
Занятие 19 

Тема: Внеядерное наследование.   

Цель занятия: изучить внеядерное (нехромосомное, неменделеевское) наследование.  

Вопросы, рассматриваемые на занятии: 

1. Внехромосомные факторы наследственности.  

2. Материнский эффект цитоплазмы. Наследование завитка раковины у 

моллюсков.  

3. Митохондриальный геном, особенности его строения и функционирования.  

4. Наследование пестролистности у растений. Фактор молока у мышей. Прионы.  

 

Формируемые понятия: внеядерное (внехромосомное) наследование, материнский эффект 

цитоплазмы, митохондриальный геном, инфекционные факторы наследственности. 

Ученые, работавшие (работающие) в данном направлении: К. Корренс, Э. Баур,                 Б. 

Эфрусси, Дж. Биттнер 

Некоторые аспекты темы: 

     Наследование 

 

                 ядерное (хромосомное)         внеядерное (нехромосомное) 

 животные клетки - митохондрии 

 растительные клетки – пластиды 

(иногда +митохондрии) 

 прокариоты - плазмиды 

Критерии внеядерного наследования: 

1. Связь наследования определенных признаков с переносом в клетку 

цитоплазматической ДНК. 

2. Различия в результатах реципрокных скрещиваний. 

3. Невозможность выявления  сцепления с картированными ранее хромосомными 

генами. 

4. Отсутствие   типичного   количественного   менделевского расщепления признаков в 

потомстве, зависимого от расхождения гомологичных хромосом в мейозе. 

5. Передача признака потомству, не сопровождающаяся переносом ядерных  генов. 

Материнский эффект цитоплазмы 

 влияние генотипа матери на характер потомства первого поколения, передаваемый через 

свойства цитоплазмы яйцеклеток; 

 потомство развивается в значительной степени в соответствии с генотипом матери и 

независимо от особенностей собственного генотипа. 

Материнский эффект цитоплазмы четко прослеживается при наследовании завитка раковины 

у моллюсков  

Наследование завитка раковины у моллюсков – расщепление признаков в 3-ем 

поколении! 



  

Однако в цитоплазме также существуют молекулы, являющиеся носителями наследственной 

информации – это могут быть ДНК пластид или митохондрий, а также некоторые другие агенты. 

Еще в 1921 г. русский ботаник Б.М. Козо-Полянский высказал мнение, что клетка — это 

симбиотрофная система, в которой сожительствует несколько организмов. В настоящее время 

эндосимбиотическая теория происхождения митохондрий и хлоропластов является общепринятой. 

Согласно этой теории, митохондрии — это в прошлом самостоятельные организмы. По мнению Л. 

Маргелис (1983), это могли быть эубактерии, содержащие ряд дыхательных ферментов. На 

определенном этапе эволюции они внедрились в примитивную, содержащую ядро клетку. И, 

действительно, оказалось, что ДНК митохондрий и хлоропластов по своей структуре несколько 

отличается от ядерной ДНК и сходна с бактериальной ДНК (кольцевое строение, генетический 

код). Сходство обнаруживается и в аппарате трансляции – рибосомы митохондрий и пластид имеют 

более мелкие размеры. Синтез белка в митохондриях, подобно бактериальному, подавляется 

антибиотиком хлорамфениколом, который не влияет на синтез белка на рибосомах эукариот. Кроме 

того, система переноса электронов у бактерий расположена в плазматической мембране, что 

напоминает организацию электронтранспортной цепи во внутренней митохондриальной мембране. 

Свойства митохондрий (белки, структура) закодированы частично в ДНК митохондрий, а 

частично в ядре. Так, митохондриальный геном кодирует белки рибосом и частично систему 

переносчиков электронно-транспортной цепи, а в геноме ядра кодирована информация о белках-

ферментах цикла Кребса. Сопоставление размеров митохондриальной ДНК с числом и размером 

митохондриальных белков показывает, что в ней заложено информации почти для половины 

белков. Это и позволяет считать митохондрии, как и хлоропласты, полуавтономными, т. е. не 

полностью зависящими от ядра. Они имеют собственную ДНК и собственную 

белоксинтезирующую систему, и именно с ними и с пластидами связана так называемая 

цитоплазматическая наследственность. В большинстве случаев это наследование по материнской 

линии, так как инициальные частицы митохондрий локализованы в яйцеклетке, т.е. митохондрии 

всегда образуются от митохондрий.  

Митохондриальный геном 

Митохондрии - цитоплазматические органеллы в клетках животных и растений, 

«энергетические станции клетки», имеют собственные двухцепочечные кольцевые молекулы ДНК 

и собственный аппарат трансляции. 

  

Электронно-транспортная (дыхательная) цепь митохондрий представлена пятью белковыми 

комплексами внутренней мембраны, кодируемыми как ядерными, так и собственными 

митохондриальными генами. 

В митохондриях локализована большая часть реакций дыхания (аэробная фаза).  Аккумуляция 

энергии дыхания осуществляется в аденозинтрифосфате (АТФ). 

 



            

Двухцепочечная молекуля митохондриальной ДНК человека  содержит 16559 п.н. и имеет 

гены собственных тРНК и рРНК. 

У растений основную дыхательную функцию осуществляют пластиды. Именно с ДНК 

пластид связано наследование у некоторых растений свойства пестролистности (в отсутствие 

фотосинтеза  нет зеленой окраски; при нормальном процессе фотосинтеза лист зеленый). 

Наследование пестролистности у растений: 

  

Фактор молока у мышей 

В 1936 г. Дж. Биттнер опытным путем доказал, что в материнском молоке имеется фактор, 

ведущий к развитию рака молочной железы. Позднее была доказана вирусная этиология опухоли.  

Существуют штаммы мышей с высокой заболеваемостью раком молочной железы и штаммы, 

у которых эта опухоль не встречается. При скрещивании таких штаммов у потомства рак 

молочной железы развивался гораздо чаще, если к опухолевому штамму принадлежала мать. 

Поскольку этот феномен противоречит законам Менделя, была выдвинута гипотеза о связи 

наследования рака с внехромосомными факторами. 
Таким образом, фактор молока у мышей (фактор Биттнера) представлен наследуемым по 

материнскому типу инфекционным агентом. 

 

Прионы 
 

Прио́ны — особый класс чисто белковых наследуемых факторов, не содержащих 

нуклеиновых кислот. Они вызывают тяжёлые заболевания центральной нервной системы у 

человека и ряда высших животных (так называемые «медленные инфекции»). 

Прионный белок, обладающий аномальной трёхмерной структурой, способен прямо 

катализировать структурное превращение гомологичного ему нормального клеточного белка в 

себе подобный (прионный), присоединяясь к белку-мишени и изменяя его конформацию. Как 

правило, прионное состояние белка характеризуется переходом α-спиралей белка в β-слои. 

 

Карта 

митохондриальной 

ДНК человека 
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