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Theoretical and practical aspects of the RNA interference phenomenon

Summary

The discovery of the RNA interference phenomenon proved to be a significant breakthrough in determining
the mechanism in which the flow of genetic information is controlled. Apart from dsRNA and siRNA, also
microRNA molecules are involved in the process. Current data prove that the phenomenon of RNA inter-
ference will open new perspectives in the therapy of numerous diseases, including metabolic, cancer,

neurodegenerative and viral ones.
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Rozwoj biologii molekularnej 1 bioinformatyki stwo-
rzyt nowe mozliwo$ci poznania mechanizmow rza-
dzacych procesem ekspresji informacji genetyczne;j.
W ostatnich latach nastapit bardzo burzliwy rozwdj
badan molekularnych u r6znych gatunkéw zwierzat.
Dzigki takim badaniom udato si¢ pozna¢, migdzy in-
nymi, genom psa i ustali¢, ze zawiera on ponad 19
tysigcy gendéw (16, 18), podczas gdy ludzki genom za-
wiera okoto 25 tysiecy genow. Kazda komorka wyko-
rzystuje tylko niewielka czg$¢ tych gendw, a sekwen-
cje kodujace biatka stanowia jedynie niewielka czg$¢
materiatu genetycznego. O tym, ktory z genow wy-
tworzy swoje biatko, decyduje proces transkrypciji,
czyli przetozenie informacji z DNA na matrycowy
RNA (mRNA — messenger RNA), w wyniku czego
powstata czasteczka mRNA jest komplementarna do
jednej nici DNA. Laureaci Nagrody Nobla z 1962 r.,
Francis Crick i James Watson, taki przeptyw informa-
cji genetycznej od DNA przez mRNA do biatka na-
zwali podstawowym dogmatem biologii molekularne;.

W artykule omowiono zjawisko interferencji RNA
w aspekcie teorii 1 praktyki. I cho¢ wigkszos¢ badan
zmierza do wykorzystania zjawiska interferencji RNA
w terapii chorob u ludzi, to ze wygledu na podobien-
stwo genomow ssakdw, np. genomu psa i czlowieka —
80%, genomu myszy i czlowieka — 85-90% (18), ba-
dania te moga przyblizy¢ podtoze genetyczne wielu
choréb wystepujacych takze u zwierzat, takich jak:
nowotwory, alergie, infekcje wirusowe.

Mechanizm interferencji RNA

Poczatki odkrycia zjawiska interferencji RNA
(RNAi1 — RNA interference) siggaja 1990 r., kiedy to
grupa badaczy z Uniwersytetu w Arizonie przeprowa-
dzajac eksperyment, majacy na celu wyhodowanie
odmiany petunii ogrodowej (Petunia hybryda) o kwia-
tach ciemniejszych od odmiany pospolitej poprzez
wprowadzenie do komodrek roslinnych dodatkowej
kopii genu kodujacego enzym odpowiedzialny za syn-
tezg fioletowego barwnika, otrzymali petunie o kwia-
tach barwy jasniejszej od pospolitej (24). Tak wigce,
w niezrozumiaty (w tamtym czasie) sposob doszto do
zahamowania syntezy barwnika. Postanowiono wigc
zmierzy¢ w komorce petunii poziom mRNA genu,
kodujacego pigment i okazato sig, ze byt on bardzo
niski. Zaobserwowane wowczas zjawisko wyciszania
genu okreslono kosupresja (24), jednak sam mecha-
nizm tego zjawiska w tym czasie pozostal zagadka.
Dopiero na poczatku 1998 r. na tamach czasopisma
Nature (11) Andrew Z. Fire i Craig C. Mello opisali
molekularny mechanizm tego efektu, nazwany inter-
ferencja RNA (RNAi), za co uhonorowano ich
w 2006 r. Nagroda Nobla w zakresie biologii i medy-
cyny. W wyjasnieniu zastug obu nagrodzonych Komi-
sja Noblowska pokreslita, ze dzigki ich badaniom
i odkryciom poznano fundamentalny mechanizm kon-
troli przeptywu informacji genetycznej. Amerykanscy
noblisci odkrycia zjawiska interferencji dokonali pra-
cujac nad regulacja ekspresji gendw u nicienia Caenor-
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habditis elegant (11). Zaobserwowali oni, ze wprowa-
dzenie dwuniciowego RNA (dsRNA — double-stran-
ded RNA) o dhugosci 20 nukleotydow do komorek
nicienia wycisza ekspresj¢ genu, ktérego mRNA za-
wiera sekwencj¢ komplementarna do wprowadzone-
go dsRNA, co w konsekwencji wywotuje taki sam
efekt, jak wprowadzenie do komorek roslinnych do-
datkowych kopii RNA, powodujac wyciszenie genu.
Okazato sig, ze u podloza tych obu zjawisk lezy ten
sam mechanizm, a dsRNA jest w stanie wyciszy¢ geny
(6, 11). Stad interferencje RNA (RNAi) zdefiniowano
jako wyciszanie, wyltaczenie ekspresji genu za pomo-
ca dwuniciowego RNA (6) i okreslono, ze jest to pro-
ces, w ktorym dochodzi do degradacji w komoérkach
organizméw (zwierzat, roslin) wybranych czasteczek
RNA (17). W przypadku ssakow efekt interferencji nie
rozprzestrzenia si¢ na caly organizm, a pozwala jedy-
nie na wyciszenie okreslonego genu w hodowli tkan-
kowej komorek ssaczych, za$ u roslin i nicieni obej-
muje caly organizm i moze by¢ przekazywany potom-
stwu.

