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A genetikai kéd atirasanak mechanizmusa, kiilonos tekintettel az atiras
specifitasara, széles érdeklGdésre tart szamot. Ennek egyik oka nyilvan a prob-
léma altalanos biolégiai érdekességében és fontossagaban rejlik. Masrészt az

onkogén virusok tanulmanyozasa és a rak viruseredetének — legalabbis bizo-
nyos esetekben meggy6z6 — bizonyitékai iranyitjik a figyelmet arra a rend-

szerre, amelynek idGleges vagy alland6 igénybevétele nélkiil, nincs sejtdiffe-
rencialédas és a sejtbe behatolt virus sem képes hatasait kifejteni (STEWART és
LeraAM 1973, CHAMBERLIN 1974).

A kédatiras — transzkripci6 — mechanizmusanak két £6, makromoleku-
laris tényezdje a DNS és az atirast katalizal6 enzim, a DNS fiiggé RNS poli-
meraz (EC 2.7.7.6). A nukleotid populdcié, amelybdl az djonnan szintetizalt
RNS felépiil, a mikrokérnyezet ion és egyéb a szabélyozasban igen fontos sze-
repet jatszo effektor koncentraciéja a fehérje-DNS kolesonhatashoz képest
kénnyebben tanulméanyozhaté és talan kevésbé is bonyolult.

Az alabbiakban megkiséreljiik a rovid és a dolog természetébdl fakadéan
tavolrol sem teljes dsszefoglaldsdt adni azoknak az tujabb kisérleti és elméleti
munkdknak, amelyek a DNS és fehérje kolcsonhatissal foglalkoznak bakteridlis
rendszerekben. A helyzetiinket megkonnyiti, hogy magyar nyelven 1971-ben
mar megjelent egy a kérdést sugarbiologiai aspektushol osszefoglalé kozle-
mény (DamjanNovicH és Somocyr 1971).

Baurz 1973-ban megjelent kitting angol nyelvii 6sszefoglaléja elsGsorban
az iniciacié folyamatat targyalja. Szamos korabbi, ill. jelenleg megjelenés alatt
all6 munka foglalkozik tébb-kevesebb részletességgel a transzkripcié folyama-
taval, de a szertedgazé kérdés valamennyi oldalat egyszerre megvilagitani
szinte lehetetlen (BurcEss 1971, CHAMBERLIN 1974, STEWART és LETHAM 1973).
Ezért jelen 6sszefoglalonkban f8leg az RNS polimeraz és a DNS templat kap-
csolodasainak kérdésével kivanunk foglalkozni.

A transzkripcié legjobban vizsgalt modellrendszere az E. coli-bol pre-
paralt és szamos templattal egyarant j6l miksds DNS fiiggé RNS polimeraz,
bar az E. colin kiviil mas prokariétabol és eukariétabol is allitottak el§ poli-
meraz enzimet. Igy Pseudomonas putiddbél, B. Subtilisb&l, Anacystis nidu-
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lansbél, Neurospora crassdbo6l, patkinymaj mitokondriumbél és nukleoplaz-
mabél, borji thymusbél stb.

A transzkripcié6 mechanizmusat valamennyi eddig vizsgalt rendszerben
pontosan ugyanazokra a lépésekre lehetett bontani, mint amelyeket az E. coli
DNS fiiggd RNS polimerazrél megallapitottak. Ez bizonyos mértékig igazolja
azt, hogy kényelmi (az E. coli enzimet aranylag kénnyt preparalni) szempon-
tok mellett miért az E. coli transzkripciéjat vizsgaljak a legtobben.

A transzkripcié, amelynek soran a DINS fiiggd RNS polimeraz RNS-t
szintetizal, szamos egymast kovetd és egymastol elég jol elkiilonithetd 1épésbal
all mind in vivo, mind in vitro. Ezek kéziil a legfontosabbak a DNS és az enzim
kotédése, az RINS lanc inicialasa, az RNS szintézise (elongacié), a szintézis
leallitasa és végiil az enzim levaldasa a DNS templatrél. A transzkripcié rész-
folyamatai koziil az enzim és a DNS kot6dése és az RNS lanc inicialasa jelen-
leg igen intenziv vizsgalat targya.

