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Vendégprofesszorként éveket
dolgozott jeles kutatémUhelyek-
mazzédk meg, hogy a sziil8k dtorokitik tulajdonsdgaikat utédaikra. Hogyan? ben Svéjcban, az Egyesilt Alla-
mokban és Németorszagban.
1991-1995 ko6z6tt a Magyar Ge-

t6l; Nézd meg az anyjét, vedd el a liny4at), amelyek azt a tapasztalatot fogal-

Azokat a torvényszer(iségeket, amelyek szerint a tulajdonsdgok 6roklédnek,

el8szor Gregor Johann Mendel ismerte fel és tette kozzé 1865-ben. Vannak netikusok Egyestletének fétit-
azonban olyan tulajdonsigok, amelyek 6roklédése nem koveti a Mendel- kdra volt; tagja az MTA Geneti-

kai, valamint Sejt- és Fejlédés-

szabalyokat. Miért nem? Mi az alapja a nem-mendeli tulajdonsdgok 6rokls- el Bireiis fadnel s oz

désének? Miért jatszanak az anydk kitiintetett szerepet ebben a folyamatban? Eurépai Molekuléris Bioldgiai
. ; . et : R 4 Szervezetnek.
Hogyan jobbithatjuk életiinket a nem-mendeli genetika ismeretében? Az aapesner
. . . Fébb kutatasi terllete: a sza-
el6adds a nem-mendeli genetika kérdéskorébe ad bepillantast. porodas elemeinek genetikai

azonositasa, a kromoszéma-
szegregéacio sejt- és molekularis
biolégiaja. Munkatéarsaival az

A mendeli tUIaj dOnSégOk anyai hatasu gének szerepét re-

mélik megérteni az utédok éle-

6]:61(16 déSér6l diéhéj ban tében a genetika, a molekuléaris

és a sejtbiologia modszereivel.

Mendel egyik kisérletében lila virdgi borsénovények petesejtjeit fehér
virdgokrdl szdrmazé pollenekkel (himivarsejtekkel) termékenyitette meg
(1. 4bra). 231 —
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1. dbra. A borsé lila/fehér virédg- A fehér és alila bors6k ,hazassdgabdl” az els§ generdciéban csupa lila virdgu
szineinek oroklédése. A reciprok
keresztezések eredményei azo-
nosak

borsék ,sziilettek”: a lila tulajdonsig domindlt, a fehér pedig mintha elt(int
volna. Az utédnovények keresztezésébdl képzddott masodik generdciéban
lila és fehér virdgti novények 3:1 ardnyban képzddtek. Nyilvénval, hogy a
fehér (recessziv) tulajdonsdg nem tlint el, csak lappangott az els§ generacié
névényeiben, a misodik generdcidban megnyilvdnult, kihasadt. A 3:1-es
hasadési ardnybdl kiindulva Mendel arra a fontos tényre jott rd, hogy a bor-
s6virdgok szinét két faktor (ma géneknek nevezziik 8ket) hatdrozza meg: az
egyik anyai, a masik apai eredetd.

Mendel elvégezte az el6z8 kisérlet forditottjat is: egy dgynevezett reciprok
(forditott irdny1) keresztezésben fehér virdga novények petesejtjeit lila virdga
névények pollenjeivel termékenyitette meg (1. dbra). Amint azt az el6z8 ki-
sérletben ldttuk, az els generdciéban minden novény lila virdgu volt, a mé-
sodik generdciéban lila és fehér virdgt névények szdrmaztak 3:1 ardnyban.
Vagyis a lila/fehér virdgszin 6rokldése nem fiigg a sziil6k nemétdl.

