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Дәрісте қаралатын қысқаша сұрақтар: Мутация (лат. mutatio — өзгеріс) — организмнің белгілері мен қасиеттерінің өзгерісінің фенотиптік жағынан көрінуіне әкелетін хромосомалар мен гендердің өзгерісі. Алғаш рет бұл құбылысты 1901 жылы голландиялық ғалым Г. Де. Фриз (1848-1935) сипаттаған. Және де мутациялық теорияның негізін қалаған. Уақытқа және кеңістікке байланысты мутация процесінің түзілуін мутагенез деп атайды. Мутация процесі барлық тірі организмдерге (адамға да) тән. Мутация және мутагенез терминдеріне анықтама бергенде организмнің жабайы типі немесе гені жэне мутантты организм (мутант) ұғымдарына да түсінік берген дұрыс. Жабайы тип дегенді табиғатта болатын қасиеттермен сипатталатын организмдерді айтады. Сондай-ақ организм үшін табиғи сипатқа ие генді немесе гендер жиынтығын жабайы типке жатқызады. Сонымен жабайы тип дегеніміз — ол мутантты организмдерді және мутантты гендерді салыстыратын «анықтама» типі.

Мутантты организмдер (мутанттар) — өздерінің геномында бір немесе бірнеше мутация болатын организмдерді айтады. Мутантты организмдер қалыпты организмдерден (жабайы организдер) айтарлықтай айырмашылықтары, яғни морфологиялық, физиологиялық, биохимиялық және басқа да айырмашылықтары болуы мүмкін. Мысалы, микроорганизмдерде мутация олардың колониясының пішінінің өзгерісімен, тамақтану қажеттілігімен, дәрілік заттарға реакциясымен және т.б., ал жоғары сатыдағы өсімдіктерде сандық және сапалық белгілердің өзгерісімен сипатталады. Насекомдарда мутанттар қалыпты насекомдардан денесінің, қанатының, аяқтарының, көзінің пішіні және түсі бойынша, жарыққа реакциясы және т.б. қасиеттерімен ажыратылады. Сүтқоректілерде де мутация көптеген сандық және сапалық белгілердің өзгерісіне әкеледі. Адамда мутация қалыптан тыс әртүрлі ауытқуларға әкеледі және тұқым қуалайтын патологияға соқтырады. Жалпылама түрде, мутация организм үшін қатерлі, пайдалы және нетральды болуы мүмкін. Табиғатта кездесетін мутанттар сол түрге жататын организмдер сияқты сол түрдің өкілі ретінде қалатынын естен шығармау керек.

Мутацияны сыртқы ортаның факторларының әсерінен туындайтын фенокопиядан ажырата білу керек. Гендердің әсері сияқты көрінгенмен олар тұқым қуаламайды. Мысалы, жүкті тышқандарды атмосфералық қысымы төмен жерге апарса, онда олардың ұрпақтарында жыныс-несеп жүйесінде ауытқулар болады, бірақ ол ауытқулар тұқым қуаламайды. Адамда фенокопия мысалы ретінде уытты және басқа да зиянды факторлардан туындайтын қаңқаның бұзылысын және көздің көрмеуін айтуға болады.

Мутация организмнің жеке дамуының барлық кезеңдерінде пайда болады және ұрықтануға дейін және кейін де жыныс клеткаларындағы гендер мен хромосомаларға зақым келтіреді. Сондай-ақ соматикалық клеткаларға да, яғни клеткалық циклдің кез келген фазасында әсер ете алады. Сондықтан клетка типіне байланысты көрінетін мутацияларды генеративті және соматикалық деп бөліп қарайды.

Генеративті мутациялар гентиальды және жыныс клеткаларында пайда болады. Егер де мутация гентиальды клеткада жүретін болса, онда мутантты ген бірден бірнеше гаметаларға таралады, яғни мутацияға ұшыраған ұрпақтардың пайда болау жиілігі өседі. Егер де мутация гаметада болатын болса, онда ұрпағында тек бір ғана дара мутацияға ұшырайды. Жыныс клеткаларындағы мутация жиілігіне организмнің жасы негізгі әсерін тигізеді.

Соматикалық мутация организмдердің соматикалық клеткаларында кездеседі. Жануарларда және адамдарда мутациялық өзгерістер тек осы срсатикалық клеткаларда сақталады. Өсімдіктерде, вегетативті көбеюіне байланысты мутация соматикалық ұлпалардан тысқары да таралуы мүмкін. Мысалы, алманың әйгілі қыстық сорты «Делишес» соматикалық мутация нәтижесінде пайда болған, яғни бөліну кезінде мутантты типке тән бұтақтардан түзілген. Әрі қарай вегетативті жолмен осы сорттың қасиетіне тән өсімдік алынды.

Тұқым қуалау типіне байланысты мутацияларды доминантты, жартылай доминантты, кодоминантты және рецессивті деп бөледі. Доминантты мутациялар организмге тікелей әсер етуімен сипатталады, жартылай доминантты мутацияда гетерозиготалы организмде фенотипі бойынша АА және аа формаларында аралық белгі ретінде, ал кодоминантты мутацияда, яғни A1A1 гетерозиготалы организмде екі аллелдің де қасиеті көрінеді. Рецессивті мутацияда гетерозиготалы организмде белгі көрінбейді.

Егер де доминантты мутация гаметаларда кездесетін болса, оның әсері ұрпақтарында көрінеді. Адамда көптеген мутациялар доминантты сипатқа ие. Өсімдіктер мен жануарларда мутациялар жиі болады. Мысалы, генеративті доминантты мутация қысқа аяқты анкон қойына бастама берді. Жартылай доминантты мутацияға мысал ретінде Аа гетерозиготалы форманың пайда болуын, яғни АА және аа аллелді организмдердің аралық формасы, айтуға болады. Бұл биохимиялық белгілердің көрінуінде, яғни екі аллелдің бірдей көрінуіне байланысты болады.

Кодоминантты мутацияға мысал ретінде адамның қан тобындағы IV топты тудыратын ІА және Ів аллелдерін алуға болады. Рецессивті мутациялар генотипте аллелдер гетерозиготалы кезде (Аа) көрінбейді. Олар тек гомозиготалы (аа) жағдайда көрінеді. Мысал ретінде адам популяциясында кездесетін әртүрлі гендік ауруларды айтуға болады.

Сонымен организмде және популяцияда мутациялық аллелдің көрінуіне оның репродуктивтік циклі ғана емес, сонымен бірге мутантты аллелдің доминанттылығы да әсер етеді. Мутацияның клеткадағы локализациясына байланысты гендік (нүктелік) және хромосомалық мутация деп бөліп қарайды.

Гендік мутациялар жеке гендердегі өзгерістермен сипатталады. Осыған байланысты оны кейде нүктелік мутациялар деп те атайды жэне бірсайтты және көпсайтты деп жіктейді. Бірсайтты мутация ген локусының тек бір ғана сайтында, ал көпсайтты мутация бірнеше сайтта жүреді. Кейбір сайттар «белсенді нүктелер» болып табылады, яғни мұнда мутациялар белсенді түрде жүреді. ДНҚ тізбегінде аминсіздену жүреді, нәтижесінде негіздер тізбегінде өзгерістер туындады.

Гендік мутацияларды барлық систематикалық топтардағы организмдерде кездесетін тура және кері (реверсивті) мутация деп те бөледі. Тура мутациялар — жабайы типтердің активтілігі жоқ гендерінен туындаған мутациялар, яғни ДНҚ молекуласындағы кодталған ақпаратты тікелей өзгертуге негізделген және нәтижесінде жабайы типті организм мутантты типке айналады.

Кері мутациялар керісінше, мутантты типтерден жабайы типтерге өтуі. Бұл реверсиялар екі түрлі болады. Біріншісі қандай-да болмасын сайтта қайталанатын мутацияның қайта қалпына келуімен сипатталады, яғни жабайы типке тән қасиетке қайта келеді. Екіншісі басқа гендегі мутациямен сипатталады және ол алдыңғы мутантты геннің жағдайын жабайы типке қарай түзейді, яғни мұнда мутантты гендегі бұзылыс сақталады, сонда да болса, бірте-бірте геннің қызметі қалпына келеді, нәтижесінде фенотип те қалыпқа келеді. Мұндай қалыпқа келу (толық және жартылай) өзінің алғашқы генетикалық жағдайына келу құбылысы «супрессия», ал мұндай мутацияны супрессорлы деп атайды. Әдетте, супрессия тРНҚ жэне рибосомалардың синтезін кодтайтын гендердегі мутация нәтижесінде туындайды.

Организмдегі көптеген гендер мутациялық өзгерістерге төзімді, тек кейбір гендер ғана жиі мутацияға ұшырап отырады. Әдетте организм мутантты генотипті аналықтан немесе аталықтан алғанына байланыссыз мутантты фенотип организмдерде бірдей көріністе болады. Сонда-да болса, адамда және тышқанда бірнеше гендер дифференциалды жағдайда экспрессияланады, яғни оның экспрессиясы мутантты геннің аналықтан немесе аталықтан берілетіне байланысты болады. Ата-анадан берілген аллелдердің бірі әруақытта активсіз, ал екіншісі активті жағдайда болады. Х-хромосоманың активсіздігіне байланысты бұл құбылыс генетикалық импринтинг деп аталды. Яғни генетикалық импринтинг активтілігі ата-анадан келетін гендерге байланысты аллелдердің эквивалентсіз жағдайы. Мысалы, адамда кездесетін Прадела-Вилли патологиялық синдромы тек аталық хромосомалық гомологта кездесетін мутацияға тәуелді, ал Ангельман синдромы аналық гомологты хромосомалар мутациясының нәтижесі.

Хромосомалық мутация организмдегі хромосомалардың санының және құрылымының өзгерісіне байланысты туындайтын өзгерістер. Хромосома санына байланысты өзгерістер кромосома жиынтығына қосымша хромосомалардың қосылуы немесе хромосоманың жетіспеуі нәтижесімен сипатталады. Әдетте, бұл құбылысты геномдық мутация деп атайды және ол полиплоидия және гаплоидияға әкеледі. Сондай-ақ хромосома жиынтығына бір немесе бірнеше хромосомалардың қосылуы немесе жоғалуы гетероплоидияға немесе анеуплоидияға әкеледі (моносомия, трисомия, полисомия және басқалары). Хромосома құрылымындағы өзгерістер нәтижесінде олардың құрылымы бұзылады да, әртүрлі аберрацияларға әкеледі.

Полиплоидия — бұл хромосомалардың гаплоидты санының өсуімен сипатталатын хромосомалық мутацияға жатады. Организмдерде триплоидия (Зп), тетраплоидия (4п), пентаплоидия (5п) және т.б. белгілі. Полиплоидия өсімдіктерде жиі кездеседі, өйткені оларға гермафродиттілік пен апомиксис тән. Табиғатта кездесетін гүлді өсімдіктердің үштен бір бөлігі полиплоидты болып табылады. Полиплоидты өсімдікке мысал ретінде бидайды алуға болады. Ондағы соматикалық клеткадағы хромосома саны 2п = 14, 28 жэне 42 тең, ал гаплоидты саны п = 7. Сондай-ақ полиплоидты өсімдіктерге картоп, темекі, ақ жоңышқа жэне басқа да өсімдіктер жатады.