A DNS-fehérje kolcsonhatds mechanizmusa

A tagabb értelemben vett iniciacié azzal kezdGdik, hogy az enzim kol-
csonhatasba 1ép a DNS-el. Mivel a kett§s helixnek csak az egyik széla ir6dik at
kézenfekvé feltételezni, hogy az enzim kapcsolédasa a kettss helixet felnyitja
és az tjonnan szitetizalt RINS hibridet képez azzal a DNS szallal, amely az
informaciot szolgaltatja a szintéziséhez (VoN HipreL és McGHEE 1972).

Rovid élettartamid DNS-RNS hibrideket, mint intermedier termékeket
kimutattak a transzkripcié soran. Igy HAavAsHI és mtsai (1965, 1966, 1968)
a @ X 174 atirasakor, SHULMAN és BoNNER (1962) tovabba MEAD (1964) Neuro-
sporaban és Drosophildban in vivo transzkripcié soran kimutattak intermedier
DNS-RNS hibrideket. Kézel tiz éve tartja magat az a felfogas, hogy a templat
DNS egy id6leges tercier komplexet formal az RNS szintézis soran az enzim-
mel és az djonnan szintetizalt RNS-sel és ezaltal a kett§s helix felnyitasat
okozza (CHAMBERLIN, BALDWIN és BErG 1963). A DNS felnyilasa bekovetkez-
het mar akkor, amikor a polimeraz hozzakot6dik, vagy kés6bb amikor mar az
RNS lanc hibridet képez az informéaciét adé DNS széllal. Az hogy a polimeraz
mas fehérjékhez ill. anyagokhoz és behatasokhoz hasonléan képes a DNS kett6s
helixét lokalisan felnyitni, tehat ,,melting proteinként” miikédni, hosszid ideig
nem nyert direkt bizonyitast. Ellenkezdleg, RiLey (1970) kimutatta, hogy a
hidrogén hidakkal 6sszetartott két DNS szal képes olyan mértékben kifordulni,
hogy a kotések felszakadasa nélkiil is interkalalédhat az dj RNS lanc. Exr6si-
tette ezt a felfogast, hogy szamos olyan anyagot fedeztek fel amelyek a transz-
kripciét ehhez hasonlé mechanizmus szerint gétoljak (STEWART és LETHAM
1973). Az els6 direkt bizonyitékok a lambda fag és a T, fag kettds helixének
felnyilasat igazoljak. SAuciER és WANG (1972) membranfilter technikdval meg-
allapitottak az atlagos RNS polimeraz DNS aranyt, majd érzékeny ultracentri-
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fugalasi eljaras segitségével kimutattik, hogy ATP és GTP jelenlétében egyet-
len RNS polimeraz molekula a DNS helix 120 fokos letekeredését okozza. Az
RNS lanc inciaciéjat gatlé rifampicin nem befolyasolja a polimerdznak a
DNS-re kifejtett ,,melting protein” hatasat. Az enzim kotddését kb. négy
bazispart osszetarté hidrogén kotések felgzakadasa koveti. Az igy felnyilt
régi6 kozel 15 A hosszisagi. A folyamat nagymértékben h&mérsékletfiiggs,
0 °C-on nem kévetkezik be. Bick, LEE és TrOMAS (1972) a T, fag DNS kettds
helixének felnyilasat vizsgaltak RINS polimeraz jelenlétében. Az RNS poli-
meraz-DNS komplexrél készitett elektronmikroszképos felvételeiken j6l meg-
figyelhet6 a polimeraz kotShelyeken felnyilott kettds helix. Az elektronmik-
roszképos vizsgalatok kétségtelen szépséghibaja, hogy a preparatumok tech-
nikai elGkészitése soran alkalmazott enyhe denaturalé behatas, ha énmagaban
nem is képes a helixet felnyitni, az enzim sztatikus tere segitségével felnyit-
hatja azt még akkor is, ha arra 6nmagaban az enzim nem is volt képes. A spon-
tan helix felnyilasi elméletet amely szerint a helix egyes szakaszai a kérnyezet
energiafluktuaciéjanak hatasara spontéan felnyilhatnak ill. 6sszezarédhatnak,
ami lehet6vé tenné az enzim egyszerd iton torténd kapcsolodasat eddig az
elektronmikroszképos képek nem tamasztottak ald (Von HippEL és McGHEE
1972). Meggy6z6bbek azok a felvételek amelyek a DNS—RNS hibridet is
mutatjak. Az elektronmikroszképos felvételekbdl becsiilhetd felnyilt szakasz
joval nagyobb, mint amelyet a lambda fag esetében SAuciER és WANG szami-
tasai alapjan feltételezhetiink.

