1.tétel: mi az élő…?Genetikai megközelités: Élőnek tekinthető,minden olyan molek,részecske,sejt,szerv., melynek programja van és képes azt maga működtetni,vagy mások által működtetni, biztosítva ezzel a prog.időbeni és térbeni fennmaradását. A legkisebb élő legalább egy feh. kódját tart., mely vagy saját maga lemás-át bizt., vagy lemás-át bizt .más élő rendszer által.Első élő molek.=replikátorok(fertőző nukleinsavak, köpenyfeh.nincs) Ma= virusok, viroidok. Ezeknek, mint élőknek egy túlélési lehetősége van, küzdelem az infóért más élőben, mert csak ott van lehetőség a vírus infójának replikációjára és működésére. Biológiai megközelítés:az élő a gen.prog.által vezérelt kémiai foly-ok révén E-át tud nyerni a körny.-ből, mellyel folyamatosan képes bizt.az élőre jellemző magas fokú rendezettséget. Az infót hordozó molek. kialakulásának fázisai: 1.,ribóz, uracil spontán keletk.; cukor+bázisokból RNS keletk.;2.,RNS lemás.önmagát;3.,RNS infóról feh.készül;javul a repl. és transzl.;4.,létrejön a DNS;5.,DNS-RNS-feh(centrális dogma). 

A Föld-i élet keletk. és fejl. 1évben: jan.:DNS,RNS,molek, replik. Keletk.3,6mrd éve;márc.:bakt, kékeszöld alga 3-2,4 mrd éve;jún.: sejtmagvas 1sejtes Euglena 2,1 mrd éve 2,1mrd éve;aug.:többsejtű szervek 1,5mrd éve;nov.eleje:gerincesek a vizben 600mill.éve; nov.vége:gerincesek a szárazföldön, őshüllők 300mill. éve;dec.eleje:dinok uralma 230mill.éve.;dec.25.:dinok pusztulása és emlősök megjelenése 50mill.éve.; dec 31.: majom és ember szétválása 5mill.éve; dec.31(éjfél előtt).:Homo sapiens 200e.éve.

2.tétel: Mendel pisum tipusú öröklésmenete: Gömbölyű ← szögletes szemforma (monohibrid,monogéniuks vagy monofaktorális keresztezés) Kérdések Van gömbölyűség/szögletes szemforma gén? Mi a mol magyarázataaz eltérő szemformáknak? Mitől domináns/recesszív egy gén? Válaszok: John Innes Institute,Norwick,England (1990) 1., meghat eltérés van a cukor és keményítő arányában a sima és ráncos mag között→a magban lévő tartalék szénhidrátok szerkezete és aránya a bioszintézisükben részvevő enzimektől függ. Melyik enzim okozza az eltérést? 2.,a kül a SBEI enzimre vezethető vissza→jelen van-e a SBEI a simában és ráncosban?3., a szögletes borsó nem tart ezt az enzimet→ Összefüggésben van-e a SBEI hiánya a ráncossággal? 4., ha a SBEI hiányzik a keményítő szint elakad, a fejlődő magban cukor halm fel,sokkal több vizet tart. Éréskor a mag kiszárad a nagyobb vízvesztés miatt a maghéj ráncos lesz. De miért hiányzik a SBEI enzim?5.,a SBEI gén feh-jéjét kódoló gén régiójában +800 bp-i DNS szakasz hibás transzpozon infertálódott→ ez megakadályozza a gén normális kifejeződését. Végül: 1., a sima mag (AA) esetében az enzim termelődik, a kem szint normális;2., a ráncos mag (aa) esetében az enzim nem termelődik, ua a gén van jelen csak hibás;3., a sima=dom a ráncossal szemben, mert Aa genotipus esetén az egyik allél(A) az enzim hibátlan génjét tart, ami kompenzálja a másik (A) defektjét.A hibátlan génről ugyanis van átirás és enzimszintézis.4., az „a” genotip fenotip csak akkor tud megjelenni, ha mind a két allél hibás (aa)

3.tétel:öröklődés és változékonyság…: Öröklődés: a fajra jellemző genetikai anyag minden élő sejtben megtalálható. A sejtek osztódásakor az élő szerv.szaporodásakor a gen.-i a. mindig átjut az új sejtekbe, bizt-va a gen-i a. időbeni folytonosságát és fennmaradását, ill. hogy az utódok földi feltételek között elődeikhez hasonlóan fejlődjenek.Ez az oka annak, hogy a fajok hosszú időn át viszonylag állandóak és stabilak+az élet reprod-ja a földi élet folyamatosságának letéteményese+ez kül.meg az élőt az élettelentől.Változékonyság: a sokmillió nukleotid összekapcsoloódásával kialakuló DNS molekulában 4 féle betűvel van beirva az élet, ill. az adott szervezet életének genetikai prog-ja.A tárolt info megváltozásának és kombinálódásának eredménye a variabilitás.Az öröklődés alternativ útjai:hogy öröklődésről beszéljünk szaporodásnak kellbeköv.nie.1.,mendelező:(autoszómán),génhelye:genomban,2.,nemhekötött(alloszomán)az ivari kr-hoz kapcs-ó gének által meghat.tul-ok öröklésmenete,3.,citoplazmás:anyai öröklődés=a sejtmagon kivüli DNS-sel kapcs-os jellegek öröklödése-a citopl organellumok ált.csak az anya petesejt útján adódnak át=az utódok a citopl.-ban kódolt tul-ok vonatkozásában anyaiak lesznek.(gén helye plazmonban)

4.tétel: genetikai szabályozás…! A genetikai anyag műk-ének regulációját jelenti az egyed élete folyamán.Az a mód ahogyan a földi élet infóját hordozó molek.meghat.-za és irányitja az élőlények életfoly-it, szab-za az egyedfejl-t,szaporodást.Milyen infót tartalmaz a DNS?1., általános tul-ok prog-ja=alapanyagcsere2.,egyedi tul-ok prog-ja=a fenotípus info(szin, alak,rezisztencia)3.,életfoly-ok prog-ja-genetikai szabályozás=a.,egyedfejl prog-ja=hogyan realizálódjon az infó,hosszútávú szab.,b.,gének műk-ének regulációs prog-ja=rövidtávú szab.,c.,a sejt,szövet műk-hez szükséges feh-ék infóját és az azokhoz kellő prog.d.,immuninfo,e.,utódok létrehozásának prog-ja,f., regenerációs prog.

5.tétel: borostyánba zárt drosophila… 2 oszlop= 1.oszlop: borostyánba zárt(kb 400 éves)→Dros mirabilis salamandica→sejtmag izolálása→ •→ sejtosztódás, indukció→ ontogenezis→ D mirabilis salamandica;2.oszlop:D melanogaster → megterm petesejt izolálás→enukleáció(sejtmag eltávolítás)→O→•O(D mirabilis sejtmagja a D melanogaster sejtben→sejtosztódás, indukció→ontogenezis→D mirabilis salamandica; Következmény: ~Földön élő minden élőlény működéséhez szükséges programot az adott élőlény genetikai anyaga a DNS tart.~A DNS hat meg az öröklődést, változékonyságot, az életfoly-ok, szabályozását.~ A növ és állatfajták csak azokra a teljesítményekre képsesek, melyek infója megtalálható a génjeikben.~ a DNS életfeltételeit a sejt + az egyed jelentik. ~ élet feltétele= DNS reprodukció +szap,~ DNS feltétele=sejt + egyed

6.tétel:genom fogalma…Genom:egy élőlény, sejt vagy organellum teljes nukleinsavkészlete.Genomika: a nuklsavak nukleotid szekvenciájával az abban kódolt génekkel és azok funkc-jával fogl.tudományág.Genomika 2 főiránya:1.,strukturálisés2.,funkcionális;1.,struk.:(szekvenálás)nuklsavszekv.analizise→DNStérkép→génműködés;2.,funkc.:(térképezés)génazonosításésfunkcióismeret→géntérkép→génmüködés.Genomméretek:transzpozon és virus:bp:600-10e és 1-10e; gén:1-10 és 4-20ig;mitok és kloropl:bp:20-100e és 100-500e,gén:5-100 és 100-500ig;mikopl és bakt és élesztő:bp:500-600e és 1-10mill és 15mill,gén:500-600 és 1-3e és 6e;lúdfű és zárva és nyitvatermők:bp:100mill és 1-17mrd és 10-50mrd,gén:26e és 30e és 30e;állatok és ember és emberi kr:bp:1-5mrd és 3mrd és 20-50mill,gén:30-50e és 30-50-80e és 500-1500.

7.tétel:humán genom projekt…: HGPcél:az emberi genom pontos bázissorrendjének, kód sorrendjének meghatározása, a gének pontos helyének lokalizálása,térképezése; 1betű azonosítása kb.1dollár, a prog.3mrd dollár, 1 év alatt kb.20-200 mill betűt fejtenek meg, 15 év alatt befejeződik, a prog túl gyors, így nehéz feldolgozni, 1000 kutató munkáját jelenti.HG méretei: 6x1013sejt alkotja az embert, és 200-300 sejttipus alkotja, minden sejttípus sejtmagja tartalmazza a teljes HG-t.(kivéve a vörös), a HG-ben az infót kb.4 nukleotid alakítja ki, ami 1m hosszú láncot alkot, nukleotidszám átlag 3mrd, a 3mrd nuklpárt, mind a 600 billió sejt magja tartalmazza, cél a 3mrd nukl.pontos sorrendjének meghat.Ha sikerül,akkor ki fog tölteni 1 1000 oldalas kötetből álló könyvtárat, kötetenként 500 oldallal, oldalanként 6000 ATGC betűvel. Következmények: az egyes gének azonosítása olcsóbb és gyorsabb lesz, a biztosító molekulárisan elemzi a biztosított genomját, teszt helyett genetikai analizis mutatja meg a páciens intelligenciáját, ismerd meg önmagad és génjeidet, genokrácia kialakulása.szelekció születés előtt és után, humán génsebészet(gyógyitás, generációk nemesítése), tehetségek felkutatása teszttel.

8.tétel:nobel-díjas tudósok:Kossel 1910:nuklsavak és s sejtmag kémiai összetételeinek tanulmányozása, Morgan 1933:1919 az öröklődés fizikai alapjai c. könyv, müller 1946: röntgensugarakkal mutációk idézhetők elő, Beadle és Lederberg 1958: bakt-ok genetikai anyagának rekombinációja, Kornber és Ochoa: 1959: RNS és DNS bioloógia szintézise, Watson és Crick 1962: DNS 2-ős spirál: a 4féle nukl tetszés szerinti sorrendben követheti egymást, Jacob és Monod 1965: a génműködés szabályozásának operon modellje, Holley és Nirenberg 1968: a genetikai kód megfejtése, Delbrück és Luria 1969: a virusok reprodukciós ciklusának és a genetikai anyag működése bakt-okban és virusokban,Lorenz és Frisch 1973: egyéni és szociális magatartásformák, Termin és Baltimore 1975: reverz transzkripció, Smith és Nathans 1978: restrikciós endonukleázok, Berg és Gilbert 1980: nukleinsavak biokémiája, rekombináns DNS, McClintock 1983: mozgó genetikai elemek, Köhler és Milstein 1984: monoklonális ellenanyagok, Tonegava 1987: antitest gén, Varmus és Bishop 1989:retrovirusok, Chech és Altmann 1989: RNS, mint enzim, Mullis 1993.polimeráz láncreakció.

9.tétel:DNS hossza, gének száma növ, állatokban… ember DNS hossz:kb.0,3-1m, nukleotidszám kb. 3mrd bp, tripletszám: kb.1mrd bp; növényekben=zárvatermők:1-17mrd bp/30000gén,nyitvatermők:10-50mrd bp,30000gén; állatokban: 1-5mrd bp, 30-50000gén; 90% magyarázat: evolúciós salak, ismétlődő szekvenciák, regulációs szekvenciák. Ismétlődő DNS-genom 25-50%:-ritkán ism DNS szakaszok:1-4 kópia, 800-1200 nukleotidpár, -közepesen…:10-10000kópia, 300npár, -nagy számban…:10000<kópia, 5-10 npár

10.tétel:Festetics Imre…a magyar genetika születése,1819: elgondolásai a beltenyésztésről és a „természet genetikai törvényeiről”.Gondolatai: 1., egészséges, erős állatok továbbadják és örökítik jellegzetes tulajdonságaikat.2., a nagyszülők azon tul-ai, melyek különböznek utódaik tul-aitól, ismét megjelennek a következő nemzedékekben.3.,azok közé, akik több nemzedéken át birtokában vannak a nekik megfelelő tul-oknak, olyan utódok is kerülhetnek, melyeknek eltérő tul-ik vannak.→változatok, variánsok→továbbszaporitásra alkalmatlanok, ha a cél adott tul-ok átörökitése(mutáció)4., a beltenyésztésnél feltétel marad a törzsállatok lehető leggondosabb kiválasztása, csak azok jótékony hatásúak, melyek döntő mértékben hordozzák a szükséges tulajdonságokat.

