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Введение

Мобильные генетические элементы (МГЭ) 
были открыты Б. Мак-Клинток в конце 
1940-х гг. (McClintock, 1956; Fedoroff, 1989). 
Сегодня известно, что они распространены 
повсеместно и составляют существенную часть 
геномной ДНК многих изученных организмов 
(Mobile DNA, 1989, 2002). Так, геном кукурузы 
наполовину состоит из транспозонов, а в геноме 
человека при общем уровне содержания МГЭ 30 
% насчитывается свыше 4 млн отдельных копий 
(Kidwell, Lisch, 1997). Поиск, открытие и мно-
гостороннее исследование структуры и функ-
ции МГЭ у дрозофилы и других организмов 
позволили понять их роль и значение в геноме 
и эволюции (Green, 1977; Finnegan et al., 1978; 
Ilyin et al., 1978; Georgiev, 1984; Хесин, 1984; 
Mobile DNA, 1989, 2002; Charlesworth, 1992; 
Kidwell, Lish, 2002; Alonso-Gonzales, 2003; Ka-
zazian, 2004; Евгеньев, 2007).

Транспозиционная активность МГЭ явля-
ется основной причиной возникновения спон-
танных мутаций (Spradling et al., 1999). МГЭ 
имеют определенную структурную организа-
цию, благодаря которой могут перемещаться в 

геноме как в пределах одной хромосомы, так и 
между хромосомами. МГЭ имеют способность 
увеличивать число копий в геноме хозяина, вы-
зывать мутации, встраиваясь в гены или окрест-
ности генов, служить причиной хромосомных 
перестроек, влиять на фертильность особей 
и даже приводить организм к гибели (Хесин, 
1984; Mobile DNA, 1989, 2002). Достаточно 
неожиданной оказалась способность мобиль-
ных элементов изменять – как понижать, так и 
повышать – уровень активности близлежащих 
генов (Kidwell, Lisch, 1997). Изучение первич-
ной последовательности МГЭ выявило, что в их 
структуре есть большое количество регулятор-
ных сайтов и сигнальных последовательностей, 
а это означает, что МГЭ могут очень интенсивно 
воздействовать на работу гена, не разрушая сам 
ген (Гвоздев, 1998).

Возникающие мутации могут не сказывать-
ся на жизнеспособности организма, если они 
возникли в гене, который отвечает, например, 
за формирование фенотипического признака. В 
редких случаях мутационные изменения могут 
иметь адаптивное значение и особи с такими 
мутациями получают преимущество перед дру-
гими сородичами для выживания и оставления 
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потомства. Однако чаще всего мутации вредны 
для организма и приводят к стерильности или 
гибели особи.

Вопрос о том, какова роль МГЭ, являются ли 
они паразитами или выполняют ряд важнейших 
функций в геноме, до сих пор не решен. Мобиль-
ные элементы долгое время рассматривались 
как представители так называемой эгоистичной 
ДНК, перед которой стоит единственная цель – 
размножиться в геноме и паразитировать на 
нем. Эта точка зрения предполагает, что геном 
«вынужден» бороться с эгоистичной ДНК и 
ограничивать ее размножение.

В то же время не лишены основания пред-
ставления о том, что естественному отбору 
подвергаются не только хозяйские гены, но и 
эгоистичная ДНК. Нельзя исключить, что в 
результате естественного отбора представители 
паразитической ДНК будут использованы для 
нужд генома, если появятся полезные функции 
этих эгоистичных фрагментов ДНК. Такое пред-
положение начинает получать подтверждения. 
Показано, что МГЭ могут выполнять ряд полез-
ных функций в геноме хозяйской клетки. МГЭ 
незаменимы при выполнении таких функций, 
как V(D)J-рекомбинация в клетках иммунной 
системы млекопитающих, в поддержании те-
ломер у дрозофилы и в процессе репарации 
двунитевых разрывов ДНК у дрожжей (Kidwell, 
Lisch, 1997). Ряд исследований показал, что 
МГЭ участвуют в реакции на стрессовые воз-
действия (Strand, McDonald, 1985; Junakovic et 
al., 1986; Ратнер и др., 1992; Аникеева и др., 
1994; Забанов и др., 1995; Ратнер, Васильева, 
1996; Васильева и др., 1997, 2003, 2007; Шоха-
нов и др., 1997; Handler, Gomez, 1997; Ратнер и 
др., 2001; Бубенщикова и др., 2002; Журавель, 
Борейко, 2002;Чересиз и др., 2008). Исходя из 
этого можно полагать, что МГЭ играют важную 
роль в геноме как контролирующие элементы. 

