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ГЛАВА 

1
Задача первой главы заключается в предостав-

лении первоначальной информации, охватыва-
ющей наше понимание об основных клеточных и 
молекулярных процессах клетки, что позволит со-
ставить научное представление о гематологических 
заболеваниях.

КОМПАРТМЕНТАЛИЗАЦИЯ КЛЕТКИ
Как показано на рис. 1.1, главным эволюци-

онным достижением была компартментализация 
клеток . Клетка ограничена комплексом клеточной 
мембраны, позволяющим регулировать поступле-
ние молекул в клетку и выход из нее. В цитоплаз-
ме ряд различных органелл выполняет ключевые 
функции. Например, описанные ниже в этой главе 
митохондрии имеют решающее значение для вы-
работки аденозинтрифосфата (АТФ) и биосинтеза 
гема. Белки транслируются из аминокислот и под-
вергаются посттрансляционной модификации в 
комплексе Гольджи и гранулярном эндоплазмати-
ческом ретикулуме. В зависимости от типа клетки 
в цитоплазме есть специализированные структу-
ры, которые позволяют клетке играть ее специфи-
ческую роль.

ЯДРО
Если мы сосредоточимся на ядре , то ста-

нет ясно, что оно также ограничено специали-
зированной ядерной оболочкой и мембраной 
(рис. 1.2). Вход в ядро и выход из него регулиру-
ются ядерными порами. Внутри ядра дезоксири-
бонуклеиновая кислота (ДНК) плотно упакована 
с помощью белков, и комплекс ДНК–белок назы-
вается хроматином. При исследовании с помощью 
светового и электронного микроскопов хроматин 
выглядит по-разному. Когда ДНК плотно упако-
вана (и гены, вероятнее всего, не экспрессируют-
ся), он называется гетерохроматином. Под све-
товым/электронным микроскопом он выглядит 
темнее. Когда ДНК упакована менее плотно, он 
называется эухроматином и выглядит светлее. 
В некоторых клетках другой видимой структурой 
ядра является ядрышко, в котором транскриби-
руются рибосомальные гены и происходит сбор-
ка рибосом (что будет рассмотрено ниже).

В ядре ДНК распределена среди 22 пар аутосом-
ных хромосом (пронумерованных по размеру от 1 
до 22) и двух половых хромосом (рис. 1.3, а). Когда 
клетки находятся в метафазе клеточного цикла, 

Гранулярный 

эндоплазматический 

ретикулум

Эухроматин

Комплекс Гольджи

Ядро

Митохондрии

Гетерохроматин

Рис.  1.1. Микрофотография, показывающая морфологию 
многих клеток с четко выраженными ядрышками, в дан-
ном случае B-клеток (а). Схематическое представление вну-
триклеточного состава, визуализированного с помощью 
электронной микроскопии (б). Ядро состоит из эухромати-
на, который менее конденсирован, более светлый и более 
транскрипционно активен, и гетерохроматина, который 
более конденсирован, темнее и транскрипционно менее 
активен. В цитоплазме показаны внутриклеточные органел-
лы, в том числе митохондрии, гранулярный эндоплазматиче-
ский ретикулум и комплекс Гольджи. Функции этих органелл 
рассматриваются ниже (с разрешения профессора J.V. Melo)

а

б

хромосомы уплотняются и могут быть визуализи-
рованы с помощью метода, называемого карио-
типированием. Хромосомы делятся на два плеча: 
короткое плечо, обозначенное буквой p, и длинное, 
обозначенное буквой q. Участок соединения хромо-
сом называется центромерой. Дополнительно каж-
дая хромосома подразделяется на светлые и темные 