11.tétel:DNS repl.pontossága: egy triplet változás és halál: sarlósejtes anémia, rák; emberi sejt genomja=3mrd bp 106 hiba esetén 1 repl során 3000 hiba keletk.; ember egyedfejl során 1mrd osztódás van mely 3bill hibát jelentene.Tehát rendkivüli pontosság kell!melyet a repl 3 lépésben biztosít: 1.,hibaelhárító lépés:nuklválogatás a nukl trifoszfátok megkötése és polimerizálása során=a komplex akkor stabil, ha a minta komplementerpárja, a trifoszfát szűrő, ill.a monofoszfát ha nem komplementer, visszaalakul trifoszfáttá, mert visszafordul a reakció.Eredmény: minden 100e bp hibás!2.,hibaelhárító lépés: korrektúra leolvasás a DNS polimeráz exonukleáz aktivitásával.az exonukl mindent levág ha van rá ideje.a polimerizációs foly-ban akkor köv.be rövid szünet, ha oda nem illő nukl-hoz ér, ez elég idő az exonukl műk-hezés ezért csak a hibát vágja ki.Eredmény: minden milliomodik bp hibás!3.,kivágva javitó mechanizmus:nemcsak a repl során, hanem a sejt egész életén át, a hiba 2 végén ismétlődő szekvenciák vannak, ezek között javit.DNS metiláció=a nem met szálat felismeri, a met-hez nem fér, igy az egész hibás szakaszt kicseréli.ha sok a hiba, nem biztos hogy győzi, min. 6 feh-felismer, jelöl, kivág, újat szintetizál.Mutáció akkor lesz, ha a hiba repair rendszer hibája miatt nem kerül kijavításra.

12.tétel:polimeráz-láncreakció : felfedezése 1984-ben Mullis; fogalma: egy DNS szakasz korlátlan számú másolatának készitése A DNS-polimeráz segitségével.A foly-ban részt vesz: templát DNS +oligonukleotid primer + DNS-polimeráz+nukleozid trifoszfátok.A foly lényege:1., DNS szálak szétválása és a primerek hozzákapcsolása(innen tud elkezdödni a polmerizáció)/melegitás kb 90-95 fokon/2., a szint szálak szétválasztása és a primerek hozzákapcsolása(hűtés 50 fokon)3., komplementer szál szint-e DNS polmerázzal(70 fok)4.,a folyamat az 1.pontól újra indul. Eredmény: a DNS szekv száma ciklusonként expon nő. A molekuláris klónozással szemben alkalmas spec DNS frag-ok in vitro enzimatiuks amplifikálása:DNS denatur, primer hozzákapcsolása; DNS renatur, polinukl szintézis;PCR-analizis(1 nuklsav szakasz kimutatása annak felszaporitásával).Primer: olyan rövid nuklsav frag, melynek szabad 3’OH végétől a DNS polimeráz képes a templát nukl lánccal komplementer bázisszekv-jú lánc polimer-ra.

13.tétel:DNS hosszúsága, sejtmag mérete…ember:DNS hossza kb 0,3-1m, sejtmag átmérő:10mikrométer, tehát 100e-szer kisebb; mákszem méretű átmérő esetén 1mm=a DNS 100 m lenne, a sejtmagon 3-4000db pórus van=1 póruson 100 molek/perc halad át. Csomagolás:hogy ez a hosszú lineáris polimer elférjen a sejtmagban, spec módón kell csomagolni. A DNSa sejtmagban szoros kapcs-ban van a hiszton feh-kel, ezek a DNS-t tömör alakra hajtogatják=kialakul a kromatin, aminek alapvető egysége a nukleoszóma.Ennek kp-i része a kromatoszóma, sz egymás melletti kromatoszómákat DNS szakaszok kapcs-ják össze. A köv szinten a füzér tovább kondenzálódik. A nukl-ból álló szálak tekercsre emlékeztetve feltekerednek és vastag rostokat alkotnak.További kondenzációt okoz a hurok kialakulása,a hurkok egy nem hisztron feh-ből álló mátrixra fonódnak, létrehozva minikötegeket, melyek 18 hurkot tartalmaznak.Ezek már a kr-ba való átmenetet jelentik.

15. tétel:instabil betoldásos mutáció kukoricánál… betoldásos mutáció: inszerciós elemek, transzpozonok , retrovirusok által kiváltott mutációk.A génbe való beépülésük általában a génműködés hiányát okozza. Kukorica: autonóm elem(AC)= képes magát kivágni, nem autonóm elem(DS)= nem képes…; AC elem (kuk.transzpozon) 4563 npár hosszú , melyet 11 npár hossz-ú fordítva ism.szekv-ák határolnak.kukszem bibor szinét az endospermium legkülső aleuronrétege sejtjeiben felhalmozódó pigment okozza, melynek génje a C lókuszon van. A kuk-ban a Clókusz felelős  a a bibor pigment szint-hez szükséges egyik összetevő termeléséért. Mormális esetben a mag biboszinű. Egy inszerciós elem (DS) betoldása a lókuszba inaktiválja a gént, ezért a szem szintelen lesz.Amennyiben a lókuszban egy másik elem (AC) is jelen van, a DS elem egyes sejtekben elvándorol a lókuszról.ahonnan elvándorolt, ott a pigmentszintézis helyreáll, a sejtek pigmentáltak, a szemek foltosak lesznek.Ezt elsőként McClintock bizonyította 1947-ben és 1983-ban nobel-díjat kapott érte.A foltok számát az határozza meg, hogy hány sejtben történik az áthelyeződés.A foltok méretét az befolyásolja, hogy az áthelyeződés a mag fejlődésének melyik fázisában történik,korai fázisban a folt nagy lesz, mert az utódsejtek száma sok, későbbi áthelyeződés esetén a folt kicsi lesz, mert az utódsejtek szám a kevés.

16.tétel: RNS, mint enzim: 1989.kémiai Nobel-díj: Altmann, Cech RNS, mint enzim; Ribozim: RNS mint enzim, mely kül. Biokémiai foly-at képes feh nélkül katralizálni.Autokatalitikus aktivitás= képes kivágni az intronokat a hRNS-ből.hRNS, mint eRNS= intronokat maga vágja ki és közben maga is átalakul. Riboszóma nagy alegység egy ribozim, vagy alegység áll: RNS-ből 30000 nukl, feh-ből 30db, a nagy alegység funkciója: a tRNS-ek által szállitott aminosavak összekapcsolása, ezt RNS végzi!következtetés: további adat ahhoz, hogy az első replikátor molek az RNS volt.Működése: lánc: exon-intron-exon, Az RNS molek újraszerkesztésekor az intron mind2 végén 5’ és 3’ hasitási helyen felszakadnak a kötések, az elhasított végek össszekapcsolódnak.Intron kimetszi magát fehenzim működés nélkül.

17.tétel: RNS felezési idő:  ha egy feh-ből túl sok vagy túl kevés képződik, a következmények súlyosak lehetnek.A sejtben lévő mRNS menny-e és a megfelelő menny-ű feh szintézise attól függ hogy az mRNS milyen sebességgel szint-ik, ill.milyen gyorsan bomlik le.Kérdés: mi szabályozza az RNS lebomlását? Élettartam:1-2perc-1-2hónap, lebomlását a ribonukleázok végzik, együttműk-ve at RNS-hez kapcsol-ó egyéb molek-kal.Az RNS 4 fő szakaszból áll, mindegyik hatással van az élettartamra: 1., 5’nem kódoló: bizonyitás a C-myc rákkeltő génnel, mely proto-onkogén, felezési ideje 10 perc.Rákos sejtekben hiányzott az 5’nem kódoló szakasza. Felezési idő ezzel 3-5x-ösére nőtt, következménye nyirokcsomó rák.2., kódoló: bizonyitás a hiszton mRNS stop-jel áthelyezéssel.Eredmény rendellenespolyriboszóma, felezési idó duplájára nőtt. 3., 3’nem kódolóbizonyítás emberi csontvelő béta és deltaglobin génjével.A hemoglobin fehérje elemeit kódolják.Rokonságban vannak 5’szakasz és kodoló rész nagyon hasonló.különbség: a delt –globin mRNS 4-szer lassabban bomlik.Oka a 3’szakasz.bizonyítás kiméra RNS-ekkel(3’rész áthelyezéssel) 4., poly-A-farok:eltávolítása gyorsítja a lebomlást. 

18.tétel: Mendeli szabályok… I. gaméták tisztasága, I. a haploid ivarsejtekben a géneknek csak egy kópiája van jelen.II. Az F1 nemzedék uniformitása,II. az F1 hibridek egyedeiben mivel azok heterozigóták, mindig csak a domináns allél hatása jelenik meg.III. Az F2 nemzedékekben a tul-ok hasadása, III. a gének partikuláris természetűek, tehát a hibridekben nem keverednek össze, az F2-ben újra tisztán megjelenhetnek.IV. domináns és recessziv tul-ok esetén a hasadás 3:1, IV. domináns egy allél, mert hibátlan, recessziv egy allél azért, mert hibás vagy hiányzik.

21.tétel:mi az antiszensz… -a kettősszálú DNS értelmes/sense száláról amelyik a promoter működött 3’-5’ irányú- iródik át a sense RNS.- ezzel komplementer szál az antisense/antiértelmes DNS.-az antiszensz DNS szál az , amelyik a promoter után 5-3 irányú. Erről antiszensz RNS iródik át, mely kompl a sense RNS-sel.Átirás csak akkor köv be ha az antisense szál eredeti 5-3 helyzetét – a promoter áthelyezéssel megvált.3-5 –re.Az antisense gén az a gén melynek kódoló része ford orientációban kapcs a promóterhez, eredetileg antisense DNS szál iródik át. Antisense RNS kaphatunk ha az RNS vagy az antisense DNS szálról iródik át, vagy a sense RNS-ről szintetizálódik.jelentősége: vad tip gén gátlása antisense génnel történő transzform-val; bioszint-us utak, anyagcsere folyamatok irányitott befolyásolása;virusrezisztencia kialakitása, érésgátlás.Antiszensz technika lényege: 1., transzformáció antiszensz génnel2., transzgénikus állat vagy növ. Sejtjeiben a génnel az eredeti, vad és antiszensz változata egyidejűleg van jelen.3., ezekről egyidőben fog RNS átirodni, mert a szabályozó régiójuk ugyanaz.4., az RNS+és RNS- kompl-ek ezért citoplazmában összetapadnak. A vad típusú RNS+-ről tehát nem tud enzimfehérje szintetizálódni.Az eredeti gén végeredményben gátolva van, nem tud megnyilvánulni.

22.tétel:poliszomatikusság…poliszomatikusság: kül ploidszintű sejtek előford egy egyedben, szervben, szövetben, mixoploid: olyan szövet, szerv vagy szervezet, amelyben a diploid és poliploid sejtek előford-nak.Szomaklonális variáció:tenyésztett szomatikus sejtekből regenerált növ-ek között kimutatható genetkai kül.A variabilitás alapja a tenyésztett szomatikus sejtek genetikai instabilitása. Okai: 1., molekuláris(amplif,áthely,metiláció vált.stb)2., kromaszomális(szerk-i átrend)3., ploidia változások; Szomatikus sejt:~magasabbrendű szervezetek(növ/állat testi sejtjei),~a zigótából mitózissal kialakuló diploid szövetek, szervek, egyedek sejtjei.Szomatikus hibridek: a növ-ek szomatikus sejtjeiből előállított protoplasztok fúzióját követően kapott hibrid sejtek és azokból regenerált növ-ek; szomatikus mutáció: minden vagy sejtben bekövetkezett mutáció, amiből nem lesz ivarsejt.

23.tétel: vírus genom replikációja,reverz transzkripció… tipusok:1.,DNS vírusok:→DNS repl(DNS→DNS)→állati és emberi vírusok2.,a.,RNS repl(RNS→RNS)→növ.vírusok;b.,reverz transzkrip(RNS→DNS)→retrovirusok(Aids, herpesz)→retrovirusok felfedezése,1968 USA,Nobel-díj 1989 Varmus és Bishop→következmény: RNS mint első molekula?Centrális dogma?reverz transzkripció:felfedezés:1970-ben (temin és baltimore,nobel-díj 1975); retrovirus: RNS vírus, mely DNS formában épül be a gazdasejt genomjába;reverz transzkriptáz:forditva átiró enzim.A DNS szintézis inditásához primerre van szükség;sokan a centrális dogma bukásaként fogták fel, de Crick 1970-ben még1szer megerősítette, hogy ő a centrális dogmában az infóátadás irányát úgy fogalmazta meg, hogy nukleinsav→fehérje. LTR:hosszú ismétlődő végszakaszok, mely a virus DNS beépülését teszik lehetővé.IR szekvenciákat tartalmaz.