Контролирующие мобильные элементы

Несмотря на то что многие геномы содер-
жат большое число активных элементов, они 
остаются довольно стабильными, может быть, 
из-за того что в организмах с высокоактивными 
МГЭ, такими, как мышь и человек, ~ 10 % генома 
содержат белок-кодирующие и регуляторные 
последовательности (Initial sequencing and analy-

sis …, 2001; Initial sequencing and comparative 
analysis … , 2002). Также только малая часть 
генома кукурузы приходится на кодирующие 
гены и регуляторные последовательности (San-
Miguel et al., 1996). Хотя мобильные элементы 
постоянно внедряются в новые геномные сайты 
и мутации, вызванные их инсерциями, выявля-
ются с частотами, сравнимыми с образованием 
точковых мутаций в большинстве организмов, 
за исключением дрозофилы, кукурузы и пше-
ницы. За исключением дрозофилы, активность 
мобильных элементов низка в малых геномах, 
в которых кодирующие гены составляют за-
метную его часть. В больших же по размеру 
геномах с более активными элементами только 
малая доля генома будет менее чувствительна 
к «повреждающим» инсерциям. Здесь следует 
подчеркнуть, что в обоих случаях клетка хозяи-
на контролирует мобильность генетических 
элементов. Известно два таких механизма 
контроля: косупрессия, обычно опосредуемая 
малыми интерферирующими РНК (siRNA), и 
метилирование. При косупрессии подавляется 
экпрессия вновь встроенных трансгенов и их 
эндогенных гомологов.

Была показана транскрипционная и пост-
транскрипционная косупрессия Ty1-ретро-
транспозонов у Saccharomyces cervisiae, хотя 
механизмы этой косупрессии остаются неиз-
вестными (Jiang, 2002; Garfi nkel et al., 2003). 
Наблюдалась косупрессия I-фактора Drosophila 
не-LTR-ретротранспозоном, вероятно, по siR-
NA-механизму (Jensen et al., 1999). Наиболее 
хорошо изучена регуляция активности Tc1-
транспозона у Caenorhabditis elegans под дей-
ствием siRNA (Sijen, Plasterk, 2003). Tc-1-транс-
позиция происходит только в соматических 
клетках и полностью супрессирована в половых 
клетках. У мутантов по супрессии отсутствует 
Tc1-siRNA, при этом снимаются ограничения 
на транспозицию в половом пути.

Метилирование мобильных элементов – дру-
гой механизм контроля, используемый приро-
дой (Bestor, 2003). У беспозвоночных животных 
повторенная ДНК, включающая многочислен-
ные копии LTR-ретратранспозонов, в основном 
не метилирована, тогда как транскрипционно-
активные гены метилированы (Simmen et al., 
1999). У мыши, например, А-частицы (IAPs), 
являясь LTR-ретротранспозонами, при своей 
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инсерции в гены часто оказываются перво-
причиной болезни (Ostertag, Kazazian, 2001). 
Существует прямая корреляция между демети-
лированием IAPs мыши и увеличением уровня 
их экспрессии (Walsh et al., 1998). Известно, что 
транспозоны млекопитающих гипометилирова-
ны в зародышевых клетках и на самых ранних 
стадиях развития, тогда они способны к транс-
позиции; и гиперметилированы в соматических 
клетках, где не происходит их экспрессии и 
мобилизации. В целом же роль метилирования 
в контроле транспозиции остается неясной. 

Мобильные генетические элементы 
и дестабилизация генома

Некоторые МГЭ обладают способностью 
вызывать гибридный дисгенез. Это явление 
впервые было обнаружено в 1960-х гг. при 
скрещивании мух из природных популяций и 
лабораторных линий Drosophila. Гибридный 
дисгенез проявляется у потомства в виде повы-
шенной частоты генных мутаций, хромосомных 
аббераций и нерасхождения хромосом, явления 
рекомбинации у самцов, а также стерильности 
гибридов (Kidwell et al., 1977; Kidwell, 1985). 
У D. melanogaster хорошо известны несколько 
систем, обусловливающих гибридный дисге-
нез: I-R, P-M, H-E (Bingham, 1982; Blackman 
et al., 1987; Yannopoulos et al., 1987; Bucheton, 
1990). В системах Р-М и I-R большое значение 
имеет направление скрещивания: только скре-
щивания типа: самцы I (inducer) с самками R 
(reactive) или самцы Р (paternal) с самками M 
(maternal) вызывают дисгенез, а реципрокные 
скрещивания – нет. При Н-Е-гибридном дисге-
незе возникает тот же комплекс специфических 
нарушений, что и в Р-М-системе. Однако Н-Е 
дисгенез может проявляться не только в по-
томстве классического дисгенного скрещивания 
Е-самки × Н-самцы, но также в скрещиваниях 
между Н-самцами и Н-самками или Н-самками 
и Е-самцами (Blackman et al., 1987; Lim, 1988; 
Bazin, Higuet, 1996; Гришаева, Иващенко, 1997; 
O′Hare et al., 1998; Коваленко и др., 2006а). 

