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В 70-х годах в области молекулярной генетики
были сделаны существенные открытия: оказалось,
что отдельные фрагменты ДНК, имеющие специаль-
ную структурную организацию, могут перемещаться
в геноме как в пределах одной хромосомы, так и
между хромосомами. Они были названы подвижны-
ми элементами. Подвижные элементы включают
примерно от тысячи до десятков тысяч нуклеотид-
ных пар ДНК. Размеры подвижных элементов сопо-
ставимы с сильно изменчивыми длинами настоящих
генов, локализация которых в геноме стабильна. По-
чему эти фрагменты ДНК могут перемещаться в ге-
номе? Как мы увидим, способность к перемещени-
ям определяется особенностями их структуры и
наличием белков-ферментов, обеспечивающих эти
перемещения (транспозиции). Перемещения осу-
ществляются либо путем вырезания элемента из од-
ного места и встраивания его в другое, либо путем
образования копии подвижного элемента, внедря-
ющейся в новое место, тогда как родительская ко-
пия остается на прежнем месте. В последнем случае
будет происходить размножение подвижных эле-
ментов, увеличение их числа в геноме. В некоторых
случаях подвижный элемент, покидая хромосому,
оставляет след своего былого присутствия, локаль-
но изменяя нуклеотидную последовательность ДНК.
Открытие подвижных (мобильных) элементов по-
казало, что последовательность нуклеотидов ДНК
по длине хромосомы не неизменна, она может из-
меняться благодаря перемещению этих элементов.
Оказалось, что подвижные элементы, встраиваясь в
гены или окрестности генов, вызывают мутации.
Так, например, у плодовой мушки дрозофилы по-
давляющая часть (более 80%) мутаций, возникаю-
щих спонтанно (то есть не вызванных облучением
или химическими агентами), обусловлены внедре-
нием подвижных элементов. Достаточно неожи-
данной оказалась способность подвижных элемен-
тов изменять и даже повышать уровень активности
близлежащих генов. Эти открытия позволили по-
новому взглянуть на природу мутационных процес-
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сов и молекулярных механизмов эволюции генома.
Изменчивость генной активности и эволюция гено-
ма с участием подвижных элементов рассмотрены
во второй статье (см. с. 15–21).

Подвижные элементы часто получают названия,
отражающие их способность к перемещению (Улисс,
Магеллан, “Бигль”, hobo – бродяга, gypsy – цыган,
flea – блоха, турист и др.) или, например, подвиж-
ность в прошлом, сменившуюся “заякориванием” в
определенной точке хромосомы (подвижный в про-
шлом элемент “аврора”, описанный российским
автором). Коротко рассмотрим сведения о структуре
подвижных элементов и способах их перемещения,
а также недавно полученные интересные результа-
ты, позволяющие считать, что подвижные элементы
играют важную функциональную роль в поддержа-
нии целостности генома. Понимание изложенного
материала будет сильно облегчено, если читатель
обратится к статьям, ранее опубликованным в “Со-
росовском Образовательном Журнале” [1–3].

Подвижные элементы долгое время рассматри-
вались как представители так называемой эгоистич-
ной ДНК, которая ставит перед собой единственную
цель – размножиться в геноме и паразитировать на
нем. Эта точка зрения предполагает, что геном вы-
нужден бороться с эгоистичной ДНК и ограничи-
вать ее размножение. В то же время не лишены ос-
нования представления о том, что естественному
отбору подвергаются не только хозяйские гены, но
и эгоистичная ДНК. Нельзя исключить, что в резуль-
тате естественного отбора представители паразити-
ческой ДНК будут использованы для нужд генома,
если появятся полезные функции этих эгоистичных
кусочков ДНК. Такое предположение начинает по-
лучать подтверждения.

Следует отметить, что в основу представлений о
механизмах перемещений по крайней мере некото-
рых подвижных элементов, а также об их роли в
эволюции генома легли исследования подвижных
элементов у бактерий. Однако из-за недостатка мес-
та ограничимся рассмотрением подвижных элемен-
тов, населяющих геном эукариотической клетки.