Azt, hogy az els8 generdcié névényei valéban hordozzék a virdgszint meg-
hatdrozé gén fehér véltozatdt (a génvaltozatot allélnak nevezziik), Mendel
elegdnsan bizonyitotta: az els8 generacid lila virdgd névényeit egy igyneve-

— 232 zett teszteld keresztezésben fehér virdghakkal keresztezte. Az utédok kozott



1:1 ardnyban képzddtek lila és fehér virdgt névények (2. dbra). Ma mar
tudjuk, hogy Mendel megfigyelései dltalinos érvénytick: a Mendel-szaba-
lyok nemcsak a borséra, hanem jészerivel minden magasabb rendd él8-
lényre érvényesek. St azt is tudjuk, hogy a Mendel-szabélyok szerint 6rok-
18d8 dgynevezett mendeli tulajdonsdgokat olyan gének kédoljdk, amelyek
a sejtmagban vannak, és részei a kromoszémdaknak, a kromoszémén beliil

pedig a DNS kettds spirdlnak (3. 4bra).

Anyai hatés

Az 1920-as évek elején, mikozben a kutatdk azt tanulmdnyozték, hogy mi-
ként 6rokl8dik egy mocsari csigafaj (Limnaea peregra) hézénak tekeredési
irdnya, szokatlan 6rokldésmenetre lettek figyelmesek. Azokbdl a kereszte-
zésekbdl, amelyekben jobbra tekeredd hdzd néstény csigdkat balra tekeredd
hazd himekkel kereszteztek, az els§ generdciéban minden csiga hdza jobbra
tekeredett (4. 4bra).

Az eredmény nem meglepd: a jobbra tekeredés domindns, a balra tekere-
dés recessziv. A vdrakozdssal ellentétben viszont a mésodik generdcidban is
minden csiga hdza jobbra tekeredett. A mocsiri csigdk — partner hijan — 6n-
megtermékenyitéssel szaporodnak. A harmadik generdcidban a jobbra és a
balra tekeredd csigdk ardnya 3:1 volt, amint azt Mendel egyik szabdlya sze-
rint varndnk. Vagyis a csigahdz tekeredésének irdnya a Mendel-szabdlyok
szerint 6roklédik, csak egy generdciét késve. A 3:1-es hasaddsi ardny azt
mutatja, hogy a csigahdz tekeredési irdnyat olyan gének hatdrozzdk meg,
amelyek a sejtmagban vannak, és részei a kromoszémék valamelyikének.

Mendeli tulajdonsagok
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2.4bra. Az 1. dbra elsé generacio-

Jjabol szarmaza lila viragu borsot

fehér partnerrel keresztezve — az

ugynevezett tesztel6 keresztezés

eredményeként — fele-fele arany-
ban szarmaznak fehér és lila vira-
gu utédnévények

3. dbra. Egy sejt szerkezete semati-
kusan. A mendeli tulajdonsagokat
azok a gének kodoljak, amelyek

a sejtmagban vannak, és a kromo-
szO0mak DNS-ének szakaszai. Az
anyai hatasért a citoplazmaban
1évé féleg RNS-, valamint fehérje-
molekulak felelések. Az anyai
Oréklédés a kloroplasztokban,
valamint a mitokondriumokban
lévé DNS-molekulakkal kapcso-
latos

233 —



MINDENTUDAS m EGYETEME

,
DD

Reciprok
@ keresztezés
X
dd

DD dd

Elso generacio

Q

X

‘ @ G

Masodik generacio ‘

Harmadik generacio ‘

DD | Dd | Dd | dd | DD | Dd | Dd | dd |

4. 4bra. A csigahaz tekeredési ira-
nyanak szokatlan éréklédésmene-
te vildgitott ra az anyai hatdas jelen-
ségére. Ha a néstény hordozza

a D gént, az utéd haza jobbra teke-
redik, barmi is legyen a sajat geno-
tipusa. Ha az anya dd (és nem hor-
dozza a D gént), az utéd haza balra
tekeredik, barmi is legyen a sajat
genotipusa
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A reciprok keresztezésben balra tekeredd hdza néstény csigékat keresztez-
tek jobbra tekeredd hdzu himekkel (4. dbra). Meglepetésre az 8sszes utéd
héza balra tekeredett. Hogyan lehetséges az, hogy az egyik kisérletben a bal-
ra, a masikban a jobbra tekeredés irdnya a domindns? Tovdbbi meglepetést
keltett az a tény, hogy a mdsodik generdciéban minden csiga hdza jobbra
tekeredett. A harmadik generacié sorsa a mdr ismert médon alakult.