Дисгенные скрещивания сразу же активиру-
ют транспозиции МГЭ, и уже через несколько 
поколений транспозиционная активность воз-
вращается к нормальному низкому уровню. 
Однако в некоторых работах показано, что 

дисгеннные скрещивания могут вызывать 
процессы длительной дестабилизации генома. 
Данная нестабильность может сохраняться на 
протяжении многих поколений, и ее сопровож-
дают хромосомные перестройки, аномальная 
рекомбинация, длительная транспозиционная 
активность МГЭ, соматические транспозиции. 

Такая система нестабильности описана для 
МГЭ Stalker. После проведенных скрещива-
ний между относительно стабильной линией 
y2sc1waG и ее производными с балансерной 
линией FM4 в F3–F5 была получена неожидан-
но высокая частота инсерционного мутагенеза 
2 × 10–3, которая сохранялась в течение десятков 
поколений после инициирующих скрещиваний, 
причем мутации происходили в клетках разных 
типов и на разных стадиях развития (Georgiev 
et al., 1990).

Подобные результаты были получены и для 
МГЭ hobo – он проявлял высокую транспо-
зиционную активность в y2-717-производных 
после серии последовательных скрещиваний 
с балансерной линией С(I)DX,ywf/Y. Часто-
та транспозиций hobo составила 1 × 10–2 и 
сохранялась в течение многих десятков по-
колений. Это сопровождалось увеличением 
числа копий hobo-элемента, возникновением 
инверсий, эктопическими рекомбинациями. 
Более того, в y2-717-производных была снижена 
продолжительность жизни мух. Авторы свя-
зывают это с возрастанием числа сайтов hobo 
в Х-хромосомах этих линий (Коваленко и др., 
2006а). Предполагается, что различия в местах 
расположения и числе мобильных элементов 
могут коррелировать с жизнеспособностью 
(Гвоздев, Кайданов, 1986). Также считается, 
что при скоплении большого числа МГЭ одного 
семейства могут активизироваться процессы 
эктопической рекомбинации между этими МГЭ, 
расположенными в негомологичных участках 
хромосом, что может приводить к снижению 
жизнеспособности организмов с большим чис-
лом элементов одного семейства (Montgomery 
et al., 1987; Charlesworth et al., 1992). 

Еще в одной работе была описана картина 
нестабильности, где в системе скрещиваний, 
активизировавших транспозиции hobo и Stalker, 
наблюдали большое количество мутаций по 
разным локусам. Анализ полученных мутантов 
показал, что многие из этих мутаций вызва-



264 Вавиловский журнал генетики и селекции,  2011,  Том 15,  № 2

ны перемещениями различных МГЭ (hobo, 
Stalker, МДГ1, МДГ 2, МДГ3, МДГ4, copia). 
Также в описываемой системе нестабильности 
показаны случаи аномальной рекомбинации, 
различные хромосомные перестройки, сома-
тические транспозиции. Авторы считают, что 
существует общий механизм дестабилизации 
генома дрозофилы, вовлекающий процессы 
рекомбинаций и транспозиций МГЭ, и именно 
hobo-элементу может принадлежать решающая 
роль в запуске процесса дестабилизации (Буфф 
и др., 1992, 1993).

