
Medycyna Wet. 2008, 64 (10) 1191

Artyku³ przegl¹dowy Review

Rozwój biologii molekularnej i bioinformatyki stwo-
rzy³ nowe mo¿liwo�ci poznania mechanizmów rz¹-
dz¹cych procesem ekspresji informacji genetycznej.
W ostatnich latach nast¹pi³ bardzo burzliwy rozwój
badañ molekularnych u ró¿nych gatunków zwierz¹t.
Dziêki takim badaniom uda³o siê poznaæ, miêdzy in-
nymi, genom psa i ustaliæ, ¿e zawiera on ponad 19
tysiêcy genów (16, 18), podczas gdy ludzki genom za-
wiera oko³o 25 tysiêcy genów. Ka¿da komórka wyko-
rzystuje tylko niewielk¹ czê�æ tych genów, a sekwen-
cje koduj¹ce bia³ka stanowi¹ jedynie niewielk¹ czê�æ
materia³u genetycznego. O tym, który z genów wy-
tworzy swoje bia³ko, decyduje proces transkrypcji,
czyli prze³o¿enie informacji z DNA na matrycowy
RNA (mRNA � messenger RNA), w wyniku czego
powsta³a cz¹steczka mRNA jest komplementarna do
jednej nici DNA. Laureaci Nagrody Nobla z 1962 r.,
Francis Crick i James Watson, taki przep³yw informa-
cji genetycznej od DNA przez mRNA do bia³ka na-
zwali podstawowym dogmatem biologii molekularnej.

W artykule omówiono zjawisko interferencji RNA
w aspekcie teorii i praktyki. I choæ wiêkszo�æ badañ
zmierza do wykorzystania zjawiska interferencji RNA
w terapii chorób u ludzi, to ze wyglêdu na podobieñ-
stwo genomów ssaków, np. genomu psa i cz³owieka �
80%, genomu myszy i cz³owieka � 85-90% (18), ba-
dania te mog¹ przybli¿yæ pod³o¿e genetyczne wielu
chorób wystêpuj¹cych tak¿e u zwierz¹t, takich jak:
nowotwory, alergie, infekcje wirusowe.

