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24.1. DNA Replikasyonu ve Onarımı
Watson ve Crick’in 1953 yılında DNA yapısını açık-
lamalarından günümüze kadar DNA ile ilgili bilgi-
lerimiz giderek artmıştır. DNA’nın kalıtım materyali 
olarak nasıl aktarılabildiği, bu aktarımın neden bu 
kadar önemli olduğu, ne tür yaşamsal şifreleri taşıdı-
ğı büyük oranda bilinmekle beraber henüz tam ola-
rak çözülemeyen, bu nedenle de kontrol edilemeyen 
yönleri de halen mevcuttur. DNA, protein ve RNA 
şifrelerini taşır ve bunlar aracılığıyla bütün diğer ya-
pısal ve fonksiyonel makromoleküllerin yapısını ve 
işleyişini düzenler. Her ne kadar DNA’nın taşıdığı 
genetik bilgi mümkün olduğunca korunuyor olsa 
da dizilişinde ve yapısında özellikle hücre bölünme-
sinin sık olduğu durumlarda çeşitli sebeplerle deği-
şiklikler meydana gelebilmektedir. Bu kadar önemli 
bir molekülün taşıdığı bilgilerin korunması da, yeni 
hücrelere aktarımı da çok önemlidir; bu nedenle 
hücrelerde DNA yapısındaki olası hasarları önleyen 
ve dizilişinde olabilecek hataları düzelten farklı ona-
rım sistemleri bulunmaktadır. Bütün bu sistemlere 
daha detaylı değinmeden önce mekanizmaları daha 
iyi anlayabilmek için öncelikle DNA’nın yeni hüc-
relere aktarılmak üzere kendini eşlemesinden yani 
DNA replikasyonundan bahsetmek gerekir.

24.2. DNA Replikasyonu: DNA’nın 
Kendini Eşlemesi 
Prokaryot ve ökaryot hücrelerin yaşamlarını sürdü-
rebilmeleri ve çoğalabilmeleri için bölünmeleri ge-
rekir. Bölünme için her hücrenin DNA’sı öncelikle 
kendini kopyalar. DNA’nın kendini kopyalama işle-
mine “replikasyon” adı verilir. Bölünmeye uğraya-
cak olan ata hücre, kendisinden oluşacak hücrelere 

kendi DNA dizisini birebir aktarır. Bu replikasyon 
işleminin gerçekleşmesiyle hücre bölünmesi son 
bulmaz. Önce replikasyon gerçekleşir, bu arada 
hücrenin geri kalan içeriği de arttırılarak hücreler 
arasında paylaştırılır; bu şekilde mitoz bölünme 
sonrasında birbirine eş hücreler meydana gelir. 
Replikasyon, hücre bölünmesi esnasında gerçekle-
şen hücre döngüsü sürecinin S evresinde meydana 
gelir (Şekil 24.1). 

Bölümde yer alan kısaltma açıklamaları için bölüm sonuna bakınız lütfen.

Şekil 24.1. Hücre döngüsünün aşamaları. Hücre dön-
güsü (hücre siklusu) G0, G1, S, G2, M evrelerinden mey-
dana gelir. G1 evresinde RNA ve protein sentezi gibi 
süreçler aktif durumdadır; iki hücre arasında içeriğin 
paylaşılması amacıyla başlangıçtaki hücre içi materya-
lin arttırıldığı süreçtir. S evresinde DNA replikasyonu 
gerçekleşir, böylece hücre içi kalıtım materyali iki katına 
çıkmış olur. G2 evresi mitoz ve mayoz bölünme için hüc-
renin ikiye bölünmesine hazırlık aşamasıdır. M evresin-
de ise mitoz bölünme tamamlanır; bu evrenin sonunda 
artık iki eş hücre mevcuttur. G0 evresi ise bölünmeyi ta-
mamlamış hücrelerin dinlendiği süreçtir. Bölünmeyen 
hücreler bu evrede bölünme konusunda dinlenme 
sürecindedir; yani bölünme işlemi sürecinde olmayan 
bütün hücrelerin bu evrede olduğu kabul edilir.
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