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Введение.
Проблема возникновения видов является важнейшей в теории эволюции. Современные представления о факторах эволюции - результат развития дарвинизма, генетики и экологии. 

Говоря об эволюционных процессах, необходимо осознавать, что способностью эволюционировать обладают популяции. Популяция является элементарной единицей эволюционного процесса. Сущность эволюционного преобразования сводится, прежде всего, к изменению частот генов в популяции. Причинами, вызывающими эти изменения, служат факторы эволюции: наследственная изменчивость, отбор, миграция, дрейф генов, изоляция.

Богатство генофонда популяции  определяется не только аллельным  разнообразием, но и разнообразием комбинаций аллелей. Резкое уменьшение численности вида естественно ведет к сокращению аллельного разнообразия и количества комбинаций. От уровня генетического разнообразия в значительной степени зависит интенсивность процессов, протекающих в популяциях.
    Геногеографические исследования вносят существенный вклад в понимание роли важных эволюционных факторов (Рувинский А.О.,1993)

        Удобным объектом для геногеографии является домашняя кошка. Несмотря на то, что кошка не удовлетворяет основным требованиям, предъявляемым к генетическим объектам (размножается медленно, потомков дает сравнительно мало, ест сравнительно много, а, главное - скрещивается, как правило, не всегда по желанию экспериментатора), для популяционно-генетических, геногеографических исследований кошка оказывается незаменимым объектом.

 Генетика кошки изучена неплохо, поскольку в популяциях этих животных легко идентифицируется изменчивость по окраске, длине меха и также известен характер наследования этих признаков. 

Такое исследование в нашем городе поможет закрепить полученные знания по генетике и будет полезно для составления геногеографической карты. 
Цель: провести геногеографическое исследование для изучения популяционных процессов, используя в качестве объекта домашнюю кошку.

Задачи:

1.Изучить научную литературу по данному вопросу и освоить методику  проведения исследования.

2.Собрать и оформить материал по основным фенотипам кошек.

3.Определить типы мутаций изучаемых кошек.

I Глава.  Литературный обзор.
1.1.  Геногеография.

Геногеография- направление исследований в пограничной между генетикой и биогеографией области, сформулированное А. С. Серебровским в 1928-29 г.г. 

Основная задача геногеографии - установление географического распространения и, по возможности, частот аллелей, определяющих основные признаки и свойства в пределах всего или части ареала изучаемого вида организмов(9). Геногеография изучает также причины распространения аллелей.

 Проведение геногеографических работ возможно лишь у тех видов, у которых в экспериментально-генетических исследованиях установлена связь между изучаемыми признаками и генами. Шире возможности так  называемой феногеографии, изучающей географическое распространение элементарных признаков в пределах ареала вида.

 Геногеография (и феногеография) имеет большое теоретическое значение в исследованиях по систематике исследований в пограничной между генетикой и биогеографией и эволюции видов. 

Практическое и прикладное значение геногеография имеет в установлении генофондов домашних животных и культурных растений как одной из основ породного сортового районирования и селекции, а также в генетике человека и, особенно, медицинской генетике.

1.2.  Основные принципы генетики популяций.

          Популяция – это исторически сложившаяся, самовоспроизводящаяся совокупность животных или растений, принадлежащих одному и тому же биологическому виду и обитающих в определенной части его ареала (Ауэрбах Ш.,1966г.). 

          Популяционная генетика зародилась в начале нашего столетия, но долгое время жизнь популяций можно было исследовать лишь на тех организмах, у которых есть какие-то внешние наследственные признаки, позволяющие различать внутри вида дискретные группировки. Например, на надкрыльях божьих коровок легко обнаружить строго индивидуальные пигментные узоры (пятна, точки), а популяционную принадлежность рыбок пецилий – излюбленного объекта аквариумистов – можно определять по рисунку на хвостах у самцов. Широкие серии работ были выполнены после обнаружения методами цитологии индивидуальных различий и в строении хромосом (например, по наличию или отсутствию инверсий).

        Такого рода индивидуальная прерывистая изменчивость носит название полиморфизма (от греч. «polymorphos» - многообразный).

Первоначально этот термин использовали довольно широко для обозначения любой прерывистой изменчивости внутри вида (например, касты общественных насекомых, сезонные морфы, возрастные отличия в окраске, половой диморфизм и др.). Однако в настоящее время такие различия предлагают обозначить как «полифенизм» (Алтухов Ю.П., 1995г.), тогда как полиморфизм трактуют лишь в строго генетическом смысле. Термин «полиморфный» следует также отличать от термина  «политипический», употребляемого для обозначения сложных таксономических категорий (например, политипический вид - вид, представленный двумя или более подвидами, политипический род и т. п.). Создатель концепции генетического полиморфизма английский генетик Э. Форд определил это явление как «наличие в одном и том же местообитании двух или более дискретно отличающихся внутривидовых форм в таких количественных соотношениях, что редкая из них не может поддерживаться лишь давлением повторяющихся мутаций». 

         Надо сказать, что и сама генетика как наука обязана своим возникновением именно явлению генетического полиморфизма: Грегор Мендель не смог бы открыть законы наследственности, если бы семена изучавшегося им душистого горошка не варьировали по цвету и форме. 

         Таким образом, индивидуальное развитие между организмами контролируется аллельными генами и, следовательно, можно дать несколько иное определение полиморфизма, подразумеваем под ним «наличие в популяции двух или более аллелей одного локуса, встречающихся с ощутимой частотой» (локус – место положения гена на хромосоме. В данном контексте речь идет об отдельном полиморфном гене). Обычно на практике полиморфный считается популяция с частотой в гетерозигот по некоторому локусу > 1%. Однако многие виды внешне единообразны, мономорфны, - их гены как бы скрыты от наблюдателя и, следовательно, генетический анализ невозможен. Как преодолеть такого рода затруднение? Развитие молекулярной биологии позволяет теперь изучать генетику любого вида, опираясь на скрытые наследственные различия, "записанные" в белковых структурах организма. Эти особенности выявляются специальными процедурами: либо иммунологическими тестами, либо при электрофорезе белков. Точно такой же полиморфизм у самых различных видов обнаружен за последние 10-15 лет при изучении первичной структуры ДНК – как ядерной, так и неядерной (например, митохондриальной), так что арсенал технических средств популяционной генетики необыкновенно расширился. Однако продолжительность и высокая стоимость ДНК-тестов пока еще ограничивают их широкое применение. Напротив, белковый полиморфизм  легко выявляется при сравнительно умеренных денежных затратах на оборудование и реактивы, а общепринятая методика позволяет работать с массовым материалом (сотни образцов за день) и используется во многих лабораториях. Суть методики в следующем: кровь или экстракты различных тканей от отдельных растений или животных помещают в специальные аппараты и в нейтральных мелкопористых поддерживающих средах (гелях) сортируют молекулы в электрическом поле по заряду или другим признакам, детерминируемым наследственностью. Оказалось, что особи внутри популяции различаются составом крови, а также некоторыми особенностями строения некоторых белков, и такие отличия передаются неизменными от родителей потомкам.  

        С точки зрения генетики, популяция – смесь генотипов. Многие биологические особенности популяций и, прежде всего, численность и продуктивность зависят от этой их генетической структуры. Если соотношение генотипов, а точнее – частоты генов – в популяции неизменно в поколениях, то такая популяция устойчива. Если соотношения меняются, то говорят об изменяющейся популяции. Это – так называемые процессы микроэволюции. 

Для дальнейшего понимания важно иметь представление о панмиктической и подразделенной популяциях. На рисунке 1 схематически изображена панмиктическая популяция, в которой слагающие ее особи свободно скрещиваются друг с другом. Если соблюдаются определенные условия (бесконечная численность, отсутствие средовых воздействий и др.), то панмиктическая популяция, согласно известному правилу Хайди-Вайнберга, остается равновесной, стабильной в поколениях, и соотношение гомо- и гетерозиготных генотипов в ней соответствует коэффициентам разложения бинома Ньютона:  
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, где p и q – частоты соответствующих аллельных генов (Киселева З.С., 1977г.).

Такие идеальные, бесконечные, существующие вне среды популяции – лишь абстракция, поскольку в природе постоянно действуют факторы, нарушающие генотипическое равновесие. Например, может действовать естественный отбор и приводить к тому, что одни генотипы оставят потомков больше, чем другие, и это вызовет изменение генетической структуры популяции. Может происходить миграция – приток или отток генов, и популяция также будет менять свою генетическую характеристику. Наконец, может происходить так называемый случайный генетический дрейф, когда численность популяции резко падает и она "ошибается" при воспроизводстве генофонда следующего поколения. Но дрейф генов имеет место необязательно лишь при внезапном и  резком сокращении численности популяции (так называемый "эффект бутылочного горлышка"). Реальные популяции вообще ограничены по численности, что создает условия для постоянного генетического дрейфа и сопутствующего ему инбридинга (близкородственные скрещивания).

Кроме того, и это очень важно, генетически эффективная численность

популяции всегда и существенно меньше ее общей численности 

уже по той простой причине, что старшие и младшие возрастные группы исключены из процесса воспроизводства. У человека, например, если обратиться к сельскому населению, величина 


составляет примерно треть от величины 

. У природных видов отношение 

 может быть еще меньше, порядка 0,1-0,2.

Такая репродуктивная структура способствует утрате генетического разнообразия. Однако внутрипопуляционный инбридинг может компенсироваться генными миграциями, и в этом случае панмиктическая популяция трансформируется в подразделенную, то есть в совокупность субпопуляций, связанных миграционными взаимодействиями.

Когда центробежные (дрейф) и центростремительные (миграция) процессы взаимно уравновешивают друг друга, распределение частот генов в подразделенной популяции становится стационарным, то есть направленных генетических изменений не происходит. Если же одновременно действует стабилизирующий отбор (гетерозиготы приспособлены лучше гомозигот), то полиморфизм становится очень устойчивым, генетичекий состав подразделенной популяции оказывается неизменным на протяжении тысяч и сотен поколений. Напротив, направленный отбор (гетерозиготы приспособлены хуже гомозигот) приводит к нарушению устойчивости и утрате полиморфизма.

1.3.  Генетическая изменчивость в природных популяциях.

1.3.1.  Генофонд.

   
Генофондом называют совокупность генотипов всех особей популяции. В науку это представление ввел крупный отечественный генетик А.С. Серебровский. Богатство генофонда непосредственно зависит от аллельного разнообразия. Это означает, что в популяции, где аллельное разнообразие по конкретному гену отсутствует, все особи имеют идентичный генотип по данному гену, например AA. Гены, у которых в популяции обнаруживаются два и более аллельных варианта, называются полиморфными. Очевидно, что при двух аллелях существует три генотипа (AA, Aa, aa), при трех аллелях – шесть генотипов, а далее их количество быстро возрастает по формуле числа сочетаний с повторением элементов:  



, где 

- число сочетаний (генотипов) из n элементов (аллелей) по два; n – количество множественных аллелей в локусе; 

Однако необходимо иметь в виду, что по несцепленным локусам комбинирование осуществляется  независимо и даже при небольшом числе полиморфных локусов достигает астрономических значений:  - число комбинаций гамет, n – количество локусов.

Таким образом, богатство генофонда вида определяется  не только аллельным разнообразием, т.е. полиморфностью локусов, но и разнообразием комбинаций аллелей (Рувинский А.О., 1993г.). Резкое уменьшение численности вида естественно ведет к сокращению аллельного разнообразия и количества комбинаций. Поэтому столь актуально сохранять генофонды диких и культурных видов, не допускать резкого обеднения. От уровня генетического разнообразия в значительной степени зависит интенсивность процессов, протекающих в популяциях. 

1.3.2.  Частоты генов и генотипов.

  
Изучение любой популяции начинается с описания фенотипов особей, что часто ведет к обнаружению изменчивости, значительная часть которой основывается на генетическом полиморфизме. Генетический анализ позволяет определить природу и тип исследования интересующих исследователя признаков, а также установить соответствие между обнаруживаемыми в популяции фенотипами с их генотипами. Для простейшего аллельного аутосомного локуса возможны три генотипа: AA, Aa, aa, которым в отсутствие доминирования соответствуют три фенотипа. Численность генотипов равна соответственно 

, 

, 

, а их суммарная численность составляет N. Тогда частота генотипа 

, 

, 

, сумма 

, или 100%.

Для описания генетической структуры популяции важно определить частоты аллелей. Поскольку аллель A входит в состав гомозигот и гетерозигот, его частота равна: 

 В каждом рассматриваемом локусе имеется 2N аллелей, когда речь идет о популяции диплоидных организмов. Частота аллеля a равна: 

 сумма частот аллелей p+q=1. Частоты аллелей можно вычислить из частот генотипов, поскольку 

 т.е. частота аллеля A равна сумме частоты генотипа AA и половине частоты генотипа Aa. По аналогии определяется частота аллеля a. 

Расчет частот аллелей в случае, когда их число в данном локусе превышает два, происходит по тем же правилам, что и в случае двух аллелей. 

1.3.3.  Изучение генетической изменчивости.