Mechanizm interferencji RNA
Pocz¹tki odkrycia zjawiska interferencji RNA

(RNAi � RNA interference) siêgaj¹ 1990 r., kiedy to
grupa badaczy z Uniwersytetu w Arizonie przeprowa-
dzaj¹c eksperyment, maj¹cy na celu wyhodowanie
odmiany petunii ogrodowej (Petunia hybryda) o kwia-
tach ciemniejszych od odmiany pospolitej poprzez
wprowadzenie do komórek ro�linnych dodatkowej
kopii genu koduj¹cego enzym odpowiedzialny za syn-
tezê fioletowego barwnika, otrzymali petunie o kwia-
tach barwy ja�niejszej od pospolitej (24). Tak wiêc,
w niezrozumia³y (w tamtym czasie) sposób dosz³o do
zahamowania syntezy barwnika. Postanowiono wiêc
zmierzyæ w komórce petunii poziom mRNA genu,
koduj¹cego pigment i okaza³o siê, ¿e by³ on bardzo
niski. Zaobserwowane wówczas zjawisko wyciszania
genu okre�lono kosupresj¹ (24), jednak sam mecha-
nizm tego zjawiska w tym czasie pozosta³ zagadk¹.
Dopiero na pocz¹tku 1998 r. na ³amach czasopisma
Nature (11) Andrew Z. Fire i Craig C. Mello opisali
molekularny mechanizm tego efektu, nazwany inter-
ferencj¹ RNA (RNAi), za co uhonorowano ich
w 2006 r. Nagrod¹ Nobla w zakresie biologii i medy-
cyny. W wyja�nieniu zas³ug obu nagrodzonych Komi-
sja Noblowska pokre�li³a, ¿e dziêki ich badaniom
i odkryciom poznano fundamentalny mechanizm kon-
troli przep³ywu informacji genetycznej. Amerykañscy
nobli�ci odkrycia zjawiska interferencji dokonali pra-
cuj¹c nad regulacj¹ ekspresji genów u nicienia Caenor-
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habditis elegant (11). Zaobserwowali oni, ¿e wprowa-
dzenie dwuniciowego RNA (dsRNA � double-stran-
ded RNA) o d³ugo�ci 20 nukleotydów do komórek
nicienia wycisza ekspresjê genu, którego mRNA za-
wiera sekwencjê komplementarn¹ do wprowadzone-
go dsRNA, co w konsekwencji wywo³uje taki sam
efekt, jak wprowadzenie do komórek ro�linnych do-
datkowych kopii RNA, powoduj¹c wyciszenie genu.
Okaza³o siê, ¿e u pod³o¿a tych obu zjawisk le¿y ten
sam mechanizm, a dsRNA jest w stanie wyciszyæ geny
(6, 11). St¹d interferencjê RNA (RNAi) zdefiniowano
jako wyciszanie, wy³¹czenie ekspresji genu za pomo-
c¹ dwuniciowego RNA (6) i okre�lono, ¿e jest to pro-
ces, w którym dochodzi do degradacji w komórkach
organizmów (zwierz¹t, ro�lin) wybranych cz¹steczek
RNA (17). W przypadku ssaków efekt interferencji nie
rozprzestrzenia siê na ca³y organizm, a pozwala jedy-
nie na wyciszenie okre�lonego genu w hodowli tkan-
kowej komórek ssaczych, za� u ro�lin i nicieni obej-
muje ca³y organizm i mo¿e byæ przekazywany potom-
stwu.

Omawiaj¹c procesy sk³adaj¹ce siê na mechanizm
interferencji RNA nale¿y stwierdziæ, ¿e dzieli siê on
na dwa etapy: inicjacyjny oraz efektorowy (6, 13, 33).
W inicjacyjnym, przebiegaj¹cym w cytoplazmie cz¹s-
teczka dsRNA zostaje pociêta przez enzym o nazwie
Dicer na fragmenty o d³ugo�ci 21-23 nukleotydów,
nazwane ma³ymi interferuj¹cymi RNA (siRNA � small
interfering RNA). W etapie drugim � efektorowym,
przebiegaj¹cym w cytoplazmie lub j¹drze siRNA, przy-
³¹czaj¹ siê do kompleksu bia³ek � RISC (RNA-Indu-
ced Silencing Complex) i ulegaj¹ rozpleceniu do jed-
noniciowych siRNA, gdy¿ jedna niæ jest eliminowa-
na, a druga niæ siRNA pozostaje w kompleksie RISC
i s³u¿y jako sonda rozpoznaj¹ca komplementarne cz¹s-
teczki RNA (6, 13, 33). Je¿eli aktywny kompleks
RISC, z³o¿ony z jednoniciowego siRNA i bia³ka po-
zostaje w cytoplazmie, to wi¹¿e siê na zasadzie regio-
nów komplementarnych z mRNA i je¿eli ta komple-
mentarno�æ jest pe³na, to dochodzi do ciêcia tego kom-
pleksu w po³owie utworzonego dupleksu mRNA/siRNA
(13). W efekcie ca³a pula mRNA zostaje eliminowa-
na, jako ¿e stan taki uniemo¿liwia dalszy przep³yw
informacji genetycznej z mRNA do bia³ka i proces ten
nazwano potranskrypcyjnym wyciszaniem genów
(PTGS � Post-Transcriptional Gene Silencing) (6, 13).
Je¿eli jednak mRNA jest tylko czê�ciowo komplemen-
tarny do nici siRNA, zwi¹zanej z kompleksem RISC,
wtedy nie ulega on zniszczeniu, ale pozostaje zwi¹za-
ny z kompleksem RISC, co stanowi swojego rodzaju
blokadê dla mRNA, które nie mo¿e s³u¿yæ jako ma-
tryca do syntezy bia³ka (6, 13). W takiej sytuacji do-
chodzi do wyciszenia genów na poziomie translacji.
Trzeci z kolei mechanizm z udzia³em kompleksu RISC
mówi, ¿e mo¿e siê on przedostaæ do j¹dra komór-
kowego i oddzia³ywaæ z komplementarnymi do nici
siRNA fragmentami genomu, w wyniku czego docho-
dzi do zale¿nej od RNA metylacji DNA. Efektem tego