A csigahdz tekeredési irdnydt az anya genetikai tartalma hatdrozza meg.
Ha az anya hordozza a D-vel jelolt ép gént, és a petesejt a D gén termékét
(egy olyan fehérjeféleséget, amely meghatdrozza a zigéta els8 osztédési or-
s6jdnak irdnydt), az utédd héza jobbra tekeredik. Ha az anya genetikai 4llo-
ménya nem tartalmaz funkciéképes D gént, hanem csak annak a d-vel je-
16l¢, funkcidjit vesztett mutdns véltozatdt, akkor a petesejt nem tartalmazza
a D-kédolt fehérjét, ami miatt az utédok csigahdza balra tekeredik — annak
ellenére, hogy az utéd Dd. Lényegében tehdt az utéd kiillemét, sorsit nem
a sajdt, hanem az anya genetikai dllomdnya hatdrozza meg a petesejt cito-
plazmdjéba helyezett molekuldkkal. A jelenség neve anyai hatds. Lényege
az, hogy a petesejtek citoplazmdja olyan molekuldkat — tébbnyire mRNS-
eket és fehérjéket — tartalmaz, amelyek képz8dését az anya génjei kédoljak.
Az anyai hatds molekuldi a petesejtek érése sordn képzddnek, és vélnak a
petesejtek citoplazmdjinak alkot6jéva azért, hogy a megtermékenyiilést ko-
vet8en irdnyitsdk az embridk életét.

Az anyai hatds 1étét az a régi megfigyelés is bizonyitja, hogy a sejtmagjétdl
megfosztott békazigétidban pontosan gy zajlanak a sejtosztéddsok, mintha
lennének sejtmagjaik (5. dbra). Vagyis az els6 osztéddsokhoz nincs sziikség a
zigdta sajdt, a sejtmagban tdrolt génjeire. (Bar a sejtmag nélkiili embridk fej-
18dése egy id6 utdn lelassul, miel8tt elpusztulndnak, sok szdz ,,sejtb8l” dllnak,
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és — némi fantdzidval — ebihalaknak téinnek.) S8t bebizonyosodott, hogy a
zigbtdk sajét génjeirdl az elsé osztdéddsok sordn nem képzédnek mRNS-
molekuldk. Nyilvdnvald, hogy azok a molekuldk, amelyek az embridgenezis
kezdeti lépéseit irdnyitjik, benne vannak a petesejt (pete, tojds) citoplazmajé-
ban, oda a petesejt képzddése sordn keriilnek, képzddésiiket az anya génjei
szabdlyozzdk. A petesejt tehdt nemesak sziket (tartalék tdpanyagokat) tartal-
maz, hanem olyan molekuldkat is, amelyek az embridgenezist irdnyitjdk.

Az anyai hatés jelent8sége azokban a fajokban kifejezett, amelyek emb-
riéi petékben, tojdsokban az anya szervezetén kiviil fejlédnek. Az anyamé-
hen beliil fejl6d8 embridk esetében, ahol van lehetdség az ,,utdnpédtldsra”,
az anyai hatds jelentdsége kisebb, mint példdul a békaembridk esetében. Az
egérembridk a négy-, az ember embridi pedig mir a kétsejtes dllapotban
»bekapcsoljak” egyik-mésik génjiiket. Az anyai hatds természetesen sokkal
tovabb tart, mint a négy-, illetve a kétsejtes llapot.