Omawiajac procesy sktadajace si¢ na mechanizm
interferencji RNA nalezy stwierdzi¢, ze dzieli si¢ on
na dwa etapy: inicjacyjny oraz efektorowy (6,13,33).
W inicjacyjnym, przebiegajacym w cytoplazmie czas-
teczka dsRNA zostaje pocigta przez enzym o nazwie
Dicer na fragmenty o dlugosci 21-23 nukleotydow,
nazwane matymi interferujacymi RNA (siRNA —small
interfering RNA). W etapie drugim — efektorowym,
przebiegajacym w cytoplazmie lub jadrze siRNA, przy-
taczaja si¢ do kompleksu biatek — RISC (RNA-Indu-
ced Silencing Complex) i ulegaja rozpleceniu do jed-
noniciowych siRNA, gdyz jedna ni¢ jest eliminowa-
na, a druga ni¢ siRNA pozostaje w kompleksie RISC
i shuzy jako sonda rozpoznajaca komplementarne czas-
teczki RNA (6, 13, 33). Jezeli aktywny kompleks
RISC, ztozony z jednoniciowego siRNA i biatka po-
zostaje w cytoplazmie, to wiaze si¢ na zasadzie regio-
néw komplementarnych z mRNA 1 jezeli ta komple-
mentarnos¢ jest petna, to dochodzi do cigcia tego kom-
pleksu w potowie utworzonego dupleksu mRNA/siRNA
(13). W efekcie cata pula mRNA zostaje eliminowa-
na, jako ze stan taki uniemozliwia dalszy przepltyw
informacji genetycznej zmRNA do biatka i proces ten
nazwano potranskrypcyjnym wyciszaniem genow
(PTGS — Post-Transcriptional Gene Silencing) (6, 13).
Jezeli jednak mRNA jest tylko czgSciowo komplemen-
tarny do nici siRNA, zwiazanej z kompleksem RISC,
wtedy nie ulega on zniszczeniu, ale pozostaje zwiaza-
ny z kompleksem RISC, co stanowi swojego rodzaju
blokadg dla mRNA, ktore nie moze stuzy¢ jako ma-
tryca do syntezy biatka (6, 13). W takiej sytuacji do-
chodzi do wyciszenia gendéw na poziomie translacji.
Trzeci z kolei mechanizm z udziatlem kompleksu RISC
mowi, ze moze si¢ on przedosta¢ do jadra komor-
kowego i oddziatywaé z komplementarnymi do nici
siRNA fragmentami genomu, w wyniku czego docho-
dzi do zaleznej od RNA metylacji DNA. Efektem tego
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jest przeksztalcenie euchromatyny w heterochromaty-
n¢ 1 zablokowanie aktywnos$ci genu, co nazywano
transkrypcyjnym wyciszaniem genow (TGS — Trans-
criptional Gene Silencing) (6, 13).