Хромосомаларының саны тақ санға ие полиплоидты өсімдіктер сапалық белгілерінің деңгейінің жэне жеміс беру қасиетінің төмендігімен сипатталады. Керісінше, хромосомаларының саны жұп санға тең өсімдіктерде сапалық белгілер деңгейі жоғары болады. Бір түрге жататын диплоидты организмдерден шыққан өсімдіктер автополиплоидтар деп аталады. Автополиплоидтар мысалы ретінде жұмсақ бидай өсімдігін алуға болады, онда 2п=42 және ол гексаплоид болып табылады. Бір-бірінен алшақта тұрған түрлерге жататын диплоидты өсімдіктерден жасанды жолмен алынған полиплоидтар аллополиплоидтар деп аталады.

Табиғатта автополиплоидтар да, аллополиплоидтар да кездеседі және олардың географиялық таралуы олардың диплоидты түрлерінен айырмашылығы болады. Мысалы, Шпицберген аралының флорасында диплоидты өсімдіктерге қарағанда, полиплоидты өсімдіктер көптеп кездеседі. Өсімдіктерде полиплоидия шаруашылық құнды қасиетке ие (жемістерінің көлемі үлкен, құрамында қанттың көп болуы, жақсы сақталуы және т.б.). Осыған байланысты полиплоидты өсімдіктерді ауыл шаруашылығында өсімдіктердің жаңа сорттарын алу мақсатында селекциялық жұмыстарда қолданады.

Жануарларда полиплоидия құбылысы өте сирек кездеседі. Ол партеногенетикалық жолмен көбейетін жер құрттарында (негізгі санға шаққандағы полиплоидты қатар 11,16, 17,18 және 19 хромосомалар), кейбір буынаяқтыларда, балықтарда жэне қос мекенділерде кездеседі. Соның ішінде ол теңіз креветкасы Anemia salivana сипатталған. Саламандрлардың ядросы бар үлкен эритроцитті түрлерінен 42 хромосомасы бар триплоидты личинкалар дамиды, ал ядросы кіші эритроцитті түрлерінен 28 хромосомасы бар диплоидты организмдер дамиды. Тынық мұхитында кездесетін барлық албырт балықтар полиплоидтар болып табылады.

Хромосомасының саны 2п = 44 болатын сириялық атжалман (Mesocricetius aurantus) аллополиплоид болып табылады. Ол еуропалық атжалман (Cricetus cricetus, 2n = 22) және азиялық түрге жататын атжалман (Cricetus griseus, 2n = 24) арасындағы табиғи гибридизациясының нәтижесі. Полиплоидия адамның пренатальды даму кезеңінде кездеседі. Сонымен қатар абортустар клеткаларынан триплоидтар мен тетраплоидтар табылғаны туралы мәліметтер белгілі. Осы нәтижелерге қарап триплоидтар абортустардың 20%, ал тетраплоидтар 6% кез-десетіні анықталды.

Жануарларда полиплоидияның сирек кездесетіні олардың зиготасындағы аутосомалық және жыныс хромосомаларының қалыпты қатынасының бұзылысынан деуге болады. Көпклеткалы организмдердің соматикалық клеткаларындағы автополиплоидтар мен аллополиплоидтардан басқа эндополиплоидия да кездеседі. Ол клетка ядросының тыныштық кезеңінде хромосома санының өсуімен сипатталады (митоз жоқ кезде). Онан басқа кейбір өсімдіктерде және насекомдарда геном компоненттерінің бірреттік немесе көпреттік бөлінуінің нэтижесінде туындайтын жалған полиплоидия (псевдо) да кездеседі.

Гаплоидия — хромосома жиынтығының кемуімен сипатталатын мутация. Бұл құбылыс та негізінен өсімдіктерде табылған. Гаплоидия 800-ден астам өсімдіктерде (бидай және жүгеріні есептегенде) белгілі. Жануарларда бұл құбылыс өте сирек кездеседі, ал адамдарда мүлде белгісіз.

Хромосоманың қалыпты санына бір немесе бірнеше хромосомалардың қосылуы немесе жоғалуы нәтижесінде туындатын мутациялар гетероплоидия немесе анеуплоидия деп аталады. Гетероплоидтар арасында қандай-да болмасын хромосома жұбы бір немесе бірнеше хромосомаға артық болса полисемия деп, ал қандай-да болмасын хромосома бір гомологын жоғалтса моносомия деп, ал егер хромосоманың екі жұбы да жоғалса, нуллисомия деп аталады. Бұл мутациялар жануарларда да, өсімдіктерде де кеңінен таралған. Трисомия және моносомия адамдарда, иттерде және басқа да жануарларда және де көптеген жемісті, дәнді және көкөністі өсімдіктерде табылған. Трисомияны және моносомияны адамның абортқа ұшыраған эмбриондарынан және ұрықтарынан жиі табылады. Гетероплоидия көптеген фенотиптік әсерлермен сипатталады, мысалы, адамда денсаулығының бұзылысы.

Хромосоманың құрылымын зақымдайтын мутациялар хромосомалық қайтақұрылулар немесе хромосомалық аберрациялар деп аталады. Бұл мутациялар хромосомаішілік және хромосомааралық қайтақұрылулар болып жіктеледі. Олар жануарларда да, өсімдіктерде де және адамда да кездеседі. Хромосомаішілік қайта құрылуларға делеция (жетіспеушілік, дефишенси), дупликация, инверсия, ал хромосома аралық қайта құрылуға транслокация жатады. Хромосомаішілік қайтақұрылулар хромосома иығының «сынуына» байланысты парацентрикалық («сынық» хромосоманың бір иығында болады) және перицентрикалық («сынық» хромосома центромерасының екі жағында болады) болып бөлінеді. Хромосома аралық қайтақұрылулар гомологты емес хромосомалар арасында болады. Өзгеру деңгейі эртүрлі келеді және тіркесу топтары өзгеріске ұшырайды.

Делеция — бір немесе бірнеше генді алып жүретін хромосома бөлігінің жоғалуы. Адам үшін олар қатерлі және жиі генетикалық ауруларға әкеледі. Үлкен көлемдегі жоғалулар бір немесе бірнеше геннің немесе бірнеше блок геннің жоғалуына алып келеді. Гаплоидты организмдерде үлкен делециялар сол организмді өлімге алып келеді. Ал диплоидты организмдерде делецияның күші делецияға ұшыраған гендерге тікелей байланысты болады. Гомозиготалы делециялар диплоидты клеткалар немесе организмдерді де өлімге ұшыратады.

Дупликация (қосылу) хромосоманың бір немесе бірнеше гендер орналасқан қандай да болмасын бөлігінің қосымша қосылуы (ұзаруы) нәтижесінде хромосоманың ұзарған бөлігі биосинтез процесінде бірнеше рет қайталануы мүмкін. Бұл қайталану бір ғана генге қатысты кіші болуы немесе бірнеше генге қатысты үлкен болуы мүмкін. Дупликацияны тасымалдаушы организмде оның ешқандай залалы жоқ. Олар организм геномында полигендердің түзілуін қамтамасыз етеді немесе жаңа гендердің енуіне мүмкіндік жасайды деп болжанады. Кейбір дупликациялар организмге залалын тигізеді және кейбіреулері өлімге ұшырауы мүмкін.

Инверсия — хромосома бөлігінің екі жағынан ажырауы нәтижесінде 180°-қа бұрылып қайта жалғануына негізделген. Егер де бұрылатын бөлік центромераға қатысы жоқ болып жүрсе, онда бұл мутацияны парацентрлі инверсия деп, ал егер бұрылатын бөлік центромераға қатысты жүретін болса, онда оны перицентрлік инверсия деп атайды. Инверсия мейоз процесіне әсер етеді, нәтижесінде гибридтердің ұрықтануы төмендейді. Осы мутация арқылы туындайтын тұқым қуалайтын аномалияалар белгілі.

Транслокация — бұл гомологты және гомологты емес хромосомалардың бөліктерінің алмасуы. Алмасатын бөліктердің мөлшері әртүрлі болуы мүмкін, кішкентайдан өте үлкенге дейін. Хромосомалық қайта құрылулар гетероплоидтылық сияқты әртүрлі фенотиптік нәтижелермен сипатталады. Адамда ол денсаулығының бұзылысына әкеледі. Өсімдіктерде өнімділіктің төмендеуіне әкеп соқтырады. Бірақ-та хромосомалық қайта құрылуларды кейбір өсімдіктерде зерттеу, олардың организм үшін ешқандай зияны жоқ екені табылған. Мысалы, таушымылдық, сасық меңдуана және басқа да өсімдіктер геномында транслокацияның болуы қалыпты құбылыс болып есептеледі. Организмдердің деңгейіне тәуелсіз гендік және хромосомалық мутациялардың шығу тегіне байланысты спонтанды (кездейсоқ) және индукцияланған деп екіге бөледі.

Спонтанды деп организмдерде қалыпты (табиғи) жағдайда пайда болатын және көзге көрінбейтін мутацияларды, ал индукцияланған деп клетканы немесе организмді мутагенді факторлармен өңдеу арқылы туындайтын мутацияларды айтады. Спонтанды мутациялардың индукцияланған мутациялардан негізгі айырмашылығы спонтанды мутация жеке дамудың кез келген кезеңінде туындауы мүмкін. Мутацияның кеңістіктегі кездейсоқ сипатына келсек, онда спонтанды мутация кез келген генді немесе хромосоманы зақымдауы мүмкін.

Ұзақ уақыт бойы спонтанды мутацияны себепсіз пайда болады деп есептеді, бірақ-та қазір басқаша түсінік қалыптасқан, яғни спонтанды мутациялар себепсіз пайда болмайды, олар клеткадағы өтетін табиғи процестің нәтижесі деп қарайды. Олар Жердегі табиғи радиоактивті жағдайға байланысты ғарыштық сәулелер, Жер бетіндегі радиоактивті элементтер, радионуклидтер және ДНҚ молекуласының репликациясының бұзылысы нәтижесінде мутацияға байланысты. Жердің табиғи радиоактивті жағдайы ДНҚ молекуласында негіздер тізбегінің өзгерісіне экеледі немесе индукцияланған мутацияны шақырады.

ДНҚ молекуласыдағы репликация процесінің қатесі сол процесс кезінде қажетті нуклеотидтің орнына басқа нуклеотид жалғанады да, келесі реттегі «түзету» процесінде де ол анықталмай өтіп кетеді. Нәтижесінде, яғни ДНҚ-полимераза ферментінің әсерінен спонтанды мутацияның туындау жиілігі артады. ДНҚ молекуласы репликациясындағы қателіктер азоттық негіздердің дұрыс емес жалғануымен сипатталатын нуклеотидтердің химиялық тұрақсыздығынан да туындауы мүмкін. Мысалы, цитозин нуклеотиді аминсізденіп урацилге айналады, әрі қарай ол бүкіл репликация бойына ДНҚ-полимераза ферменті арқылы тимин ретінде танылады.

