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RNA jako centralny regulator adaptacji bakterii: mechanizmy i sieci interakcji

STRESZCZENIE

Ryboregulacja stanowi kluczowy element adaptacji bakterii, ponieważ regulatorowe 
RNA pozwalają szybko i precyzyjnie kontrolować ekspresję genów w odpowiedzi na 

stres i zmienne warunki środowiska. Efekt tej kontroli widać na poziomie transkrypcji, 
translacji i stabilności mRNA, dzięki czemu komórka może sprawnie dostosowywać ekspre-
sję genów bez konieczności wytwarzania dodatkowych regulatorów białkowych. W regula-
cji uczestniczą zarówno elementy działające lokalnie (m.in. ryboprzełączniki, termosensory 
i antysensowne RNA), jak i cząsteczki działające in trans, przede wszystkim sRNA, tworzące 
rozbudowane sieci wpływające na ekspresję wielu genów jednocześnie. Wielowarstwowość 
tych układów wzmacniają białka wiążące sRNA oraz gąbczaste RNA, które modulują do-
stępność regulatorów i kształtują złożone sieci kontroli ekspresji genów. Nowoczesne meto-
dy, takie jak Hfq-CLASH, umożliwiają coraz lepszą identyfikację tych oddziaływań in vivo. 
Równolegle rozwija się nurt badań aplikacyjnych wykorzystujący te mechanizmy w obsza-
rach biologii syntetycznej oraz w walce z antybiotykoopornością.

WPROWADZENIE

Ryboregulacja jest kluczowym mechanizmem adaptacyjnym bakterii, umoż-
liwiającym dynamiczną regulację ekspresji genów w odpowiedzi na zmienne 
warunki środowiskowe i stresory. Mechanizm ten jest szeroko rozpowszech-
niony i różnorodny; wpływa na transkrypcję, translację oraz stabilność mRNA. 
Obejmuje zarówno elementy działające lokalnie (in cis), takie jak antysensowne 
RNA, termosensory czy ryboprzełączniki, jak i na odległość (in trans) takie jak 
małe regulatorowe RNA (sRNA) czy białka wiążące sRNA. Ryboregulacja dzia-
ła poprzez różnorodne mechanizmy molekularne, z których jednymi z najlepiej 
opisanych są [1]: 

•	blokowanie translacji: sRNA mogą oddziaływać z miejscem wiązania ryboso-
mu (ang. Ribosome Binding Site, RBS) w mRNA, uniemożliwiając rozpoczęcie 
translacji,

•	stabilizacja lub degradacja mRNA: interakcje między sRNA a mRNA mogą 
prowadzić do stabilizacji lub degradacji docelowego mRNA poprzez rekruta-
cję endorybonukleaz, takich jak RNaza E i RNaza III,

•	zmiana struktury RNA: regulatory RNA mogą zmieniać strukturę docelowe-
go mRNA, odsłaniając ukryte miejsca wiązania rybosomów (np. w struktu-
rach drugorzędowych spinki do włosów) lub miejsca cięcia RNaz.

Ryboregulacja pozostaje dynamicznie rozwijającym się obszarem badań. 
Ostatnie odkrycia ujawniają nowe mechanizmy i funkcje regulatorów RNA, któ-
re odgrywają kluczową rolę w adaptacji bakterii do zmieniających się warun-
ków środowiskowych, stresu oraz ekspozycji na antybiotyki.

RYBOREGULACJA IN CIS

Ryboregulacja in cis u bakterii odnosi się do mechanizmów regulacji ekspresji 
genów za pomocą RNA, które działa w sposób bezpośredni na tej samej czą-
steczce RNA, z której zostało transkrybowane.

Ryboprzełączniki to unikalne elementy regulatorowe RNA, które znajdują 
się na końcu 5’ mRNA, w regionie nieulegającym translacji (UTR). Wykazują 
zdolność do bezpośredniego wiązania małych cząsteczek, takich jak witaminy, 
koenzymy, aminokwasy czy jony, co prowadzi do regulacji ekspresji genów bez 
udziału białek. Są szeroko rozpowszechnione w bakteriach, ale występują także 
w innych organizmach, takich jak archeony, rośliny czy grzyby [2]. Ryboprze-
łączniki składają się z dwóch głównych domen (Ryc. 1):	



86	 https://postepybiochemii.ptbioch.edu.pl/

i.	 domena aptamerowa - wysoce konserwowana struktura 
RNA, kluczowa dla rozpoznania ligandu i jego selek-
tywnego wiązania,

ii.	 platforma ekspresyjna - struktura RNA, która przecho-
dzi zmiany konformacyjne pod wpływem związania 
ligandu przez domenę aptamerową. Zmiany te wpły-
wają na procesy transkrypcji, translacji lub na stabilność 
mRNA.

Mechanizm działania ryboprzełączników opiera się na 
zmianach konformacji RNA indukowanych przez wiązanie 
ligandu. Domena aptamerowa wraz z platformą ekspresyj-
ną są strukturami nachodzącymi na siebie. Obszar nacho-
dzący to fragment, który przełącza się między domenami. 

Zmiana konformacji fragmentu przełączającego prowadzi 
do włączenia go do platformy ekspresyjnej, zapobiegając 
tym samym tworzeniu się konkurencyjnych struktur [3, 
4]. Regulacja ekspresji genów może być pozytywna lub ne-
gatywna, odbywa się zarówno na poziomie transkrypcji, 
jak i translacji (Ryc. 2) [4, 5]. Oprócz bezpośredniego blo-
kowania bądź aktywacji transkrypcji/translacji ryboprze-
łączniki mogą wpływać na stabilność mRNA. Przykładem 
jest ryboprzełącznik glmS, który po związaniu ligandu 
(glukozamino-6-fosforanu) działa jako rybozym i indukuje 
autokatalityczne cięcie własnego transkryptu mRNA, pro-
wadząc do jego degradacji [3]. 

Ryboprzełączniki odgrywają kluczową rolę w adaptacji 
bakterii do zmieniających się warunków środowiskowych. 
Regulując ekspresję genów zaangażowanych w biosyntezę i 
transport metabolitów, umożliwiają bakteriom oszczędność 
zasobów energetycznych i materiałowych (Tab. 1).

