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لخه�ى سلو در چر٥٣Pن د ژعملكر
ن بهمور در انسان است. اين ژنده�ى تودارن�هاى باز از ژ٥٣Pن ژ

لىلكون موتئين فسفريله�اى با وزد كه پرو ناميده مى�شو٥٣Pاين علت 
مز مى�كند.ن ر كيلو دالتو٥٣

 درDNA است. آسيب ٢G و ١Gسى ار در نقـاط و٥٣Pن نقش ژ
دتيب از وروا فعال مى�كند و به�اين�تر ر٥٣Pن احل، ژهر يك از اين مر

د. در اين حالتى مى�شوگير جلوMحله�ى  يا مرSحله�ى ل به مرسلو
ايش مى�يابد و از شكل غير�فعال به افز٥٣Pتئين غلظت و فعاليت پرو

د.شكل فعال تبديل مى�شو
،DNAنويسى است كه با اتصال به عى فاكتور رو نو٥٣Pتئين پرو

ن�ها،د. يك�دسته از ايـن ژن�ها مى�شـوهى از ژنويسى گـروسبب رو
٥٣Pتئين  است. پرو١)CIPه نده�ى سيكلين�ـ كيناز گرودار (باز٢١Pن ژ

نهايتنويسى و درصل، سبب رو و٢١Pن فعال به ناحيه�ى تنظيمـى ژ
ا رcyclin-Cdk نيز كمپلكس�هـاى ٢١Pد.  مى�شـو٢١Pتئين ليد پـروتو

احلد و به مرقJ مى�شو متو٢G يا ١Gل در نتيجه سلومهار مى�كند. در
ميـمصت كافى در اختيار مكانيسم�هاى تـرد تا فرد نمى�شـواربعدى و

Sحله�ى ل در مرد. اگر سلوميم شو آسيب�ديده تـرDNAد و ار گيرقر

ت)كاريواز دلتا (يو پليمـرDNAدن فعال كـر با غير٢١Pتئيـن باشد پرو
�،٥٣Pميم، با كاهش د. در پايان ترى مى�شوقJ همانندسازسبب تو

٢١P نيز كم و فعاليت كمپلكـس cyclin-Cdkد.فته مى�شـو از سر گر
ا كه سببن�هايى ر بيان ژ٥٣Pسيع باشد، ده و و گسترDNAاگر آسيب 

ند، فعال مى�كند.ل (آپوپتوز) مى�شوى شده�ى سلونامه�ريزگ برمر
ند،د ندار آن�ها جهش يافته است و عملكر٥٣Pن ل�هايى كه ژسلو

د، از خوDNAمان آسيب  در زSحله�ى د به مرى در وروهيچ تأخيـر
 به مقدار زيادى آسيب ديده،DNAمانى كه نشان نمى�دهند، حتى ز

 آسـيــب�ديــدهDNAت، خ نـمـى�دهـد. در ايــن صــورآپـوپــتــوز ر
ل�هاى حاصل از تقسيم منتقلى و اين آسيب به ساير سلوهمانندساز

د.طان مهيا مى�شواى سرمينه برو ز
ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــنويس زير

1. Cdk Inhibitory Protein

ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــمنابع 
• Lodish, et al. Molecular Cell Biology, W. H. Freeman, 4 th ed,
2001.
• Benjamin Lewin. GENE VI, Oxford University Prss, 1998.
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اضيه دانار
شهرستان دشتى استان بودبير زيست�شناسى شهر

آيندابسته به نور است. اين فرآيندى وى فرتنفس نور
الد. سؤاز گياه مى�شو CO2  سبب دفع كربن به شكل 

ى كه سبب كاهـشآيند مضـرا چنين فراين است كه چـر
فتـهد، در گياهان شكـل گـرسنتز گياه مـى�شـوده� فتـوباز

است؟
ح مى�كنند كه فـعـالـيـتبعضى گياه�شنـاسـان مـطـر

ط به ساختار روبيسكوى آنزيم روبيسكو، مربونازاكسيژ
اى اين آنزيم اجتناب�ناپذير است. جايگاه فعال آنزيمو بر

د)متصل مى�شو CO2  روبيسكو (بخشى از آنزيم كه به 
تمايز قائل O2  و  CO2  گى�هاى مشابه اند بين ويژنمى�تو

نتيك اثر ژًى روبيسكو، احتمالانازد. فعاليت اكسيژشو
مانى�كها نشان مى�دهـد؛ زمان كهن ربه جاى مانـده از ز

اين بيـند نداشت و بنابـرجوادى در اتمسفر ون آزاكسيـژ
  CO2  و  O2 د. به همين علت، هيـچ فـشـارقابتى نبـور

د نداشت.جوبه روبيسكو و O2  ابر اتصال انتخابى در بر
ن�ها سالن پس از گذشت ميليـوبعد از آن هم كه اكسيژ

سنتز در اتمسفر زيـاد شـد، ديـگـر امـكـاناز عمل فـتـو
تصحيح جايگاه فعال آنزيم از طريق انتخاب طبيـعـى،

ط به آنزيم به منظـورن مربـوا تغيير در ژد. زيراهم نبـوفر
ى آن سبب حذف فـعـالـيـتنازحذف فعالـيـت اكـسـيـژ

تـيـبد. به ايـن تـرى آنـزيـم نـيـز مـى�شـوكسـيـلازكـربـو
ندهى اين آنزيم زنـازجهش�يافته�هاى فاقد فعاليت اكسيژ

نمى�مانند. به هر حال بايد به�خاطر داشـت كـه تـنـفـس
 دماىًصام (خصوضعيت خشك، گر در وًلاى معمونور

اىاد) و هنگامى كه گيـاه بـرجه�ى سانتيـگـردر٢٨بالاى 
ا مى�بندد، اتفاقد رنه�هاى خوى از تبخير آب روزگيرجلو

مى�افتد.
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