Бір гендердің екінші гендерге мутантты әсерінің болатыны ертеден белгілі болған. Мұндай гендер мутаторлы гендер деп аталады. Олар қазіргі кездегі белгілі генетикалық сипатталған организмдердің барлығының геномында кездеседі. Спонтанды мутацияның жиілігін анықтау адамдарда әр жаңа ұрпақта мутация жиілігін анықтауға мүмкіндік береді: бір генге шаққанда 1х10-6 мутациялар, ол бір генге шаққанда 1х10″6 5 х 10″4 геніне (гаплоидты геном), ал гаметаға шаққанда 5 х 102 (5 : 100*немесе 1 : 20) мутацияға тең болады. Әрі қарай, бір зиготаға 1 : 20×2 гаметалар = 1:10 жағдай, яғни әр гамета жаңа мутацияны алып жүреді. Мүмкін бұл өте үлкен жиілік, бірақ-та көптеген мутациялар рецессивті, яғни гетерозиготалы жағдайда олардың активтіліктері көрінбейді.

Индукцияланған мутация жиілігін клеткаларды немесе мутагендермен өңделген және өңделмеген организм популяцияларын салыстыру арқылы анықтайды. Егер де популяциядағы мутация жиілігі оны мутагендермен 100 еселеп өңдегенде өсетін болса, онда популяцияда бір мутант спонтанды болады, ал қалғандары индукцияланған болады. Индукцияланған мутация дегеніміз клеткаларды немесе организмді мутагенді факторлармен өңдегеннен кейін пайда болатын мутацияларды айтады. Мутагенді факторларды физикалық, химиялық және биологиялық деп бөледі. Бұл факторлардың көпшілігі ДНҚ молекуласында азоттық негіздермен тікелей әрекеттесе алады немесе нуклеотидтік тізбекке әсер етеді.

Физикалық мутагендердің ішінде толқын ұзындықтары қысқа және көрінетін сәулеге қарағанда энергиясы көп иондаушы радиацияны және ультракүлгін сәулесін (УК) бөліп қарайды. УК-сәулесі күн сәулесі спектрінің көп бөлігін құрайды. Иондаушы сэуле және УК-сәулесі ДНҚ молекуласындағы индукцияланған мутациялардың шамамен, 10%-ын құрайды.

2 лекция. Тақырып : Иондаушы сәулелердің түрлері. Сәулеленудің және радиоактивтілікті өлшеу бірлігі 
Дәріс мақсаты: Радиацияның физикалық табиғаты және радиобиологиялық  процестердегі физико-химиялық негізі туралы мәліметтер алу. 
Кілтті сөздер: Рентген және иондаушы сәулелер.
Дәрістің қысқаша мазмұны: Иондаушы сәулелердің түрлері. Сәулеленудің және радиоактивтілікті өлшеу бірлігі. Радиацияның физикалық табиғаты және радиобиологиялық  процестердегі физико-химиялық негізі туралы мәліметтер алу. 
Сәулелендірілген заттың атомдар мен молекулаларды иондарға айналдыратын сәулелерін иондаушы сәулелер деп айтады. Иондаушы сәулелер екі топқа бөлінеді: электромагниттік және корпускулярлық иондаушы сәулелер. 
1. Талқылауға арналған сұрақтар: 1.Иондаушы сәулелерге сипаттама 

2. Радиацияның физико- химиялық табиғаты
3. Сәулеленудің және радиоактивтілікті өлшеу бірлігі. 
4. Жердің, судың және атмосфераның табиғи радиоактивтілігі.

Ұсынылған әдебиеттер тізімі: 
1. Шапиро Н.И. Радиационная генетика. В кн.: « Основы радиационной биологии». М.: Наука, 1964.с.131-186.

2. Фогель Ф., Мотульски А. Радиационный мутагенез. В кн.: «Генетика человека». М.: Мир, 1990.Т.2.

3 лекция ТАҚЫРЫП:   Жердің, судың және атмосфераның табиғи радиоактивтілігі. Ғарыштық сәулелену
Дәрістің мақсаты: Ғарыштық сәулелену
Кілтті сөздер: радиоактивтілік, атмосфера, гидросфера, литосфера.
Дәрістің қысқаша мазмұны: Жердің, судың және атмосфераның табиғи радиоактивтілігі. Ғарыштық сәулелену. 
Талқылауға арналған сұрақтар: 

1. Ғарыштық сәулелену. 

2. Радиациялық мутагенез. 

3. Мутацияның түрлері, индукцияланған мутациялық процестер.

 4.Ультрафиолеттік сәулелердің әсері. 

Ұсынылған әдебиеттер тізімі: 1. Шапиро Н.И. Радиационная генетика. В кн.: « Основы радиационной биологии». М.: Наука, 1964.с.131-186.

2. Фогель Ф., Мотульски А. Радиационный мутагенез. В кн.: «Генетика человека». М.: Мир, 1990.Т.2.

4 лекция. Тақырып: Мутациялық процеске радиацияның әсерінің негізгі заңдылығы. Радиациялық мутагенез 
Дәрістің мақсаты: Радиациялық мутагенез
Кілтті сөздер: мутация, мутагенез, радиация.
Дәрістің қысқаша мазмұны
[image: image7.png]


[image: image8.png]


[image: image9.png]


[image: image10.jpg]


Талқылауға арналған сұрақтар: 
Ұсынылған әдебиеттер тізімі: Негізгі әдебиеттер :

1. Шапиро Н.И. Радиационная генетика. В кн.: « Основы радиационной биологии». М.: Наука, 1964.с.131-186.

2. Фогель Ф., Мотульски А. Радиационный мутагенез. В кн.: «Генетика человека». М.: Мир, 1990.Т.2.

3. Дубинин Н.П. Радиационные мутации. В кн.: « Общая генетика».

М.: Наука, 1986. С.265-291.

4. Жумилев.  Общая и молекулярная генетика. Новосибирск.2003.

Қосымша әдебиеттер: 
1.Бочков Н.П. Хромосомы человека  и облучение. М.: Атомиздат, 1971. 168с.

2.Шевченко В.А., Померанцева М.Д. Генетические последствия действия ионизирующих излучений. М.: Наука, 1985.с.279

5 лекция Тақырып: Мутациялық процеске радиацияның әсерінің негізгі заңдылығы. Радиациялық мутагенез. 
Дәрістің мақсаты: Мутациялық процеске радиацияның әсерінің негізгі заңдылығымен танысу. Гендердің популяцияда тұрақты түрде қайталанып отыруы үшін олар мутацияға ұшырамауы керек. Бірақ ондай өзгеріс үнемі болып отырады. Әрбір жеке ген мутацияға сирек ұшырағанмен генотиптегі гендердің саны көп болғандықтан, түрлі мутациялардың жалпы мөлшері де едәуір көп болып келеді.

Популяциядағы генотиптері гетерозиготалы организмдер түрлі мутацияларға бай келеді. Мысалы: жүгерінің әртүрлі сорттарында «жасыл өскіндің мутация бойынша гетерозиготалы өсімдіктер 34-66 % -ке дейін кездеседі.


Әрбір буын сайын генофонд жаңа мутациялардың жиынтығымен толықтырылып отырады. Ол процесті мутациялық қысым деп атайды. 
Қандай болмасын жаңа пайда болған мутация түрге тән генотиптің тұтастығында өзгеріс тудырады. Сондықтан генотип системасында сұрыптаудан өтпеген мутация жеке даму барысында организм функцияларының тарихи қалыптасқан корреляциясын (бір-біріне сәйкестілігінін ) бұзады. Сондықтан да мутация алғашқыда көбінесе зиянды болып келеді.

Кілтті сөздер: мутагенез, радиция, доза, эффект.
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6 лекция. Тақырып: Хромосомалық бұзылыстардың классификациясы. 
Дәрістің мақсаты: Хромосомалық бұзылыстардың классификациясымен танысу.
Кілтті сөздер: дефишенсия; делеция ; дупликация.

Дәрістің қысқаша мазмұны: Генетикалық материалдың өзгеруіне гендік мутациямен қатар хромосомалық мутация да жатады. Оны хромосомалық өзгерістер немесе аберрациялар деп атайды. Бұл жағдайда кариотиптегі хромосомалардың құрылымы өзгереді. Аберрациялар хромосома ішілік және хромосома аралық болып келеді.


Хромосома ішілік өзгерістерге мыналар жатады: дефишенсия – хромосома ұштарының жетіспеушілігі; делеция – хромосоманың бір бөлігінің үзіліп түсіп қалуы; дупликация –хромосома бөлігінің 1800 –қа бұрылуына байланысты гендердің орналасу ретінің өзгеруі.


Хромосомалық өзгерістерге хромосоманың бір бөлігінің басқа бір оған гомологты емес хромосомамен ауысып кетуі жатады оны транслокация деп атайды.


Хромосомалық мутацияда транспозиция – генетикалық материалдың шағын бір бөлігінде орналасқан гендер шоғырының өзгерісі ерекше орын алады. Транспозиция гомологты емес хромосомалардың арасында немесе бір хромосоманың өзінде жүруі мүмкін. Сондықтан ол хромосома ішілік және хромосома аралық өзгерістердің аралығында жатады. 


Цитологиялық тұрғыдан алғанда аберрацияны хромосомалық және  хромотидтік деп бөледі. Бұлайша жіктеу хромосоманың өзгеру уақытына яғни репликацияға дейін немесе одан кейін жүзеге асуына байланысты болады.

Хром
осомалық аберрацияны зерттеуде цитологиялық және генетикалық әдістерді ұштастыру шешуші орын алады. Хромосомалардың құрылымының өзгеруін зерттеу үшін мейоздық профаза қолайлы болып есептеледі. Себебі ол кезде хромосомалар коньюгацияланады. Бұл мақсатта политенді (алып) хромосомаларды да пайдалануға болады. 

Хромосомалық аберрацияның негізінде әртүрлі фенотиптік өзгерістер пайда болады.

                 ГЕНОМДЫҚ МУТАЦИЯ

Геномдық мутация дегеніміз клеткадағы хромосомалар санының өзгеруіне байланысты организмнің белгілері мен қасиеттерінде пайда болатын өзгеріштікті айтады. Геном дегеніміздің  өзі гаплоидты хромосомадағы болатын гендердің жиынтығы. Енді осы геномдық мутацияның пайда болу жолын қарастырайық. Хромосом санының тұрақтылығын және оның ұрпақтан – ұрпаққа берілуін қамтамасыз ететін, клетканың бөліну механизмдері  митоз бен мейоз екендігі белгілі. 

