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FIGURE 7.1. Genome sizes in the three domains of life. A selection of genome sizes and size
ranges from specific groups of organisms is indicated.

7.1, adapted from Bentley S.D. et al., Annu. Rev. Genet. 38: 771-791, © 2004 Annual Reviews, www.annualreviews.
org, based on data from DOGS http://www.cbs.dtu.dk/databases/DOGS/



-a stabil kornyezet altalaban
genom redukciohoz vezet (az
Genome reduction | | Gene acquisition Mutations, adott nicheben nem fontos
by deletion events: by HGT rearrangements ’

‘ gének elvesznek)

- a valtozé életkorulmények
kozt talalhato baktériumok
genomja nagyobb, mert tobb
eshet6ségre kell felkészulniuk
(kulonb6z6 korulmeények kozt
mas-mas gének biztosithatjak
a tulélést.)

Intracellular bacterium, Extracellular bacterium, All lifestyles
obligate intracellular pathogen, facultative pathogen,
endosymbiont symbiont

Nature Reviews | Microbiology

(Dobrindt et al. (2004) Nat Rev Microb)



Innovation: duplication, HGT, replicon fusion
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(Koonin and Wolf (2008) Nuc Ac Res)



Table 1 General features of the genomes of B. pertussis,
B. parapertussis and B. bronchiseptica

B. pertussis B. parapertussis B. bronchiseptica

Size (bp) 4,086,186 4,773,551 5,338,400
G+C content (%) 67.72 68.10 68.07
Coding sequences 3,816 4,404 5,007
Pseudogenes 358 (9.4%) 220 (5.0%) 18 (0.4%)
Coding density (intact genes) 82.9% 86.6% 91.4%
Coding density (all genes) 91.6% 92.2% 92.0%
Average gene size (bp) 978 987 978
rRNA operons 3 3 3
tRNA 51 53 55
1S481 238 0 0
IS1001 0 22 0
1IS1002 6 90 0
IS1663 17 0 0

- az obligat human patogén B. pertussis a kormoszomaja 20%-at elvesztette (a
B. bronchiospetica szamos fajt képes megfertézni)

- a megmarado géneinek 10%-a pszeudogeén

- az inaktivacio egyik hajtoeleme egy IS elem elterjedése

(Parkhill et al. (2003) Nat Gen)



- a novenyi nedvekkel taplalkozo Hemipterak taplalékabdl
hianyzanak az esszencialis aminosavak (10 db), ezeket
obligat szimbiontak termelik

-a Sulcia fajok a legfontosabb ilyen szimbiontak, de egyes
kabocakban ezek csak 8 aminosavat képesek létrehozi

- a Sulciaknak maguknak is igen redukalt genomjuk van,
a Macrosteles quadrilineatus kaboca szimbiontaja

esetében minddssze 190 Kb, 190 fehérjét kodold génnel,
nincs DNS repair, oxidativ foszforilacié, hianyzanak egyes

DNS polimeraz-alegységek génjei el

a legkisebb ismert genom a M.

quadrilineatus egy masik endoszimbiontaja,

a Nasuia deltocephalinicola nevéhez
fOz6dik

ez termeli a Sulcia altal nem biztositott két
aminosavat (Met, His) — mas utvonal nem

iS nagyon van épen

112 Kb genom, 137 fehérjekddolo gén,
alternativ genetikai kéd (UAS: STOP ->

Trp)

(Bennett and Moran (2013) Genome Biol Evol )
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- mas kabocaktdl eltéerben a Tettigades undata-badl izolalt Hodgkinia genomok két kromoszoman

szerelhetdbk csak 0ssze

ezek a genomok komplementer modon tartalmaznak anyagcsereutakat
csak genom-alapu festéssel kulonboztethetéek meg, rRNS-alapuval nem

(Van Leuven et al. 2014 Cell, Campbell et al. 2014 PNAS)



A: bizonyos szimbiontakban (pl. Sulcia) megjelenhetnek inaktivalé mutaciok (2) és a drift
réven ezek viszonylag gyakoriakka valhatnak (4), de végul a szelekcid kiszorja 6ket.