 Подвижные элементы эукариот представлены
отдельными семействами, сходными по своей
структуре и поведению. Внутри семейства различа-
ют подсемейства идентичных или очень сходных
подвижных элементов, число которых колеблется
от нескольких копий до нескольких тысяч копий на
геном. В целом подвижные элементы обычно со-
ставляют 10–30% всей массы ДНК. У растений, как
недавно выяснилось, подвижные элементы состав-
ляют более половины ДНК по весу. Подвижные
элементы обычно рассеяны по геному, но в отдель-
ных участках хромосом они могут концентриро-
ваться.

Открытие подвижных элементов нисколько не
посягает на классические представления хромосом-
ной теории наследственности о стабильном распо-

ложении генов по длине хромосом. Перемещения
подвижных элементов – это достаточно редкие со-
бытия: у бактерий один акт перемещения обычно
удается зарегистрировать примерно на десять ты-
сяч – один миллион клеток (частоты перемещений
сильно варьируют). Частоты транспозиций у дрозо-
филы настолько малы, что их трудно заметить и
оценить. Только в особых ситуациях, вызванных
внешними воздействиями или мутациями генов хо-
зяина или самих подвижных элементов, частоты пе-
ремещений могут резко (на два-три порядка) увели-
чиваться, достигая, например, у дрозофилы одного
события на 10–100 особей за поколение.

 

äãÄëëàîàäÄñàü èéÑÇàÜçõï ùãÖåÖçíéÇ, 
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Различают два основных класса подвижных эле-
ментов: транспозоны и ретротранспозоны. Такая
классификация основана на молекулярных меха-
низмах, с помощью которых перемещаются по-
движные элементы. Транспозоны перемещаются с
участием комплекса белков, обеспечивающего ак-
тивность фермента транспозазы, которая узнает
элемент и обеспечивает его перенос на новое место.
Транспозоны ограничены с двух сторон так называ-
емыми инвертированными повторами, то есть по-
следовательностями, направленными навстречу
друг другу (рис. 1). Инвертированные повторы не-
обходимы для перемещения элемента, которое осу-
ществляется благодаря их сближению друг с другом
и узнаванию транспозазами. Инвертированные по-
вторы сближаются и точно отрезаются от соседних
участков ДНК хозяина (см. рис. 1). Вопросы, касаю-
щиеся проблемы узнавания ДНК белками, основан-
ной на специфичном нековалентном взаимодейст-
вии аминокислотных остатков с нуклеотидами,
были рассмотрены ранее [2]. Успешному выреза-
нию элемента способствует дополнительная сверх-
спирализация двухнитевой спирали ДНК, обеспе-
чивающая изгибы двойной спирали и сближение
отдельных ее участков. Роль сверхспирализации в
функционировании генетического аппарата рас-
смотрена в книге М.Д. Франк-Каменецкого [4], а
также автором статьи [2]. Вырезанный транспозон
внедряется в район вносимого транспозазой разры-
ва в молекуле-мишени и сшивается с ДНК хозяина
в новом месте (см. рис. 1). Разрыв и зашивание осу-
ществляются транспозазой и вспомогательными
белками. Транспозаза может кодироваться как са-
мим подвижным элементом, который будет пере-
мещаться, так и другой копией элемента, локализо-
ванной в том же геноме в отдалении.

