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4. Organizacja genomów i strategie rozmna˝ania

INFORMACJA GENETYCZNA UK¸ADU BIOLOGICZNEGO
MUSI TWORZYå SENSOWNÑ CA¸OÂå

Ka˝dy ˝ywy organizm posiada okreÊlony zasób informacji genetycznej. Odcinki DNA ko-
dujàce bia∏ka nazywamy genami struktury. Jak ju˝ wiesz, na ogó∏ z ca∏ego DNA tylko cz´Êç s∏u-
˝y do kodowania bia∏ek, reszta spe∏nia inne funkcje. Tak wi´c, niektóre geny kodujà rRNA,
inne ró˝ne rodzaje tRNA. Genami sà te˝ odcinki DNA spe∏niajàce funkcje specjalne, np. zwià-
zane z uruchamianiem odczytu informacji genetycznej (por. ROZDZ. 7).

W tym kontekÊcie jednym z najistotniejszych problemów zwiàzanych z informacjà genetycz-
nà jest jej iloÊç. „Upakowanie” pojedynczego genu do jàdra komórkowego jest bowiem zabie-
giem wyobra˝alnym (chocia˝ technicznie trudnym – por. ROZDZ. 12.1). JeÊli jednak b´dziemy
musieli dokonaç tej operacji na przyk∏ad z 50 tys. genów, to sprawa bardzo powa˝nie si´ skom-
plikuje. OczywiÊcie wi´kszoÊç organizmów nie ma tyle DNA (por. tab. 1), ale na ka˝dym pozio-
mie organizacji umieszczenie materia∏u genetycznego w komórce jest bardzo trudne. Tym
bardziej, ˝e spakowanie kwasu nukleinowego musi jednoczeÊnie zapewniaç:
– dost´p, w zale˝noÊci od potrzeb, do odpowiednich partii DNA;
– sprawne powielanie i rozdzielanie materia∏u genetycznego, np. do komórek potomnych ro-

snàcego organizmu.

PODSTAWOWY KOMPLET INFORMACJI GENETYCZNEJ TWORZY GENOM

Genom jest pewnà funkcjonalnà ca∏oÊcià, zawiera bowiem podstawowy komplet informacji
genetycznej niezb´dnej do funkcjonowania organizmu. W wypadku prostych elementów gene-
tycznych, komórek prokariotycznych i nielicznych organizmów eukariotycznych genom jest po-
jedynczy (haploidalny). Mo˝na wówczas powiedzieç, ˝e ca∏a instrukcja genetyczna wyst´puje
w jednej kopii. U wi´kszoÊci Eucaryota w toku ewolucji dosz∏o do wykszta∏cenia genomów po-
dwójnych (diploidalnych). W tym wypadku instrukcja genetyczna w komórce wyst´puje
w dwóch kopiach (por. dalej).

P∏azy: ˝aba szponiasta

cz∏owiek

Owady: muszka owocowa

Ssaki: mysz domowa

RoÊliny: wyka

groch zwyczajny

trzykrotka
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Organizm OrganizmWielkoÊç genomu WielkoÊç genomu

Wiroid: PSTV

Wirusy: Fag φX174

Fag λ

Bakterie: E. coli

Bacillus subtilis

Grzyby: dro˝d˝e

Skorupiaki: krab

5500**

4,5 x 104

4,2 x 106

1,4 x 108

3,0 x 1010

1 x 1010

3 x 109

3 x 109

9,7 x 108 – 4,5 x 109

1 x 109 – 9,9 x 109

2,0 x 106

1,4 x 109

2,0 x 107

Tab. 1. WielkoÊç genomu wybranych organizmów liczona w parach nukleotydów (* jednoniciowy
RNA, **jednoniciowy DNA)



4.1. Ewolucja poj´cia genu

ROZUMIENIE POJ¢CIA GENU ULEGA¸O ZNACZNYM ZMIANOM 

Pierwsze sugestie, jakoby informacja genetyczna organizmu sk∏ada si´ z oddzielnych, auto-
nomicznych jednostek, wysunà∏ dopiero G. Mendel, który na podstawie analizy cech morfolo-
gicznych wprowadzi∏ poj´cie zawiàzka cechy. Nast´pne poÊrednie dowody na istnienie takich
zawiàzków zacz´to gromadziç niespe∏na 100 lat temu. Wówczas te˝ sformu∏owano samo poj´-
cie genu i zaproponowano jego definicj´, która w skrótowym uj´ciu brzmia∏a:

1 gen = 1 cecha.

W tej postaci gen by∏ poj´ciem bardzo abstrakcyjnym, poniewa˝ nie znano ani jego natury
chemicznej, ani  molekularnego „prze∏o˝enia” genu na cech´. Inaczej mówiàc, wówczas gen
identyfikowany by∏ wy∏àcznie dzi´ki efektowi fenotypowemu, jaki wywo∏ywa∏. 

Dlatego bardzo wa˝nym krokiem naprzód by∏y badania angielskiego lekarza A. Garroda,
który ju˝ w 1908 r. wydedukowa∏, ˝e dziedziczna choroba u ludzi, nazywana alkaptonurià, spo-
wodowana jest brakiem pewnego enzymu (por. póêniej ROZDZ. 9.2). Sytuacja taka prowadzi-
∏a do gromadzenia si´ zwiàzku poÊredniego w tkankach, co wywo∏ywa∏o efekty chorobowe.
Poniewa˝ alkaptonuria dziedziczy∏a si´, dlatego ca∏kiem uzasadniony by∏ wniosek, ˝e u ludzi
chorych brakowa∏o genu kodujàcego odpowiedni enzym. Garrod nie mia∏ jednak dostatecznej
wiedzy o molekularnej naturze dzia∏ania jednostek dziedzicznoÊci, aby móc posunàç swoje
wnioskowanie dalej. Tak wi´c nadal nie wiadomo by∏o, jak dzia∏ajà geny, istnia∏a przecie˝ na-
wet taka mo˝liwoÊç, ˝e sà one enzymami.

Dopiero póêniejszy rozwój technik badawczych umo˝liwi∏ podj´cie próby owego „prze∏o-
˝enia”, czyli wyjaÊnienia, jakie jest molekularne pod∏o˝e wykszta∏cania danej cechy. Kluczowe
okaza∏y si´ tutaj badania nad muszkà owocowà (Drosophila melanogaster, jeszcze nieraz o niej
us∏yszysz;) oraz nad workowcem z rodzaju Neurospora (z braku miejsca opis doÊwiadczeƒ Be-
adle’a i Tatuma nad tym ostatnim pominà∏em, chocia˝ mogà one s∏u˝yç za wzór pomys∏owoÊci
i rzetelnoÊci nawet dzisiaj).