Współczesne badania nad ryboprzełącznikami obejmu-
ją ich zastosowanie jako biosensory oraz cele terapeutycz-
ne w projektowaniu antybiotyków. Ryboprzełączniki są 
potencjalnymi celami działania dla nowych antybiotyków. Ze 
względu na swoją specyficzność dla bakterii oraz kluczową 
rolę w regulacji szlaków metabolicznych, modulowanie 
ich aktywności może prowadzić do zahamowania wzrostu 
patogenów bakteryjnych. Przykładem jest zastosowanie 
analogów ligandów ryboprzełączników FMN (ang. flavin 
mononucleotide) lub TPP (ang. thiamine pyrophosphate) jako 
inhibitorów wzrostu bakterii. Wykazano, że analogi takie 
jak rozeflawina (dla FMN) i pirytiamina (dla TPP) działają 
przeciwbakteryjnie po wcześniejszej aktywacji w komórce, 
polegającej na ich fosforylacji. W tej postaci wiążą się one 
z wysokim powinowactwem do domeny aptamerowej ry-
boprzełącznika, powodując zmiany konformacyjne w jego 
strukturze. Skutkuje to zahamowaniem ekspresji genów 
odpowiedzialnych za biosyntezę i transport kluczowych 

Rycina 1. Schematyczna struktura ryboprzełącznika. Przykładowa struktura 
mRNA wraz z regionem kodującym i regionem 5’UTR. Na różowo zaznaczono 
domeny ryboprzełącznika. Ligand po przyłączeniu się domeny aptamerowej po-
woduje zmianę konformacji platformy ekspresyjnej w konsekwencji wpływając 
na ekspresję genów (aktywacja lub terminacja). Opracowano na podstawie [3]. 
Rycina została przygotowana przy wykorzystaniu BioRender.com.

Tabela 1. Przykłady bakteryjnych ryboprzełączników i ich funkcje.

Nazwa Ligand Przykładowe 
regulowane procesy

Przykładowe regulowane 
geny Mechanizm* Organizm Źródło

TPP Tiamino-
pirofosforan (TPP)

Biosynteza, 
metabolizm i 
transport tiaminy

Operony thiCEFSGH, 
thiMD, thiBPQ
thiC, operon tenA-tenI-
goxB-thiSGF-yjbV, ylmB, 
operon ykoFEDC, yuaJ

Terminacja 
transkrypcji, 
Represja translacji 

E. coli (thiCEFSGH, 
thiMD, thiBPQ)
B. subtilis (thiC, 
operon tenA-
tenI-goxB-thiSGF-
yjbV, ylmB, 
ykoFEDC; yuaJ)

[6–8]

FMN
Flawino-
mononukleotyd 
(FMN)

Biosynteza 
i transport 
ryboflawiny, 
metabolizm flawin

Geny rib, ypaA, 
ribDEAHT

Terminacja 
transkrypcji, 
Represja translacji

B. subtilis [6, 9, 
10]

SAM-I S-adenozylometio-
nina (SAM) 

Szlaki asymilacji 
siarczanów oraz 
biosyntezy cysteiny 
i metioniny

Transkrypty 
zawierające Sbox

Terminacja 
transkrypcji

B. subtilis (bakterie 
Gram-dodatnie)

[11–
14]

SAM-II S-adenozylometio-
nina (SAM)

Szlaki asymilacji 
siarczanów oraz 
biosyntezy cysteiny 
i metioniny

metA, metZ
Terminacja 
transkrypcji, 
Represja translacji

A. tumefaciens, 
S. meliloti 
(Alfaproteo-
bakterie)

[14–
17]
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Nazwa Ligand Przykładowe 
regulowane procesy

Przykładowe regulowane 
geny Mechanizm* Organizm Źródło

Ryboprzełącznik 
glicynowy Glicyna Metabolizm glicyny gcvTH, gcvP; 

operon gcvT

Regulacja 
pozytywna – 
promowanie 
powstania 
struktury 
antyterminatora 

B. subtilis (operon 
gcvT), S. griseus 
(gcvTH, gcvP)

[18, 
19]

Ryboprzełącznik 
lizynowy L-lizyna Biosynteza lizyny lysC Terminacja 

transkrypcji B. subtilis [20–
22]

Ryboprzełącznik 
purynowy typu 
guaninowego

Guanina, 
hipoksantyna, 
ksantyna

Biosynteza, 
metabolizm i 
transport puryn

Operony xpt–pbuX i 
purEKBCSQLFMNHD

Terminacja 
transkrypcji B. subtilis [23, 

24]

preQ1
(klasy I-III) preQ1 

Biosynteza 
kweozyny i transport 
jej prekursorów

Operon queCDEF, 
queT (COG478)

Terminacja 
transkrypcji, 
Represja translacji 

S. pneumoniae 
(queT)
B. subtilis 
(queCDEF)

[25–
27]

c-di-GMP 
(klasa I) cykliczny di-GMP

Biosynteza wici, 
patogeneza, 
ruchliwość, biofilm

gbpA, operon flgB Terminacja 
transkrypcji

V. cholerae, 
C. difficile

[28, 
29]

c-di-GMP
(klasa II) cykliczny di-GMP

Tworzenie pili typu 
IV, w konsekwencji 
agregacja komórek, 
wirulencja 

pilA1, CD3246 
(domniemany gen 
wirulencji)

Regulacja 
pozytywna – 
promowanie 
powstania 
struktury 
antyterminatora/
Modulacja 
dostępności RBS

C. difficile [30, 
31]

c-di-AMP cykliczny di-AMP

Metabolizm ściany 
komórkowej, reakcja 
na szok osmotyczny, 
sporulacja, 
homeostaza 
jonów potasu 

Operon kdpFABC Terminacja 
transkrypcji B. thuringiensis [32, 

33]

GlmS glukozamino-6-
fosforan (GlcN6P)

Autoregulacja 
poziomu 
glukozamino-6-
fosforanu (GlcN6P-
substart) poprzez 
hamowanie ekspresji 
genu glmS

glmS

Ryboprzełącznik 
o aktywności 
rybozymu: 
wiązanie ligandu 
aktywuje 
autokatalityczne 
cięcie mRNA, 
prowadząc do 
jego degradacji i 
obniżenia ekspresji

B. subtilis [34, 
35]

SAH S-adenozylo-L-
homocysteina (SAH)

Metabolizm SAM 
(Sadenozylometio-
nina) i detoksyfikacja 
SAH

ahcY, metH

Regulacja 
pozytywna 
– kontrola 
formowania 
terminatora (ahcY) 
lub modulacja 
dostępności 
RBS (metH) 

D. aromatica 
(metH),  
P. syringae (ahcY)

[36]

NAD+-I NAD+ Biosynteza NAD+ Geny z motywem nadA Prawdopodobnie 
represja translacji Acidobacteria sp [37, 

38]

NAD+-II 

NAD+ oraz jego 
prekursory: NMN 
(nikotynamidomo-
nonukleotyd) i NR 
(nikotynamido-
rybozyd)

Homeostaza i 
metabolizm NAD+ Geny z motywem pnuC Prawdopodobnie 

represja translacji Streptococcus sp. [39, 
40]

*terminacja transkrypcji – tworzenie/stabilizacja struktury terminatora; represja translacji – maskowanie RBS i blokowanie przyłączenia rybosomu
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kofaktorów: tiaminy i ryboflawiny, poprzez przedwczesną 
terminację transkrypcji lub blokadę translacji. W efekcie do-
chodzi do zaburzenia metabolizmu i zahamowania wzrostu 
komórek bakteryjnych [41, 42].