Итак, подвижность элементов становится воз-
можной благодаря активности ферментов, которые
способны точно вырезать элемент из хромосомы
для того, чтобы затем вставить его в какое-то другое
место генома. Брешь в ДНК, оставляемая после вы-
резания транспозона, может залечиваться – застра-
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иваться с участием гомологичного участка, напри-
мер сестринской, только что редуплицированной
молекулы ДНК. Этот процесс схематически и в уп-
рощенном виде представлен на рис. 1. Осуществ-
ляются комплементарные взаимодействия нитей
(красная с желтой) в гомологичных участках ДНК,
соседствующих с транспозоном, затем происходит
достройка – синтез комплементарных нитей (синие
пунктирные стрелки), после чего образовавшаяся
структура разрезается (волнистые стрелки), а “си-
ние” участки новосинтезированной ДНК, содержа-
щие материал ДНК транспозона, сшиваются с
“желтыми” или “красными” флангами. В итоге за-
лечивается дырка на месте вырезанного транспозо-
на, а число копий транспозона увеличивается на од-
ну копию. Обратим внимание на то, что клетка
способна залечивать любой двухнитевой разрыв,
образовавшийся, например, при облучении, с по-
мощью механизма, изображенного на рис. 1. Может
ли клетка справиться с такой важной задачей, если
эти механизмы восстановления целостности хро-
мосомы будут нарушены? Как мы увидим, в таком
случае на помощь могут прийти ретротранспозоны.

Здесь не рассматриваются транспозоны бакте-
рий. Однако необходимо упомянуть, что они очень
хорошо изучены [5]. Бактериальный транспозон
кроме гена транспозазы может содержать ген, обес-
печивающий устойчивость бактерии к тому или
иному антибиотику – пенициллину, тетрациклину
и др. Поэтому большой практический интерес пред-
ставляют исследования закономерностей распрост-
ранения подобных бактериальных транспозонов.
Транспозоны активно исследуют у растений, насе-
комых, и, наконец, недавно они были обнаружены
в хромосомах человека. Эти подвижные элементы
можно рассматривать как вездесущие.

Другой большой класс также вездесущих по-
движных элементов – это ретротранспозоны, они
не умеют вырезаться из хромосомы, как это делают
транспозоны. Механизм их перемещения основан
на существовании открытой в 1970 году Г. Теминым
и Д. Балтимором реакции обратной транскрипции –
синтеза нити ДНК на РНК. Химическая реакция
протекает так же, как при образовании нити ком-
плементарной ДНК на ДНК-матрице при реплика-
ции двухнитевой молекулы ДНК [1]. Обратная
транскрипция была обнаружена при изучении рет-
ровирусов, содержащих РНК, которвя служит мат-
рицей при образовании ДНК-копии РНК вируса
[6]. Фермент, осуществляющий эту реакцию синте-
за ДНК на РНК (вспомним, что транскрипция –
это синтез РНК на ДНК), называют обратной
транскриптазой или (в русской литературе) ревер-
тазой. Ревертаза не только ведет синтез нити ДНК
на РНК, но и осуществляет синтез второй компле-
ментарной нити ДНК, а РНК-матрица распадается
и удаляется. Двухнитевая ДНК синтезируется в ци-
топлазме, а затем перемещается в ядро и может
встроиться в геном, образуя провирус (рис. 2). На-
ходясь в хромосоме, провирус стабильно наследует-
ся в ряду поколений как обычный ген. В хромосо-
мах млекопитающих содержатся так называемые
эндогенные провирусы, которые безвредны, а мо-
жет быть, даже несут какие-нибудь биологические
функции. Провирус ограничен так называемыми
длинными концевыми повторами (ДКП), содержа-
щими обычно по 250–700 нуклеотидных пар. Они
необходимы для транскрипции провируса и его
репликации (воспроизведения) (см. рис. 2). Левый
повтор содержит промотор, с которым взаимодей-
ствует РНК-полимераза, начинающая синтез РНК
(см. [2] о промоторах и РНК-полимеразе). Синтези-
рованная молекула РНК, равно как и РНК из вирус-
ной частицы, заразившей клетку, транслируется с
образованием белков-ферментов, необходимых для
синтеза ДНК провируса и его внедрения в геном, а
также белков самой вирусной частицы. В некото-
рых случаях может образоваться зрелый вирус, со-
держащий РНК, упакованную в белковую оболочку.
Вирусная частица может выйти из одной клетки и
заразить другие. Для встраивания (интеграции)
ДНК провируса необходим фермент интеграза,

  

Встраивание

Репликация
ДНК

БрешьТранс-

позон

ДНК-мишень

Район транспозона

Залечивание бреши

TTGCA
AACGT Ген транспозазы TGCAA

ACGTT

Транспозон

Инвертированные повторы ДНК хозяина

 

Рис. 1.