Долгое время проблема регистрации наследственной изменчивости оставалась открытой. В 20-х годах крупный вклад в ее решение внес выдающийся советский генетик С.С. Четвериков. Вместе со своими учениками он приступил к систематическому изучению генетической изменчивости в природных популяциях дрозофил. Выловленные в природных популяциях особи подвергались индивидуальному генетическому анализу, осуществлялись также близкородственные скрещивания. В результате появилась возможность оценить частоты доминантных и рецессивных мутаций, затрагивающих главным образом морфологические признаки: окраску, форму, пропорции тела и т.д. Выводы, полученные в этих исследованиях, оказались справедливыми и для других видов: природные популяции насыщены рецессивными мутациями (Шеппард Ф.М., 1970г.).

В 1926 г. С.С. Четвериков опубликовал знаменитую работу "О некоторых моментах эволюционного процесса с точки зрения современной генетики", с которой начался новый этап развития эволюционной теории. В этой статье он, в частности, отметил, что популяция, подобно губке, впитывает рецессивные мутации, оставаясь при этом фенотипически однородной. Существование такого скрытого резерва наследственной изменчивости создает возможность для эволюционных преобразований популяций под воздействием естественного отбора.

 В 1928-1929 г. американский генетик Г. Меллер разработал точные методы учета летальных мутаций и, таким образом, сделал доступным для исследования еще один класс мутаций. Выяснилось, что природные популяции изученных видов насыщены рецессивными летальными мутациями. 

В начале 60-х годов популяционная генетика приобрела новый мощный способ изучения изменчивости – метод электрофореза в геле.             

1.3.4.  Уровень гетерозиготности природных популяций.

Принятой мерой генетической изменчивости может служить гетерозиготность (Н) популяции, равная средней частоте особей, гетерозиготных по определенным локусам. Для ее установления сначала определяют частоты особей, гетерозиготных по каждому изученному локусу. После этого полученные значения усредняют по всем локусам:



, где k1…n  - частота особей, гетерозиготных по 1, 2…n локусам. Пусть установлена частота гетерозигот по пяти локусам в данной популяции, тогда 


Следовательно, средняя гетерозиготность изучаемой популяции составляет 0,2, или 20%. Естественно, оценка гетерозиготности популяции тем точнее, чем большее количество генов изучено.

В том случае, когда необходимо оценить гетерозиготность какого-либо вида, следует суммировать данные по средней гетерозиготности всех изученных популяций и разделить на их число. У различных видов организмов гетерозиготность колеблется в широких пределах.

Таким образом, накупленные данные позволяют сделать вывод о существовании значительной генетической изменчивости в природных популяциях. Дальнейшие исследования могут только увеличивать существующие оценки. В большинстве локусов нет смысла выделять аллели «нормальные» или дикого типа и противопоставлять им  мутантные. Полиморфизм для большого числа генетических систем – обычное состояние. В процессе эволюции происходят, по-видимому, постоянные изменения частот и вариантов аллелей во многих локусах. Важно отметить, что аллели действуют не изолированно друг от друга, а в сложнейшей системе генотипа и живого организма. По этой причине их взаимная «подгонка» необходима. Именно благодаря этому явлению некоторые вновь возникающие мутации оказываются вредными, элиминируются из природных популяций либо встречаются с очень низкой частотой (Рувинский А.О., 1993г.).

1.4.  Генетика кошки.

1.4.1.  Клетки, хромосомы и гены кошки.

Несмотря на то, что кошка не удовлетворяет основным требованиям, предъявляемым к генетическим объектам (размножается медленно, потомков дает сравнительно мало, ест сравнительно много, а, главное - скрещивается, как правило, не по желанию экспериментатора), для популяционно-генетических, геногеографических исследований кошка оказывается незаменимым объектом и генетика кошки изучена неплохо.

Что же все-таки делает кошку кошкой? Казалось бы, двухкилограммовые Девон Рексы и 15-тикилограммовые мэйнкуны, маленькие висячие ушки шотландской кошки и огромные уши балинезийской, 15-тисантиметровая шерсть персов и голые сфинксы, абсолютно черные бомбейские кошки и белоснежная турецкая ангора, однотонные и с самыми невероятными рисунками - все это представители совершенно разных животных. Однако, не смотря на такое великое множество различий, кошка всегда выглядит как кошка.
  

Ответ на вопрос, почему же кошкам удается сопротивляться большим изменениям в облике, пытается дать генетика. 

 

 Кошки - многоклеточные организмы: это значит, что их тело состоит из огромного множества клеток. Тело кошки не просто колония клеток, а организованные клеточные участки, каждый из которых выполняет свою специфическую задачу. Один из типов клеток выполняет задачу передачи генетического кода родителей следующему поколению. Это один из самых интересных процессов в природе.   Клетки кошек покрыты мембраной, внутри которой находится цитоплазма (собственно тело клетки) содержащая специализированные органеллы, выполняющие задачи клетки, и ядро клетки. Ядро клетки содержит всю генетическую информацию о животном.   Внутри ядра находятся хромосомы. Хромосомы составляют пары - 19 пар у кошек.  Под микроскопом у хромосом видны беспорядочно чередующиеся светлые и темные участки: сотни, тысячи на каждой хромосоме - это гены. Каждый ген отвечает за какую-то особенность (или группу особенностей) в развитии организма. Многие гены взаимодействуют: одно свойство контролируется несколькими генами, поэтому выявить такие гены очень тяжело, и только немногие главные гены хорошо изучены для кошек.   




Каждый ген отвечает за развитие какой-то специфической черты организма. Число генов огромно, поэтому зависимость наследственных признаков от генов ДНК на сегодняшний день исследована весьма незначительно.   Когда клетка накапливает достаточно различных аминокислот и других необходимых компонентов, она начинает делиться. Этот процесс называется митоз и является основой жизни на Земле.
  

Генетически, каждая дочерняя клетка, образовавшаяся в результате митоза - точный дубликат родительской.   Два набора хромосом по 19 в каждом содержат наследственную информацию – «кошка». Каждая хромосома содержит миллионы пар составляющих, по одной от каждого из родителей. Количество инструкций зашитых в хромосоме - просто астрономическое!
  

Итак, кошка получает по наследству два набора инструкций. Что происходит, когда один из родителей говорит - "Будь белым!", а второй "Будь не белым!"? Возможно, они договорятся, и цвет меха будет пастельным? Нет, это не так. Каждый простой ген имеет минимум два уровня проявления или возможных состояний (часто более двух), называемых аллелями, которые определяют результат взаимодействия родительских генов. В данном случае аллель белого "W" доминантна, а небелого "W" рецессивна. В результате, шерсть может быть или белой, или не белой, но не пастельной.
  

Чтобы понять, как это получается, рассмотрим простой пример. Пусть кошка имеет только два гена белого. Каждый ген содержит одну из двух аллелей - "W" или "W", поэтому кошка может иметь один из четырех возможных генетических кода для белого: "WW", "Ww", "wW", "ww". Так как "W" доминантна, коды codes "WW", "Ww", and "wW" приводят к белому окрасу шерсти, а "ww" к не-белому. 
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При двух доминантных аллелях "WW" кошка будет гомозиготной (для белого окраса). В этом случае кошка будет давать белых котят, независимо от типа аллели партнера.
 
 
При одной доминантной аллели "Ww" или "wW" кошка гетерозиготна, ее потомство может быть и не белым, в зависимости от партнера.
  

При двух рецессивных аллелях "ww" кошка также гомозиготна, но для не-белого окраса, и получение белого потомства зависит от партнера. 
 
 
Таким образом, для белого окраса возможны 16 вариантов сочетаний родительских генов - по четыре на каждого родителя. Каждый вариант дает еще по четыре комбинации, всего 64 сочетания. 
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  Рассматривая эти сочетания, можно заметить, что некоторые из них совпадают. Из 64-х возможных 16 имеют одинаковое значение. Это значит, что четверть всех котят гомозиготна по белому окрасу - "WW", две четверти гетерозиготны - "Ww" или "wW", и четверть гомозиготны для небелого - "ww". И гомозиготные и гетерозиготные котята будут белого окраса, т. е 3/4 из всего потомства, и только одна четверть будет с небелой шерстью. Соотношение 3:1 называют числом Менделя, в честь Г.И.Менделя, основателя генетики. Теперь можно сделать несколько выводов. Если спаривать гомозиготных животных - все потомство будет белым. Если оба родителя гомозиготны по белому окрасу - все потомки также будут гомозиготны по белому окрасу. Если один родитель гомозиготен по белому окрасу, а второй гетерозиготный, в потомстве будет поровну гомозиготных и гетерозиготных котят. Гомозиготный белый и гомозиготный небелый родители дадут только гетерозиготных котят. Таким образом, гомозиготный белая кошка может производить только белых потомков, независимо от типа его партнера.
  
Если оба родителя гетерозиготны, то в потомстве будут гомозиготные белые, гетерозиготные белые и гомозиготные небелые котята в соотношении 1:2:1, внешне это будет выглядеть, как 3:1, т.к. белый цвет доминирует. У гомозиготного белого и гетерозиготного родителей будет поровну гетерозиготных и гомозиготных небелых котят - 1:1.
  
У небелых гомозиготных родителей все потомство будет гомозиготным небелым.
  
Конечно, в случае с четырьмя котятами, шансы увидеть истинное число Менделя невелики, так как кошка должна быть белой в нескольких поколениях, чтобы не нести рецессивных небелых аллелей. Иногда бывает, что в нескольких поколениях белой, но гетерозиготной кошки и такого же кота появляется черный котенок! Это не чудо, а результат проявления небелого генотипа.  Это правило Менделя является основным правилом генетики. Если оно настолько просто, почему же так трудно предсказать результат? Потому что в жизни мы всегда имеем дело с более чем одним геном для каждого родителя. Количество сочетаний быстро возрастает: по одному гену каждого родителя - всего два гена, дают четыре возможных варианта; по два от каждого - 16; по 3 - (это уже 2 в шестой степени) - 64... А ведь у каждой кошки миллионы генов!  Так как каждая клетка содержит полный набор хромосом, 19 пар, то каждому родителю необходимо передать потомку только гены от одной хромосомы из пары. Эту задачу выполняют гаметы. Процесс уменьшения вдвое числа хромосом называется мейозом.  Хромосомы скручиваются, укорачиваются и утолщаются, становясь видимыми под микроскопом. Каждая хромосома воспроизводит себя, образуя две пары, между которыми затем происходит весьма таинственный обмен фрагментами, который случайным образом перераспределяет гены. Пары хромосом расходятся, образуя две клетки, которые затем делятся на две, с половинным набором хромосом (по 19 в каждой). Когда сперматозоид соединяется с яйцеклеткой, создается полный набор хромосом - 19 пар. Получившаяся клетка начинает делиться обычным образом (происходит процесс митоза) и рождается котенок с генами обоих родителей.  Одна пара хромосом из 19-ти несет информацию, определяющую пол животного. Она может состоять из хромосом, обозначающихся "X" и "Y". Кошка имеет две хромосомы "X" - "XX", кот одну "X" и одну "Y" - "XY", поэтому по закону Менделя кошка может передать котятам только хромосому "X", а кот и "X", и "Y". В результате получает ли котенок набор "XX", или "XY", определяет кот. " X" хромосома влияет также на некоторые другие гены кошки, например, ген оранжевого окраса. Такие характеристики носят название  сцепленных с полом  и проявляются по- разному у котов и кошек.  Иногда происходит неполное разделение "X" гена. "X-X" ген занимает место, назначавшееся для "Y"'. Это редко, но случается, и приводит к "ложному Y" (обозначается как "Y", чтобы дифференцировать это от женского "XX").  Другая разновидность - неполное разделение, когда одна гамета имеет 18 хромосом (без "X" или "Y"), в то время как другая - 20 (или два "X", "Xy", или два "Y").  Это приводит к тому, что кошка, имеющая половые гены "XX", может продуцировать яйцеклетки с "XX", "XY", "yy", "X", "Y", or "o" (без половых хромосом). В сперме кота, "XY", могут быть "XY", "Yy", "X", "Y", "Y", or "o". После оплодотворения возможны 36 комбинаций: 
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Так как требуется хотя бы один "X" , можно спокойно проигнорировать "Yyyy", "Yyy", "yyy", "YyO","yyO", "Yy", "yy", "YO", "yO", и "OO".
  
Аналогично, "XXXY", "XXYy" и "XYyy" слишком тяжеловесны и нестабильны, обычно погибают в матке после зачатия, или сразу после рождения (в любом случае до достижения половой зрелости) из-за большого количества конфликтов среди сцепленных с полом генов.
  