jest przekszta³cenie euchromatyny w heterochromaty-
nê i zablokowanie aktywno�ci genu, co nazywano
transkrypcyjnym wyciszaniem genów (TGS � Trans-
criptional Gene Silencing) (6, 13).

Cz¹steczki RNA uczestnicz¹ce w interferencji
Pocz¹tkowo wszystkie zidentyfikowane krótkie

cz¹steczki RNA odpowiedzialne za regulacjê procesu
ekspresji informacji genetycznej okre�lano mianem
krótkich interferuj¹cych RNA (siRNA � small inter-
fering RNA) (31). Jednak szczegó³owe analizy wy-
kaza³y, ¿e siRNA ró¿ni¹ siê miêdzy sob¹ biogenez¹
i sposobem dzia³ania i st¹d w�ród siRNA wyodrêb-
niono: mikroRNA (miRNA) � ma³e fragmenty RNA
kodowane w genomie, pe³ni¹ce funkcje regulatorowe,
wystêpuj¹ce u ro�lin i zwierz¹t; rasiRNA (rasiRNA �
repeat-associated small interfering RNA) � krótkie
interferuj¹ce RNA, zwi¹zane z sekwencjami powtó-
rzeniowymi, wystêpuj¹ce tylko u ro�lin oraz tasiRNA
(tasiRNA � transacting small interfering RNA) � krót-
kie interferuj¹ce RNA dzia³aj¹ce in trans oraz egzo-
genne siRNA (31).

MikroRNA stanowi¹ najliczniejsz¹ grupê krótkich
regulatorowych RNA i s¹ to cz¹steczki okre�lane jako
elementy do �zadañ specjalnych� (2, 5, 6, 20). S¹
to krótkie jednoniciowe cz¹steczki RNA o d³ugo�ci
21-23 nukleotydów, wystêpuj¹ce u zwierz¹t krêgowych
i bezkrêgowych oraz ro�lin, jednak ich proces dojrze-
wania jest ró¿ny i zale¿y od typu komórek (5). Rola
miRNA polega na obni¿eniu ekspresji genów na eta-
pie translacji (20). U ludzi wyró¿niæ mo¿na trzy etapy
tworzenia miRNA, gdzie w ostatnim etapie, podobnie
jak w przypadku siRNA, udzia³ bierze bia³ko Dicer,
a miRNA jest tak¿e w³¹czany do kompleksu RISC
i hamuje translacjê lub degraduje docelowe mRNA.
Wykazano, ¿e oko³o 2% znanych genów ludzkich ko-
duje miRNA (2). U ro�lin miRNA bierze udzia³ w re-
gulacji podstawowych procesów ¿yciowych, jak roz-
wój kwiatów, nadawanie li�ciom odpowiedniego
kszta³tu (34). U zwierz¹t miRNA bierze udzia³ w wie-
lu wa¿nych procesach (tab. 1) (2). Pierwsz¹ i najlepiej
poznan¹ cz¹steczk¹ miRNA by³a ta, któr¹ poznano
u nicienia (Caenorhabditis elegant) i nazwano lin-4
miRNA (2, 5). Nastêpnie cz¹steczki te poznano tak¿e
u muszki owocowej (Drosophila melanogaster), ryby
(Danio rerio) oraz myszy (Mus musculus) (2, 5).
U muszki owocowej miRNA stymuluje proliferacjê
apoptozy poprzez blokowanie ekspresji proapopto-
tycznego genu hid (2). Podwy¿szona ekspresja miRNA
u muszki owocowej prowadzi do przerostu skrzyde³
i oczu, natomiast brak ekspresji tej cz¹steczki powo-
duje powstanie osobników o zredukowanej liczbie ko-
mórek (2).