МОЛЕКУЛЯРНАЯ БИОЛОГИЯ КЛЕТКИ



18 Глава 1. Молекулярная биология клетки

полосы (в зависимости от того, как они окрашива-
ются красителем Гимза) (рис. 1.3, б). Когда клетки 
не находятся в метафазе, хромосомы более сво-
бодно распределяются по ядру. Самые последние 
данные свидетельствуют о том, что хромосомы и в 
ядре занимают ограниченные территории (хромо-
сомные территории) (рис. 1.3, в). Эти территории 
необязательно являются замкнутыми и могут быть 
общими для нескольких хромосом. Однако все еще 
остаются невыясненными множество аспектов, 
касающихся того, как организованы хромосомы. 
Например, что ограничивает хромосомы террито-
риями и как территории влияют на регуляцию ак-
тивности генов? Последние работы указывают на 
то, что на хромосомных территориях хроматин на-
ходится в топологически ассоциированных доменах 
(ТАД) и что активно экспрессируемые гены одной 
хромосомы и даже, возможно, из разных хромосом 
могут соединяться в специализированных струк-
турах, где из генов образуется (транскрибируется) 
рибонуклеиновая кислота (РНК). Этот процесс на-
зывается транскрипцией, а специализированные
структуры именуются транскрипционными фабри-
ками (см. ниже).

Секвенирование генома человека стало эпо-
хальным событием в биологии. Оно позволило ка-
талогизировать все гены человека, сгруппирован-
ные вдоль хромосом (табл. 1.1). Гены делятся на 
гены, кодирующие белки (их примерно 21 тыс.),

Фиброзная часть

Гранулярная часть

Гетерохроматин

Гранулярный 

эндоплазматический 

ретикулум

Ядрышко-

организующий 

центр

Ядрышко

Эухроматин

Ядерная оболочка

Пора

Рис. 1.2. Схематическое представление участка ядра. Ядро 
является высококомпартментализированным и содержит 
специализированные структуры. Оно состоит из грану-
лярной части, фиброзной части и ядрышкоорганизующего 
центра и вырабатывает транспортную рибонуклеиновую 
кислоту. Ядро ограничено ядерной оболочкой, выстлан-
ной гранулярным эндоплазматическим ретикулумом. 
Вход в ядро и выход из него контролируют ядерные поры

Рис. 1.3. В ядре клеток человека ДНК организована в 46 хро-
мосом. Есть по две копии хромосом 1–22 и две половые хро-
мосомы (XX или XY). Каждая хромосома делится на короткое 
плечо (p) и длинное плечо (q), а  затем подразделяется на 
цифровые подсекции. Например, короткое плечо хромо-
сомы 1 (1p) имеет три подсекции, а  длинное плечо (1q)  — 
четыре подсекции (а). Макроскопическое подразделение 
хромосомы можно визуализировать с помощью окраши-
вания по Гимза хромосом, которые подвергнуты краткому 
протеолитическому расщеплению (б  — с разрешения про-
фессора H. Lodish). В интерфазе хромосомы ядра занимают 
дискретные территории. На рисунке показана территория, 
занятая хромосомой 11 (красный цвет) в первичном эритро-
бласте (в — с разрешения Jo Green and Dr. Veronica Buckle)

3

1 2 3 4 5

6 7 8 9 10

11 12 13 14 15

16 17 18 19 20

21 22 X

p

q

Y

2 2

1

1

2
2

1

1

33

1

1

2

1

1

2

3

2

1

1

2

2
1

3
2

2

1

2

1

1

2

1

33

2

1

1 1

1

1

2

1
1

1

1

1

2

1

1

1

1

3

2

2
2

1

1

222

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

2

1

1

2

1

1

2

2

1

2

1

1

2

3

4

а

б в

13

15

14

13

14
15

20

19

19

3
1

3

1 20

2

2

4

5

4

5

7

6
9

6

8

7

8

9

х

х

12

11
12

10

10

11

17

16

16

17

1818

22

22

21 

21



19 Транскрипция генов и трансляция информационной рибонуклеиновой кислоты...

