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Мо ле ку лы РНК в клет ках по вреж да ют ся так же, как и мо ле ку лы ДНК, а иног да и на мно го мас штаб -
нее. В на сто я щем об зо ре рас смот ре ны аген ты, по вреж да ю щие РНК, и не ко то рые ас пек ты  ре па ра -
ции и ре дак ти ро ва ния РНК, а так же их от ли чие от ме ха низ мов ре па ра ции ДНК.

Клю че вые сло ва: РНК, ре па ра ция, кор рек ция,  AlkB.

Вве де ние. Мак ро мо ле ку лы жи вых кле ток, та кие
как ДНК, РНК и бел ки, по сто ян но под вер га ют ся
воз де йствию мно гих эндо- и эк зо ген ных фак то ров,
что при во дит к их по вреж де нию. Пос ле дствия на -
ру ше ний в мо ле ку лах ДНК из-за их боль шо го раз -
ме ра, низ кой ко пий нос ти и вы пол не ния функ ций
но си те лей ге не ти чес кой ин фор ма ции для жи вых
орга низ мов но сят дра ма ти чес кий ха рак тер. По э то -
му в про цес се эво лю ции клет ки вы ра бо та ли ряд ме -
ха низ мов, за щи ща ю щих и вос ста нав ли ва ю щих эти
мак ро мо ле ку лы. В клет ках че ло ве ка под де йстви ем 
со бствен ных ме та бо ли тов и фак то ров окру жа ю щей 
сре ды, на при мер УФ-из лу че ния, мо жет про и зой ти
око ло 1 млн по вреж де ний ДНК на клет ку в сут ки.
Эндо ген ные ис точ ни ки спо соб ны ге не ри ро вать
при мер но 20000 на ру ше ний ДНК на клет ку в день
[1]. И с основ ной мас сой та ких по вреж де ний справ -
ля ют ся ре па ра тив ные сис те мы клет ки. Спо соб -
ность клет ки ре па ри ро вать из ме не ния ДНК яв ля ет -
ся жиз нен но важ ной для со хра не ния це лос тнос ти

ге но ма и под дер жа ния ста биль нос ти ге не ти чес ко го 
ма те ри а ла в ря ду по ко ле ний. 

Ре па ра ция – это сво йствен ный клет кам всех
орга низ мов ме ха низм ис прав ле ния по вреж де ний в
мак ро мо ле ку лах (ДНК, РНК), воз ни ка ю щих под
де йстви ем фак то ров окру жа ю щей сре ды (на при -
мер, ио ни зи ру ю щих из лу че ний), а так же нор маль -
ных ме та бо ли чес ких про цес сов, про ис хо дя щих в
клет ке. Ре па ра ция осу ще ствля ет ся спе ци аль ны ми
фер мен та ми клет ки. Струк тур ная орга ни за ция мо -
ле кул ДНК и раз ви тые ре па ра тив ные сис те мы при -
зва ны за щи щать ДНК, че го не льзя ска зать о дру гих
важ ных мак ро мо ле ку лах, на при мер РНК. Исхо дя
из струк ту ры и ком пар тмен та ли за ции мо ле кул
РНК они дол жны раз ру шать ся зна чи тель но ча ще,
чем ДНК. Об этом сви де т ельству ют экс пе ри мен -
таль ные дан ные. В час тнос ти, при за бо ле ва нии
Альцгеймера до 50 % мРНК в за тро ну тых зо нах
моз га со дер жат окис лен ные нук ле о зи ды [2]. 

Хо тя счи та ет ся, что РНК, в от ли чие от ДНК,  на -
хо дят ся в клет ке в из быт ке, все мо ле ку лы РНК при -
час тны к син те зу бел ка и ре гу ля тор ным ме ха низ -
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мам клет ки. Толь ко 28 % ДНК ге но ма че ло ве ка
транс кри би ру ет ся в РНК и лишь 5 % этих транс кри -
би ру е мых по сле до ва тель нос тей де йстви тель но ко -
ди ру ют бел ки [3, 4]. Сле до ва тель но, кле точ ная фи -
зи о ло гия мо жет боль ше по стра дать от по вреж де -
ния имен но РНК. Инфор ма ция о по вреж де ни ях
РНК, не смот ря на их гло баль ную воз мож ность вли -
ять на фи зи о ло гию клет ки, а так же о ме ха низ мах,
по мо га ю щим клет кам справ лять ся с та ки ми по -
вреж де ни я ми, не дос та точ но пред став ле на в ли те -
ра ту ре. Кро ме то го, су щес тву ет не одноз нач ность
са мо го пред став ле ния о про цес се ре па ра ции РНК.
Ведь в от ли чие от ДНК мо ле ку лы РНК в про цес се
со зре ва ния при об ре та ют спо соб ность функ ци о ни -
ро вать в транс ля ци он ном ком плек се или учас тво -
вать в ре гу ля тор ных про цес сах. Та кие из ме не ния
опос ре ду ют ся ком плек са ми бел ков, на при мер,
сплай со со ма ми. Иног да очень близ кие по стро е -
нию и функ ци о ни ро ва нию фер мен ты учас тву ют
как в со зре ва нии, так и в ре па ра ции мо ле кул РНК,
что вно сит еще боль ше про ти во ре чий в су щес тву -
ю щие пред став ле ния о ре па ра ции РНК.
Агенты, по вреж да ю щие РНК, и ме ха низ мы

их устра не ния. Струк тур ное по до бие че ты рех ос-
но ва ний, об ра зу ю щих ДНК (А, Т, Г, Ц) и РНК (А,
У, Г, Ц), пред по ла га ет, что и раз ру шать ся они мо -
гут сход ным об ра зом (спон тан но, хи ми чес ки, эн зи -
ма ти чес ки). К основ ным фак то рам по вреж де ния
НК от но сят ся спон тан ная де пу ри ни за ция, де а ми -
ни ро ва ние осно ва ний, по вреж де ния ак тив ны ми
фор ма ми кис ло ро да, УФ-из лу че ние, ал ки ли ро ва -
ние, эн до ген ные ме та бо ли ты, ошиб ки транс крип -
ции, стрес сы би о ти чес кой при ро ды, со про вож да ю -
щи е ся фер мен та тив ным рас щеп ле ни ем мо ле кул и
т. д. [5, 6]. 