Бірақ кейбір жағдайда бұл механизмдер бұзылады да, хромосома саны өзгерген клеткалар пайда болады. Геномдық мутация тұтас гаплоидты жиынтықтың немесе жеке хромосомалалар  санының көбеюіне не азаюына байланысты болады. Хромосомалар саны гаплоидты жиынтыққа еселеніп көбейетін организмдерді полиплоидты, ал еселенбей көбейсе анеуплоидты немесе гетероплоидты деп атайды.

                                  ПОЛИПЛОИДИЯ


Полиплоидты организмдер хромосом санының еселену дәрежесіне қарай 3п - триплоидты, 4п - тетраплоидты, 5п - пентаплоидты болып бөлінеді.

Полиплоидия организмнің түрлі белгілерінің өзгеруіне себеп болады.  Сондықтан ол эволюция мен селекция үшін тұқым қуалайтын өзгергіштіктің маңызды бір қайнар көзі болып есептеледі. Мысалы, селекционер В.С.Федоров шығарған қара бидайдың тетраплоидты формасын алсақ, диплоидты формасына  қарағанда сабағы мықты, дәні ірі және салмақты болып өзгерген бұл әрине шаруашылық маңызы жағынан тиімді өзгеріс. 

Полиплоидияның өзінің екі түрі бар олар автополиплоидия және аллополиплоидия, деп аталады. Егер геномды А деп белгілесек, автодиплоид АА, ал автотриплоид ААА болады. 


Әр текті түрлердің геномдарының еселеніп көбеюінің нәтижесінде пайда болған полиплоидты организмдер аллоплоидтар немесе амфиплоидтар деп аталады. Аллополиплоидтар әртекті түрлерді будандастыру кезінде пайда болады. Мысалы, егер будан организмде А мен В гені болса одан алынған аллополиплоид ААВВ болып келеді. Бұған мысал ретінде 1924 жылы тұңғыш рет шомыр мен капустаны будандастыру арқылы (туыс аралық будандастыру) Г.Д.Карпеченконың алған амфидиплоидын алуға болады. Мұндай будан өсімдікте шалқан мен капустаның белгілерінің бірігіп келуіне байланысты ол өте мықты болып шыққан. Сонда мұндай жаңа форма систематикалық жағынан әр туысқа жататын өсімдіктердің геномдарының бірігуі нәтижесінде шығып отыр. Жалпы полиплоидияның негізінде өсімдіктердің, оның жеке мүшелерінің көлемі ұлғаяды. Ол клеткалардың көлемінің ұлғаюына байланысты. Ал мұның негізінде клеткалардағы түрлі физиологиялық және биохимиялық процестердің атап айтқанда су мөлшерінің, осмостық қысымның және түрлі заттар – белок, хлорофилл, клетчатка, витаминдер т.б. мөлшерінің артуы жатады. 


Полиплоидия жануарларда өте сирек кездесетін құбылыс. Бұл көбінесе жыныстық көбеюі партеногенез жолымен жүретін жәндіктерінде кездеседі. Мысал ретінде аскариданы, жер құрттарын, көбелектерді алуға болады. Полиплоидияның жануарларда сирек кездесуінің бір себебі олардың полиплоидия жағдайында ұрпақ бере алмайтындығына байланысты. Мысалы, тышқандарда триплоидты зиготаның болатындығы анықталған бірақ олардың тіршілігі эмбрионалдық дәуірдің ортасынан аса алмайды. Ал жануарлардың кейбір ұлпаларының сомалық клеткасында полиплоидия жиі кездеседі. Себебі, мұндай клеткалар мейоз жолымен емес митоз жолымен көбйеді.

АНЕУПЛОИДИЯ


Анеуплоидия немесе гетероплоидия хромосом санының гаплоидты жиынтыққа еселенбей өзгеруінің нәтижесінде пайда болады.

Бұл құбылысты ең алғаш К.Бриджес дрозофила шыбындарындағы жыныспен тіркесіп тұқым қуалау заңдылығын зерттеу барысында байқады.

Ол аналық шыбындардың сомалық клеткасынан ХХУ хромосомаларды (сонда У артық) ал аталықтарынан ХО яғни У-гі жоқ хромосомаларды тапты. Осыған байланысты дрозофила шыбындарының кейбір белгілерінің (қанаты, көзі т.б.) кемістікке ұшырайтындығы анықталды. Сонда бір хромосомасы артық жыныс клеткасы қалыпты гаплоидты гаметамен ұрықтанғанда , хромосом жиынтығы 2n+1 немесе трисомик зигота түзіледі. Ал егер гаметада бір хромосома кем болып келсе, ұрықтану нәтижесінде моносомик яғни 2n-1 зигота пайда болады. Адам баласында және жануарларда артық хромосоманың болуы олардың өсіп дамуының өзгеруіне немесе тіпті өлімге әкеп соғады.

Мысалы, адамда жыныстық хромосомалардың немесе аутосомалардың артық болуы күрделі аномалиялар туғызады.


Өсімдіктерде, әдетте артық хромосомасы бар аталық тозаңның тіршілік қабілеті болмайды, ал ондай жұмыртқа клеткасы немесе мегаспора керісінше ұрықтануға қабілетті болып келеді.


Кейбір жағдайларда хромосоманың белгілі бір жұбында қосымша жалғыз ғана хромосома емес, екі хромосома (2n+2) – тетрасомик, үш хромосома жиынтығы 2n-3) – пентосомик болуы мүмкін. Сонымен қатар хромосома жиынтығы 2n-2 болып келетін организмде кездеседі оны нуклисомик деп атайды.


Хромосомалар санының осылайша артуы немесе кемуі олардың кез –келген жұбында болуы мүмкін, сондықтан бір мезгілде қатарынан бірнеше анеуплоидия пайда бола алады.


Анеуплоидия организмнің генотипі мен фенотипінде белгілі бір өзгерістер туғызады. Атап айтқанда, ондай организмнің тіршілік қабілеті нашарлайды, өмірі қысқарады, өсімталдығы кемиді және қалыпты диплоидтармен салыстырғанда көптеген морфологиялық айырмашылықтары болады. Жануарларға қарағанда өсімдіктерде анеуплодия олардың тіршілік қабілетіне соншалық әсер етпейді.


Анеуплодия құбылысы соның ішінде нулисомия кейбір өсімдіктерде жекелеген хромосомаларды алмастырып жаңа линиялар алу үшін қолданылады. Бұл әдіс селекцияда организмнің өнімділігі, ауруға төзімділігі т.б. белгі –қасиеттерін анықтаудағы жекелеген хромосомалардың ролін білу үшін, сол сияқты өзіндік бір генетикалық қасиеті бар хромосоманы қандай болмасын бір жаңартылып, жақсартылатын сортқа апарып алмастыру мақсатында қолданылады. Ол үшін алмастырылатын хромосоманың рецессивті аллелі бйынша гомозиготалы форманы ондай хромосомасы жоқ нулисомикпен будандастырады. Нулисомик ретінде мысалы, бидай селекциясында Чайниз Спринг сорты қолданылады. 

Мұндай будандастырудан алынған  гибрид өсімдіктің мейоз кезінде бивалент түзетін 20 жұп және бір сыңар  хромосомасы болады. Бұдан соң нулисомды линиямен будандастыру  одан әрі қарай жүргізіле береді, нәтижесінде униваленттен басқа хромосомалардың барлығы Чайниз Спринг сортының хромосомаларымен алмастырылады. Ең соңында өздігінен тозаңдандыру жүргізіледі де  нәтижесінде хромосомалары алмастырылған диплоидты линия алынады.


Жекелеген хромосомалары алмастырылған линияларды түрішілік және сол сияқты, тұраралық будандастыру кезінде де алуға болады. Мысалы, бидайдың кейбір хромосомасын, қара бидайдың хромосомасымен алмастыруға болады. Сонымен қатар бір немесе әртүрлі өсімдіктердің қосымша хромосомалары бар анеуплоидтарды да алуға болады. Мысалы, қара бидаймен  (2n=14) бидайды (2n=42) будандастырғанда хромосома жиынтығы (2n=28) бидай –қарабидай гибридті немесе 56 хромосомалы тритикале алынады. Оны жұмсақ бидаймен (2n=42) будандастырса бидайдың диплоидты жиынтығы бар (2n=42+7) түрі шығады. Осындай қосымша хромосомалары бар өсімдіктердің практикалық та, теориялық та маңызы бар.

Себебі, екі бірдей дақылдың пайдалы белгі - қасиеттері бірігуінің және әртекті түрлердің гендері мен хромосомаларының әрекеттесуінің заңдылықтарын зерттеуге мүмкіндік туады.

Талқылауға арналған сұрақтар: Өзгергіштік дегеніміз не?

2. Өзгергіштікті жіктеңіз.

3. Генотиптік өзгергіштік пен фенотиптік өзгергіштіктің арасында қандай  айырмашылық бар?

4. Мутацияның түрлерін атаңыз.

5. Мутагендік факторларға нелер жатады?

6. Полиплоидия және анеуплодия дегеніміз не?

Олар мутацияның қай түріне жатады?

Ұсынылған әдебиеттер тізімі: Негізгі әдебиеттер :

1. Шапиро Н.И. Радиационная генетика. В кн.: « Основы радиационной биологии». М.: Наука, 1964.с.131-186.

2. Фогель Ф., Мотульски А. Радиационный мутагенез. В кн.: «Генетика человека». М.: Мир, 1990.Т.2.

3. Дубинин Н.П. Радиационные мутации. В кн.: « Общая генетика».

М.: Наука, 1986. С.265-291.

4. Жумилев.  Общая и молекулярная генетика. Новосибирск.2003.

Қосымша әдебиеттер: 
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7 Лекция  7. Тақырып: Радиацияның әртүрлі организмдерге әсері және генетикалық материалдың репарациялық механизмдері.Өзгергіштік.
Дәрістің мақсаты:  Мутация ұғымын қалыптастыру.

Кілтті сөздер: Мутация, гендік, геномдық, хромосомалық, генеративті мутация, трансзиция, трансверсия, делеция, дупликация, анеуплоидия, полиплоидия.

Дәрістің қысқаша мазмұны: Тұқымқуалайтын және  тұқымқуаламайтын өзгергіштік. Де-Фриздің мутациялық теориясы. Мутацияның классификациясы: фенотипті, мутантты аллельдердің әсері, генотиптің өзгеру сипаты, шығу себептері бойынша. Спонтанды және индукциялық мутация. Мутацияның зерттеу әдістері. Мутацияны есептеу жиілігі (CLB әдісі , меллер 5). Н.И.Вавиловтың өзгергіштегі гомологиялық қатар заңдылығы. 

Генетика  тұқым қуалаушылықпен қатар өзгергіштік заңдылықтарын да зерттейді. Өзгергіштік дегеніміздің өзі организмнің сыртқы ортаның әсерінен өзгеруі яғни оның жаңа қасиеттерге ие болып немесе бұрынғы бойында бар қасиеттерден айырылу қабылеті.