B: Hodgkinia esetében komplementer inaktivalo-mutaciok jelenhetnek meg, ezek elterjednek,
és ha véletlenul az 8si vad-genotipus elveszddik, ezek egymasra lesznek teljesen utalva

(Van Leuven et al. 2014 Cell, Campbell et al. 2014 PNAS)
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A Magicicada tredicim (MAGTRE) esetében tobb mint tucatnyi (min. 17) korkoros,
komplementer Hodgkinia “scaffold” szerelhet6 0ssze a szekvenalasi adatokbodl. Ezek kozul

tobb egész biztosan kulonb6z6 Hodgkinia sejtekben van

(Campbell et al. 2014 PNAS)



- A Magicicada tredicim esetében a megjelent Uj genotipusok tovabbi genotipusokka valhatnak
szeét. A sokszintl fugg6segi kapcsolatok miatt (a Hodgkiniak, meg a kabdca is fuggnek
egymastdl) konnyen lehet, hogy valamelyik Hodgkinia klon elvesz6dése a teljes
“‘Okoszisztéma” pusztuasahoz vezet.

(Campbell et al. 2014 PNAS)



- a talajban lako Streptomyces
coelicolor genomja kb 8.7 Mb
és ~7800 fehérjét kodol

- az esszencialis gének a
linearis kromoszoma kozepén
helyezkednek el

- a nem esszencialis,
“készenléti” gének a karokon
talalhatok

(Bentley et al. (2002) Nature)



Lagging strand

TRENDS in Microbiology

(Abby and Daubin (2007) TiM)



A. Operon on leading strand

-a “leading strand”-en végighalado replikacios villa megszakitja az operonban a
transzkripciot, de az azonnal ujraindulhat, amint a villa athaladt a transzkripcios

starton
- a “lagging strand” esetében, az ellentétes iranyultsag miatt mindez sokkal

tovabb tart, aminek magas expressziot igénylé gének esetében jelentésége
lehet (Price at al. (2005) Nucleic Acids Res)
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(Shimizu et al. (2002) PNAS)

-“GC skew” arelativ C
tdbbletet irja le: (C-G)/(C+G).

- mivel a bakterialis
genomokban a replikacio
jobban szereti a leading
strandben a G-, ezért a
replikacio kezdete és vege
konnyen megallapithaté a GC
skew érték alapjan

- a Clostridium genom ennek
az extrém példaja
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, i i (McCutcheon et al. (2009) PLoS Genet)
Két lehetséges magyarazat:

- energetikai okok: a GTP és CTP szintézise tobb energiat fogyaszt, igy a kis
genomu (parazita) fajok ebben is optimalizalnak

- mutacids okok: a kis genomu prokariotak gyakran elvesztették a hibajavito
enzimeiket, a leggyakoribb mutacio tipus pedig C -> T tranzicio



Gene gain Gene loss
Horizontal gene transfer /
(i) New gene acquisition Pseudo
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TRENDS In Microbiology

(Abby and Daubin (2007) TiM)



Eschrichia coli K12

-4.6 Mb
- 4288 feherje kodolo

gén (kb. harmadanak
ismeretlen a funkcigja)

(Blattner et al. (1997) Science)
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- tobb E. coli genom megszekvenalasa utan azonban nyilvanvalo, hogy az
esszencialis gének szama csak toredéke a K12-ben talaltaknak

- mai becslések szerint az E. coli alap (core) genom <1900 génbdl all, az un.

pan-genomban talalhaté gének szama (az 0sszes gén ami el6fordul
valamilyen E.coli-ban) pedig 17,000 felett van

(Touchon et al. (2009) PLoS Genet)
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- obligat intracellularis
parazita, a tifusz okozoja

- a genom szokatlanul nagy
resze (24%) tartalmaz nem
kodolo szekvenciakat

- ezek minden jel szerint
pszeudogének, amelyek
fokozatosan egyre tobb
mutaciot gyuljtenek ossze