При ме ром спон тан но го из ме не ния яв ля ет ся де -
а ми ни ро ва ние ци то зи на до ура ци ла. Эта му та ция
не мед лен но узна ет ся и кор рек ти ру ет ся в ДНК, ко -
то рая, в от ли чие от РНК, не со дер жит ура ци ла. В
экс пе ри мен те in vitro про де мо нстри ро ва но, что де -
а ми ни ро ва ние  ци то зи на до ура ци ла про ис хо дит в
100 раз ча ще в од но це по чеч ных ДНК, чем в двух це -
по чеч ных [7]. Де а ми ни ро ва ние ци то зи на, со дер жа -
ще го ся  в про ли но вых ко до нах мРНК, преобразует
их в лей ци но вые. Ко до ны, ко ди ру ю щие ала нин,
мо гут пре вра щать ся в ва ли но вые. Сле до ва тель но,

спон тан ное из ме не ние нук ле о ти дов РНК спо соб но
на ру шать точ ность счи ты ва ния ге не ти чес кой ин -
фор ма ции.
Пов реж де ния РНК ак тив ны ми фор ма ми кис ло -

ро да за ни мают од но из пер вых мест и ак тив но изу-
ча ют ся. До ми ни ру ю щий у со вре мен ных орга низ -
мов об мен ве ществ, осно ван ный на вос ста нов ле нии 
мо ле ку ляр но го кис ло ро да, со про вож да ет ся про ду -
ци ро ва ни ем при нор маль ном ме та бо лиз ме клет ки
раз но вид нос тей ре ак тив но го кис ло ро да, а имен но – 
су пер окси да, пе рок си да во до ро да, гид рок силь ных
ра ди ка лов, ато мар но го кис ло ро да и их ко ли чес тво
уве ли чи ва ет ся при ультра фи о ле то вом, ио ни зи ру ю -
щем об лу че ни ях и де йствии раз ных хи ми чес ких ве -
ществ [8, 9]. 

Де тек ти ру ет ся бо лее 20 вид ов нук ле о ти дов, из -
ме нен ных окис ле ни ем [10]. Сре ди мно го чис лен -
ных про дук тов нук ле о тид но го окис ле ния 8-гид -
рок си де ок си гу а но зин и 8-гид рок си гу а но зин хо ро -
шо из уче ны и яв ля ют ся мар ке ра ми кис ло род но го
по вреж де ния ДНК и РНК. 8-окси-7, 8-ди гид ро гу а -
нин (8ОГ) на и бо лее рас прос тра нен и, по хо же, иг ра -
ет кри ти чес кую роль при му та ци ях и кар це но ге не -
зе. 8ОГ спо со бен вза и мо де йство вать как с аде ни -
ном, так и ци то зи ном во вре мя реп ли ка ции, что
иног да при во дит к транс вер сиям. В РНК 8ОГ так же 
мо жет при су тство вать как ре зуль тат ли бо вклю че -
ния окис лен но го пред шес твен ни ка, ли бо экс по зи -
ции РНК с ре ак тив ным кис ло ро дом. Окис ле ние гу -
а ни на в РНК, как пра ви ло, про ис хо дит бо лее ак тив -
но по срав не нию с ДНК, по сколь ку РНК со сто ит из
од ной це пи и ее осно ва ния не за щи ще ны во до род -
ны ми свя зя ми. Та кое пред по ло же ние в ря де ра бот
под твер жде но экс пе ри мен таль но [11, 12].

Окис ле ние мРНК при во дит к по те ре нор маль -
но го уров ня содержания и функ ции бел ка, про ду -
ци ро ва нию де фек тных бел ков, их аг ре га ции, что
яв ля ет ся при зна ка ми не й ро де ге не ра тив ных за бо ле -
ваний [13, 14]. В опы тах in vitro в транс ля ци он ных
систе мах по ка зан ин ги би ру ю щий эф фект по вреж -
ден ной мРНК на уров не элон га ции, т. е. по вреж де -
ние мо жет бло ки ро вать про дви же ние ри бо со мы:
од но го на ру ше ния бывает дос та точ но для бло ки ро -
вания транс ля ции [15]. Му та ции в ри бо сом ных
субъеди ни цах способны уве ли чивать час то ту воз-
ни кно ве ния транс ля ци он ных оши бок [16]. 
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Та ким об ра зом, все де фек ты в РНК вызывают
из ме не ние их функ ций. Иссле до ва ния по ка за ли,
что по вреж де ния РНК мо гут при во дить к за дер жке
кле точ но го цик ла и ги бе ли клет ки так же, как и по -
вреж де ния ДНК [17]. 

По лу че ние вы со кос пе ци фи чес ких ан ти тел к
окис лен ным фор мам гу а ни на по зво ли ло про а на ли -
зи ро вать рас пре де ле ние и плот ность по вреж де ний
НК in situ. А по сколь ку об ра бот ка имен но РНКа за -
ми, а не ДНКа за ми ослаб ляла от вет им му ной ре ак -
ции, то окис лен ные нук ле о ти ды, в основ ном, ока за -
лись ас со ци и ро ва нными с РНК. Нап ри мер, по ка за -
но, что у боль ных с син дро мом Альцгеймера и Пар- 
кин со на ци топ лаз ма ти чес кие РНК и ми то хон дри -
альные ДНК яв ля ют ся глав ны ми ми ше ня ми окис -
ли тель но го по вреж де ния [18]. Та кая за ко но мер -
ность под твер жде на и мик рос ко пи чес ки ми ис сле -
до ва ни я ми, вы я вив ши ми, что окис лен ные нук лео-
зи ды ло ка ли зо ва ны в ри бо сом ных струк ту рах. Шен 
и Лин [13] об на ружили, что при бо лез ни Альцгей -
ме ра зна чи тель ное ко ли чес тво по ли(A)+мРНК в
моз ге окис ле но. Установлено, что 30–70 % мРНК
из фрон таль ной час ти ко ры по ра жен но го го лов но -
го моз га яв ляют ся окис лен ными, тог да как в по -
стмор таль ных об раз цах моз га нор маль ных кон тро -
лей окис ле ны лишь 2 % мРНК [13]. 