Az anyai hatds szemléltetésére ldssunk egy tovabbi példat. A 16 kanca és
a szamdr cs6dor keresztezésébdl olyan dszvérek szdirmaznak, amelyek a 16
anydra hasonlitanak (6. 4bra).
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5. &bra. A sejtmag nélkdili békaemb-
riok fejlédése az embridgenezis
kezdetén nem kiilonbozik a sejt-
magvas tarsaikétol, bar — amint azt
az egyre hosszabbodo nyilak érzé-
keltetik — lassul. A kisérlet azt mu-
tatja, hogy az embridgenezis elsé
eseményeit anyai hatasu moleku-
lak iranyitjak

6. &bra. Bar a /6-6szvérek és a sza-
mar-dszvérek génjeinek egyik fele
10, masik fele szamar eredetd, a
kétféle 6szvér kiilleme annyira el-
térd, hogy kiilén szoval illetik Gket.
Ma sem tudjuk, hogy miért hason-
Iit a kétféle dszvér az anyjara

Reciprok
keresztezés

L6-6szvér (mule)

< w

Szamar-6szvér (hinny)
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7. 4bra. Az ép (+) gént hordozd nék
petesejtjei tartalmazzak a gén ter-
mékét, és ha a petesejt megtermé-
kenydil, beldle utdd fejlédik.

A funkciojat vesztett mutans (m),
allélokat hordozé mm nék pete-
sejtjeibdl hianyzik a géntermék,
ami miatt — bar a petesejtek meg-
termékenydilnek — belbliik nem fej-
l6dnek utédok, az mm nék med-
ddk. Rajtuk kétféleképpen lehet se-
giteni. Az ép petesejt citoplazma
egy részének injekciéjaval, vagy

a zigota sejtmagjanak ép petesejt
citoplazmaba Lltetésével. (A sejt-
mag-transzplantacio elétt a befo-
gado petesejt magjat el kell tavoli-
tani.)
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A reciprok keresztezésbél, amelyben szamdr kancét 16 csédorrel keresz-
teznek, olyan 8szvérek szdrmaznak, amelyek a szamdr kancdra hasonlita-
nak. Bdr a kétféle 6szvér génjeinek egyik fele 16-, a masik szamdreredet, a
két 6szvértipus kiilleme annyira eltérd, hogy az angol nyelvben a 16-6szvért
mule-nak, a szamdr-oszvért hinny-nek nevezik. Azt, hogy honnan, hogyan,
és mikor szdrmazik az dszvérekbe a ,16sdg”, illetve a ,,szamdrsdg”, ma sem
tudjuk.

Képzeljiink el olyan asszonyt, akinek egy, az anyai hatdsban részt vevg
génjének mindkét képidja mutdns (m), elvesztette funkcidjit, ami miatt
az mm asszony petesejtjeinek citoplazmdjébdl hidnyzik egy gén terméke
(7. dbra).

Bér az asszonynak képz8dnek petesejtjei, amelyek ldtszélag épek, meg-
termékenyiilnek, és elkezdddik benniik az embriégenezis, az embrié fejls-
dése a géntermék hidnyédban elakad, az embrié elpusztul, az asszony med-
dé, bérkitdl is szirmazzon a petesejtet megtermékenyitd spermium.
A medd§ ndk nyolc-tiz szdzaléka az itt bemutatott genetikai ok miatt med-
dé. Hogyan lehetne rajtuk segiteni? Két megoldds kinalkozik (7. 4bra):

1. a fel nem t3ltote petesejtet egy ép petébdl szdrmazé citoplazma injek-
ciéval , kisegitjiik”;

2. Az mm n8 megtermékenyiilt petesejtjébdl kivessziik a zigdta sejtmag-
jat, és egy olyan ép petesejtbe iiltetjiik, amelynek a magjét eltdvolitottuk.




A sejtmag-transzplanticidval létrehozott zigétdbdl — mivel a citoplazmidja
ép — él8lény fejlédik. Az itt bemutatott két megolddsnak koszonhetSen
mir sziiletett néhdny gyermek.