Erdekes megemliteni N1voc1 (1972) energetikai megfontoldsait, aki a
DNS—DNS koélesénhatas er6sebb voltat hangsilyozza a DNS—RNS hibrid-
del szemben és ezzel probalja magyarazni az RNS késGbbi levalasat a DNS
szalrol. A fentiek szerint tehat az enzim és a DNS — esetleg még az els§ szubszt-
rat — elektrosztatikus kolcsénhatasa okozna a DNS kettds helix szétvalasat
és tenné lehetdvé a kodogén DNS szal és az djonnan szintetizalt RNS hibridi-
zaciéjat. A nagyobb DNS—DNS affinitas pedig legalabbis segitené az RNS
lanc templatrél valé levalasat. HINKLE és CHAMBERLIN (1972) szerint az RNS
polimeraz és a DNS kélesonhatasanak kinetikai szempontbél két kiillonb6z6
tipusa van. Az iniciacié torténhet specifikus és nem specifikus iniciaciés helye-
ken a DNS mentén. Modelljiik szerint:

E+DNS%E~—-DNS

—1

v=~F - [E] - DNS

egyenletekkel (ahol v a kot6dés sebessége, E az enzim, a k; és k_, a megfelelS
kinetikai konstansok) leirt kotGdés nem fejezi ki azt, hogy a kotddés specifikus
promotor helyen tértént-e vagy sem.
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A modell az eredetileg JonEs és BERG (1966) altal kidolgozott membran-
filter technikaval végzett kisérleteken alapul. Mar korabbi megfigyelésekbdl
is ismeretes volt, hogy az enzim—DNS komplex ergssége lényeges kiilonbséget
mutat attél fiiggden, hogy az iniciacié valamely promotor helyen tértént-e
vagy sem. HINKLE és CHAMBERLIN két komplexet kiilsnboztettek meg:

k, DNSp ky DNS4

E — DNSp E E—DNS4

—1 —2

Feltételezték, hogy a komplexek disszociaciés allandéja igen kicsi. A k-

- DNSp > k, - DNS4 mivel a'T, fagon 8 specifikus kétShelyet szamoltak meg,
szemben a DNS denaturaciéja utan nyerhetd kb. 1300 kotShelllyel. igy ez az
egyenldtlenség még akkor is fennall, ha k, és k, kozott relative kicsi a kiilonb-
ség. A specifikus promotor helyhez az enzim az alacsony disszociaciés allandé
miatt gyakorlatilag irreverzibilisen kotddik. igy a megfeleld differencialegyen-
letekbdl kiszamithat6, hogy az enzim a promotor helyekhez elsdrendii kinetika
szerint fog kotddni, és a megfigyelhetd kinetikai konstans:

et lﬁ2k171 DN,?A
By DINS,

A kops = 3 - 107 2sec™ ! értéket kaptak minden olyan DNS koncentraciénal,
ahol a k,DNS/k_; sokkal nagyobb mint 1 feltétel fennallt.

Ez az 1972-bél szarmazé — megléheté’sen egyszerti — kinetikai modell
az els§, amely kvantitative irja le a DNS és a polimeraz kapcsolédasat. Isni-
HAMA és KAMEYAMA (1967) korabbi kinetikai vizsgalatai még nem tadmaszkod-
hattak elegendd ismeretanyagra.

Jelenleg a DOTE Biofizikai Intézetében egy olyan szdmitégépen vizs-
galhaté modell kidolgozasa van folyamatban, amely az inicidciét, egy néhany
1épésbal alls elongaciot, a specifikus iniciaciot lehet6vé tevd szigma faktor le-
valasat a core enzimrdl, és reciklizaciéjat egy szabad minimal enzim felhasz-
naldsaval egyarant tartalmazza (SzaB6 és mtsai 1974). A kapesol6dé folyama-
tok szamitogépes modellezésének gyakorlati hasznat abban latjuk, hogy egy
viszonylag pontos modell birtokaban lényegesen kevesebb kisérlet szolgaltat-
hatja ugyanazt az adatmennyiséget, amelyhez egyébként az iniciacié, elonga-
ci6 és a o faktor reciklizaciéjanak kiilon-kiillon mérése sziikséges.