Что бы из бе жать по сле дствий кис ло род но го по -
вреж де ния РНК, клет ки дол жны вы ра ба ты вать за -
щит ные ме ха низ мы. У всех орга низ мов иден ти фи -
ци ро ва но боль шое ко ли чес тво бел ков, уда ля ю щих
8ОГ из ДНК или не до пус ка ю щих его внед ре ния в
ДНК [19]. Из всех этих бел ков толь ко один пре пят-
ству ет по па да нию окис лен но го гу а ни на в РНК. Бе -
лок MutT Escherichia coli мо жет гид ро ли зи ро вать
8-oxo-dGTP так же ин тен сив но, как и 8-oxo-GTP,
яв ля ясь, та ким об ра зом, барь е ром для окис лен ных
пред шес твен ни ков в РНК во вре мя транс крип ции
[20]. Одна ко MTH1, орто лог  MutT у мле ко пи та ю -
щих, об ла да ет на мно го мень шей спо соб нос тью к
гид ро ли зу  8-oxo-GTP.

Нес мот ря на боль шое ко ли чес тво ис сле до ва -
ний, свя зан ных с фер мен та ми, пре пя тству ю щи ми
ак ку му ля ции 8ОГ в ДНК, не опи са но ни од но го
бел ка, при час тно го к вос ста нов ле нию окис лен ной
РНК. По э то му еди нствен ным спо со бом из бе жать
па губ но го де йствия на клет ку окис лен ной РНК яв -

ля ет ся эли ми на ция  по вреж ден ных РНК за счет от -
де ле ния их от нор маль ных мо ле кул. Бак те рии
E. coli cо дер жат фер мен ты, спе ци фи чес ки свя зы ва -
ю щи е ся с 8ОГ-со дер жа щи ми РНК [21]. Один из та-
ких бел ков (по ли нук ле о тид фос фо ри ла за, Pnp) вза -
и мо де йству ет с окис лен ны ми РНК и яв ля ет ся ком -
по нен том РНК-дег ра до со мы [22]. По доб но Pnp у
E. сoli в клет ках че ло ве ка на й ден бе лок YB-1 с по-
доб ны ми сво йства ми [23]. По ка не опи са ны дру гие
бел ки, спе ци фи чес ки свя зы ва ющ иеся с 8ОГ-со дер -
жа щи ми РНК [24]. 

В на сто я щее вре мя не вы яв ле ны ме ха низ мы за -
щи ты РНК в клет ках от по вреж де ния ак тив ны ми
фор ма ми кис ло ро да, ко то рые мож но на звать со бст- 
вен но ре па ра ци ей, а все из вес тные фер мен ты, ре па -
риру ю щие окис лен ную ДНК, тре бу ют на ли чия
ком пле мен тар ной цепи. 
Алкилирующие по вреж де ния РНК и их ре па ра -

ция. Хо тя по вреж де ния та ко го ти па на хо дят ся не на 
пер вом месте, ме ха низм их де йствия наи бо лее изу-
чен, по сколь ку ал ки ли ру ю щие аген ты ин тен сив но
ис поль зу ют ся в хи ми о те ра пии онко за бо ле ва ний.
Они вза и мо де йству ют с азо том и кис ло ро дом осно -
ва ний НК, по став ляя ме тиль ные и этиль ные груп -
пы и об ра зуя О- и N-ал ки ли ро ван ные нук ле о ти ды,
а так же яв ля ют ся как му та ге на ми, так и ге но ток си -
на ми, по вреж да ют мо ле ку лы РНК и вносят свой
вклад в ци то ток сич ность. 

Ре па ра ция ал киль ных по вреж де ний ДНК гли -
ко зи ла за ми и транс фе ра за ми  в не об ра ти мой ре ак -
ции дос та точ но из уче на [25]. Тре тий ме ха низм ре -
па ра ции ал киль ных по вреж де ний от крыт не дав но.
И, глав ное, по ка за но, что он мо жет вос ста нав ли -
вать ал ки ли ро ван ные РНК и не за ви сит от мат ри цы
[26, 27]. Его от кры тие мож но свя зать с ге ном alkB
E. сoli, иден ти фи ци ро ван ным бо лее 20 лет то му на -
зад [28]. Вы яв ле но, что му тан ты alkB об ла да ют по -
вы шен ной чу встви тель нос тью к ме ти ли ру ю ще му
аген ту ме тил ме тан суль фо на ту. 

Экспе ри мен ты, осно ван ные на пре и му щес твен- 
ном вы жи ва нии ал ки ли ро ван но го фа га λ в клет ках
ди ко го ти па по срав не нию с alkB-му тан тны ми
клет ка ми, про де мо нстри ро ва ли, что ген alkB вов ле -
чен в ре па ра цию ДНК. Даль ней шие ис сле до ва ния
по ка за ли, что ген alkB рас по ло жен ря дом с ге ном
ada на хро мо со ме E. coli и что они со став ля ют один

463

НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ РЕ ПА РА ЦИИ И РЕДАКТИРОВАНИЯ РНК 



опе рон [29]. Поз же уста нов ле но, что по вы шен ная
устой чи вость к ал ки ли ро ва нию яв ля ет ся свойст-
вом, при су щим са мо му про дук ту AlkB, так как экс -
прес сия AlkB E. coli в кле точ ных ли ни ях че ло ве ка
да ет та кой же ал кил-ре зис тен тный фе но тип, как и у 
E. coli [30]. Вско ре был иден ти фи ци ро ван пер вый
го мо лог AlkB у че ло ве ка [31]. Под роб ное кар ти ро -
ва ние ге но ма че ло ве ка  по зво ли ло вы я вить вос емь
го мо ло гов AlkB (hABH). Ока за лось, что мРНК для
од но го из hABH1 при су тству ет во всех тес ти ро ван -
ных тка нях че ло ве ка, сви де т ельствуя о важ нос ти
это го ге на для боль ши нства тка ней. Про де мо нстри -
ро ва но, что му тан ты alkB E. coli, в основ ном, де -
фек тны по устра не нию ме ти ли ру ю щих по вреж де -
ний в од но це по чеч ных ДНК [32] и что са мы ми под -
хо дя щи ми суб стра та ми для AlkB яв ля ют ся 1-meA и 
3-meC. Тем не ме нее, ме ха низм де йствия AlkB
оста вал ся не по нят ным  до по яв ле ния ра бо ты [33],
ав то ры ко то рой с ис поль зо ва ни ем би о ин фор ма ти -
чес ких под хо дов по ка за ли, что этот бе лок при над -
ле жит к боль шо му клас су фер мен тов, из вес тных
как се ме йство Fe(II)- и 2-оксиг лу та рат за ви си мых
окси ге наз [33]. 