гены, которые кодируют различные типы РНК (на-
пример, рибосомальную РНК, микроРНК, низкомо-
лекулярную ядерную РНК), и фрагменты РНК, кото-
рые не транслируются в функциональный белок или 
РНК (псевдогены). Геном также определяет после-
довательность других видов РНК, которые не выра-
батывают белки, а регулируют либо транскрипцию, 
либо продукцию белков из РНК (процесс, называ-
емый трансляцией). Эти РНК-последовательности 
включают микроРНК, длинные и короткие неко-
дирующие РНК. Есть также последовательности, 
предназначенные для регуляции транскрипции от-
дельных генов и банков генов; они называются про-
моторами и энхансерами. Это первичное описание 
нашего набора генов. Характеризация генома чело-
века продолжает совершенствоваться по мере того, 

как мы больше понимаем, как организуются гены и 
как контролируется транскрипционная экспрессия и 
трансляция белков.

Сами гены состоят из ДНК, которая образована 
четырьмя нуклеотидами. Каждый нуклеотид состо-
ит из фосфатной группы, соединенной посредством 
фосфоэфирной связи с молекулой пентозного саха-
ра (рибозы), в которой отсутствует гидроксильная 
группа (то есть она является дезоксирибозой) и 
которая затем прикрепляется к одному из четырех 
гетероциклических углерод- и азотсодержащих 
органических колец: аденозину (A), цитозину (C), 
гуанину (G) и тимидину (T). C и T называются 
пиридинами, A и G — пуринами. Затем они по-
средством фосфоэфирных связей соединяются 
друг с другом, образуя полинуклеотиды. Как вер-
но предположили Джеймс Уотсон и Фрэнсис Крик, 
они организованы в две связанные друг с другом 
антипараллельные полинуклеотидные цепи, кото-
рые имеют 5’–3’-направление и образуют двойную 
спираль. Цепи удерживаются вместе за счет спа-
ривания оснований между двумя цепями, так что 
каждый A спарен с T посредством двух водородных 
связей, а каждый C — с G посредством трех водо-
родных связей. Гидрофобные и ван-дер-ваальсовы 
взаимодействия в сочетании с тысячами водород-
ных связей придают двойным спиралям значитель-
ную стабильность. В распространенной B-форме 
спираль является правовращающейся и делает пол-
ный оборот каждые 3,4 нм (примерно 10 пар осно-
ваний) (рис. 1.4, а, б). Пространство между цепями 
образует большую и малую бороздки. При низкой 
влажности ДНК может принять более компактную 
форму с 11 парами оснований на оборот спирали 
(А-форма) (рис. 1.4, в). Наконец, короткие фраг-
менты ДНК, состоящие из альтернативных пури-
нов и пиримидинов, могут образовать альтерна-
тивно сложенную Z-структуру.

ТРАНСКРИПЦИЯ ГЕНОВ  
И ТРАНСЛЯЦИЯ ИНФОРМАЦИОННОЙ 
РИБОНУКЛЕИНОВОЙ КИСЛОТЫ : 
ПРОДУЦИРОВАНИЕ И МАРШРУТ 
ИНФОРМАЦИОННОЙ 
РИБОНУКЛЕИНОВОЙ КИСЛОТЫ

Копия ДНК генов транскрибируется в РНК в 
ядре. РНК подвергается процессингу и транспор-
тируется в цитоплазму. Затем в цитоплазме транс-
лируется РНК, соответствующая генам белков. 
Неудивительно, что эти процессы очень сложные 
и дают клетке возможность точно регулировать 
набор вырабатываемых белков, но они также 
подвержены ошибкам, которые приводят к забо-
леваниям.