24.tétel:AIDS története… AIDS=acquired immune deficiency syndrome, korunk pestise=nincs gyógyszer! Felfedezés:1981, kórokozó:HTLV-III vírus,HIV(humán immunvégtelenség),gazdasejt:T4 limfociták és központi idegrendszer,nagyfalósejtek;Lefolyás:a.,fertőzés,közvetlenkontaktus(vér,nyál?),születés;b.,hosszú,lappangószakasz(previrus);c.,hirtelenbeköv.vírusszaporodás,Tsejtek pusztulása;d.,az immunrendszer hiányos működése és következményei:~opportunista fertőzések,~kaposi szarkóma(rák),~agyban a glia sejtek és a szürkeáll csökkenése,~rákos daganat kialakulása (korcinóma);Származás:afrikai fehérbarkójú cerkófmajom;Terjedés:50-es évektől Afrika=Haiti=Amerika=Európa; HIV életciklusa:egy hivion egy arra alkalmas fogékony sejt felszinéhez kötödik, egybeolvad vele, magfehérjéit és vírusRNS 2 szálát a sejt belsejébe juttatja.A vírus feh-i akkor is kapcs-ban maradnak az RNS-sel, amikor az 1szálú DNS-sé másolódik le.Ez az 1szálú DNS meg2ződik, miközben az eredeti RNS szál lebomlik.A 2szálú DNS(provirus) a sejtmagba vándorol, beépül a sejt saját DNS-ébe és ott sejtve marad anélkül hogy jelenlétét bármi is elárulná(lappangás).A provírus azonban úgy is irányithatja a sejt működését, hogy a sejt a virus génjeit másolja le RNS-sé,majd a kialakuló RNS bizonyos hányadában foglalt infók a riboszómákban vírusfeh-kre fordítódjanak le.A feh-ék és az RNS fennmaradó része a sejtből kijutva új virionokká áll össze.A folyamat lehet lassú=gazdasejt életben marad,és lehet gyors=a gazdasejt szétesik,szétpukkad.

25.tétel:AIDS genetikája… A HTLV-III átmérő:100nm.Részei:a.,2rétegű lipidhártya(származás gazdasejtből)~belőle glikoproteinek állnak ki,b.,külső feh.burok;c.,genom=RNS(9,5kb.hosszú,7 gént tart.);d.,magfeh.;Genom:vírus alkotóelemeinek génjei 3db(env=burokfeh-gén,gag=magfeh-gén,pol=reverz-transzkriptáz-gén),hosszú ford.ismétlődő végszakaszok(2-2db),génkifejeződést szabályozó feh-ék génjei 4db(tat=vírusgének átirásának szab.,trs=virusgének mRNS-ei arányainak szab.,sor és 3’orf=még nem ismert) A vírus genetikailag változékony, mert számos HTLV-III törzs létezik, melyek biol-i aktivitása és burokfeh-nek összetétele eltérő.Az AIDS terápia lehetőségei: a., vakcina nincs (a virustörzsek genetikai változákonysága);b.,védekezést neheziti, hogy a virus genomba is beépül;c.,lappangási idő alatt a sejt nem észleli a vírust.Genetikai stratégiák:a.,a segítő Tsejtek receptor feh-inek géntech-i módosítása;b.,reverz transzkr gátlása,nukleozid analógokkal;c.,metilált guanozinsapka kialalkulás gátlása,nukl analógokkal;d.,vírusfeh és vírus szintézisének és gátlása interferonnal.

26.tétel:eukarióta gén fogalma…1.,promóter régió:5’ szab szekvenciák(TATA,CAAT,cap); promoter:5’ upstream szab szekvenciák,a.,az RNS polimeráz II. felismerő és megkötő helye.b.,akkor működik, ha a promoter és enhancer elemek motívum régiókhoz specifikus szabályozó feh-ék kapcsolódnak.TATA-box: a gén 5’ végénél elhelyezkedő konzervált 30bp hosszúságú szekvencia, szerepe van a transzkripció elinditásában.CAAT-boksz:a gén 5’végénél elhelyezkedő konzervativ szekvencia,75 bp távolságra van a transzkripció startpontjától.2.,5’nem kódoló régió:5’nem feh és nem RNS infót hordozó szekvenciák.3.,kodoló régió:feh,rRNS és tRNS kódjai.4.,3’nem kódoló régió:3’nem feh és nem RNS infót hord szekvenciák.5.,3’terminátor régió

TATA-boksz szekvenciái:növény: T TATA A   A(felül:T-nél:C,A-nál:T,A-nálC;alul:T-nél:G,A-nál:A és 1-3T);állat: TATA A(felül: T T,alul:A A); CAAT-boksz szekvenciái:növény: A nGA(felül:C G CC,alul:T 2-5T 2-4TT);állat:GG CAATCT(felül:C,alul:T) Erősitő(enhancer) és tompitó(silencer)elemek:~több100 bp.hosszúságúak,~a géntől több 1000bp távolságra helyezkednek el,~szabályozó feh-ket kötő motivumokat tartalmaz.Motivum:az erősítő és tompitó elemek 6-10 meghat.bp-ból álló ismétlődő vagy ford.ismétlődő szekvenciái.Számuk 5-10 db/elem.Promoterek típusai:konstitutiv, szervspec, szövetspec, stresszspec, induktiv.A gén rövid távú szabályozása a DNS és a szabfeh-ék kh-nak eredménye.

27.tétel:gén fogalma…általános: a lineáris DNS molekula egy darabja, mely egy polipeptid lánc szintézisét a mRNS közreműködésével irányitja. Problémák:a., tRNS,rRNS-ről nem szintetizálódik feh.→nem minden gén jelent feh.kódot,b.,gént jelentő DNS szakasz hosszúsága.~start és stop jel között?~exonok és intronok is?~struktúr gének vagy regulár gének és szabályozó szekvenciák is?Gén pontosabb fogalma:1 feh szintéziséhez szükséges mRNS genetikai kódját tartalmazó DNS szakasz.Átirási egység:gén meg a gén működéséhez és műk-ének szab-hoz szükséges infókat tartalmazó DNS szakasz.Gén végső fogalma:a DNS azon szakasza, mely a transzkripció szempontjából szerkezeti és műk-i egységet alkot.Kódoló régió:~cap-szakasz:a szintetizálódó mRNS 5’végét kódolja→hnRNS 5’végén metilált guanozin sapka kialakul→mRNS-hez 40 riboszóma kapcsolódik(transzláció);~AUG:a transzl start triplet;~célbajuttató szekv-ák:tranzit és szignál peptidek kódjai;~fehérje kódjai: a tényleges genetikai infót tartalmazó régió.3’terminátor:~terminátor: 3’downstream szab szekv;~TAA/TAG/TGA: transzláció stop tripletek;~poly-A-boksz: hexanukleotid konzervált szekv = növény: ATAAA(felül:G,alul:C), állat:AATAAA.

28.tétel:DNS metilezés lényege… A DNS metilezése során a citozin 5 helyzetű C atomjához metilcsop kötödik.Az állati sejtekben s metilezésnek célpontjai kizárólag olyan citozinok, melyeket közvetlenül guanin követ.Nem minden CG hely metilezhető, de a metilezés mintázata stabilan öröklődik.A jelenlegi vizsgálat szerint azok a gének metileződnek leginkább, melyeknek nem kell kifejeződniük.Ilyen módon a metilezés hatással lehet az átírás mértékére.Más kisérletek azt biz, hogy biz gének promoter részei hatástalaníthatók metilezéssel.Ametilezés hatásmech-át nem ismerjük, valószinűsíthető, hogy a DNS-ek a hozzá kötödő feh-kel való kh-át változtatja meg. Terminológia:DNS bázisok metilezését jelenti DNS metilázokkal.Az S-adenozil-metionin metil csop-ja helyeződik át a DNS vmelyik bázisára.Kukoricában a leggyakrabban metilezett bázis a citozin.Egyes génekj metilációs mintázata szövetspec, jelezve hogy a metilezésnek szerepe van a génműk szab-ában.Fólia:Rövidtartalmú szab:DNS-feh kh eredménye,hosszútartalmú szab:DNS kémiai módosulása, mely a DNS feh kh-át befolyásolja.Kémiai módosulás:DNS metilálása(5-metil-citozin)Fenntartható metiláz:a repl-ót követően félig metilált DNS-t a másik szálon is metilálja.Metiláz, demetiláz enzimek(?!)Génregulációs hatás bizonyítása:transzform-val,azacitidinnel néma gének aktiválódnak.Ontogenezis regulációja:~igen-nem döntés/metilált-nemmetilált,~öröklödik,~újabb döntés, újabb metilációs változás következménye,~metilációs mintázat,eltérő a különböző sejttipusokban.Öregedés:fenntartható metiláz mennyiség csökk, gének demet-sága nő.Rák=osztódásért felelő gének demet-nak.

29.tétel:genetikai szabályozás… sejtosztódás és sejtciklus szab(sörélesztő)2001-ben Nobel-díj(Hartwell,Nurse,Hunt)A folyamatban 800 gén vesz részt. Ezek protein kinázok és ciklin fehérjék génjei, valamint gátló feh-ék és génjeik. Sejtosztódás-indukció szignál átvitelének folyamata.külső jel→érzékelés,belső jel,T-kináz→protein kináz foszforilálás→hisztonok foszforilálása.A sejtosztódás genetikai szabályozása: sejtciklus →nyugalmi fázisok(G0,G1,s),→osztódás fázisai(G2-stb.)kérdés:hogyan jut el a sejt G1-ből S-be ill. G2-be?válasz: a folyamatban 3 fő gén vesz részt.1.,ciklin gén/ek: spec feh, melyek mennyisége a G1-S fázisokban szaporodik fel és a mitózis során lebomlanak.2.,protein kináz gén:feh-ket foszforilálja.A p34 kináz a hiszton feh-ben lévő szerint és treonint foszforilálja.3.,tirozin kináz gén:a p34 protein kinázban lévő 3 tirozint foszforilálja.A genetikai szab folyamata:1., A G1 és S  fázisokban termelődnek a cikli és a protein kinázok.2., A cilin és p34 kináz, 2 feh-ből állóx-é kapcsolódnak, melyet Mitózist Elősegítő Faktornak(MPF) neveznek.3., az MPF-hez 3.ként kapcs a tirozin kináz az S-G2 fázisában.4., Az ebben az állapotban lévő sejt receptor feh-ihez kapcsolódik a növekedési faktorok.5., A hormonindukció külső jelét, belső jelként a tirozin kináz érzékeli.Következménye:6., a tirozin kináz a p34 enzimet foszforilálja a G2-ben.7., a foszforilált p34 proteinkináz foszforilálja a sejtmag hiszton feh-iben lévő szerint és treomint a G2-ben.8., a foszforilált hiszton feh elválnak a DNS-től, megteremtve az osztódás lehetősését.

30.tétel:sejthalál… sejt élete(osztódástól osztódásig)=halhatatlan. Kötőszöveti sejtek élettartama 50-60 osztódás. Ezt követően leáll az osztódás, ha a sejtek korábban pusztulnak el. 1., nekrózis(sejtpusztulás):a sejthalálnak az a formája, mely a sejthártyák és a mitokondriumok károsodásnak, valamint a sejt egyes részeinek, ill. egészének feloldásával jár. A folyamat külső stressz hatására indukálódik és azt lizoszómákból felszabaduló enzimek katalizálják. Növények esetében a hiperszenzitiv reakciót jelenti vírus vagy bakt.fertőzés esetén.2., Programozott sejthalál(apoptózis): a sejthalálnak az a formája, melyet endonukleázok meghatározott program szerint hajtanak végre.→sejtmag ill, a sejt feldarabolódása szakaszosan zajlik le. A sejt természetes halála(öngyilkossága): a., az embrió beágyazódik és a méh nyálkahártya sejtek pusztulása,b., a szervezet számára idegenné váló sejtek pusztítása az immunrendszer által. A killer sejtek apoptózist indukálnak ezekben a sejtekben.c., a morfogenezis során bekövetkező determináció a sejtek egy részében, apoptózist vált ki.→az apoptózis egy lehetőség a sejtközösség számára a genetikailag beteg, tehát, a sejtközösség számára veszélyes sejtek elpusztítására.