При ана ли зе ге ном ной по сле до ва тель нос ти,
осно вы ва ясь на схо дстве с други ми фер мен та ми,
ав то ры пред ска за ли, что AlkB мо жет вы зы вать
окис ле ние ме тиль ной груп пы по вреж ден ных осно -
ва ний ДНК и РНК и та ким об ра зом уда лять ал киль -
ные груп пы из осно ва ний. Еще че рез год две груп -
пы уче ных смог ли экс пе ри мен таль но под твер дить
пред ска зан ную фер мен та тив ную ак тив ность [34,
35]. По ка за но, что AlkB спо со бен ре па ри ро вать 1-
meA и 3-meC в од но- и двух це по чеч ных ДНК с по -

мощью мо ле ку ляр но го кис ло ро да, 2-оксог лу та ра та 
и Fe(II) для окис ле ния ме тиль ной груп пы. В ито ге
вос ста нав ли ва ет ся нук ле о тид и осво бож да ет ся
фор маль де гид (ри су нок).

В 2007 году обнаружено, что ген че ло ве ка FTO,
опре деля ю щий пред рас по ло жен нос ть к ожи ре нию, 
ко диру ет функ ци о наль ный го мо лог фер мен та AlkB 
[36, 37], ин тен сив но экс прес си ру ю щий ся  в ги по та -
ла му се моз га. Его де фек ты обусловлены воз рас та -
ни ем жи ро вых от ло же ний в те ле. Предпочтение
белком FTO в ка чес тве суб стра та ме ти ли ро ванной
од но це по чеч ной РНК по зво ля ет рас смат ри вать его
как РНК-де ме ти ла зу. Пред по ла гается, что FTO ка -
та лизи ру ет ре ак цию де ме ти ли ро ва ния пред ва ри -
тель но не узнан но го ме ти ли ро ва ния РНК и при во-
дит в де йствие ген ную ре гу лято рную функ цию на
уров не РНК [36, 38]. Обсуж да ет ся связь этой функ -
ции с фе но ти пом ожи ре ния.

Го мо ло ги AlkB об на ру же ны во всех мно гок ле -
точ ных орга низ мах, но их рас прос тра не ние этим не 
огра ни чи ва ет ся. До мен AlkB при су тству ет в слож -
ном по ли бел ке ря да рас ти тель ных ви ру сов, боль -
ши нство из ко то рых при над ле жит к се ме йству Fle-
xiviridae [39]. Ви рус ные AlkB вы я ви ли вы со кую
сте пень схо дства с го мо ло га ми бак те рий и че ло ве -
ка. Все эти фер мен ты со дер жат не сколь ко кон сер -
ва тив ных ами но кис лот ных остат ков в об лас ти, со -
от ве тству ю щей нук ле о тид но му узна ва нию AlkB
E. coli. Обна ру же но, что два остатка (Trp69 и
Tyr76) на хо дят ся в тес ном кон так те с суб стра том
1-meA у AlkB E. coli в 3D-струк ту ре [40]. 

По ка за на роль ви рус ных AlkB в под дер жа нии
целос тнос ти ви рус но го РНК-ге но ма за счет уда ле -
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ния ал ки ли ру ю щих по вреж де ний [41]. AlkB-со дер -
жа щие ви ру сы по ра жа ют, в основ ном, лес ные по -
ро ды де ревь ев и мно го лет ние рас те ния и на про тя -
же нии мно гих лет вы жи ва ют в со су дах фло э мы,
что об ес пе чи ва ет им транс мис сию в но вые рас те -
ния. Авторы пред по ло жи ли, что ви рус ный ге ном в
та ких усло ви ях под вер га ет ся зна чи тельному ме ти -
лированию, а ви рус ные AlkB спо со бству ют раз -
мно же нию ви ру са, ре па ри руя по врежде ния РНК.
Не ис клю че но, что к ви ру сам ген alkB по пал вслед-
ствие го ри зон таль но го ген но го пе ре но са от фи то -
па то ге нов или сим би он тов рас те ний.

Пос коль ку ал ки ли ру ю щие по вреж де ния со дер-
жат угро зу пе ре да че и це лос тнос ти ге не ти чес кой
ин фор ма ции, хра нимой в ДНК и РНК, все орга низ -
мы вы ра бо та ли ре па ри ру ю щие сис те мы для их ус-
тра не ния. Впер вые по сле мно гих дис кус сий о воз -
мож нос ти ре па ра ции РНК был от крыт ме ха низм,
вос ста нав ли ва ю щий ал ки ли ро ван ные нук ле о ти ды
в РНК (в на ча ле 2000-х гг.), и оха рак те ри зо ва ны со -
от ве тству ю щие фер мен ты. Эти ра бо ты спо со бство -
ва ли даль ней ше му по ис ку но вых ферментов, уча-
ству ю щих в ре па ра ции РНК, а так же пе ре смот ру
функций уже из учен ных.
Сплай синг тРНК и его ре па ра ция у бак те рий.

Рас щеп ле ния в фос фо ди эфирном ске ле те ге ном ной 
ДНК или мо ле кул РНК мо жет при во дить к ги бе ли
кле ток, ес ли они не ре па ри ру ют ся. Та кая дег ра да -
ция, оче вид но, за пус ка ет ся фи зи чес ки ми или хи ми -
чес ки ми аген та ми, фер мен тным гид ро ли зом и ци -
то ток си чес ки ми пре па ра та ми.

Зап рог рам ми ро ван ным на зы ва ют рас щеп ле ние
мо ле кул РНК, про ис хо дя щее при сплай син ге ин -
трон со дер жа щих тРНК, не тра ди ци он ном мРНК-
сплайсин ге при unfolded protein response, а так же
при ан ти ви рус ном от ве те клет ки-хо зя и на. Ини ци и -
ру ет это со бы тие сайт-спе ци фи чес кое рас щеп ле ние 
мо ле ку лы РНК эн до нук ле а зой.  

Во мно гих слу ча ях сайт-спе ци фи чес кое рас -
щеп ле ние опре де лен ных РНК ге не ри ру ет 2',3' -цик -
ли чес кий фос фат и 5'-ОН на окон ча ни ях рас щеп -
лен ной мо ле ку лы. Для функ ци о ни ро ва ния мо ле ку -
лы по вреж де ние дол жно быть ре па ри ро ва но, а
мес та раз ры ва мо ле ку лы – ре мо ду ли ро ва ны до то -
го, как мо ле ку ла со шьет ся ли га зой. Ре мо ду ли ро ва -
ние окон ча ний фраг мен тов вклю ча ет гид ро лиз 2',

3'-цик ли чес ко го фос фа та и фос фо ри ли ро ва ние 5'-
ОН до фор мы 5'-РО4. 