Udowodniony we wcze�niejszych badaniach udzia³
cz¹steczek miRNA w wielu wa¿nych procesach ¿y-
ciowych sta³ siê przyczyn¹ do rozpoczêcia poszu-
kiwania powi¹zania miRNA z patogenez¹ chorób
nowotworowych (20). Badania wykaza³y, ¿e miRNA
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maj¹ zdolno�æ regulowania ekspresji licznych onko-
genów i genów supresorowych, ale, co bardzo wa¿ne,
same tak¿e mog¹ dzia³aæ jako onkogeny i supresory
(20).

Na temat kolejnych klas cz¹steczek uczestnicz¹cych
w interferencji RNA � rasiRNA, tasiRNA oraz egzo-
gennych siRNA � wiemy niewiele. Opisano je u ro�li-
ny Arabidopsis thaliana (12, 25, 30, 31). Cz¹steczki
rasiRNA bior¹ udzia³ w obronie przeciwwirusowej
u ro�lin, prowadz¹c do wyciszenia genów wirusowych
(12), za� tasiRNA u ro�lin funkcjonuj¹ podobnie
jak miRNA u zwierz¹t, pe³ni¹c funkcjê negatywnych
regulatorów ekspresji genów, w szczególno�ci tych,
których produkty uczestnicz¹ w ró¿nych procesach
rozwojowych oraz w sytuacjach stresu u ro�lin (31).

Terapeutyczne aspekty zjawiska interferencji RNA
Ze zjawiskiem interferencji RNA od momentu jego

odkrycia wi¹zano bardzo du¿e nadzieje, poniewa¿
terapia oparta na tym zjawisku wykorzystywa³aby
naturalne procesy komórkowe (6). Wykazano, ¿e zja-
wisko interferencji RNA pozwala broniæ siê przed
infekcjami wirusowymi u ludzi, zwierz¹t i ro�lin (10,
17). Za silnych induktorów tego zjawiska uwa¿a siê
wirusy RNA np.: wirusa zapalenia w¹troby typu C,
wirusa zapalenia w¹troby typu B, retrowirusy oraz
wirusy DNA np.: wirus cytomegalii, wirus Epstein-
-Barr (10). Jednak, jak siê okazuje, zjawisko interfe-
rencji RNA w zainfekowanej komórce ssaka nie daje
gwarancji jej obrony przed infekcj¹ wirusow¹. Dzieje
siê tak, poniewa¿ wirusy w toku ewolucji wykszta³ci-
³y w sobie liczne mechanizmy chroni¹ce wirusowe
RNA przed degradacj¹. Dowiedziono, ¿e wirusy mog¹,

z jednej strony, zapanowaæ nad procesami komórko-
wymi produkuj¹c w³asne miRNA, z drugiej strony �
w genomie gospodarza mo¿e byæ kodowane miRNA,
które hamuje replikacjê wirusa (10). Opisano kilka
przypadków obrazuj¹cych takie strategie dzia³ania
wirusa z udzia³em miRNA, np. miRNA ludzkiego her-
peswirusa KSHV (Kaposi�s sarkoma-associated virus
� wirus miêsaka Kaposiego) odgrywa istotn¹ rolê
w powstaniu i utrzymaniu utajonej infekcji oraz in-
dukuje ontogenezê; z kolei wirus HCV (hepatitis C
virus � wirus zapalenia w¹troby typu C) do swojej
replikacji wymaga tkankowo-specyficznego miRNA
(mir-122), który wystêpuje w komórkach w¹troby (10).
Ostatni z wymienionych przyk³adów ma ogromne zna-
czenie dla lepszego poznania molekularnych uwarun-
kowañ procesu replikacji i opracowania skutecznych
sposobów leczenia HCV i HBV. W przypadku wirusa
HBV (hepatitis B virus � wirus zapalenia w¹troby typu
B) oprócz hamowania inicjacji replikacji tego wirusa
w zaka¿onych liniach komórkowych (22), uda³o siê
ju¿ opracowaæ (35) metody hamowania jego replika-
cji w komórkach ssaczych przy zastosowaniu rekom-
binowanych siRNA.

