 267, 422
Гетерозиготы 163
Гетеролизосомы 46 , 48
Гетероморфоз 392
Гетеротопии 344
Гетерохроматин 125— 127
Гетерохромосомы 144
Гетерохрония 302, 312
Гибель клеток 347, 432
Гибридизация клеток 275 а
Гинандроморфизм латеральный 225, 226

Звездочкой отмечены страницы, на которых помещены рисунки и таблицы .



Гиногенез 207, 296 
Гиперплазия 393
Гипертрихоз ушной раковины 271 
Гипертрофия регенерационная 393
—  компенсаторная 393 
Гипобласт 298 , 306 
Гиггогенезия 454 
Гипоморфоз 392 
Гистогенез 288, 352 
Гликокдликс 41 
Гликолиз анаэробный S1 
Гликолипиды 41 
Гликопротеины 41
Гольджи пластинчатый комплекс 45 
Гомозиготы 163
Гомперца — Мейкема закон 424 
Гомоцистинуркя 259
Гори зон тальн ы й  перенос генетического 

материала 160

Д альтонизм 271
Д ауна синдром 187, 190 , 191 , 198 , 274 
Д евственное развитие 207 
Д едифференцировка 391 
Д еламинация 304
Д еление клеток 54, 57— 59, 340, 388
—  множественное 203 
Д елеции 134 
Дерепрессия генов 231
Д ерматоглифики и пальмоскопии методы 274
Д ерматомы 311
Детерминация 371
Д еэмбрнониз^иия 288
Д иаки нез 213 , 215
Д иапауза 288 ,
Д иктиосом а 45, 46 
Д иктиотена 215 
Д иплоидная ф |з а  218 
Д иплотена 213 —215 
Д искордантность 272 
Д исплазии 432 
Д иссимиляция 16 
Д иссипативные системы 33, 381 
-------- целостность 33, 371
—  структуры, концепция 381 
Д иф ф еренцировка зародыша 231
—  клеток 351, 352 , 355 , 356 
Д Н К  65
—  зонды 281
—  избыточная 157
—  линкерная 121 , 122
—  методы изучения 280
—  модель 67
—  молчащая 155
—  полимераза 72, 78, 83, 91
—  свойства £1
—  синтез 76
—  структура 66 —  68 0
—  топоизомераза 72, 73
—  ядерная (яДНК) 185 
Д олгожительство 4)7 
Д оминирование 163
—  неполное 164
—  признака 236
Д робление 288, 296. 298 ,
—  голобластичсскос (полное) 297, 300
—  дискоидальное ¿00
—  зиготы 318, 319

—  меробластическое (частичное) 297, 300
—  морфология 297, 300
—  радиальное 300
—  эмбриогенеза 340 
Дупликации 134 
Дыхание аэробное 25 
Дюшена миопэтия 26О

Единства всего живого идея 7

Желточный мешок 314, 327 
Жизни происхождение 19
—  проявление свойств 32
—  самообновление 18
—  свойства 16
—  стратегия И . 16
—  уровни организации иерархические 27— 31

Зародышевая плазма 209 ,
Зародышевых листков дифференциация 323 
Зигота 146, 2{>6, 294 
Зиготена 213 , 214
Злокачественные новообразования 188 

Изменчивость 60, 61
—  клеточные механизмы обеспечения 186
—  комбинативная 152
—  модификационная 221, 222
—  мутационная 62 
Изогамия 207 
Иммиграция 304 
Имплантация 319, 320 
Инвагинация 302
Инверсии парацентрические 1J4
—  перицентрическне 134, 135 , 198 
Индукторы 174, J 75 , J78
Индукция эмбриональная 309, 359— 36$ 
Инициация белкового синтеза 100, 101 
Интерсекс 228
Интерфаза (G -период) 55, 57 
Интерферон 220 
Интроны 104. 108, 109 
Инфантильная прогерия 407

Кавитация 347
Кардиопатия о т с р о ч е н ^  186 
Кариотипы 62, 143, 144
—  самовоспроизведение 145, ,
—  человека нормальные 277 , 278 
Катаболизм 16
Каузально-аналитический подход 378 
Кейлон 391
Кинетохоры 58 а
КлаЙнфельтера синдром 196, 199 , 274 
Классификация бинарная 9 
Клетка(и) 36, 41. 42
—  целостная система 53
—  прокариотического типа 38
—  строение 41
—  эукариотического типа 39 ,
----------- происхождение 23, 24 „
----------- симбиотическая гипотеза 23, J4
----------- инвагинационная гипотеза 24 , 25
Клеточная организация, типы 38
—  теория 7, 36 
Клеточный ,центр 49
—  цикл 54 , 58



