
第五节 位点专一性重组

• 一、λ噬菌体的整合和切除

λ噬菌体： attP                POP、

大肠杆菌： attB/ attλ        BOB、

1.整和：

2.切除：



通过attP和attB间的相互重组，环状的噬菌体DNA转换为整合的原噬

菌体，原噬菌体通过attL和attR间的相互重组而切除





第六节 异常重组—转座遗传因子



染色体DNA上某些序列可以移动到基因组的

其他位置上去——转座元件或转座子



一、转座元件的发现

1950年麦克林托克(McClintock) 认为存在

着一种转座因子(transposable elements)

20世纪70年代夏皮罗(Shapiro)用E. coli

乳糖操纵子突变株进行杂交分析后，才确认转

座子的存在



P galTgalE galK

半乳糖差
向异构酶

半乳糖尿苷
酰转移酶

半乳糖操纵子



密度梯度离心和分子杂交实验，证实突
变的DNA中确实有插入片段。

突变gal

野生型gal

IS1

称之为IS1（insertion sequence1）



含有IS2的半乳糖操纵子与野生型DNA杂交



二、原核细胞转座子

IS(insertion sequence,) 1、插入序列











2. Tn转座子（transposon elements）

又称为Bacterial transposons、复合转座子。

3、转座噬菌体



三、真核生物转座子

1、果蝇中的转座子——P因子（P element）

全长P因子

缺失型P因子



P element的结构

ORF0 ORF1 ORF2I1 I2 I3 ORF3 IRIR

① 4个开放阅读框（ORF）

② 3个内含子（I）

③ 两端各一个反向重复（IR）



• 只在生殖细胞中实现转座。

• 在体细胞中虽然也转录，但转录出的产物没有转座酶
活性！



在生殖细胞中

ORF0 ORF1 ORF2I1 I2 I3 ORF3 IRIR

ORF0 ORF1 ORF2 ORF3

ORF0 ORF1 ORF2

转录、剪切

翻译

mRNA

ORF3转座酶

87kDa转座酶：使P因子转座。导致不育。



这个66kDa蛋白的功能恰好是个抑制转座的
抑制物。（在P型雌果蝇的卵细胞质中大量
存在，而且稳定；M型雌果蝇中没有）。

ORF0 ORF1 ORF2I1 I2 I3 ORF3 IRIR

ORF0 ORF1 ORF2 I3 ORF3

ORF0 ORF1 ORF2

转录、剪切

翻译

mRNA

66kDa蛋白

在体细胞中



果蝇杂交不育（hybrid dysgenesis）：

M型（maternal contributing）不含p因子：

P♂×M♀

F1

不育

P♀×M♂

F1
可育

F2

P型果蝇（paternal contributing）含p因子



2. 玉米转座子Ac-Ds

紫色、花斑色、白色



• 如果有C基因，胚乳合成色素，呈紫色；

• 如果C突变（c），胚乳无色素，呈白色。



W: white（C基因）

C突变为c是由于一个“可移动的控制因子”
（transposable controlling element）的插入引

起的，她称之为Ds（dissociator）。



玉米色斑，大小不一



激活因子Ac





四、转座机制

(1) 复制型转座

（replicative transposition）

(2) 非复制型转座

（nonreplicative  transposition）

(3) 保守转座

（conservative tranposition)



• DNA转座

♫复制转座



♫ 保守转座

杂种分子形成后

细菌中,转座子切除
后留下的空缺不能修
复,供体分子降解

真核生物中,空缺由
双链断裂重组修复





五、转座的遗传学效应

插入突变

产生新的基因；

染色体畸变

生物进化