Jak wykaza³y najnowsze badania, mechanizmy
zwi¹zane z wyciszaniem RNA maj¹ udzia³ w pato-
fizjologii zaka¿eñ wirusowych wywo³ywanych przez
wirusy z rodziny Retroviridae, co obrazuj¹ wirus HIV-1
(human immunodeficiency virus type 1 � wirus ze-
spo³u nabytego braku odporno�ci) oraz wirus PFV-1
(primate foamy virus type 1 � spumawirus naczelnych
typu 1) (2, 29). Wykazano, ¿e miRNA hamuje repli-
kacjê wirusa HIV-1 w obwodowych jednoj¹drzastych
komórkach krwi ludzkiej pochodz¹cej od zainfekowa-
nych wirusem HIV-1 dawców oraz w przetrwale za-
ka¿onych liniach komórkowych. Z drugiej strony, do-
wiedziono, i¿ wirus HIV-1 ma zdolno�æ hamowania
ekspresji miR-17/92, a supresja taka jest niezbêdna do
jego efektywnej replikacji (29). W przypadku wirusa
PFV-1 (2) wykazano, ¿e ludzkie komórkowe miRNA
(miRNA-32) efektywnie ogranicza replikacjê tego re-
trowirusa w zaka¿onych nim liniach komórkowych
HeLa. Z drugiej jednak strony, wirus ten naby³ zdol-
no�æ blokowania wyciszania genów na drodze inter-
ferencji RNA, co realizuje poprzez kodowanie bia³ka
TAS, które jest supresorem miRNA w komórkach ssa-
ków. Rolê dwuniciowych cz¹steczek RNA (dsRNA)
w indukcji odporno�ci przeciwwirusowej opisano
u krewetek (Litopenaeus vannamei) (26). Bezkrêgow-
com tym podano cztery ró¿ne typy sekwencji dsRNA
pochodz¹ce od kaczki, �wini, ryby i bakterii, a nastêp-
nie zaka¿ono je wirusem z rodziny Nimaviridae WSSV
(White spot syndrome virus) i wirusem z rodziny Di-
cistroviridae TSV (Taura syndrome virus). Wyniki
badañ wykaza³y, ¿e ka¿da u¿yta w do�wiadczeniu
sekwencja dsRNA skutecznie indukowa³a u krewetek
ochronê przeciwko wirusom WSSW i TSV (26). Ko-
lejny przyk³ad zastosowania zjawiska interferencji
RNA w zapobieganiu chorobom wirusowym zapre-