Termosensory to podobnie jak ryboprzełączniki ele-
menty regulatorowe RNA, które znajdują się najczęściej 
na końcu 5’UTR mRNA. Te silnie ustrukturyzowane regio-
ny maskują RBS, wpływając w ten sposób na efektywność 
translacji. Pod wpływem zmiany temperatury struktury te 
otwierają się, umożliwiając rybosomom przyłączenie się do 
mRNA i rozpoczęcie translacji. Cząsteczki te są bardzo czu-
łe - potrafią reagować na podwyższenie, jak i obniżenie tem-
peratury nawet o 1°C. Termosensory znajdują się najczęściej 
w mRNA genów kodujących białka szoku spowodowanego 
wzrostem lub spadkiem temperatury, a także związane są 
z wieloma genami kodującymi czynniki wirulencji bakterii 
patogennych [43, 44]. Już w 1993 r. zaproponowano mecha-
nizm regulacji ekspresji genu lcrF u patogennej bakterii Yer-
sinia pestis (czynnik etiologiczny dżumy – jednej z najbar-
dziej śmiercionośnych chorób zakaźnych w historii człowie-
ka, odpowiedzialnej m.in. za pandemię „czarnej śmierci” w 
XIV wieku). Gen ten koduje aktywator czynników wiru-
lencji, którego ekspresja zależy od struktury termosensora 
obecnej w jego mRNA. [45].

Wyróżnia się dwa mechanizmy działania termosenso-
rów [43] (Ryc. 3). Większość z nich działa według mechani-
zmu suwaka (Ryc. 3A). Wśród tych termosensorów może-

my wyróżnić dwie główne 
klasy: stanowiące większość 
ROSE-elements (ang. The 
Repression of Heat Shock Gene 
Expression) i termosensory 
FourU. Każda z klas posiada 
w swojej sekwencji charak-
terystyczny konserwowany 
motyw. Dla struktur typu 
ROSE jest to motyw U(U-
/C)GCU, który pozwala na 
utworzenie spinki sekwe-
strującej miejsce wiązania 
rybosomu. W przypadku 
termosensorów FourU mo-
tyw UUUU zamyka RBS 
poprzez bezpośrednie paro-
wanie z sekwencją AGGA w 
RBS. W przypadku regulacji 
ekspresji genów w odpowie-
dzi na niską temperaturę, 
mechanizm działania termo-
sensora ma charakter prze-
łącznika, a nie suwaka (Ryc. 
3B). Wynika to z faktu, że 
w niższych temperaturach 
RNA tworzy stabilne 
struktury drugorzędowe, co 
uniemożliwia ich stopniowe 
topnienie, charakterystycz-
ne dla modelu suwaka. Za-
miast tego, zmiana tempe-
ratury powoduje przejście 

Rycina 2. Mechanizm działania ryboprzełączników. Na zielono zaznaczono aptamer, na pomarańczowo platformę ekspresyjną. 
A – Związanie ligandu zapobiega tworzeniu się terminatora transkrypcji. B – Związanie ligandu powoduje zmianę konformacji 
wiążąc antyterminator i prowadzi do powstania terminatora transkrypcji. C – Związanie ligandu odsłania sekwencję wiążącą 
rybosom (RBS) umożliwiając przyłączenie się rybosomu i start translacji. D – Związanie ligandu powoduje zablokowanie RBS 
w strukturze drugorzędowej, uniemożliwiając przyłączenie rybosomu i rozpoczęcie translacji. Opracowano na podstawie [5]. 
Rycina została przygotowana przy wykorzystaniu BioRender.com.

Rycina 3. Mechanizmy działania termosensorów RNA. A – W modelu suwaka 
termosensor RNA pozostaje w równowadze między konformacją zamkniętą, 
a otwartą. Wzrost temperatury powoduje stopniowe rozplatanie struktury i 
odsłonięcie sekwencji RBS, natomiast jej spadek sprzyja ponownemu utworze-
niu stabilnej struktury maskującej RBS. B – W modelu przełącznika występują 
dwie alternatywne, wzajemnie wykluczające się struktury, których stabilność 
zależy od temperatury otoczenia. Opracowano na podstawie [43]. Rycina została 
przygotowana przy wykorzystaniu BioRender.com.
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między dwiema alternatywnymi, wzajemnie wykluczają-
cymi się konformacjami. Taka reorganizacja architektury 
cząsteczki prowadzi do odsłonięcia lub sekwestracji RBS, 
co pozwala na natychmiastowe dostosowanie poziomu eks-
presji genów do warunków otoczenia [43].

Chociaż większość termosensorów znajduje się w regio-
nie 5’UTR mRNA istnieją takie, których elementy sięgają 
daleko w głąb sekwencji kodującej. Przykładem takiej struk-
tury jest termosensor znajdujący się w genie rpoH Escheri-
chia coli, który koduje alternatywną podjednostkę polimera-
zy RNA σ32, która jest głównym aktywatorem białek szoku 
cieplnego. W temperaturze 30°C region od +1 do +27 nt 
wraz z regionem od +112 do +208 nt w sekwencji kodującej 
genu rpoH parują ze sobą, tworząc strukturę blokującą przy-
łączenie się podjednostki 30S rybosomu, a w konsekwencji 
hamującą inicjację translacji. Dodatkowe pętle powodują 
także maskowanie kodonu start. Wzrost temperatury do 
42°C powoduje uwolnienie RBS i kodonu start, co zwiększa 
wydajność translacji [43, 46].