A DNS— enzim kélesonhatdas fluorimetrids vizsgdlata

Mint az eddigiekbdl lathattuk, az enzim és a DNS kapcsolédasanak vizs-
galatara kidolgozott eljarasok aranylag sz{ik korben mozognak, féleg biokémiai
mdédszereket hasznalnak fel, és csak kevésszer veszik igénybe a modern fizi-
kai médszerek nytjtotta lehetdségeket. Mi a DNS és a DNS fiigg6 RNS poli-

meraz kélesonhatasanak vizsgalatara egy nem régen felfedezett fluoreszcens
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festék (WEIGELE és mtsai 1972), a fluorescamin és a DNS vizsgalatara széles
korben alkalmazott etidium bromid kombinaciéjat vezettitkk be. A fluoresca-
min, amelyet UDENFRIEND és mtsai (1973) djabban aminosav analizisre és
kvantitativ fehérje meghatarozasra hasznalnak, 6nmagaban nem fluoreszkal.
A szerves oldgszerekben j6l old6dé anyagot vizes kézegbe juttatva, az néhany
szaz millisecundumon beliil kovalensen kot6dik a jelenlevs primer aminokhoz,
amelyekkel erGs fluoreszcenciat mutaté komplexet alkot. A feleslegben levé
reagens a vizes kizeg hatasidra néhany masodperces felezési idével nem fluo-
reszkalé termékekre hidrolizal. Ezek a tulajdonsagok a fluorescamint rend-
kiviil alkalmassé teszik a DNS és E. coli RNS polimeraz kélcsonhatas vizsga-
latara. A fluorescamin a fehérjék N-terminalis amino csoportjain kiviil a lysin
residumok &-amino csoportjaival is reagal. A polimeraz core enzim, amelynek
alegység dsszetétele o,f’, kb. 208 lysin-residuumot tartalmaz (BurcEess 1969).
Ez a primer aminb@ség latszélag alkalmatlanna teszi a fluorescamint arra,
hogy jol meghatarozott alegységekre lokalizalt effektusok vizsgalatara hasz-
naljak. 1973-ban azonban kimutattak, hogy a piridoxal 5’-foszfat az enzim
aktiv centruméahoz koét8dé specifikus gatlészere az RNS szintézisnek. A piri-
doxal 5’-foszfat egyetlen lysin residuum ¢-amino csoportjaval képez Schiff
bazist és ezaltal gatolja az enzimet (VENEGAS és mtsai 1973). Sajat kisérle-
teinkben a fluoreszcens vizsgalatokat (JovIN és mtsai 1974) ésszekapcsoltuk
az enzimkinetikai vizsgalatokkal (DAmJANovicH és mtsai 1974). Megallapi-
tottuk, hogy az enzim a fluorescaminnal fluoreszcens komplexet képez. A
fluoreszcens komplex kialakulasat templat DNS jelenléte erésen befolyasolta.
Az enzim protomer (Eo¢) és dimer (Eoc — Eo) allapotban, amelyet az ionerds-
ség valtoztatasaval hoztunk létre, jelentGsen eltérd fluoreszcens intenzitast
mutatott a protomer allapot javara. Ez lehetGséget ad a dimerben maszkiro-
zott lysin ¢-amino csoportok szamanak meghatarozasara.

A 385 nm maximumon gerjeszthet§ és 485 nm maximumon emittilé
fluorescamin igen alkalmasnak bizonyult arra, hogy megkiséreljiik az enzim
DNS komplex fluorescamin és etidium bromid kett8s jelzését. Az etidium bro-
mid a fluorescamin gerjesztési maximuman nem, vagy alig gerjeszthetd, az
emissziés maximuma pedig 600 nm, ha a DNS kett8s helixébe interkalalédott.
Ez a kot8dés az etidium bromid kvantumhatasfokaban egy kb. 20-szoros no-
vekedést idéz el§, a maximum pedig 620 nm-rél tolédik 600 nm-re (LEPECK és
PaoreTTI 1967). Ezek a paraméterek idealisak a fluorescamin feldl, a fehérjén
és DNS-en keresztiil az etidium bromid felé terjedd energia transzfer folya-
matok vizsgalatara. DNS-ként magasan polimerizalt poli d(AT)-t hasznélva
megfeleld fehérje — DNS ardny és fluoreszcens jelzGanyag mennyiség alkal-
mazasakor valéban sikeriilt a feltételezett energia transzfer folyamatot ki-
mutatni. Ez magaban rejti annak a lehet8ségét, hogy az ismert Forster-ossze-
fiiggés alapjan mas, specifikus promotor helyet tartalmazé DNS-t hasznéilva
megallapitsuk a felnyilt DNS szakasz koriilbeliili hosszat (ErnsT 1974).
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Erdekes volt az a jelenség, hogy a fluorescamin— fehérje komplex igen
magas polarizaltsdgot mutatott, amelyet a fehérjének a DNS-hez valé kots-
dése egyaltalaban nem fokozott. Nanoszekundum fluoreszcens spektrometria-
val megallapitottuk a fluorescamin fluoreszcens élettartamat, amely rendkiviil
rovidnek, 3,5—4 nanoszekundumnak bizonyult. Ez a révid élettartam magya-
razza a fenti jelenséget, ugyanis a rotaciés Brown-mozgés joval lassibb annal,
semhogy ilyen révid reemissziés élettartam mellett depolarizaciét okozzon.