Azokbdl a petesejtekbd] fejlédhetnek ép, egészséges utédok, amelyek ci-
toplazmdja az anyai hatds minden tényez8jét tartalmazza. A petesejt cito-
plazméjénak feltoltése, felkészitése a fogamzdsra hénapokon 4t tarté folya-
mat. A magzatwédd program célja az, hogy felkészitsiik a néket a gyermek-
véllaldsra: éljenek olyan életet, amely lehetdvé teszi petesejtjeik feleoleddésée
az anyai hatds tényez8ivel. Ne dohdnyozzanak, ne dolgozzanak szerves ol-
dészerekkel, fogyasszanak vitamindus ételt. A magzatvéd§ program hasz-
nossdgdt mi sem bizonyitja jobban, mint az a tény, hogy a programban fel-
késziilt asszonyoknak nem sziiletett nyitott gerinccsatorndjd, koponyahid-
nyos gyermeke, és utédaik kozote a fejlédési rendellenességgel sziiletettek
ardnya elhanyagolhat6. A magzatvéd8 vitaminkeverék legfontosabb kom-
ponense a folsav. Az Egyesiilt Allamokban — éppen a program tapasztalatai
alapjén — a pékdrukat folsavval dusitjdk. Magyarorszdgon is kaphaté néhol
folsav tartalmu kenyér.

Anyai 6r6klgdés

A 20. szdzad kezdetén, amikor djra felfedezték az 6rokl8dés torvényszer(-
ségeit, néhdny kutaté kiilonss 6roklédéstipusra figyelt fel. Abbdl a kisérlet-
bél, amelyben zold noévények petesejtjeit sirga novények pollenjeivel ter-
mékenyitették meg, csak zold novények szérmaztak (8. dbra). (A zold és a
sdrga novények egyardnt termelnek sdrga szinG karotint. A sirga névények,
mivel nem képz8dik benniik klorofill, sdrgdk.) Az eredmény nem meglepd:
a z8ld tulajdonsdg domindns, a sirga (a klorofillképzés hidnya) recessziv.
A kiilonés az, hogy

1. a mdsodik generdcidban csak z6ld novények képzddiek, sirga egy
sem.

2. S8t, amikor a zold utédnovények petesejtjeit sirga névény pollenjei-
vel termékenyitették meg, az utédok mindegyike zold volt. Az utdd zold
névényeket sdrga névények pollenjeivel megtermékenyitve ismét csak zold
névények szdrmaztak (8. dbra). A keresztezéseket végtelen generdcion 4t le-
het folytatni, az eredmény nem véltozik. Mintha a sdrga tulajdonsdg — nem
ugy, mint a fehérvirdgusdg az el6z8 kisérletben — elttinne az egymdst kovetd
generdcidkban, mintha az utédok csak az anyjuktdl kapndnak a levelek szi-
nét meghatdrozé informéciét.

3. Az els@ keresztezés forditottjdbdl (a reciprok keresztezésbél), amely-
ben sdrga novények petesejtjeit z6ld novények pollenjeivel termékenyitet-
ték meg, csak sirga novények szdrmaztak. Miként lehetséges, hogy az egyik
keresztezésben a z6ld, a mésikban a sérga domindns?

Az el8z8ek alapjan vdrhatd, hogy a sdrga ndvirdgok és a z6ld pollenek
(reciprok) keresztezésébdl szdrmazé utédok mind sargdk voltak (8. dbra).
Mivel az utédok kiilleme (fenotipusa) mindig olyan volt, mint az anyjuké,
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Egy petesejt és az 6t megterméke-
nyiteni igyekvé spermiumok
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8. 4bra. Az anyai 6réklédés fontos
ismérve, hogy az utédok kiillemét
csak az anya hatarozza meg.

Az anyai 6roklédés hatasa pedig
az, hogy az utédok valamennyi
kloroplasztja anyai eredetii
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Reciprok
keresztezés , Cj

az 6roklédés itt bemutatott tipusdt anyai iroklédésnek nevezték el. Révide-
sen kideriilt, hogy az anyai 6roklgdés alapjdt azok a DNS-molekuldk adjak,
amelyek nem a sejtmagban, hanem:

1. a kloroplasztokban,

2. a mitokondriumokban vagy

3. az endoszimbionta (a sejtek citoplazmdjéban €él8) baktériumokban
vannak.