 

 Перемещение транспозона. Концы транс-
позона (инвертированные повторы) показаны на-
правленными навстречу стрелками. Дочерние ни-
ти ДНК после репликации изображены разными
цветами. Внизу на схеме направленные навстречу
стрелки указывают положение транспозона в рай-
оне “красной” двойной спирали. Синими стрелка-
ми изображен синтез комплементарных нитей
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разрезающий ДНК-мишень и сходный по механиз-
му своего действия с транспозазой. Наличие ДКП
не только обеспечивает транскрипцию, но и полно-
ценную репликацию провируса с двумя ДКП (этот
сложный механизм здесь не рассматривается). Мо-
жет случиться, что в процессе обратной транскрип-
ции и репликации ДНК в состав будущего провиру-
са случайно попадет материал других клеточных
генов, если, например, ревертаза будет копировать
какие-либо клеточные РНК. Ревертаза работает не-
точно, она может вносить ошибки в нуклеотидную
последовательность ДНК, образующуюся на РНК,
в отличие от ДНК-полимеразы, работающей почти
безошибочно при воспроизведении всех хромосом
[1]. Если такая ошибочно скопированная последо-
вательность, соответствующая некоторым важным
генам, управляющим размножением клеток, попа-
дет в состав провируса и, следовательно, в геном
клетки, то это событие может привести к злокачест-
венному перерождению клетки, поскольку клетка
теперь будет нести ген, кодирующий измененный
белок, отвечающий за рост и размножение клеток.
Поэтому ретровирусы, несущие протоонкогены [2],
опасны для клетки и организма.

Структуру провирусов практически повторяют
подвижные элементы, получившие название ретро-
транспозонов. Ретротранспозоны широко распрост-
ранены у эукариот, населяя геномы дрожжей, расте-
ний, насекомых и позвоночных, включая человека.
По-видимому у растений они могут занимать зна-
чительную часть межгенных пространств. Процесс

синтеза ДНК при размножении ретротранспозона с

участием ревертазы происходит в вирусоподобных

частицах (см. рис. 2), белковые компоненты кото-

рых также кодируются генами ретротранспозона.

Однако такие частицы неинфекционны, поскольку

большая часть ретротранспозонов в отличие от рет-

ровирусов не содержит гена, который мог бы коди-

ровать белок оболочки вирусной частицы, обеспе-

чивающей ее выход из клетки и способность к

заражению других клеток. Правда, резкой границы

между ретротранспозонами и ретровирусами про-

вести нельзя. Так, один из ретротранспозонов пло-

довой мушки дрозофилы (gypsy – цыган) можно

назвать как недавно оказалось, настоящим ретрови-

русом: путем инъекции или скармливанием вирус-

ных частиц удается заразить мух, не несущих ретро-

транспозона. В то же время этот ретротранспозон в

одной определенной линии мух является лишь вну-

тригеномным наследуемым в ряду поколений эле-

ментом, локализация нескольких его копий неиз-

менна в одной линии мух, но различается в разных

линиях. Подавляющая часть ретротранспозонов

либо потеряла ген оболочки, либо еще не приобрела

его и, следовательно, представляет собой исключи-

тельно внутригеномные, неинфекционные элемен-

ты, способные лишь к самовоспроизведению и

“подзаражению” того же генома. Остается откры-

тым один из излюбленных дискуссионных вопро-

сов: произошли ли ретровирусы из ретротранспозо-

нов или же, напротив, ретротранспозоны возникли

  