Кошки с "XO" проявляют все нормальные женские характеристики, но имеют трудности с воспроизводством из-за отсутствия второй хромосомы, что приводит к невозможности мейоза.  Немногочисленные "суперкошки", "XXX", проявляют необычайно сильный материнский инстинкт, часто отказываясь прекращать кормить молоком котят и отдавать их. Результатом обычно являются психологические травмы, ведущие к антиобщественному поведению такой кошки.  Суперкоты, "XYy" или "Xyy", крайне агрессивны, часто настолько, что не спариваются с кошками, воспринимая их, как врагов. Гермафродиты, "XXy" и "XXY", имеют тело кота, но проявляют разные особенности кошки, часто нянчат котят вместо матери. Зафиксирован случай, когда кот охранял выводок мышей от посягательств своих сородичей. Гермафродиты всегда стерильны, иногда имеют оба набора недоразвитых половых органов.  Кошки с "XXO" и коты с "XYO" не отличаются от обычных и сохраняют половые особенности, характерные для своего пола.  Коты с "вывернутыми" генами - "XY" встречаются наиболее редко.  Животные с генами двух последних видов часто страдают от врожденных дефектов, сопутствующих этим генетическим конструкциям.  Обычные кошки - "XX", и коты - "XY", значительно превышают по количеству все остальные варианты. Вероятность генетических отклонений менее 1:10000, а исключая гермафродитизм менее чем 1:11000. 

1.4.2. Мутации.
Основные гены современных кошек получены ими от дикой африканской кошки, которая является их непосредственным генетическим предком. Эти гены составляют основной набор у всех кошек.  Так как не все кошки выглядят как дикая африканская (коричневый табби), очевидно, что генетический код претерпел некоторые изменения. Эти изменения происходят постоянно и называются мутациями.  Мутации происходят во время мейоза или митоза, из-за неполного деления или объединения компонентов макромолекул ДНК. Это может случаться из-за химического дисбаланса, влияющего на деление. Чаще всего это происходит из-за присутствия в окружающей среде неестественных примесей, таких как, например, никотин, которые действуют как катализаторы на определенных этапах деления. Такие вещества называют мутагенными факторами или мутагенами.  Самым большим мутагеном является радиация. Считается, что множество основных мутаций, таких как лишний палец, длинная шерсть, альбинизм и т.п., появились в основном наборе генов в результате солнечной радиации, космических излучений, собственного радиационного поля Земли, и наиболее вероятно, из-за влияния радиоактивных изотопов, входящих в саму ДНК, особенно углерода-14.  Мутации очень важны для эволюции т.к. появившиеся при мутациях благоприятные изменения могут закрепиться в генах животного.  Рассмотрим, например, полосатую кошку, живущую на равнине. Она подверглась мутации, приведшей к появлению пятнистого рисунка (полосы потеряли непрерывность). Для равнинной кошки пятна маскируют не так хорошо, как полоски, которые сливаются с длинной травой и отбрасываемыми тенями, кошке становится труднее охотиться, а сама она становится более легкой добычей. Скорее всего, она не выживет, и такая мутация пропадет, не закрепившись в потомстве.  Теперь предположим, что такая мутация произошла у кошки, обитающей в лесу. В этом случае, пятна отлично маскируют животное среди пятен света, пробивающихся через листву, кошка легче добывает себе еду и скрывается от врагов. Это явно положительная мутация. Таким образом, появляются две разновидности кошек - полосатая степная и пятнистая лесная.  В домашних условиях возможно закрепление генов, в природе обреченных на отбраковку. Так были выведены бесшерстные кошки, которые изначально появились у обычных родителей. В течение нескольких поколений, внимательно подбирая партнеров, удалось закрепить эту мутацию. Сейчас сфинксы (бесшерстные кошки) уже официально признаны самостоятельной породой. 

Давайте познакомимся с классической генетикой кошки. Возьмём за точку отсчёта нормального кота или кота «дикого типа», т.е. животное, в фенотипе которого не обнаруживаются эффекты мутантных генов. Этот кот имеет серую окраску, тёмные полосы на теле и относительно короткий прямой мех. Волос кошки дикого типа содержит два вида пигмента: чёрный (эумеланин) и жёлтый (феомеланин). Эти два пигмента и дают типичную для большинства млекопитающих серую, или агути—окраску.

На фоне агути-окраски у большинства кошек можно видеть тёмные полосы, состоящие из чёрных волос. Количество пигментных гранул в них увеличено. Распределение и форма этих полос очень разнообразны. Мех на брюхе, на ушах и подбородке у кошек дикого типа значительно светлее, чем на спине.                           Мутация-это наследуемое изменение генетического материала. Известно, что каждая особь содержит в любой своей клетке, кроме половых, каждую хромосому в двух экземплярах. Представители одной пары хромосом называются гомологами. Если оба гомолога содержат один и тот же аллель (нормальный или мутантный), то особь называется гомозиготной или гомозиготой. Если же гомологи несут разные аллели: один гомолог имеет нормальный ген дикого типа, а другой – мутантный, то такую особь называют гетерозиготной по данному аллелю, или гетерозиготой.               Мутации бывают доминантными и рецессивными по отношению к генам дикого типа. Доминантная мутация заметна фенотипически, если она досталась потомку хотя бы от одного  родителя, т.е. она проявляется как в гомо -, так и в гетерозиготе. Для проявления рецессивной мутации необходимо, чтобы оба родителя передали её потомку. Такая мутация заметна только у гомозигот.                                                  Эффекты мутаций в фенотипе проявляются вследствие изменения нормального процесса развития. Для того, чтобы понять механизм действия мутантных генов у кошки, нужно рассмотреть процесс нормального развития окраски, который эти мутации изменяют.  Развитие кошачьего организма, как впрочем, и любого другого, начинается со слияния половых клеток. И спермий и яйцеклетка содержат гаплоидный набор хромосом – каждый гомолог представлен в одном экземпляре. При оплодотворении восстанавливается  диплоидный, парный набор хромосом.                 Возникшая от их слияния зигота начинает дробиться, клетки делятся, и на определенном этапе онтогенеза происходит детерминация эмбриональных клеток к выполнению определенных функций. Как происходит специализация клеток – до сих пор не ясно. Предполагается, что в них избирательно активируются  те участки ДНК, те гены, которые необходимы для выполнения специфических функций для определенной ткани. Вдоль нервной трубки эмбриона выделяется группа инициаторных зачатковых клеток, нацеленная на формирование окраски. Эти клетки, как и другие, несут диплоидный набор аутосом и две половые хромосомы: ХХ – у самок и ХУ – у самцов. Как это ни обидно для самцов, но  в их У – хромосоме очень мало активного генетического материала. Для компенсации избыточной дозы генов у самок одна из Х – хромосом в каждой клетке в период детерминации случайно и необратимо инактивируется. Случайно, потому что в каждой инициаторной клетке отцовская или материнская Х – хромосома инактивируется и равновероятно, е необратимо, так как все потомки инициаторной клетки будут иметь инактивированной ту же Х – хромосому (отцовскую или материнскую), что и она. В кошачьей Х – хромосоме обнаружена мутация, приводящая к уменьшению количества эумеланина (черного пигмента). Обозначается она символом О. Гетерозиготные (О/У) коты и гомозиготные по этой  мутации кошки (О/О) будут иметь рыжую окраску, поскольку пигментные клетки вырабатывают в основном желтый пигмент. Как будут выглядеть кошки, гетерозиготные по этой мутации (О/+)? Одна из их Х – хромосом несет мутантный ген О, а другая – нормальный  +. Клетки с инактивированной мутантной Х – хромосомой будут синтезировать оба пигмента и давать нормальную окраску,  а те клетки, в которые выключена нормальная хромосома и работает мутантная, - оранжевую. Так что, если вы  увидите кошку, у которой шкурка похожа на лоскутное одеяло и состоит из серых и рыжих кусочков (таких кошек иногда называют трехцветными, или черепаховыми), знайте: перед вами гетерозигота по мутации О. Причем с вероятностью 9999 из 10 000 можете быть уверены, что это самка. Дарвин отмечал эту удивительную приуроченность черепаховой окраски к женскому полу у кошек. У самцов она встречается в редчайших случаях и в связи с тем, что у таких самцов присутствует добавочная Х – хромосома. Во время  детерминации  клетки специализируются на выполнении функций пигментообразования и получают название меланобластов. Они делятся и начинают мигрировать из нервной трубки к местам назначения в эпидермис, туда, где их поджидают дифференцирующиеся волосяные фолликулы. Однако этот процесс может быть прерван в самом начале, если хотя бы  одна из хромосом  несет доминантную мутацию W.  Животные, гомо- (W/W) и гетерозиготные (W/+) по этой мутации, имеют белую окраску, так как  меланобласты не могут дойти до волос.    Эффект гена W может служить хорошим примером явления эпистаза, или подавления эффектов неаллельных генов: генетически рыжие и генетически серые коты, имея в своем генотипе мутацию W, будут одинаково белыми. Еще одно генетическое явление иллюстрирует собой ген W плейотропию, или множественное действие гена. Эта мутация нарушает пролиферацию не только меланобластов, но и других производных нервной трубки. Этим объясняется отмеченная еще  Дарвином « загадочная» корреляция между белым цветом шерсти, голубым цветом глаз и глухотой у кошек. Такое сильное и раннее повреждение развития у носителей данной мутации приводит к снижению их плодовитости и жизнеспособности. Это является общим правилом: чем раньше в онтогенезе включается мутантный ген, тем шире спектр его плейотропных проявлений, поскольку даже незначительное, но раннее повреждение определённой структуры вызывает каскад изменений во всех других структурах, которые от неё происходят или зависят в своём развитии.  

   
Если бы кошки были представлены сами себе, то эта мутация давно была бы стерта с лица Земли. Однако восторженное отношение  к белым котам со стороны владельцев кошек, а также известное тщеславие приводят к тому, что этот вредный аллель  не исчезает из популяций кошки. Можно ожидать, что результатом такого поддерживающего отбора со временем станет уменьшение неблагоприятных плейотропных эффектов аллеля W  и повышение плодовитости и жизнеспособности его носителей.

            На пути меланобластов от нервной трубки к волосяному фолликулу может встать препятствие. У животных гомо- и гетерозиготных по доминантной мутации S скорость миграции меланобластов замедлена. Такие клетки не успевают добраться к фолликулам в определённых участках тела до конца их дифференцировки, и эти участки остаются неокрашенными S.

            Гены-модификаторы (гены, которые могут тем или иным способом влиять на проявление главного гена, ответственного за определённый признак; могут усиливать или ослаблять его эффект) контролируют либо темп дифференцировки волосяных фолликулов, либо плотность тканей, через которые мигрируют меланобласты. Сочетаясь в разных вариантах, они создают различия в генетическом фоне, и общее для всех носителей гена     торможение миграции меланобластов приводит к фенотипически разным результатам (в смысле локализации и размера белого пятна).

            В зависимости от набора генов-модификаторов фенотипическое проявление мутации может варьировать от маленького белого пятнышка на груди до настолько сильной экспансии белых районов, что на их фоне участки нормальной окраски кажутся пятнами.

            Когда меланобласты достигают волосяных фолликулов, входят в них, они заканчивают свою дифференцировку. Теперь они получают название меланоцитов  и приступают к синтезу пигментов, чёрного и жёлтого. Этот процесс может быть нарушен целым рядом мутаций. И одна из них  O. Эффект этого гена (подавление синтеза чёрного пигмента) проявляется только в меланоците.

         Другая мутация,  а  приводит в гомозиготном состоянии к нарушениям распределения жёлтого пигмента вдоль по волосу. Носители этой мутации имеют чёрную окраску меха. Эффект этого гена не проявляется в клетках с генотипом О/О и  О/У.

         Может быть также нарушен синтез обоих типов пигмента. Фермент тирозиназа играет ключевую роль в процессе превращения тирозина в меланин. Дефект в функции этого фермента обычно является причиной возникновения разных вариантов альбинизма. Предполагают, что таким дефектом обладают сиамские кошки. Они имеют  в гомозиготном состоянии ген сS. 

У  сиамских кошек  активность тирозиназы в сильной степени определяется температурой. При нормальной температуре тела его активность резко снижена, в то время как при пониженной температуре этот фермент оказывается способным к выполнению своей функции. Именно поэтому в тех частях тела, где температура снижена – на ушах, носу, хвосте, конечностях,- формируются интенсивно окрашенные участки, а туловище окрашено значительно слабее. 

Это яркий пример взаимодействия генотипа со средой. Если сиамского кота выращивать на холоде, он будет совсем темный, а если прикладывать к его конечностям грелку, он вырастет светлым.

          Мутации затрагивают не только синтез пигмента, но также структуру пигментных гранул в волосе. Примером мутации такого типа служит мутация ослабленной окраски – d. Этот ген контролирует не количество пигментов, а определяет форму меланоцитов. Мутантные меланоциты имеют короткие дендритные отростки и передают незначительное количество пигментных гранул в волос. Гранулы в таком волосе распределяются не равномерно, а образуют локальные скопления. Создаётся впечатление ослабленной окраски, хотя интенсивность синтеза пигмента нормальная. Эта мутация оказывает существенное влияние на проявление других мутантных генов. Ген О у животных, гомозиготных по мутации d , даёт кремовую окраску, а гомозиготы по генам аа и dd  выглядят серовато-голубыми.

        
По признаку полосатости обнаружены мутации двух типов: доминантная Та, которая  препятствует формированию     рисунка на всем теле за исключением головы, конечностей и хвоста и рецессивная t b, которая в гомозиготном состоянии  превращает  волосы в разводы причудливой формы.