Wykorzystanie naturalnych termosensorów RNA w ba-
daniach podstawowych oraz biotechnologii jest ograniczo-
ne ze względu na ich duże rozmiary i złożone struktury 
drugorzędowe, jakie tworzą. W odpowiedzi na te ograni-
czenia opracowano syntetyczne termosensory, o uprosz-
czonej budowie, które mogą posłużyć do kontrolowanej 
ekspresji genów. Ich największą zaletą jest niezależność 
od dodatkowych cząsteczek regulatorowych, co znacznie 
upraszcza konstrukcję układów ekspresyjnych. Ze wzglę-
du na silnie konserwowany mechanizm inicjacji translacji, 
syntetyczne termosensory mogą być potencjalnie wykorzy-
stywane w większości bakterii. Daje to szerokie możliwo-
ści ich zastosowania w regulacji ekspresji wielu genów, w 
tym również tych, których 
całkowite wyłączenie jest 
niemożliwe (np. genów 
niezbędnych do przeżycia 
komórki). Chociaż poziom 
ekspresji genów regulowany 
przez syntetyczne termosen-
sory nie dorównuje obecnie 
wydajności klasycznych 
systemów indukowanych 
chemicznie np. zależnych od 
IPTG, ich prostota, uniwer-
salność oraz brak konieczno-
ści stosowania kosztownych 
i potencjalnie toksycznych 
induktorów, czynią je obie-
cującym narzędziem w inży-
nierii genetycznej i biologii 
syntetycznej [47].

Antysensowne RNA 
(asRNA) to rodzaj małych, 
niekodujących RNA, które 
są transkrybowane z nici 
DNA komplementarnej do 
nici kodującej dany gen. Są 
wysoce ustrukturyzowane, 
zawierają w swojej budo-

wie od 1 do 4 pętli. W bakteriach pełnią one kluczową rolę 
w regulacji ekspresji genów, wpływając na różne procesy 
biologiczne, takie jak replikacja DNA, translacja, stabilność 
mRNA oraz odpowiedź na bodźce środowiskowe [48, 49].

asRNA działają poprzez bezpośrednią interakcję z ich 
komplementarnymi cząsteczkami mRNA, co prowadzi do 
różnych efektów regulacyjnych (Ryc. 4). U Shigella flexneri, 
patogenu jelitowego wywołującego czerwonkę bakteryjną, 
gen icsA koduje białko niezbędne do inwazji nabłonka je-
litowego oraz międzykomórkowego rozprzestrzeniania się 
bakterii między komórkami gospodarza. W regionie genów 
virA (proteaza specyficzna dla α-tubuliny) i icsA zidenty-
fikowano cis-kodowane asRNA RnaG, transkrybowane z 
nici komplementarnej do fragmentu 5’ transkryptu icsA. 
RnaG, po przyłączeniu się do mRNA icsA, powoduje zmia-
nę jego konformacji i utworzenie struktury terminatora, a w 
konsekwencji przedwczesną terminację transkrypcji (Ryc. 
4A). Dodatkowo, ponieważ promotory genów icsA i rnaG 
są konwergentne (skierowane ku sobie), transkrypcja z sil-
niejszego promotora dla rnaG może ograniczać transkrypcję 
icsA także poprzez interferencję transkrypcyjną [50].

asRNA mogą również hamować translację poprzez ma-
skowanie RBS w mRNA. Przykładem takiego mechanizmu 
jest asRNA FinP. Jest ono transkrybowane z nici komple-
mentarnej do genu traJ kodującego pozytywny regulator 
ekspresji genów transportu plazmidu koniugacyjnego F. 
Ekspresja genu traJ jest regulowana na poziomie potran-
skrypcyjnym przez asRNA FinP, które łączy się z RBS w 
mRNA traJ, powodując represję translacji (Ryc. 4B) [51].

asRNA mogą też wpływać na stabilność mRNA poprzez 
tworzenie dupleksów będących celem dla RNaz. W kontroli 

Rycina 4. Mechanizmy regulacji ekspresji genów przez antysensowne RNA 
Na fioletowo przedstawiono ułożenie genów na obu niciach DNA oraz kierunek transkrypcji (strzałki). Kolorem niebieskim 
oznaczano mRNA, a kolorem różowym asRNA. A – Atenuacja transkrypcji icsA przez RnaG. B – Represja translacji traJ przez 
FinP. Rybosom przedstawiono kolorem zielonym. C – Degradacja dupleksu CopA-CopT przez RNazę III i hamowanie ekspresji 
repA. RNazę oznaczono kolorem jasnoniebieskim. Szczegółowy opis w tekście. Opracowano na podstawie [50–52]. Rycina zosta-
ła przygotowana przy wykorzystaniu BioRender.com.
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replikacji plazmidu R1 ekspresja repA (inicjator replikacji) 
jest regulowane przez asRNA CopA, które paruje z komple-
mentarnym fragmentem liderowym CopT w mRNA repA. 
Powstały dupleks CopA-CopT jest cięty przez RNazę III, a 
obniżenie aktywności RNazy III prowadzi do zwiększenia 
ekspresji repA, co wskazuje, że to cięcie jest istotnym etapem 
działania układu regulacyjnego (Ryc. 4C) [52].

Antysensowne RNA stanowią istotny element regulacji 
ekspresji genów u bakterii, uczestnicząc w kontroli wielu 
procesów komórkowych, takich jak odpowiedź na stres i 
kontrola wirulencji (Tab. 2).

RYBOREGULACJA IN TRANS – MECHANIZMY 
REGULACJI EKSPRESJI GENÓW PRZEZ 
MAŁE REGULATOROWE RNA (sRNA)

Małe regulatorowe RNA (sRNA) to cząsteczki o długo-
ści najczęściej między 50 a 250 nt, które są bardzo istotnym 
elementem mechanizmów potranskrypcyjnej regulacji eks-
presji genów u bakterii. Kodowane in trans, czyli w innym 
miejscu niż regulowana cząsteczka, mogą wpływać na eks-
presję wielu różnych genów jednocześnie w sposób pośred-
ni lub bezpośredni. Ta cecha sprawia, że sRNA są istotną 
częścią większych jednostek regulacyjnych, czyli regulo-
nów. W ten sposób wpływają one zarówno na podstawowe 
procesy komórkowe, jak i na odpowiedź bakterii na zmien-
ne warunki środowiska. 

Typowe sRNA składają się z 3 funkcjonalnych domen (Ryc. 
5): 
i.	 sekwencji komplementarnej do regulowanych mRNA, 

ii.	 miejsca interakcji z białkiem pomocniczym, np. Hfq, 
ProQ, 

iii.	Rho-niezależnego terminatora transkrypcji [65]. 