Badaniami obj´to odmiany muszek ró˝niàce si´ barwà oczu. Okaza∏o si´, ˝e te dziedziczne
ró˝nice wynikajà z zaburzeƒ w szlaku syntezy bràzowego barwnika powstajàcego z tryptofanu
(por. ryc. 42). Brak aktywnego ENZYMU 3 (E3) prowadzi∏ do powstania muszek z oczami typu
cinnabar (cynobrowego) ze wzgl´du na gromadzenie przejÊciowego produktu, czyli hydroksyki-
nureniny). Odpowiednio – brak ENZYMU 2 (E2) prowadzi∏ do powstania jeszcze jaÊniejszych
oczu, typu vermilion (karmazynowego), jako skutku nadmiaru formylokinureniny (nazwy wy-
mienionych przed chwilà zwiàzków nie sà dla Ciebie wa˝ne!). W trakcie wielu doÊwiadczeƒ do-
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oczy
cinnabar

tryptofan hydroksykinurenina barwnik

oczy
vermilion

oczy czerwone 
typu dzikiego

formylokinurenina

E1 E2 E3

brak 
czynnego E2

brak 
czynnego E3

Ryc. 42. Uproszczony model powstawania barwnika w oczach Drosophila melanogaster, ilustrujà-
cy zale˝noÊç pomi´dzy DNA a efektami fenotypowymi.



konywano m.in. przeszczepów komórek zarodków muszek nale˝àcych do odmian ró˝niàcych
si´ barwà oczu i obserwowano fenotypowe skutki u doros∏ych owadów. Okaza∏o si´, ˝e 

BIA¸KA ENZYMATYCZNE BY¸Y MOLEKULARNYM EFEKTEM DZIA¸ANIA
(nieformalnie – odczytywania) OKREÂLONYCH GENÓW. 

W ten sposób w 1945 r. odkryto, ˝e geny dzia∏ajà (wywo∏ujà efekty fenotypowe) poprzez
bia∏ka enzymatyczne. Jednak˝e ju˝ wkrótce potem wykazano ponad wszelkà wàtpliwoÊç, i˝ ge-
ny kodujà tak˝e bia∏ka o innej funkcji. Pozwoli∏o to na sformu∏owanie takiej oto zale˝noÊci:

1 gen = 1 bia∏ko.

W koƒcu lat pi´çdziesiàtych M. Ingram porówna∏ normalnà hemoglobin´ (HbA) z hemoglobi-
nà „sierpowatà” (HbS) i stwierdzi∏, ˝e przyczynà ró˝nic sà zmiany w jednym z ∏aƒcuchów polipep-
tydowych tego bia∏ka (por. póêniej ROZDZ. 9.2). Z chwilà wykazania, ˝e zmiany w polipeptydach
wynikajà ze zmian w DNA, przedstawione powy˝ej równanie przyj´∏o ostatecznà postaç: 

1 gen = 1 ∏aƒcuch polipeptydowy.

W ten sposób osiàgni´to bardzo zwi´z∏à i niemal uniwersalnà definicj´, co jest w biologii
prawdziwà rzadkoÊcià. Definicja ta zawodzi jedynie przy opisach genów nie ulegajàcych trans-
lacji, tj. kodujàcych tRNA i rRNA. Dla niektórych uczniów k∏opotliwe mogà byç tak˝e geny
RNA-wirusów, poniewa˝ u nich noÊnikiem informacji genetycznej nie jest niç DNA, ale to ju˝
mniejsze i tylko pozorne odst´pstwo od podanej regu∏y.

Uwaga: Zaciek∏ym poszukiwaczom  i odkrywcom mog´ jeszcze zaproponowaç lektur´, np. Bio-
logi´ C. A. deVillee, ROZDZ. 11, gdzie znajdà ciekawe informacje o doÊwiadczeniach,
które pozwoli∏y na wyprowadzenie powy˝szych zale˝noÊci.

4.2. Genomy

W du˝ym uproszczeniu w przyrodzie mo˝na wyró˝niç trzy zasadnicze poziomy organizacji
uk∏adów biologicznych:

1. W prostych formach genetycznych, takich jak wiroidy oraz wirusy, genomy sà ma∏e i nie za-
wierajà informacji niezb´dnej do samodzielnego funkcjonowania (por. ryc. 43a i b).

2. W organizmach prokariotycznych iloÊç informacji genetycznej i jej organizacja pozwalajà ju˝
na funkcjonowanie uk∏adów o komórkowym poziomie z∏o˝onoÊci, zdolnych do samodziel-
nego ˝ycia (por. ryc. 43c).

3. PojemnoÊç informacyjna genomów eukariotycznych i, co wa˝ne, sposób jej organizacji umo˝-
liwia funkcjonowanie organizmów o bardzo wysokim poziomie z∏o˝onoÊci, takim ˝e u wi´k-
szoÊci z nich zachodzi proces ró˝nicowania si´ komórek w tkanki i organy (por. ryc. 43d).
Nie oznacza to jednak, ˝e ka˝dy organizm eukariotyczny jest wielokomórkowcem!
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INFORMACJAINFORIN

wiroid wirus komórka prokariotyczna komórka eukariotyczna 
organizmu wielokomórkowego

a b c d

INFORMACJA O 
RÓ˚NYCH KOMÓRKACH

Ryc. 43. Modele przybli˝ajàce poj´cie pojemnoÊci informacyjnej genomów (wa˝na jest iloÊç liter oraz
u∏o˝enie ich w s∏owa). Umowne s∏owo INFORMACJA oznacza, ˝e taka pojemnoÊç danego uk∏adu po-
zwala na funkcjonowanie pojedynczej komórki (c). W prostych elementach genetycznych IN oraz
INFOR (a, b) oznacza, ˝e iloÊç noÊnika informacji genetycznej jest zbyt ma∏a, aby uk∏ad taki móg∏ wy-
tworzyç komórk´ i samodzielnie realizowaç metabolizm. Sformu∏owanie INFORMACJA O RÓ˚NYCH
KOMÓRKACH oznacza, i˝ mo˝liwe jest funkcjonowanie z∏o˝onego organizmu wielokomórkowego (d).



