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METABOLIZM RNA W MITOCHONDRIACH DROŻDŻY 
SACCHAROMYCES CEREVISIAE

WSTĘP

Mitochondria wszystkich organizmów za
wierają własny genom zbudowany z DNA. Jest 
on pozostałością genomu organizmów zbliżo
nych do dzisiejszych bakterii purpurowych, 
które skolonizowały pierwotne komórki euka
riotyczne dając początek dzisiejszym mitochon- 
driom. W toku ewolucji mitochondria utraciły 
większość genów i obecnie genom mitochon
drialny koduje tylko kilka białek oraz 3 klasy

RNA konieczne do ekspresji informacji genety
cznej zawartej w mitochondrialnym DNA 
(mt DNA). Tak więc mitochondria są prawie 
całkowicie uzależnione od genomu jądrowego a 
białka konieczne dla ich funkcjonowania są 
kodowane w jądrze komórkowym, syntetyzowa
ne w cytoplazmie i transportowane posttrans- 
lacyjnie do wnętrza mitochondriów.

DROŻDŻE SACCHAROMYCES CEREVISIAE JAKO MODELOWY ORGANIZM W BADANIACH NAD
BIOGENEZĄ MITOCHONDRIÓW

Drożdże z gatunku Saccharomyces cerevi- 
siae są doskonałym organizmem modelowym w 
badaniach nad biogenezą mitochondriów, gdyż 
posiadają one unikalną zdolność do tolerowa
nia (całkowitej lub częściowej) utraty mitochon- 
drialnego DNA. Komórki po stracie mitochon- 
drialnego DNA nie są zdolne do oddychania, ale 
dzięki procesom fermentacji rosną na podło
żach zawierających fermentowalne źródła wę
gla, na przykład glukozę. Także inaktywacja 
poszczególnych genów jądrowych zaangażowa
nych w biogenezę mitochondriów nie powoduje 
śmierci komórki (wyjątek stanowią geny kodu
jące niektóre komponenty mitochondrialnego 
systemu importu białek). W komórkach droż- 
dżowych bardzo łatwo jest dokonać inaktywcji

konkretnego genu. Dodatkową pomoc stanowi 
technika cytodukcji, to znaczy możliwość trans
ferowania różnych genomów mitochondrial- 
nych pomiędzy komórkami, co umożliwia testo
wanie ich funkcjonowania w kontekście róż
nych genomów jądrowych. Tak więc uzyskiwa
nie mutantów i badanie genów zaangażowanych 
w funkcje mitochondrialne jest u drożdży łatwiej
sze niż u innych organizmów.

Warto na koniec przypomnieć, że w 1996 
roku zakończono sekwencjonowanie całego ge
nomu drożdży — oznacza to, że sekwencja nu- 
kleotydowa wszystkich około 6  500 genów jest 
dostępna uczonym w formie skomputeryzowa
nej bazy danych.

Genom mitochondrialny Saccharomyces ce- 
revisiaejest kolistą cząsteczką o wielkości od 75

do 85 tysięcy par zasad. Koduje on kilka białek 
wchodzących w skład kompleksów tworzących
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Tabela 1. Komponenty łańcucha oddechowego kodowane przez mitochondrialny DNA Saccharomyces 
cerevisiae*

Nazwa genu Produkt

ATP6 podjednostka 6 kompleksu ATPazy mitochondrialnej

ATP8 podjednostka 8 kompleksu ATPazy mitochondrialnej

ATP9 podjednostka 9 kompleksu ATPazy mitochondrialnej

COX2 podjednostka 2 kompleksu oksydazy cytochromowej

COX3 podjednostka 3 kompleksu oksydazy cytochromowej

COX1 podjednostka 1 kompleksu oksydazy cytochromowej

COB apocytochrom b — polipeptydowy składnik cytochromu b
*Skróty nazw genów i ich produktów przyj ete dla drożdży

łańcuch oddechowy (tab. 1), składniki mito- zymu odpowiedzialnego za posttranskrypcyjną 
chondrialnego aparatu translacyjnego (tab. 2) obróbkę tRNA. 
oraz rybonukleinowy komponent RNAzy P, en-