Kinetikai vizsgdlatok

A fluoreszcens vizsgalatokkal parhuzamosan elvégzett kinetikai vizsga-
latok kimutattidk, hogy a fluorescamin igen hatasos inhibitora az enzimnek.
A hatékonysig és a fluorescamin koncentracié kézott exponencialis osszefiig-
gést talaltunk. Ez a piridoxalfoszfattal végzett kisérletek ismeretében érthetd,
hiszen a gatlas egyetlen, az aktiv centrumban levd primer amin mellett ter-
mészetszertileg édlels6rendid kinetikat kovet.

/ E\
[E.DNA EF

[E.DNAF [E.DNAJATP E.F.DNA

[E.DNAJF.ATP  [E.DNAJATPF E.F.DNA.ATP

ky > ko > ks

Az abra mutatja az enzim-fluorescamin reakcié befolyasolhatésagat az
egyes anyagok dsszemérési sorrendjének a valtoztatasaval. Az egyes, ill. kettds
nyilak az irreverzibilis, ill. reverzibilis lépéseket is feltiintetik.

A k; konstansok az egyes reakcidkeverékekhez tartozé6 RNS szintézis
sebességét jelzik, ha a rendszereket kiegészitjiik a megfeleld nukleozidtrifosz-
fatokkal.

Az RNS szintézis gatlasaigen sok szinten kévetkezhet be. A fluorescamin
gatlé hatdsédnak pontosabb megismerése érdekében az RNS szintézis gatlasat
UC—ATP és gamma helyzetben 32P-vel jelzett ATP segitségével egyarant
vizsgaltuk. A 2P az dj RNS lancok darabszamanak az indikatora, mig a 14C
aktivitas az Osszes szintetizalédott RNS-t méri. A specifikus inicidcié gatlé
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rifampicinnel parhuzamosan végzett kisérleteinkhez teljesen hasonlé lefutast
mutattak a fluorescaminnal nyert eredményeink is.

A p-3?P—ATP-nek a beépitése, azaz 4j RNS lanc inicialasa azonnal meg-
sztint a fluorescamin adisa utdn, mig a mar megkezdett lincok befejezése a
fluorescamin mennyiségével forditott aranyban megtértént.

A fluorescamin nagy eldnye tehat, hogy biofizikai és biokémiai mddsze-
rekkel egyforman konnyd tanulmanyozni segitségével a DNS-fehérje koleson-
hatast. Tamadaspontja eléggé koriilirt. Irreverzibilitasa és gyors kotGdése
bizonyos fajta kinetikai vizsgalatokra igen alkalmassa teszi. T,ill. T, fag DNS-
sel eddig végzett kisérleteink amellett szélnak, hogy a poli d(AT)-vel nyert
eredményeink mas, bonyolultabb természetes DNS-ekre is érvényesek.