Клеточных делений предел (лимит Х ейфлика) 
406 

Клон 341
Клонирование клеток 275 
Коацерваты 21 
Кодогенная цепь Д Н К  93 
К одом инироваф к 164 
Кодоны 95, 109 ,
Компартментации принцип 39, 40 
Компетенция 362
Комплементарное взаимодействие генов 166 
Конкорданткые пары 272 
Конъюгация 63, 205 ,
—  хромосом 136— 138 
Копуляция 205 
Корепрессоры 174 
Кортикальная реакция 295
Коры 121 а
«Кошачьего крика» синдром 198. 2Q0 , 275 
Кровообращения система 335— 338, 
Кроссинговер 62. 88. 133, 149. 150 . 183. 214, 

2 1 6 ,2 1 7 ,2 4 4  
Ксеродерма пигментная 186 
Культивирование клеток 275 
Кэп 108

ЛаюационкоЯ'Пауза 288
Лептотена 213 . 214
Леша —  Н айяна синдром 259
Лидеркая последовательность М2
Лиэосомы 46 — 48, 52
Липофусцин 405
Локус 90

М акрогирия 344 
М акромеры 297
М акроэргическне соединения 50 
М арфана болезнь (синдром) 260, 409 
М атрикс клетки, органеллы 42, 47 
М атричный синтез 22, 30 
М едико-генетическое консультирование 10, 

283
Междллельная комплементация 164 
М езодерма 312
Мейоэ 26. 61. 147 . 148. 151, 212. 2 р  
Мембрана биологическая 22. 39, 40 
М енделя закон единообразия F | 236
--------независимого наследования признаков

240. 241
—  —  расщ епления по признаку ■ F 2 237 
Менопауза 3%
Метаморфоэ,287 
Метафаза 57 . 58 . 147 
М еттемоглобинонемии 183, 259 
Методы изучения генетику человека 264 
М играция клеток 342, 343 
М иелолейкоэ хронический 198 
М икрогирия 344 
М икромеры 297 
М икросферы 21 
М икротельца 48 ,  а
М икротрубочки 46 . 48. 52. 58 
М икрофибриллы 52 ,
М икрофиламенты 46 , 48, 49 
М иопатии 260 
М иотом ы ЗН
М итоз 26. 55. 57, 61, 146, 147
—  патологический 154

М итотический цикл 54, S5 
М итохондрии 46
—  первичный дефект 185 
М ногоклеточное™ организмов возникновение

26
М одификации 222 
М озаииизм 187 
М оносомия 153 
Моргана правило 245 
Морганнда 245 а
Морриса синдром 167, 168 , 178 
Морула 297. 318 
М орфаллаксис 393 
М орфогенез 339. 377
Морфогенетических полей концепция 380 
Муковисцидозы 260 
М укополисахаркаозы 259 ,
Мультигенное семейство 231, 232 
Мутации 90
—  вредные 90
—  генные 30, 83. 84, 90 
 классификация 90
—  генеративные 154, 187, 190
—  геномные 152 ,
—  гомеоэисные 367, 368
—  дизруптивные 367
—  летальные 90
—  нейтральные 90
—  полезные 91
—  по типу замены азотистых оснований 84 —  

86
------------инверсии нуклеотидных последова

тельностей в гене 89
—  рибосомных генов 369 ,
—  соматические 154, 187— 188 а
—  со сдвигом рамки считы вания 87, 88
—  хромосомные 133, 134 
Мутон 89
Мышечные дистрофии 260

Наследование признаков 2J4
--------аутосомное 235, 236
--------голанорическое 240
--------моногенное 234, 235 а
--------независимое 240, 241
--------при взаимодействии неаллельных генов

246
 —  комплементарном взаимодействии

генов 248— 250
------------ ш лим ерном  взаимодействии генов

246, 247
—  —  — эпистатнческом взаим одействии 

генов 250 ,
--------сцепленное 243, 244
------------ с полом 118, 237— 239
--------Х-сцепленное 239
--------цитоплазматическое 253
Наследственность 60
—  законы 8, 61
—  клеточные механизмы обеспечения 186
—  м олекулярно-генетически е механизмы  

обеспечения 181
—  хромосомная теория 62, 118
—  цитоплазматическая 62, 156 
Наследственный материал 61. 63, 64 
Наследство биологическое 9, 34 
Наследуемости коэф ф ициент 409 
Невроцель 309, 310