Организм фенотипінің дамуы оның тұқым қуалаушылығының  негізі болып саналатын генотипі мен сыртқы орта жағдайында байланысты. Генотипі бірдей болғанымен түрліше орта жағдайларына дамуына байланысты организмнің белгілері мен қасиеттері әртүрлі болып қалыптасуы мүмкін. Және сонымен бірге организмде болатын толып жатқан белгілер сыртқы орта жағдайларының әсеріне бірдей жауап бере бермейді. Олардың біреулері сыртқы орта факторларының әсеріне өте көнгіш келеді, екіншілері шамалы ғана өзгереді, ал үшіншілерінде өзгеріс тым аз мөлшерде ғана болады. Мысалы сиырлардың сүттілігі олардың азығына және күтіміне байланысты. Талпқа сәйкес рацион қолданып қажетті мөлшерде азықтандыра отырып сиырдың сүтін молайтуға болады. Ал сүттің майлылығының сүттілікке қарағанда малдың азығына  қорек және күтім жағдайларына байланыстылығы азырақ әрі сүттің майлылығы сиырдың тұқымына тән біршама тұрақты қасиет, дегенмен де азық рационын жақсарта отырып оны да аздап өзгертуге болады. Анағұрлым тұрақты белгі – сиырдың түсі. Бірақ жүнінің түсі де даму жағдайларына мүлдем байланыссыз деп ойлауға болмайды. Кейбір сүт қоректілердің түсіне сыртқы қоршаған ортаның температурасы әсер етеді. Оны мысалы, қояндардың қысқы және жазғы маусымдарда түсінің өзгеретіндігінен көруге болады. Сонымен организмде болатын белгілер мен қасиеттер тұрақты түрде тұқым қуалайды. Олар сыртқы ортаның әсерінен өзгеріп, дамып отырады. Сол өзгергіштіктің нәтижесінде эволюция барысында жаңа биологиялық түрлер пайда болады. 

ӨЗГЕРГІШТІКТІ ЖІКТЕУ

Өзгергіштіктің өзінің екі түрі болады: генотиптік және фенотиптік:

1. Генотиптік өзгергіштік.

Организмнің белгілері мен қасиеттерінің өзгеруі геннің немесе клеткадағы генетикалық аппараттың басқа да элементтерінің өзгеруіне байланысты болуы мүмкін. Мұндай өзгергіштікті мутация деп атайды. Кейбір жыныс клеткаларында пайда болатын мутация келесі ұрпақтарда да сақталады. Мысалы, гомозиготалы ақ үй қояндарынан қара түсті ұрпақтардың пайда болуы немесе қылтанақты бидайлардан қылтанақсыз формалардың шығуын алуға болады. 


Генотиптік өзгергіштік кейде гендердің арасында болатын әртүрлі комбинацияларға да байланысты болады. Яғни гендер бір – бірімен орын алмастырғанда жаңа белгілер мен қасиеттер пайда болуы мүмкін. Мұндай өзгергіштікті комбинативтік өзгергіштік деп атайды. Мутациялық және комбинативтік өзгергіштік тек қана генотиптің өзгеруіне байланысты болады, және ұрпаққа беріледі. Сондықтан оларды генотиптік немесе тұқым қуалайтын өзгергіштік деп атайды. 

2. Фенотиптік өзгергіштік. 

Организмнің жеке дамуы барысында оның морфологиялық, физиологиялық, биохимиялық және басқа да ерекшеліктерінің өзгеретіндігі байқалады. Мұндай өзгергіштікті фенотиптік өзгергіштік деп атайды. Фенотиптік өзгергіштіктің генотпитік өзгергіштіктен негізгі бір айырмашылығы организм генотипінің өзгермейтіндігінде және ол тұқым қуаламайды. Сондықтан мұндай өзгергіштікті тұқым қуаламайтын өзгергіштік деп те атайды. Қандай болмасын белгі немесе қасиет дамып қалыптасуы үшін оған тиісті сыртқы орта жағдайлары қажет. Оны мынадай нұсқамен  көрсетуге болады:       

                                         Сыртқы орта жағдайлары

       Генотип (гендердің жиынтығы)               фенотип (дамып қалыптасқан 

                                                                                     белгілер мен қасиеттер)  

Мысал келтірейік. Егер белгілі бір өзіне тән фенотипі бар хлорелла  балдырын жарық ортада өсіретін болсақ одан түзілген колониялар жасыл түсті бодады. Ал сондай хлорелланы қараңғы жерде өсірсе, ол бозғылт түске айналады. Егер оны қайтадан жарық ортаға апарса жасыл түс қайта қалпына келеді. Яғни бұл мысалдан екі түрлі жағдайдың екеуінде де хлорофилдің түзілу мүмкіндігінің бар екендігін, бірақ ол үшін сыртқы орта жағдайы – жарықтың қажет екендігін көреміз. 

Сөйтіп, генотптің өзгеруіне байланыссыз тек сыртқы ортаның әсерінен болатын өзгергіштікті модификациялық өзгергіштік деп атайды. Мұндай өзгергіштік жоғарыда көрсетілген фенотиптік немесе тұқым қуаламайтын өзгергіштікке жатады.

 МУТАЦИЯЛЫҚ ӨЗГЕРГІШТІК


Мутацияның өзгергіштік организмнің генотипінің өзгеруіне байланысты болатын яғни тұқым қуалайтын өзгергіштік екендігі туралы жоғарыда айтылды. Мұндай өзгергіштіктің болатындығы Дарвинге де белгілі болған. Ол тұқым қуалайтын өзгергіштікті табиғи және қолдан сұрыптаудың алғы шарты деп есептеді. Бірақ Дарвиннің тұсында тұқым қуалаушылық туралы тәжірибе жүзінде алынған деректер және оның ұрпаққа берілу заңдылықтары белгісіз еді. Сондықтан әртүрлі формадағы өзгергіштіктерді тұқым қуалау тұрғысынан айыру мүмкін болмады. Өзгергіштіктің түрлері туралы мәселе  XІX ғасырдың аяғы мен  XX  ғасырдың бас кезінде ғана ғылыми тұрғыда зерттелді. « Мутацияң деген терминді ең алғаш 1901 ж. Голландия оқымыстысы Г.Де-Фриз  өзінің  « мутациялық теорияң деп аталатын еңбегінде қолданды. Ол есек шөптің белгілерінің қалыпты жағдайдан ауытқитындығын және ол ауытқулардың тұқым қуалайтынын байқады.

 Де-Фриздің теориясының кейбір мәселелері осы күнге дйін өз мәнін жойған жоқ.    Олар: 

 
1.мутацияның кенеттен пайда болатындығы 


2. жаңадан пайда болған формалардың тұрақты келетіндігі 


3. мутацияның сапалық өзгеріс болып саналатындығы 


4. мутацияның өзі әртүрлі бағытта пайдалы да, зиянды да болатындығы


5. бір рет болған мутацияның қайтадан қайталана алатындығы 

Бірақ та Де - Фриздің қателік жақтары да болды. Ол табиғи сұрыптау мен мутацияны бір – біріне қарсы қойды. Яғни мутациядан кейін бірден жаңа түр пайда болады деп есептеді. Шын мәнінде мутация тұқым қуалайтын өзгергіштіктіңшығар көзі ғана болып  есептеледі, ал жаңа түр ұзақ уақыт сұрыпталудың нәтижесінде пайда болады. Мутациялар әртүрлі бағытта жүзеге асады. Олрдың көпшілігі организмнің тіршілік қабылетін кемітіп жібереді. Кейде өлімге душар етеді, оны летальды – мутация деп атайды. Мутация жыныс клеткаларындағы және оның хромосома аппаратындағы қандай өзгерістермен байланысты екендігін  қарастырсақ, оның бірнеше типінің болатындығын байқай аламыз.                     МУТАЦИЯНЫҢ ТИПТЕРІ

Мутациялық процестің өзін секірмелі түрде яғни кенеттен пайда болатын және индукциялық  деп екіге бөлуге болады. Егер мутация кәдімгі табиғи факторлардың әсерінен атап айтқанда, сыртқы ортаның немесе қалыпты физиолгиялық және биохимиялық процестердің өзгеруінің нәтижесінде өздігінен пайда болса, оны секірмелі мутация дейміз. Ал арнайы әсер ету арқылы яғни радиоактивті сәулемен, химиялық заттар немесе температурамен әсер етудің нәтижесінде пайда болатын өзгерісті индукциялық мутация дейді. Осы аталған екі мутацияның арасында айтарлықтай өзгешелік жоқ. Дегенмен соңғы аталған яғни индукциялық мутация генетиктерге тұқым қуалайтын өзгергіштікті қолдан жасауға және оны тереңдеп зерттеуге мүмкіндік туғызды. Өзінің пайда болу орнына қарай немесе организмнің қандай клеткаларында пайда болатындығына байланысты мутация генеративтік (жыныс клеткасында болатын) және сомалық (дене клеткаларында болатын ) болып бөлінеді. Сомалық мутация мен генеративтік мутацияның бір – бірінен айырмашылықтары жоқ,  дегенмен де, олардың эволюциялық мәні әртүрлі сондықтан ол жеке – жеке қарастырылады. Егер мутантты гені бар гамета ұрықтануға қатынасатын болса, онда ол мутация келесі ұрпаққа тікелей беріледі. Бірақ та ол мутантты ген рецессивті болып келсе, онда организмде болатын өзгеріс бірнеше ұрпақтан соң білінеді, ал егер ол доминантты ген болса онда бірінші ұрпақтың өзінде –ақ білінеді.

Сомалық мутация организмде онтогенез барысында пайда болады. Жынысты жолмен көбейетін организмдерде олардың эволюциялық дамуы барысында сомалық мутация ешқандай роль атқармайды, себебі дене клеткаларында пайда болған өзгеріс ұрпаққа берілмейді. Ал жыныссыз жолмен көбейетін организмде оның айтарлықтай ролі бар. Мысалы, вегетативтік жолмен көбейетін жеміс-жидек өсімдіктерінде кездесетін сомалық мутацияның үлкен селекциялық маңызы бар. Сомалық мутацияны зерттеудің адам мен жануарда болатын қатерлі ісік (рак)  ауруларының себептерін білу үшін де зор маңызы бар. Осы күні көптеген қатерлі ісіктер яғни қалыпты клеткалардың рак клеткаларына айналуы сомалық мутация жолымен болатындығы туралы деректер бар. Генотиптің өзгеру сипатына қарай мутациялар гендік, хромосомдық және геномдық болып бөлінеді. 

ГЕНДІК МУТАЦИЯ


Мутацияның мұндай түрі жекелеген гендерде болады және жиі кездеседі. Организмнің көптеген морфологиялық, физиологиялық және биохимиялық белгі – қасиеттерінің өзгеруі осыған байланысты болады.