Kiilonbozo polimerdz fajtdk

A DNS fiiggd RNS polimeraz enzim funkciéja dj RNS szintézise. Bak-
tériumokban ezt a funkciét valamennyi génre vonatkozéan egy RNS poli-
meraz fajta végzi (Bautz 1973). Egyes baktériumok kiilonb6zé vegetativ for-
mai két minimalisan kiillonb6z8 DNS fiiggd RNS polimeraz enzimet tartal-
maznak (Losick és mtsai 1970, SONENSHEIN és Losick 1970). Ez a kiilonbség
azonban nem jelent tavolrél sem akkora valtozast a molekulasilyban és al-
egységszerkezetben, mint amilyen a lényegében ugyanazt a funkciét végzo
DNS polimeraz és RNS polimeraz kozott van. Az RNS szintézis tanulmanyo-
zasat sok tekintetben megkonnyitette olyan polimeraz enzimek felfedezése,
amelyeknek a szerkezete — a DNS polimerazéhoz hasonléan — sokkal egy-
szerlibb, mint az E. coli DNS figgd RNS polimeraz enziméé (CHAMBERLIN és
mtsai 1970, DuNN és mtsai 1971). A T, faggal fertzott E. colibél elGallitott
RNS polimeraz molekulasiilya csak 110 000 dalton, egy alegységbdl all, valo-
szintileg monomer formaban is aktiv és nem igényel tovabbi fehérje faktort
a transzkripciéhoz. Igen nagy elénye, hogy T; DNS-en mindig pppGpGpApPn
sorrenddel kezd. A T; polimeraz érzékeny rifampicin derivatumokra, heparinra,
aktinomycin D-re és distamyecinre. Jelents kiilonbség azonban a T, és E. coli
polimeraz kozott, hogy a T, polimeraz DNS-hez kotott allapotban sem rezisz-
tens a heparinra. Distamycinre érzékenyebb, aktinomycin D-re rezisztensebb
mint az E. coli enzim (KUPPER és mtsai 1973).

Legdjabban FUKUDA és mtsai (1974), valamint IWAKURA és mtsai (1974)
4j holoenzimet fedeztek fel. Az 1ij holoenzim core enzime azonos az E. coli
enzim «,Bf’ core enzimével, azonban a 90 000 dalton molekulasilyd o faktor
helyett egy 56 000 dalton molekulasilyd o’ faktort tartalmaz. Az ij faktor
megtaldlhaté az E. coliban, csak a mennyisége lényegesen kisebb, mint a o
faktoré. A szerzbk az o,ff’c’ alegységekbdl all6 enzimet holoenzim II-nek
nevezik. Ez tulajdonsigaiban jelentGsen eltér az «,ff’c sszetételi holoenzim
I-t6l. Képes templat nélkiili poliadenilat-poliuridilat szintézisre.
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1970 és 1973 kozott szamos szerz§ tanulmanyozta a thiol csoportok funk-
ciojat a DNS fiiggé RNS polimeraz miikodésében (SUMEGI és mtsai 1971,
BevcHok és HARDING 1972, LirL és HARTMANN 1973, NicHOLSON és King 1973).

A kiterjedt vizsgélatok ellenére, amelyek megallapitottak, hogy a thio-
lok Isnmvma és Hurwirz (1969) korabbi vizsgalatainak megfelelGen eszenciali-
sak a polimerdz miikédéséhez, egyetlen lényeges elgrehaladast csupan az je-
lentette, hogy az egyes alegységekhez tartozé SH csoportok mennyiségét is
megallapitottak. Tovabbra is nyitott kérdés azonban, hogy a thiolok aktivan
részt vesznek-e a katalitikus funkciéban, vagy a templat megkstésében. A leg-
val6szintibb, hogy a bonyolult alegységstruktira fenntartasa a legfontosabb
funkciéjuk.

A bemutatott, és tavolrél sem teljes adatok lényeges haladasrél tands-
kodnak. Ennek ellenére a kédatiras mechanizmuséanak leglényegesebb mozza-
natat mindeddig nem sikeriilt tisztazni. Nincs informéciénk arrél, hogy a temp-
lat hogyan vesz részt a katalizisben. Nem ismerjitk az atirast végzé enzim
5’ — 3’ haladasi iranyat megszabé tényezdket és az enzim—templat koleson-
hatasanak az energetikaja sem tisztazott.

A biokémikusok felfedezése, hogy az RNS szintézis az 5’ végtdl a 3’
vég felé halad, csak megéllapitja a jelenséget, de annak oki, energetikai ténye-
z6ir6l semmit sem mond. A transzkripcié szelektivitasaért feielGs tényezdk,
a promotor és terminator helyek struktiraja ezek felismerésének folyamata,
szerepiik a trnaszkripcié regulalasdban mind olyan teriiletek, amelyek kuta-
tasa altalanos és orvosi biolégiai szempontbél egyarant rendkiviil fontos. A fel-
vetett kérdések fontossagaval aranyos kutatasi kedv nyilvanul meg vilag-
szerte, és ez valdszinlivé teszi, hogy a felvetett kérdések rovidesen valaszt
nyerhetnek, és a kutatéasok f6iranya a prokariéta transzkripcié tisztazasa utan
az eukariotakra fog iranyulni.
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