       
Если кошку дикого типа  скрестить  с рыжим котом, то можно утверждать со стопроцентной гарантией, что все самочки, потомки от этого скрещивания, будут мозаичными, а все самцы – дикого типа. 

           Если же скрестить  двух животных с белыми пятнами, то здесь предсказание носит уже вероятностный характер. Если оба ( или хотя бы один из них гомозиготы (S/S), то все потомки будут пегими. Если же оба они гетерозиготы (S/+ ), то 25 % потомства будут пегими.

   
А вот если скрестить серого полосатого кота с серой полосатой кошкой, то тут ничего нельзя предугадать. Они могут быть (а могут и не быть) гетерозиготны по самым разным рецессивным генам. И тогда в их потомстве могут быть и черные, и дымчатые, и мраморные, и даже сиамские котята. И это как раз самое интересное.

          Существует такое понятие как пенетрантность – процент особей, проявляющих мутантный фенотип среди всех особей, имеющих  мутантный  ген. Проявление или непроявление мутантного гена может зависеть от самых разных причин : от генетического фона , на котором  работает этот ген , или внешних условий , в которых протекает развитие и , наконец, от чисто случайных причин.

         Возьмём гетерозиготу по мутации О. Она должна выглядеть как лоскутное одеяло – кусок рыжий, кусок серый. Причиной такой лоскутности является случайная инактивация мутантной или нормальной Х – хромосомы в инициаторной клетке. Можно допустить, что у этой кошки во всех меланобластях окажется инактивированной мутантная Х – хромосома. Такая кошка не будет иметь рыжих пятен , но поскольку в половых клетках инактивации Х – хромосом не бывает , половина самцов  в ее потомстве будет рыжими.       

         Мутации могут возникать не только в генах, контролирующих окраску, но и в любых других генах. Есть мутации,  нарушающие структуру меха. Самые обычные из них – это мутация l , которая в гомозиготе дает пушистый мех, характерный для  ангорских, персидских и сибирских кошек. Более редкая мутация  Re приводит к формированию волнистой шерсти. Известны мутации, затрагивающие длину хвоста – Mx у всемирно известных кошек с острова Мэн , форму  ушей Fd  и даже их количество. У кошек, гомозиготных по мутации  dp, вследствие дупликации ушной раковины вырастает 4 уха. Данные о мутациях приведены в таблице 15 (Приложение).

        Мэновские кошки интересны тем, что у них проявление мутантного гена в гомо – и в гетерозиготном состоянии резко различается. Гетерозиготы  Mx/+  имеют  вместо хвоста обрубок или кисточку и больше ничем от нормальных кошек неотличаются. Гораздо тяжелее проявление этого гена в гомозиготе. Такие животные не доживают до рождения и гибнут на ранних стадиях развития (Бородин П.М.,1983г.).

1.4.3. Распределение генов.

Как уже упоминалось, некоторые гены изучены и их расположение известно. Эти гены сгруппированы по оказываемому ими эффекту: гены, отвечающие за форму тела; за текстуру и  длину шерсти; за окрас и рисунок шерсти.  Гены окраса делятся на три группы: гены цвета - контролируют цвет шерсти и ее плотность; гены рисунка - рисунок и интенсивность цвета; и гены маски - отвечают за тип и степень проявления маски на основном окрасе (пример маски - сиамское пятно на голове). Гены строения тела формируют основные внешние признаки: уши, хвост и лапы. Этих генов тысячи, но пока определены только некоторые: уши нормальные, шотландская вислоухая; хвост обычный, японского бобтэйла, манкс (бесхвостый) или хвост с изломами; лапы обычные или с лишними пальцами. 
  
Ген вислоухости: естественная аллель "fd" рецессивна и формирует обычные уши. Мутация "Fd" доминирует и приводит к прижатым к голове ушам у шотландской вислоухой кошки. Мутация опасна для гомозигот 
 
 Ген японского бобтейла: естественная аллель "Jb" доминирует и формирует хвост нормальной длины. Мутация "jb" рецессивна и формирует короткий хвост у японских бобтейлов. В отличие от мутации манкской кошки, эта мутация не приводит к деформации позвоночника.
  
 Ген манкской кошки:  естественная аллель "m" рецессивна и формирует хвост нормальной длинны, правильное строение позвоночника. Мутация "M" доминантна и приводит к отсутствию хвоста и укорочению позвоночника. Такая мутация летальна для гомозигот. Для гетерозигот  это часто приводит к разным опасным болезням типа недержания, запоров и т.п.
  
Ген полидактилии: естественная аллель "pd" рецессивна и формирует правильное количество пальцев. Мутация "Pd" доминантна и приводит к образованию лишних пальцев, чаще на передних лапах. Если мутация не благоприятна для выживания или как-то ухудшает возможность продолжения рода, она никогда не охватывает большинство представителей данного вида (как людей, так и кошек). 

      
 Гены строения шерсти  отвечают за длину и текстуру шерсти. Гены сфинкса определяют, будет кошка лысой или нет. Естественная аллель "Hr" доминантна и формирует обычную шерсть. Мутация "hr" рецессивна и приводит к бесшерстности (или почти бесшерстности) сфинксов.
  
Ген длинношерстности определяет короткая или длинная будет шерсть. Естественная аллель "L" доминантна и формирует короткую шерсть. Мутация "l" рецессивна и образует длинную шерсть персидской, ангорской, сибирской и других кошек.
  
Ген Корниш Рекса определяет прямая или кудрявая будет шерсть. естественная аллель "R" доминантна и формирует прямые волосы шерсти. Мутация "r" рецессивна и приводит к очень короткой кудрявой шерсти у Корниш  Рексов.
  
Ген Девон Рекса определяет прямая или кудрявая будет шерсть. Естественная аллель "Re" доминантна и формирует прямые волосы шерсти. Мутация "re" рецессивна и приводит к очень короткой кудрявой шерсти Девон Рексов. В отличие от Корнишей, у шерсти Девон Рексов есть жесткие волосы.
  
Ген Орегонского Рекса определяет прямая или кудрявая будет шерсть. Естественная аллель "Ro" доминантна и формирует прямые волосы шерсти. Мутация "ro" рецессивна и приводит к очень короткой кудрявой шерсти у Орегонского Рекса. Как и у Корнишей отсутствуют жесткие волосы.
  
Три разные мутации приводят к одинаковому результату, вызывают их три различных гена.
  
Ген американской жесткошерстной кошки определяет жесткость шерсти. Естественная аллель "wh" рецессивна и формирует обычную мягкую шерсть. Мутация "Wh" доминантна и приводит к образованию короткой упругой, ''проволочной'' шерсти у Американской Жесткошерстной Кошки. 

               Гены окраса  отвечают за цвет, рисунок и их насыщенность у шерсти. У кошек это наиболее важная отличительная черта, внешне намного ярче проявляющаяся, чем другие.
   
Гены черного цвета шерсти  контролируют цвет шерсти. Задействованы три аллеля - черного, темно-коричневого и светло-коричневого цвета. Известен также аллель альбинизма.
 
Аллель черного цвета "B" доминантен и определяет  черную и черно-коричневую табби шерсть, что зависит от гена агути. На самом деле, черный цвет - это очень темный коричневый, настоящий черный теоретически невозможен.
  
Аллель темно-коричневого цвета "b" - рецессивен черному цвету, но доминантен к светло-коричневому и формирует шерсть от черной до коричневой.
  
Аллель светло-коричневого цвета "bl" рецессивен и к черному, и к темно-коричневому цветам. Формирует цвет от черного до средне-коричневого. 

Гены оранжевого окраса шерсти:  аллель отсутствия оранжевого "o" приводит к явно выраженному черному или коричневому цвету шерсти.
  
Аллель оранжевого "o" - мутация, преобразует черный или коричневый окрас в рыжий и подавляет эффект неагути гена (все рыжие кошки - табби).
  
Эти гены сцеплены с "X" хромосомой и не зависят от хромосомы "Y". Поэтому  коты могут быть или рыжими или нет, т.к. ''X'' хромосома у них одна, и если это аллель не оранжевого цвета- "o", то будет представлен основной цвет (черный, темно-коричневый или светло-коричневый). Если же это аллель "O", то цвет шерсти будет рыжим.
  
У кошек две хромосомы "X", поэтому вариантов гораздо больше. Если кошка гомозиготна по неоранжевой аллели - "oo", шерсть может быть любого основного цвета. Если гомозиготна по оранжевой аллели - "OO", то все основные цвета переходят в рыжий. Если кошка гетерозигона - "Oo", то получаются очень элегантные окрасы - черно-оранжевый, черепаховый или полосатый.  Сразу после оплодотворения активизируется процесс ''рационализации'' всех сцепленных с полом характеристик, включая гены оранжевого. В этом специфическом процессе в каждой клетке случайным образом подавляется один из генов оранжевого цвета (видимо, под влиянием остальных генов). Каждая клетка несет, таким образом, только один ген оранжевого.  Так как в процессе ''рационализации'' участвует множество клеток, только несколько из них в конечном счете определяют цвет шерсти. Если определяющие зиготы были гомозиготны для неоранжевого - "oo", то все клетки будут содержать "o", и шерсть будет не-оранжевой. Аналогично, если зиготы были гомозиготны для оранжевого - "OO", то все клетки будут содержать "O", и шерсть будет рыжей. Но если зиготы гетерозиготны - "Oo", то часть клеток будет содержать "O", а часть - "o". В этом случае, часть шерсть будет рыжей, часть нерыжей – это черепаховый окрас!  У котят-кошек по две "X" хромосомы и, следовательно, по два гена оранжевого, от каждого из родителей. Приняв ради простоты равновероятное наследование любой аллели от каждого родителя (что конечно не так), получим, что четверть всех кошек будут не-оранжевыми, четверть - оранжевыми, и половина - черепаховыми.
 
 Котята-коты, наоборот, имеют только одну "X" хромосому и, следовательно, один ген оранжевого. При равновероятном наследовании генов от родителей, половина котят будет неоранжевыми, а вторая половина - оранжевыми. Получается, что рыжих котов должно быть вдвое больше, чем кошек.

 
 Это допущение, однако, не правильное. Ген оранжевого размещается близко к центромере и часто повреждается во время мейоза. Эти повреждения способствуют к замене оранжевой аллели на неоранжевую, что уменьшает вероятность наследования оранжевого гена, примерно до 3:7. Поэтому среди кошек неоранжевых 49%, черепаховых 42% и только 9% рыжих. Среди котов соотношение оранжевых к неоранжевым - 70% к 30%, то есть в три раза больше, чем у кошек! 
  
Зато черепаховых котов не бывает. Исключение составляют коты-гермафродиты с генетической структурой "XXY". Они могут быть черепаховыми, т.к. у них две "X" хромосомы, но такие коты стерильны. Хотя они имеют все внешние половые признаки котов, фактически они являются недоделанными кошками и рожать не могут. 

 
Гены насыщенности цвета шерсти  контролируют однородность пигмента в шерсти и существуют в двух аллелях: плотный - "D" и разбавленный - "d".   Естественная аллель "D" доминантна и располагает пигмент равномерно по каждому волосу, делая цвет шерсти глубоким и чистым. Основными цветами являются черный, темно- и средне-коричневый и оранжевый.   Аллель разбавленного "d" - рецессивная мутация, располагает пигмент микроскопическими группами, окруженными обесцвеченными участками. Разбавленными цветами могут быть голубой, желтовато-коричневый, бежевый, или кремовый. 

   
Все возможные сочетания этих трех групп генов (цвета, оранжевого и насыщенности) образуют восемь основных цветов: черный, голубой, каштановый или шоколадный (темно-коричневый), лаванда или лиловый, цвет корицы (светло-коричневый), олененок (желтовато-коричневый, бежевый), красный (рыжий) и кремовый. 

  Коричневый и разбавленные цвета встречаются реже, т.к. они рецессивны. В таблице 1 (Приложение) показаны все восемь базовых цветов - среди них шесть черных у кошек и двенадцать у котов, но только один олененок у кошек и два у котов.   Хотя черепаховые кошки двухцветны, это не считается новым цветом.  Видно также, что красный и кремовый доминируют над черным и коричневым цветом: красная (рыжая) шерсть получается и от генов черного, и темно-коричневого, и светло-коричневого. Ген цвета маскируется геном оранжевого. Это связано с тем, что сочетание "oO" и "Oo" - это разная комбинация. Коту достается только один из двух генов: "o" из "oO" или "O" из "Oo". Иногда, чтобы подчеркнуть половые различия, пишут "o(O)" и "O(o)". Первым из генов, влияющих на гены цвета шерсти проявлением рисунка является ген альбиносности. Этот ген контролирует количество окрашенной поверхности тела и существует в пяти аллелях: сплошной окрас - "C", бурма - "cb", сиамский - "cs", альбинос с голубыми глазами - "ca", и альбинос - "c".  Доминантным является естественная аллель сплошного окраса - "C". Ее иногда называют аллелью неальбиносности.
  