Сле ду ю щий этап, свя зан ный с ис прав ле ни ем
за прог рам ми ро ван ных рас щеп ле ний, в ли те ра ту ре
час то на зы ва ют ре па ри ру ю щей фа зой. Тем не ме -
нее, вос ста нов ле ние мо ле ку лы РНК при со зре ва -
нии и со бствен но ре па ра ция при ви рус ной ин фек -
ции от ли ча ют ся. Фер мент по ли нук ле о тид ки на за
(Pnk), от кры тый в 1965 го ду у бак те ри о фа гов Т4 и
Т2, хо ро шо из вес тен и яв ля ет ся не за ме ни мым ин-
стру мен том в мо ле ку ляр ной би о ло гии. В то же вре -
мя мень ше при ни ма ет ся во вни ма ние тот факт, что
Pnk T4 осу ще ствля ет опре де лен ный путь ре па ра -
ции РНК in vivo. Во вре мя ин фек ци он но го про цес -
са, вы зван но го фа гом Т4 у E. coli, Pnk учас тву ет в
раз ви тии вза и мо де йствия па то ген–хо зя ин, где бак -
те рии бло ки ру ют син тез бел ка фа га, ин ду ци руя
сайт-спе ци фи чес кие по лом ки кле точ ных тРНК, в
час тнос ти, ан ти ко до но вой пет ли тРНКLys нук ле а зой 
PrrC E. сoli, на ко то рые фаг от ве ча ет ре па ра ци ей
рас щеп лен ных тРНК с по мощью Pnk и Т4-РНК-ли -
га зы Rnl1 [42]. 

В на сто я щее вре мя ме ха низм де йствия и струк -
ту ра Pnk Т4 де таль но из уче ны. Оче вид но, что Pnk
Т4 пред став ля ет со бой об ра зец рас ши ря ю ще го ся
се мейства ре па ри ру ю щих фер мен тов, ре мо ду ли ру -
ю щих мес та рас щеп ле ния в мо ле ку лах ДНК и РНК
[43].

Инте рес но срав нить дан ные ли те ра ту ры, где
пред став ле ны два пу ти вос ста нов ле ния мо ле кул
РНК при тРНК-сплай син ге у дрож жей и ре па ра ции
при ви рус ной ин фек ции, от ли ча ю щи е ся эта пом ре -
мо де ли ро ва ния 3'-кон ца рас щеп лен ной мо ле ку лы,
что при во дит к раз ным ко неч ным про дук там в про -
цес се ли ги ро ва ния [43, 44]. 

Вос ста нов ле ние кон цов и сши ва ние в РНК-ре -
па ри ру ю щем ме ха низ ме фа гов осу ще ствля ют ся
двумя фер мен та ми – би фун кци о наль ным Pnkp и
Rnl1, в то вре мя как в клет ках дрож жей при сплай -
син ге тРНК эти ша ги вы пол ня ет один фер мент Trl1
(дрож же вая тРНК-ли га за). Trl1 – мно го фун кци о -
наль ный фер мент, со сто я щий из двух от дель ных
до ме нов: ре мо ду ли ру ю ще го кон цы РНК в точ ке
раз ры ва и ли ги ру ю ще го. В свою оче редь, ре мо ду -
ли ру ю щий до мен вклю ча ет мо дуль Trl1 (389–827),
гид ро ли зи ру ю щий 2', 3'-цик ли чес кий фос фат про -
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кси маль но го фраг мен та тРНК до 3'-OH, 2'-PO4 и
мо дуль Pnk, фос фо ри ли ру ю щий 5'-OH-груп пу дис -
таль но го фраг мен та тРНК. Ли ги ру ю щий до мен
фер мен та Trl1 (1–388) со е ди ня ет кон цы с об ра зо ва -
ни ем 2'-PO4 и 3'–5'-фос фо диэфирной свя зи в мес те
по лом ки [45].

Су щес тву ют и дру гие от ли чия при тРНК-
сплай син ге у дрожжей и репарации тРНК фа га ми.
Интрон об ыч но ло ка ли зо ван в ан ти ко до вой пет ле
пред шес твен ни ка тРНК и дол жен быть точ но уда -
лен, что бы тРНК функ ци о ни ро ва ла в син те зе бел ка. 
Всле дствие двух раз ре зов на гра ни це эк зон–ин -
трон, вы пол ня е мых тРНК-сплай син го вой эн до нук -
ле а зой, узна ю щей трехмер ную струк ту ру пред ше-
ствен ни ка, об ра зу ют ся 2', 3'-цик ли чес кий фос фат и
5'-OH-груп пы в двух сай тах рас щеп ле ния. Струк -
ту ра и ме ха низм де йствия этой эн до нук ле а зы кон -
сер ва тив ны у всех эу ка ри о тов и ар хей [46]. 

Американские ис сле до ва те ли опи са ли уни каль -
ную РНК-ре па ри ру ю щую сис те му у бак те рий [47].
Но виз на ее со сто ит в том, что пе ред вос станов ле ни -
ем по вреж денной РНК в мес те раз ры ва к 2'-OH-
груп пе при со е ди ня ет ся ме тиль ная груп па, де лая
не воз мож ным рас щеп ле ние мо ле ку лы в этом сай те
повторно. Та ким об ра зом, ре па ри ро ван ная РНК
ста но вит ся «луч ше, чем но вая». В этом про цес се
участвует ста биль ный ге те ро тет ра мер, об ра зо ван -
ный дву мя бак те ри аль ны ми бел ка ми (Pnkp и Hen1), 
ко то рый  вос ста нав ли ва ет рас щеп лен ную ри бо ток -
си на ми тРНК. Не о жи дан ным оказалось то, что эу -
ка ри отный го мо лог Hen1 яв ля ет ся одним из трех
фер мен тов (на ря ду с Dicer и Argonaute), важ ных
для об ра зо ва ния ма лых не ко ди ру ю щих РНК (из
19–30 нук ле о ти дов) в РНК-ин тер фе рен ции эу ка ри -
отов. Бак те ри аль ный белок Hen1 ока зал ся час тью
РНК-ре па ри ру ю щей сис те мы [47, 48].
Ошиб ки при транс крип ции и их коррекция. По-

сколь ку в про цес се би о син те за молекул РНК воз -
ни ка ет мно го оши бок, в хо де эво лю ции по я ви лись
ме ха низ мы их устра не ния. К ним мож но от нес ти
кор рек цию нук ле и но вых кислот при транс крип ции 
(proofreading). Она вклю ча ет ис прав ле ние оши бок
РНК-по ли ме ра за ми по ме ха низ мам, ана ло гич ным
та ко вым, на блю да е мым для ДНК-по ли ме раз, и яв -
ля ет ся кон сер ва тив ной для про ка ри о тов, эу ка -
риотов и ар хей. 