Ретротранспозон без ДКП
(узнавание места встраивания и обратная

транскрипция сопряжены)

РНКРНК

Обратная
транскрипция

Трансляция,
образование
белков вирусной
частицы, а также
ревертазы/интегразы

Трансляция

Вирусная частица,
способная

к заражению,
или вирусоподобная,

дефектная

ДКП (стрелки) обеспечивают начало и конец транскрипции,
а также репликацию

Встраивание,
интеграза

Ретротранспозон

РНК

Провирус

Транскрипция

ДНК
РНК

ДНК

Трансляция с образованием
белков, включая ревертазу

Белок

Мишень

РНК
ДНК

ДНК

Удаление РНК,
достройка двухнитевой ДНК
встраивание

 

Рис. 2. 

 

Перемещения ретротранспозонов
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из вирусов в результате потери способности к зара-

жению?

Другой большой класс ретротранспозонов не

несет длинных концевых повторов. Механизм вне-

дрения таких ретротранспозонов в ДНК иной, хотя

он также осуществляется с помощью обратной

транскрипции. К числу таких ретротранспозонов

относятся представители так называемого семейст-

ва L1, населяющие геном человека. Если реплика-

ция ретротранспозонов с ДКП не зависит от точки

будущей инсерции, то репликация элемента без

длинных концевых повторов непосредственно со-

пряжена с районом будущего внедрения ретро-

транспозона (см. рис. 2). РНК, образовавшаяся при

транскрипции ретротранспозона, перемещается к

достаточно случайному месту разрыва ДНК-мише-

ни, причем в ряде случаев показано, что она даже

сшивается с одной из нитей ДНК. Сюда же устрем-

ляются и необходимые для интеграции белки – ре-

вертаза и интеграза. Другая, комплементарная нить

ДНК служит затравкой для копирования РНК-ко-

пии элемента с участием ревертазы (см. рис. 2).

Сначала ревертаза копирует небольшой участок

ДНК-мишени, а затем меняет матрицу и копирует

РНК. Затем РНК удаляется и образуется вторая
комплементарная нить ДНК.

 

ëíêìäíìêçé-îìçäñàéçÄãúçÄü êéãú 
êÖíêéíêÄçëèéáéçéÇ Ç ÉÖçéåÖ ùìäÄêàéí

êÂÚÓÚ‡ÌÒÔÓÁÓÌ˚ Ë ÔÓ·ÎÂÏ‡ ÒÓı‡ÌÂÌËfl 
ÍÓÌˆÓ‚ ıÓÏÓÒÓÏ ‚ fl‰Û ÔÓÍÓÎÂÌËÈ

 

Для того чтобы лучше разобраться в этой пробле-
ме, желательно прочитать статью О.О. Фаворовой
[1]. При воспроизведении ДНК перед клеточным
делением синтез ДНК начинается с образования за-
травки РНК, поскольку фермент ДНК-полимераза
способен только добавлять дезоксирибонуклеотид-
ные звенья к 3'-концу полинуклеотидной цепи, но
неспособен начинать синтез цепи ДНК. Затравка
затем удаляется, и бреши застраиваются. Однако на
одном из концов реплицирующихся молекул оста-
нется брешь, которую не удается заделать с помо-
щью ДНК-полимеразы, работающей в 5'-3' направ-
лении (рис. 3). Возникает опасность, что одиноко
выступающий однонитевый конец ДНК будет унич-
тожен каким-либо ферментом, в результате чего мо-
лекула укоротится с конца. Если не принять соот-
ветствующих мер, то при каждом акте репликации

  

5'
3'

3'

3'

5'

5'

5'

Брешь

Удлинение

Синтез ДНК

Теломераза
удлиняет
3'-конец

Удаление РНК,
застройка бреши

5'

ДНК

Репликация

Функция теломеразы

UAACCCU A A

GGG AT T
A T

T

3'
5'

Механизм удлинения
3'-конца

ДНК

3'

G G G A T T GGG AT T

U
C C C U A AAA

5'

5'

3'

ДНК

РНК

Повторение процесса

Конец хромосомы

Ретротранспозон

Функция ретротранспозонов без ДКП

 

Рис. 3.