Czasteczki RNA uczestniczace w interferencji

Poczatkowo wszystkie zidentyfikowane krotkie
czasteczki RNA odpowiedzialne za regulacj¢ procesu
ekspresji informacji genetycznej okreslano mianem
krotkich interferujacych RNA (siRNA — small inter-
fering RNA) (31). Jednak szczegotowe analizy wy-
kazaly, ze siRNA réznia si¢ migdzy soba biogeneza
1 sposobem dziatania i stad wsréd siRNA wyodreb-
niono: mikroRNA (miRNA) — mate fragmenty RNA
kodowane w genomie, pelniace funkcje regulatorowe,
wystepujace u roslin i zwierzat; rasiRNA (rasiRNA —
repeat-associated small interfering RNA) — krotkie
interferujace RNA, zwiazane z sekwencjami powto-
rzeniowymi, wystepujace tylko u roslin oraz tasiRNA
(tasiRNA — transacting small interfering RNA) — krot-
kie interferujace RNA dziatajace in trans oraz egzo-
genne siRNA (31).

MikroRNA stanowia najliczniejsza grupe krotkich
regulatorowych RNA i sa to czasteczki okreslane jako
elementy do ,,zadan specjalnych” (2, 5, 6, 20). Sa
to krotkie jednoniciowe czasteczki RNA o dtugosci
21-23 nukleotydow, wystgpujace u zwierzat krggowych
i bezqugowych oraz ro$lin, jednak ich proces dojrze-
wania jest r6zny 1 zalezy od typu komorek (5). Rola
miRNA polega na obnizeniu ekspresp genow na eta-
pie translacji (20). U ludzi wyr6zni¢ mozna trzy etapy
tworzenia miRNA, gdzie w ostatnim etapie, podobnie
jak w przypadku 51RNA udziat bierze biatko Dicer,
a miRNA jest takze wlaczany do kompleksu RISC
i hamuje translacje¢ lub degraduje docelowe mRNA.
Wykazano, ze okoto 2% znanych genow ludzkich ko-
duje miRNA (2). U ros$lin miRNA bierze udzial w re-
gulacji podstawowych proceséw zyciowych, jak roz-
woéj kwiatéw, nadawanie lisciom odpowiedniego
ksztattu (34). U zwierzat miRNA bierze udziat w wie-
lu waznych procesach (tab. 1) (2). Pierwsza i najlepiej
poznana czasteczka miRNA byla ta, ktora poznano
u nicienia (Caenorhabditis elegant) i nazwano lin-4
miRNA (2, 5). Nastgpnie czasteczki te poznano takze
u muszki owocowej (Drosophila melanogaster), ryby
(Danio rerio) oraz myszy (Mus musculus) (2, 5).
U muszki owocowej miRNA stymuluje proliferacje
apoptozy poprzez blokowanie ekspresji proapopto-
tycznego genu hid (2) Podwyzszona ekspresja miRNA
u muszki owocowej prowadzi do przerostu skrzydet
1 oczu, natomiast brak ekspresji tej czasteczki powo-
duje powstanie osobnikdéw o zredukowanej liczbie ko-
morek (2).

Udowodniony we wczesniejszych badaniach udziat
czasteczek miRNA w wielu waznych procesach zy-
ciowych stat si¢ przyczyna do rozpoczecia poszu-
kiwania powiazania miRNA z patogeneza chorob
nowotworowych (20). Badania wykazaty, ze miRNA
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Tab. 1. Funkcja mikroRNA (miRNA) in vivo u czlowieka
i zwierzat (2)

Organizm miRNA Funkcja miRNA
F.me'ek miRNA-32 obrona przeciwwirusowa
i inne naczelne
lin-4 miRNA,
let-7 miRNA, o . . .
Nicien | miRNA-48, miRNA-84, réznicowanie komorek pnia
(Caenorhabditis | miRNA-241, miRNA-84
elegant) o ie lewei czesci
Isy-6miRNA, miRNA-273 réznicowanie lewej czgsci
ciata
proliferacja komorek
bantam miRNA organizmu, programowana
Muszka $mieré komorki
owocowa PR
(Drosophila | miRNA-14 O T ERET T
komaorki
melanogaster)
miRNA-2, miRNA-6, .
miRNA-11, miRNA-13 | SMbriogeneza
Danio
prggowany miRNA-430 neurogeneza
(Danio rerio)
miRNA-1 angiogeneza
bt LI miRNA-181 hematopoeza
(Mus musculus)
miRNA-375 egzocytoza

maja zdolnos$¢ regulowania ekspresji licznych onko-
genow 1 gendow supresorowych, ale, co bardzo wazne,
same takze moga dziata¢ jako onkogeny i supresory
(20).