Аллель бурмы  "cb" - мутация, рецессивна к аллели сплошного окраса, равноценна сиамскому и доминантна к остальным аллелям. Приводит к слабовыраженному альбинизму, осветляя черный до темно-коричневого, называемого собольим у бурмезских кошек, и к появлению зеленых или золотисто-зеленых глаз.  Аллель сиамского окраса - мутация, рецессивна к аллели сплошного окраса, равноценна бурмезскому окрасу и доминантна к остальным аллелям. Приводит к среднему альбинизму, осветляя основной цвет от черного или коричневого до светло -бежевого, с темно-коричневым пятном классического сиамского рисунка, и к появлению голубого окраса глаз.
  
Аллели бурманского и сиамского окраса имеют одинаковую доминантность. Это делает возможным, при наследовании обоих аллелей - "cbcs", появление сиамского рисунка на темном теле и зеленовато-голубых (аквамариновах) глаз - тонкийский окрас.
  
Аллели альбиноса с голубыми глазами - "ca", мутация доминантная к аллели альбиноса и рецессивная к остальным. Выглядит почти как полный альбинос, с очень бледным, просвечивающим через белый цвет основным цветом и светло-голубыми глазами.  Аллель альбиноса"c"- мутация,рецессивная к остальным. Приводит к полностью прозрачно-белой шерсти и розовым глазам. 
 
 Гены альбиносности дают следующие окрасы: 
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Обычно доминирует одна из аллелей, кроме сочетания бурмезской и сиамской, которые дают тонкийский окрас. Следующим геном, контролирующим окрас, является ген агути. Этот ген создает тиккинг шерсти и существует в двух аллелях: Агути - "A" и не-агути - "a".   Доминантной является естесственная аллель агути - "A". Она образует к образованию на каждом волосе полосок (тиккинга), что приводит к образованию рисунка табби.  Аллель неагути "a" - рецессивная мутация, подавляющая тиккинг, что приводит к образованию сплошного окраса шерсти. Этот ген проявляет себя в сочетании с геном неоранжевого, образуя сплошной черный, темно-коричневый или светло-коричневый окрасы.  В сочетании с геном оранжевого - подавляя оранжевый цвет в окрасе шерсти. 
  
Последним из группы генов рисунка является ген табби .Этот ген существует в трех аллелях: тигровый или полосатый табби - "T", абиссинский - "Ta" и пятнистый или классический табби - "tb". Есстественная аллель тигрового табби - "T", равнодоминантна с аллелью абиссинского табби и доминантна к аллели классического табби. Образует полосатый рисунок, с вертикальными, неагути полосками на агути окрасе остальной шерсти. Это наиболее типичный рисунок, выработавшийся для маскировки на травянистых равнинах, с длинными и прямыми тенями. Пятнистый табби - это генетически полосатый табби, но с прерывистыми полосками из-за полигенных взаимодействий. Специфического гена пятнистости не существует. Такой пятнистый рисунок выработался для маскировки в условиях леса, где тени от солнечного света, пробивающегося через листву, ложатся пятнами. Не надо, однако, путать пятна наших кошек с розетками истинно пятнистых кошек, их формируют совершенно другие гены.   Алель абиссинского окраса - "Ta", мутация равнодоминантная с тигровым табби и доминантная к аллели классического табби. Образует шерсть сплошного агути окраса, без полос или пятен. Такой окрас типичен для животных, обитающих в пустынной местности. Интересен случай, когда у кошки присутствуют гены и тигрового, и абиссинского окраса - "TTa". Это приводит к уникальному рисунку шерсти - общий бежевый фон и каждый волос типпирован явно выраженным цветом. Брудерам удается получить и мягко-золотистый фон (золотистая шиншилла). Аллель пятнистого или классического окраса - "tb", рецессивна к двум предыдущим. Образует неправильные не агути пятна или разводы на агути фоне. Если рисунок симметрично расположен по бокам - получается очень красивый окрас. 

  
Первый из генов, влияющих на интенсивность цвета шерсти является ген, подавляющий цвет (ингибитор). Он существует в двух аллелях: не-ингибитор - "i", и ингибитор - "Y".   Естественная аллель неингибитор "i" рецессивна. Образует шерсть с волосками, прокрашенными по всей длине. Аллель ингибитор "I" - доминантная мутация и выражается в появлении непрокрашенных участков волоса.    Аллель ингибитор может проявляться в разной степени. В слабовыраженном случае не окрашены только короткие участки у основания волоса, до четверти длины - такой окрас называют дымчатым. Средне выраженный вариант, когда волос неокрашен до половины, окрас называется затушеванным.  При полном проявлении волосы не окрашены на три четверти. Этот окрас называется шиншиллой или типпированным.   Ни одна из аллелей не меняет цвета и рисунка шерсти. 

  
Следующим геном, контролирующим насыщенность цвета, является ген белых пятен. Этот ген отвечает за наличие и конфигурацию белых пятен на основном рисунке шерсти. Ген существует в четырех аллелях: беспятнистый - "s", пятнистый -"S", частично-пятнистый - "Sp", и бирманский - "sb". Существование двух последних часто подвергается сомнению - выделить их проявление очень трудно. 
  
Естественной является аллель беспятнистого - "s". Она рецессивна, образует шерсть без белых пятен. Аллель пятнистого - "S", доминантная мутация. Приводит к появлению белых пятен на различных участках тела. Проявляется ата аллель по-разному - от маленького белого пятнышка у черных кошек, до полностью белых с несколькими черными волосками. Аллель частично-пятнистого - "Sp", если она все же существует - это разновидность аллели пятнистого. Классический рисунок этой аллели - перевернутая белая буква "V" с вершиной посередине лба, расходящаяся к глазам. Подбородок, живот, лапы - белые. В зависимости от степени проявления этой аллели, количество белого может уменьшаться до белого медальона b", если и она существует - это также разновидность аллели пятнистого, или пятнышка на лбу.   Аллель бирмы - "S" приводит  к белым ногам. В зависимости от степени проявления этой аллели, количество белого может уменьшаться так, что белыми остаются только ''тапочки'' на ступнях. 
  
В отличие от гена белого и гена альбиносности, ген белого пятна не влияет на цвет глаз: если у белой кошки зеленые глаза, это значит, что у кошки одно белое пятно на все тело, а сама она не белая! 

Ген доминирующего белого цвета -  это последний из группы генов, контролирующих насыщенность цвета. Он отвечает за то, будет ли шерсть сплошного белого цвета, или нет. Ген существует в трех аллелях: небелый - "w", белый - "W", и ван - "Wv". Существование аллели ван пока не доказано, возможно это отдельный ген.   Естественной является аллель не-белого - "w". Она рецессивна и приводит к полному проявлению основного цвета и рисунка шерсти.  Аллель белого "W" - доминирующая мутация, приводит к полностью белой шерсти и оранжевым или бледно-голубым глазам. Голубоглазые белые кошки часто бывают глухими, случается, что и с оранжевыми тоже. Бывает, что кошки могут быть с глазами разного цвета - одним голубым, вторым оранжевым. Такие кошки часто глухи на одно ухо (со стороны голубого глаза).  Аллель ван - "Wv", если существует, образует классический ван - рисунок: пятно на макушке головы (часто разделенное пополам тонкой белой линией), на ушах и на хвосте. Размер пятен зависит от степени проявления действия аллели. Бывает, что пятно на голове отсутствует и только уши и (или) хвост окрашены белым.   Важно заметить, что генетически белый - это не цвет, а полное подавление обычно присутствующего пигмента. Гетерозиготные белые кошки могут давать цветных котят, иногда совсем без белого. 

  
Гены, описанные выше, контролируют цвет и длину шерсти, а также кое-какие особенности строения тела, специфические для разных пород. Однако, какие гены контролируют именно строение тела кошки? Возможно ли вывести кошку с длинными висячими ушами? Ответ однозначен - обычными способами и даже с использованием современных достижений генетической инженерии - невозможно. Причиной, по которой кошки не поддаются серьезным изменениям, является тот факт, что гены, контролирующие основные параметры строения организма, рассредоточены по генетическим кодам других генов. Такой тип генов, рассредоточенных по разным участкам ДНК, называют ''полигенами''. Полигены жестко контролируют многие параметры, которые делают кошку кошкой, поэтому любые бридинговые программы могут добавлять изменения очень медленно, шаг за шагом. 

1.4.4. Цвет глаз.
  Отдельного гена цвета глаз нет. Цвет глаз тесно связан с генами окраса шерсти и некоторыми полигенами. 
  
Здесь еще много неизученного. Например, британские голубые кошки обычно имеют оранжевые или медные глаза, а русские голубые - зеленые, следовательно, цвет глаз не прямо зависит цвета шерсти. 
  
Цвет глаз может меняться от глубокого медно-оранжевого, через желтый, до зеленого. Голубые и розовые глаза бывают у альбиносов, когда основной цвет глаз подавляется.  В таблице 2 (Приложение) представлены различные варианты взаимодействия генов цвета шерсти -"B", "b", "bl", генов насыщенности цвета "D" и "d", и генов цвета глаз. Это взаимовлияние особенно видно у кошек с сиамским окрасом, у которых цвет глаз меняется от истинно голубого у силпоинтов, до зеленовато-голубого у лилакпоинтов. 

1.4.5.Названия окрасов.

  
Окрасы условно делят на группы: стандартные, затушеванные, экзотические, ориентальные, и белые. Каждая группа может подразделяться на несколько подгрупп с общими характеристиками. Каждое название окраса образуется по трем цветовым группам с учетом цвета глаз. 

Стандартные сплошные окрасы  служат базой для остальных окрасов. Таких окрасов восемь.   Черный - обычно имеет более или менее коричневый подшерсток, но селекция постепенно подавляет его, получая практически черный окрас.   Изысканность голубого окраса сделали его одним из самых популярных у заводчиков, некоторые породы представлены только голубым окрасом.   Названия каштановый и шоколадный - синонимы, также как лиловый и лаванда.
  
Красный и кремовый генетически идентичны красному табби и кремовому табби. При заботливой селекции удается расширить участки не-агути почти на все тело кошки, маскируя табби-рисунок. Однако, при спаривании разных линий разведения, рисунок наверняка проявится. Рисунки сплошной пятнистый, сплошной с белым пятном и биколор формируются комбинацией гена белых пятен - ''S*'', к гену сплошного окраса. Если, вместо вместо гена обычных белых пятен, присутствует ген цветного окраса - "Sp*", тогда пятна будут с цветными участками. Если присутствуют оба этих гена - "SSp", то рисуеок получается составной - с белыми и цветными пятнами. Если добавляется ген Бирмы - "sbsb", тогда белым окрашены только лапки.  Черепаховый окрас формируется комбинацией гена оранжевого - "Oo", с геном сплошного окраса. Так как ген оранжевого полозависим, черепахами бывают только кошки. Рисунок табби на рыжих участках может быть заметен, причем это может быть любой из разновидностей табби. У некоторых особей, участки рыжего с выраженным агути и участки с неагути могут быть настолько контрастными, что проихводят эффект ложной трехцветности - черно-оранжево-кремовый. 
  
Черепаховый с пятнами или калико формируются комбинацией гена оранжевого - "Oo", с геном сплошного окраса и геном белых пятен - "S*". Как и черепаховый, калико встречается у кошек. Как и у обычных пятнистых, возможны любые варианты рисунка пятен, представленные в  таблице 3 (Приложение).

Стандартные окрасы табби  формируются добавлением гена агути - "A*", к гену сплошного окраса. Табби бывает двух видов - тигровый ( аллель "T*") или мраморный (аллель "tbtb"). 
  
Коричневый табби выглядит сплошным: достаточное количество подшерстка в областях агути придает им коричневатый цвет. В случае тигрового рисунка это полностью дикий (или естественный) генотип, представляющий природный набор генов кошки. 
 
 Красный тигровый табби, второй устойчивый вариант окраса диких кошек, обычно бледно-рыжий. 
  
Пятнистый табби или табби с белыми пятнами формируются добавлением гена пятнистости - "S*", к табби. Как и у сплошного с пятнами окраса, возможны любые рисунки пятен. 
  
Черепаховый с табби (лоскутный табби, торби) формируется комбинацией  сцепленного с полом гена оранжевого - "Oo" с геном табби. Как и черепаховый, торби встречается только у кошек. 
Черепаховый табби с пятнами (торбико) формируется комбинацией гена оранжевого - "Oo", гена табби и гена белых пятен - "S*" на окрасе торби (или черепахового табби). Так же, как и у сплошных окрасов, возможны любые рисунки пятен. Данные представлены в таблице 4(Приложение).

  
Затушеванный окрас формируется добавлением подавляющих генов - "I*", к стандартным сплошным окрасам. По насыщенности они различаются на дымчатые, затушеванные и типпированные или шиншиллы - по мере увеличения яркости окраса. Встречаются только шесть из восьми сплошных цветов и четыре у черепаховых. Данные представлены в таблице 5 (Приложение).