Badania nad genami i transkryptami sRNA wskazują, że 
ich funkcjonowanie wymaga precyzyjnej regulacji, obejmu-
jącej zarówno kontrolę transkrypcji, jak i mniej poznane me-
chanizmy potranskrypcyjne, w tym oddziaływania z inny-

Tabela 2. Przykłady asRNA i ich funkcje biologiczne.

asRNA Cel Regulowany proces Mechanizm* Organizm Źródło

AmgR mgtCBR Wirulencja, adaptacja do niskiego poziomu 
Mg²+, przeżycie w makrofagach 

Degradacja kompleksu 
asRNA::mRNA

S. enterica 
sv. Typhi [53]

ArrA dnaAN Inicjacja replikacji DNA, sporulacja Represja, mechanizm 
nieznany B. subtilis [54]

ArsC rseC Synteza rzęsek zależna od RpoE Regulacja pozytywna, 
mechanizm nieznany

S. enterica 
sv. Typhi [55]

as_gltA gltA Adaptacja heterocyst do niedoboru azotu Represja, mechanizm 
nieznany

Nostoc sp. 
PCC7120 [56]

AsflhD flhD Ruchliwość Terminacja transkrypcji/
Degradacja asRNA::mRNA E. coli [57]

AsphoP phoP System PhoQ/PhoP, regulacja odpowiedzi na niskie 
stężenie Mg²+ i homeostaza ściany komórkowej

Degradacja kompleksu 
asRNA::mRNA E. coli [57]

RnaG icsA Inwazja i kolonizacja komórek nabłonka jelita, 
ruchliwość, rozprzestrzenianie międzykomórkowe Terminacja transkrypcji S. flexneri [50, 

58]

RNA-OUT tnp Regulacja transpozycji IS10/Tn10 Represja translacji E. coli [59, 
60]

Sok hok-mok
System toksyna-antytoksyna, stabilizacja 
plazmidu R1 i system po segregacyjnej 
eliminacji komórek bezplazmidowych, 

Degradacja kompleksu 
asRNA::mRNA E. coli [61]

SprA1AS sprA1 System toksyna-antytoksyna, odpowiedź 
na stres oksydacyjny i niskie pH Represja translacji S. aureus [62, 

63]

SymR symE System toksyna-antytoksyna, odpowiedź SOS Represja translacji E. coli [64]

*represja translacji – wiązanie asRNA w 5’UTR mRNA powoduje maskowanie RBS i blokuje przyłączenie rybosomu

Rycina 5. Struktura typowego bakteryjnego sRNA. Małe RNA regulują wiele 
docelowych mRNA poprzez niepełne parowanie zasad, przez co do działania 
wymagają chaperonów (białek wiążących) RNA. Transkrypcja sRNA zazwyczaj 
kończy się Rho-niezależnym terminatorem, który zwiększa stabilność sRNA. 
Aktywności sRNA mogą przeciwdziałać gąbczaste RNA. Opracowano na pod-
stawie [65]. Rycina została przygotowana przy wykorzystaniu BioRender.com.
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mi RNA. Najnowsze odkrycia doprowadziły do sformuło-
wania koncepcji tzw. gąbczastych RNA (ang. sponge RNAs) 
w bakteriach (opis w dalszej części tekstu).

Małe regulatorowe RNA kontrolują ekspresję genów po-
przez bezpośrednie oddziaływanie z mRNA. W przypad-
ku sRNA niepełna komplementarność umożliwia regulację 
wielu różnych transkryptów przez jedną cząsteczkę. Dzię-
ki temu uczestniczą one w niemal każdej globalnej odpo-
wiedzi u bakterii. W większości przypadków sRNA wiążą 
się dużo częściej z końcem 5’ niż końcem 3’ mRNA [66]. 
Mechanizmy regulacji ekspresji genów przez sRNA mogą 
mieć zarówno pozytywny, jak i negatywny wpływ, jednak 
większość bakteryjnych sRNA wywiera efekt negatywny. 
Cząsteczki te mogą maskować RBS, uniemożliwiając tym 
samym przyłączenie się rybosomu i inicjację translacji (Ryc. 
6A). Kompleksy sRNA::mRNA mogą być celem dla RNaz, 
powodując ich nieodwracalną degradację (Ryc. 6B). W przy-
padku regulacji pozytywnej sRNA mogą łączyć się ze struk-
turą maskującą miejsce wiązania rybosomu, odsłaniając ją i 
umożliwiając rozpoczęcie translacji (Ryc. 6C). W niektórych 
przypadkach sRNA po związaniu się z 3’ końcem mRNA 
zapobiegają degradacji mRNA przez RNazy, zwiększając 
jego stabilność (Ryc. 6D) [67]. Bakterie wykorzystują sRNA 
do regulacji różnych procesów biologicznych, które są klu-
czowe dla ich przetrwania i adaptacji (Tab. 3).

sRNA mogą być wykorzystane jako cele terapeutyczne 
lub narzędzia do zwalczania oporności na antybiotyki. Pro-
jektowane celowane syntetyczne sRNA mogą służyć do ha-
mowania ekspresji kluczowych genów odpowiedzialnych 
za patogenność bakterii. Przykładem takiego zastosowania 
jest platforma oparta na sRNA RoxS i białku Hfq Bacillus 
subtilis, która umożliwia zmniejszenie ekspresji genu folA 
(reduktaza dihydrofolianowa) nadającego K. pneumoniae 
oporność na trimetoprim. K. pneumoniae to patogen wywo-
łujący poważne choroby zakaźne, w tym zapalenie płuc, 
posocznicę, zakażenia dróg moczowych i zakażenia krwi. 
Zmniejszenie ekspresji genu folA skutkowało blisko 60% re-
dukcją wzrostu bakterii w obecności tego antybiotyku po-
kazując, że platformy oparte o sztuczne sRNA umożliwiają 
łagodzenie fenotypów związanych z wirulencją bakterii 
[110].