- a Rickettisa az a-
proteobaktériumokhoz
tartozik, akarcsak a
mitokondriumok GOse, igy
genomi degradacidja
informativ a mitokondrialis
genom evolucioja
szempontjabol



Nature Reviews | Genetics

(Timmis et al. (2004) Nat Rev Gen)



Proteobacterdum-like
endosymbiolic ancestor

endosymbiotic ancestor

Nature Reviews | Genetics

(Timmis et al. (2004) Nat Rev Gen)



ND5

Human
Q Mitochondrial DNA
(16,569 bp)

Light Strand ND4

con ATPase

Heavy Strand

- dupla szalu, cirkularis
DNS molekula, ami
mindkét szalan kodol

- emberek esetében
16,569 bp hosszu

- 37 gént kodol

- 13 az oxidativ
foszforilacioban jatszik
szerepet, a tobbi tRNS
és rRNS

- minden mitokondrialis
matrixban tobb kopia
talalhato



Marchantia

O © Schizosaccharomyces pombe

Tetrahymena

O Reclinomonas o Human

@

Rickettsia Arabidopsis

(Alberts et al.: Molecular Biology of the Cell)

O Acanthamoeba
= Plasmodium

== Chlamydomonas

-a mitokondrialis
genomok mérete 6000
bp (Plasmodium
falciparum) és 300,000
bp (egyes novények)
kozt valtozik

- tobbséguk cirkularis,
de akad linearis is

- az allatok
(Eumetazoa) mtDNS
merete eléggé stabil,
kb. 16,500 bp

- a referenciaként
hasznalt Rickefttsia
genom kb 1.1 millié bp
hosszu



- a kevésbé komplex
mitokondrialis genomok,
altalaban az
Osszetettebb
genomokban levé
genek részhalmazait
kodoljak

- Ot olyan gén van, ami
minden mtDNS-ben
fellelhet6: cob, cox1,
cox3, s, rnl

- hova lett a tobbi gén?

nad7
57 o116 nadg R

ps17 | 2 EEER
w12 i
Reclinomonas —

Marchantia Acanthamoeba Plasmodium Schizosaccharomyces Human

(Alberts et al.: Molecular Biology of the Cell)



Nad1i, 1,003(11,3

L11-L1-L10-RNAPR-RNAPR'S'

3-L11-L1-L10-L12-RNAPB-RNAPf'-

- riboszomalis fehérjék

Reclinomonas ) Rickettsia

prowazekii

americana
mMIDNA

Reclinomonas
americana

- az ATP szintézisert felel6s gének
(az ATP szintézis azonos moédon
torténik a Rickettsiaban, mint a
mitokondriumban.) 2

(Andersson et al. (1998) Nature) Complex: i  Gomplex V"
Complex || == ComplexV mm
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Kleine T, et al. 2009.
Annu. Rev. Plant Biol. 60:115-38



gDNA. ..

Bigelowiella natans
alpha subunit guanine nucleotide binding protein gene 1

S — . — — — — — — — — — —

Intron 1 =74 bp

EERdole[ETATCEGGITTTTC. : MG ggaaa. ..
aatcg I !'r ggaaa...
Y NXele) YATATCIVGG, A% g : ; TTCTACTGATCACA VN

Current Biology

- egy egysejtl algafaj egyik fehérjekodold génjének elsd intronja 86%-ban
megegyezik a cox? mitokondrialis gén egy szakaszaval

- a splice akceptor €s donor nukelotidok csak kes6bb alakultak ki,
feltehetb6en kezdetben a szekvecia gyenge splice-site-ként mikodott

(Curtis and Archibald (2010) Curr Biol)
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- csak az emberi genomban 27 darab specifikus NUMT talalhaté - ezek az
utobbi 4-6 millio évben keletkeztek és fixalddtak
- tobbséguk feltételezett intronokba integralddott

(Ricchetti et al. (2004) PLoS Biol)



MITOCHONDRIAL CODES

CODON “UNIVERSAL" CODE MAMMALS INVERTEBRATES YEASTS PLANTS
UGA STOP I T T STOP
AUA lle Met Met ‘Met lle
CUA Leu Leu Leu Thr Leu
AGA

ddl Arg s1op. Ser Arg Arg

*Italics and color shading indicawe that the code differs from the "Universal” code.

