
 شركت دارند القايي هستند DNA كه در ترميم SOS ژنهاي

 تنظيم بيان ژنهاي خود بر حسب نياز است جاي تعجب نخواهد با توجه به آنكه يك سلول قادر به

 افـزايش DNA كنند در اثر آسيب بـه شركت مي DNA هايي كه در ترميم بود كه سنتز بسياري از آنزيم

 اي كه به طور غيرعادي آلكيله شـده DNA يل ترانسفراز در اثر وجود هاي مت براي مثال سنتز آنزيم . يابد

 شوند، ژنهاي فعال مي DNA مهمترين و بزرگترين گروه ژني كه در ارتباط با آسيب . يابد باشد افزايش مي

SOS ژنهاي القاء . باشند مي SOS در اثر ضايعات شديدي كه سبب توقف سنتز DNA شـود صـورت مـي 

 . آنها ندارد جزيي چون تغيير در خواص جفت شدن بازها اثر چنداني در القاء گيرد و اشكالات مي

 را روشـن SOS شـود ژنهـاي وجود پيريميدين ديمر كه سبب عدم جفت شدن بازهاي مقابل مي

 همانندسازي به يك تيمين ديمر برخورد نمايد عمل همانندسـازي در آن ناحيـه چنانچه چنگال . كند مي

 آيد كـه پـروتئين اي بوجود مي در اين صورت ناحيه . دورتر مجدداً شروع مي گردد اي متوقف و در فاصله

RecA ترميم از طريق نوتركيبي انجام تواند به آن متصل شود و بدين ترتيب تبادل رشته و در نتيجه مي 

 ي اي برخورد نمايد فعاليت آنزيمي كاملاً متفـاوت رشته تك DNA به يك RecA وتئين چنانچه پر . گردد مي

 تواند از طريق فعاليت پروتئوليتيك خود سبب شكسته شـدن سـدكننده ژنهـاي آورد و مي به دست مي

SOS ) سدكننده LexA ( بنابراين پروتئين . شود RecA از يك طرف سـبب تـرميم از طريـق نـوتركيبي 

) جدول ( . برد روشهاي ديگر ترميم را پيش مي SOS ژن ۱۵ حدود گردد و از طرف ديگر با القاء مي



 . شوند روشن مي DNA كه در اثر آسيب SOS انواع ژنهاي : جدول

 DNA نقش در ترميم نام ژن

 ژنهاي با عمل شناخته شده

UvrA 

UvrB 

UvrC 

 
 
 
 
 
  

 نمايند آندونوكلئازهاي حذف كننده را كد مي

UmuD 

UmuC 

  
 
  

 نمايند زا راكد مي كثر مواد جهش هاي لازم براي ترميم مستعد به خطا و ترميم ا پروتئين

SulA شود و احتمالاً زمان لازم براي كند، مي باعث سنتز پروتئيني كه تقسيم سلولي را مهار مي 

 . نمايد ترميم را تامين مي

 هستند و نقش اختصاصي آنها در ترميم شـناخته DNA ژنهايي كه در رابطه با متابوليسم

 . نشده است

ssb پروتيئي كه به DNA كند شود را كد مي اي متصل مي رشته تك (ssB) 

UvrD هليكاز II ) پروتئين بازكننده DNA ( را كد مي نمايد . 

himA زيرواحد فاكتور دخول كه در ارتباط با نوتركيبي در جايگاه اختصاصي است را 

 . كد مي كند

recN در ارتباط با ترميم در اثر نوتركيبي است 

 ته ژنهايي با عمل ناشناخ

dinA 

dinB 

dinD 

dinF



 و UvrA ، UvrB ، UvrC ماننـد ژنهـاي ( اند كه تاكنون مورد بحث قرار گرفته SOS برخي از ژنها

 به هرحال آسيب وارد بـه . شوند بدون وجود عوامل القايي نيز تا حد قابل توجهي بيان مي recA خود ژن

DNA ديگر از ژنهاي بعضي . دهد ميزان بيان آنها را افزايش مي SOS هايي كه در ارتباط با سنتز ، پروتئين 

DNA و در نتيجه ترميم DNA اي ديگر از اين ژنها تا كنون شناخته نشده عمل پاره . سازند هستند را مي 

 . است

 اند به طوري كه قادر به جفت شـدن نباشـند سـبب بازهايي كه بشدت آسيب ديده

 » اد خطا ترميم مستعد به ايج « شوند بروز جهش مي

رـ شـكل يافتـه با آنكه چگونگي ايجاد جهش به وسيله آنالوگهاي  بازها و بعـضي از بازهـاي تغيي

 درك چگـونگي . زايي بازهاي بشدت تغيير يافته معلوم نشده است نحوه جهش مشخص شده است، هنوز

 زاي طبيعـي و بنـابراين اكثـر ش زايي تركيبات فوق بسيار مهم است چـرا كـه اكثـر مـواد جهـ جهش

 محل آسيب مانع ادامه عليرغم فقدان ظاهري كامل اطلاعات الگو در ) عوامل مولد سرطان ( ها كارسينوژن

6 4 ، محصول نوري DNA زاي يكي از اين ساختمانهاي جهش . شوند نمي DNA سنتز  است كه در اثـر −