Gąbczaste RNA to cząsteczki, które wiążą inne sRNA, 
aby tłumić ich funkcje regulacyjne. Termin „gąbczaste 
RNA” odnosi się do ich unikalnej zdolności do wyłapy-
wania i sekwestrowania cząsteczek sRNA, co przypomina 
działanie molekularnej gąbki. Mogą one być kodowane jako 
niezależne transkrypty z własnymi promotorami, przetwo-
rzone z istniejących transkryptów lub pochodzące z regio-
nów międzygenowych czy tRNA [111]. Pierwsze gąbczaste 
RNA zidentyfikowano w 2009 roku u bakterii S. enterica. 
Operon chbBCARFG koduje białka odpowiedzialne za meta-

Tabela 3. Przykłady sRNA i ich funkcje biologiczne. 

sRNA Regulowane procesy Ekspresja Źródła

ArcZ

Regulon σS
 , stres oksydacyjny, 

ruchliwość, wirulencja, modyfikacje 
lipopolisacharydu, formowanie biofilmu, 
mutageneza, regulon ArcB/ArcA

Indukowana w warunkach tlenowych i 
podczas stacjonarnej fazy wzrostu, 
Represja przez ArcA

[68, 69]

DsrA Regulon σS , biosynteza ściany komórkowej, 
regulon H-NS, metabolizm rybozy Indukowana niską temperaturą i niskim pH [70, 71]

GcvB
Pobieranie i metabolizm aminokwasów, 
metabolizm węgla i azotu, stres oksydacyjny, 
stres spowodowany niskim pH

Indukowana wysokim stężeniem glicyny, aktywowana przez 
GcvA, represja przez GcvR, wykładnicza faza wzrostu [72–76]

MicA Stres związany z uszkodzeniem osłon 
komórkowych, regulon PhoQ/PhoP

Zależna od σE, wywołana uszkodzeniem osłon, 
indukowana podczas stacjonarnej fazy wzrostu [77–79]

MicC Przebudowa błony zewnętrznej (poryny), wirulencja Represja przez OmpR [80, 81]

OmrA/B
Przebudowa błony zewnętrznej (poryny, 
receptory związków żelaza), formowanie 
biofilmu, ruchliwość, regulon EnvZ/OmpR

Indukowana przez OmpR i wysoką osmolarność [82–86]

OxyS Regulon σS, ruchliwość, ochrona komórek przed 
uszkodzeniami DNA, oporność na aminoglikozydy Aktywowana przez OxyR, indukowana w stresie oksydacyjnym [68, 

87–89]

Qrr Quorum sensing, formowanie biofilmu, 
system sekrecji typu VI Aktywowana przez LuxO, w niskim zagęszczeniu komórek [90–93]

RprA Regulon σS, wirulencja, formowanie biofilmu, 
koniugacja, odpowiedź na niskie pH

Aktywowana prez RcsB
Indukowana uszkodzeniem osłon komórkowych [94–98] 

RybB
Stres związany z uszkodzeniem osłon 
komórkowych – regulon σE, przebudowa 
błony zewnętrznej (regulacja OMPs)

Zależna od σE, wywołana uszkodzeniem osłon, 
indukowana podczas stacjonarnej fazy wzrostu [78, 79]

RyhB

Homeostaza żelaza, oddychanie komórkowe, 
odpowiedź na stres oksydacyjny, biosynteza 
polisacharydu otoczkowego, wirulencja, 
formowanie biofilmu, regulon Fur

Indukowana niskim stężeniem jonów żelaza,
Represja przez Fur (ang. Ferric uptake regulator) [99–103]

SaaS Wirulencja, formowanie biofilmu, 
ruchliwość, patogeneza

Dokładny mechanizm nieznany, wzrost ekspresji 
w warunkach symulujących infekcję [104–106]

Spot42 Represja kataboliczna  Represja przez CRP i niskie stężenie glukozy [107–109]
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bolizm chitobiozy (dimer N-acetyloglukozaminy). Odkryto, 
że RNA pochodzące z regionu znajdującego się między ge-
nami chbB i chbC w obecności chitooligosacharydów paruje 
z sRNA ChiX, promując jego degradację. ChiX, kiedy nie ma 
chitooligosacharydów, negatywnie wpływa na ekspresję 
chiP, kodującego porynę umożliwiającą przejście chitobiozy 
przez zewnętrzną błonę bakteryjną [112].

Ekspresja gąbczastych RNA, podobnie jak sRNA, może 
być zależna od warunków środowiskowych. W określo-
nych warunkach liczba gąbczastego RNA może wzrastać, 
w konsekwencji sekwestrując sRNA i uniemożliwiając mu 
wiązanie się z odpowiednimi mRNA. Kompleksy te mogą 
być albo kierowane do degradacji przez RNazy, albo utrzy-
mywane jako stabilne kompleksy do momentu ponownej 
zmiany warunków środowiskowych. Stężenie gąbczastego 
RNA może również pozostawać względnie stałe, podczas 
gdy poziom sRNA zmienia się w odpowiedzi na warunki 
środowiskowe. Przy niskim stężeniu sRNA cząsteczki te są 
skutecznie sekwestrowane przez gąbczaste RNA. W odpo-
wiedzi na zmianę warunków stężenie sRNA może gwał-
townie wzrosnąć i przewyższyć stężenie gąbczastego RNA. 
Dzięki temu część sRNA pozostaje wolna i może wchodzić 
w interakcję z docelowym mRNA [113].

Gąbczaste RNA zidentyfikowano zarówno u bakte-
rii Gram-ujemnych, jak i Gram-dodatnich. Regulują one 
ekspresję sRNA zaangażowanych w takie procesy jak np. 
homeostaza żelaza (sRNA/gąbczaste RNA: RyhB/AspX, 
FnrS/AsxR, PrrF1/SkatA i FsrA/RosA), głód węglowy 
oraz metabolizm węgla (sRNA/gąbczaste RNA: SisA-D/
CrfA, RoxS/RosA i RsaE/RsaI), ogólna odpowiedź na stres 
(sRNA/gąbczaste RNA: CyaR/ArcZ), homeostaza błony 
zewnętrznej (sRNA/gąbczaste RNA: RybB/FtsO i MicF/
OppX), synteza i transport aminokwasów (sRNA/gąbcza-

ste RNA: GcvB/AgvB1-B2), 
stres oksydacyjny (sRNA/
gąbczaste RNA: OxyS/IspZ, 
RsaD/RsaI i RsaG/RsaI), 
modyfikacje lipopolisacha-
rydów (sRNA/gąbczaste 
RNA: MgrR/SroC) czy Qu-
orum sensing (sRNA/gąb-
czaste RNA: Qrr1-4/QrrX i 
RNAIII/SprY) [114]. Gąb-
czaste RNA wchodzą zatem 
w skład rozbudowanych sie-
ci regulacyjnych, stanowiąc 
kolejną warstwę kontroli 
ekspresji genów i podkre-
ślając złożoność oraz wie-
lopoziomowość bakteryjnej 
odpowiedzi na zmiany śro-
dowiskowe.

BIAŁKA WIĄŻĄCE SRNA

Białka wiążące sRNA peł-
nią kluczową rolę w regulacji 
potranskrypcyjnej u bakterii, 
wpływając na stabilność, ak-
tywność i interakcje sRNA z 
docelowymi mRNA. Wśród 

najważniejszych białek wiążących sRNA wyróżnia się Hfq, 
ProQ i CsrA.