Minthogy az él8lények 6sszes kloroplasztja, mitokondriuma (csakugy,
mint az endoszimbionta baktériumok) anyai eredet(i, nem meglepd, hogy
az anyai 6rokl6dést mutaté tulajdonsdgokat a kloroplasztokban, a mito-
kondriumokban vagy az endoszimbionta baktériumokban levé DNS-mole-
kuldk hatdrozzdk meg (3. dbra). Mivel a kloroplaszt, a mitokondrium és az
endoszimbionta baktériumok DNS-e nem a sejtmagban van, az anyai 6rok-
18dést szokds extranukledris vagy extrakromoszomilis 6rokldésnek is ne-
vezni.

Minthogy valamennyi mitokondriumunk anyai eredet(i, nem meglepé,
hogy a mitokondridlis DNS (mtDNS) 4ltal meghatdrozott tulajdonsigok
anyai 6roklédést mutatnak. (Az ember ép mitokondridlis DNS-e 16 569
bézisparbdl 4ll. Tizenhdrom olyan fehérjeféleség szintézisét kédolja, ame-



lyek a mitokondriumokban folyd, az ATP-molekuldk képzddését ered-
ményez8 Ugynevezett oxidativ foszforildciés folyamatban szerepelnek.
Az mtDNS kétféle rRNS, valamint huszonkét tRNS-féleség képz8dését is
kédolja. Az ember egy-egy mitokondriumédban 4ltaldban két-6t mtDNS-
molekula van.) Nyilvdnvald, hogy nem termelnek ATP-t azok a mitokond-
riumok, amelyek minden mtDNS-e mutdns, és elpusztulnak azok a sejtek,
amelyek minden mitokondriuma csupa funkcidképtelen (mutdns) mtDNS-t
tartalmaz. Ellenben élet- és funkcidképesek lehetnek azok a sejtek, ame-
lyekben egyidejlileg haromféle mitokondrium van:

1. csupa ép mtDNS-sel,

2. ép és mutdns mtDNS-sel,

3. csupa mutdns mtDNS-sel (9. dbra).

Képzeljiink most el egy olyan asszonyt, akinek valamely petesejtjében az
itt emlitett hiromféle mitokondrium van, és azt is, hogy a petesejt megter-
mékenyiil, elkezdddik az embriégenezis, folynak a sejtosztéddsok. Ha a
mutdns mtDNS-bél egy szakasz hidnyzik, a megrévidiilt mtDNS-ek repliké-
cija révidebb ideig tart, mint az ép mtDNS-eké. Az mtDNS-ek kozott az
egymdst kovetd replikdcidk sordn névekszik a mutdns mtDNS-ek ardnya,
ami miatt a mitokondriumok kozétt egyre gyakoribbak lesznek az olya-
nok, amelyek csak mutdns mtDNS-t tartalmaznak. A sejtosztéddsok els-
rehaladtdval pedig egyre gyakoribbak lesznek az olyan sejtek, amelyekben
sok a mutdns mitokondrium, esetleg mindegyik az. A csokkent funkciéja
és/vagy funkcidképtelen mitokondriumokat tartalmazé sejtek energiaelld-
tdsa csokken, a sejtek — ha életben maradnak — funkcidjukat tokéletleniil
vagy egyéltaldn nem tudjak betolteni, és akdr el is pusztulhatnak (9. 4bra).

v v v v
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9. dbra. A megrévidilt mtDNS-ek
az egymast kovetd replikaciok so-
ran tulnévik az épeket. A révid
mtDNS-ek elszaporodasa nyoman
csupa révid mtDNS-t tartalmazo,
funkcioképtelen mitokondrium,

a sejtosztodasok soran pedig olyan
sejtek képzddnek, amelyekben
egyre kevesebb a funkcioképes
mitokondrium, és amely sejtek el
is pusztulhatnak. Az mtDNS-ek
megroévidiilése nyoman bekévet-
kezd sejtpusztulas az 6regedés
egyik alapja
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Minthogy a mitokondriumok funkciévesztését els6sorban a sok ATP-t
igényld (izom-, ideg-) sejtek sinylik meg, nem véletlen, hogy az anyai 6rok-
18dést mutaté tulajdonsdgok elsésorban az izom-, valamint az idegsejtek
funkcidjat érintik.