Гены транскрибируются одной из трех раз-
личных РНК-полимераз (Pol I, II и III). РНК Pol II 

Таблица 1.1. Все гены и открытые рамки считы-
вания генома человека были охарактеризованы 
с помощью секвенирования генома человека. 
В таблице приведены размеры каждой хромосо-
мы (в мегабазах) и количество генов и псевдоге-
нов в каждой хромосоме

Номер 
хромосомы

Размер 
(мегабаз) Гены Псевдогены

1 248,96 5078 1372

2 242,19 3862 1166

3 198,3 2971 887

4 190,22 2441 799

5 181,54 2578 766

6 170,81 3000 876

7 159,35 2774 896

8 145,14 2152 661

9 138,4 2262 702

10 133,8 2174 631

11 135,09 2920 835

12 133,28 2521 680

13 114,36 1381 477

14 107,04 2055 583

15 101,99 1814 555

16 90,34 1920 451

17 83,26 2432 541

18 80,37 988 295

19 58,62 2481 514

20 64,44 1349 329

21 46,71 756 202

22 50,82 1172 348

X 156,04 2158 859

Y 57,23 577 395

MT 0,016569 37 –
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транскрибирует большинство генов, кодирующих 
белки. Остальные гены транскрибируются РНК Pol I 
и Pol III. К ним относятся гены, кодирующие рибо-
сомальные РНК (образуют рибосомы; см. ниже), 
низкомолекулярные ядерные РНК (участвующие 
в процессинге РНК в ходе процесса, называемого 
сплайсингом; см. ниже) и некоторые транспортные 
РНК (участвующие в трансляции белков; см. ниже). 
Гены, транскрибированные полимеразами Pol I и 
Pol II, не будут далее подробно рассматриваться в 
этой книге. Однако важно запомнить, что в обычно 
быстро растущих клетках млекопитающих пример-
но 80% всех РНК составляют рибосомальные РНК, 
а приблизительно 15% — транспортные РНК.

Когда РНК транскрибируется, говорят, что 
ген «экспрессируется». Транскрипция каждого 
гена начинается в 5’-конце гена на сайте старта 
транскрипции (ССТ) (рис. 1.5). У любого гена 
ССТ могут быть представлены одним нуклеоти-
дом или несколькими соседними нуклеотидами. 
5’-конец последовательности ДНК гена помо-
гает регулировать транскрипцию и называется 
промотором. Эта последовательность действует 
совместно с другими последовательностями (на-
зываемыми регуляторными последовательностя-
ми или цис-элементами; см. ниже), обеспечивая 
точный контроль количества продуцируемой ин-
формационной РНК (иРНК). В главе 9 описаны 

Рис.  1.4. Модели различных структур, принимаемых дезоксирибонуклеиновой кислотой (ДНК): а  — пространственная 
модель В-формы ДНК; это распространенная форма ДНК с оборотом спирали на каждые 10 пар оснований, видны большая 
и малая бороздки; б — шаростержневая модель показывает, что ДНК состоит из сахарофосфатного остова с основаниями 
(«A», «C», «G» и «T»), обращенными внутрь (синие и светло-коричневые); в — более компактная А-форма ДНК с 11 парами осно-

ваний на оборот спирали; г — Z-форма ДНК — это левозакрученная спираль (с разрешения профессора H. Lodish)
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Сайт начала транскрипции

Начало синтеза РНК

Промотор

Интрон

Транскрипция в РНК 

с помощью РНК-полимеразы

Расщепление 3’

Добавление хвоста поли-А

Сплайсинг

Кэп-структура m7Gppp

m7Gpp

Первичный 

транскрипт

(An)

хвост поли-А

(An)

хвост поли-А

(An)

зрелой иРНК

5’-нетранслируемая 

область

3’-нетранслируемая 

область

ЭкзонСайт старта трансляции

Рис.  1.5. Большинство генов, кодирующих белки, вначале транскрибируются в зрелую информационную РНК (иРНК) 
посредством множества этапов. Вверху: гены делятся на экзоны (показаны в виде прямоугольников), разделенные 
интронами (показаны в виде розовых линий). Транскрибируемому участку предшествует промоторная область (корич-
невый прямоугольник), которая помогает регулировать время и скорость транскрипции. Сайт инициации транскрип-
ции обозначает начало транскрипции. Начало и конец транскрибируемых участков обычно не транслируются в белок 
и называются 5’- и 3’-нетранслируемыми областями (UTRs) (изображены в виде желтых прямоугольников). Транслируемые 
области показаны в виде зеленых прямоугольников. Целиком ген из сайта старта транскрипции транскрибируется РНК-
полимеразой, образуя первичный транскрипт. У  него есть специализированная кэп-структура на 5’-конце для защиты 
транскрипта от деградации. Затем 3’-конец транскрипта расщепляется, и к 3’-концу транскрипта добавляется хвост остат-
ков нуклеотида  А (называемый хвостом поли-А, An) (для защиты конца от деградации). Затем интроны выпетливаются 