Белгінің өзгеру бағытына қарай гендік мутацияның бес түрін ажыратады: гиперморфты - өзінің бақылауымен синтезделетін заттар мөлшерінің артуы есебінен ген қызметінің күшшейуі, гиперморфты жабайы типтің аллелі арқылы бақыланатын биохимиялық өнімдер мөлшерінің азаюы есебінен ген қызметінің әлсіреуі; неоморфты – жабайы типтің генінің бақылауымен синтезделетін өнімнен өзгеше заттардың түзілуін кодтайтын мутантты аллельдің пайда болуы; антиаморфты – жабайы типті аллельдің қызметіне қарама – қарсы.


Гендік мутация организмнің белгілерін көбінесе шамалы ғана өзгертетіндіктен оны «шағынң мутацияға жатқызады. Ол табиғи жағдайда түрлердің эволюциялық тұрғыда икемді болуына мүмкіндік туғызады және селекциялық жұмыста өсімдіктердің жаңа сортын, жануарлардың тұқымдарын және микроорганизмдердің штаммдарын алу  үшін қажетті материал ретінде пайдаланылады. 


Гендік мутацияның негізінен екі түрін ажыратады: азотты негіздердің орын ауыстыруына және бір азотты негіздің ДНК құрамынан түсіп қалуына немесе үстеме келіп қосылуына байланысты болатын мутациялар. Мұндай өзгерістерді нүктелік мутация деп те атайды. Олар мынандай жолдармен жүреді: 

1. Бір пуриннің екіншісімен немесе бір пиримидиннің басқа біреурімен ауыстырылуы. Мұны транзиция деп атайды.

А           Г, Т           Ц

2. Пуринді пиримидинге немесе керісінше алмастыру. Оны трансверсия деп атайды. 

А          Т, А           Ц, Г           Ц, Г           Т

Талқылауға арналған сұрақтар:

1. Өзгергіштік дегеніміз не?

2. Өзгергіштікті жіктеңіз.

3. Генотиптік өзгергіштік пен фенотиптік өзгергіштіктің арасында қандай  айырмашылық бар?

4. Мутацияның түрлерін атаңыз.

5. Мутагендік факторларға нелер жатады?

Ұсынылған әдебиеттер тізімі:
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8 лекция. Тақырып:  Қоршаған ортаның факторларының мутагендік эффектілері. Биологиялық организмдерге әсер ететін қоршаған ортаның антропогендік факторлары 
Дәрістің мақсаты: хромосомалық құрылымдарымен танысу. 

Кілтті сөздер: Делеция, дефишенсия, дупликация, инверсия, транслокация, инсерция
Дәрістің қысқаша мазмұны: Қайта құрулардың механизмі. Идентификация – біріктіру, фентиптік көріністер. Жағдай эффектісі. Қайта құрылымдардың эволюциялық рөлі. Қайта құрылымдарды практикада қолдану. 

Хромосомалар санының осылайша артуы немесе кемуі олардың кез –келген жұбында болуы мүмкін, сондықтан бір мезгілде қатарынан бірнеше анеуплоидия пайда бола алады.


Анеуплоидия организмнің генотипі мен фенотипінде белгілі бір өзгерістер туғызады. Атап айтқанда, ондай организмнің тіршілік қабілеті нашарлайды, өмірі қысқарады, өсімталдығы кемиді және қалыпты диплоидтармен салыстырғанда көптеген морфологиялық айырмашылықтары болады. Жануарларға қарағанда өсімдіктерде анеуплодия олардың тіршілік қабілетіне соншалық әсер етпейді.


Анеуплодия құбылысы соның ішінде нулисомия кейбір өсімдіктерде жекелеген хромосомаларды алмастырып жаңа линиялар алу үшін қолданылады. Бұл әдіс селекцияда организмнің өнімділігі, ауруға төзімділігі т.б. белгі –қасиеттерін анықтаудағы жекелеген хромосомалардың ролін білу үшін, сол сияқты өзіндік бір генетикалық қасиеті бар хромосоманы қандай болмасын бір жаңартылып, жақсартылатын сортқа апарып алмастыру мақсатында қолданылады. Ол үшін алмастырылатын хромосоманың рецессивті аллелі бйынша гомозиготалы форманы ондай хромосомасы жоқ нулисомикпен будандастырады. Нулисомик ретінде мысалы, бидай селекциясында Чайниз Спринг сорты қолданылады. 

Мұндай будандастырудан алынған  гибрид өсімдіктің мейоз кезінде бивалент түзетін 20 жұп және бір сыңар  хромосомасы болады. Бұдан соң нулисомды линиямен будандастыру  одан әрі қарай жүргізіле береді, нәтижесінде униваленттен басқа хромосомалардың барлығы Чайниз Спринг сортының хромосомаларымен алмастырылады. Ең соңында өздігінен тозаңдандыру жүргізіледі де  нәтижесінде хромосомалары алмастырылған диплоидты линия алынады.


Жекелеген хромосомалары алмастырылған линияларды түрішілік және сол сияқты, тұраралық будандастыру кезінде де алуға болады. Мысалы, бидайдың кейбір хромосомасын, қара бидайдың хромосомасымен алмастыруға болады. Сонымен қатар бір немесе әртүрлі өсімдіктердің қосымша хромосомалары бар анеуплоидтарды да алуға болады. Мысалы, қара бидаймен  (2n=14) бидайды (2n=42) будандастырғанда хромосома жиынтығы (2n=28) бидай –қарабидай гибридті немесе 56 хромосомалы тритикале алынады. Оны жұмсақ бидаймен (2n=42) будандастырса бидайдың диплоидты жиынтығы бар (2n=42+7) түрі шығады. Осындай қосымша хромосомалары бар өсімдіктердің практикалық та, теориялық та маңызы бар.Себебі, екі бірдей дақылдың пайдалы белгі - қасиеттері бірігуінің және әртекті түрлердің гендері мен хромосомаларының әрекеттесуінің заңдылықтарын зерттеуге мүмкіндік туады.

Талқылауға арналған сұрақтар:
1. Полиплоидия және анеуплодия дегеніміз не, олар мутацияның қай түріне жатады?

2. Хромосомалық мутациялар. Хромосома аралық және хромосома ішілік құрылымдар.

3. Жағдай эффектісі. Мысалдар. (локус, Barr).

4. Гендік мутация. Гендік мутацияның молекулалық механизмі.

5. Спонтанды және индукциялы мутациялар. Генеративті және соматикалық мутациялар. 

6. Химиялық және радиациялық мутациялар.

 7. Мутацияны сандық есепке алу әдістері. (Меллер жұмыстары).

 8. Тұқымқуалаудағы өзгергіштіктің гомологиялық қатарлар заңдылықтары.

 9. Модификация және норма реакциясы. 

Ұсынылған әдебиеттер тізімі:
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9 лекция. Тақырып:  Генетикалық белсенді заттар – мутагендер мен канцерогендер. Озон қабатының бұзылу проблемасы. Адам мен жан-жануарлардың тұқымына радиация мен химиялық мутагендердің зияндылығы
Дәрістің мақсаты: Өсімдіктердің полиплоидтты өзгергіштіктен шыққан туындыларымен таныстыру.

Кілтті сөздер: Полиплоидия, автополиплоидия, гетероплоидия, гаплоидия.

Дәрістің қысқаша мазмұны: Шығу әдістері. Жұп және тақ полиплоидты қатарлар. Мейоз және автополиплоидтылық. Полиплоидтарды жасанды алу. Автополиплоидтардың фенотипі. Автополиплоидтарды практикада қолдану. 

Аллоплоидтар. Аллополиплоидтардың шығу тегі. Аллополиплоидтардың мейозы. Аллополиплоидтардыңтұқым беру қабылетілігін арттыру. Г.Д.Карпеченконың жұмысы. Гетероплоидтылық. Шығу механизмі. Фенотип. Бидай анеуплоидтарын практикада қолдану. Гаплоидтылық. Гаплоидтарды қолдану. Эндоплоидтылық. Жануарлардағы полиплоидтылық. Индукциялы мутациялық процесс.

ГЕНОМДЫҚ МУТАЦИЯ

Геномдық мутация дегеніміз клеткадағы хромосомалар санының өзгеруіне байланысты организмнің белгілері мен қасиеттерінде пайда болатын өзгеріштікті айтады. Геном дегеніміздің  өзі гаплоидты хромосомадағы болатын гендердің жиынтығы. Енді осы геномдық мутацияның пайда болу жолын қарастырайық. Хромосом санының тұрақтылығын және оның ұрпақтан – ұрпаққа берілуін қамтамасыз ететін, клетканың бөліну механизмдері  митоз бен мейоз екендігі белгілі. 

Бірақ кейбір жағдайда бұл механизмдер бұзылады да, хромосома саны өзгерген клеткалар пайда болады. Геномдық мутация тұтас гаплоидты жиынтықтың немесе жеке хромосомалалар  санының көбеюіне не азаюына байланысты болады. Хромосомалар саны гаплоидты жиынтыққа еселеніп көбейетін организмдерді полиплоидты, ал еселенбей көбейсе анеуплоидты немесе гетероплоидты деп атайды.
Талқылауға арналған сұрақтар:
1. Полиплоидия және анеуплодия дегеніміз не?

Олар мутацияның қай түріне жатады?

4. Полиплоидтыларды экспериментальды алу жолдары. 

5. Аллополиплоиддия. Түрлер ресинтезі мен жаңа формалар синтезі.

6. Аллополиплоидтар белгілерінің тұқымқуалауы мен фенотиптік ерекшеліктері.

7. Анеуполиплоидтар: нуллисомиктер, моносомиктер, полисомиктер. 
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10 лекция. Тақырып: Хромосомалық өзгергіштіктің жиілілігін зерттеу нәтижелерін экологияда қолдану. Мутациялық процестерді өсімдіктер мен жануарларға селекция жасағанда пайдалану.  Хромосомалық абберацияларды жіктеу
Дәрістің мақсаты: Тұқымқуалашылық өзгергіштікті туғызатын факторлармен танысу.
Кілтті сөздер: морфоздар, модификация, реакция нормасы, сәулелену. 

Дәрістің қысқаша мазмұны: Мутагенездің физикалық факторлары. Сәулелендірудің генетикалық эффектісі. Химиялық мутагенез. Сыртқы қоршаған ортаның мутагендік факторы. Популяцияның генетикалық салмағы. Модификация және реакция нормасы. Модификацияның тудыратын факторларға байланыстылығын сипаттау. Модификацияның бейімдеушілігі. Мофоздар. Даму барысында белгілердің тұқымқуалау мәселесі.

Мысалы, бір тұқымға жататын, бірақ әртүрлі шаруашылықта өсірілген сиырлар түрліше мөлшерде сүт беруі мүмкін. Біреуінде жылына 2105-тен 3203 кг болса, екіншісінде 3003-5000 кг сүт береді. Бұл олардың генотипі  және сыртқы орта жағдайларына  яғни азығына, күтіміне байланысты. Ал сол бір тұқымға жататын сиырлардың әртүрлі орта жағдайларында берген сүтінің мөлшеріндегі айырмашылық (2105-5000 кг) олардың ата - анасынан тұқым қуалап алған реакция нормасын көрсетеді. Әртүрлі белгілерде реакция нормасының мөлшері түрліше болады. Мысалы, адамның кейбір белгілерінің, атап айтқанда қан тобының, шаш түсінің реакция нормасы төмен де, ал бойы мен салмағының т.б. белгілерінің реакция нормасы жоғары болып келеді.