Tab. 1. Funkcja mikroRNA (miRNA) in vivo u cz³owieka
i zwierz¹t (2)
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zentowa³ w 2005 r. zespó³ Bai (7). W swoich bada-
niach wykazali, ¿e siRNA hamuj¹ in vitro replikacjê
mysiego wirusa zachodniego Nilu WNV (West Nile
Virus) (7). Jak uwa¿aj¹ autorzy, wyniki tych badañ s¹
bardzo obiecuj¹ce i rokuj¹ nowe strategie w walce
z wirusem Zachodniego Nilu. Miêdzy innymi z tego
tak¿e powodu g³ównym celem trwaj¹cych aktualnie
badañ jest opracowanie jak najbardziej efektywnych
sposobów podawania cz¹steczek dsRNA chorym pa-
cjentom. W przypadku chorób wirusowych, dsRNA
wprowadzone we wczesnym etapie infekcji mog³yby
skutecznie redukowaæ ilo�æ cz¹steczek wirusa w za-
infekowanym organizmie do momentu, w którym od-
powied� immunologiczna gospodarza mog³aby sku-
tecznie niszczyæ wirusa i zapobiegaæ rozwojowi cho-
roby (1, 7). Równie¿ metodê tê jako now¹ strategiê
w walce z wirusem grypy typu A (podtyp H5N1, H7N7
i H9N2) przedstawi³ zespó³ Epstein (28). Wykazano,
¿e ma³e interferuj¹ce cz¹steczki RNA s¹ w stanie sku-
tecznie obni¿aæ poziom wirusa grypy w p³ucach zaka-
¿onych myszy, a ponadto cz¹steczki te s¹ zdolne do
skutecznej ochrony myszy przed wysoce patogennym
wirusem ptasiej grypy typu A (podtyp H5 i H7).

Prowadzone badania nad zastosowaniem interferen-
cji RNA wskazuj¹, ¿e w przysz³o�ci interferencja RNA
mo¿e staæ siê obiecuj¹cym narzêdziem tak¿e w kon-
troli wielu infekcji wirusowych u zwierz¹t domowych
i hodowlanych o bardzo du¿ym znaczeniu ekonomicz-
nym. Wirusowo specyficznego siRNA u¿yto do hamo-
wania replikacji takich wirusów, jak: ptasiego herpes-
wirusa AHV-1 (Anatid herpes virus-1) (21), kociego
wirusa niedoboru immunologicznego FIV (Feline im-
munodeficiency virus) (4), �wiñskiego wirusa powo-
duj¹cego zespó³ rozrodczo-oddechowy PRRS (Porci-
ne reproductive and respiratory syndrome) (14), wiru-
sa biegunki byd³a i choroby b³on �luzowych BVDV
(Bovine viral diarrhea virus) (8) oraz wirusa prysz-
czycy FMDV (Foot-and-mouth disease virus) (15, 32).

Ze wzglêdu na fakt, ¿e nowotwory stanowi¹ bardzo
istotny problem nie tylko u ludzi, ale i u licznych zwie-
rz¹t, takich jak: pies, kot, koñ, mysz, chomik, szczur,
�winka morska, zastosowanie zjawiska interferencji
RNA w terapii tych chorób otwiera nowe mo¿liwo�ci
zapobiegania im poprzez wykorzystanie siRNA do
wyciszania ekspresji genów nowotworowych oraz za-
stosowanie miRNA w terapii chorób nowotworowych
(19, 20, 27). Wykazano, ¿e inhibicja miRNA prowa-
dzi³a in vitro do obni¿enia proliferacji komórek no-
wotworowych w przypadku raka prostaty (w liniach
komórkowych PC-3) oraz raka szyjki macicy (w li-
niach komórkowych HeLa) (20). Na podstawie pozio-
mu ekspresji miRNA mo¿na diagnozowaæ inne liczne
choroby nowotworowe. W przypadku glejaków obser-
wowano wzrost ekspresji miRNA-21, przy nowotwo-
rach p³uc wzrost ekspresji miRNA-155 i miRNA-
-17-92, rak jelita grubego powodowa³ obni¿enie
ekspresji miRNA-143 i miRNA-145, za� w przy-
padku raka piersi stwierdzono obni¿enie ekspresji