GENOMY WIROIDÓW MAJÑ NAJMNIEJSZÑ POJEMNOÂå INFORMACYJNÑ

Wiroidy to dziwne twory wywo∏ujàce choroby u roÊlin wy˝szych. Pojedynczy wiroid sk∏ada
si´ jedynie z kolistej czàsteczki RNA d∏ugoÊci raptem od 250 do 400 nukleotydów. Przyjmuje
ona kszta∏t zwartej pa∏eczki, poniewa˝ wi´kszoÊç odcinków nukleotydowych ulega sparowaniu
we fragmenty dwuniciowe (chocia˝ generalnie jest to RNA jednoniciowy!). Tego rodzaju two-
ry wcale nie posiadajà bia∏ek ani ich nie kodujà, mo˝na wi´c uznaç je za czàsteczki replikujàce
si´ wy∏àcznie w komórkach roÊlinnych przy wykorzystaniu aparatu enzymatycznego gospoda-
rza (coÊ na kszta∏t „biednego” wariantu wirusów; stàd te˝ umowne IN na ryc. 43a). Przyk∏adem
mo˝e byç wiroid PSTV, wywo∏ujàcy choroby ziemniaków (ang. potato spindle tuber viroid).

GENOMY WIRUSÓW WYSTARCZAJÑ JU˚ DO ZAKODOWANIA BIA¸EK

Wirusy sà z∏o˝onymi kompleksami nukleoproteidowymi, sk∏adajàcymi si´ z DNA (albo
RNA) umieszczonego wewnàtrz bia∏kowej otoczki – kapsydu (por. ryc. 44). Przypominam, ˝e
pojedynczà czàsteczk´ wirusa nazywamy wirionem. Mo˝e on przyjmowaç kszta∏t:

– spiralny, np. wirus TMV wywo∏ujàcy
chorob´ tytoniu, tzw. mozaikowa-
toÊç (ang. tobacco mosaic virus);

– bry∏owy, np. wirus HIV albo wirus
grypy;

– bry∏owo-spiralny, np. bakteriofagi
λ i T4.

U cz´Êci wirusów wyst´puje jesz-
cze os∏onka lipoproteidowa, sk∏ada-
na z materia∏u gospodarza.

Sam genom wirusowy mo˝e byç tworzony przez jedno- albo dwuniciowy RNA (tzw. RNA-
-wirusy) bàdê te˝ przez jedno- albo dwuniciowy DNA, tzw. DNA-wirusy (por. ryc. 45). Nale˝y
wi´c zapami´taç, ˝e w danym wirusie wyst´puje tylko jeden rodzaj kwasu nukleinowego (a jak
jest w komórkach?).

O ile genomy wiroidów sà po prostu za ma∏e, aby zakodowaç jakiekolwiek bia∏ko, o tyle
w wypadku nawet najmniejszych wirusów wielkoÊç genomu pozwala na zakodowanie co naj-
mniej 4 polipeptydów (por. tak˝e tab. 1). Genomy du˝ych wirusów wystarczajà do zakodowania
nawet kilkuset ró˝nych bia∏ek. Jednak nawet od bardzo z∏o˝onej czàsteczki nukleoproteidowej
do komórki droga jest jeszcze bardzo daleka. Umowne INFOR na ryc. 43b ma Tobie uzmys∏o-
wiç, ˝e wirusy majà zbyt ma∏à pojemnoÊç informacyjnà, aby zakodowaç bia∏ka strukturalne i, co
wa˝niejsze, enzymatyczne potrzebne do realizacji podstawowych szlaków metabolicznych. Two-
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RNA-wirusy:

a) pikornawirusy, np. wirus choroby polio;

b) togawirusy, np. wirus ró˝yczki;

c) myksowirusy, np. wirus grypy;

d) reowirusy (zawierajà dwuniciowy RNA),

     wywo∏ujà np. biegunki u dzieci;

e) retrowirusy, np. wirus HIV;

f) prawie wszystkie wirusy roÊlinne, np. TMV.

DNA-wirusy:

a) pokswirusy, np. wirus ospy;

b) papovawirusy, np. wywo∏ujàce brodawki;

c) parwowirusy (niektóre zawierajà jednoniciowy DNA),

    np. wywo∏ujàce infekcje u Êwiƒ i psów;

d) bakteriofagi* – wi´kszoÊç posiada dwuniciowy DNA

    (np. fag T2, fag λ), niewielka cz´Êç jednoniciowy DNA

    (np. fag φX174).

     * – niektóre bakteriofagi zawierajà RNA  

Ryc. 45. Przyk∏ady wirusów o ró˝nych genomach 

b

a

c

Ryc. 44. Modele budowy wirionów: spiralny (a), bry-
∏owy (b), bry∏owo-spiralny (c) 



ry te nie sà wi´c zdolne do samodzielnego przetwarzania energii, a co za tym idzie – do samoist-
nego funkcjonowania i powielania. Dlatego ich prosty program „˝yciowy” realizowany jest tyl-
ko w ˝ywych komórkach (w tym sensie przypominajà wiroidy). 

Uwaga: Nie oznacza to jednak, ˝e sprawa jest a˝ tak prosta. Szczególnie u z∏o˝onych wirusów
dzia∏ajà ju˝ systemy kontrolne pozwalajàce na sterowanie kolejnoÊcià i nat´˝eniem
syntezy danych bia∏ek oraz kwasu nukleinowego. Ponadto wiele genów wirusowych
ma budow´ mozaikowà, co zbli˝a je do matryc komórek eukariotycznych. 

PRIONY NALE˚Ñ DO NAJBARDZIEJ FASCYNUJÑCYCH TWORÓW BIOLOGICZNYCH

Priony sà bia∏kowymi czynnikami infekcyjnymi wywo∏ujàcymi degeneracyjne schorzenia
oÊrodkowego uk∏adu nerwowego ssaków. Najbardziej znane jest bia∏ko prionu wywo∏ujàcego
u byd∏a chorob´ szalonych krów (BSE), a u cz∏owieka chorob´ Creutzfeldta-Jacoba (CJD), po-
wodujàcà ot´pienie umys∏owe i Êmierç. Do zachorowania na t´ strasznà chorob´ mo˝e dopro-
wadziç spo˝ywanie wo∏owiny i jej przetworów zanieczyszczonych tkankami mózgu i rdzenia
kr´gowego. Stàd w 1996 r. kraje Unii Europejskiej ogarn´∏a swoista histeria, której efektem
by∏o wybijanie ogromnych stad byd∏a (najwi´cej na Wyspach Brytyjskich). W Polsce jeszcze na
poczàtku 2001 r. nie stwierdzono ˝adnego przypadku. Na razie sprawa mo˝liwoÊci ich przeno-
szenia prionów i realnych zagro˝eƒ jest bardzo s∏abo poznana*. 