ТАБИҒИ (СЕКІРМЕЛІ) МУТАГЕНЕЗ


Секірмелі (спонтанды) түрде болатын мутациялық өзгергіштікке белгілі бір факторлармен арнайы әсер ету арқылы емес табиғи жағдайда өздігінен пайда болатын мутациялар жатады.


Де - Фриздің мутациялық теориясының  қалыптасуы әртүрлі өсімдіктер мен жануарларда болатын тұқым қуалайтын өзгергіштіктерді тауып зерттеуге мүмкіндік туғызды. Жалпы мутацияның табиғатта кең таралатындығы ертеден белгілі. Мысалы,  ХІХ ғасырдың бас кезінде Францияда Версаль маңында кәдімгі сарыағаштың (барбарис) өсінділерінің арасынан қызыл жапырақты формасы табылған. Кейін одан алынған ұрпақтар да қызыл жапырақты болып шыққан. Сол сияқты сасық меңдуананың тұқым қорабының тікенектері жоқ түрі табылған және ол қасиеттің ұрпақтан – ұрпаққа, тұрақты түрде беріліп отыратындығы анықталған.


Спорта деп аталатын бүршікті мутацияларға  кезінде Ч.Дарвин көңіл аударған болатын. Ол оның кейбіреулерін сипаттады. Мысалы, қарлыған өсімдігінің бір бұтағының өзінде бірнеше түсті  жидектердің болатындығын және бадам ағашының шабдалыға ұқсас жеміс беретіндігін байқады. 

1924-1925 жылдары неміс генетигі Э.Баур намазшам гүлдің түсі мен құрылысы бойынша ерекше көзге түсетін мутацияларды анықтады. Ол осы түрге жататын әрбір 1000 өсімдікке кемінде екі мутациядан келетіндігі тапты.

Жануарларда да көптеген мутациялар анықталды. Олардың көпшілігін Ч.Дрвин атап көрсеткен болатын. Солардың біріне 1791 ж. АҚШ –тың Массачусетс штатындағы Анкон фермасында, кейінінен анкон тұқымының қалыптасуына бастау болған қысқа аяқты қойлардың шығуы жатады.


Мутациялық өзгергіштік дрозофила шыбынында біршама кеңірек зерттелген. Олар денесінің түсі, қанаты, көзі, аяғының пішіндері, жыныстық белгілері, өсімталдығы т.б. белгілеріне қатысты. 

Бұл шыбындарды лаборатория жағдайында өсіру барысында Т.Морган анықтаған ең алғашқы секірмелі мутант ақ көзді аталық. Табиғи жағдайда өсетін барлық шыбындар қызыл көзді болатындықтан, ондай түсті анықтайтын ген жабайы типке тән ген деп аталады да , ал көздің ақ түсін анықтайтын ген –мутантты ген деп есептеледі.


Табиғи жағдайда салыстырмалы түрде алғанда мутация сирек кездеседі. Мысалы дрозофилада ақ көзді мутацияның жиілігі әр 100 000 гаметаға біреуден –ақ келеді. Бір генге шаққандағы мутацияның орташа жиілігі бактерияда шамамен 1:10 000 000. Адамда гендердің мутацияға ұшырау жиілігі 1:200 000. Әрбір жеке генге шағып қарастырғанда бұл көрсеткіштер аса жоғары емес. Бірақ жоғары сатыдағы организмдердің гаплоидты хромосома жиынтығында бірнеше мың геннің болатындығын және оның әрқайсында мутация жиілігі 1: 1000 000 болып келетіндігін ескерсек мутациялы гаметаның саны оншалықты аз да болып шықпайды.

Бір организмнің әртүрлі гендері түрліше жиілікте өзгере алады. Немесе бір гендер басқаларына қарағанда бірнеше рет мутациялануы мүмкін. Мұндай заңдылық жүгері эндоспермінің белгілерін анықтайтын жеті түрлі геннің секірмелі мутацияларынан аңғарылады. Бұл өсімдіктің боялған алейрон қабатының гені бойынша 500 гаметаға шаққанда бір мутация пайда болатын болса, ал қатпарлы эндоспермнің генін алсақ бір миллион гаметаға бір ғана мутациядан келеді.


Секірмелі мутацияның мөлшері организмнің физиологиялық жағдайына және клеткада болатын биохимиялық өзгерістерге де байланысты. Мысалы, М.С.Навашин мен Г.Штуббеннің айтуы бойынша тұқымды қамбада ұзақ уақыт бойы сақтау нәтижесінде олардың ескіруі себепті мутациялық өзгергіштіктің пайда болу жиілігі артады. Секірмелі мутацияның пайда болу себебінің біріне, клеткада кейбір заттардың биосинтезіне кедергі келтіретін мутагендік қасиеті бар бөгде қосылыстардың жинақталуын да жатқызуға болады.

ЖАСАНДЫ (ИНДУКЦИЯЛЫ) МУТАГЕНЕЗ


Жасанды нмемсе индукциялы мутация деп белгілі бір факторлармен арнайы әсер ету арқылы пайда болатын тұқым қуалайтын өзгергіштікті айтады. Ондай мутагендік факторларға радиоактивті сәулелер, температура, ультра күлгін және лазер сәулелері, сол сияқты кейбір химиялық қосылыстар (колхицин, этиленимин, азотты иприт, акридиндер,метилметансульфанат т.б. жатады. Өсімдіктер, жануарлар және микроорганизмдермен жүргізілген көптеген зерттеулердің нәтижесінде осы аталған факторлармен әсер ету арқылы мутация тудыруға болатындығы анықталды. Мутациялық 

өзгергіштікті қолдан жасауда әсіресе, радиоактивті сәулелердің мутагендік қасиетін зерттеп білудің ерекше маңызы бар.

РАДИОАКТИВТІ СӘУЛЕЛЕРДІҢ МУТАГЕНДІК

ӘСЕРЛЕРІ


Тұқым қуалаушылық қасиетті радиацияның әсерімен өзгертуге болатындығын тұңғыш рет 1925 ж. Г.А.Надсон мен Г.С.Филиппов дәлелдеді. Олар радий сәулелерімен әсер ету арқылы саңырауқұлақтардың жаңа мутантты формаларын алды. Одан кейін 1927 ж. Г.Меллер дрозофила шыбынынан, ал 1928 ж. Л.Стадлер жүгері мен арпа өсімдігінен рентген сәулелерінің мутагендік әсерін байқады.

Радиоактивті сәулелердің мутагендік қасиетін түсіну үшін ең алдымен радиацияның әсерінен клетка ядросындағы соның ішінде хромосомалардағы болатын өзгерістерді білу керек.


Клеткада жүретін тұқым қуалау процесі құрамына негізінен дезоксирибонуклеин қышқылы енетін хромосомалармен тығыз байланысты. Олай болса радиацияның әсерінен ең алдымен ядролық құрылымдар өзгереді. Соның салдарынан барып мутация пайда болады.

Радиоактивті сәулелердің төменгі дозалары нүктелік мутация тудырады, яғни ол жағдайда хромосоманың шағын ғана бөлігінде немесе жеке бір генде өзгеріс болады. Ал жоғарғы дозаларда хромосомалардың үзілуі, орын алмастыруы сияқты күрделі өзгерістер пайда болады. Мұндай жағдайда жаппай мутациялану жүріп зат алмасу процесі өзгереді, бара - бара клеткалардың тіршілігі жойылып ақырында организм өлімге душар болады.


Радиоактивті сәулелердің әсерінен пайда болатын мутациялар организм үшін көбінесе зиянды болып келеді. Мысалы, адамда тұқым қуалайтын психикалық өзгерістерді, қан ауруларын, бедеулік т.б. тудырады.


Қазіргі кезде радиацияның тұқым қуалаушылыққа әсер етуінің механизмдерді бішама зерттелген деуге болады. Соның бірі организмдердің радиацияға сезімталдығы. Мысалы, дрозофила шыбындарының радиоацияға сезімталдығы тышқандарға қарағанда 10-20 есе кем болады. Себебі, ересек шыбындарда клеткалардың бөліну қарқыны тышқандар мен басқа сүт қоректілерге қарағанда көп төмен болып келекді. Ал радиацияға сезімталдық клетканың бөліну қабілетіне тікелей байланысты нәрсе.


Радиацияға әсіресе ит пен маймыл өте сезімтал болып келеді. Мұндай зерттеулер адамның сәулеге сезімталдығы туралы болжам жасауға негіз бола алады. Сәуленің әсерінен болатын генетикалық  зақымдалу организмнің қандай түрге жататындығына да байланысты болады. Генетикалық радиосезімталдықтың түрге тән ерекшеліктері тәжірибе жүзінде зерттелген. Мысалы, теңіз шошқасының жыныс бездерінде 4р (рентген) дозаның өзі-ақ

Жыныс клеткалары ядроларының өзгеруіне әкеп соққан, ал мұндай дозада тышқандар мен үй қояндарының жыныс клеткаларынан ешбір өзгеріс байқалмаған. Маймылдарда 100-200 р. дозамен әсер еткен кезде жыныс клеткаларының ұрықтану қабілеті жойылады, ал тышқандарда мұндай жағдай 400 р. дозада  ғана байқалады.


Адам баласына мутацияның жартылай доминанттылығы тән болып келеді. Ол әрине, болашақ  ұрпақ үшін қауіпті, себебі генетикалық кемістіктердің жүзеге асуын тездетеді. Осыған байланысты сәулеленген адамдардың бірінші ұрпағының өзінен тұқым қуалайтын аурулар байқалады. Бұған Нагасакидегі атом жарылысынан зардап шеккендер дәлел бола алады. Сонда радиацияның әсеріне ұшыраған ата – аналардың балаларының 80 пайызынан әртүрлі тұқым қуалайтын ауру мен кемістіктер байқалған.


Радиацияның әсерінен дене (сомалық) клеткаларында қатерлі ісіктің (рак) пайда болуы да негізінен олардағы генетикалық құрылымдардың өзгеруіне байланысты.


Рак радиацияның әсерінен бірден болмайды, организм сәулуленген соң біраз уақыттан кейін барып байқалады, себебі оның алдында күрделі өзгерістер жүреді. Өсімдіктер мен жануарлардың дене клеткаларында болатын мутацияларды  арнайы цитогенетикалық әдістермен зерттейді.