Транспозиции МГЭ 
в соматических клетках

Многочисленные исследования на дрозофиле 
показали, что мобильные элементы чаще пере-
мещаются в половых клетках (Thompson et al., 
1977; Engels, 1979; Bingham et al., 1982; McEl-
wain, 1986). Большая часть этих работ была про-
ведена с использованием генетических методов 
и моделей на линиях Drosophila melanogaster 
при Р-М-гибридном дисгенезе. Молекулярными 
методами было подтверждено, что перемещения 
Р-элемента в клетках соматических тканей за-
блокированы за счет особенностей сплайсинга: 
м-РНК Р-элемента в клетках соматических тка-
ней вовлекается в тканеспецифичный сплайсинг, 
в результате которого последний интрон (2–3) 
не удаляется из транскрипта и вместо активной 
транспозазы образуется неактивный пептид 
(Laski et al., 1986). Для hobo-элемента также 
предполагается тканеспецифичная регуляция 
продукции транспозазы, но на уровне транс-
крипции (Calvi, Gelbart, 1994). 

Однако в ряде работ были описаны случаи 
перемещения ретротранспозонов в сомати-
ческих клетках у высших организмов (Geor-
giev et al., 1990; Kim, Belyaeva, 1991; Driver, 
McKechnie, 1992) и приведены единичные 
данные, косвенно свидетельствующие о сома-
тической активности транспозонов (Lim, 1981; 
Yannopoulos et al., 1983; Geyz, van Schaik, 1991; 
Kovalenko et al., 2002; Belancio et al., 2010). 
Также был отмечен повреждающий эффект 
соматических перемещений Р-элемента (Engels 
et al., 1987; Woodruff, 1992).

Прямые доказательства транспозиций в 
клетках соматических тканей были получены 

для hobo при изучении нестабильной мутатор-
ной линии (МЛ) (Ким, Беляева, 1991). При in 
situ гибридизации в Х-хромосомах слюнных 
желез самцов Drosophila melanogaster, получен-
ных от скрещивания самца мутаторной линии 
с самками со сцепленными Х-хромосомами, 
среди потомков одного самца авторами были 
обнаружены различия в характере распреде-
ления hobo-элементов как в слюнных железах 
самцов-братьев, так и клетках одной железы. 
Обнаруженное явление соматических транс-
позиций hobo, по мнению авторов, может быть 
специфичным для исследованной линии и вы-
звано нарушениями каких-либо регуляторных 
механизмов, запрещающих транспозиции МГЭ. 
В другой работе методом флуоресцентной in 
situ гибридизации показано перемещение hobo-
элемента на политенных хромосомах клеток 
слюнных желез личинок линии y2-846 D. mela-
nogaster (Коваленко и др., 2006б). Частота hobo-
транспозиций составила 3,5 × 10-2 на сайт на 
Х-хромосому. При этом данная линия содер-
жала полноразмерную копию hobo-элемента, 
но никогда не подвергалась дисгенным скре-
щиваниям. Для индукции перемещений hobo-
элемента в данном случае достаточно наличия 
в геноме его полноразмерной копии.

Индукция транспозиций МГЭ 
стрессовыми факторами

Показано, что индуцировать массовые пе-
ремещения МГЭ могут различные факторы. 
Наиболее мощное влияние на индукцию транс-
позиций оказывают внутригеномные процессы: 
гибридный дисгенез, изогенизация, инбридинг, 
аутбридинг (Biemont et al., 1987, 1990; Pasyukova 
et al., 1988; Kaidanov et al., 1991; Di Franco et al., 
1992; Guerreiro, Biemont, 1995; Ратнер, Василь-
ева, 1996; Коваленко и др., 1996а). Есть данные, 
свидетельствующие о влиянии различных хими-
ческих соединений, например этанола (Василь-
ева и др., 2003) и физических факторов: низких 
и высоких температур (Strand, McDonald, 1985; 
Junakovic et al., 1986; Бубенщикова и др., 2002), 
гамма-радиации (Забанов и др., 1995; Шоханов 
и др., 1997; Handler, Gomez, 1997; Ратнер и др., 
2001; Журавель, Борейко, 2002). 

Влияние инбридинга, аутбридинга и особен-
но изогенизации линий на частоту транспози-
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ций показано в ряде работ. Бьемонт с соавторами 
обнаружили «взрывы» транспозиций copia- и 
Р-элемента в некоторых высоко инбредных 
линиях дрозофил (Biemont et al., 1987, 1990). 
Ди Франко с соавторами обнаружили избыточ-
ную гетерозиготность copia, gypsy, jockey и I в 
инбредных линиях, что объяснили индукцией 
транспозиций (Di Franco et al., 1992). Очень 
мощную индукцию транспозиций и эксцизий 
Dm412 обнаружили при изогенизации по трем 
большим хромосомам дрозофилы. Скорость 
транспозиций Dm412 составила 0,35, а эксцизий – 
0,13 на сайт на гаплоидный геном на изогениза-
цию (Ратнер, Васильева, 1996). Также разными 
авторами было обнаружено индуцирующее 
влияние аутбридинга (Pasyukova et al., 1988; 
Kaidanov et al., 1991; Guerreiro, Biemont, 1995).

