
CAP اتصالRNA نمايد پليمراز از پروموتر لاكتوز را كنترل مي  

ر    .  اثري ندارند  mRNAاي بر سرعت طويل شدن         و نه هيچ مولكول سدكننده     CAPنه   بلكه در واقع هـر دو بـ

د  پليمراز به پروموتر تـاثير مـي  RNAسرعت اتصال  CAPcAMPهـا مـانع و كمـپلكس    سـدكننده . گذارنـ  باعـث  −

جايگـاه  . دهنـد  را تغيير مـي  RNAشوند و بدين طريق سرعت سنتز  مي  لاكتوز  اپرون پليمراز به پروموتر  RNAاتصال

در (شـوند   هـايي كـه مـانع عمـل آن مـي      به اپراتور لاكتوز نيز مانند جايگاه اپراتور، با استفاده از جهش         CAPاتصال

و نيز بـا روشـهاي ردپـا و حمايـت شـيميايي،           ) شوند  ها سنتز نمي    نزيمدرون سلولي بالا است و آ     cAMPشرايطي كه 

 در مجـاورت محـل      cAMP متـصل بـه      CAP م شـده اسـت كـه      در نتيجه اين مطالعات معلو    . شناسايي شده است  

  ). 2 و1شكلهاي(شود  مراز به پروموتر، به آن متصل مي پلي RNAاتصال

  

 
 

  يابي ناحيه كنترل اپرون لاكتوز در كلي باسيل  توالي نوكلئوتيدي و چگونگي سازمان:  1شكل



  
 

مانند آلولاكتوز كه يك ( و يك القاءكننده cAMP،  رپرسور و CAPكنترل شروع رونويسي اپرون لاكتوز بوسيله:  2شكل

]القاكننده طبيعي است و يا ايزوپروپيل تيوگالاكتوزيد  ]IPTG كه يك القاءكننده صناعي مفيد است .(  

  

در شناسايي نحـوه عمـل       CAPكند؟ بررسي نقش    پليمراز به پروموتر را تقويت مي     RNAاتصالCAPونه  چگ

پليمراز  RNAدو نظريه وجود دارد يكي اينكه محل قرار گرفتنه  ينهاي تنظيمي بسيار مهم است و در اين زم          پروتئين

 –چنـين تمـاس پـروتئين    . به اندازه كافي بيكديگر نزديك است تا مستقيماً با يكديگر تماس حاصـل كننـد           CAPو  

پيچ مـضاعف  ممكن است، ساختمان مار   CAPثانياً، اتصال . پليمراز شود  RNAتواند باعث تقويت اتصال     پروتئيني مي 

DNA     اي تغيير دهد كه       اطراف جايگاه اتصال را بگونهRNAماني كه بهتر از ز  پليمراز آنرا راحت CAP ،متصل نيست

سـت تـا امكـان چنـان تغييـر شـكلهايي در            به اندازه كافي انعطاف پذير ا      DNAدانيم كه     امروزه مي . شناسايي كند 

  .ساختمان مارپيچ مضاعف را پديد آورد

  



  بررسي نحوه عمل پروموتر در لوله آزمايش

براي مثـال   . يكي از راههاي شناسايي نحوه عمل پروموترها و اپراتورها، بررسي رونويسي در لوله آزمايش است              

شـود كـه    گيـرد، ملاحظـه مـي      مـي ن الگو در لوله آزمايش مورد اسـتفاده قـرار           اپرون لاكتوز بعنوا   DNAهنگاميكه

ه وجـود همزمـان    mRNAپليمراز به آن و شروع سنتز     RNAاتصال چنانچـه الگـوي   .  نيـاز دارد CAPو  cAMPبـ

DNAشـود،   اي جدا شده باشد كه اپرون لاكتوز حتي در صورت وجود گلـوكز رونويـسي مـي    يافته ز سلولهاي جهش  ا

 ورپرسـورها  cAMP ،CAPدهندكـه     چنين آزمايشاتي بوضوح نشان مي    . در لوله آزمايش نيازي نيست     CAPبوجود

  .كنند و عمل آنها از طريق تغيير ميزان نفوذپذيري غشاء نيست  عمل ميدر سطح رونويسي

 كه در جايگاههاي زيادي از كروموزوم قرار دارند، بوسيله يـك سـدكننده واحـد تنظـيم                 DNAژنهاي ترميم   