31.tétel:a sejtdifferenciálódás folyamán keresztül bizonyítsa be, hogy a rák genetikai betegség… Monoklonális terápia( ráksejtbe specifikus antitesttel)/antigénre spec/ 1., közvetlen→antitest injektálás a tumorba(megjelöli,felismeri,elpusztulja/2., közvetett→ immunotoxin vénás adagolása(rákölő tandem)a., toxin – diftéria toxin,b., izotóp – jód(béta és gamma),ittrium(béta) Az intenzíven osztodó rákos sejtek felületén megnő a  transzferin receptorok száma.Elpusztításuk: adriamicin-transzferin konjugatummal.Rákos sejt: melyben az osztódás vált uralkodóvá a differenciálódással szemben.Rák: a sejt genomjának betegsége=genetikai, pontosabban fejlődésgenetikai betegség.Rák oka: a sejt génműködése szabályozásának zavara.közvetlen oka a génreguláció spec megváltozása, mely a folyamatos osztódást váltja ki és tartja fenn.A sejtekben a sejtosztódást kiváltó és fenntartó géneknek ab ovo jelen kell lenniük, hiszen az ontogenezis folyamán valamikor minden sejt osztódott. A rák szempontjából ezek protoonkogének, melyek az egészséges sejtben az osztódást és differenciálódást szab.Onkogén akkor lesz, amikor már differnciálódott(nem osztódó) szövet sejtjeiben exp-nak, kiváltva és fenntartva az osztódást és diff-ást szab.Onkogén akkor lesz amikor már diff-ott szövet sejtjeiben exp-nak kiváltva és fenntartva az osztódást. De mi okozza a protoonkogének aktiválását?-retrovirusok okgogénjei,-génátrendeződések,génamplifikáció,-RNS felezési idő változása,DNS metiláció változása, karcinogén vegyületek,-minden olyan anyag amely képes bejutni a sejtmagba és ott a génműködés regulációját megváltoztatni.-A fenti változások csak abban az esetben eredményeznek rákos fenotípust, ha azokat a sejtmagban lévő javító mechanizmus nem ismeri fel, vagy nem képes kijavítani.-betegség(immunredszer)Rák terápia stratégiája:-citosztatikus(kemoterápia),rezisztencia!!,-sebészet,-osztódás gátlás differenciálódás indukcióval(celladam),-bűvös lövedék(monoklonális antitesthez kapcsolt sejtméreggel)Roszzindulatú sejt:-folyamatos osztódás,-utódsejtek együtt maradnak,-nincs diff-ás az utódsejtekben.

36.tétel:antitest szerkezete,bizonyítás B limfocitákkal… 2 hipotézis az antitestek változatosságának genetikai magyarázatára:1.,vmennyi ellena-nak, mint polipeptidnek egy különálló gén felel meg a genomban és mind öröklődik.Az immunglobulin gének úgy fejlődnek ki, mint bármely más feh génjei, tehát ninsc szükség semmilyen későbbi génátrendeződésre.Immunglobulin gént feltételez.2.,csak korlátozott számú antitest gén öröklődik.A szükséges nagy változatosság a sejtdiff-ás során a szomatikus sejtekben alakul ki.60-as évek közepén 3. elmélet:3., az antitest különböző egységei külképpenöröklődhetnek.A változó feh szakaszok kódolása céljából sok gén öröklődik az állandó szakasz kódolására viszont csak 1.70-es évek közepén:4.,akadálya annak, hogy a 3.elfogadják:olyan mechanizmust feltételezett,mely lehetővé teszi a gének újrarendeződését , a szomatikus testi sejtekben is.Ilyen mech-t akkor nem ismertek.A biol általánosan elfogadott szab-inak tekintették, hogy egy gén mindig csak 1 polipeptidet kódol.Az elmúlt 10 év során bebiz, hogy az immunglobulin géneknél valóban fellép egy szomatikus átrendeződés, de sokkal bonyolultabb módon, mint ahogyan azt a korábbi elméletek feltételezték.Az antitest szerkezete: 1molek=4polipeptidlánc: 2könnyűlánc-kb220aminosav,2nehézlánc-330-440 aminosav.A 4 láncot diszulfid-kötések tartják össze, mely egy Y-alakú mol-át eredményez. A könnyű és nehéz láncok is állandó és változó szakaszokra oszthatók.A változékony szakaszok alkotják az Yalakú molek karjainak végét, melyeken található az antigén kötöhely.Az antigén jellegzetességeit a változékony részek végén található hiperváltozékonyrészek aminosav sorrendje ismeri fel.Könnyűláncok állandó szakaszai:lambda és kappa;nehézláncok szakaszai.mű,delta,gamma,epszilon,alfa.A term-ben előford korlátlan számú antigénekkel szemben egy adott szerv hogyan képes olyan sokféle antitestet termelni?miként szerveződik a számtalan antitest génje a genomban?Elméletek: I.ahányféle ellena van, az annyi polipeptidet jelent és mindenkinek saját génje van,II.csak korlátozott számú ellena van,a változatossága differenciálódás során a szomatikus sejtekben alakul ki,III.az ellena molek különb doménjeit gének kódolják, ezek a fejlődés során kombinálódnak. (Tonegara-Nobel-díj.1987)

37.tétel:kakukk fészekparazita életmódja: Koevolúció:kh-ra épülő közös fejlődés(evolúciós fegyverkezés verseny)-kakukk.tojásutánzó képeség,-befogadó faj:tojásmeg különböztető képesség. A kakukk rasszok  egyetlen befogadó fajra spec-tak és ezek más-más tojást raknak:1.,réti pityer:nedves területek és barnás tojás,2.,csernyő nádiposzáta:nedves területek és tojás zöldes,3.,erdei szürkebegy:erdős,ligetes területek és fakó foltos  színű tojás(kék),4.,barázdabillegető:nyílt terepen és fakó szürkésfehér tojás. Kakukk taktika:~felderítés:fészekrakáskor,~becserkészés:tojásrakáskor,~gyors cselekvés:10mp tojásrakás+1tojáselvitel,~tojás:méret,szin,forma,mintázat azonosság.Befogadó faj taktika:1.,~tojást képes megkül-ni,~tojás:méret,szin,mintázat,darabszám,~tojásrakás:időpontja,ideje,időtartama,2.,~fiókát elfogadja.Következtetés:a szürkebegy evolúciós értelemben újdonsült áldozata a kakukknak,2.,a befogadó faj tojás megkülönböztető képessége több ezer év alatt alakul ki.3.,a koevolúciós kapcs-ban a kakukk legfontosabb magatartásformái és azok öröklődése:A.,befogadó faj felismerése→nyilt genetikai program(rávezető inger,célzott memória,tanulás):a kikelő kakukkban rögzül a befogadó faj képe és annak a fészkét fogja felnőtt tojóként is választani. B.,fajtárs felismerése→zárt genetikai program(feltétlen reflex,taxis,öröklött mozgáskomb):a fészekből való kirepülés után számos madárfajjal talákozik.Ösztönösen tudnia kell, melyik a fajtárs.C.,tojásutánzó képesség→citoplazmás:a felnőtt tojó a zárt gen prog alapján kiválasztja a kakukk hímet, de azt nem tudja, hogy a hím melyik befogadó fajra spec-ott rasszból származik.Ezért a hím gen prog-ja szerint nem vehet részt a tojásutánzásban, mert akkor a kakukknak semmi esélye sem lenne a koevolúcióra.

38.tétel:evolúcióval kapcsolatos palontológiai és molekuláris genetikai megközelitések hasonlitása. 3 oszlop!1-ben:vizsgálati objektum(utána 2 sor kimarad),következtetés;ember és majom szétválása; mai ember kialakulása, helye, eredete; téves következtetések.2-ban:paleontológus;kövület(utód?), evolúció zsákutca, kövület hiányos,szubjektiv;25mill év;1mill év,több földrészen,kihalt alfajokból;sarlós-fecske-fecskék;nagytestű denevér-denevérek;3-ban:molekuláris genetikus;DNS(előd?),szárm-i sorok,DNS teljes,objektiv;5mill év;200000 év,afrikában,Homo sapiens recens;sarlós fecske-kolibri;nagytestű denevér-majmok.Könyv: Őslénytani leletek:a régebbi földtörténeti korok élő szervezeteinek maradványait a fosszilizáció napjainkig megőrizte.Némely élőlényről csak lenyomatok.Az élővilág gazdagságához képest igen ritka, hogy a kevés leletből összeállított származási lista hiányos.Az állatok embrionális fejlődésének vizsgálata alapján arra a következtetésre jutottak, hogy az egyedfejlődés és a törzsfejlődés között kapcs van.A törzsfejl megtett útját az embriófejlődés részletesen megismétli.E megfigyelések alapján fogalmazták meg a biogenetikai alaptörvényt.(haeckel-1866).Molekuláris szinten:A genetikai kód a vizsgált élőlényekben gyakorlatilag univerzális.Valószinű hogy a nukleotidok mai szekvenciája egy nagyon kevés közös ősi oligo vagy polinukleotidból fejlődött ki, amiből a prokarióták és eukarióták közös eredetére lehet következtetni.A jelenlegi indirekt bizonyitékok arra utalnak, hogy a genetikai kód legősibb tipusa az RNS-ből iródott át.

39.tétel:genetikai metasztázist és rosszindulatú sejt…metasztázis: az immunrendszer nem ismeri föl a vérbe került rákos sejtet és az a vérárammal a szervezet különböző részeibe juthat el és ott megtapadhat.Rosszindulatú sejt:folyamatos osztódás,(60<),utódsejtek együtt maradnak, nincs diff-ás az utódsejtekben.

40.tétel:4 vonalas heterózis hibrid kukorica… citoplazmás hímsteriliás:olyan anyai úton öröklődő tulajdonság, amely steril pollen kialakulásában nyilvánul meg.Óriási gyakorlati jelentőség: citoplazmás hímsteril növ-ek anyaként való felhasználásával nagy termőképességű hibridek vetőmagjának előállítása olcsóbb, mivel asz anyanöv-ekről a hímvirág mechanikus, legtöbbször kézzel történő eltávolítására nincs szükség.Kukorixában fllépő hímsterilitás:Hadzinov (1929)és Rhoades(1931)egymástól függ-lenül fedezte fel. A hímsteril kuk cimerében a portokok fejletlenek, rendszerint üresek, a pollen degeneráltan fejlődik és nem életképes.Kiderült, hogy ezeknek a hímsteril növ-eknek a pollensterilitását citopl faktorok ellenőrzik.Biz.:hímsteril növ-eket többször visszakeresztezték fertilis növ-ekről szárm pollennel→az utódok mindig hímsterilek lesznek.A mitokondriumokban lokalizált  hímsterilitásért felelős gén csak akkor idézi elő a polen abortálását,ha a sejtmagban lévő resztorer gén(rf),rec.homozigóta(rfrf)állapotban van jelen.Ha ennek a génnek a dom.allélje(rf)kerül a citopl-an hímsteril növ sejtmagjába→az rf a himsterilitást represszálja, helyreállítja a fertilitást.A sejtmag és citopl kh-ából köv, hogy steril pollen csak a hímsteril citopl és az rfrf együtt hozza létre.Az összes többi genetikai összetételben az rf gén dom.allélje jelen van és ezért fertilis pollen fejl.Természetesen a pollen életképes lesz akkor is, ha rfrf normális(fertilis) citopl-val kerül kh-ba.Apaként lyan kuk vonalat választanak, amely sejtmagjában dom.reszorter (rf)gént hordoz.Keresztezéskor az apa reszorter génje az F1-ben helyreállítja a himsterilitást.

42.tétel:organellum genom DNS-ének összehasonlítása a genomális DNS-sel. Citopl-ás öröklődés:mitokondrium és plasztisz az euk sejtben bakt.-is endroszimbiózis eredménye.Eredeti lehet:-monofiletikus:minden egyes organellum egy külön szimb eredménye.-polifiletikus:számos prok és euk szimb-ból alakult ki,melyek a jelenlegi formához vezettek.-mitokond eredete:alfa-proteobacterium(biborkén-bakt.)-plasztisz eredete:cyanobacterium(kékeszöld algák, kékmoszatok) Az öröklődés anyai,citopl-ás,nem mendelező.Organellum arány(anyai:apai)a megterm után:mitokond:1000:1-hez;kloroplasztisz:31:1-hez(2:1pelargonium) Heteropl-ás állapot:apai külön van a sejtben,véletlenszeűen kevererdik,apai eliminálódik(kilökődik) /felrajzolok 4 oszlopot és 14 sort/fősor:nincs,sejtmag,kloroplasztisz,mitokond.;1.oszlop:jele,orgszáma,szerveződés,szaporodás,DNS méret(bp),DNS kópiaszáma az org-ban, ugyanez a sejtben, kódolt feh szám, DNS alakja, replik, transzkrip, transzlációstart, intron, génreguláció; 2.oszlop:DNS, 1bd,sejtmag+kr, osztódás,1-20mrd, 2-3, 2-4, 30000-100000, lineáris,+, +, metionin, +, monocisztronos; 3.oszlop:cpDNS, 1-80db, nukleotid(4-15db), hasadás, 100-2000kb, 18-150db, 100-1000db, 250-300db, cirkuláris(?), +,+, formil-metionin,-(+),policisztronos(operon);4.oszlop:mtDNS, 14-800db, nukleotid(10-30db), hasadás, 17-570kb, 50-150db, 500-10000db, 20-400, cirkuláris(?), +,+, formil-metionin, -(+), policizstronos(operon).