Очень мощная индукция транспозиций МГЭ 
может происходить в системах гибридного 
дисгенеза (Mackay, 1987; Васильева и др., 1997; 
Коваленко и др., 2006а). Скорость транспозиций 
при гибридном дисгенезе может достигать вели-
чин порядка 10–1 (Васильева и др., 1997). 

Возможность воздействия температуры на 
транспозиции МГЭ исследовали в работе Strand 
и McDonald (1985). Авторами показана ин-
дукция транскрипции ретротранспозона copia 
тепловым шоком у дрозофилы. Н. Юнакович 
с соавторами продемонстрировали индукцию 
транспозиций и эксцизий ретротранспозонов 
Dm412, 297, B104, mdg1 и copia тепловым шо-
ком (Junakovic et al., 1986). Е. Бубенщикова с со-
авторами исследовали влияние температурных 
воздействий в изогенной линии на индукцию 
транспозиций МГЭ 412. Авторы продемон-
стрировали, что транспозиции индуцируют как 
тепловой, так и холодовой шок, причем влияние 
холодового шока гораздо более выражено. Пос-
ле теплового шока на стадии мейоза скорость 
транспозиций составляет 0,1 а после холодово-
го – 0,5 событий на исходную копию МГЭ на 
спермий за сутки скрещиваний (Бубенщикова и 
др., 2002). В других работах этих авторов также 
показана индукция транспозиций различными 
вариантами теплового шока (Ратнер и др., 1992; 
Аникеева и др., 1994; Васильева и др., 1997; 
Vasilyeva et al., 1999).

При изучении влияния гамма-излучения 
на мобильность ретротранспозона Dm412 
демонстрируется индукция транспозиций с 

частотой, находящейся в зависимости от дозы 
облучения (линейная зависимость), а именно 
при дозах γ-облучения 300, 800, 1300 Р скоро-
сти индуцированных транспозиций оценены 
4 × 10–3, 1 × 10–2, 2 × 10–2 событий на сайт на 
гаплоидный геном за поколение (Забанов и др., 
1995). В другой работе этой группы исследова-
лась скорость γ-индуцированных транспозиций 
МГЭ 412 в изогенной линии в поколениях F1, 
F12, F140, F170 после облучения дозой 1300 Р. В 
период F1–F12 устанавливается максимальная 
скорость транспозиций – 2 × 10–2 событий на 
копию на гаплоидный геном за поколение. В 
поздних поколениях (F140–F170) устанавливает-
ся остаточный уровень индукции ~ 10–3 порядка 
величин. Авторы считают, что радиационное 
облучение запускает процесс нестабильности 
генома, который сохраняется длительное время. 
Сам механизм индукции транспозиций после 
воздействия радиацией они интерпретируют 
следующим образом: под действием радиации 
в ДНК происходит разрыв цепей и копии рет-
ротранспозона 412 «залечивают» двухцепочеч-
ные разрывы ДНК, т. е. их индукция является 
ответом на разрывы ДНК (Ратнер и др., 2001). 
Также есть и другие работы, где показано, что 
увеличение уровня повреждений ДНК ведет к 
индукции репаративных процессов, а некоторые 
ретроэлементы способны сами участвовать в 
восстановлении разрывов ДНК (Moore, Haber, 
1996; Tengs et al., 1996).

В работе С.О. Шоханова с соавторами также 
показано перемещение ретротранспозонов под 
воздействием радиации. Авторы исследовали 
частоту возникновения и спектр мутаций у 
Drosophila melanogaster при индуцированном 
мутагенезе. После воздействия радиацией на 
линию y2wa4 был получен мутант с лимонными 
глазами. С помощью FISH на Х-хромосомах 
радиомутантов исследовали локализацию сай-
тов copia и mdg1. copia имел те же сайты, что 
и исходная необлученная линия, mdg1 исходно 
имел 3 сайта локализации, у мутанта один из 
этих сайтов исчез, один появился (Шоханов и 
др., 1997).