SPLICING I OBRÓBKA RNA W MITOCHONDRIACH SACCHAROMYCES CEREVISIAE

W mtDNA drożdży wykryto trzy geny zawie
rające introny. Liczba intronów w każdym z tych 
genów może być różna w zależności od szczepu 
drożdży. Gen kodujący apocytochrom b (COB) 
zawiera maksymalnie 5 intronów, gen kodujący 
podjednostkę oksydazy cytochromowej (COX1) 
posiada maksymalnie 7 intronów, wreszcie gen 
kodujący duży rybosomalny RNA (21S rRNA 
LSI/) zawierać może jeden intron. Introny mito- 
chondrialne różnią się swoją strukturą od in
tronów obecnych w genach jądrowych i należą 
do dwóch grup (I lub II) intronów autokatality- 
cznych, czyli samo wycinających się in vitro. 
Klasyfikacja ta opiera się na istnieniu chara
kterystycznych struktur drugo- i trzeciorzędo
wych oraz mechanizmie wycinania. W splicing 
(składanie egzonów) in vivo są zaangażowane 
białka kodowane przez genom jądrowy oraz

białka kodowane przez same introny tak zwane 
maturazy. Introny nie są niezbędnymi elemen
tami genomu mitochondrialnego. W wyniku 
szeregu krzyżówek cytoplazmatycznych otrzy
mano szczep drożdży z bezintronowym geno
mem mitochondrialnym (Di), którego fenotyp 
jest identyczny z fenotypem dzikiego szczepu 
drożdży zawierającego komplet trzynastu intro
nów mitochondrialnych.
Tabela 2. Komponenty aparatu translacyjnego 
kodowane przez mitochondrialny DNA Saccharo-
myces cerevisiae

Nazwa genu Produkt

LSU duży rybosomalny rRNA (21S)

SSU mały rybosomalny rRNA (16S)

tRNA 22 geny 22 rodzaje tRNA

VAR1 białkowy składnik rybosomu

REGULACJA EKSPRESJI GENÓW MITOCHONDRIALNYCH

Mechanizmy ekspresji informacji genetycz
nej w jądrze komórkowym i mitochondriach 
drożdży bardzo się od siebie różnią.

W jądrze regulacja ekspresji genów przebie
ga głównie na etapie inicjacji transkrypcji i 
formowania wieloelementowego kompleksu 
transkrypcyjnego. Sekwencje promotorowe ge
nów jądrowych obfitują w miejsca rozpoznawa
ne przez czynniki transkrypcyjne, które umożli
wiają jądrowym polimerazom RNA rozpoznanie 
początku genu. Poziom transkrypcji zależy od 
specyficznych białkowych czynników transkry- 
pcyjnych oddziałujących z polimerazami RNA. 
Powstające transkrypty są z reguły jednogeno- 
we (monocistronowe). Transkrypty jądrowe

prawie zawsze ulegają modyfikacjom posttrans- 
kiypcyjnym, dodaniu czapeczki (cap) na 5’ koń
cu oraz traktu poliadeninowego na 3’ końcu. 
Obie struktury pełnią istotną rolę w stabilności 
transkryptu (C a p r o n in g o  i P a r k e r  1996). Wy
cinanie intronów z jądrowych pre-mRNA prze
biega w dużych kompleksach złożonych z białek 
i RNA, zwanych spliceosomami.

W przeciwieństwie do tego, w mitochon- 
drium drożdży polimeraza RNA (kodowana w 
jądrze) jest wspomagana przez jeden tylko czyn
nik mtflp nadającyjej specyficzność, a struktu
rę promotorów wyróżnia niezwykła prostota wy
rażająca się obecnością tylko jednej konserwo
wanej sekwencji — (A/T)TATAAGTA. Dla mito-
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chondrium są charakterystyczne policistrono- 
we (wielogenowe) mRNA, z których przy udziale 
jądrowo kodowanych enzymów procesujących 
(endo- i egzorybonukleaz) są uwalniane dojrzałe 
mRNA. Należy podkreślić, że transkrypty mito- 
chondrialne nie zawierają czapeczki ani traktu 
poliadeninowego, co sugeruje istnienie odmien
nych niż jądrowe strukturalnych determinant 
stabilności i mechanizmów degradacji. Splicing 
zachodzi dzięki tworzonej przez intron struktu
rze trzeciorzędowej, która jest aktywna katali
tycznie. Struktura ta jest osiągana poprzez in
terakcje z niewielką ilością białek specyficznych 
w stosunku do poszczególnych intronów (Gri- 
VELL 1995). Cechą charakterystyczną mRNA 
mitochondrialnych jest obecność dwunastonu- 
kleotydowej sekwencji 5’-AAUAAUAUUCUU-3

(dodekameru) na 3’ końcu. Sekwencja ta wy
znacza miejsce cięcia w procesie generowania 
dojrzałego 3’ końca oraz zapewnia stabilność 
messengerów. Istnieją również przypuszczenia, 
że dodekamer pełni istotną rolę w translacji 
(Min i Zassenhaus 1993).

Wydaje się zatem, że regulacja ekspresji 
genów w mitochondrium odbywa się głównie na 
etapach posttranskiypcyjnej obróbki pierwot
nych transkryptów, takich jak:

— cięcie pierwotnego wielogenowego trans- 
kryptu,

— cięcie na prawo od dodekameru,
— splicing,
— współdziałanie białek z mRNA w obrębie 

5’UTR (obszary nie ulegające translacji) i 3’UTR,
— degradacja RNA.