Wed∏ug ostatnich badaƒ priony sà normalnym sk∏adnikiem b∏on komórek nerwowych. Wie-
my ju˝, ˝e priony wyst´pujà w dwóch ró˝nych formach ró˝niàcych si´ jedynie konformacjà a

nie sk∏adem aminokwasowym. Forma zwyk∏a PrPC

(gdzie C oznacza cellular) kodowana jest przez gen
znajdujàcy si´ u cz∏owieka na 20 chromosomie i nie
czyni ˝adnych szkód (czàsteczki prionu PrPC sà nor-
malnym sk∏adnikiem b∏on neuronów). Problemem
jest forma chorobotwórcza PrPSC (gdzie SC oznacza
scrapie). Wydaje si´, ˝e gdy PrPSC dostanà si´ do or-
ganizmu ssaka sà w stanie zmieniç form´ PrPC

w PrPSC. Nagromadzenie wi´kszej iloÊci tej ostatniej
prowadzi do BSE lub jej odmian. K∏opot polega na
tym, ˝e priony sà bardzo odporne na dzia∏anie czyn-
ników niszczàcych: kwasów, ∏ugów, wysokiej tempe-
ratury (nawet oko∏o 200°C), alkoholu etylowego czy
promieniowania UV. Przez to normalne metody ste-
rylizacji i zapobiegania rozprzestrzenianiu chorób
prionowych sà ma∏o skuteczne. Najbardziej prawdo-
podobnà przyczynà gwa∏townego rozprzestrzeniania
si´ BSE i wzrostu zagro˝enia dla mieszkaƒców Euro-
py jest dokarmianie hodowanego przemys∏owo byd∏a
màczkami kostno–mi´snymi (sytuacja taka nie ma
miejsca w hodowlach tradycyjnych!). 

GENOMY KOMÓREK PROKARIOTYCZNYCH TWORZONE SÑ PRZEZ
KOLISTE CZÑSTECZKI DNA

W porównaniu z wirusami wielkoÊç genomów bakterii i sinic wyraênie wzrasta (co najmniej
o jeden rzàd wielkoÊci, zwykle zaÊ jeszcze bardziej; por. tab. 1). Przyk∏adowo – liczba genów w ko-
mórce E. coli wynosi ok. 5 tys. Wystarcza to w zupe∏noÊci do zakodowania wszystkich niezb´dnych
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Belgia

Dania

Francja

Niemcy

Irlandia

W∏ochy

Holandia

Portugalia

Hiszpania

Szwajcaria

Wielka Brytania

Liczba 
zachorowaƒ

Paƒstwo

22

 3

245

34

587

2

9

509

15

367

180501

Tab.2. Liczba potwierdzonych przy-
padków BSE w Europie (dane z lutego
2000 wg Office International des Epi-
zooties).

*Dok∏adne, bie˝àce informacje uzyskamy np. pod adresem http://kurier.mp.pl/aktual/2001/cjd.shtml.



bia∏ek strukturalnych i enzymatycznych, a co za tym idzie – na realizacj´ samodzielnego pro-
gramu ˝yciowego. Ca∏y genom komórki E. coli tworzy pojedyncza, kolista czàsteczka DNA
d∏ugoÊci ok. 1,35 mm (nazywamy jà czasem chromosomem bakteryjnym albo genoforem). To
du˝o zwa˝ywszy, ˝e ca∏a komórka jest kilkaset razy mniejsza. Nale˝y wi´c oczekiwaç, ˝e DNA
bakteryjny b´dzie upakowany w struktury wy˝szego rz´du. RzeczywiÊcie, u E. coli czàsteczka
DNA skr´cona jest w postaci tzw. superheliksu (por. ryc. 46) i podzielona na ok. 40 du˝ych p´-
tli – tzw. domen stabilizowanych spe-
cjalnymi bia∏kami. Ka˝da z p´tli
mo˝e zachowywaç si´ jak niezale˝na
czàsteczka. Oznacza to, ̋ e zmiany g´-
stoÊci w jednej p´tli, wywo∏ywane np.
transkrypcjà, nie powodujà zmian g´-
stoÊci superheliksu w innych p´tlach.

Cz´Êç genów w ka˝dej komórce prokariotycznej zorganizowanych jest w jednostki wy˝sze-
go rz´du, tzw. operony, które odczytywaç mo˝na w ró˝nej kolejnoÊci (operony zostanà opisane
póêniej). Generalnie jednak, poza pewnymi odcinkami, DNA bakteryjne nie jest blokowane
i istnieje dost´p do niemal ca∏ej informacji genetycznej komórki. W sumie wi´c program gene-
tyczny komórki prokariotycznej nie pozwala na ró˝nicowanie komórek i znaczàcy wzrost z∏o˝o-
noÊci poziomu organizacji cia∏a. Stàd wszystkie bez wyjàtku Procaryota to organizmy
jednokomórkowe.

Oprócz zasadniczej czàsteczki DNA, tworzàcej w centrum komórki tzw. nukleoid, w cytopla-
zmie wyst´pujà cz´sto niewielkie, tak˝e koliste czàsteczki DNA, nazywane plazmidami. Zawiera-
jà one mniej ni˝ 1% genów, ale replikujà si´ niezale˝nie od nukleoidu. Plazmidy majà niewielkie
rozmiary, liczà bowiem od kilku do kilkuset tysi´cy par zasad. Ich rola zostanie opisana póêniej.

Uwaga: Plazmidy wykryto tak˝e w cytoplazmie komórek organizmów jàdrowych!

DO REALIZACJI TAK Z¸O˚ONYCH ZADA¡, JAKIE STOJÑ PRZED KOMÓRKAMI
EUCARYOTA, NIEZB¢DNY JEST CA¸Y GARNITUR CHROMOSOMOWY

W porównaniu z bakteriami, czàsteczki DNA komórek eukariotycznych majà charakter linio-
wy, a d∏ugie, liczàce do 150 tys. par zasad odcinki zamykane sà w p´tle domen, zachowujàcych si´
jak czàsteczki koliste (por. ryc. 47b). Podobnie wi´c jak u Procaryota, taka organizacja materia∏u
genetycznego zapewnia du˝à autonomi´ ró˝nych rejonów zawierajàcych odmiennà informacj´.

Na tym jednak podobieƒstwa si´ koƒczà. O ile bowiem w matrycach genetycznych wirusów
i bakterii wyst´pujà prawie wy∏àcznie tzw. sekwencje unikalne, tj. powtarzajàce si´ tylko raz
w ca∏ym genomie, o tyle w komórkach eukariotycznych (obok sekwencji tego rodzaju) wyst´-
puje jeszcze szereg innych. Ich wspólnà cechà jest to, ˝e liczba kopii tych sekwencji mo˝e byç
bardzo du˝a. Przyk∏adowo – u niektórych p∏azów w ka˝dej komórce znajduje si´ ponad tysiàc
kopii genu kodujàcego rRNA, sà jednak i takie odcinki, które majà ponad 100 tys. kopii, np.
w satDNA. Najcz´Êciej nie potrafimy powiedzieç, dlaczego tak si´ dzieje. 
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domena

Ryc. 46. Superskr´cenie helisy w kolistej czàsteczce DNA
bakteryjnego (model)

a b

bia∏ko „spinajàce”domena

Ryc. 47. Liniowa natura czàsteczki DNA u Eucaryota (a) i podstawowy sposób nadawania jej w∏aÊci-
woÊci czàsteczki kolistej – zamykanie p´tli domeny przez bia∏ka spinajàce (b).