43.tétel:A dohány kloroplasztisz genom méretébők kiindulva biz.be… kloroplasztisz DNS dohányban:156000bp,gének száma:100-200.Számítás:1feh 200-1000aminosav = 600-3000bp = 50-260 feh(enzim). Kloroplasztisz műk-hez szüks gének száma:~DNS replik RNS átírás,100gén;~fehszint kell pigmentszint-hez,1000gén;~fotoszint és szénhidrát anyagcsere, 10-100gén. Összesen: 1200gén. Következtetés:kloroplasztiszban műk-ő enzimek jelentős része a sejtmagban kódolt.Könyv:A sejtmag és kloroplaszt kh-ban vannak egymással.A cpDNS nem tart elegendő genetikai infót a kl-okban mők-ő enzimek kódolásához.→1.,a kl RNS-eket és kl feh-jéket kódoló gének a kl-okban és sejtmagban egyaránt találhatók.2.,a transzkrip-nak és transzl-nak vmilyen módon koordináltan kell történnie a kl és sejtmag között. A kh-nak egyik legismertebb pl-ja a RUBISCOnak az esete. Ez az enzim kis és nagy polipeptid alegységekből épül fel. A nagy alegységeket a kl, a kis alegységeket a sejtmag DNS-e kódolja.A nagy alegys-t a kl olyan menny-ben szint-ja, h a feh-t a kl-ok összes DNS kivonatainak transzkrip-ós-tranlációs produktumai között is biztosan azonosítani lehet. A kis alegys szintéz-ének kimutatása nehezebb. A citopl-ban lévő riboszómákon fordítódik le.Mind a nagy,mind a kis alegys polipetidje nagyobb, mint amire szükség van→a szükségtelen részek lehasadnak→összeáll a műkképes enzim.Kis alegys:a spec transzport előseg-hez kell,nagy alegys:felismerőhelyként szoolgálhatnak, amely a 2 alegys spec kapcs-ását teszi lehetővé.

44.tétel:Antitest gén műk-e. Az antitest gének kis szakaszokban szétszórtan helyezkednek el a genomban.Más más kr-án helyezkedenek el a lambda ill kappa könnyű ill.nehézláncok(könnyűlánc kódolása a genomben 100V,4J és 1 nagy C szakasz áll rendelkezésre, nehézlánc hasonló a könnyűlánchoz, de a nehézlánc változó szakaszát kódoló gének tart egy D-vel jelölt szakaszt is.).A limfociták nagymértékben spec-ott sejtek. A nyirokrendszerben lévő őssejtekből alakultak ki. Fejlődése során az antitest összeállítása 2 szakaszban történik:1.szakasz:magának a limfocita sejt amntitestet kódoló génjének tehát a DNS-nek összeállítását jelenti.!szomatikus rekombináció!-DNS rendeződik át, csak az immunrendszerben!olyan enzimek működnek, melyek lehetővé teszik a deff-ált replik-ót, és képesek az egymástól távollévő V,D,J szakaszokat összehozni, az elválasztó-szakaszokat kihasítva. Az eredeti genom egyes DNS-szakaszainak replik-ja során fellépő szomat mutác-ók tovább növelik az antitestek antigén-kötőhelyeinek formagazdagságát.2.szakasz:primer RNS-átirat készül a DNS-ről, mely magába foglalja a V/J vagy V/J/D és Cgéneket és az intronokat.→az intronok kivágódnak és a kész mRNS kijut a citopl-ba, ahol az mRNS-en megindul az antitest szintézise.

45.tétel:genetika fogalma, tárgya, mezőgazd-i jelentősége genetika: az örökitőanyaggal =élet prog-val foglalkozó tudományág. Földi élet lényege.DNS←→RNS→feh önregulációra és önreprodukcióra képes rendszere.(mők-nek infóját a DNS(RNS) tart. Tárgya: a genetikai anyagnak, a gének szerkezetének, működésének, megváltozásának, megnyilvánulásának és azok következményeinek kutatása.8öröklődés,változékonység,genetikai szab.) Mg-i jelentőség: termesztett növ-ek, tenyésztett állatok, mikroorg.ok genetikai prog-ját igényeinknek megfelelően módosítani lehet. Növ és állatnemesítés=új fajták előállítása; A genetika növ-ek és állatok prog-ának egyre alaposabb megismerésével jelentősen hozzájárulhat a termelés fokozásához.

46.tétel:monoklonális antitestek előállítása és alk.-a. egy szervezetben egy bizonyos típusú antitestet csak 1 B-sejt ill annak klónja termel. Azonban a B-limfociták nem örök életűek, nem osztódnak folyamatosan. Sejtklón sejtjeinek száma ezért limitált. Nagyobb menny-ű antitestet tehát a B-limfocitákkal előáll nem lehet. Monokl-is ellenanyag:egyetlen sejt leszármazottai által termelt egy antigénre spec antitest. Hibridóma: ráksejtet és egy B-limfoc-át fúzionálva nyert hibrid sejt, ill tenyészet, mely monokl-is antitesteket korlátlan ideig termel. A monokl-is amtitestek előáll: 70-es évek közepe óta van rá lehetőség.Hibridóma-technika 1975-Köhler és Millstein(1985 Ndíj)1.,kísérleti állatokat imunizálnak azzal az antigénnel, melyekkel szemben spec-an reagáló ellenanyagot kivánnak előáll.2.,Az egér immunr-e az antigénnel szemben spec-an reagáló ellenanyagot termelő sejteket, B-limf-at állít elő.3.,A kisérleti állatokból izolálják a kívánt antitestet termelő B-sejteket.4., ezeket fuzionálják rokon eredetű, de malingens,ún mielóma sejtekkel.5., a létrejövőhibridóma sejtek B-sejtekhez hasonlóan termelni fogják az antitestet, viszont a mielóma sejtekhez hasonlóan a sejtkultúrákban korlátlanul tenyészthetők A módszer gyak jelenetősége óriási lehetőség betegségek diagnosztizálásában és a terápiában éehetővé tehati spec készitmények, gyógyszerek célsejthez való juttatását. Monokl-is terápia:1.,közvetlen:→antitest injektálás a tumorba, megjelöli,felismeri,elpusztitja.2.,közvetett:→toxin(ricin,différia toxin),izotóp(jód,ittrium) Amennyiben tox a-ot olyan monokl-is ellena-gal kapcs. össze,amely egy bizonyos tumor antigénjéhez kötődik, olyan „bűvös lövedék” készülhet, amely a megcélzott daganatsejtet megsemmisíti, de az egészséges sejteket nem károsítja.

47.tétel:genetika története 1900-ig: A genetikai anyag azonosításának története kb.250 évre nyúlik vissza.Ez idő alatt 3 olyan szintáttörét jelentő felfedezés és szintézis történt(Mendel, Morgan,Watson,Crick), amely alapján a genetika története 3 kül szakaszra osztható:1900 előtt:az öröklődés organizmusszintű vizsgálata;a középkortól az esszencializmus uralkodott→az élőlények lényegi tul-it a fajok képviselik. Linné (1735):/csak az F1-et vizsgálta/ Tragopogon és Veronica nemzetségen belül végzett fajok közötti keresztezéseket és a kapott hibrideket stabil új fajoknak tartotta. Kölrenter (1733-1806):már vizsgálta az F2 nemzedéket is és az utódokban változatos alakok sorát kapta→cáfolta Linné feltételezéseit, csak nem tudta magyarázni. Korai angol növnemesítők is végeztek keresztezést, de már fajon belül.Megfigyelték borsóhibridekben az F1 uniformitását és F2 hasadását, de més arányszámok nélkül. Festetics Imre (1819): Genetische Gesetze der Natur (A természet genetikai törvényei) Mendel (1866): az örökitőa stabilis, a tiszta vonalakban változatlan , az örökitőa partikuláris természetű, a mendeli faktorok a hibridekben sem keverednek össze, melyet bizonyít, h az utódokban újra tisztán kinyerhetők az eredeti tul-ok, az örökitőa a teseti sejtekben 2x-esen,ivarsejtekben 1x-esen van jelen.35 éve feledésbe kerületek eredményei. Miescher (1868): az örökítőa a környezeti hatásoktól függetlenül, változatlan formában adódik át az ivarsejtekkel az utódokba. Boveri (1889): biz, h a sejtmag örökitő szerepét tengeri sünön; a tengeri sün sejtmag nélküli petéit egy másik faj spermiumával kezelte és a zigótákból csak apai tul-kal rendelkező utódok fejlőtek. Flemming (1882): kr-ák festődő anyaga a kromatin valószinűleg nukleinsavakból áll.(mitózis leirása).

48.tétel:genetika története 1900-1953 között. Az öröklődés sejtszintű lokalizálása. Már ismerték a mitózist és figyalték a kr-kat is. Correns ,Tschermak és de Vries egymástól függetlenül (1900): megértik és biz, a mendeli öröklődési szabályokat általános érvényességét az élővilágra. Bateson (1906): genetika elnevezés. Morgan (1919): ecetmuclicával való kísérletek, az öröklődés egységei (=mendeli faktorok) a kr-án foglalnak helyet, szerinte az örökítőa a kr-ákon gyöngyfüzér módjára lineárisan elhelyezkedő génekből áll, melyben az egyes gének helye rögzitett és keresztezési kisérletekkel feltérképezhető. Tévedett viszont, amikor azt állította,h a gének az öröklődés megbonthatatlan, funk-is,rekom-ós és mutációs egységei.(1933-ndíj) Johannsen (1909): gén, fenotípus, genotípus fogalma. Dubinyin (1930-as évek): biz, h a gén osztható, valószinűleg kül funkc-is alegységekből áll, melyek crossing overrel szétválaszthatók és önállóan mutálhatnak. Feulgen (1924): festési eljárással biz, h a kr-ák DNS-t tart. Avery (1944): gének a DNS-ban vannak, örökítőa=DNS. Boivin (1948): testi sejtekben a DNS menny azonos, ivarsejtekben feleannyi. Chargaff (1950): igazolta, h a DNS 4féle bázisa (A,T,G,C) nem azonos arányban, hanem fajspec összetételben fordul elő. AG és TC moláris menny megegyeznek. Chargaff törvény: A+T/G+C arány fajspecifikus.

49 tétel: kompartmentáció és műk-ének törvényszerűségei: komp.: egy-egy végső kompartment kialakulásának folyamata, melyet az ontogenezis során a szelektor gének időben és térben összehangolt műk-e szabályozza. Kompartment: ontogenezis általános szab-i egysége, mely meghat-za azt a keretet, melyen belül egy sejt fejlődése végbemehet. Szelektor gének: kompartmenteket a lehetséges fejlődési utak közül kiválasztó és meghatározó gének. Kompartmentalizáció általános törvényszerűségei:1., a komp-ós döntés sohasem egy sejtben, hanem sejtcsop-ban egyszerre történik.2.,a komp-ós döntés a további sejtosztódás során öröklődik az utódsejtekbe.3., egy komp a fejlődés során újabb komp-tekre tagolódik.4.,egy lépésben mindig 2 új komp keletkezik.következmény:az egyes sejtcsop-ok ill utódsejtjeik fokozatosan rendeződnek végső helyükhöz és feladatukhoz, a diff-ott állapotukhoz.

50.tétel: rekombináció és mutáció. A genetikai anyag megvált-a eredményezi az élővilág variabilitását, amely az evolució alapja. Rekomb.:a genom kisebb vagy nagyobb DNS szakaszainak cseréje 1vagy 2 DNS molekula között→ A DNS-ben már meglévő gének újabb és újabb kombinációjának előállítását eredményezi.→ a genetikai anyag átrendeződése okozza az új tul-ok megjelenését. Mutáció: a DNS-ben beköv minden olyan tartós infó változás, mely nem rekomb eredménye. A gen-i anyag külső vagy belső kiváltó okokra visszavezethető öröklődő megváltozása. A gen.i anyag tényleges megváltozása. Rekomb fajtái: 1.,Tágabb értelemben vett rekomb.:a kr-ák újrakomb-ása,komb száma:2n.2., Szűkebb ért vett.:egy DNS molek-ban lévő gének komb-ának megváltozása.~prok-ban:minden gén 1 DNS molek-n van→az allélek komb-a csak a DNS kisebb és nagyobb darabjainak áthelyeződésével változhat.(transzform,konjug,transzdukc),~euk-ban:2 DNS molek 1-1- darabja is kicserélődhet (crossing over)3., Általános rekomb: bármilyen bázissorrendű egymással homológ DNS molek-ák között képes rekomb-ót létrehozni.~euk.:crossing over:kr szakaszok reciprok kicserélődése a meiózis I.profázisában.~prok.: transzformáció:idegen DNS jut be és integrálódik a genomban. 4., Specifikus rekomb.:a rekomb csak meghat bázissorr-ű egymással homológ DNS szakaszok között jöhet létre.~prok és euk.:-IS-elemek:ált 2000 bp-nál rövidebb DNS szakaszok, melyek a prok DNS számos helyére képesek áthelyeződni;-transzpozonok:2 azonos IS-elemmel határolt DNS szakaszok, melyek még olyan enzimet is kódolnak, mely lehetővé teszi, h más DNS molek-ba beékelődve replikálódjanak.