- novényekben és a legnagyobb mtDNS genomot hordozo protozoa
Reclinomonas fajokban az mtDNS kodja is “univerzalis”

- a STOP -> Trp valtozas hasonlit az egyes baktériumokban leirtakhoz

- valészinlleg az mtDNS-ben kodolt kisszamu gén jobban toleralja egy-egy
ritka kodon megvaltozasat

(Alberts et al.: Molecular Biology of the Cell)



DnakE (335) RpoB (711) RpoC (131)
n | | I UAA, stop UGA, stop
Hodgkinia SDFTL.AKAHN VAFMC.NGFNY PVVHA.FHGSA UAG, stop UGG, Trp
Miloti ADFIKWAKAQG VAFMPWNGYNY PVAHIWFLKSL tRNAT®
Ccres SDFIKWGKAHG VAFMPWNGYNF PVAHIWFLKSL i ,
Pdeni ADFIKWAKEHN VAFMPWNGYNY PVAHIWFLKSL . Ry A
Rrubr ADFIQWAKDAD VAFMPWNGYNF PVAHIWFMKSL ‘ o0 j
Elito ADFIQWAKDHG VAFMPWNGYNY PVAHIWFLKSL \ 4
Pubig SDYIKWAKNND VAFMPWQGYNF PVAHIWFLKSL g Lo
Rrick SDFIKWSKKEG VAFLPWNGYNF PVAHIWFLKSL . -
Ecoli MEFIQWSKDNG VAFMPWNGYNF PTAHIWFLKSL UAG ) | UGA (
Nmeni QDFINWAKTHG IAFMPWNGYNY PVAHIWFLKSL :
Gmeta ADFINWAKDHG VAFMPWGGYNF PVAHIWFLKSL
tRNA-Trp release UGA
anticodon factors encodes
D B RFT _‘
e TOP
initial state CCA RF2 STO |
@ mutation of tRNA-Trp gene
RF1  STOP
rough of UGA *
some readthroug CCA RF2 Trp
@ loss of Release Factor 2 (RF2)

only UAA and UAG read as stop *CCA RF1 Trp

@ mutation of tRNA-Trp anticodon
UGA, UGG both read by wobble rules UCA RF1 Trp

@ genomic codon adaptation

(McCutcheon et al. (2009)

new UAA and UAG stops generated; PLoS Genet)

some UGG codons changed to UGA UCA RF1 Trp
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- dupla szalu, cirkularis DNS molekula, ami mindkét szalan kédol

- a transzkripciot szabalyozo6 elemek szinte azonosak bakterialis
homolog szekvenciakkal
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-genetikai screen plasztisz-sejtmag DNS transzfer gyakorisaganak vizsgalatara:
- a spectinomycin rezisztenciat hordozé gén (aadA) egy bakterialis promoter
mogott van (igy az a plasztiszban is aktiv), mig a neomycin rezisztencia gén
egy eukariota promoéter mogott van, igy az csak a sejtmagban aktiv
- szomatikus sejtekben (levélben) 1 : 5 millié volt az atugras gyakorisaga,
mig pollen sejtekben 1 : 16,000 (a kulonbség egyik oka az lehet, hogy

pollenképzbdés kozben lebomlik a plasztisz, és a felszabadulé DNS nagyobb
eséllyel juthat a sejtmagba)

(Maliga (2003) Nature)



B

3

74%

£3%
73%
77%
—>[76%)
-\ @
3
68%| |65%*** 0%*** | | 0%***

- onmegporzo rendszerben vizsgalva azonban jol lathatd, hogy a gyakori
integraciot gyakori delécio ellensulyozza
- gyakran egyetlen generacio alatt elveszddik a rezisztenica gén - a dolog pontos

mechanizmusa meg nem ismert (Sheppard and Timmins (2009) PLoS Gen)
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and gene tranafer to the

o Redews | Genstes(Timmis et al. (2004) Nat Rev Gen)



Miért nem transzlokalodott a mitokondriumok és
kloroplasztiszok teljes genetikai anyaga a genomba?