 

 Сохранение концов хромосомы в процессе повторных актов репликации, РНК-затравка изображена вол-
нистой линией, см. также рис. 5 в статье [1]
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ДНК хромосома будет укорачиваться с концов. В
конечном итоге могут быть утрачены важные гены и
клетка погибнет. Обычно для сохранения конца
ДНК (концы хромосом называют теломерами, от
греч. телос – конец) используется фермент теломе-
раза, состоящий из двух компонентов: белка и
РНК-матрицы, с помощью которой удлиняется ко-
нец ДНК (см. рис. 3). Такое удлинение возможно,
потому что концы хромосом содержат повторы из
нескольких нуклеотидов (например, у человека
ТТАGGG), которым комплементарен участок
РНК – компонента теломеразы. Таким образом, те-
ломераза узнает выступающий 3'-конец и удлиняет
его. В таком случае удается, снова с использованием
ДНК-затравки и РНК-матрицы, достроить конец
ДНК (см. рис. 3). Теломеразная машина устроена
таким образом, что конец хромосомы может не
только сохраняться, но и удлиняться в ряду поколе-
ний. Действительно, последнее нетрудно себе пред-
ставить, если достраиваемый 3'-конец будет доста-
точно длинным. Одна из причин старения видится
в том, что при отсутствии теломеразы в некоторых
тканях происходит укорачивание хромосомы с по-
терей важных генов. Наоборот, бессмертие ряда
клеток в культуре вне организма, свойственное, как
правило, клеткам из опухолей, объясняется реак-
тивацией теломеразы. Мы кратко рассмотрели эту
интересную проблему, связанную с активностью
теломеразы и вечными проблемами биологическо-
го старения и опухолевого роста, поскольку оказа-
лось, что иногда в борьбу с укорочением концов
хромосом вступают мобильные элементы. У плодо-
вой мушки дрозофилы отсутствует теломеразная
машина, но концы ДНК удлиняются за счет пере-
мещений ретротранспозонов. На этом примере
впервые показана важная структурная и функцио-
нальная роль ретротранспозонов. Они выступают
как компоненты генома, спасающие хромосому от
укорачивания. В качестве спасателей выступают ре-
тротранспозоны, относящиеся к семействам, без
длинных концевых повторов. Ретротранспозоны пе-
ремещаются, образуя повторяющуюся структуру, в
которой элементы соединены друг с другом по типу
“голова к хвосту” (см. рис. 3). Сначала на РНК-
транскрипте как на матрице с помощью ревертазы
строится комплементарная нить ДНК, а затем по-
сле удаления РНК-матрицы достраивается другая.
Таким образом, если эти ретротранспозоны и суще-
ствовали когда-то как элементы-паразиты, то впос-
ледствии геном хозяина приспособил их для выпол-
нения столь важной функции, как сохранение
концевых участков хромосом. Эти ретротранспозо-
ны стали уже не эгоистами, а бесценными помощ-
никами, спасающими хромосому от потери генов.

 

êÂÚÓÚ‡ÌÒÔÓÁÓÌ˚ Á‡ÎÂ˜Ë‚‡˛Ú 
‰‚ÛıÌËÚÂ‚˚Â ‡Á˚‚˚ Ñçä

 

Повреждения одной из комплементарных нитей
ДНК могут быть устранены за счет удаления этого