51.tétel:transzkripció lényege és a hRNS. Transzkripció:átirás,DNS templáton folyó RNS szintézis, nem teljes DNS csak egy szakaszokon van RNS szintézis, végeredményben a szint RNS-ek a DNS bizonyos infós egységeinek másolatai, melyek résztvesznek a feh szintézisben. A transzkripc során dől el, h véglis a sejt mely génjei működnek, milyen feh-k fognak szintetizálódni, melyek az anyagcserén keresztül a sejt  vagy egyed tul-ait végsősoron meghatározzák. Kell: DNS templát, RNS polimeráz, építő elemek a nukleozid trifoszfátok, (ATP,UTP,GTP,CTP), E. A foly az RNS polimeráz műk-se révén valósul  meg.(nukleáz aktivitása nincs→ hibás bp-ás esetén javításra nincs lehetőség; I,II,III: 1., elsődleges RNS átirat készül (hnRNS), mely még intronokat is tart,2.,egy kisméretű magbeli ribonukleo-protein (snRNP) segítségével az intronok kivágódnak→ az exonok összekapcs-ával alakul ki az RNS végső formája.4., mRNS, tRNS, rRNS. HnRNS: euk-ban a transzkrip első terméke, mely még intronokat is tart→ egy poszt-transzkripciós érési folyamaton megy keresztül, mely során az intronok kivágódnak→ az exonok összekapcso-nak (sapka+farok).

52.tétel:DNS ciklus A többsejtes euk szervezet sejtjei a DNS műk-e szempontjából 2 fő csop-ra osztható: 1., diff-latlan, ún osztódó sejt,2.,diff-ott, vmely spec feladat ellátását végző sejt. A z interfázisban a gének aktívak és az első szakaszban(G1) intenziv transzkripció és transzláció folyik,ez a sejt anyagcseréjének legaktivabb szakasza. S-fázis:replik,mely addig tart, amíg a teljes DNS nem replikálódik, tehát a DNS menny-e a G1 fázishoz képest pontosan a 2xesét el nem éri. G2-szakasz:a sejt dupla menny-ű DNS-t tart.Az osztódás során a DNS kr-kká spec-ik és egyenlő arányban oszlik meg a 2 utódsejt között.(nincs DNS, RNS, feh szint.).A magasabbrendű szervezetek szöveteit alkotó diff –ott sejtek a DNS szempontjából tulképpen egész életükben az interfázis G1 szakaszában vannak. Tehát a diff-ott sejtekben nincs replik és osztódás, csak RNS és feh szintézis.

53.tétel:méhek… Az egyes magatrtás elemel egymástól független gének hatása alatt állnak. Biz.:méhek higiénikus viselkedése. P1 UURR(nem higiénikus) X P2 uurr(hig.) /x alá: F1, alá UuRr, nemhigiénikus 100%/; visszakeresztezés: F1 UuRr(nem hig) X P2 uurr(hig)/x alá:Bc1 elágazik 4 felé: 25 uurr hig, 25% uuUr csak fedőt nyit, 25% UuRr nem hig, 25% Uurr csak tisztít/ Méhek: fertőző lárvarothadás, melyet bakt okoz.Higiénikus viselkedés:ha a dolgozó beteg lárvát talál:1., eltávolítja a beteg bábot tart méhsejt viaszfedelét.(uu) 2., kidobja a kaptárból a beteg bábot, lárvát(rr). Jelek:uu-fedőt nyit, UU-nem nyit fedőt, rr-tisztít, RR-nem tisztít. Következtetés: egy magforma egyes magatartás elemeit kül gének hat-hatják meg, és ezek egymástól függetlenül öröklődhetnek.

54.tétel:Apomixis és fajtái. Apomixis:az utódok megterm nélkül redukált vagy redukálatlan gamétából fejlődnek. Mivel nincs megtermékenyítés→nincs zigóta→ az embrióknak más sejtekből kell fejlődniük. Attól függően, h milyen sejtből fejlődik az apomiktikus embrió, beszélünk diploid vagy haploid apomixisről. Diploid: ~ parthenogenezis(szűznemzés):redukálatlan petesejtből (pl.:rovaroknál), ~ pszeudogámia:(adventiv embriógenezis), nucellus sejtekből=embriózsák testi sejtjei(pl.:növ-eknél), ~poliembriómia: nucellus sejtekből; Haploid: ~apogámia: szinergida sejtből (pl.:növ-eknél), ~ androgenzis: hímivarsejtből (pl.:növ-eknél pllenből), ~gynogenezis:petesejtből (pl.:állatoknál)

55.tétel: nyílt genetikai program. Az állatok magatformáját, mint fenotípust meghat genetikai infónak az a része, melynek expressz-jához és rögzüléséhez az adott egyednek spec környezeti ingerekre van szüksége. (bevésés, tanító mech, célzott memória) A törzsfejl során az állatok környezete egyre bonyolultabbá vált. A magatartás alkalmazkodóképességét a genetikai prog nyitott részei tették lehetővé. •Bevésés: A fészekrakó madarak- felismerjék fajtájukat és meg tudják őket kül-ni más élőlényektől.(fontos!) csak nagyon kevés idő, néhány óra áll rendelkezésre. Kiskacsa: kikelését követően hápogással órákon át követ minden tárgyat, ami a mértékkategóriába esik, eközben aktiválódik. Genetikai prog-jának nyitott, még kitöltetlen része: a kacsa megjegyzi a követett tárgy jellegzetességeit és soha el nem felejti. A követési reflexen kívűl ekkor dől el, h az állat élete során felismeri-e fajtársait vagy nem. Nem minden madár fajtárs-felismerése alapszik nyitott gen prog-on. A kakukk pl.: zárt gen prog segitségével ismeri fel fajtársait. •Rávezető inger: csirkék csipegetési magatart-át társaik lábujja, lábujjak látványa, ill ahhoz hasonló hosszúkás testek látása inditja el. 10-15 perces gyak után már tartósan megmarad, s ezután a csipegetést már maga a szemcsés táplálék is kiváltja, ill. serkenti. •Tanitó mechanizmus: a görény a zsákmány nyakszirtjének átharapását tanulja, de nem szüleinek példáján. A zsákmány védekezése által keltett válaszreakció a prédaölés célszerű cselekvéssorává rendeződik és beíródik a gen prog nyitott részébe. • Célzott memória: darázs→ fészek→ elrepül zsákmányért→ nagy távolság→ meg kell jegyeznie, h a fészek felett bemérő repülés 10-15 másodperc, megjegyzi a körny jellegzetességeit. De: memóriájában nem lehet egyformán bármilyen infót bevinni, főleg a körny-ből kiemelkedő tárgyakat jegyezte meg, nem törődött a szinnel, pedig szinlátása van!→A memória a gen prog által pontosan szabályozott rendszer, amely csak a prog előre meghat-ott jellegzetességek tárolására képes. A nyitott gen prog olyan szerveződésű, amelyben egy adott magtartforma teljes kifejlődéshez szüks infónak csak egy része található a génekben, a többi infót a körny-i ingre formájában szolgáltatja.

56.tétel:evolúciógenetika Biogen.i alaptörv: (Haeckel): az egyed és törzsfejl összefüggését kifejező szabály, amely szerint az emlősök egyedfejl-ének korai szakaszában a törzsfejl fő vonalaiban megismétlődik. Evolúciógenetika tárgya a fajkeletkezés és átalakulás gen-i tényezőinek és mech-inak tanulmányozása.~mikroevol.:a fajon belül viszonylag kisebb változások felhalmozódási folyamata, amely gen-i variációt eredméynez a pop-ban.~ makroevol.: bagyobb vált-okat foglal magába, amelyek magasabb rendszertani egységek (pl: nemzetség) elkülönülését eredményezik. Lamarck, Buffon→ a változás és fejlődés az egyszerűtől a bonyolultabb felé irányul! Darwin – „fajok eredete” c. 1859 tanai: 1., az élőlények a szülőkénél több utód létrehozására törkszenek, exponenciális növ-sel igyekeznek szaporodni.2.,az élőlények1-1 pop-jának egyedszáma hosszútávon viszonylag állandó szinten mozog, tehát az exponen szap nem tud realizálódni.3.,minden utód számára nincs elég hely és élelem, ezért a term-ben elkerülhetetlenül heves küzdelem folyik a létért.4., 1-1 pop egyedei nem egyformák.A változatosság örökletes alapú.5., a legkedvezőbb tul-ú egyedek, az ún. legrátermetebbeknek van a legtöbb esélyük a fennmaradásra, vagyis a term-ben állandó szelekció folyik.6., szelekcióval a fajok fokozatosan átalakulnak. Az 1930-as évekre már annyi infó halmozódott fel, h lehetővé vált a darwini tanok újraértékelése és kijavitása, gen-.i isma-ok alapján. az evolúciót a pop genetikai változásaként kezdték értelmezni az egymást követő nemzedékek során. 

57.tétel:Zárt genetikai program. Az állatoknak a körny-től független, öröklött magatartása. Minél fejletlenebb egy állat, annál magatartását szabályozza zárt program. Régen ezeket a magatartformákat ösztönnek nevezték. •Reflex: ha valaki hirtelen a szemünkhöz ér, azonnal behunyjuk, anélkül, hogy cselekvésünket előre végiggondolnánk, ez a feltételen reflex.•Taxis:taxison alapul az éjjeli rovaroknak a fény irányába történő mozgása. A fényinger közelítő magatart-t vált ki bennük, és azt folyamatosan vezérli.• Öröklött mozgáskombináció: pl.. mókusok diórejtő mozgása: tudatosan raktároz, h télen legyen mit ennie→ ez nem igaz!→ az elkülönített mókusok úgy mutatták eme mozgáat. Hogy a diórejtés a dió észlelésére mint kiváltó ingerre meginduló körny-től magymértékben független mozgáskomb, amelynek öröklött tényezők határozzák meg.(madarak fészeképítése, ragadozók prédaölése) A zárt gen prog oylan szerveződésű, amelyben az adott magatartásforma teljes kifejlődéséhez szüks vmennyi lényeges infó a fészekben található. A genotípus egyértelműen meghat.a magatart fenotipusát.

58 tétel: evolúció molek alapjai. Az evol alapjai: az élő molek-is szintű vizsgálata az evol-ós folyamatra vonatkozó újabb ismeretek fő forrása. Megállapították:~ bolygónkat jelenleg benépesítő élőlények milliói, kb 1mrd évvel ezelőtt élt néhány fajtól származnak.~ a biol-i evol olyan öröklődő vált-ok eredménye, amelyeket a mutáció és a term kiválogatódás tesz lehetővé. Nem vizsgálták azonban az evol-óz molek-is szinten. Ma már biz, h a kül szervezetek öröklödő tul-iban mutatkozó eltérések a DNS különbségeire vezethetők vissza. Pontmutáció: egyetlen báziskicserélődése a DNS –ben mely megvált-hatja az általa kódolt feh aminosavsorrendjét. Semleges mutáció: olyan pontmut, mely sem előnnyel, sem hátránnyal nem jár az egyedre nézve. Szabályozási mutáció. Egy génen belül vagy annak közvetlen szomszédságában történő minden olyan változás, mely bekapcsolja a gént. A molek óra elmélete: lényege, h miden földi szervezet DNS-ében az evolúció hosszú időszaka alatt, a mut-ók viszonylag egyenletes ütemben okoznak változásokat. Néhány pontosan meghat korú kövület segitségével kalibrálták, melyek alapján sikerült megbecsülni azt az időt, amely a ma élő fajok bizonyos csop-jainak közös őstől való eltávolodása óta eltelt. Az evolúció üteme lassúbb, azokon a DNS szakaszokon, melyek a feh-ék funk-ját hat meg, és gyorsabb azokon, melyek változása nincs hatással a feh-ék műk-re. Bebiz, az is, h a DNS tripletek 3.helyén lévő bázis  mutációs gyakorisága nagyobb, mint a 2.helyen állóké. Oka: a 2.helyen lévő bázis vált-sa minden esetben a kódolt aminosav megvált-át okozza.A 3.bázis az esetek 50%-ában nem okoz vált-ást. A jelenlegi álláspont szerint a pontmut-ók gyakoriságában mutatkozó kül-ek funk-is korlátozással magyarázhatók.→a semleges mutáció dominál az öröklődő változásokban. Ember: 1., az ember és csimpánz szétválása:5 millió éve;2., cs és emberi mitokond összes eltérése=1=100%3.,az emberek összes eltéréseinek összege:1/25;4.,5 millió évhez képest az 1/25→4%-ot azaz 200000 évet jelent.