STABILNOŚĆ RNA

Stężenie poszczególnych transkryptów, nie
zależnie od rozpatrywanego systemu genetycz
nego, jest wypadkową szybkości ich syntezy i 
szybkości z jaką są degradowane. W mitochon
drium drożdży poziom transkrypcji wydaje się 
nie być specyficznie regulowany (istnieją syste
my regulacji globalnej na przykład represja glu
kozowa, ale podlegają jej wszystkie loci mito- 
chondrialne w podobnym stopniu). Stabilność 
transkryptów mitochondrialnych wynika z ich 
zróżnicowanej podatności na degradację. Jest 
ona prawdopodobnie wynikiem konkurencji 
pomiędzy mechanizmami protegującymi trans
krypty przed degradacją a aktywnością rybonu- 
kleaz. Ważną rolę w podatności transkryptu na 
degradację pełni struktura samych cząsteczek 
RNA. Poszczególne klasy RNA w mitochon
drium, możemy podzielić na stabilne i niesta
bilne. Pierwsza kategoria obejmuje mRNA, 
rRNA i tRNA. Do drugiej kategorii należą mię- 
dzygenowe obszary pierwotnych transkryptów 
(intergenic spacers) oraz wycięte introny.

Produktem działania enzymów procesują
cych na pierwotne transkrypty są sekwencje 
międzygenowe (intergenic spacers), które ule
gają szybkiej degradacji. Warto podkreślić, że 
owe domniemane specyficzne enzymy procesu
jące, jak i sekwencje w pre-mRNA będące syg
nałami do ich działania, w znacznej części nie 
zostały do dnia dzisiejszego zidentyfikowane. 
Stosunkowo najlepiej poznano mechanizm ge
nerowania 5’ końca w mRNA COB. Obejmuje on 
cięcie poligenowego transkryptu na prawo od 
tRNAG u. Dla tej reakcji jest konieczny produkt 
jądrowego genu CBP1 i pewne sekwencje w UTR 
(untranslated leader — nie ulegający translacji 
obszar mRNA) pre-mRNA COB. Elementy te

współdziałają w wyznaczaniu miejsca cięcia i są 
niezbędne dla stabilności dojrzałego mRNA 
COB (Chen i Dieckmann 1994).

Podobnie niestabilną klasę RNA stanowią 
wycięte introny. Ich poziom w normalnych, nie- 
zmutowanych komórkach drożdży jest bardzo 
niski i niewykrywalny za pomocą hybrydyzacji 
typu Northern.

Do stabilnych RNA zaliczamy rRNA i mRNA. 
Najprawdopodobniej stabilność rybosomal- 
nych RNA jest osiągana dzięki ich skomplekso- 
waniu z białkami ryb oso mu. Natomiast mRNA 
mitochondrialne drożdży zawierają dodekamer 
(5’-AAUAAUAUUCUU-3 j . Sekwencja ta jest ko
dowana w genomie mitochondrialnym i znajdu
je się w obrębie 3’ końca transkryptów. W tra
kcie obróbki posttranskrypcyjnej dojrzały 3’ ko
niec mRNA powstaje w następstwie cięcia nici 
2 nukleotydy poniżej dodekameru. W ten spo
sób wszystkie dojrzałe mRNA w mitochondrium 
drożdży mają koniec o sekwencji 5’-AAUAAU- 
AUUCUUNN-3’. Postuluje się, że dodekamery 
umożliwiają translację i zapewniają stabilność 
mitochondrialnych messengerów, jednakże ist
niejące dowody doświadczalne mają charakter 
pośredni. Udało się wyizolować tylko trzy mu
tacje związane z dodekamerami. W pierwszym 
przypadku znaleziono mutację w mitochon
drialnym genie VAR1, powodującą brak około 
200 zasad na 3’ końcu mRNA. Delecja ta obej
muje dodekamer, lecz pozostawia niezmienioną 
ramkę odczytu. Mutant ten ma znacznie obni
żony poziom mRNA VAR1 i prawie nie syntety
zuje białka var. Jednakże duży rozmiar delecji 
pozostawia wątpliwości, czy obserwowany 
wpływ na ekspresję genu jest spowodowany
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wyłącznie brakiem dodekameru ( B u tó w  i wspó- 
taut. 1989).