Окрас золотистая шиншилла  формируется комбинацией аллели тигрового и аллели абиссинского гена табби - "TTa" со стандартными сплошными окрасами. Это приводит к образованию шерсти с типпированным сплошным цветом подшерстком. Тщательная селекция позволяет изменить полигены подшерстка так, что он производит впечатление теплого золотистого цвета. Только три из восьми цветов образуют окрас золотистой шиншиллы.   Золотистая черепаховая шиншилла формируется комбинацией аллели тигрового и аллели абиссинского гена табби - "TTa" со стандартными черепаховыми окрасами. Это приводит к образованию шерсти с типпированным черепаховым рисунком подшерстком. Пока встречаются только два окраса из всех возможных. Данные представлены в таблице 6 (Приложение).

 Окрас серебристый табби получаются при уменьшении проявления гена ингибитора - I* в стандартных табби. Встречается шесть из восьми возможных окрасов, данные представлены в таблице 7(Приложение).

 
 Бронзовый пятнистый табби - это стандарт генетической разновидности тигрового табби, у которого полоски распадаются на отдельные пятна из-за влияния различных полигенов. В идеале шерсть равномерно покрыта круглыми пятнами. Встречаются шесть из восьми возможных окрасов. Серебристый пятнистый табби - это бронзовый пятнистый табби с подавленной яркостью из-за гена ингибитора - "I*". Это приводит к образованию рисунка из ярких черных пятен на серебристом агути фоне. Встречаются шесть из восьми возможных окрасов, данные представлены в  таблице 8 (Приложение)

  
Абиссинский окрас является основным для абиссинской аллели гена табби - "Ta*". Это приводит к сплошному агути шерсти, подобно диким кроликам. 
  
Серебристый абиссинский окрас - это абиссинский с подавленной яркостью из-за гена ингибитора - "I*". Это приводит к тиккированной агути шерсти с бледно- серебристым подшерстком. 
  
Нужно заметить, что среди абиссинских окрасов встречаются два генетически различных, но внешне одинаковых красных: корица и собственно красный, данные представлены в таблице 9(Приложение).

  
Сплошные ориентальные окрасы ни чем не отличаются от стандартных сплошных, кроме названия. Применяются для обозначения окрасов ориентальных и сиамских кошек. Данные представлены в  таблице 10 (Приложение).

  
Бурмезские окрасы формируются из стандартных сплошных добавлением аллели Бурмы с уменьшением насыщенности цвета от полного - "C*" до бурмезского - "cbcb". Такой частичный альбинизм приводит к осветлению черного цвета до собольего (sable). Такие окрасы бывают только у бурмезской кошки и подобных ей пород - малайской и тиффани. Таблица11 (приложение)

  
Тонкийские окрасы формируются из стандартных сплошных при подавлении насыщенности цвета комбинацией бурмезского и сиамского окраса от "C*" до "cbcs". Такой частичный альбинизм приводит к тому, что шерсть становится светло-коричневым и на основной цвет налагается маска (пятно), называемое бурмезским. Такие окрасы встречаются только у тонкийской породы кошек, данные представлены в таблице12 (Приложение).

  
Сиамские окрасы формируются из стандартных при подавлении насыщенности цвета от "C*" до Сиамского "cbcs". Такой частичный альбинизм приводит к тому, что шерсть приобретает цвет Олененок и маску, как у Бурмезского окраса. Сплошные окрасы с пятном формируются из стандартных сплошных, черепаховые из стандартных черепаховых, линкспоинты - из стандартных табби, торби-поинты - из стандартных торби. Встречается шесть из восьми возможных сплошных и линкспоинтовых окрасов и четыре из шести торби и черепаховых. Таблица13 (Приложение)

 
 Окрасы Ван формируются из стандартный сплошных окрасов добавлением гена ван - "Wv". Этот ген налагает маску, подавляющую эффект агути, табби, затушеванности и белых пятен. Ген Ван - это модификация доминаннтного гена белого, приводящая к белой короне на голове, ушах и хвосте. Наиболее частый окрас Ван - красно-коричневый, каштановый. Хвост часто с колечками табби. Данные представлены в таблице 14(Приложение).

 
 Белый - это, собственно не цвет, а скорее отсутствие цвета, то есть подавление проявления генов цвета. Генетически белые окрасы делятся на пять видов: с полностью подавленным цветом, со сплошными белыми пятнами, доминантные белые, альбиносы с голубыми глазами и альбиносы. Все они генетически различны.  У белых с полностью подавленным цветом окрас шерсти формируется при 100% проявлении гена ингибитора - "I*", маскирующего все цвета и рисунки. Так как окрас шиншилла имеет склонность к типпингу, некоторые котята рождаются c типпингом, практически сведенным к нулю, создавая полностью белый окрас. Если цвет присутствует, не проявляясь, глаза сохраняют цвет, присущий подавленному истинному цвету шерсти, и могут быть любого цвета, кроме голубого и розового, как у доминантных белых и альбиносов.
 
 Белый со сплошным белым пятном окрас шерсти образуется при 100% проявлении гена белого пятна - "S*", маскирующего все цвета и рисунки. Такой окрас допускает несколько не белых волосков, особенно у котят. Подобно предыдущему окрасу цвет глаз может быть любым, кроме голубого и розового.  Доминантный белый окрас образуется при проявлении соответствующего гена - "W*", подавляющего все цвета и рисунки. Глаза обычно розовые, голубые или разные - один голубой, второй розовый.  Голубоглазые альбиносы появляются при проявлении гена - "ca*", подавляющего все цвета и рисунки. Глаза голубые. 
  
Альбиносы появляются при проявлении гена альбиносности - "cc", подавляющего все цвета и рисунки. Глаза обычно розовые (11).

II Глава.  Материал и методика.

Следуя  инструкции по сбору и оформлению материала (метод. пособие «Генетика популяций», НГУ, 1980г.), на основе приведенного в методическом пособии краткого описания фенотипов кошек, была составлена таблица регистрации фактов, включающая в себя  описание фенотипов и генотипов  исследуемых животных. 

Основные типы кошек:

Дикий тип – серо-коричневая окраска, сплошные или распадающиеся на точки темные (почти черные) полосы.

Мутация O – у гомозиготных самок и гетерозиготных самцов дает рыжую окраску. У гетерозиготных кошек O/+ наблюдается черепаховая окраска, т.е. чередование разноокрашенных участков меха.

Мутация a – в гомозиготном состоянии дает черную окраску.

Мутация d – в гомозиготном состоянии дает ослабление окраски: серую и черную ослабляет до серо-голубого, оранжевую - до кремовой.

Мутация t – изменяет характер полос на теле, в гомозиготном состоянии дает мраморную окраску: вместо полос на теле наблюдаются разводы причудливой формы, темная полоса вдоль спины.

Мутация T – доминирует над нормой и приводит к исчезновению полос на теле, полосы сохраняются только на морде, лапах и хвосте.

Мутация S – приводит к образованию белых пятен на теле. Размер полости может варьироваться от небольшого белого пятнышка на груди до появления почти сплошной белой окраски, окрашенным в этом случае остается только хвост.

Мутация W – дает совершенно белую окраску. Носители данной мутации часто глухи и имеют голубые глаза. От S отличаются полным отсутствием пигментированных участков на теле.

Мутация l – в гомозиготе приводит к формированию длинного пушистого меха.

Мутация Ki – приводит к резкому укорочению и искривлению хвоста.

По ниже приведенным формулам были определены  генные  частоты.
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 EMBED Equation.DSMT4 
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Где N- общее число зарегистрированных фенотипов; n(x) – число особей мутантного фенотипа.

Во всех формулах кроме 7 и 8 из N вычитается nW, поскольку на фоне белой окраски невозможно идентифицировать, имеет ли данное животное мутации по другим генам или нет. В формуле 2 кроме того вычитается nO, так как на фоне оранжевой окраски ген a не проявляется.

В формуле 4 и 5 na, поскольку на черном животном невозможно определить характер рисунка.

Следует обратить внимание на то, что под рисунком подразумевается характер распределения темных волос по однородному фону, а не характер распределения оранжевых и темных пятен у гомозигот по гену O или белых и темных пятен у носителей мутации S.

При сборе данных регистрировались все наблюдаемые животные, в том числе и дикого типа, исключая только сиамских кошек. Объем выборки – 300 животных.     

III Глава.  Содержание работы.

Результаты исследования представлены в виде суммарной таблицы.

Таблица 1.   Генные частоты популяции кошки домашней.

аллели
O
a
d
t
T
S
W
LL

n
69
97
92
19
2
156
22
147

p
0,191
0,634
0,575
0,324
0,004
0,337
0,037
0,7

n– число особей 

p- генная частота

Распределили генные частоты в порядке их убывания:

1) 0,700  - LL -  длинный пушистый мех

2) 0,634 – a - черный мех

3) 0,575 – d - серо-голубая, кремовая окраска 

4) 0,337 – S - белые пятна на теле

5) 0,324 – t - мраморная окраска

6) 0,191 – O - рыжая окраска

7) 0,037 – W - совершенно белая окраска

8) 0,004 – T- полосы на морде, лапах и хвосте

По таблице 1 (диаграмме 1, приложение) видно, что наиболее часто в популяции изученных кошек встречается аллель L, отвечающий за длинный пушистый мех – его частота встречаемости составляет 0,7.Таких особей-147 из 300 изученных, что составляет 49%.

Незначительную разницу в 0,066 составляет частота встречаемости аллеля a, отвечающего за черный цвет шерсти (0,634). Мутация a в гомозиготном состоянии приводит к нарушениям распределения желтого пигмента вдоль по волосу. Носители этой мутации имеют черную окраску меха. Эффект этого гена не проявляется в клетках с генотипом O/O и O/Y.Носителей этой мутации-97, что составляет 32,3%.

Мутации затрагивают не только синтез пигмента, но также структуру пигментных гранул в волосе. Мутация d – мутация ослабленной окраски, определяет форму меланоцитов. Эта мутация оказывает существенное влияние на проявление диких мутантных генов.  Результаты математических расчетов показали, что мутация d, способствующая развитию от серо-голубой до кремовой окраски шерсти – встречается с частотой 0,575 у 92 особей, что составляет 30,6%. 

Ген O у животных, гомозиготных по мутации d, дает кремовую окраску, а гомозиготы по генам aa и dd – серовато-голубые.

 
Таким образом, в изученной популяции кошки домашней наиболее часто встречаются животные, имеющие длинный пушистый мех, черную и серо-голубую окраски шерсти. 

Мутантные гены a, L, d- наследуются по рецессивному типу наследования, а не проявляются на генотипе O/O и O/Y, d- на фоне aa – дает голубую окраску, на фоне O/O, O/Y – кремовую.

  
Анализ частот встречаемости остальных мутантных генов показывает, что в популяции присутствуют так же мутации двух типов по принципу полосатости: доминантная T, которая препятствует формированию рисунка на всем теле, за исключением головы, конечностей и хвоста, и рецессивная t, которая в гомозиготном состоянии превращает полосы в разводы причудливой формы. Частота встречаемости Т совсем незначительна – 0,004.    

Можно отметить, что ген t, отвечающий за мраморную окраску, рецессивный и не выявляется на генотипе aa. Его частота встречаемости составляет 0,324.

В кошачьей X-хромосоме обнаружена мутация O, приводящая к уменьшению количества черного пигмента – эумеланина. Гетерозиготные O/Y коты и гомозиготные по этой же мутации O/O кошки будут иметь рыжую окраску, так как пигментные клетки вырабатывают в основном желтый пигмент. Частоты встречаемости такого гена составляет 0,191, эта мутация встречается у 37 животных (12,3%). Черепаховая окраска, которую обусловливает мутация О/+ встречается у 32 гетерозиготных  кошек(10,6 %).

Известно, что животные гомозиготные (W/W) и гетерозиготные (W/+) по доминантной мутации W имеют белую окраску, т.е. клетки, которые специализируются на выполнении функций пигментообразования – меланобласты, не могут дойти до волос. Частота встречаемости W составляет 0,037, она встречается у 22 особей, что составляет 7,3%   

У животных гомо- и гетерозиготных по доминантной мутации S скорость миграции меланобласта от нервной трубки к волосяному фолликулу замедляется, такие клетки не успевают к фолликулам в определенных участках тела до конца их дифференцирования, и эти участки остаются неокрашенными S – это приводит к фенотипически разным результатам локализации и размеры белого пятна. В зависимости от набора генов – модификаторов, которые могут влиять на проявление главного гена, отвечающего за определенный признак, усиливая или ослабляя его эффект: фенотипически проявление мутации может варьировать от маленького белого пятнышка на груди до настолько сильного распространения белых участков, что на их фоне участки нормальной окраски кажутся пятнами.

Таким образом, в процессе индивидуального развития организма неаллельные гены вступают в сложные взаимодействия между собой.      

Организм – сложная система биохимических и морфологических процессов, определяемых генотипом. Неопределенная генетическая изменчивость – основной материал для эволюции. Проявление одного и того же гена может сильно изменяться у разных организмов. Признаки формируются в ходе индивидуального развития организма, обусловливаются генотипом и влиянием внешней среды.   