Өсімдіктердің тұқымдарына, тозаңдарына немесе вегетативтік мүшелеріме радиациямен әсер ету арқылы әртүрлі мутанттарды алуға болады. Олар түрлі морфологиялық, физиолгиялық немесе биохимиялық қасиеттерінің өзгеретіндігімен сипатталады. Қазіргі кезде өсімдіктердің 130-дай түрінен 31000 мутация анықталған, соның ішінде бидайдан 11000 мутация,  күріштен - 3400, арпадан - 4500, ас бұршақтан - 3200. Мәдени өсімдіктерден алынған мутантты формалардың көпшілігі шаруашылық жағынан пайдалы болып есептеледі. Мысалы, біз  радиоактивті кобальттың 

(Со60) гамма сәулелерімен әсер ету арқылы жаздық бидайдың Қазақстан-3,  Қазақстан-126 сорттарының қысқа сабақты мутанттарын алдық. Бұл шаруашылық тұрғыда тиімді болып есептеледі, себебі қысқа сабақты болғандықтан жатып қалмайды, тік өсіп тұрады. Осындай жолдармен мақтаның, қарабидайдың, арпаның, томаттың т.б. дақылдардың ауруға, қуаңшылыққа төзімді, мол өнім беретін көптеген мутантты сорттары алынған.

Талқылауға арналған сұрақтар:
1. Тұқым қуалайтын өзгергіштіктің гомологиялық қатарлары заңы туралы түсінік беріңіз.

2. Модификациялық өзгергіштіктің мутациядан қандай айырмашылығы бар?

3. Модификациялық өзгергіштіктің реакция нормасы дегеніміз не?
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Кілтті сөздер: пестициттер, медицина мен ветеринарияда қолданылатын дәрілер мен препараттар, өнеркәсіптің зиянды қалдықтары, ауыр металладардың тұздары, азот қышқылы, қышқылды жаңбырлар.  

Дәрістің қысқаша мазмұны: ХИМИЯЛЫҚ ҚОСЫЛЫСТАРДЫҢ МУТАГЕНДІК ӘСЕРЛЕРІ

Химиялық заттардың әсерінен тұқым қуалайтын өзгергіштіктің пайда болатындығы радиоактивті сәулелердің мутагендік қасиеттері ашылғаннан кейін көп кешікпей белгілі болды. 1932 ж. В.В.Сахаров дрозофила шыбынының жұмыртқаларын иодты калийдің 10 процент ерітіндісімен өңдегенде оның мутация тудыратындығын анықтады. 1938 ж. М.Е.Лобашев сол объектіден аммиактың мутагендік әсерін байқады. Кейінірек мутация тудыратын қасиеті бар, бірқатар химиялық қосылыстар табылды.

1946 ж. Ш.Аэрбах пен Д.Робсон қыша газының (иприт) мутагендік әсерін анықтады, ал И.А.Раппопорт, формальдегид пен қарапайым гетероциклді қосылыс - этилениминнің мутагендік қасиетін тапты. Қазіргі кезде 500- ден астам әртүрлі мутагендік қосылыстардың бар екендігі белгілі. Олардың қатарына диметилсульфат, диэтилсульфат, нитрозоэтилмочевина, гидроксиламин, азотты қышқыл, бромурацил, акридиндер т.б. жатады. Химиялық мутагендер көбінесе гендік мутацияларды тудырады.

 Бұл жағдайда ДНК репликациясы бұзылады, кейде оның жіпшелері үзіліп нәтижесінде күрделі хромосомалық өзгерістер пайда болды. Радиациялық мутагенез сияқы химиялық мутагенез де өсімдік селекциясында пайдалы мутанттар алу үшін кеңінен қолданылады.       
Талқылауға арналған сұрақтар: 1. Химиялық мутагенез. 
2. Негізгі химиялық мутагендердің (пестициттер, медицина мен ветеринарияда қолданылатын дәрілер мен препараттар, өнеркәсіптің зиянды қалдықтары, ауыр металладардың тұздары, азот қышқылы) организмге әсер етуші механизмдері?   
Ұсынылған әдебиеттер тізімі: 1. Жимулев С.Г. Общая и молекулярная генетика. Новосибирск. Изд-во Сиб. АН. 2002.

2. Инге-Вечтомов  С.Г.  Генетика с основами селекции.  "Высшая школа", 1989.

3. Айала Д., Кайгер Дж. Современная генетика. "Мир", М.,1988.

4. Дубинин Н.П. Общая генетика. М., Наука,1976.

5. Гершензон С.М. Основы современной генетики. Киев, 1979.

6. Алиханян С.И. и др. Общая генетика. М., “Высшая школа”. 1985.
7. Берсімбаев Р.І., Мұхамбетжанов К.Қ. Генетика. Алматы: Қазақ университеті. 2002.
8. Шапиро Н.И. Радиационная генетика. В кн.: « Основы радиационной биологии». М.: Наука, 1964.с.131-186.
9. Фогель Ф., Мотульски А. Радиационный мутагенез. В кн.: «Генетика человека». М.: Мир, 1990.Т.2.

12 лекция Тақырып:   Генетикалық белсенді заттар – мутагендер мен канцерогендер. Адам мен жан- жануарлардың тұқымына радиация мен химиялық мутагендердің зияндылығы  
Дәрістің мақсаты: Адам мен жан- жануарлардың тұқымына радиация мен химиялық мутагендердің зияндылығы  
Кілтті сөздер: мутагендер канцерогендер
Дәрістің қысқаша мазмұны: 
Талқылауға арналған сұрақтар: Генетикалық белсенді заттар – мутагендер мен канцерогендер дегенміз не?

 Адам мен жан- жануарлардың тұқымына радиация мен химиялық мутагендердің зияндылығы туралы қысқаша түсініктеме бер?
Ұсынылған әдебиеттер тізімі:
1. Фогель Ф., Мотульски А. Радиационный мутагенез. В кн.: «Генетика человека». М.: Мир, 1990.Т.2.

2. Инге-Вечтомов  С.Г.  Генетика с основами селекции.  "Высшая школа", 1989.

3. Айала Д., Кайгер Дж. Современная генетика. "Мир", М.,1988.

4. Дубинин Н.П. Общая генетика. М., Наука,1976.

5. Гершензон С.М. Основы современной генетики. Киев, 1979.

6. Алиханян С.И. и др. Общая генетика. М., “Высшая школа”. 1985.
7. Берсімбаев Р.І., Мұхамбетжанов К.Қ. Генетика. Алматы: Қазақ университеті. 2002.
8. Шапиро Н.И. Радиационная генетика. В кн.: « Основы радиационной биологии». М.: Наука, 1964.с.131-186.
9. Жимулев С.Г. Общая и молекулярная генетика. Новосибирск. Изд-во Сиб. АН. 2002.

13 лекция Тақырып: Мутанттар мен мутациялардың элоиминация болуы. Мутациялық процесстерді өсімдіктер мен жануарларға селекция жасағанда пайдалану   
Дәрістің мақсаты: Мутациялық процесстерді өсімдіктер мен жануарларға селекция жасағанда пайдалану   
 Кілтті сөздер: мутация, селекция. 
Дәрістің қысқаша мазмұны: Мутанттар мен мутациялардың элоиминация болуы. Мутациялық процесстерді өсімдіктер мен жануарларға селекция жасағанда пайдалану   
Талқылауға арналған сұрақтар: мутация дегеніміз не?Мутанттар мен мутациялардың элоиминация болуы. Мутациялық процесстерді өсімдіктер мен жануарларға селекция жасағанда пайдаланудың маңызы мен зияны?   
Ұсынылған әдебиеттер тізімі:
1. Фогель Ф., Мотульски А. Радиационный мутагенез. В кн.: «Генетика человека». М.: Мир, 1990.Т.2.

2. Инге-Вечтомов  С.Г.  Генетика с основами селекции.  "Высшая школа", 1989.

3. Айала Д., Кайгер Дж. Современная генетика. "Мир", М.,1988.

4. Дубинин Н.П. Общая генетика. М., Наука,1976.

5. Гершензон С.М. Основы современной генетики. Киев, 1979.

6. Алиханян С.И. и др. Общая генетика. М., “Высшая школа”. 1985.
7. Берсімбаев Р.І., Мұхамбетжанов К.Қ. Генетика. Алматы: Қазақ университеті. 2002.
8. Шапиро Н.И. Радиационная генетика. В кн.: « Основы радиационной биологии». М.: Наука, 1964.с.131-186.
9. Жимулев С.Г. Общая и молекулярная генетика. Новосибирск. Изд-во Сиб. АН. 2002.

14 лекция Тақырып: Генетикалық қауіп проблемасы. Генетикалық қауіпті азайту.

Дәрістің мақсаты: Генетикалық қауіпті азайту. [image: image1.jpg]



Кілтті сөздер: Генетикалық қауіп
Дәрістің қысқаша мазмұны: Генетикалық қауіп проблемасы.
Талқылауға арналған сұрақтар:Гене
Ұсынылған әдебиеттер тізімі:
1. Фогель Ф., Мотульски А. Радиационный мутагенез. В кн.: «Генетика человека». М.: Мир, 1990.Т.2.

2. Инге-Вечтомов  С.Г.  Генетика с основами селекции.  "Высшая школа", 1989.

3. Айала Д., Кайгер Дж. Современная генетика. "Мир", М.,1988.

4. Дубинин Н.П. Общая генетика. М., Наука,1976.

5. Гершензон С.М. Основы современной генетики. Киев, 1979.

6. Алиханян С.И. и др. Общая генетика. М., “Высшая школа”. 1985.
7. Берсімбаев Р.І., Мұхамбетжанов К.Қ. Генетика. Алматы: Қазақ университеті. 2002.
8. Шапиро Н.И. Радиационная генетика. В кн.: « Основы радиационной биологии». М.: Наука, 1964.с.131-186.
9. Жимулев С.Г. Общая и молекулярная генетика. Новосибирск. Изд-во Сиб. АН. 2002.

15 лекция. Тақырып: Қазақстанда жүргізіліп жатқан экологиялық зерттеулерге шолу.
Дәрістің мақсаты: Қазақстанда жүргізіліп жатқан экологиялық зерттеулерге шолу. [image: image2.jpg]
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Ұсынылған әдебиеттер тізімі:
1. Фогель Ф., Мотульски А. Радиационный мутагенез. В кн.: «Генетика человека». М.: Мир, 1990.Т.2.

2. Инге-Вечтомов  С.Г.  Генетика с основами селекции.  "Высшая школа", 1989.

3. Айала Д., Кайгер Дж. Современная генетика. "Мир", М.,1988.

4. Дубинин Н.П. Общая генетика. М., Наука,1976.

5. Гершензон С.М. Основы современной генетики. Киев, 1979.

6. Алиханян С.И. и др. Общая генетика. М., “Высшая школа”. 1985.
7. Берсімбаев Р.І., Мұхамбетжанов К.Қ. Генетика. Алматы: Қазақ университеті. 2002.
8. Шапиро Н.И. Радиационная генетика. В кн.: « Основы радиационной биологии». М.: Наука, 1964.с.131-186.
9. Жимулев С.Г. Общая и молекулярная генетика. Новосибирск. Изд-во Сиб. АН. 2002.














