Az mtDNS muticidival kapcsolatos betegségek koziil hdrmat emlitek:

1. Az MERRF (Myoclonic epilepsy and ragged red fiber) betegség jellem-
z81 a meggsiiketiilés, emlékezetkiesés és az epilepszids rohamok.

2. Az LHON (Leber’s hereditary optic neuropathy) betegség kétoldali
vaksdg kialakuldsdval jar.

3. AKSS (Kearns—Sayre syndrome) betegség jellemzdje a l4tds- és hallds-
vesztés, valamint a szfvpanaszok.

Ma madr ismert mindhdrom betegség molekuldris alapja.

Azon til, hogy az mtDNS muticibival kapcsolatos betegségek anyai
6roklédést kovetnek, tovabbi ismérvei is vannak:

1. Nyilvanval6, hogy egy fent emlitett asszony gyermekeiben a betegség
anndl fiatalabb életkorban nyilvinul meg, minél nagyobb a petesejt mito-
kondriumaiban a mutdns mtDNS-ck ardnya. Ha a petesejt DNS-ében cse-
kély a mutdns mtDNS-ek ardnya, az utédban a betegség csak késéi életkor-
ban nyilvdnul meg, szerencsés esetben ki sem fejlédik.

2. Az mtDNS mutdcidval kapcsolatos betegségtiinetek az életkor el8re-
haladtéval fokozatosan alakulnak ki, majd stlyosbodnak.

Az mtDNS egyik jellegzetessége, hogy hibdi — nem gy, mint a sejtmagi
DNS-ben — nem javitédnak. Ha valamely sejtiink egyik mitokondriumaban
elvész az egyik mtDNS-molekula egy szakasza, a megrovidiilt (és kovetke-
zésképpen funkcidjit vesztett) mtDNS lassacskdn tdlnovi az ép mtDNS-eket
(9. dbra). A sejtosztoddsok el8rehaladtdval egyre gyakoribbakkd vélnak a
funkciéképtelen mitokondriumok, és csak id8 kérdése, hogy olyan sejtek
képz8djenek, amelyek ATP-elldtdsa elégtelen, és elbb-utébb elpusztulnak.
A mtDNS rovidiilése és elszaporoddsa életiink sordn valésdg: az id8sebb
emberekben sokkal gyakoribbak a megrovidiilt mtDNS-ek, mint a fiata-
lokban. Lényegében tehdt az mtDNS rovidiilése az 6regedés egyik fontos
tényezdje.

Osszefoglalés

Hitte volna a kedves olvasé, hogy a szokatlan 6réklgdéstipusokat megértve
mi mindent tanulunk magunkrdl, és mennyi minden hasznunk lesz bel8le?
A nem-mendeli genetika tdrténete a tudomdny ,életének” jellegzetes pél-
ddja. Kezdetben tgy tlinik, hogy néhdny bogaras kutaté sajét gyonyoriisé-
gére valamilyen jelentéktelen furcsasiggal bibelddik. A jelenséget megértve
azonban olyan ismeretekre tehetiink szert, amelyekkel jobbithatjuk életiin-
ket. Az el8adds fontos iizenete az él8vildg egysége. Bar az anyai hatdsra és az
anyai 6roklddésre egy csigdval, illetve egy névénnyel folytatott keresztezé-
sek sordn figyeltiink fel, a két jelenség az egész él8vildgra érvényes, és azt
gondolom, csodélatra mélto.
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