участка и его ресинтеза с использованием непо-
врежденной комплементарной нити ДНК (рис. 4).
Сложнее залечить двухнитевой разрыв, приводя-
щий к образованию двух отдельных фрагментов
двойной спирали ДНК. Хромосомы регулярно рас-
ходятся по дочерним клеткам, если они не потеряли
центромеры, к которой прикрепляются нити вере-
тена деления, растаскивающие хромосомы. Однако
фрагмент хромосомы, лежащий от центромеры
дальше, за разрывом, будет утрачен. Обычно двух-
нитевой разрыв залечивается с помощью гомоло-
гичной молекулы ДНК, например сестринской,
только что реплицированной нити. Этот процесс,
как мы видели (см. рис. 1), осуществляется путем
ресинтеза копии утраченной ДНК на месте образо-
вавшейся дырки. Однако если клетка лишена обыч-
ной системы залечивания двухнитевого разрыва, то
в качестве заплатки может быть использована по-
движная ДНК. Оказалось, что в роли такой подвиж-
ной ДНК может выступать реплицирующаяся ДНК
ретротранспозонов. В этом случае спасательную
функцию осуществляет класс ретротранспозонов,

  

Облучение

Ц (центромера)

Расхождение хромосом Потеря
концевого
фрагмента

Фрагмент ретротранспозона
(залечивание бреши)

Повреждение

Вырезание
поврежденного
участка

Застройка бреши
на матрице
комплементарной нити

 

Рис. 4.

 

 Устранение повреждения в одной из ком-
плементарных нитей ДНК и залечивание двухните-
вого разрыва ДНК с помощью ретротранспозона
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содержащих ДКП. Заплатка позволит хромосоме
сохранить целостность и не утратить концевого
фрагмента. Правда, брешь в двухнитевой спирали
ДНК будет залеплена заплаткой из ретротранспозо-
на, то есть исходная нуклеотидная последователь-
ность не будет восстановлена. Однако если район
разрыва не содержал существенного гена, то клетка,
а возможно, и организм сохранят жизнеспособ-
ность. Возможность участия ретротранспозонов,
содержащих длинные концевые повторы, в процессе
заживления двухнитевых разрывов была обнаружена
в клетках дрожжей недавно, поэтому молекулярные
механизмы обнаруженного явления остаются пока
невыясненными.

 

èÓ‚ÂÊ‰ÂÌÌ˚Â ÌÂ‡ÍÚË‚Ì˚Â 
ÔÓ‰‚ËÊÌ˚Â ˝ÎÂÏÂÌÚ˚

 

Чтобы представить себе роль подвижных эле-
ментов в изменчивости генома, нельзя не упомянуть
о существовании множества неактивных дефектных
копий этих элементов. Очень часто отдельные ко-
пии транспозонов или ретротранспозонов оказыва-
ются дефектными, то есть они не способны коди-
ровать транспозазу или ревертазу. Однако такие
элементы сохраняют способность к перемещениям,
если в случае транспозонов не повреждены инвер-
тированные повторы, узнаваемые транспозазой, а в
случае ретротранспозонов сохранены промотор и
возможность транскрипции элемента. Множество
таких дефектных копий сохранит способность к пе-
ремещениям, если ферменты, ответственные за пе-
ремещения (ревертазы и транспозазы) будут коди-
роваться другими полноценными элементами. В
геноме человека источником активной ревертазы
является, по-видимому, так называемый ретротран-
спозон L1, число копий которого достигает 100 тыс.
Однако число активных перемещающихся копий
составляет всего 30–60 тыс., тогда как остальные
настолько повреждены, что не транскрибируются
и, следовательно, уже не могут перемещаться. От-

метим, что перемещения L1 в геноме человека вы-
зывают мутации генов, и предположения об их
возможной благотворной роли пока остаются не-
подтвержденными. Таким образом, налицо своеоб-
разная двухкомпонентность в семействе подвижных
элементов: существуют как полноценные активные
элементы, так и дефектные, способные переме-
щаться только при участии полноценных копий.
Наконец, отдельные копии могут быть настолько
изменены, что утратят всякую способность к пере-
мещению из-за того, что концевые повторы будут
безнадежно испорчены: станет невозможной как
транскрипция, так и узнавание транспозазами.

Благодарю С.А. Лаврова за помощь при подго-
товке статьи.
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