
Rozwój metod biologii molekularnej pozwolił na lepsze poznanie 

ludzkiego genomu. Wykazano, że około 90% ludzkiego genomu ulega 

transkrypcji do niekodujących cząsteczek RNA. Wśród nich można 

wyróżnić mikroRNA (miRNA) oraz długie niekodujące RNA 

(lncRNA). Pełnią one bardzo ważną rolę w regulacji podziału, 

różnicowania się i śmierci komórek. miRNA to krótkie (21-25 nt) 

jednoniciowe cząsteczki RNA regulujące ekspresję genów u wszystkich 

eukariontów. Dojrzała cząsteczka miRNA łączy się z docelowym 

transkryptem za pomocą komplementarnych sekwencji występujących 

w regionie 3’ niepodlegającym translacji (3’UTR), blokując translację 

lub kierując docelowe mRNA do degradacji. Jak dotąd w ludzkich 

komórkach zidentyfikowano kilka tysięcy funkcjonalnych cząsteczek 

miRNA, które mogą regulować ekspresję około 60% genów. Jedna 

cząsteczka miRNA jest w stanie rozpoznać i związać kilkadziesiąt docelowych mRNA, a stabilność każdej 

cząsteczki mRNA może być regulowana przez kilka różnych miRNA.  

lncRNA to cząsteczki RNA o długości 200-1000 nt. Pod wieloma względami przypominają one cząsteczki 

mRNA (zawierają ogon poly-A oraz tzw. czapeczkę, czyli 7-metyloguanozynę przyłączoną na końcu 5’), ale ich 

ekspresja jest około 10-100 razy mniejsza. lncRNA regulują kluczowe szlaki sygnałowe w ludzkich komórkach. 

W zależności od lokalizacji komórkowej mogą brać udział w interakcjach z chromatyną i w regulacji ekspresji 

genów (jądrowe lncRNA), oraz mogą regulować stabilność mRNA oraz białek (cytoplazmatyczne lncRNA). 

Dodatkowo, lncRNA mogą działać jako tzw. gąbki miRNA: miRNA łączą się za pomocą sekwencji 

komplementarnych z lncRNA, co powoduje zmniejszenie ilości wolnych miRNA w komórce i zwiększenie 

ekspresji docelowych dla tych miRNA transkryptów.  

Obydwa rodzaje opisanych niekodujących cząsteczek RNA są również wydzielane z komórek prawidłowych 

jak i nowotworowych w egzosomach, sferycznych nanopęcherzykach błonowych, co stanowi kluczowy element 

komunikacji międzykomórkowej w organizmie. Wysoka stabilność miRNA oraz lncRNA krążących w 

krwiobiegu pozwala na ich zastosowanie w nieinwazyjnej diagnostyce laboratoryjnej jako markery nowotworowe. 

Zarówno miRNA jak i lncRNA zaangażowane są w rozwój i lekooporność czerniaka. Więcej informacji na ten 
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