  شوند مي

ر در نزديكي ژن مزبور قرار دارد ولـي هيچيـك از         شود و اين اپراتو     تنها بيك اپراتور متصل مي     Lacسدكننده

شـوند،   بعبارت ديگر چون مولكولهاي سدكننده در سلول منتـشر مـي  . موارد فوق براي عمل سدكننده ضروري نيست  

هايي سـلول   با غيرفعال شدن چنين سدكننده. توانند تحت تاثير قرار گيرند ژنهاي زيادي حتي با فاصله نسبتاً زياد مي       

 توان از حدود پـانزده ژن    بعنوان مثال مي  . چندين ژن مربوط بيك عمل مشترك را بطور همزمان روشن نمايد          تواند    مي

SOS  هاي وارد به    هاي مربوط به ترميم آسيب      كه پروتئينDNA )          مثلاً آسيبهايي كه در اثر اشعه ماوراء بنفش ايجـاد

  ). 3شكل(كنند نام برد  يرا سنتز م) شوند  مي

  



 
 

 بوسيله سدكننده  SOSباسيل، كليه ژنهاي   در كروموزوم حلقوي كليDNA مربوط به ترميم SOSجايگاه ژنهاي:  3شكل

LexAاند خارج از دايره نشان داده شده) اعمال شناخته شده(نام ژنها داخل و اعمال آنها . شوند  تنظيم مي.  

  

 LexA توسـط ژن  LexA. متصل شـود  LexAتواند به سدكننده توري است كه مي داراي اپرا SOS هر ژن   

  .شود سنتز مي

شود اين پروتئين كه در نوتركيبي هم         ترميم مي RecAبوسيله آنزيمي بنام پروتئين   DNAديده  نواحي آسيب 

اي شدن قسمتي از آن       وارد شده باشد كه باعث تك رشته       DNAنقش دارد چنانچه در هنگام همانندسازي آسيبي به       

يـزي معلـوم شـد كـه القاكننـده      انگ بطـور شـگفت  . ريق نوتركيبي شـود   تواند باعث ترميم آسيب فوق از ط        شود، مي 

 RecAپـروتئين .  است RecA مولكول كوچكي مانند لاكتوز يا تريپتوفان نيست، بلكه خود پروتئين            SOSژنهاي

) داو سدكننده فاژ لامب  ( LexAاي، خاصيت پروتئازي اختصاصي نسبت به سدكننده          تك رشته  DNAدر اثر اتصال به   

با فعال شدن جايگاه .   با فاصله قرار دارد   DNAجايگاه هيدروليز فوق نسبت به جايگاه اتصال اين پروتئين به         . يابد  مي



تواند  ديگر نميLexAشوند و حاصل آنكه پروتئين بدو قطعه تبديل مي LexA، مولكولهاي RecAهيدروليز پروتئين 

 LexAبرخلاف سدكننده لاكتوز، غيرفعال شـدن . شوند سنتز مي SOS ژنهايmRNAبه اپراتور وصل شود در نتيجه 

  .تواند صورت گيرد   مجدداً افزايش يابد، سدكنندگي ميLexAبرگشت ناپذير است و تنها زماني كه مقدار 

تواند نيازهاي سـلولي را   پذيري و كنترل ظريف سدكننده مي  دهد كه چگونه انعطاف     نشان مي  SOSالقاء ژنهاي 

در اينجا سدكنندگي كامل    . شود   مي LexAو   recA، مانع فعاليت ژنهاي     SOS علاوه بر ژنهاي  LexA .نمايدبرطرف  

 تخريـب . دشـو  ري از هر دو سـاخته مـي     نيست و حتي در شرايطي كه سدكننده در حد پايه طبيعي وجود دارد، مقدا             

LexA     هاي    سبب افزايش سرعت سنتز پروتئينRecA   و LexA افزايش فوق در هر مورد هدف خاصي را . گردد مي

شود تا نياز سـلول   شتري در سلول متراكم ميبي RecAبيشتر باشد پروتئين  DNAهر چه آسيب به . كند  دنبال مي 