JeÊli wi´c gen jest odcinkiem DNA wystarczajàco d∏ugim, aby zakodowaç jedno bia∏ko, li-
czàce przecie˝ ponad 100 aminokwasów, to musi on mierzyç co najmniej 300 par nukleotydów.
Dodajàc do tego sekwencje sterujàce, introny itd. – w sumie, lekko liczàc, drugie 300 par nu-
kleotydów, otrzymujemy odcinek zawierajàcy 600 par zasad. Zak∏adajàc, ˝e w jednej czàstecz-
ce DNA znalaz∏oby si´ 1000 genów, jej ca∏kowita d∏ugoÊç musia∏aby wynosiç ponad 600 tys. par
nukleotydów. Zgodnie z modelem Watsona-Cricka para nukleotydów zajmuje 0,34 nm, liczàc
wzd∏u˝ d∏ugiej osi helisy. Zatem opisywana czàsteczka mierzy∏aby ponad 0,2 mm, a wiesz ju˝
przecie˝, i˝ nawet w wypadku organizmów prokariotycznych regu∏à sà wi´ksze polinukleotydy.
Nale˝y zatem przyjàç, ˝e znaczàce zwi´kszenie iloÊci materia∏u genetycznego wymagaç b´dzie
nowych rozwiàzaƒ. Przede wszystkim dlatego, ˝e u Eucaryota informacji genetycznej nie da si´
zawrzeç w pojedynczej czàsteczce DNA. Nawet z teoretycznego punktu widzenia, taka super-
czàsteczka,  zawierajàca wiele tysi´cy genów i innych sekwencji o ró˝nym przeznaczeniu, by∏a-
by zbyt nietrwa∏a i nie nadawa∏aby si´ „do u˝ytku”.

Wiesz doskonale, ˝e w czasie podzia∏ów komórkowych materia∏ jàdrowy organizuje si´
w charakterystyczne, oddzielne struktury – chromosomy. Uk∏adajà si´ one w p∏aszczyênie rów-
nikowej komórki, by nast´pnie dzieliç si´ ka˝dy z osobna na dwie wyd∏u˝one po∏owy (mam na-
dziej´, ˝e powtórk´ z kariokinezy masz (ju˝ za sobà). W ten sposób do przeciwleg∏ych
biegunów dzielàcej si´ komórki docierajà dwie równe liczbowo grupy chromosomów potom-
nych. Poniewa˝ obserwacje wykazywa∏y, ̋ e powy˝sze prawid∏owoÊci obowiàzujà niemal wszyst-
kie dzielàce si´ komórki Eucaryota, przyj´to ju˝ dawno, ˝e to chromosomy sà bardzo
skomplikowanymi „paczkami” zawierajàcymi materia∏ genetyczny. Liczba takich „paczek” jest
cechà gatunkowà, np. cz∏owiek posiada 46, a muszka owocowa 8 chromosomów. Ogó∏ chromo-
somów wyst´pujàcych w komórce somatycznej o charakterystycznej dla danego organizmu
liczbie i morfologii nazywamy kariotypem (por. ryc. 48 i 49). Do jego stworzenia wykorzystuje
si´ chromosomy metafazowe, poniewa˝ wówczas sà one najlepiej widoczne.
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X Y

Ryc. 48. Mikroskopowy obraz kompletu chromosomów m´˝czyzny wybarwionych metodà kla-
sycznà (2n = 46; zwróç uwag´ na chromosomy p∏ci oznaczone jako X i Y). Chromosomy
sà podwójne, poniewa˝ zawarty w nich materia∏ genetyczny uleg∏ replikacji.



Sam fakt upakowania materia∏u genetycznego mo˝na wprawdzie doÊç ∏atwo wyt∏umaczyç,
ale nadal  bez rozwiàzania pozostajà wa˝ne problemy. Dwie sà ich przyczyny:

1. KoniecznoÊç zapewnienia wybiórczego dost´pu do tej informacji (nie∏adnie mówiàc, raz ko-
mórka chce tego, innym zaÊ razem czegoÊ innego).

2. Wysokie wymagania wzgl´dem techniki pakowania przed podzia∏em komórki i rozpakowy-
wania po podziale komórki.

Poniewa˝ chromosomy zawierajà zarówno kwasy nukleinowe, jak i bia∏ka (g∏ównie DNA),
logiczne jest, ̋ e oba rodzaje makroczàsteczek wspó∏uczestniczà w organizacji genomu eukario-
tycznego, tworzàc tzw. chromatyn´.

W KA˚DEJ KOMÓRCE EUKARIOTYCZNEJ WYST¢PUJÑ HISTONY

Ka˝da z czàsteczek DNA wyst´pujàca w jàdrze komórkowym owini´ta jest cz´Êciowo wokó∏
oktamerów histonowych, tworzàc fibryl´ chromatynowà (por. CYTOLOGIA I HISTOLOGIA,
ROZDZ. 2). Fibryla zwija si´ w charakterystyczne solenoidy, te zaÊ tworzà skomplikowane p´tle
domen spi´tych specjalnymi bia∏kami. W cza-
sie podzia∏ów komórkowych dochodzi do
znacznego skondensowania chromatyny, co
prowadzi do powstania chromosomów (por.
ryc. 50). Dzi´ki temu mo˝liwy jest precyzyjny
rozdzia∏ materia∏u genetycznego do komórek
potomnych. 

Uwaga: Cz´Êciowo autonomiczne organella
komórek eukariotycznych majà
DNA zorganizowany podobnie jak
komórki prokariotyczne! 
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Ryc. 49. Prawid∏owy kariotyp m´˝czyzny barwiony metodà prà˝kowà. Zwróç uwag´, ˝e chromoso-
my sà u∏o˝one w pary i ponumerowane, a ich ramiona majà struktur´ prà˝kowà.
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Ryc. 50. Model budowy mor-
fologicznej chromosomu (pomi-
ni´to podzia∏ na dwie chromatydy)



STRUKTURA ORGANIZACYJNA MATERIA¸U GENETYCZNEGO W JÑDRZE KOMÓRKI
EUKARIOTYCZNEJ JEST WYBITNIE HIERARCHICZNA

Pozwala to na realizacj´ bardzo skomplikowanych procesów. Wielu z nich do dzisiaj jeszcze
nie poznaliÊmy, inne rozumiemy tylko cz´Êciowo. Niesamowity post´p nauki pozwoli∏ nam jed-
nak na rozpocz´cie badaƒ nad okreÊleniem sekwencji DNA ró˝nych organizmów. Najbardziej
znany jest projekt HGP (od ang. Human Genome Project), który pozwoli∏ na okreÊlenie sekwen-
cji nukleotydowej ludzkiego genomu liczàcego nie jak oczekiwano ok. 100 tys. genów, lecz praw-
dopodobnie tylko ok. 35 tys. (wg danych z poczàtku 2001 r.; por. ROZDZ. 5 i 9).