Na temat kolejnych klas czasteczek uczestniczacych
w interferencji RNA — rasiRNA, tasiRNA oraz egzo-
gennych siRNA — wiemy niewiele. Opisano je u rosli-
ny Arabidopsis thaliana (12, 25, 30, 31). Czasteczki
rasiRNA biora udziat w obronie przeciwwirusowej
u roslin, prowadzac do wyciszenia genow wirusowych
(12), za$ tasiRNA u ros$lin funkcjonuja podobnie
jak miRNA u zwierzat, peiniqc funkcje negatywnych
regulatorow ekspresji genow, w szczegolnosci tych,
ktérych produkty uczestnicza w réznych procesach
rozwojowych oraz w sytuacjach stresu u roslin (31).

Terapeutyczne aspekty zjawiska interferencji RNA

Ze zjawiskiem interferencji RNA od momentu jego
odkrycia wiazano bardzo duze nadzieje, poniewaz
terapia oparta na tym zjawisku wykorzystywataby
naturalne procesy komorkowe (6). Wykazano, ze zja-
wisko interferencji RNA pozwala broni¢ si¢ przed
infekcjami wirusowymi u ludzi, zwierzat i ro$lin (10,
17). Za silnych induktoréw tego zjawiska uwaza si¢
wirusy RNA np.: wirusa zapalenia watroby typu C,
wirusa zapalenia watroby typu B, retrowirusy oraz
wirusy DNA np.: wirus cytomegalii, wirus Epstein-
-Barr (10). Jednak, jak si¢ okazuje, zjawisko interfe-
rencji RNA w zainfekowanej komorce ssaka nie daje
gwarancji jej obrony przed infekcja wirusowa. Dzieje
sig tak, poniewaz wirusy w toku ewolucji wyksztatci-
ty w soble liczne mechanizmy chroniace wirusowe
RNA przed degradacja. Dowiedziono, ze wirusy moga,
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z jednej strony, zapanowa¢ nad procesami komorko-
wymi produkuj ac wlasne miRNA, z drugiej strony —
w genomie gospodarza moze by¢ kodowane miRNA,
ktore hamuje replikacje wirusa (10). Opisano kllka
przypadkoéw obrazujacych takie strategie dziatania
wirusa z udziatem miRNA, np. miRNA ludzkiego her-
peswirusa KSHV (Kaposi’s sarkoma-associated virus
— wirus migsaka Kaposiego) odgrywa istotna rolg
W powstaniu 1 utrzymaniu utajonej infekcji oraz in-
dukuje ontogenezg; z kolei wirus HCV (hepatitis C
virus — wirus zapalenia watroby typu C) do swojej
replikacji wymaga tkankowo-specyficznego miRNA
(mir-122), ktory wystepuje w komorkach watroby (10).
Ostatni z wymienionych przyktadow ma ogromne zna-
czenie dla lepszego poznania molekularnych uwarun-
kowan procesu replikacji 1 opracowania skutecznych
sposobow leczenia HCV 1 HBV. W przypadku wirusa
HBV (hepatms B virus — wirus zapalema watroby typu
B) oprocz hamowania inicjacji replikacji tego wirusa
w zakazonych liniach komérkowych (22), udalo sig
juz opracowac (35) metody hamowania jego replika-
cji w komorkach ssaczych przy zastosowaniu rekom-
binowanych siRNA.