ه            . بوسيله نوتركيبي برآورده شود    DNAبراي سرعت بيشتر ترميم      رعكس در شـرايط آسـيب بـ  DNA در حالـت بـ

هـاي  LexA براحتـي كليـه       نيز زياد است،   RecAدر سلول زياد باشد چون فعاليت پروتئازي       LexAچنانچه سنتز 

تئازي بسيار پس از ترميم آسيب و از بين رفتن فعاليت پرو         LexAشوند، اين سنتز سريع       جديد با سرعت تخريب مي    

نحـوه  . شـود   جدداً با كارآيي مناسب انجام مي     شود و سدكنندگي م     بسرعت ساخته مي  LexAبدين ترتيب   . مهم است 

نزيم اصلي ترميم آاست كه قسمتي از    SOS اين ژن يكي از ژنهاي    . شود  ملاحظه مي  BUVrديگر تنظيم در بيان ژن      

الايي سـنتز        فعال وجود داشته   LexAدر شرايطي كه سدكننده     . سازد  حذفي را مي    باشد، اين پروتئين در حد پايه بـ

تنهـا يكـي از ايـن دو پرومـوتر          . گردد   اين پروتئين از دو پروموتر مجاور ولي مجزا شروع مي          mRNAسنتز  . شود  مي

م تـرميم حـذفي فـوق سـنتز     نزيآاي،  بنابراين همواره در حد پايهسد شده، دومي همواره فعال است و      LexAبوسيله

 ). 4شكل(شود  مي



  
 

rUV ژن Iپروموتر. اند مكانهاي پروموتر و اپراتورها را نشان داده شده. SOS ناحيه پروموتر پنج ژنDNAتواليهاي :  4شكل B 

نها متصل ور مجاور دارد كه محصول خودش به آ دو اپراتLexAژن .  چنين نيست2شود در حاليكه پروموتر    سد ميLexAبوسيله 

آندسته از LexAدر توالي اپراتور. ن ضدباكتري استسازد كه يك توكسي  را مي1Eسين   پروتئين كلي1ColE پلاسميد 1Cleژن . شود مي

  .اند اند رنگي نشان داده شده اند سياهرنگ و آنها كه نسبتاً كمتر حفظ شده بازهاي كه بشدت حفظ شده

  

ــب ايــن اســت كــه اپراتورهــاي ژنهــاي مختلــف  ــه SOS نكتــه مهمتــر و جال  ميــل تركيبــي متفــاوتي ب

كه حد (DNAدارند، بطوريكه ميل تركيبي بعضي ضعيف است و در اين صورت پس از آسيب ملايم به    LexAسدكننده

، ژنهاي فـوق روشـن   )يابد تنها دو تا سه برابر كاهش مي     LexAشود و مقدار    متوسطي از فعاليت پروتئازي را باعث مي      

وارد شـده  DNAدارند و تنها زمانيكه آسيب شـديدي بـه     LexAاپراتورهاي ديگر ميل تركيبي بيشتري به     . شوند  يم

 در ناحيـه    DNA با بررسي و مقايـسه تواليهـاي         .شوند  ، القاء مي  )خيلي كم شده باشد   LexAدر نتيجه غلظت  (باشد  

ه      . چگونگي سدكنندگي نشان داده شده است      SOSشروع چند ژن   وصـل   DNAهرجايي از پروموتر كه سدكننده بـ



هگزامـر   بنابراين بعضي از اپراتورهـا در  ). 4به شكل. ك.ر(مراز شود  پليRNAشود، ممكن است باعث عدم اتصال     مي

درون ناحيـه رونويـسي قـرار     و بعضي ديگر عمدتاً -10 و يكي در هگزامر   -10 تا   -35 و بعضي بين هگزامرهاي      -35

است، تنوع جايگاه  Consensusپليمراز از هر دو طرف خارج از هگزامرهاي RNAاز آنجا كه جايگاه اتصال . اند  گرفته

كند و بـر روي پرومـوتر يـك        را سد مي   BUVr ژن 2پروموتر  LexAاينكه. اهميت خاصي برخوردار باشد   فوق بايد از    

نكـه  آ قرار گيرد، بدون    -35اثري ندارد، بيانگر آنست كه يك سدكننده ممكن است روي هفت يا هشت باز از هگزامر                 

  .پليمراز شود RNAمانع عمل 

 