4.3. Zasadnicze strategie rozmna˝ania

W odniesieniu do wirusów pisanie i mówienie o rozmna˝aniu jest pewnà przesadà, ponie-
wa˝ ich proste programy powielania realizowane sà tylko we wn´trzu ˝ywych komórek i nie
prowadzà do tworzenia nowych kombinacji genetycznych wskutek mieszania materia∏u gene-
tycznego pochodzàcego od ró˝nych „osobników” (chocia˝ mi´dzy wirusami czasem zachodzi
rekombinacja!).

Najlepiej wi´c mówiç o namna˝aniu si´ wirusów. Nie oznacza to, ˝e w Êwiecie tych tworów
nie istnieje zjawisko zmiennoÊci dziedzicznej. Powstaje ona jednak najcz´Êciej na skutek b∏´-
dów powielania matryc, a wi´c w drodze mutacji (w szkole Êredniej rekombinacj´ wirusowà
mo˝esz spokojnie pominàç).

Pomimo swojej prostoty strategie powielania wirusów sà ró˝ne (zale˝à g∏ównie od rodzaju
genomu). PrzeÊledêmy teraz przebieg przyk∏adowej infekcji wirusowej, w której genom wirio-
nu integruje si´ z genomem gospodarza (oczywiÊcie w uproszczeniu).
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Ryc. 51. Uogólniony schemat cyklu rozwojowego faga integrujàcego si´ z genomem gospodarza,
omówiony na modelu DNA wirusa (opis w tekÊcie) 



Infekcj´ wirusowà mo˝na podzieliç na kilka stadiów*. Zwykle rozpoczyna jà adsorpcja
i wnikni´cie wirionu do komórki gospodarza (1 na ryc. 51). Potem nast´puje degradacja bia∏ek
p∏aszcza i uwolnienie DNA wirusa (2). Kolejnym wa˝nym krokiem jest w∏àczenie materia∏u ge-
netycznego wirusa do genomu gospodarza w drodze tzw. rekombinacji nieuprawnionej (3 i 4;
por. ROZDZ. 5). W∏àczony w genom gospodarza wirus mo˝e ulegaç powielaniu wraz z ca∏à ko-
mórkà. Zwykle jednak w pewnym momencie jego DNA ulega transkrypcji na mRNA wirusowe
(5), stanowiàce matryc´ dla bia∏ek wirusa. Poczàtkowo syntetyzowane sà tzw. bia∏ka wczesne, do
których mo˝na zaliczyç m.in. wirusowe polimerazy RNA i bia∏ka blokujàce DNA gospodarza
(6). Pozwala to wirusowi przestawiç metabolizm gospodarza na swoje potrzeby. Kolejnymi syn-
tetyzowanymi bia∏kami sà replikazy wirusa, pozwalajàce namno˝yç jego DNA oraz bia∏ka p∏asz-
cza (7). Samosk∏adanie si´ elementów budulcowych w nowe, kompletne wiriony (8) poprzedza
syntez´ bia∏ek póênych, uszkadzajàcych komórk´ gospodarza i prowadzàcych do elucji (9).
W ten sposób powstaç mo˝e kilkanaÊcie – kilkaset nowych wirionów (czasem liczba ta si´ga kil-
kudziesi´ciu tysi´cy!) zdolnych zaka˝aç dalsze komórki. Cykl tego rodzaju mo˝na nazwaç litycz-
nym, poniewa˝ jego zakoƒczenie prowadzi do uszkodzenia i Êmierci komórki gospodarza. 

W wypadku niektórych RNA-wirusów, np. HIV, po roz∏o˝eniu otoczki nast´puje odwrotna
transkrypcja prowadzàca do powstania jednoniciowego DNA. Do tego ostatniego dobudowa-
na zostaje druga niç i dopiero potem mo˝e nastàpiç w∏àczenie wirusowej informacji genetycz-
nej do ludzkiego DNA.

Wniosek: Jak widaç, materia∏ genetyczny wirusa zawiera praktycznie tylko szkieletowà infor-
macj´ o budowie: bia∏ek kapsydu, enzymów sterujàcych namna˝aniem makroczà-
steczek wirionów oraz enzymów uszkadzajàcych komórk´ gospodarza.

UK¸ADY KOMÓRKOWE MOGÑ SI¢ ROZMNA˚Aå

Zarówno u sinic, jak i bakterii istnieje rozmna˝anie bezp∏ciowe, polegajàce na podzia∏ach
komórkowych, prowadzàcych do powstania identycznych komórek potomnych. Ponadto u bak-
terii stwierdzono wyst´powanie ró˝nych procesów, które mo˝na z powodzeniem okreÊliç jako
p∏ciowe. Do najwa˝niejszych nale˝à nast´pujàce: koniugacja, transformacja oraz transdukcja.

1. Koniugacja – odkryli jà Tatum i Lederberg (1947 r.). Jest ona tylko pewnym odpowiedni-
kiem rozmna˝ania p∏ciowego organizmów wy˝ej uorganizowanych, stàd okreÊla si´ jà jako
proces p∏ciowy. Koniugacj´ odkryto hodujàc w jednej probówce dwa ró˝ne szczepy E. coli.
Pierwszy z nich by∏ niezdolny do syntezy treoniny i leucyny (oznacza to si´ jako Thr– Leu–),
syntetyzowa∏ zaÊ metionin´ i biotyn´ (oznacza to si´ jako: Met+ Bio+). Drugi wykazywa∏ od-
wrotne „umiej´tnoÊci” biochemiczne: syntetyzowa∏ treonin´ i leucyn´ (Thr+ Leu+), nato-
miast nie syntetyzowa∏ metioniny i biotyny (Met– Bio–). Mo˝na by∏o wykazaç to, wysiewajàc
bakterie na po˝ywki minimalne, tzn. zawierajàce glukoz´ i sole mineralne, ale pozbawione
niezb´dnych sk∏adników egzogennych (por. ryc. 52). Potwierdzeniem by∏ brak wzrostu ko-
lonii bakteryjnych. Inaczej przedstawia∏a si´ sprawa, gdy takie dwie hodowle po∏àczono
w jednà. Po jakimÊ czasie cz´Êç komórek by∏a zdolna do wzrostu nawet na po˝ywce minimal-
nej, pozbawionej zarówno metioniny, biotyny, treoniny jak i leucyny. Mo˝na powiedzieç, ˝e
wykazywa∏y one cechy typu dzikiego.