60.tétel: szelekció szelekció: természetes pop-ban az egyes genotipusok eltérő részesedése az új generáció létrehozásában, az általuk létrehozott utódok számának megfelelően. Köv.: allélgyakoriság megváltozása.Fajtái: stabilizáló, irányitó, szétválasztó. Szelekció: 1., természetes: a legrátermettebb, legalkalmazkodóbb egyedeket válogatja ki, azaz szap-ását részesíti előnyben és ezáltal a pop a környezethez mind jobban idomult egyedek összessége lett.2., mesterséges: az ember irányítja, a rendelkezésre álló pop-ból az ember választja ki azokat az egyedeket, amelyek a köv nemzedék kialakításában részt vesznek. A céljainak nem megfelelő egyedeket a továbbtenyésztésből kizárja.cél: termő és termelőképességgel közvetlenül összefüggő előnyös tul-okkal rendelkező egyedek elszaporítása. A növ és állatnemesítés szerves részét képezi. Nemesítés: az ember céltudatos tevékenysége, amely a meglévőknél produktívabb a biol-i és term-i tényezőkkel szemben ellenállóbb, jobb minőségű növ és állatfajták előállítására irányul. A nemesítők a fajták előállításánál abból indulnak ki, h a tul-okat ellenörző faktorok nem csak öröklődnek, hanem meg is változhatnak. A nemesítés eredményessége döntően 2 tényezőtől függ: 1., a pop gen-i összetételétől, 2., szelekció intenzitásától. Környezetszelekció: olyan kiválogatási módszer, amelyben a fenotipusok alapján kiválasztott egyedeket egyesítve használják fel a köv nemzedék előállítására=pozitiv tömegszelekció, negativ tömegszelekció: a nem megfelelőnek tartott egyedeket eltávolitják még mielőtt a köv nemzedék létrehozásában részt vennének. Egyedszelekció: elsősorban az önmegtermékenyítő és vegetatív úton szaporodó fajoknál alkalmazzák. A pop-ból elitnöv-eket választanak ki, és az utódaikat elkülönítve bírálják el. A legjobb utódnemzedékekből újra eliteket emelnek ki és folytatják a szelektálást…

61.tétel:molekuláris törzsfa elemzés:  A DNS bázissorrendjében és így az állatok kódolt feh-kben fellépő változások általában növekednek. E feltételezés alapján sikerült a kutatóknak a molek törzsfákat készíteni.a kül fajok DNS-ének molek szintű összehasonlítását a DNS-DNS hibridizáció technika teszi lehetővé. A módszer lényege, h minél közelebb áll egymáshoz 2 faj, annál több DNS szakasz hibridizál és annál magasabb a hibrid DNS szétválásának hőm-e. A módszer felhasználásával készítették el a madarak DNS törzsfáját is. Az evol-s törzsfák elemzése: (eredmények)~ alátámasztotta azt az elméletet, miszerint az euk sejtek 2 vagy több bakt tipusú sejt összeolvadása útján jöttek létre kb. 1 mrd évvel ezelőtt.~ segített magyarázatot találni arra, h miként növekedhetett az euk sejtek genomja a bakt-is sejt genomjának több 100x-osára.~hozzájárult a természetben nem kereszteződő fajok között génátvitel evoluc-ós szerepének tisztitásához. Az  evol-ós törzsfák elemzés nem támasztotta alá a vizes plazmid közvetítette horizontális génátvitelt. Az evol a bakt-ok és az euk-ák körében egyaránt vertikális úton, azaz a szülőktől az utódok felé halad. Mol törzsfa: (elágazási diagram) a törzsfejlődést a nukleotid és/vagy:aminosav szekvencia hasonlósága alapján szemlélteti. A kül fajok genomjának vagy génjeinek mol szintű összehasonlítását egyszálú nuklsav hibridizációval és a heteroduplex fragmentumok olv.pontjának meghat-ásával vizsgálja. Lényege: időskálát kell készíteni vmilyen időben ismert minta alapján. A kalibrációt követően lehet az időskálán a rokonsági fokokat és az elágazási pontokat feltüntetni. 

62.tétel: extranukleáris öröklődés: a kr-ás DNS a legfontosabb és univerzálisnak tekinthető örökítő anyag.→a sejtmagon kivüli genetikai infót hordozó elemek öröklődését jelenti. 4 citoplazma organellumok ált csak az anya útján adódnak át (petesejt). Következménye, h az utódok a citoplazmában kódolt tul-ok alapján/vonatkozásában anyai genotípusúak és fenotipusúak lesznek→ eltérő mendeli arányok a reciprok keresztezésekben. Organellumok eredete: mitokond-ok és plasztiszok valószinűleg olyan prok-ákból szárm, amelyek a gazdasejtekkel endoszimb-ban éltek.feltételezik, h a plasztiszok a kékeszöld algákból, a mitokond-ok pedig prim bakt-okból fejlődtek.Nem minden biológus fogadja el ezt a magarázatot.A sejtmag és org-ok bázisösszetételében megfigyelt kl-ek nem feltétlenül utalnak a szárm-i kül-ekre. Az org DNS a nukleáris DNS-ből is kiválhatott. Ezt bizony-ja többek között az is, h a nukleáris és mitokond-is DNS között hibridizációt tudtak kimutatni. A sejtmag éa az org-ok DNS-e között együttműk van.Pl.:sejtmag-kloropl→RUBISCO

63.tétel. az adaptív evolúció… jelenlegi ismereteink szerint a szab-ási mutációk azok, amelyek a molek és egyedszintű evol között az összekötő elemet jelentik. Szabályozási mut.:= minden olyan változás, amely egy gén kifejeződését befolyásolja, ill. amely a sejtdiff –ás során működő gének be és kikapcsolására hat. Az adaptiv evol-kban sokkal nagyobb szerepe van a szab.mut-óknak, melyek bizonyos feh-k relativ koncentrációját befolyásolják, mint a pontmut-knak, melyek a feh-k szerk-ében hoznak létre változást. Az emlősök gyors evolúciója: csak részben magyarázható az adaptív evolúcióval és abban fő szerepet játszó szab mut-óval. Az evol mértéke a mut-k száma mellett ugyanis attól függ, h a mut-k milyen mértékben terjednek el és rögzülnek a pop-ban. Más szavakkal kif ez azt jelenti, h egy újonnan fellépett mut ugyan jelen van a pop egyik egyedében, a mut azonban mindaddig nem rögzül, amig a mutáns génnel rendelkező utódok száma a gén eredeti formáját hordozó egyedek számát meg nem haladja. A evol alapegyenlete kimondja, h egy pop-n belül az evol sebessége megegyezik az egyik időegység alatt fellépő mut-k számának és rögzült mut-k hányadának szorzatával. Az emlősök evol-jának gyors üteme ezért vagy a mut-k nagy számával vagy a rögzülés  nagy hányadával, ill a 2 együttes előfordulásával magyarázható. Kérdés: a nagyobb arányú rögzülés minek a köv-e? Válasz: a szelekció irányának változása. Az adaptiv evol-ót egyidejűleg 2 irányból érheti hatás: külső és belső. Emlősök esetében a belső evol-ós nyomás forrása az agy. Ez a belső nyomás az agyaműk-és újító és utánzó képességével függ össze.

64.tétel: IS elemek és transzpozonok Mozgékony genetikai elemek: méret:500-10000 nuklpár,felfed.:1948-ban McClintock, aki Ndíjat kapott 1983-ban,előford.:minden pro és euk-ban. Is-elem: 1500 npár hosszúságú, 1 gént tart, a 2 végén ford ism-ő szekv-ák vannak.Transzpozon:2000-10000 npár, 2 IS-elem által határolt, több gént tart.-hat. IS-elemek: ált 2000 bp-nál rövidebb DNS szakaszok, melyek a prok DNS számos helyére képesek áthelyeződni;olyan géneket tart, melyek az inszercióhoz szüks-ek.Képesek a génműk módosítására, kiváltva a DNS átrendeződését. Transzpozonok: olyan mozg gen-.i elemek, melyet 2 azonos, vagy közel azonos IS-elem határol.A határszekv-ák között bakt-is gének, vagy gének csop-jai helyezkednek el, melyek funkciója ált nincs kapcs-ban az áthelyeződéssel. IS-elemek: kapcs-ó szekv-ák amennyiben ezek a szekv-ák mind a 2 DNS partneren megtalálhatók, segítségükkel az egyik partner DNS szakasza beépülhet a másik DNS mol-ba.megtalálhatók a bakt kr-kon és a plazmidokon is, spec rekom-ós enzimet topoizomerázt kódolnak, nem képesek replikálódni, ezért ahonnan kivágódnak, ott hatásuk meg is szűnik. Transzpozonok: 2 azonos ism-ő szekv-ával határolt DNS szakaszok, melyek még olyan enzimet is kódolnak, mely lehetővé teszi, h más DNS mol-ba beékelődve replikálódjanak. A replik eredményképpen úgy adódhatnak át egyik kr régióiból a másikba, h az eredeti helyükön is megmaradnak és az új helyen is megjelennek. Átadásuk az un transzpozíció spec rekom-val történik.

65.tétel: általános rekombináció  Az ált rekom-ós mech bármilyen bázissorrendű, egymással homológ DNS mol-k között képes létrehozni rekomb-ót. Legalább 500-800bp hossz-ban kell homológnak lenniük. Pro és euk-ban is= E.Coli-t ismerjük a legjobban: a homológ szakaszoknak először egymás közelébe kell kerülniük→ egy endonuklaáz hasitás után egyszálas szakaszok jönnek létre, szabad véggel→az egyszálas szakaszok áthelyeződnek a homológ partnermol-ra→a szálvégeket a ligáz enzim összekapcsolja→átkereszteződési pont (kiazma) vándorlása után→a heteroduplexek előfordulásával jellegzetes keresztalak jön létre→a kereszt mindegyik szára duplaszálas helix, melyeket az egyikről a másikra áthajló egyszálas szakszok kötnek össze→a szembelévő egyszálas szakaszok endonukl-os elmetszésének 2 lehetséges módja van→a 2féle vágást követően kiegyenesedett mol-k egyszálas végeit enzimek kapcsolják össze. Végeredményben a foly végén 2 db ép DNS mol keletkezik. A 2féle vágás 2 kül eredményre vezethet:~az eredeti áll helyreáll, azzal a kül-gel, h a keletkezett 2 DNS mol-nak 1-1 rövidebb szakasza kicserélődött.~rekom-ós mol-kat eredményez(Ab,ab), melyek egyik darabja az egyik(A,B), másik darabja a másik (a,b) partner DNS-ből származik. Az eredmény olyan, mintha az átkereszteződésben a 2 mol eltört és újraegyesült volna. A modell régi neve: törésújraegyesülés volt. A rekomb-áns szálak között lehetnek rövid szakaszok, melyeket a repair rendszer utólag kijavít. Ez viszont bizonyos allélek elvesztését eredményezheti=génkonverzió.

67.tétel:differenciált replikáció: a génamplifikáció gyak jelentősége: selyemhernyó mirigyei a selyem fő feh-jéjét a fibroint,100 billiós nagyságrendben 1015 számban termelik. Ehhez az szüks hogy a fibroint kódoló RNS-ek legalább 1 mill.-szor több példányban legyenek a mirigy sejtekben. Ez csak úgy lehetséges, ha a Fibroint kódóló gént a mirigysejtekben amplifikálódik→ 1 adott gén vagy DNS szakasz kópia számának sokszorozódása  diff. Replikációval, mol. klonozással PCR-ral. Diff. Replikáció: a genom egyes génjeinek többitől független replikációját jelenti, mely a relatív génarányokat sejten belül +változtatja. Egyes gének száma növekedésének ismert pl-ja a gerincesek oocitájiban az rRNS gének felszap.-a . A meiozisban az u.n. lámpakefe Kr rRNS génjei amellett, h átíródnak rRNS szekv.-ra, repl-nak is. Ezzel, az egyébként is a többszörös ism-ben lévő rRNS gének több 100 példányban készülnek el. A repl-ott rRNS gének leválva a Kr-ról és átíródva rRNS-re lehetővé teszik, hogy a petebarázdálódás blasztula szakaszát követő intenzív feh szint-hez szüks riboszómák nagy számban alakulhassanak ki. Diff transzkrip: Egy adott időben a genomnak csak egyes génjei működnek, tehát a DNS egyes szakaszain van transzkrip. A sejtdiff a morfogenezis és az egyedfejlődés alapja. Difftranszl.: Az RNS-ek átírása és a feh szint közötti eltolódás. Következménye, hogy enukleációt követően és bizonyos tul-ok expresszálódhatnak, mert az ahhoz szükséges RNS-ek már a citopl-vannak. Az időben eltolódás mértékét az RNS életideje hat. meg.