Jak wykazaly najnowsze badania, mechanizmy
zwiazane z wyciszaniem RNA maja udzial w pato-
fizjologii zakazen wirusowych wywolywanych przez
wirusy z rodziny Retroviridae, co obrazuja wirus HIV-1
(human immunodeficiency virus type 1 — wirus ze-
spolu nabytego braku odpornosci) oraz wirus PFV-1
(primate foamy virus type 1 —spumawirus naczelnych
typu 1) (2, 29). Wykazano, Ze miRNA hamuje repli-
kacje wirusa HIV-1 w obwodowych jednojadrzastych
komorkach krwi ludzkiej pochodzacej od zainfekowa-
nych wirusem HIV-1 dawcoéw oraz w przetrwale za-
kazonych liniach komorkowych. Z drugiej strony, do-
wiedziono, i1z wirus HIV-1 ma zdolnos¢ hamowania
ekspresji mlR- 17/92, a supresja taka jest niezbedna do
jego efektywnej replikacji (29). W przypadku wirusa
PFV-1 (2) wykazano, ze ludzkie komorkowe miRNA
(miRNA-32) efektywnie ogranicza replikacjg tego re-
trowirusa w zakazonych nim liniach komorkowych
HeLa. Z drugiej jednak strony, wirus ten nabyt zdol-
no$¢ blokowania wyciszania genow na drodze inter-
ferencji RNA, co realizuje poprzez kodowanie biatka
TAS, ktore jest supresorem miRNA w komorkach ssa-
kow. Rolg dwuniciowych czasteczek RNA (dsRNA)
w indukcji odpornosci przeciwwirusowej opisano
u krewetek (Litopenaeus vannamei) (26). Bezkregow-
com tym podano cztery rozne typy sekwencji dsSRNA
pochodzace od kaczki, $wini, ryby i bakterii, a nastgp-
nie zakazono je wirusem z rodziny Nimaviridae WSSV
(White spot syndrome virus) i wirusem z rodziny Di-
cistroviridae TSV (Taura syndrome virus). Wyniki
badan wykazaly, ze kazda uzyta w doswiadczeniu
sekwencja dsRNA skutecznie indukowata u krewetek
ochrong przeciwko wirusom WSSW 1 TSV (26). Ko-
lejny przyktad zastosowania zjawiska interferencji
RNA w zapobieganiu chorobom wirusowym zapre-
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zentowat w 2005 r. zesp6t Bai (7). W swoich bada-
niach wykazali, ze siRNA hamuja in vitro replikacje
mysiego wirusa zachodniego Nilu WNV (West Nile
Virus) (7). Jak uwazajq autorzy, wyniki tych badan sa
bardzo obiecujace i rokujg nowe strategie w walce
z wirusem Zachodniego Nilu. Migdzy innymi z tego
takze powodu glownym celem trwajacych aktualnie
badan jest opracowanie jak najbardziej efektywnych
sposobow podawania czasteczek dsRNA chorym pa-
cjentom. W przypadku choréb wirusowych, dsRNA
wprowadzone we wczesnym etapie infekcji mogtyby
skutecznie redukowac ilos¢ czasteczek wirusa w za-
infekowanym organizmie do momentu, w ktérym od-
powiedz 1mmun010glczna gospodarza moglaby sku-
tecznie niszczy¢ wirusa i zapobiega¢ rozwojowi cho-
roby (1, 7). Rowniez metode t¢ jako nowa strategie
w walce z wirusem grypy typu A (podtyp HSN1, H7N7
1 HON2) przedstawit zespot Epstein (28). Wykazano,
ze mate interferujace czasteczki RNA sa w stanie sku-
tecznie obniza¢ poziom wirusa grypy w ptucach zaka-
zonych myszy, a ponadto czasteczki te sa zdolne do
skutecznej ochrony myszy przed wysoce patogennym
wirusem ptasiej grypy typu A (podtyp H5 1 H7).
Prowadzone badania nad zastosowaniem interferen-
cji RNA wskazuja, ze w przysztosci interferencja RNA
moze stac si¢ obiecujacym narzedziem takze w kon-
troli wielu infekcji wirusowych u zwierzat domowych
1hodowlanych o bardzo duzym znaczeniu ekonomicz-
nym. Wirusowo specyficznego siRNA uzyto do hamo-
wania replikacji takich wiruséw, jak: ptasiego herpes-
wirusa AHV-1 (Anatid herpes virus-1) (21), kociego
wirusa niedoboru immunologicznego FIV (Feline im-
munodeficiency virus) (4), §winskiego wirusa powo-
dujacego zespot rozrodczo-oddechowy PRRS (Porci-
ne reproductive and respiratory syndrome) (14), wiru-
sa biegunki bydta i choroby bton §luzowych BVDV
(Bovine viral diarrhea virus) (8) oraz wirusa prysz-
czycy FMDYV (Foot-and-mouth disease virus) (15, 32).
Ze wzgledu na fakt, ze nowotwory stanowia bardzo
istotny problem nie tylko u ludzi, ale i u licznych zwie-
rzat, takich jak: pies, kot, kon, mysz, chomik, szczur,
swinka morska, zastosowanie zjawiska interferencji
RNA w terapii tych chor6b otwiera nowe mozliwosci
zapobiegania im poprzez wykorzystanie siRNA do
wyciszania ekspresji genow nowotworowych oraz za-
stosowanie miRNA w terapii choréb nowotworowych
(19, 20, 27). Wykazano, ze inhibicja miRNA prowa-
dzita in vitro do obnizenia proliferacji komorek no-
wotworowych w przypadku raka prostaty (w liniach
komoérkowych PC-3) oraz raka szyjki macicy (w li-
niach komorkowych HeLa) (20). Na podstawie pozio-
mu ekspresji miRNA mozna diagnozowac inne liczne
choroby nowotworowe. W przypadku glejakoéw obser-
wowano wzrost ekspresji miRNA-21, przy nowotwo-
rach pluc wzrost ekspresji miRNA-155 i miRNA-
-17-92, rak jelita grubego powodowat obnizenie
ekspresp miRNA-143 1 miRNA-145, za§ w przy-
padku raka piersi stwierdzono obnizenie ekspresji
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miRNA125-1, miRNA125-2, miRNA-145, a wzrost
miRNA-21. W chorobach nowotworowych, takich jak
chloniak Burkitta i chtoniak Hodgkina rejestrowano
wzrost ekspresji miRNA-155 (20). Doda¢ nalezy
takze, ze dzigki odkryciu zjawiska interferencji RNA
u myszy udato si¢ ,,wyciszy¢” gen odpowiedzialny za
podwyzszony poziom cholesterolu, a rokowania sa na
tyle optymistyczne, ze, by¢ moze, w przysztosci uda
si¢ wprowadzi¢ je u ludzi, zapobiegajac w ten sposob
chorobom serca. Ponadto trwaja intensywne badania
nad zastosowaniem zjawiska interferencji RNA w te-
rapii chordb uktadu oddechowego oraz chorobach im-
munologicznych u ludzi i zwierzat (9, 33).