Н егистоковы е белки ^20 а 
Нейруляция 302 . 303 , 305 . 309, 311 
Н еотения 289. 290 
Нервная трубка 323 
Нервный гребень 310 
«Н онсенс-триплеты» 69 
Н орма реакции  222 
Нуклеиновые хислоты 62, 65. 118 
Н уклеоид 129 , 130, 155 
Н уклеосома 122 ,
Нуклеосомная нит& 121, 123 
Нуклеотиды 65, 66

О бмен веш еств внутриклеточный 52 
--------и энергии 10, 16
—  дыхательный 50, 52 
Овогенез 2J0, 211 , 291
О  во плазматическая сегрегация 293, 295, 306, 

308
О казаки фрагменты 74 
«Окаймленные» пузырьки 48 
О нкогены 189 
О нтогенез 19, 220, 286
—  интегрированность 387
—  механизмы 340
—  основны е концепции 338
—  периоды 287
--------критические 427 а а
--------основны е у человека 327 — 329
—  целостность 33, 371
—  этапы 286
Оплодотворение 146, 152, 294 
Органеллы 44
О рганизатор эмбриональный 360 
О рганогенез(ы ) 288, 302, 309, 329 
Особь 30. 201 
О статочные тельца 48

П алиндромы 106, 107*
П анспермия 19 
Партеногенез 207, 295, 296 
П астера точка 26 а 
Патау синдром 192. 193 
Патология клеточная 10
—  м олекуляш ая 10 t 
Пахитена 213 , 214 , 217 
П енетрантность 222
—  неполная 170 а 
П ервичная полоска 307, 308 , 320 
Перетяжки вторичные 42
—  первичные (центромеры) ¡27, 129 
П еринуклеарное пространство 41 
П ероксисомы 48, 52 ,  
П ищ еварительная система 331— 333 
П лазмалемма 4]
Плазмиды 155, 219 
П лазмон 156 
П лацента 315, 326 
Плацентарны й барьер 326 
П леврамнион 326 
П лейотропия 367
Подвижны е генетические элементы 88, 159 
П озвоночник 329, 330 
П озиционной информации концепция 380 
П околений смена 202 
Пол 223
—  признаки 223, 224 а
—  роль среды в определении 228. 229

—  хромосомный механизм определения 224, 
225

Полигены 165
Полигирия 344
Полнкистоз почек 267
Полимерное взаимодействие генов 166
Полиплоидизация 158
Полиплоидия 59, 153, 163, 255
Полисомы 44, 45, 49
Политения 59
Полиэмбриония 208 a
Половой диморфизм 205 — 207
—  процесс 205
Половые и бесполые поколения, чередование 

208
—  клетки 208, 290
—  признаки 223, 224
Полуконсервативный способ удвоения моле

кул Д Н К  56 , 71 
Популяция 30
Популяциоико-статистический метод 273 
Пороки развития врожденные 429 —  433 
Постарение в детском возрасте 407 
Постгранагяиионные преобразования белков 

III
Потенции 375 
Потомства прогноз 284 
Правостороння| дуга аорты 432 
Праймер 72, 75
Пре-белки 112 ,  а
Преэумптивные зачатки 305 , 306, 362  
Пренатальная диагностика 282 
Преформизм 339 
Признак(и) 64. 113, 114
—  простые (элементорные) 165, 221
—  сложные 165, 221 
Прибнова блок 105, 107 
Пробанд 265
Провизорные органы 289, 312 
Прогенеэ 288
Прогресс биологический 14
—  неограниченный 15
—  морфофизиологический 15
—  формы 14 ,  ,  
Продолжительность жизни 407 , 412—414 ,

423, 424 
Прокариоты II 
Пролиферация клеточная 406 
Проиотор 93, 105
Пронуклеусы мужской и женский 295 
Проспективное консультирование 284 
Протобионты 21, 22 
Протоонкогены 189 
Протоплазма 53 
Профаза 57 , 58 , 14J 
Процессинг 108, 109 , 179 
Псешогены 159 
Пуфы 140

Развитие девственное 207, 295, 296
—  индивидуальное 19, 220, 226
—  эмбриональное 296, 317 
Размножение 19^ 202 .
—  бесполое 202 —  204
—  биологическая роль 202
—  вегетативное 20^ ,
—  половое 27, 202 , 205
—  спорами 203