(подробности приведены ниже) и сплайсируются наружу, образуя фрагмент иРНК

регуляторные последовательности, участвующие 
в экспрессии генов глобина.

Тело гена сегментировано на экзоны, разделен-
ные вставочными последовательностями (интро-
нами). Последовательности экзонов делятся на 
кодирующие белки и некодирующие последова-
тельности. РНК-полимераза Pol II образует копию 
РНК всего гена (первичный транскрипт). Затем 
этот вид РНК подвергается процессингу в ядре. 
По мере образования растущего элонгированно-
го первичного транскрипта к 5’-концу добавляется 
5’-7-метилгуаниновый кэп для защиты РНК от фер-
ментативного расщепления. Кроме того, когда из 
РНК-полимеразы Pol II возникает растущий транс-
крипт РНК [гетерогенная РНК (гРНК)], он поме-
щается в оболочку из большого набора ядерных 
белков в структурах, называемых гетерогенными
рибонуклеарными частицами (hnRNPs). Белки, 
ассоциированные с hnRNP, важны для транспор-
та разновидностей РНК и, возможно, содействуют 
процессингу РНК. Как только образуется первич-
ный транскрипт, 3’-конец транскрипта распозна-
ется белковым комплексом, включающим фермент 

под названием «эндонуклеаза», который расщепля-
ет РНК-транскрипт с образованием 3’-конца РНК. 
Затем это позволяет ферменту полиаденилат-полиме-
разе прикрепить гомополимерные нити A-остатков к 
3’-концу транскрипта, называемому поли-А-хвостом. 
Все больше новейших данных указывает на то, что 
процессы инициации транскрипции, элонгации по-
средством РНК-полимеразы II и процессинг 3’-конца 
могут быть корегулированными.

Затем интроны сплайсируются (сращиваются) 
наружу с образованием зрелого вида иРНК (упро-
щенный вариант этого процесса представлен на 
рис. 1.6). Сплайсинг — это сложный процесс, вклю-
чающий большое количество этапов, катализируе-
мых комплексом сплайсинга (или сплайсосомой), 
который содержит низкомолекулярные ядерные 
РНК (няРНК) и белки и продуцирует малые ядерные
рибонуклеарные частицы (snRNPs). По имеющим-
ся данным, в сплайсинге участвуют более 100 бел-
ков. В первом приближении этот процесс, вероят-
но, столь же сложный, что и регуляция инициации 
транскрипции, и трансляция. Одной из причин 
того, почему клетки прилагают столько усилий для 
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Рис. 1.6. Подробности сплайсинга интронов наружу, координируемого малыми ядерными рибонуклеарными белковыми 
частицами (snRNPs) U1, U2 и U4–U6. snRNPs U1 и U2 связываются с не подвергшимся сплайсингу транскриптом в упоря-
доченной последовательности в специфических нуклеотидах (GU) на 5’-конце границы интрон–экзон и пиримидинового 
тракта (Py) вблизи нуклеотида A, называемого точкой разветвления. Затем происходит сборка U4–U6, катализирующих 
АТФ-зависимую перестройку структуры спаривания оснований РНК. Затем snRNPs катализируют две реакции переэте-
рификации, которые дают экзонам возможность соединиться. Промежуточный интрон образует лариатную (петлевую) 
структуру, которая подвергается деградации. snRNPs используются повторно. При миелоидных злокачественных ново-