Wy01szan1e genow za pomoca 7 jawiska interferen-
cji RNA moze znalez¢ rowniez zastosowanie w kse-
notransplantologii (23). W zwiazku z ustawicznym
brakiem narzadow do przeszczepoéw alogenicznych
prowadzi si¢ proby wykorzystania narzadow $wini
domowej, ktora moze by¢ idealnym Zrédiem obcopo-
chodnych narzadéw. Jednak istotna przeszkodg w tej
kwestii stanowia endogenne patogeny wirusowe by-
tujace w organizmie $wini. Do takich wirusow naleza,
migdzy innymi, retrowirusy swin PERV (Porcine en-
dogenous retrovirus), ktére ulegaja ekspresji i wyka-
zuja zdolno$¢ do infekowania komodrek cztowieka
w warunkach in vitro, wirus PLHV (Porcine lympho-
tropic herpesvirus), wirus PCMV (Porcine cytomega-
lovirus) oraz wirus PCV (Porcine circovirus) (23). Stad
tez w ostatnim czasie oprocz prob selekcji osobnikdéw
nie bedacych nosicielami PERYV, siggnigto do rozwia-
zania tego problemu przy zastosowaniu zjawiska in-
terferencji RNA. W wyniku badan (23) otrzymano
siRNA, ktore eliminowaty czasteczki wirusowe PERV
w zakazonej nimi hodowli komoérkowej, a rezultaty
badan potwierdzaja skuteczno$¢ zastosowania inter-
ferencji RNA w rozwigzywaniu problemoéw zakazen
wirusowych w ksenotransplantacji.

Ponadto trwaja badania nad ewentualnym wyko-
rzystaniem siRNA do produkcji farmaceutykow do le-
czenia starczego zwyrodnienia plamki, grypy, astmy,
przewlektych infekcji ptuc, idiomatycznego zwlok-
nienienia ptuc, syndromu AIDS, choroby Parkinsona,
choroby Huntingtona, mukowiscydozy oraz chordb
skory (3).

Podsumowanie

Juz od momentu odkrycia zjawiska interferencji
RNA wiazano z nim duze nadzieje. Dzi$§ juz wiado-
mo, ze ten sposob wyciszania gendw ma ogromne
znaczenie, a doktadne poznanie jego mechanizméw
w przysztosci moze pozwoli¢ na kontrolowanie roz-
woju infekcji lub modulowanie ich przebiegu gtow-
nie w zakazeniach wirusowych u ludzi i zwierzat. Po-
nadto zjawisko to bgdzie mozna wykorzysta¢ w tera-
pii chorob metabolicznych, nowotworowych i neuro-
degeneracyjnych Czasteczki dsRNA, siRNA i miRNA
sa obecnie uwazane za ,,material” o ogromnym poten-
cjale aplikacyjnym, a, jak wypowiadaja si¢ badacze,



Medycyna Wet. 2008, 64 (10)

doswiadczenia zwiazane z wykorzystaniem ich w prak-
tyce zmierzaja we wiasciwym kierunku.
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