Даже в тех случаях, когда признак наследуется сравнительно просто и определяется одним основным геном, в формировании признака участвуют гены и значительное влияние оказывает внешняя среда (Рувинский А.О.,1993).

Таким образом, все мутации, характерные для  кошки домашней, имеют распространение в изученной популяции, значит, в популяции протекает мутационный процесс.

Мутантный ген способен проявляться в фенотипе. Мутации возникают не только в генах, контролирующих окраску, но и в генах, нарушающих структуру меха. 

Можно предсказать расцветку будущих котят, зная масть их родителей. 

Расчет генных частот по полу показал следующие результаты.

Таблица 2.           Частота встречаемости мутаций у кошек.


O
a
d
t
T
S
W
LL

n
18
52
43
9
1
78
10
82

p
0,102
0,437
0,385
0,194
0,002
0,145
0,017
0,523

Таблица 3.             Частота встречаемости мутаций у котов.


O
a
d
t
T
S
W
LL

n
19
45
49
10
1
78
12
65

p
0,085
0,167
0,412
0,203
0,002
0,270
0,020
0,216

 
Анализируя таблицы 2 и3 (диаграммы 2,3, приложение), которые показывают расчеты генных частот по полу, можно отметить, что в Y-хромосоме очень мало активного генетического материала. Для избыточной дозы генов у самок одна из X-хромосом в каждой клетке в период детерминации случайно и необратимо инактивируется. Следующее распределение мутантных генов по частотам и у кошек и у котов наблюдается разница в частоте встречаемости мутантных аллелей.

Обращает на себя внимание тот факт, что у кошек наиболее распространены мутация L (p=0,523), a (p=0,407), d (p=0,385) – среди кошек встречаются животные с длинным мехом и черным или серо-голубым оттенком (у 82, 52 и 43 особей соответственно).

У котов наиболее распространены мутации d, S, e, отвечающие за появление таких признаков, как серо-голубой цвет шерсти, с белыми пятнами, длинный мех. Встречается у 49, 78 и 65 особей соответственно.

Мутация d – преимущественно распространена и среди кошек и среди котов. Все эти мутации не связаны с полом.  

        Среди кошек чаще встречается (у 12 кошек; 27,5%) мутация LL, ведущая в гомозиготе к формированию длинного пушистого меха, частота которой 0,523. 

         Частота мутации a, дающей в гомозиготном состоянии черную окраску, составляет 0,437. Она есть у 52 кошек (17,3%).

Реже всего, как и у котов (у 1 кошки;0,3%), встречается мутация T, приводящая к исчезновению полос на теле; её частота – 0,002.

         Среди котов наиболее часто встречается мутация d (ей обладают 49 особей, что составляет 16,3%), которая в гомозиготном состоянии дает ослабление окраски: серую и черную ослабляет до серо-голубого, оранжевую – до кремовой. Её частота равна 0,412. 

         Мутация S среди котов встречается у 78 особей из 300 (26%), она приводит к образованию белых пятен на теле. Её частота – 0,270.

        Частота встречаемости мутации LL, в гомозиготе приводящей к формированию длинного пушистого меха, составляет 0,216. Она присутствует у 65 котов (21,5%).

          Реже всего (у 1 кота;0,3%) встречается мутация T, которая приводит к исчезновению полос на теле. Её частота – 0,002.

Все рассмотренные мутации не связаны с полом, но есть признаки, которые  определяются генами, лежащими в половых хромосомах. Размеры Y-хромосомы очень не велики и она почти не содержит активно работающих генов. В ходе эволюции для устранения сложившейся диспропорции между представителями двух полов возник очень своеобразный механизм различий в дозе генов в X-хромосомах самок и самцов млекопитающих – инактивация одной X-хромосомы у самок. Благодаря существованию этого механизма суммарная активность большинства генов X-хромосомы у самок и самцов млекопитающих очень близка. 

Результаты исследования показали, что в популяции изученных кошек оказалось 32 с черепаховой окраской. 

Появление черепаховой окраски у кошек обусловлено смешением волосков различного цвета. Английская исследовательница М.Лайон высказала гипотезу, которую называют гипотезой «одной активной Х-хромосомы у самок млекопитающих»

Появление черепаховой окраски у кошек, имеющих генотип 

 в рамках этой гипотезы получает простое объяснение: в части пигментных клеток активна хромосома Xo, и в этом случае формирующийся волос имеет черный цвет, а в клетках активна хромосома X+ , и тогда образуется рыжий цвет. В ядре любой систематической клетки самок млекопитающих активна только одна X-хромосома. Гетерозиготность по генам, локализованных в Y-хромосоме, вырывает мозаичность каких-либо свойств или признаков организма, например, окраски (Рувинский А.О.,1993).

          Рассматривая полученный материал, можно проанализировать наиболее часто встречающиеся генотипы.  

Таблица 4.  Результаты анализа наиболее часто встречающихся         генотипов.

Количество 

генотипов
Примеры генотипов

1
LLO/+tt, L-ddoo, L-ddOOS-, LLaaOO, LLddtt, L-ttS-, LLS-O-L-wwd-, LLddaaOOS-, L-O/+ttS-

2
LLttO/+S-,L-S-, L-aaoo, LLtt, L-ddtt, LLddaa, L-ddtts-, L-S-T 

3
LLttS-, L-tt, L-ddaaS-

4
LLOO

5
L-ww, L-OO

6
LLO/+S-

7
LLS-

8
LLOOS-

9
Дикий тип

10
L-OOS-

12
L-dd, LLaa

14
L-aa

16
LLWW, LLO/+

21
LLddS-

23
L-ddS-

26
L-aaS-

27
LLdd

35
LLaaS-

Всего 300


По таблице 4 видно, что наиболее часто распространенные генотипы популяции кошки домашней – это LLaaS-, LLdd, L-aaS-, L-dd, LLddS-, то есть это животные, имеющие длинный пушистый мех (LL), черную окраску (aa) и белые пятна на теле (таких животных – 35,что составляет 11,6%).

27 (9%) животных имеют генотип LLdd, то есть у них кроме длинного пушистого меха, серая и черная окраска ослаблена до серо-голубой, а оранжевая до кремовой.


Почти столько же животных имеют короткий мех, а остальные признаки те же, что описаны выше. 

     
16 (5,3%) генотипов LL O/+, LLWW сочетают в себе признаки – длинный мех, наличие белых пятен, черную окраску шерсти, кремовую, трехцветность.

 
В единственных случаях встречаются генотипы, сочетающие аллели L, d, t, S: рыжий, длинный, мраморный и серо-голубой меха. Такие животные редки, но наличие рецессивных мутаций в их генотипах, плейотропия, эпистаз и другие виды взаимодействия генов будет способствовать сокращению этих аллелей в популяции, поскольку в основном эти животные не предоставлены сами себе.

Чем раньше в онтогенезе включается мутационный ген, тем шире спектр его плейотропных проявлений.  

Выводы.

1. Проведено геногеографическое исследование для изучения популяционных процессов. В качестве объекта исследования выбрана кошка домашняя (300 животных).

2. Научной литературы по изучению популяционных процессов, происходящих в природе, достаточно для получения теоретических знаний, но при  поиске литературы по генетике кошки и по изучаемому нами вопросу мы столкнулись с определенными трудностями, данных литературы оказалось недостаточно для сравнения результатов и научного анализа.

3. Определены типы мутаций изучаемых кошек. В ходе исследовательской деятельности были получены результаты, свидетельствующие о том, что мутации кошек возникают в генах, контролирующих окраску и структуру меха. В популяции кошки домашней наиболее часто встречается мутация LL  (p=0,7), отвечающая за длинный пушистый мех, самая редкая – мутация T (p=0,004), приводящая к исчезновению полос на теле (при этом полосы остаются только на морде, лапах и хвосте).

4. Расчет генных частот по полу показал следующие результаты: самая частая мутация кошек LL(p=0,523), а самая редкая T (p=0,002). У котов наиболее часто встречается мутация d (p=0,412), отвечающая за ослабление окраски (серую и черную ослабляет до серо-голубого, оранжевую – до кремовой), Реже встречается также мутация T (p=0,002).

5. Наиболее часто распространенные генотипы популяции кошки домашней – это  LLaaS-, LLdd, L-aaS-,L-dd, LLddS-, то есть это животное, имеющие длинный пушистый мех (LL), черную окраску (аа) и белые пятна на теле (таких животных 35,т.е. 11,7%).     
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Приложения.
Таблица 1.     Цвета шерсти кошек и котов.
 
Пол
BB
Bb
Bbl
bb
bbl
blbl

ooDD
Оба
Черный
Каштановый
Корица

ooDd
Оба
Черный
Каштановый
Корица

oodd
Оба
Голубой
Лиловый
Олененок

oODD
Кошка
Черный-Красный
Каштановый-Красный
Корица-Красный


Кот
Черный
Каштановый
Корица

oODd
Кошка
Черный-Красный
Каштановый-Красный
Корица-Красный


Кот
Черный
Каштановый
Корица

oOdd
Кошка
Голубокремовый
Лиловокремовый
Олененок-кремовый


Кот
Голубой
Лиловый
Олененок

OoDD
Кошка
Черный-Красный
Каштановый-Красный
Корица-Красный


Кот
Красный

OoDd
Кошка
Черный-Красный
Каштановый-Красный
Корица-Красный


Кот
Красный

Oodd
Кошка
Голубокремовый
Лиловокремовый
Олененок-кремовый


Кот
Кремовый

OODD
Оба
Красный

OODd
Оба
Красный

OODd
Оба
Кремовый

Таблица 2.Варианты взаимодействия генов цвета шерсти, насыщенности и генов цвета глаз.

Цвет глаз
Обозначение
Описание

Медный
cpr
Глубокий насыщенный медно-оранжевый

Оранжевый
org
Ярко-оранжевый

Янтарный
org
Ярко-оранжевый

Янтарный
amb
Желто-оранжевый

Желтый
yel
Желтый

Золотистый
gld
Темно-желтый с зеленоватым оттенком

Ореховый
hzl
Зеленовато-желтый

Зеленый
grn
Зеленый

Бирюзовый
trq
Голубовато-щеленый (обычно у Тонкийских)

Сиамский голубой
sbl
От глубокого голубого до голубого с бледно-зеленым

Голубой у белых кошек
wbl
Средне-голубой

Разного цвета у белых кошек
odd
Один голубой, второй оранжевый

Голубой у альбиносов
abl
Очень бледный голубой, почти зеленый

Розовый у альбиносов
pnk
Розовый

Таблица3.Варианты рисунков пятен. Названия окрасов.

Тигровые

Цвет шерсти
Кариотип
Цвет глаз

Черный
B*ooD* C*aa** iissww
cpr org grn

Голубой
B*oodd C*aa** iissww
cpr org grn

Каштановый
b*ooD* C*aa** iissww
cpr org

Лиловый
b*oodd C*aa** iissww
cpr org gld

Корица
blblooD* C*aa** iissww
org

Олененок
blbloodd C*aa** iissww
org gld

Красный
**OOD* C***T* iissww
cpr org

Кремовый
**OOdd C***T* iissww
cpr org

Пятнистые

Черный с пятнами
B*ooD* C*aa** iiS*ww
cpr org grn

Голубой с пятнами
B*oodd C*aa** iiS*ww
cpr org grn

Каштановый с пятнами
b*ooD* C*aa** iiS*ww
cpr org

Лиловый с пятнами
b*oodd C*aa** iiS*ww
cpr org grn

Корица с пятнами
blblooD* C*aa** iiS*ww
org

Олененок с пятнами
blbloodd C*aa** iiS*ww
org grn

Красный с пятнами
**OOD* C***T* iiS*ww
cpr org

Кремовый с пятнами
**OOdd C***T* iiS*ww
cpr org

Таблица 4.Стандартные окрасы табби.