Реанимация 398 ,
Регенерация 387, 392
—  атипичная 392
—  избыточная 393
—  клеточных источников, гипотеза 395
—  прогрессивная 391, 392
—  пролиферативная 388
—  регрессивная 391 ,  ,
—  репаративиая 387, 389 . 390
—  тканевая 394
—  фазы 391— 393
—  физиологическая 387 
Регенерационных полей концепция 394 
Регуляция эмбриональная 372, 373 
Редактирующая эндонуклеаза 78, 83, 91 
Редукционное деление 212 
Редукционные тельцр 212 
Редупликация 53, 56
—  конвариактноя 29 
Рекомбинация генов 119
—  наследственного материала 148 
Рекой 89
Репарация Д Н К  80 а
—  дорепликативная 80*, 81
—  пострепликотивная 81— 83
—  световая 81
—  эксцизионная 81 
Репликационная вилка 72 
«Репликационный глаз» 77 
Репликация 56
—  Д Н К 7 1 .7 7 * , 83 
Репликон(ы) 56, 77 
Рестриктазы 281 
Ретинобластома 267 
Ретроспективное консультирование 284 
Рибосома 45, 99, 100*
Рибосомный цикл синтеза белка 99 
Р Н К  65, 92
—  гетерогенная ядерная (гяРН К) 108
—  малые ядерные (м яРН К) 110
—  матричная (информационная, м Р Н К ) 45, 

93, 94 , 108*
РНК-затравкя 72, 75*
РНК-матураза N4, 115*
РН К-полинераза 92, 94*
—  рибосомальные (рРН К ) 42, 99
—  роль в реализации наследственной инфор

мации 92
—  транспортная {тРНК) 45, 95—97*, 100* 
Родословные 265
—  при аутосомно-дом инантном наследо

вании 265, 266*
--------аутосомно-реиессивном наследовании

267, 268
--------рецессивном Х-сиепленном наследо

вании 269 
--------Y-сцепленном наследовании 271
—  условные обозначения при составлении 

265
Рост 381—386

Сакса-Гертвига правило 297 
Самовоспроизведение 22, 29 ,  
Самокоррекции механизм 78, 79 
Самообновление 388 
Секвенироаания методы 280 
Селекция клеток 27S 
Сердце 333, 334 
Сероза 314

Серповидно'клеточноя анемия 86, 87*, 92, 117, 
183. 259

Синдромологический анализ 431 
Синергетика 33
Синкарион 295 ,
Синтетический период (S-период) 55 . 56 
Системный подход 38 ,
Скрещивание анализирующ ее 242,,243 
Смертности компоненты 4J4— 426 
Смерть организма 398, 415 
Сортировка клеток 345 
Спейсер 232
Сперматогенез 210— 212 
Сперматозоиды 207, 210 
Сплайсинг 108— 110, 115, 178
—  альтернативный ПО. 114 
Среда(ы) а генетическом понимании 221
—  обитания 15 ,
Среднее ухо 330, 331 
Старение 397—401
—  влияние условий ж изни  4^1
--------образа жизни 417—419
--------э к а /ю т и  419
—  генетика 406, 410
—  гипотезы механизма 420
—  регуляция 401 
Старость 3%
Стенозы 435 
Сфинголипидозы 259 
Сцепление признаков 244, 246 
SOS-система 83

Таксоны 14
Талассемии 183, 259
Тол илом ид 430
ТАТА-блок 106
Телолизосомы 48
Телофаза 57 , 58 , 147 ,
Тератогенные факторы  427, 428 
Терминатор 93, 106 ф
Терминация белкового синтеза 102, [03 
Тестикулярная ф ем и ни зац ия 167,168 ,178,259 
Тестостерон 227 
Тирозиноз 259 
Ткани 388
Тотипотентность 375
Точки инициации (начала) репликации Д Н К  

57, 77 
Трансдукция 219, 63 
Транскриптон 95 ,
Транскрипция 93,,94 , 104, 112 
Транслокаиия 134 , I3S ,
—  реиипрокная I3S, 137 ,
—  робертсоновская 135, 136 , 138 
Трансляция 95, 9 9 ,, НО, 112 , 404 
Транспозиция 134 , 135, 159 
Трансформация 63 ,  
Триплетность генетического кода 69, 70 
Триплоидия 192
Трисомия 153, 187, 1^0 , 191 
Трофобласт 318, 319 ,
Туловищные складки 315 , 316,

Фаголизосомы 46*, 48 
Фалло тетрада 437 
Ф анкони анемия 186 
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