1. Az egyre kisebb genomok alternativ kodonokat hoznak letre, és az uj
kodontabla altal kddolt fehérjék a sejtmagban nem funkcionalisak.

2. Az organellaris DNS-en kodolt gének erdsen hidrofébak, és nem
lennének konnyen szallithatéak a citoplazman keresztul

3. CORR (COlocation of genes and gene-products for Redox Regulation
of gene expression) hipotézis: bizonyos gének atirédasat a
bionergetikai membranok redox potencialja szabalyozza. Ezek nem
kerulhetnek ki az organellumbdl, mert a szabalyozasuk nem
megoldhato a sejtmagban, igy az organellaris genombadl valo
eltUnésuk a mitokondrium/plasztisz mikodésképtelenségét okozna.

(Allen (2003) Phil Trans R Soc Lond B)
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- a prokariota sejtek
energiatermelése limitalt, igy az
egy fehérje termelésére
fordithaté energiamennyiség
flugg a fehérjék szamatol

- ez felsd hatart szab a
lehetséges kodolo szekvenciak
szamanak

- eukariotakban a
mitokondriumok révén
léenyegesen megno a
bioenergetikai membranok
felllete és a termelet ATP
mennyisege az igényekhez
igazodik, ez pedig kozel
400,000x nagyobb
kodolokapacitashoz vezet



Nucleic acid RNA DNA

[ I | | 1
Symmetry Icosahedral Helical Icosahedral Helical  Complex
. of capsid : | | l I | l |
: Naked or Naked Envcllopcd Envelloped Naked Enve:oped Naked/Env.
5 enveloped | | cytoplasmic) (cytoplasmic)
% [ I [ [ I I I ! | | I I | | | | I | | | I I
7z Genome ds ds (*)ss (¥)ss (H)ss (H)ss (F)ss (#)ss (S)ss ()ss ()ss (<)ss ()ss ()ss  sslinear ds ds ds ds ds ds ds
g architecture  10-18 2seg cont. cont cont. cont. 2copies cont. cont. cont. 3seg. 8seg cont 2seg (Hor{-) circular linear circle linear  linear circular linear
i o o [ I | RN (R R ] ot N B i
| |
| | 1 1 | I I

Baltimore class (Il 1 v v v v Vi v v v v v \'/ 1
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Familyname Reo Birna Calici Picorna Flavi Toga Retro Corona Filo Rhabdo Bunya Ortho- Para- Arena Pavo  Papova Adeno

limle we el -4 ot ol P PR |

Viri |
2 poly‘::erase III III (II (I) (I) III (I) II) III (II' III III (II (I) (? ‘(? (?
Virion _ 60-80 60 3540 2830 40-50 60-70 80-130 BO-160 80X 70—  90-120 90-120 (50-300 50-300  UB-26  45-55  70-30
o diameter (nm) 790-14000 85X
o I o R |
Genomesize g, 5, 7 g 7284 10 12 359 1621 127 3-16 13521 136 1620 10-14 5 58 3638 32  [20-200 150-350 100  130-280

(total in kb)



Origin of

rep?alion

Circovirus
(PCV-1) 1.7Kb

@ 2008
Swiss Institute of Bioinformatics

@ ViralZone 2008
Swiss Institute of Bioinformatics

T=1
-<2 kb, cirkularis ssDNS genom, mindossze két fehérjét kodol

- viralis életciklus:

1. Virus penetrates into the host cell.
2. Uncoating, and release of the viral genomic ssDNA into the nucleus.
3. The ssDNA is converted into dsDNA with the participation of cellular factors.
4. viral mMRNAs are transcribed and translated to produce viral proteins.
5. Replication may be mediated by a “Rep-like” protein, and would occur by rolling circle
6. These newly synthesized ssDNA can either
a) be converted to dsDNA and serve as a template for transcription/replication
b) be encapsidated by capsid protein and form virions released from the cell by budding
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-~730 kb dsDNS genom, ~550 gén koztuk transzlacioban szerepet jatszé és DNS

repair fehérjék is

- a genom kb 5%-a repetitiv DNS és a genom egy jokora része bakterialis eredet(!

Functional Categories

. DNA replication, recombination and repair
@ transcription

@ transiation

. signal transduction mechanism

. cell envelope biogenesis, outer membrane
D defense mechanisms

protein modification, chaperones

. virus structure

D carbohydrate transport and metabolism
D amino acid transport and metabolism

D nucleotide transport and metabolism

- coenzyme metabolism

D general function prediction

D function unknown

Gene Expression

[ rirst expressed 0-3 hpi.

. first expressed 6 hpl or later
. cross-hybridization with host
D expression status unclear
. no expression observed

microarray data not available

Promoter Type

early motif (AAAAATTGA)
@ 12t motif (TCTA)

D both early and late motifs
@ no motif found

Repeats

@ FriP-iike repeats
. tRNA genes

(Fischer et al. (2010) PNAS)
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* dsDNA virus

* 90% coding capacity

* 10% Junk DNA

* 1.2 million base pairs

* ~911 protein coding genes

* additional genes (inc. aminoactyl IRNA synthet
sugar, lipid, and amino acid metabolism) 750,000

Mimivirus
(1,181,404 bp )

Cog categories

HR s WF Unknown

200,000 HL EM NQ
z | [e} E BN
acanthamoeba 950,000 B By Woww

polyphaga mimivirus

iniciacioeért, elongacioert ill terminacioért felel6s fehérje, valamint DNS repair
enzimek

- a virusok és a valodi sejtes él6lények kozti hatar genomikai szempontbdl nem
|étezd: ezek a virusok nagyobbak mint egyes patogén prokariotak virusai, és

komplex replikacios apparatust kodolnak
(Raoult et al. (2004) Science)
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- az Acanthamoeba castellani virusa, Chilében fedezték fel, Tum hosszu, 0.5um
szeles részecskeket alkot

-~2.5-2.8 Mb dsDNS genom, 2556 feltételezett fehérjekddold gén

- de a legtdbbnek (93%) nincs mas éldlényben homoldgja (ami virusok esetében
is szokatlan), igy elképzelhetd, hogy a transzlaciéjuk valami kulonleges szabaly

szerint zajlik
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(Philippe et al. (2013) Science)
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(Neumann et al. (2009) Nature)




(Neumann et al. (2009) Nature)



Classical swine  North American
avian

Human (H3N2)

Influenza A (H1N1)

like swine

PB2 - North American
avian

PB1 - Human H3N2
PA - North American
avian

H1 - Classical swine
NP - Classical swine
N1 - Eurasian avian-
like swine

M - Eurasian avian-like
swine

NS - Classical swine

Eurasian avian-

(Neumann et al. (2009) Nature)



® Full-length GP trimer
' 19 kDa GP trimer
oo sGP

o mRNA

@ VP40
s RNA + NP

e NP ° L
o VP24 o VP35
o VP30

Nature Reviews | Microbiology

(White and Schonberg, 2012)
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Te stop NP IR Te start VP35 Te start VP24 UAAUMCUUUUU
Overlap Tc stop VP30

- (-) szalu RNS-genom

- 7 gént kodol

- VP35, VP30, VP24 az immunvalasz (IFN,
RNSI) szupresszidjaban

- VP40 — matrix protein

- L - polimeraz

- NP — nukleoprotein

- GP - glikoprotein
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(Misasi and Sullivan (2014), Cell)
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