РНК, как и ДНК, мо гут по вреж дать ся или не -
пра виль но ко пи ро вать ся. Как клет ка опре де ля ет,
что мРНК по вреж де на или не пра виль но ко пи ро ва -
на и что она де ла ет с не вер но син те зи ро ван ны ми
ко пи я ми, яв ля ет ся об ъ ек том ин тен сив но го ис сле -
до ва ния под об щим на зва ни ем «кон троль ка чест-
ва». У про- и эу ка ри о тов су щес тву ют ме ха низ мы
элими на ции не кор рек тных транс крип тов за счет
ка чес твен но го кон тро ля [49, 50]. 

Извес тно, что сред ний раз мер мо ле кул белков у
про ка ри о тов со став ля ет 300–400 ами но кис лот ных
остат ков (а. о.) [51]. Это эк ви ва лен тно транс крип -
там дли ной 1 тыс. п. н. Ге ном E. coli K-12 [52] со -
дер жит са мую длин ную рам ку счи ты ва ния для ко -
ди ро ва ния бел ка, состояще го из 2383 а. о. Со от вет-
ству ю щий транс крипт дол жен вклю чать бо лее 7200 
нук ле о ти дов. С уче том точ нос ти транс крип ции со -
вре мен ных РНК-по ли ме раз (10–4) они могут до пус -
кать одну ошиб ку на каж дые 10 транс криптов у
бак те рий, а для са мой длин ной рам ки счи ты ва ния 
E. coli ошиб ки мо гут быть в двух из трех транс -
крип тов. 

Ге ном че ло ве ка ко ди ру ет бе лок ти тин, со сто я -
щий из 26926 а. о. и яв ля ю щий ся са мым длин ным
из из вес тных бел ков [53]. Око ло 80 тыс. п. н. тре бу -
ет ся для ко ди ру ю ще го учас тка (без ин тро нов), что
пред по ла га ет око ло вось ми оши бок на мРНК в про -
цес се транс крип ции. Да же с учетом из бы точ ности
ко да ряд мРНК име ют ко ди ру ю щие ошиб ки и един- 
ствен ные из вес тные пу ти над зо ра об услов ле ны
транс крип та ми с пре ждев ре мен ны ми тер ми наль -
ны ми сиг на ла ми (nonsense-mediated decay) [49] или 
транс крип та ми, утра тив ши ми стоп-ко дон (nonstop
decay) [50]. Без ка кой-ли бо кор рек ции ко ли чес тво
мРНК с ко ди ру ю щи ми ошиб ка ми дол жно быть зна -
чи тель ным. Сле до ва тель но, РНК также яв ля ет ся
об ъ ек том кор рек ции [54, 55]. По те ря транс крип ци -
онной точ нос ти в про цес се син те за мРНК при во дит 
к про ду ци ро ва нию му тан тных бел ков, на ру ша ю -
ще му функ ци о ни ро ва ние клет ки. 

Во вре мя син те за ДНК  ДНК-по ли ме ра за про яв -
ля ет 3'→5'-нук ле аз ную ак тив ность для ис прав ле -
ния но во син те зи ро ван ной ДНК [56]. По ана ло гии с
ДНК-по ли ме ра зой по ка за но, что 3'→5'-экзонук ле -
аз ная ак тив ность при су ща РНК-по ли ме ра зам, во-
вле чен ным в транс крип ци он ную кор рек цию [54,
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57–59]. Как про ка ри отные, так и эу ка ри отные РНК- 
по ли ме ра зы об ла да ют 3'→5'-нук ле аз ной ак тив нос -
тью. У E. coli транс крип ци он ные фак то ры элон га -
ции GreA и GreB ин ду ци ру ют нук леа зную ак тив -
ность, что по вы ша ет точ ность транс крип ции  in vit-
ro [57]. 

По-ви ди мо му, в мо мент при оста нов ле ния дей-
ствия РНК-по ли ме ра зы в про цес се элон га ции фак -
то ры, сти му ли ру ю щие нук ле аз ную ак тив ность,
свя зы ва ют ся с по ли ме ра зой, за став ляя ее воз вра -
щать ся и гид ро ли зо вать об ра зо вав ший ся транс -
крипт. В ре зуль та те 3'-ко нец транс крип та дис со ци -
и ру ет от ка та ли ти чес ко го цен тра фер мен та [60]. За -
тем элон га ция про дол жа ет ся сно ва. Спо соб ность
пре одо ле вать бло ки ро ва ния в про цес се элон га ции
(вклю ча ю щие мис-ин кор по ра ции) ин тер пре ти ру -
ет ся как по вы ше ние точ нос ти про цес са и по э то му
важна для ка чес твен но го кон тро ля транс крип тов.

В про цес се не пра виль но го встра и ва ния нук ле о -
ти да в рас ту щую цепь РНК при со е ди не ние сле ду ю -
ще го нук ле о ти да за мед ля ет ся в 5–20 раз по срав не -
нию с пра виль ной ин кор по ра ци ей. Это да ет вре мя
для сти му ли ру ю ще го рас щеп ле ние РНК фак то ра,
на при мер, транс крип ци он но го фак то ра TFIIS, что -
бы свя зать за бло ки ро ван ную РНК-по ли ме ра зу II
(pol II) и, как сле дствие, уда лить не пра виль но по до -
бран ный нук ле о тид, ис поль зуя  3' → 5'-нук ле аз ную
ак тив ность pol II [61]. Иссле до ва ние РНК-по ли ме -
ра зы II че ло ве ка пред оста ви ло оче вид ное до ка за-
тельство pol II-про ве роч но го счи ты ва ния и кор рек -
ции оши бок, хо тя и дру гим РНК-по ли ме ра зам при -
су ща 3' → 5'-нук ле азная ак тив ность.

Извес тно, что транс крип ци он ная кор рек ция и
ре па ра ция РНК от ли ча ют ся от ме ха низ мов РНК-
над зо ра (nonsense-mediated mRNA decay; nonsense-
mediated transcriptional gene silencing; nonstop
mRNA decay; no-go mRNA decay). Это сви де тель-
ству ет о том, что ка чес твен ный кон троль син те за
РНК не огра ни чи ва ет ся дег ра да ци ей мо ле кул [62]. 
Ре дак ти ро ва ние ми то хон дри аль ной тРНК.