образованиях регулярно обнаруживают мутации в генах, контролирующих сплайсинг (главы 13 и 15)

сплайсинга, является то, что он позволяет клеткам 
генерировать множество различных видов иРНК 
из одного гена, что способствует биологической 
сложности, которую организм может достичь из 
ограниченного набора генов. Однако в генах, ко-
дирующих белки, контролирующих сплайсинг, 
могут происходить мутации, и мутантные белки 
могут вызвать аберрантный сплайсинг, что при-
водит к развитию гематологических заболеваний. 
Один из важных аспектов сплайсинга: два нуклео-
тида, которые лежат в интроне и маркируют гра-
ницу экзон–интрон, почти всегда являются инва-
риантными (см. рис. 1.6). Таким образом, 5’-конец 
интрона обычно маркируют динуклеотидом «GU», 
а 3’-конец имеет маркировку «AG».

Подобно няРНК, иРНК инкапсулирована бел-
ками-шаперонами, образуя информационные 
рибонуклеарные частицы (mRNPs), которые экс-
портируются из ядра через водонепроницаемый 
двойной фосфолипидный слой, ядерную оболоч-
ку, покрытую белками и порами (рис. 1.7, 1.8). 
Ядерный поровый комплекс (ЯПК) — это крупная 
структура (~125 млн Да), примерно в 30 раз пре-
вышающая размер рибосомы. Она составлена из 
множества копий большого количества (~100) 
белков. Имеет структуру кольцевой корзины. 
Кольцо обращено в ядро, а филаменты образуют 
корзинку. Затем структура погружается в ядерную 
оболочку. Информационные рибонуклеарные ча-
стицы через ЯПК транспортируются в цитоплазму 
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структуре, называемой рибосомой. Подробности 
трансляции проиллюстрированы на рис. 1.9. 
Большие и малые рибосомальные субъединицы 
при поддержке специфических белков инициа-
ции трансляции (факторов) определяют локали-
зацию сайта старта трансляции, который обыч-
но является первым кодоном (три нуклеотида 
РНК) аминокислоты метионина в АТФ- и ГТФ-
зависимом процессе. Поскольку кодоны состоят 
из триплетов нуклеотидов иРНК, существуют три 
разные рамки считывания, или способа, посред-
ством которых триплеты иРНК могут считывать-
ся рибосомой.

Выбор рамки определяется позицией иниции-
рующего кодона. Будучи привлеченной, рибосо-
ма перемещается вдоль иРНК и последовательно 
добавляет аминокислоты к растущей пептидной 
цепи посредством распознавания последователь-
ных триплетов нуклеотидов (кодонов) иРНК 
(рис. 1.9, б). Добавляемая к пептиду аминокис-
лота определяется по выбранному кодону РНК 
и, как показано на рис. 1.10, есть код того, как 
разные кодоны РНК устанавливают конкретные 
аминокислоты. Следует отметить, что некоторые 
кодоны РНК устанавливают стоп-сигналы (а так-
же сигналы старта; см. выше), которые вызывают 
прекращение роста пептидной цепи. В клетках эу-
кариот (то есть организмов, клетки которых име-
ют внутренние компартменты, например клетки 
млекопитающих) обычно привлекается множе-
ство рибосом, которые одновременно транслиру-
ют одну иРНК, образуя кольцевую полисому для 
повышения эффективности трансляции белков. 
Поскольку рибосомы заканчивают трансляцию 
на 3’-конце, субъединицы быстро собирают-
ся вновь для повторной инициации синтеза на 
5’-конце иРНК.

Образующиеся полипептидные цепи долж-
ны быть соответствующим образом сложены, 
а аминокислоты — модифицированы, а затем 
либо направлены в соответствующие клеточные 
компартменты, либо маркированы для экспорта. 
Белки со специфической последовательностью 
сигналов направляют рибосому в эндоплазма-
тический ретикулум, где завершается синтез 
белков, а пептиды направляются в комплекс 
Гольджи и сортируются для различного пред-
назначения (секреторный путь) (рис. 1.11, 1.12). 
В других случаях белки завершают синтез в ци-
тозольных рибосомах и направляются в другие 
компартменты (ядро, митохондрии, пероксисо-
му). Транспорт белков зависит от сигнальных 
последовательностей (например, от клеточного 
сигнала ядерной локализации) и от взаимодей-
ствия со специфическими рецепторными/транс-
портными белками.