). شكل ( آيد مي بنفش بوجود اتصال دو پيريميدين مجاور در اثر تشعشع اشعه ماوراء



 . دو نوع پيريميدين ديمر مهم همراه با محصولات نوري آنها

 اي است كه بعضي از نوكلئوتيدهاي آن باز آلي خـود را از دسـت داده باشـند DNA شكل ديگر

يـب مـي . ) جايگاههاي آپوريني و آپيريميديني (  DNA تـوان از براي نشان دادن نحوه ترميم اين نوع آس

 بدين ترتيب كه با تاثير مختصر اسـيد روي . ريني كه در لوله آزمايش ساخته شده است استفاده كرد آپو

DNA 174 اي رشته تك X ϕ آيـا براي اثبـات آنكـه . شود يك يا چند نوكلئوتيد بدون پورين ايجاد مي 

 سـلولي كـه قـسمتي از ( وتوپلاست يا خير آن را در مجاورت پر د فوق را ترميم كن DNA تواند سلول مي

 شـود كـه تـرميم پديد آمدند معلوم مي هاي فاژي دهند اگر زاده قرار مي ) ديواره آن برداشته شده است

DNA از طور قطع نشان دادند كه سلول قادر به تـرميم بخـشي نتايج اين آزمايشها به . انجام شده است 

 فوق DNA چرا كه چون شود باعث بروز جهش مي ولي همين ترميم خود آپوريني است DNA مولكولهاي

مناسب را تعيـين كنـد بنـابراين هـر بـازي اي است هيچ الگوي وجود ندارد تا باز حذف شده رشته تك



 ) جهش ( تواند در جايگاه آپوريني قرار گيرد و احتمال بروز خطا مي
3 
4 

 ترميم « به اين نوع ترميم . شود مي

 رسد ترميم مستعد به خطا آخرين انتخاب سلول باشد به عبارت به نظر مي . شود گفته مي » خطا مستعد به

 ديگر براي سلول بهتر است كه در هنگام همانندسازي اجباراً يك باز غلط را انتخاب كند تا آنكـه اصـلاً

 . جهش است شود كه در اين مورد ترميم خود موجود بدين ترتيب ملاحظه مي . همانندسازي صورت نگيرد

 براي ترميم مستعد بـه خطـا لازم RecA و پروتئين UmuC ، UmuD هاي پروتئين

 هستند

 و UmuC اين دو ژن با علامت . براي انجام ترميم مستعد به خطا ضروري هستند باسيل دو ژن كلي

UmuD شوند كه از نشان داده مي Uv  –  nonmutable ه عنـوان گرفته شده  انـد ابتـدا ايـن ژنهـا بـ

 امـروزه . شدند شوند محسوب مي بنفش مي يگاههايي كه مانع بروز جهش در اثر برخورد با اشعه ماوراء جا

 هستند و محصولات آنها تنها هنگامي كه سلول در معـرض يـك SOS ها از جمله ژنهاي دانيم كه آن مي

 نيـز خوانـده SOS گاه ترميم مستعد به خطا ترميم ( . قرار گيرد فراوان خواهد بود SOS كننده عامل القاء

 يابد و بنفش افزايش مي به اشعه ماوراء نسبت هاي فوق حساسيت در اثر جهش در هر يك از ژن ). شود مي

 از آنجا كه ژنهـاي . شوند جاندار مي فوق سبب بقاء هاي دهد كه دو ژن مزبور با ترميم آسيب اين نشان مي

UmuC و UmuD از جمله ژنهاي SOS باشند پروتئين مي RecA حداقل به طور غيرمستقيم بـراي ايـن 

 شود ايـن همچنين گفته مي . شوند روشن مي RecA ژنهاي فوق با واسطه پروتئين . نوع ترميم لازم است

. كند پروتئين به طور مستقيم نيز در ترميم مستعد به خطا شركت مي



 اين نوع ترميم هايي كه در اثر به طور كلي جهش . حال بپردازيم به مكانيسم ترميم مستعد به خطا

ه حـذف قطعـات ديده مي بازي در جايگاه آسيب كنند معمولاً از نوع تغيير تك بروز مي  باشند و ربطـي بـ

DNA هاي پروتئين . ندارند UmuC و UmuD به طريقي سبب قرار دادن يك باز، بدون وجود الگو در يك 

ه نـام سـنتز . دد گر چنين عملي به طور معمول انجام نمي . شوند رشته در حال سنتز مي  اين نوع سنتز بـ

 از خاصـيت ( گردند پليمراز مي DNA احتمالاً دو پروتئين فوق مانع عمل تصحيح . شود فرعي خوانده مي

3 اگزونوكلئازي 5 ′  DNA آنزيم UmuD و UmuC نظر ديگر اين است كه ژنهاي ). كنند جلوگيري مي → ′

 در اين نوع ترميم RecA هنوز نقش پروتئين . گردد كه باعث بروز خطا مي كنند پليمراز متفاوتي سنتز مي

 ديده متـصل شود شايد اين پروتئين به نواحي بدون باز يعني نواحي آسيب گفته مي . مشخص نشده است

 سبب هدايت آنها UmuD و UmuC هاي با اتصال به پروتئين RecA ضمناً ممكن است پروتئين . گردد مي

. تز مستعد به خطا بشود به جايگاه سن