Uwaga: Organizm zdolny do syntezy wszystkich typowych dla tego gatunku sk∏adników pokar-
mowych nazywamy prototroficznym. Najcz´Êciej cech´ t´ prezentujà tzw. typy dzikie,
czyli formy naturalne. Czasem wÊród takich osobników powstajà mutanty niezdolne
do syntezy jakiegoÊ sk∏adnika, np. tryptofanu czy metioniny. Formy takie okreÊla si´
jako auksotroficzne.
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WyjaÊnienie tego zjawiska za pomocà mutacji przywracajàcych utracone w∏aÊciwoÊci typu
dzikiego nale˝a∏o odrzuciç z dwóch powodów. Po pierwsze – prawdopodobieƒstwo jednocze-
snego zajÊcia takich mutacji jest niezwykle ma∏e. Po drugie – rozdzielenie obu szczepów filtrem
bakteryjnym o malutkich oczkach, uniemo˝liwiajàcych przemieszczanie si´ komórek powodo-
wa∏o, ˝e nie pojawia∏y si´ komórki prototroficzne. Wówczas nasuwa∏ si´ prosty wniosek, ˝e do
zajÊcia wymienionego zjawiska niezb´dny by∏ kontakt ze sobà komórek ró˝nych szczepów.
RzeczywiÊcie, nied∏ugo potem wykazano, i˝ niektóre komórki bakterii ∏àczà si´ w pary i jedna
z nich przekazuje cz´Êç materia∏u genetycznego do drugiej, przez co ta mo˝e nabyç cechy
pierwszej. Proces ten prowadzi wi´c do rekombinacji materia∏u genetycznego i nazwano go ko-
niugacjà. Analogia do rozmna˝ania p∏ciowego polega na tym, ̋ e komórka dawcy (donor) spe∏-
nia rol´ p∏ci m´skiej, natomiast komórka biorcy (akceptor) funkcjonalnie odpowiada p∏ci
˝eƒskiej. Komórki „m´skie” posiadajà zdolnoÊç wytwarzania fimbrii – niewielkich, cieniutkich
wypustek protoplazmatycznych, u∏atwiajàcych kontakt komórek i przenoszenie DNA (,,˝eƒ-
skie” ich nie posiadajà). ZdolnoÊç ta warunkowana jest przez tzw. czynnik p∏ciowy (F), który
mo˝e stanowiç odr´bnà, niewielkà i kolistà czàsteczk´ DNA funkcjonujàcà u donora niezale˝-
nie od chromosomu bakteryjnego (stàd komórki F+ „˝eƒskie” oraz F– „m´skie”). 

Z hodowli komórek F+ wyizolowano te˝ takie, które szczególnie cz´sto przekazywa∏y DNA
do komórek biorców. Od ang. high frequency of recombinantion oznaczono je jako komórki
Hfr. Okaza∏o si´, ˝e powstajà one, gdy czynnik p∏ciowoÊci F ulega w∏àczeniu do chromosomu
bakteryjnego. WyjaÊnienie przyczyn tego stanu rzeczy przekracza jednak nasze wymagania.
Zawzi´tym polecam bardziej zaawansowane êród∏a, np. ˚ycie bakterii W. J. H. Kunickiego-
-Goldfingera.

åwiczenie: Zaprojektuj schemat ilustrujàcy ogólnà zasad´ koniugacji pomi´dzy komórkà F+ i F–. 
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Ryc. 52. Model koniugacji u bakterii (opis w tekÊcie)



2. Transformacja – nabywanie przez komórki biorcy nowych cech w drodze pobrania obcego
DNA. W procesie tym nie bierze udzia∏u ˝aden przenoÊnik (wektor). Proces transformacji
zosta∏ ju˝ opisany w ROZDZ. 2.

åwiczenie: Zaprojektuj schemat ilustrujàcy ogólnà zasad´ transformacji. 
3. Transdukcja – wed∏ug jej odkrywców, Lederberga i Zindera (1952 r.) proces ten ró˝ni si´ od

transformacji tak jak list od zwyczajnej kartki pocztowej (por. ryc. 53). Jest w tym sporo racji,
poniewa˝ transdukcja polega na przeniesieniu DNA z komórki dawcy do komórki biorcy
w „kopercie”, którà stanowi otoczka bia∏kowa wirusa. Transdukcj´ odkryto w szczepach bak-
terii tyfusu mysiego (Salmonella typhimurium). Jeden z nich by∏ mutantem niezdolnym do syn-
tezy tryptofanu i tyrozyny. Otó˝ mniej wi´cej raz na 105 komórek w szczepie tym powstawa∏y
formy zdolne do syntezy i tryptofanu i tyrozyny. Warunkiem jednak by∏a wspólna hodowla ze
szczepem zdolnym do ich syntezy. Dla wyt∏umaczenia tego zjawiska brano pod uwag´ ró˝ne
mo˝liwoÊci, stopniowo wykluczajàc kolejne. Przede wszystkim  pewna regularnoÊç eliminowa-
∏a tu mo˝liwoÊç przypadkowych mutacji, prowadzàcych do odzyskania zdolnoÊci syntezy tryp-
tofanu i tyrozyny. Po wtóre, szczepy hodowano na jednej po˝ywce, ale oddzielono je od siebie
filtrem bakteryjnym o oczkach tak ma∏ych, ˝e uniemo˝liwia∏ przemieszczanie si´ komórek
(wyklucza∏o to mo˝liwoÊç koniugacji – zastanów si´ dlaczego). Traktowanie hodowli deoksy-
rybonukleazà nie hamowa∏o procesu (wyklucza∏o to mo˝liwoÊç transformacji – zastanów si´
dlaczego). Ostateczne wyjaÊnienie tej zagadki by∏o doÊç zaskakujàce – przez oczka filtra prze-
nika∏y bakteriofagi zawierajàce DNA dawcy. Okaza∏o si´ bowiem, ̋ e w czasie infekcji wiruso-
wej dochodzi do licznych b∏´dów w realizacji programu „˝yciowego” wirusa. Niektóre z nich
polegajà na zamykaniu w otoczce wirusa kawa∏ka chromosomu bakterii zamiast DNA wirusa
(otoczka jest wi´c czymÊ w rodzaju koperty listowej). W tej sytuacji po ataku na komórk´ bior-
cy do jej wn´trza dostajà si´ geny poprzedniego gospodarza. Mogà one zostaç w∏àczone
w chromosom biorcy, przez co nabywa on nowych w∏aÊciwoÊci.