miRNA125-1, miRNA125-2, miRNA-145, a wzrost
miRNA-21. W chorobach nowotworowych, takich jak
ch³oniak Burkitta i ch³oniak Hodgkina rejestrowano
wzrost ekspresji miRNA-155 (20). Dodaæ nale¿y
tak¿e, ¿e dziêki odkryciu zjawiska interferencji RNA
u myszy uda³o siê �wyciszyæ� gen odpowiedzialny za
podwy¿szony poziom cholesterolu, a rokowania s¹ na
tyle optymistyczne, ¿e, byæ mo¿e, w przysz³o�ci uda
siê wprowadziæ je u ludzi, zapobiegaj¹c w ten sposób
chorobom serca. Ponadto trwaj¹ intensywne badania
nad zastosowaniem zjawiska interferencji RNA w te-
rapii chorób uk³adu oddechowego oraz chorobach im-
munologicznych u ludzi i zwierz¹t (9, 33).

Wyciszanie genów za pomoc¹ zjawiska interferen-
cji RNA mo¿e znale�æ równie¿ zastosowanie w kse-
notransplantologii (23). W zwi¹zku z ustawicznym
brakiem narz¹dów do przeszczepów alogenicznych
prowadzi siê próby wykorzystania narz¹dów �wini
domowej, która mo¿e byæ idealnym �ród³em obcopo-
chodnych narz¹dów. Jednak istotn¹ przeszkodê w tej
kwestii stanowi¹ endogenne patogeny wirusowe by-
tuj¹ce w organizmie �wini. Do takich wirusów nale¿¹,
miêdzy innymi, retrowirusy �wiñ PERV (Porcine en-
dogenous retrovirus), które ulegaj¹ ekspresji i wyka-
zuj¹ zdolno�æ do infekowania komórek cz³owieka
w warunkach in vitro, wirus PLHV (Porcine lympho-
tropic herpesvirus), wirus PCMV (Porcine cytomega-
lovirus) oraz wirus PCV (Porcine circovirus) (23). St¹d
te¿ w ostatnim czasie oprócz prób selekcji osobników
nie bêd¹cych nosicielami PERV, siêgniêto do rozwi¹-
zania tego problemu przy zastosowaniu zjawiska in-
terferencji RNA. W wyniku badañ (23) otrzymano
siRNA, które eliminowa³y cz¹steczki wirusowe PERV
w zaka¿onej nimi hodowli komórkowej, a rezultaty
badañ potwierdzaj¹ skuteczno�æ zastosowania inter-
ferencji RNA w rozwi¹zywaniu problemów zaka¿eñ
wirusowych w ksenotransplantacji.

Ponadto trwaj¹ badania nad ewentualnym wyko-
rzystaniem siRNA do produkcji farmaceutyków do le-
czenia starczego zwyrodnienia plamki, grypy, astmy,
przewlek³ych infekcji p³uc, idiomatycznego zw³ók-
nienienia p³uc, syndromu AIDS, choroby Parkinsona,
choroby Huntingtona, mukowiscydozy oraz chorób
skóry (3).

Podsumowanie
Ju¿ od momentu odkrycia zjawiska interferencji

RNA wi¹zano z nim du¿e nadzieje. Dzi� ju¿ wiado-
mo, ¿e ten sposób wyciszania genów ma ogromne
znaczenie, a dok³adne poznanie jego mechanizmów
w przysz³o�ci mo¿e pozwoliæ na kontrolowanie roz-
woju infekcji lub modulowanie ich przebiegu g³ów-
nie w zaka¿eniach wirusowych u ludzi i zwierz¹t. Po-
nadto zjawisko to bêdzie mo¿na wykorzystaæ w tera-
pii chorób metabolicznych, nowotworowych i neuro-
degeneracyjnych. Cz¹steczki dsRNA, siRNA i miRNA
s¹ obecnie uwa¿ane za �materia³� o ogromnym poten-
cjale aplikacyjnym, a, jak wypowiadaj¹ siê badacze,
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do�wiadczenia zwi¹zane z wykorzystaniem ich w prak-
tyce zmierzaj¹ we w³a�ciwym kierunku.
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