Цвет шерсти
Кариотип
Цвет глаз

Черепаховый
B*OoD* C*aaT* iissww
cpr org

Голубо-Черепаховый
B*Oodd C*aaT* iissww
cpr org grn

Каштаново-Черепаховый
b*OoD* C*aaT* iissww
cpr org

Лилово-Черепаховый
b*Oodd C*aaT* iissww
cpr org grn

Корица-Черепаховый
blblOoD* C*aaT* iissww
org

Олененок-Черепаховый
blblOodd C*aaT* iissww
org grn

Калико
B*OoD* C*aaT* iiS*ww
cpr org

Голубой калико
B*OoD* C*aaT* iiS*ww
cpr org

Каштановый калико
b*OoD* C*aaT* iiS*ww
cpr org

Лиловый калико
b*Oodd C*aaT* iiS*ww
cpr org grn

Корица калико
blblOoD* C*aaT* iiS*ww
org

Олененок калико
blblOodd C*aaT* iiS*ww
org grn

Коричневый табби
B*ooD* C*A*T* iissww
cpr org yel hzl

Голубой табби
B*oodd C*A*T* iissww
cpr org yel hzl

Каштановый табби
b*ooD* C*A*T* iissww
cpr org yel hzl

Лиловый табби
b*oodd C*A*T* iissww
cpr org yel hzl

Корица табби
blblooD* C*A*T* iissww
org yel hzl

Олененок табби
blbloodd C*A*T* iissww
org yel hzl

Красный табби
**OOD* C***T* iissww
cpr org yel hzl

Кремовый табби
**OOdd C***T* iissww
cpr org yel hzl

Коричневый пятнистый табби
B*ooD* C*A*T* iiS*ww
cpr org yel hzl

Голубой пятнистый табби
B*oodd C*A*T* iiS*ww
cpr org yel hzl

Каштановый пятнистый табби
b*ooD* C*A*T* iiS*ww
cpr org yel hzl

Лиловый пятнистый табби
b*oodd C*A*T* iiS*ww
cpr org yel hzl

Корица пятнистый табби
blblooD* C*A*T* iiS*ww
org yel hzl

Олененок пятнистый табби
blbloodd C*A*T* iiS*ww
org yel hzl

Красный пятнистый табби
**OOD* C***T* iiS*ww
cpr org yel hzl

Кремовый пятнистый табби
**OOdd C***T* iiS*ww
cpr org yel hzl

Торби
B*OoD* C*A*T* iissww
cpr org yel hzl

Голубой торби
B*Oodd C*A*T* iissww
cpr org yel hzl

Каштановый торби
b*OoD* C*A*T* iissww
cpr org yel hzl

Лиловый торби
b*Oodd C*A*T* iissww
cpr org yel hzl

Корица торби
blblOoD* C*A*T* iissww
org yel hzl

Олененок торби
blblOodd C*A*T* iissww
org yel hzl

Торбико
B*OoD* C*A*T* iiS*ww
cpr org yel hzl

Голубой торбико
B*Oodd C*A*T* iiS*ww
cpr org yel hzl

Каштановый торбико
b*OoD* C*A*T* iiS*ww
cpr org yel hzl

Лиловый торбико
b*Oodd C*A*T* iiS*ww
cpr org yel hzl

Корица торбико
blblOoD* C*A*T* iiS*ww
org yel hzl

Олененок торбико
blblOodd C*A*T* iiS*ww
org yel hzl

Таблица 5.Затушеванный окрас шерсти.

Окрас шерсти
Кариотип
Цвет глаз

Серебристый дым
B*ooD* C*aa** I*ssww
cpr org yel

Голубой дым
B*oodd C*aa** I*ssww
cpr org yel

Каштановый дым
b*ooD* C*aa** I*ssww
cpr org yel

Лиловый дым
b*oodd C*aa** I*ssww
cpr org yel

Красный дым
**OOD* C***T* I*ssww
cpr org yel

Кремовый дым
**OOdd C***T* I*ssww
cpr org yel

Серебристый затушеванный
B*ooD* C*aa** I*ssww
cpr grn

Голубой затушеванный
B*oodd C*aa** I*ssww
cpr grn

Каштановый затушеванный
b*ooD* C*aa** I*ssww
cpr grn

Лиловый затушеванный
b*oodd C*aa** I*ssww
cpr grn

Красный затушеванный
**OOD* C***T* I*ssww
cpr grn

Кремовый затушеванный
**OOdd C***T* I*ssww
cpr grn

Серебристый шиншилла
B*ooD* C*aa** I*ssww
grn

Голубой шиншилла
B*oodd C*aa** I*ssww
grn

Каштановый шиншилла
b*ooD* C*aa** I*ssww
grn

Лиловый шиншилла
b*oodd C*aa** I*ssww
grn

Красный шиншилла
**OOD* C***T* I*ssww
grn

Кремовый шиншилла
**OOdd C***T* I*ssww
grn

Черепаховый шиншилла
B*OoD* C*aaT* I*ssww
cpr org yel

Голубой черепаховый шиншилла
B*Oodd C*aaT* I*ssww
cpr org yel

Каштановый черепаховый шиншилла
b*OoD* C*aaT* I*ssww
cpr org yel

Лиловый черепаховый шиншилла
b*Oodd C*aaT* I*ssww
cpr org yel

Таблица 6.Окрас золотистая шиншилла.

Окрас шерсти
Кариотип
Цвет глаз

Золотистая шиншилла
B*ooD* C*A*TTa iissww
gld

Медовая шиншилла
b*ooD* C*A*TTa iissww
gld

Медная шиншилла
**OOD* C***TTa iissww
cpr gld

Злотистая черепаховая шиншилла
B*OoD* C*A*TTa iissww
gld

Медовая черепаховая шиншилла
b*OoD* C*A*TTa iissww
gld

Таблица 7.Орас серебристый табби.

Окрас шерсти
Кариотип
Цвет глаз

Серебристый табби
B*ooD* C*A*T* I*ssww
hzl grn

Серебристый голубой табби
B*oodd C*A*T* I*ssww
hzl grn

Серебристый каштановый табби
b*ooD* C*A*T* I*ssww
hzl grn

Серебристый лиловый табби
b*oodd C*A*T* I*ssww
hzl grn

Серебристый красный табби
**OOD* C***T* I*ssww
hzl grn

Серебристый кремовый табби
**OOdd C***T* I*ssww
hzl grn

Таблица 8. Окрас бронзовый пятнистый табби.

Окрас шерсти
Кариотип
Цвет глаз

Бронзовый
B*ooD* C*A*T* iissww 
gld

Бронзовый голубой
B*oodd C*A*T* iissww
cpr gld

Бронзовый шоколадный
b*ooD* C*A*T* iissww
cpr gld

Бронзовый лиловый
b*oodd C*A*T* iissww
cpr gld

Медный
**OOD* C***T* iissww
cop

Бронзовый кремовый
**OOdd C***T* iissww
gld

Серебристый
B*ooD* C*A*T* I*ssww
hzl grn

Серебристый голубой
B*oodd C*A*T* I*ssww
hzl grn

Серебристый шоколадный
b*ooD* C*A*T* I*ssww
hzl grn

Серебристый лиловый
b*oodd C*A*T* I*ssww
hzl grn

Серебристый красный
**OOD* C***T* I*ssww
org hzl grn

Серебристый кремовый
**OOdd C***T* I*ssww
org hzl grnd

Таблица 9.Серебристый абиссинский окрас.

Окрас шерсти
Кариотип
Цвет глаз

Розовый
B*ooD* C*A*Ta* iissww
org amb grn

Голубой
B*oodd C*A*Ta* iissww
org amb grn

Каштановый
b*ooD* C*A*Ta* iissww
org amb grn

Лиловый
b*oodd C*A*Ta* iissww
org amb grn

Красный
blblooD* C*A*Ta* iissww
org amb

Олененок
blbloodd C*A*Ta* iissww
org amb

Собственно Красный
**OOD* C***Ta* iissww
cpr org amb

Кремовый
**OOdd C***Ta* iissww
cpr org amb

Серебристый
B*ooD* C*A*Ta* I*ssww
grn

Серебристый голубой
B*oodd C*A*Ta* I*ssww
grn

Серебристый каштановый
b*ooD* C*A*Ta* I*ssww
grn

Серебристый лиловый
b*oodd C*A*Ta* I*ssww
grn

Серебристый красный
blblooD* C*A*Ta* I*ssww
yel

Серебристый олененок
blbloodd C*A*Ta* I*ssww
yel

Серебристый собственно Красный
**OOD* C***Ta* I*ssww
org yel

Серебристый кремовый
**OOdd C***Ta* I*ssww
org yel

Таблица10.Сплошные ориентальные окрасы.

Окрас шерсти
Кариотип
Цвет глаз

Черный
B*ooD* C*aa** iissww
grn

Голубой
B*oodd C*aa** iissww
grn

Шоколадный
b*ooD* C*aa** iissww
grn

Лиловый
b*oodd C*aa** iissww
grn

Карамельный (жженый сахар)
blblooD* C*aa** iissww
grn

Олененок
blbloodd C*aa** iissww
grn

Красный
**OOD* C***T* iissww
grn

Таблица11. Бумезские окрасы

Окрас шерсти
Кариотип
Цвет глаз

Соболий
B*ooD* cbcbaa** iissww
gldrn

Голубой
B*oodd cbcbaa** iissww
gld

Шампань
b*ooD* cbcbaa** iissww
gld

Платиновый
b*oodd cbcbaa** iissww
gld

Корица
blblooD* cbcbaa** iissww
gld

Олененок
blbloodd cbcbaa** iissww
gld

Красный
**OOD* cbcb**T* iissww
gld

Кремовый
**OOdd cbcb**T* iissww
gld

Таблица 12.Тонкийские окрасы.
Окрас шерсти
Кариотип
Цвет глаз

Норка
B*ooD* cbcsaa** iissww
trq

Голубая норка
B*oodd cbcbaa** iissww
trq

Медовая норка
b*ooD* cbcsaa** iissww
trq

Шампань норка
b*oodd cbcsaa** iissww
trq

Корица норка
blblooD* cbcsaa** iissww
trq

Олененок норка
blbloodd cbcsaa** iissww
trq

Красная норка
**OOD* cbcs**T* iissww
trq

Кремовый норка
**OOdd cbcs**T* iissww
trq

Таблица13. Сиамские окрасы.
Окрас шерсти
Кариотип
Цвет глаз

Сил-поинт
B*ooD* cscsaa** iissww
sbl

Блю-поинт
B*oodd cscsaa** iissww
sbl

Шоколадный поинт
b*ooD* cscsaa** iissww
sbl

Лил-поинт
b*oodd cscsaa** iissww
sbl

Ред-поинт
**OOD* cscsT* iissww
trq

Крем-поинт
**OOdd cscsT* iissww
trq

Черепаховый Сил-поинт
B*OoD* cscsaaT* iissww
sbl

Черепаховый Блю-поинт
B*Oodd cscsaaT* iissww
sbl

Черепаховый Шоколадный поинт
b*OoD* cscsaaT* iissww
sbl

Черепаховый Лил-поинт
b*Oodd cscsaaT* iissww
sbl

Сил-линкспоинт
B*ooD* cscsaa** iissww
sbl

Голубой линкспоинт
B*oodd cscsaa** iissww
sbl

Шоколадный линкспоинт
b*ooD* cscsaa** iissww
sbl

Лиловый-линкспоинт
b*oodd cscsaa** iissww
sbl

Красный линкспоинт
**OOD* cscsT* iissww
trq

Кремовый линкспоинт
**OOdd cscsT* iissww
trq

Торби Сил-поинт
B*OoD* cscsaaT* iissww
sbl

Торби Блю-поинт
B*Oodd cscsaaT* iissww
sbl

Торби Шоколадный поинт
b*OoD* cscsaaT* iissww
sbl

Торби Лил-поинт
b*Oodd cscsaaT* iissww
sbl

Таблица 14.Окрасы ван

Окрас шерсти
Кариотип
Цвет глаз

Черный ван
B*ooD* ****** ****Wv*
org wbl odd

Голубой ван
B*oodd ****** ****Wv*
org wbl odd

Каштановый ван
b*ooD* ****** ****Wv*
org wbl odd

Лиловый ван
b*oodd ****** ****Wv*
org wbl odd

Корица ван
blblooD* ****** ****Wv*
org wbl odd

Олененок ван
blbloodd ****** ****Wv*
org wbl odd

Красно-коричневый ван
**OOD* ****** ****Wv*
org wbl odd

Кремовый ван
**OOdd ****** ****Wv*
org wbl odd

Таблица 15.Список мутантных генов у домашней кошки

Символ
        Описание
       Тип наследования
             Примечания

a
Не агути, чёрная окраска шерсти
Рецессивный
Не проявляется на генотипе О/О и О/У

c
Сиамский альбинизм
Рецессивный


d
Ослабленная окраска
Рецессивный
На фоне аа – голубая окраска, на фоне О/О и О/У - кремовая

dp
Дупликация ушной раковины
Рецессивный


F d
Загнутые уши
Доминантный


l
Длинная шерсть
Рецессивный


Mx
Короткий хвост
Доминантный
Гомозиготы гибнут до рождения

O
Оранжевая окраска, у гетерозиготных самок –мозаичная или черепаховая
Сцеплен с Х-хромосомой


S
Белое пятно
Доминантный


T
Отсутствие рисунка
Доминантный
Не выявляется на генотипе аа

t
Разводы на теле (мраморная окраска)
Рецессивный
То же

W
Белая окраска шерсти, часто глухота, голубые глаза
Доминантный
Подавляет проявление всех остальных генов окраски
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		аллели		O		a		d		t		T		S		W		LL
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		аллели		O		a		d		t		T		S		W		LL

		n		69		97		92		19		2		156		22		147

		p		0.191		0.634		0.575		0.324		0.004		0.337		0.037		0.7

		Частота встречаемости мутаций у кошек.

				O		a		d		t		T		S		W		LL

		n		18		52		43		9		1		78		10		82

		p		0.102		0.437		0.385		0.194		0.002		0.145		0.017		0.523

		Частота встречаемости мутаций у котов.

				O		a		d		t		T		S		W		LL

		n		19		45		49		10		1		78		12		65

		p		0.085		0.167		0.412		0.203		0.002		0.27		0.02		0.216
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