68.tétel: örökletes variáció.: Egy adott faj egyedei fenotipusosan hasonlóak, vagyis majdnem minden egyed vad tipusként jelenik meg. Ez a fenotip-os azonosság azonban nem jelenti, h a pop gen.ilag is azonos egyedekből áll. A valóságban a pop-ban a vad tip-ok sok genetikai variációt”elfednek”, amelyek recipr génmutációkból, recipr transzl-ból… származnak. Ezek mellett a genetikai vált-ok mellett az örökletes variációt fokozza a rekomb meg a migráció is. A mut lehet: 1., egyetlen gyakorlatilag nem ismétlődő esemény,2.,meghat-ott állandó gyak-gal ism-ő 1 irányú esemény,3., 2 irányú ismétlődő esemény. Ugyanannak a génlókusznak sokféle alternativ funk-ló allélformája létezik a legtöbb term pop-ban. Az alternatív allélok egykori mut-ók eredményei lehetnek, melyek a pop mol gen-i polimorfizmusát bizt-ják. A génmut a DNS nukl szekv-jának, a gen-i kódnak a megvált-a, ami a polipeptidlánc aminosav szekv-jában tükrözödik, vagyis a génmut-ók elsősorban a polipláncok aminosavsorrendjében hoznak létre változást→azok szerkezeti és funk-is sajátságait, jell-it módosítják. A feh-k mol sajátságait elektroforézis módszerrel vizsgálhatjuk.A módszer alkalmas az azonos reakciókkal katalizáló enzimfeh-k kül formáinak az un izoenzimeknek a szátválasztására. Ezeket az izoenzimeket ált ugyanannak a génlókusznak kül alléljei kódolják.→az elektroforetikus módszer alkalmas a lókuszok allélikus formáinak elemzésére. Azokban a pop-ban, melyekben a többféle allélikus forma együttesen for elő, az alegységek szabad komb-ja szerint több funkcképes enzim volt elválasztható génelektroforézissel. Az eredmények azt mutatják,h az allélgyak-gok között jelentős az eltérés. A ritka „a” allél homozigóta előford-sának rendkivül kicsi a valószinűsége, jelentésére csupán a heterozigótákból lehet következtetni.

69.tétel: ontogenezis térbeni szab-a  Az embrió térbeni szerveződése Drosophila melanogaster példáján: egyedfejl-e: nöstény ovariumban, petébe a dajkasejtek RNS-t, feh és org-okat juttatnak.  A megterm zigóta sejtmagja azonnal osztódni kezd→8.ciklus után 256 sejtmag van a petesejt citopl-ban. Ezután a transzkrip is megkezd, a sejtmagok génjei aktiválódnak, a sejtmagok a petesejt kérge felé vándorolnak. A transzkripció eredményeként szintetizálódik a citopl és kialakulnak a sejtek→a falat 1rétegű sejtsor alkotja (hólyagcsira állapot) Térbeni átrendeződés: a felnőtt rovar szelvényeinek megfelelő szelvényekre lompartmentekre oszlik→ (imágókorongok)a hólyagcsíra térképe:3fej,3tor és 8teljes potroh→ korai stádiumában már determinált  az imágókorongok további fejlődése, eldőlt, h mely génjei legyenek aktivak és azok műk-e melyen szervet fog eredményezni. Szelvénye felépítése  is ekkor fog eldőlni. A sejtcsop.ok 1-1-szelvényhez rendeződnek és ezek utódsejtjeo tiszteletben tartják ezeket a határokat. (láb imágókorongját feji szelvénybe= akkor is láb lesz) Mi szabályozza ezt? 1., anyai hatás: a petesejt fejlődésének első szakasza az anyai szervezet hatása alatt áll./elülső-hátsó polaritás, hát-hasi plaritás/2.,Homeotikus gének:szelvényes szerkezetet kialak gének, műk-ét a homeotikus mut-k irányitják, egyes gének műk-ét kontrollálják.3.,minden szelvényezettben: homeobox: az egyed fejl-ét szab gének, azonos DNS szakasza.

70.tétel: bakteriláis rekombináció: nincs valódi szexualitás= nincs lehetőség ivaros kereszteződésre.Ennek ellenére léteznek külféle génátviteli mech.ok, melyek lehetővé teszik a rekomb-ót. Ez történhet izolált DNS mol-val (transzform),bateriofág közvetitésével (transzdukc), a bakt-ok párosodásával (kongugáció): Transzformáció: a sejt körny-ből idegen DNS-t vesz fel, és az abban lévő gének közül 1-et vagy többet beépit a saját genomjába.Nem minden sejt képes DNS-t felvenni, hanem csak a kompetens sejtek. A befogadó sejteket egy feh komplex teszi képessé DNS felvételre. Viszonylag ép DNS mol-at kötnek meg és vesznek fel.A duplaszálas mol-nak csak az egyik száa jut be a sejtbe. A felvett DNS rekomb-hat a recipiens bakt genomjánek homológ szakaszával. Nem kopetens bakt is transzform-hat, ehhez génsebészeti módszerek kellenek. Konjugáció: közvetlen párosodás, egyirányú génátviteli mech a bakt között.;F-.plazimid vagy szex faktor szükséges→ genomtól függetlenül is képesek replikálódni, és a sejtosztódás során az utódokba átjutni. Transzdukció: a bakteroifágok közreműk-val létrejövő génátvitel.~általános: bármely gazda DNS darab átjuthat a fággal fertőzött bakt-ba,~spec:temperált fágok vesznek részt, e fágok helyspec rekomb-val integrálódnak a bakt-is genomhoz és csak a helyük közvetlen közeléből képesek bakt-is DNS szakaszokat transzdukálni.~abortiv: A DNS átvitel sikeres, de az nem tud integrálódni a recipiens genomjába és ezért nem tud replik-ni.(átirás van)

71.tétel: immunrendszer immunrendszer: a szervezet védelmi rendszere; feladata: szervezetbe került idegen anyagok közömbösítése, elpusztitása, antigén: szervezetbe került idegen sejt, feh stb, amely immunválaszt vált ki; eszköze: testidegen feh-ken( lévő testidegen molekuláris jelek felismerése.; felépítése: A felimserő feh-k közül a legismertebb az antitest vagy imunglobulinok, receptr feh-k, MHC feh-k. az immunrensdszer 3 fő csop-ra osztható:1.,B-sejtek: fehvérsejtek az immunrend elsődleges sejtjtei,a csontvelőben való kialakulásuk során 1-1 spec antigént felismerő antitest termelésére spec-nak. 2.,T-sejtek: érését nem fejezi be a csontvelőben, hanem tovább diff-ik a csecsemőmirigyben(tímuszban), /segítő,citotoxikus, elnyomó T sejtek)3.,MHC feh-k: egyén azonosítójegyeit adja az embernél a 6.kr-án található. Az immunrendszer szervei: Elsődleges(centrális): a limf-k termelésének és tanulásának helye,1.,csontvelő:~limf keletk,~antitest gének és receptorgének átrend,~Blimf érése,2.,Tímusz:~T-limf tanulása 94%-a elpusztul, saját felismerés.Másodlagos(periferiális): a limf aktiváládának és műk-nek helyei.1., nyirokcsomók:~B és T limf találkozása,~b-limf aktiválása,~T-limf aktiválása,~következmény: antigének megjelölése, kiszűrése és elpusztitása.

72.tétel:1ivarú és 2ivarú egyedek és az ivaros ivartalan szaporodás. Rajzos! Ivaros:(gametogenezis), alá 2 nyillal: amfimixis és apomixis, alá közéjük ivarsejt, amfi alá egyed(2n),apom alá 2 nyillal:egyed(n/2n),egyed(n/2n), egész alá: köv: van meiózis és a rekomb miatt az utódok gen-ilag eltérőek. Ivartalan(vegetatív szap,klónozás):alá 1 nyillal: szomatikus sejt, szövet, vagy szerv, alá egyed(2n), alá:köv: nincs meiózis, csak mitózis, az utódok gen-ilag azonosak,alá: kivétel-szomatikus,mozaikosság,rügymut,szomaklonális variáció. Rajz! Baloldalra:1ivarú egyed, jobb oldalra: 2ivarú egyed, alá közéjük állat,alá:2 nyillal:váltivarú és hermafrodita,váltivarú alá:him és nőstény gamétákat termelnek.pl.: madarak, emlősök,halak, rovarok.,hermafrodita alá:egyed női és him gamétákat is termel.pl..csiga. Rajz! Növény:alá:2 nyillal 2laki és 1laki, 2laki alá: himivarú és nőivarú egyed.pl.:kender,sóska,1laki alá:himnős virág(1 virágban,pl.:búza) és porzós-termős virág(egy egyedben külön virágban,pl.:dinnye).  Ivartalan szaporodás: testi sejtekkel (2n), gen-i variabilitás csökken.I. alacsonyabbrendű szervek: vírus szap, egysejtűek hasadása, élesztő bimbózás,spórák stb.II. termesztett növ-ek:~term:hagyma,gumó,gyökérsejt,~mesterséges:(in vitro): szomatikus embriógenezis,, organogenezis, merisztéma tenyésztés, mesterséges mag…III.tenyésztett állatok:~természetes,~mesterséges:klónozás embriódarabolással,zigóta sejtmag csere szometikus sejtmaggal.

73.tétel: rövidtávú és hosszútávú genetikai szab lényege. Rövidtávú: adott sejtben adott pillanatban a transzkripciós szintű szab hogyan funk-ál.(pl.:lac-operon,sejt acs-jének szab);hosszútávú: a transzkrip-ós szintű szab a sejtben tartósan érvényesül, átadódhat az utódsejtekbe, a sejt specializációját okozza.(sejtdiff, ontogen szab);-ontogenezis: (egyedfejl)=zigóta= kifejlett szervezet(reverzib génaktivitás változás molek szempontból),-totipotens: az a sejt, mely képes kifejlett szerv-té alakulni.,-sejtdiff: a det.ót követő foly, mely során az eltérő gének műk-e köv-ben kül-ek alakulmak kia sejtek alakjában, szerkezetében,műk-ben.-determináció:a diff kiindpontja, amikor a sejtek egy biz fejl-i útra prog-ozódnak.-morfogenezis: diff.

74.tétel: RNS mint a földi élet első molek-ja Mert: RNS infót tárol, DNS készíthető róla, feh szint-ható róla, autokatalitikus aktivitása van!

75.tétel: evolúció alaptételei, fogalma… 1., minden fajnak óriási szap kapaciása van,2.,minden faj pop-inak egyedszáma többé-kevésbé állandó,3., a fajok léfeltételeit bizt-ó erőforrások korlátozottak,4., a faj pop-in belül az egyedek gen-ilag kül-nak,5.,az egyedi kül-ek öröklődnek. Evolúció: az a fejl-i foly, mely során a kül fajokban beköv öröklődő vált-ok a fajok átalak-át, új kialak-át és egyre kifinomultabb adaptációját eredményezik. ~Darwin 1859: -örökletes variáció,szelekció(szap exponen és pop egyedszáma azonos),fitnesz(rátermettség); ~nem darwini evolució(neutrális elmélet 1992):-mutáció(neutrális),random gen-i drift(az új alélok nem irányítottan, hanem véletlenszerűen rögzülnek a pop-ban)~szintetikus evolúcióelmélet: -variáció eredete(mut, rekomb,migráció),variáció rögzülése(szelekció, izoláció,drift)

76.tétel:genetika története 1953-tól napjainkig a genetika molekuláris elemzése: fő kérdés: hogyan van az élet infója kódolva, hogyan nyilvánul meg? Watson, Crick(1953)-1962 Ndíj:kettős helix!fonalaiban a 4féle nukl tetszőleges rorrendben követheti egymást, a bázispár-sal az infó lemásolását is értelmezni lehet. Kornberg, Ochoa, Holley, Nirenberg, Khorana:60-as évek: replik,transzkrip,transzláció,szintetikus DNS majd gén előállitása. Jacob,Monod(1961):génműk szab-nak operon modelljét alkották meg/1965 Ndíj/, Smith,Nathans(1978 Ndíj):restrikciós endonukleázok,   Berg(1980 Ndíj): in vitro rekomb-ált DNS előáll.,1982-ben megjelent a génsebészet első terméke  HUMULIN (humán bakt-is inzulin), McClintock(1983 Ndíj):mozgó genetikai elemek, Intronok felfedezése: köhler, Milstein(1984N):monoklonális antitestek előáll, Tonegava(1987N):antitest gén, Varmus,Bishop(1989N):retrovirusok, Cech és Altman(1989N):ribozim, Mullis(1993N):PCR, Lewis,Nürslein,Volhard,Wieschans(1995N):ontogenezis gen-i szab.