åwiczenie: Zaprojektuj schemat ilustrujàcy ogólnà zasad´ transdukcji. 

W CYKLACH ˚YCIOWYCH EUCARYOTA POJAWIAJÑ SI¢
SPECJALNE KOMÓRKI ROZRODCZE

Komórki eukariotyczne mogà dzieliç si´ na dwa sposoby:

1. Poprzez mitoz´ – bez zmiany liczby chromosomów. W wypadku jednokomórkowców podzia-
∏y mitotyczne prowadzà do wzrostu liczby osobników, tyle ˝e identycznych genetycznie.
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Ryc. 53. Schemat transdukcji – zwróç uwag´, ˝e wektor wirusowy przeniós∏ informacj´ genetycznà
z komórki dawcy do komórki biorcy. Transduktanty rosnà tak˝e na po˝ywce minimalnej.



Strategia taka ma szereg zalet, poniewa˝ w prosty sposób mo˝liwe jest zwi´kszenie liczby
osobników o identycznym genotypie. Wadà zaÊ jest brak mo˝liwoÊci tworzenia nowych uk∏a-
dów genetycznych. Organizmy wielokomórkowe wykorzystujà mitoz´ do wzrostu liczby ko-
mórek cia∏a. Jedynymi nie dzielàcymi si´ mitotycznie sà dojrza∏e komórki szlaku p∏ciowego
i macierzyste zarodników (pierwsze u zwierzàt, drugie tylko u grzybów i cz´Êci roÊlin). Mi-
toza daje te˝ mo˝liwoÊç rozrodu wegetatywnego (ró˝ne sposoby u roÊlin oraz pàczkowanie
u niektórych prostszych wielokomórkowców zwierz´cych).

2. Poprzez mejoz´ – z jednoczesnà redukcjà liczby chromosomów o po∏ow´ i rekombinacjà ma-
teria∏u genetycznego (mechanizmy te zostanà opisane póêniej).

Uwaga: Amitoz´ pominà∏em ze wzgl´du na jej specyficzny charakter.

W wypadku zwierzàt mejoza prowadzi do powstania gamet (por. ryc. 54a) – nietrwa∏ych ko-
mórek umo˝liwiajàcych ∏àczenie si´ informacji genetycznej pochodzàcej od ró˝nych rodziców
(rozmna˝anie p∏ciowe). Jednak nawet w tej grupie nie zawsze tak jest. Wystarczy spojrzeç na
cykl rozwojowy pierwotniaków haploidalnych, aby stwierdziç, ˝e tam mejoza praktycznie po-
woduje powstanie nowych osobników (por. ryc. 54b). W Êwiecie roÊlin sytuacja jest jeszcze in-
na. Funkcjonujà u nich dwa pokolenia: diploidalny sporofit i haploidalny gametofit (por. ryc.
54c). Ten ostatni jest odr´bnym stadium ˝yciowym, produkujàcym gamety w drodze zwyk∏ej
mitozy! Natomiast sporofit produkuje w drodze mejozy specjalne komórki – zarodniki, czyli
spory (nie jest to idealne poj´cie, ale nie ma lepszego).

Uwaga: Wielka ró˝norodnoÊç strategii rozrodczych organizmów eukariotycznych powoduje,
˝e próby uogólnieƒ wymagajà cz´sto powa˝nych uproszczeƒ. Przyk∏adowo – u niektó-
rych obojnaków mo˝e dochodziç do samozap∏odnienia (gamety pochodzà wi´c od
jednego osobnika). U innych gatunków osobniki potomne mogà rozmna˝aç si´ parte-
nogenetycznie (z nie zap∏odnionych jaj, np. trutnie u pszczó∏). Od typowego wzorca
odbiega tak˝e koniugacja u orz´sków. Nie uj´to ich w tej ksià˝ce, poniewa˝ wówczas
sta∏aby si´ opas∏ym dzie∏em. Dobrze by∏oby jednak samemu zebraç wiadomoÊci o cy-
klach ˝yciowych roÊlin, grzybów, pierwotniaków i zwierzàt w jednym miejscu (poroz-
mawiaj te˝ o tym ze swoim nauczycielem biologii).

4.  Organizacja genomów i  s t rategie rozmna˝ania
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Ryc. 54. Zasadnicze cechy cykli rozwojowych u organizmów eukariotycznych: diplonta (a), haplon-
ta (b), przemiana pokoleƒ u roÊlin (c) 



PODSUMOWANIE

1. Podstawowy komplet informacji genetycznej tworzy tzw. genom.

2. Genomy wirusów i Procaryota sà haploidalne, natomiast wi´kszoÊç Eucaryota to organizmy
diploidalne.

3. Podstawowà jednostkà dziedzicznoÊci jest gen. Gen mo˝na traktowaç jak abstrakcyjnà jed-
nostk´ informacji, ma on jednak charakter obiektu fizycznego o konkretnej lokalizacji. Ge-
neralnie jest to odcinek DNA zawierajàcy informacj´ o budowie pojedynczego bia∏ka
(w∏aÊciwie polipeptydu). Pami´taj te˝ o niepe∏nym charakterze tej definicji!

4. Genomy ró˝nych uk∏adów biologicznych wykazujà powa˝ne ró˝nice w wielkoÊci, pojemno-
Êci informacyjnej i organizacji.

5. Najbardziej z∏o˝one instrukcje genetyczne i cykle ˝yciowe majà organizmy eukariotyczne.
U nich te˝ m.in. obecnoÊç histonów stwarza mo˝liwoÊç ró˝nicowania komórek, a materia∏
genetyczny tworzy wi´ksza liczba czàsteczek DNA.

6. W komórkach bakterii stwierdzono wyst´powanie procesów prowadzàcych do wzrostu ró˝-
norodnoÊci genetycznej. W warunkach naturalnych najwi´ksze znaczenie ma koniugacja,
natomiast znacznie mniejsze – transformacja i transdukcja.

7. Du˝a iloÊç informacji genetycznej i skomplikowane drogi realizacji celów biologicznych wy-
magajà ró˝nych podzia∏ów komórkowych:
– mitozy, pozwalajàcej na zwi´kszanie si´ liczby komórek somatycznych bez zmian materia-

∏u genetycznego;
– mejozy, pozwalajàcej na wzrost ró˝norodnoÊci genetycznej w potomstwie (g∏ównie przez

tworzenie zró˝nicowanych genetycznie komórek rozrodczych – gamet).
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