Рис. 1.8. Подробное схематическое изображение ядерного 
порового комплекса эукариот. Это высокоупорядоченная 
структура, которая погружена в мембраны ядра и цитозоля
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Рис. 1.7. Образующиеся первичные транскрипты и иРНК 
связываются с ядерными белками, образуя гетерогенные 
рибонуклеарные белковые частицы (hnRNPs). Некоторые 
из этих hnRNPs помогают транспортировать иРНК из 
ядра. 5’-конец комплекса иРНК–hnRNP (mRNP) связы-
вается с кэп-связывающим комплексом (CBC), который 
экспортируется через специализированный ядерный 
поровый комплекс (ЯПК). Некоторые из hnRNPs остаются 
в ядре и используются повторно. Затем иРНК взаимодей-
ствует с mRNP-связывающими белками, которые сопро-
вождают mRNP в рибосомы для трансляции. Экспорт 
mRNP — это активный, контролируемый и координиро-

ванный процесс
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посредством ГТФ-зависимого процесса. Этому со-
действует подгруппа белков рибонуклеопротеинов, 
которые содержат аминокислотные последователь-
ности, выполняющие функцию сигналов ядерного 
экспорта (NES). Аналогично, белки, образуемые 
в цитозоле, должны быть импортированы в ядро 
через ЯПК. Такие белки часто, но не всегда имеют 
последовательности клеточных сигналов ядерной 
локализации (NLS).

В цитоплазме иРНК покрывается цитозольны-
ми белками. Стабильность иРНК варьирует и мо-
жет регулироваться. Это может помочь определить 
количество иРНК, доступной для синтеза белков.

Так же как и для выработки ДНК и иРНК не-
обходимы большие макромолекулярные меха-
низмы, белки транслируются из иРНК в большой 
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Рис.  1.9. Информационная РНК транслируется в белки: а  — иРНК, состыковавшиеся с рибосомой, взаимодействуют с 
транспортными РНК (тРНК), которые связывают аминокислоты; разные аминокислоты связывают специфические моле-
кулы тРНК; здесь аминокислота триптофан соединяется со специфической триптофан-тРНК с помощью адаптерной 
аминоацил-тРНК-синтетазы в ходе АТФ-зависимой реакции, затем происходит спаривание оснований триплетной нуклео-
тидной последовательности РНК «ACC» триптофан-тРНК (последовательность антикодона) с триплетной нуклео тидной 
последовательностью РНК «UGG» иРНК (кодон); таким образом, аминокислота выбирается посредством специ фического 
распознавания кодон–антикодон; б — для образования в рибосоме удлиняющегося полипептида белка из иРНК после-
довательно добавляются аминокислоты по мере того, как специфические тРНК рекрутируются, посредством спаривания 
оснований кодона–антикодона. На рисунке на этапе 1 с левой стороны уже добавлены аминокислоты 1, 2 и 3. Аминокислота 
стыкуется (посредством специфической тРНК) рядом с аминокислотой 3. На этапе 2 аминокислота 4 связывается с амино-
кислотой 3, и для причаливания следующей тРНК доступна новая позиция стыковки тРНК (A). На этапе 3 иРНК проталкива-
ется и располагается напротив позиции A, внося аминокислоту 3 и вынося из рибосомы освободившуюся тРНК. Затем эти 
этапы повторяются с правой стороны, чтобы обеспечить стыковку тРНК, приносящей аминокислоту 5, которая добавляется 

к растущей полипептидной цепи. АТФ — аденозинтрифосфат; АМФ — аденозинмонофосфат
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