Hfq jest dobrze poznanym chaperonem RNA, który od-
działuje z większością sRNA kodowanych in trans u bakte-
rii Gram-ujemnych. Hfq działa jako heksamer, który ma co 
najmniej 3 powierzchnie oddziałujące z RNA [115–117]. Po-
wierzchnia proksymalna łączy się z fragmentami bogatymi 
w nukleotydy uracylowe, powierzchnia dystalna z motywa-
mi bogatymi w adeniny (AAN: A – adenina; N – dowolny 
nt), a powierzchnia boczna z jednoniciowymi fragmentami 
RNA bogatymi zarówno w adeniny, jak i uracyl. 

Możemy wyróżnić dwie klasy sRNA oddziałujące z Hfq 
(Ryc. 7). Klasa 1 to sRNA wiążące się do proksymalnej stro-
ny Hfq za pomocą bogatego w uracyl motywu 3’-końcowe-
go terminatora Rho-niezależnego. Drugie miejsce wiązania 
znajduje się w części bocznej Hfq, gdzie wykorzystuje mo-
tyw bogaty w A/U. Docelowe mRNA wiążą się z dystal-
ną stroną Hfq za pomocą motywu AAN. W klasie 2, sRNA 
również wiąże się ze stroną proksymalną, jednak jego dru-
gie miejsce wiązania znajduje się na stronie dystalnej (z wy-
korzystaniem motywu AAN), a nie na obręczy Hfq. Doce-
lowe mRNA muszą wiązać się z powierzchnią boczną Hfq, 
ponieważ dystalna strona jest zajęta przez sRNA [116, 117]. 

Główne funkcje Hfq obejmują: 
i.	 stabilizację sRNA oraz ich kompleksów z mRNA,
ii.	 ułatwianie parowania między sRNA a docelowymi 

mRNA,
iii.	 regulację translacji poprzez blokowanie dostępu ryboso-

mu do miejsca wiązania lub zmiany struktury mRNA, 
co może zwiększać dostępność RBS dla rybosomu,

Rycina 6. Mechanizmy potranskrypcyjnej regulacji ekspresji genów przez sRNA u bakterii Gram-ujemnych. Rybosom (fioleto-
wy), RNaza (jasnoniebieski). A – Blokowanie translacji przez maskowanie RBS. B – Kompleks sRNA::mRNA rekrutuje RNazy, 
co powoduje jego degradację i silną nieodwracalną represję. C – sRNA wiąże strukturę maskującą RBS aktywując translację. 
D – Dwuniciowy kompleks sRNA::mRNA zapobiega degradacji przez RNazy zwiększając stabilność mRNA. Opracowano na 
podstawie [67]. Rycina została przygotowana przy wykorzystaniu BioRender.com.
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iv.	 ponadto Hfq uczestniczy w procesach degradacji RNA 
poprzez interakcje z RNazami, takimi jak RNaza E [116–
118].

ProQ jest mniej poznanym chaperonem RNA, ale jego 
znaczenie jako regulatora potranskrypcyjnego rośnie. ProQ 
należy do białek wiążących RNA z rodziny FinO. W przeci-
wieństwie do Hfq, ProQ ma znacznie większe powinowac-
two do dwuniciowych niż jednoniciowych struktur RNA i 
działa jako monomer. Nie łączy się z konkretną sekwencją, 
a z przestrzennymi strukturami, jakie tworzy RNA. U E. coli 
ProQ składa się z dwóch domen połączonych nieustruk-
turyzowanym fragmentem. Domena N-końcowa białka 
(NTD) wykazuje homologię do N-końcowych domen in-
nych białek z rodziny FinO. Domena znajdująca się na C-
-końcu częściowo przypomina eukariotyczną domenę Tu-
dor. W interakcjach pomiędzy sRNA a mRNA biorą udział 
obie domeny białka. Wydaje się jednak, że to domena C-
-końcowa odgrywa kluczową rolę w tym procesie [117, 119, 
120].

Mechanizmy regulacji ekspresji genów przez ProQ i 
skutki jego interakcji z kompleksami sRNA::mRNA nie są 
jeszcze dokładnie poznane. W przeciwieństwie do  Hfq, 
regulatorowe RNA oddziałujące z ProQ to w większości 
asRNA działające in cis, a nie sRNA działające in trans. W 

proponowanym mechanizmie  regulacji translacji ProQ 
tworzy kompleks z sRNA RaiZ i mRNA hupA, stabilizuje 
go, wzmacniając w ten sposób zależną od RaiZ, represję 
translacji hupA. Inne potencjalnie występujące mechanizmy 
to ochrona mRNA bądź kompleksów mRNA::sRNA przed 
degradacją przez rybonukleazy [120]. Niektóre sRNA takie 
jak RybB u Salmonella sp. mogą działać zarówno z Hfq, jak 
i z ProQ sugerując komplementarne bądź antagonistyczne 
działanie tych dwóch białek [117].

CsrA (ang. Carbon Storage Regulator A) to białko wiążące 
RNA, które pełni kluczową rolę w regulacji potranskrypcyj-
nej u bakterii. Jest ono centralnym elementem systemu Csr, 
który reguluje różnorodne procesy metaboliczne i fizjolo-
giczne, takie jak metabolizm węgla, ruchliwość, tworzenie 
biofilmu, quorum sensing (wyczuwanie liczebności bakte-
rii) [121].

Funkcja CsrA polega głównie na represji translacji, biał-
ko to wiąże się z miejscem RBS w mRNA, blokując dostęp 
rybosomu. W niektórych przypadkach CsrA może jednak 
działać odwrotnie - stabilizując mRNA, co sprzyja bardziej 
efektywnej translacji. 

CsrA to homodimer, który łączy się z motywem GGA 
znajdującym się często w pętlach struktur spinek (ang. 
hairpin loops) na docelowych cząsteczkach RNA. U E. coli 
występują dwa sRNA: CsrB i CsrC, które działają antago-
nistycznie wobec białka CsrA. W swojej budowie posiadają 
wiele struktur spinek z motywem GGA, dzięki czemu mogą 
skutecznie sekwestrować CsrA. Jedna cząsteczka CsrB lub 
CsrC może łączyć się odpowiednio aż z 9 i 5 cząsteczkami 
CsrA [122].