Влияние γ-радиации на транспозоны мало 
изучено. Описана эксцизия транспозона Tn10 в 
клетках rec-мутантных бактерий Escherichia coli 
(Журавель, Борейко, 2002). Показано влияние 
гамма-радиации на эксцизию Р-элемента в пре-
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бластодерме эмбрионов (Handler, Gomez, 1997). 
Обнаружено возможное воздействие радиации 
на появление новых вариантов делетирован-
ных hobo-последовательностей при 4-кратном 
воздействии излучением дозой 30 Гр на имаго 
D. melanogaster (Захаренко и др., 2006). 

Представляет интерес изучение вопроса 
взаимодействия радиации и гибридного дис-
генеза. В работе J. Margulies с соавт. (1987, 
1989) показан синергетический эффект меж-
ду активностью Р-элемента и γ-облучением. 
При совместном действии этих двух факторов 
наблюдались более сильное проявление сте-
рильности гибридов и хромосомных потерь, а 
также возникновение рецессивных сцепленных 
с полом и доминантных летальных мутаций, 
чем каждого фактора по отдельности. Н.И. Ива-
щенко с соавторами следили за влиянием γ-
облучения на чувствительность половых кле-
ток дрозофилы на премейотической стадии в 
системе дисгенного скрещивания (Иващенко и 
др., 1990). Было показано, что облучение мух 
дозой 150 Р до момента дисгенного скрещи-
вания приводило к достоверному увеличению 
в F2 частоты доминантных леталей на стадии 
яиц, личинок и куколок и к возрастанию доли 
неоплодотворенных яиц, а после скрещивания – 
к значительному снижению отрицательных 
последствий комбинированного действия этих 
факторов. Авторы объясняют это тем, что, воз-
можно, повреждения, вызываемые MR-факто-
ром и радиацией, могут взаимодействовать на 
уровне репарации ДНК, и поэтому после дис-
генного скрещивания могли активизироваться 
ферменты репарации, что при последующем 
облучении могло обеспечить «залечивание» 
многих хромосомных нарушений и способство-
вать увеличению фертильности особей. 

В работе Н.И. Иващенко и Т.М. Гришаевой 
(2002) оценивались частоты возникновения 
доминантных летальных мутаций и хромо-
сомных перестроек, изменения частоты крос-
синговера и уровни смертности на стадиях 
личинок и куколок под влиянием двух факторов – 
радиации и дисгенного скрещивания. Облу-
чение дозой 0,15 сГр вызывало достоверное 
увеличение частот доминантных летальных 
мутаций и гибели на стадиях личинки и ку-
колки в F2, если после облучения следовало 
Н-Е-дисгенное скрещивание. Облучение вызы-

вает различные повреждения хромосом – более 
грубые (нерепарабильные) и потенциальные, 
которые, по-видимому, могут реализовываться 
в последующих поколениях. Возможно, что 
транспозиция hobo после облучения значитель-
но увеличивает эффективность мутационного 
процесса, способствуя не только увеличению 
частот доминантных летальных мутаций, но и 
ускорению реализации потенциальных измене-
ний. В то же время наблюдалось достоверное 
уменьшение (в 3 раза) на стадиях личинки 
и куколки в F2, если применяли облучение в 
момент или сразу после скрещивания типа H-
E. Только облучение дозой 0,15 сГр одной из 
контрольных линий оказалось неэффективным. 
Само по себе дисгенное скрещивание вызывает 
достоверное увеличение частот доминантных 
леталей и гибели личинок и куколок. 

Можно выделить несколько наиболее зна-
чимых последствий активации мобильных 
генетических элементов в ответ на облучение. 
К ним прежде всего относится многократное 
увеличение количества повреждений ДНК. В то 
время как непосредственное повреждение ДНК 
немедленно репарируется или фиксируется в 
качестве стабильной мутации, мобильные эле-
менты формируют циклы инсерций и эксцизий 
долгое время после активации, что может быть 
причиной возникновения генетической неста-
бильности (Шапошников, 2002).

Таким образом, очевидно, что МГЭ участву-
ют в индукции и поддержании процессов неста-
бильности генома, причем на разных уровнях 
как генеративных, так и соматических клеток.

Работа поддержана грантом РФФИ № 09-
04-00872-а и программой Президиума РАН 
«Биоразнообразие» Б 23.29.
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Summary

The role of transposable elements as controlling factors and genome destabilization in germ and somatic cells 
are considered. The ability of various stress factors, both intragenomic (hybrid dysgenesis, inbreeding, and 
outbreeding) and environmental (heat and ionizing radiation) to induce transposable element transposition 
is analyzed. 
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