Наибо лее из учен ным слу ча ем ре дак ти ро ва ния РНК 
орга нелл яв ля ет ся ре па ра ция тРНК в ми то хон дри ях 
мле ко пи та ю щих [55]. В от ли чие от опи сан но го вы -
ше ме ха низ ма про ве роч но го счи ты ва ния, при сут-
ству ю ще го у про ка ри о тов, эу ка ри о тов и ар хей, ре -
па ра ция тРНК в на сто я щий мо мент огра ни че на ми -

то хон дри я ми мле ко пи та ю щих. В ми то хондри аль -
ном ге но ме боль шо го ко ли чес тва мно гок ле точ ных
ге ны тРНК рас по ло же ны встык, иног да они да же
пе ре кры ва ют ся и име ют от од но го до шес ти об щих
нук ле о ти дов [63, 64]. В даль ней шем из длин ных
транс крип тов нук ле а за ми вы ре за ют ся от дель ные
мо ле ку лы тРНК. При этом одна тРНК осво бож да -
ет ся в ви де це лой мо ле ку лы, не су щей пе ре кры ва ю -
щий ся учас ток на 5'-кон це, дру гая – на хо дит ся в 3'-
усе чен ной фор ме, всле дствие че го про ис хо дит до-
стра и ва ние 3'-кон ца тРНК.

В хо де раз ви тия ми то хон дри аль но го ге но ма на -
сле дствен ный ме ха низм ре па ра ции тРНК мог быть
вовле чен в эво лю цию пе ре кры ва ю щих ся ге нов
[65]. Сле до ва тель но, вос ста нов ле ние усе чен ных
продук тов, оче вид но, пред став ля ет лишь один ас -
пект ре па ра ции тРНК. Да лее тРНК с не пра виль ной 
3'-по сле до ва тель нос тью дег ра ди ру ет под де йстви -
ем нук ле аз и сно ва на ра щи ва ет ся; ког да син те зи ру -
ет ся не об хо ди мая по сле до ва тель ность, тРНК мо -
жет ами но ацили ро вать ся и вы хо дить из цик ла де-
гра да ции [55]. Этот тип ре па ра ции, воз мож но, обу-
слов лен спе ци фи чес кой осо бен нос тью ми то хон -
дри аль но го ге но ма и от ли ча ет ся от ме ха низ ма ре -
дак ти ро ва ния РНК, впер вые об на ру женного у три -
па но сом, а затем вы яв ленного в со ма ти чес ких клет -
ках мле ко пи та ю щих.
Заключение. До кон ца 20-го ве ка воп рос о ре -

па ра ции РНК в ли те ра ту ре не осве щал ся. Отно си -
тель но хо ро шо бы ли из уче ны про бле мы ста би ли за -
ции РНК [66].  По срав не нию с ДНК мо ле ку лы РНК
жи вут мень ше. К то му же про дол жи тель ность их
су щес тво ва ния ре гу ли ру ет ся в клет ках орга низ ма.
Вре мя по лу рас па да мРНК у вы сших эу ка ри о тов
мо жет от ли чать ся в 1000 раз в ди а па зо не от ми нут
до су ток [67, 68]. 

Для не ко то рых ви дов кле ток, осо бен но безъ я -
дер ных эрит ро ци тов мле ко пи та ю щих, под верг-
ших ся не об ра ти мо му и гло баль но му транс крип ци -
он но му арес ту на по след ней ста дии диф фе рен ци а -
ции и дли тель но цир ку ли ру ю щих в кро ве нос ной
сис те ме без яд ра, вре мя функ ци о ни ро ва ния мРНК
име ет кри ти чес кое зна че ние. Не у ди ви тель но, что
са мы ми дол го жи ву щи ми ока за лись гло би но вые
мРНК, ко ди ру е мые α- и β-гло би но вы ми ген ны ми
клас те ра ми. Вре мя их по лу рас па да в эрит ро ци тах
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че ло ве ка со став ля ет 24–60 ч. Ка за лось бы, в при ро -
де дол жны быть пред усмот ре ны ме ха низ мы ре па -
ра ции для мРНК, на ко то рых син те зи ру ет ся око ло
300 млн мо ле кул ге мог ло би на в каж дой клет ке. В
на сто я щее вре мя не об на ру жено ме ха низмов ре па -
ра ции РНК в эрит ро ци тах мле ко пи та ю щих. 

По-ви ди мо му, два фак то ра – дли тель ный пе ри -
од транскрип ции гло би но вых ге нов (со дер жа ние
мРНК, ко ди ру е мых α- и β-гло би но вы ми ге на ми,
уве ли чи ва ет ся от 1 до 95 % от об ще го ко ли чес тва
мРНК в диф фе рен ци ро ван ных эрит ро ци тах) [69] и
струк тур ная ста биль ность де тер ми нант в 3'α-не -
тран сли ру е мых участках гло би но вых мРНК (син -
тез гло би но вых бел ков про дол жа ет ся в ре ти ку ло -
ци тах еще в течение 2–3 дней по сле по те ри яд ра)
[70, 71] – да ют воз можность  эрит ро ци ту син те зи -
ро вать дос та точ ное ко ли чес тво ге мог ло би на без
привле че ния ме ха низ мов, свя зан ных с ре па ра ци ей
РНК. 

Лишь по сле 2000 го да по я вил ся ряд вес ких ар -
гу мен тов в по льзу су щес тво ва ния ре па ра ции РНК.
Экспе ри мен таль ное вы яв ле ние фер мен тов, вос ста -
нав ли ва ю щих ме ти ли ро ван ные РНК, под твер ди ло
но вую точ ку зре ния. Однов ре мен но воз ник ли раз -
ног ла сия в том, ка кие про цес сы счи тать ре па ра ци -
ей РНК [72]. В дис кус си ях по лу чил пра во на су ще-
ство ва ние тер мин «bona fide repair RNA». Ока за -
лось, что, пе ре фра зи руя по сло ви цу, ре па ра ция РНК 
ле жит на са мой по вер хнос ти, а ис ка ли ее где-то
очень глу бо ко.

Хо тя за по след ние 10 лет пуб ли ка ций, ка са ю -
щих ся ре па ра ции РНК, ста ло больше, опре де ле ния
со бствен но ре па ра ции РНК так и не появилось. В
основ ном считается, что про цес сы ре па ра ции РНК
ана ло гич ны та ко вым у ДНК. Воз мож но, это явля ет -
ся одной из при чин раз ног ла сий в том, ка кие про -
цес сы счи тать ре па ра ци ей РНК.