Poza antagonistycznym działaniem sRNA wobec CsrA 
opisano także inny rodzaj interakcji między nimi. CsrA wią-
że się w sposób specyficzny z sRNA Spot 42. Potwierdzono 
to poprzez mutacje w motywie GGA, które znacząco osła-
biają to wiązanie. Wiązanie CsrA do Spot 42 chroni je przed 
degradacją przez RNazę E, maskując dwa miejsca cięcia w 
pobliżu motywu GGA. W ten sposób CsrA zwiększa stabil-
ność Spot 42, co promuje regulację zależną od tego sRNA 
[123].

Integracja białek wiążących sRNA np. Hfq z nowocze-
snymi metodami biologii molekularnej takimi jak CLASH 
(ang. Cross-linking, Ligation, and Sequencing of Hybrids) po-
zwala na precyzyjną identyfikację sieci interakcji RNA w 
warunkach in vivo z dużą specyficznością. Metoda ta wy-
korzystuje promieniowanie UV do utrwalenia kompleksów 
białkowo-nukleinowych, a następnie ligację sąsiadujących 
cząsteczek RNA w trwałe hybrydy, co po sekwencjonowa-
niu umożliwia jednoznaczną identyfikację oddziałujących 
ze sobą cząsteczek sRNA i mRNA. Wykorzystując natu-
ralną zdolność Hfq do stabilizowania kompleksów sRNA-
::mRNA, technika ta pozwala na zastosowanie silnych 
warunków denaturujących (m.in. wysokiej siły jonowej i 
detergentów) podczas etapu oczyszczania. Pozwala to na 
wyeliminowanie niespecyficznych oddziaływań, zapew-
niając wysoką specyficzność mapowania sieci oddziaływań 
RNA-RNA oraz minimalizację szumu podczas sekwencjo-
nowania. Dzięki temu Hfq staje się kluczowym elementem 

Rycina 7. Klasy sRNA i powierzchnie ich odziaływania z Hfq. Na górze po-
kazano 3 powierzchnie Hfq oddziaływujące z sRNA. sRNA dzielą się na dwie 
różne klasy. Klasa 1 oddziałuje z powierzchnią proksymalną i boczną, a klasa 2 
z powierzchnią proksymalną i dystalną Hfq. Opracowano na podstawie [116]. 
Rycina została przygotowana przy wykorzystaniu BioRender.com.
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pozwalającym na odróżnienie funkcjonalnych kompleksów 
sRNA::mRNA od przypadkowych interakcji [124].

PODSUMOWANIE

Ryboregulacja jest kluczowym mechanizmem adapta-
cyjnym bakterii, umożliwiającym dynamiczną regulację 
ekspresji genów w odpowiedzi na zmienne warunki środo-
wiskowe i stresory. Jest zjawiskiem szeroko rozpowszech-
nionym i bardzo różnorodnym, ponieważ może wpływać 
na transkrypcję, translację oraz stabilność mRNA. Obejmuje 
zarówno elementy działające lokalnie (in cis), jak i regulato-
ry działające na odległość (in trans). Zaletą podejścia oparte-
go na regulatorach RNA jest też to, że może omijać koniecz-
ność syntezy białkowych regulatorów (brak etapu translacji 
regulatora), co sprzyja oszczędności energii i umożliwia 
szybszą, często odwracalną odpowiedź komórki.

Współczesne badania pokazują, że regulatory RNA nie 
mogą być postrzegane jako pojedyncze elementy, lecz jako 
części złożonych i wielopoziomowych sieci interakcji. Wza-
jemne powiązania umożliwiają bakteriom szybką integrację 
odpowiedzi na wiele czynników środowiskowych jedno-
cześnie. Kolejną warstwę tej kontroli stanowią białka wiążą-
ce RNA oraz gąbczaste RNA, które modulując dostępność 
poszczególnych regulatorów, wpływają na strukturę sieci 
regulacyjnych.

Nowe techniki, takie jak opisana wyżej metoda Hfq-
-CLASH, pozwalają na identyfikację coraz większej liczby 
interakcji RNA-RNA oraz RNA-białko in vivo. Takie roz-
wiązania umożliwiają przejście od cząsteczek identyfiko-
wanych jedynie in silico do poznania realnie występujących 
interakcji. Stale rozwijają się możliwości wykorzystania na-
turalnie występujących mechanizmów ryboregulacji bakte-
rii w badaniach aplikacyjnych. Kierunek przyszłych badań 
nad ryboregulacją wyznaczają m.in. dwa nurty. Pierwszym 
jest biologia syntetyczna, w której naturalne mechanizmy 
służą jako gotowe moduły do projektowania sztucznych 
układów umożliwiających precyzyjną kontrolę ekspresji 
genów. Drugim kluczowym kierunkiem są zastosowania te-
rapeutyczne, gdzie projektowane sRNA i analogi ligandów 
ryboprzełączników stają się innowacyjną bronią w walce z 
antybiotykoopornością. Rozwiązania te umożliwiają celo-
wane wyciszanie genów niezbędnych dla patogenności.

Głównym wyzwaniem we współczesnych badaniach 
nad ryboregulacją pozostaje walidacja funkcjonalna ogrom-
nej liczby cząsteczek przewidywanych in silico. Dotyczy to 
również regulatorów identyfikowanych przy użyciu wyso-
koprzepustowych metod sekwencjonowania. Dane bioin-
formatyczne i eksperymentalne często nie pokrywają się ze 
sobą. Należy pamiętać, że regulatory RNA, takie jak sRNA, 
mogą ulegać ekspresji w odpowiedzi na specyficzne warun-
ki środowiskowe. Często nie da się ich w pełni odzwiercie-
dlić w warunkach laboratoryjnych.

Ostatecznie zacieranie się granic między RNA kodują-
cym a niekodującym, wynikające z odkrywania krótkich 
ramek odczytu wewnątrz sRNA, zapowiada kolejną rewo-
lucję w naszej wiedzy o bakteryjnej ryboregulacji [125].
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Riboregulation is a key component of bacterial adaptation, as regulatory RNAs enable rapid and precise control of gene expression in respon-
se to stress and fluctuating environmental conditions. This control is exerted at the levels of transcription, translation, and mRNA stability, 
allowing the cell to efficiently adjust gene expression without the need to produce additional protein regulators. Regulation involves both 
locally acting elements (including riboswitches, thermosensors, and antisense RNAs) and in trans acting molecules primarily sRNAs which 
form extensive networks affecting the expression of many genes simultaneously. The multilayered nature of these systems is further enhan-
ced by sRNA-binding proteins and RNA sponges, which modulate the availability of regulators and shape complex gene expression control 
networks. Modern methods like Hfq-CLASH enable better identification of these interactions in vivo. In parallel, applied research leverages 
these mechanisms in synthetic biology and against antibiotic resistance.