Пос коль ку в клет ке мо ле ку лы ДНК и РНК вы -
пол ня ют раз ные функ ции, то и ре па ра ция их так же
дол жна иметь ка чес твен ные от ли чия. ДНК яв ля ет -
ся лишь хра ни ли щем ин фор ма ции, тог да как мо ле -
ку лы РНК – это «ра бо чие ко пии ге на». В клет ке
все го не сколь ко ко пий мо ле кул ДНК, по э то му ре -
па ра ци он ные ме ха низ мы при зва ны вос ста но вить
ошиб ки в нук ле о тид ной по сле до ва тель нос ти и не -
пре рыв ность мо ле кул ДНК, яв ля ющ ихся эле мен -

том струк тур но-функ ци о наль но го об ра зо ва ния –
хро мо со мы. 

Инфор ма ци он ный по ток возникает на мо ле ку -
лах ДНК и за канчи ва ет ся об ра зо ва ни ем про дук тов,
та ких как бел ки, жиры, угле во ды и, на ко нец, но вые
клет ки. В ре аль ном вре ме ни и ре аль ном про стран-
стве, т. е. в жи вой клет ке, ре а ли за ция ге не ти чес кой
ин фор ма ция начинается с мо ле кул РНК, ко то рые с
мо мен та син те за до на ча ла сво е го функ ци о ни ро ва -
ния как ре а ли за то ра ин фор ма ци он ной про грам мы
адаптируются к усло ви ям клет ки. Це на та кой адап-
та ции – уве ли чи ва ю ща я ся воз мож ность оши бок.
Во вре мя со зре ва ния мо ле кул РНК про ис хо дит ряд
их пре вра ще ний, со про вож дающихся из ме не ни ем
раз ме ров транс крип тов, ра мок счи ты ва ния, мо ди -
фи ка ци ей от дель ных нук ле о ти дов, дос тра и ва ни ем
но вых. В слу чае мо ле кул ДНК та кие из ме не ния
при во ди ли бы к поврежде нию струк ту ры и, зна чит, 
к по те ре основ ной функ ции – хра ни ли ща ин фор ма -
ции. В РНК по до бные нарушения адап ти ру ют пер -
вич ный транс крипт к функ ци о ни ро ва нию в кон -
крет ной клет ке. Если для ДНК ре па ри ро вать мо ле -
ку лу – озна ча ет вос ста но вить ее ис ход ную струк-
ту ру, то для РНК – вос ста но вить ее функ цию или
пре об ра зо вать мо ле ку лу до та ко го со сто я ния, при
ко то ром она бу дет функ ци о ни ро вать в транс ля ци -
он ном ком плек се или учас тво вать в ре гу ля тор ных
про цес сах. При этом струк ту ра мо ле ку лы мо жет
кар ди наль но от ли чать ся от ис ход ной.  

Сей час оче вид но, что мо ле ку лы РНК яв ля ют ся
не толь ко по сред ни ка ми в пе ре но се ге не ти чес кой
ин фор ма ции от ДНК к бел кам, но и клю че вы ми иг -
ро ка ми во мно гих ме ха низ мах, кон тро ли ру ю щих
экс прес сию ге не ти чес кой ин фор ма ции. 

Для РНК эу- и про ка ри о тов ха рак тер ны мно го -
чис лен ные из ме не ния в нук ле о тид ном со ста ве, свя -
зан ные, ве ро ят но, с ре гу ля тор ны ми функ ци я ми
РНК. Из 100 вы яв лен ных в при ро де мо ди фи ка ций
нук ле о ти дов в РНК эу ка ри о тов при мер но 20 пред -
став ле ны ме ти ли ро ва ни ем нук ле о ти дов в опре де -
лен ных по зи ци ях, что со про вож да ет ся по яв ле ни ем, 
в час тнос ти, 1-ме ти ла де ни на и 3-ме тил ци то зи на
[73]. Та кие эн зи ма ти чес кие мо ди фи ка ции РНК свя -
зы ва ют с кон тро лем ген ной экс прес сии как при
транс крип ции, так и при транс ля ции [74]. Они важ -
ны для вза и мо де йствий РНК–РНК и РНК–бе лок, а
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так же для струк тур ной ста биль нос ти и кор рек тно -
го фол дин га РНК. Мас штаб ные из ме не ния, воз ни -
ка ю щие при де ко ди ро ва нии ге не ти чес кой ин фор -
ма ции транс пор тны ми РНК, так же со пря же ны с
мо ди фи ка ци я ми осно ва ний в тРНК [75]. В этой свя -
зи, в от ли чие от ДНК, воз ни ка ет воп рос: «Ка кие мо -
ди фи ци ро ван ные осно ва ния дол жны ре па ри ро ва-
ться в РНК и как в та кой си ту а ции функ ци о ни ру ют, 
на при мер, AlkB-фер мен ты и их го мо ло ги?», а от -
кры тая в 2009 го ду еще одна фор ма ре па ра ции РНК
у про ка ри о тов чет ко под твер жда ет неод но знач -
ность про цес са ре па ра ции РНК в при ро де, т. е. что
счи тать «ре па ра ци ей РНК bona fide?» еще пред сто -
ит вы яс нить.

M. V. Kovalchuk

Some aspects of RNA repair and editing

Institute of Molecular Biology and Genetics NAS of Ukraine
150, Akademika Zabolotnoho Str., Kyiv, Ukraine, 03680

Summary

All cellular RNA molecules are damaged at the scale of DNA mo-
lecules, or even more. In the present review the RNA damaging
agents, some mechanisms of RNA repair and editing, their diffe-
rence from DNA repair mechanisms have been discussed. 

Keywords: RNA, repair, proofreading, AlkB.

М. В. Ко валь чук

Деякі ас пек ти ре па рації і ре да гу ван ня РНК 

Ре зю ме

Мо ле ку ли РНК у кліти нах по шкод жу ють ся так само, як і мо ле -
ку ли ДНК, а інко ли й на ба га то мас штабніше. У пред став ле но -
му огляді роз гля ну то аген ти, які по шкод жу ють РНК, та деякі
ас пек ти ре па рації і редагування РНК, а та кож їхні відмінно-
сті від ме ханізмів ре па рації ДНК.
Клю чові сло ва: РНК, ре па рація, ко рекція, AlkB. 
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