Druga mutacja polega na zmianie jednego 
nukleotydu w dodekamerze genu FJT1, kodują
cego transpozazę Scel. W wyniku tej mutacji nie 
stwierdza się in vivo aktywności transpozazy, 
zaś koniec 3’ mRNA jest przycinany w innym 
miejscu. Niestety opisana mutacja powoduje 
zmianę kodonu stop, w wyniku czego białko 
transpozazy jest dłuższe o kilkanaście amino
kwasów. Tak więc fenotyp mutanta niekoniecz
nie musi wynikać ze zmiany przycinania końca 
3’ w mRNA.

Trzecia mutacja dotyczy jądrowego genu 
drożdży. Wyizolowano mutanta SUV3-1, który 
przywraca prawidłową ekspresję mitochon- 
drialnego genu VAR1 z opisaną wyżej delecją. 
Jednocześnie mutant ten ma zakłócone przyci
nanie 3’ końca mRNA transpozazy kodowanej 
przez gen FIT1 ( B u tó w  i wspótaut. 1989). Nie 
jest jednak udowodnione, czy powoduje to brak 
syntezy transpozazy, gdyż opublikowane bada
nia były przeprowadzone na niewłaściwych 
szczepach i w późniejszych pracach autorzy 
wycofali swoje konkluzje. Tak więc wydaje się, 
że w celu ustalenia funkcji dodekamerów są 
potrzebne dalsze badania.

DEGRADOSOMY: KOMPLEKSY BIAŁKOWE REGULUJĄCE DEGRADACJĘ RNA

Znaczenie degradacji RNA w regulacji eks
presji genów u różnych organizmów było przez 
szereg lat niedoceniane. Dopiero od początku 
lat dziewięćdziesiątych rozpoczęto systematycz
ne badania. Niedługo potem pojawiły się donie
sienia o istnieniu kompleksu prowadzącego de
gradację mRNA w komórkach Escherichia coli 
(Py i współaut. 1994). Kompleks nazwano de- 
gradosomem. W skład degradosomu E. coli 
wchodzą co najmniej cztery rodzaje białek: 
RNaza E — rybonukleaza o właściwościach 
endonukleolitycznych, fosforylaza polinukleo- 
tydowa — rybonukleaza o właściwościach 3’-5’ 
egzorybonukleazy, enolaza — enzym glikolity- 
czny i RhlB — helikaza RNA z grupy białek 
zawierających motyw DEAD (tzw. „DEAD-box 
proteins”).

W oparciu o dokonane obserwacje postuluje 
się obecnie istnienie zarówno w komórkach E. 
coli, jak i mitochondrium drożdży tak zwanych 
degradosomów RNA, to znaczy kompleksów 
białkowych, zdolnych do modulowania swej 
aktywności rybonukleolitycznej w odpowiedzi 
na obecność pewnych struktur w mRNA.

Kluczową rolę w regulacji aktywności tych 
kompleksów przypisuje się obecnie enzymom o

właściwościach helikaz RNA zawierających mo
tyw aminokwasowy (domenę) DEAD lub DExH 
(A n d e r s o n  i P a r k e r  1996). Helikazy RNA tego 
typu są powszechne wśród organizmów żywych 
i pełnią ważne funkcje w istotnych procesach 
komórkowych takich jak splicing, powstawanie 
rybosomów czy translacja.

Enzymy te przy udziale ATP potrafią dena
turować drugorzędowe struktury w RNA.

Inną ich własnością jest zdolność do ochro
ny RNA przed działalnością nukleaz, gdyż wy
kazano, że stabilizują one nadeksprymowane 
mRNA u Escherichia coli ( I o s t  i D r e y fu s  1994). 
Wiadomo obecnie, że helikaza RhlB jest odpo
wiedzialna za denaturację struktur wyższego 
rzędu obecnych na 3’ końcu mRNA w E. colt 
Zablokowanie aktywności helikazy powoduje 
zahamowanie degradacji w obszarze tych stru
ktur, najprawdopodobniej na skutek niemożno
ści pokonania dwuniciowych obszarów trans- 
kryptu przez RNazy wchodzące w skład degra
dosomu (P y  i współaut. 1996). Należy dodać, że 
inaktywacja genu kodującego RhlB powoduje 
śmierć komórki co dowodzi, że enzym ten pełni 
niezwykle istotną rolę w metabolizmie RNA u 
Escherichia coli.

DEGRADOSOM W MITOCHONDRIACH DROŻDŻY

W 1992 roku wykryto, analogiczną do ba
kteryjnej, aktywność 3’-5’ egzonukleolityczną w 
ekstraktach mitochondrialnych. Ustalono, że 
za aktywność tę jest odpowiedzialny duży kom
pleks białkowy. Początkowo badania nad tym 
kompleksem (degradosomem) obejmowały stu
dia biochemiczne wyizolowanych enzymów. 
Dość szybko udało się ustalić, że degradosom 
jest złożony z trzech polipeptydów o masch 
cząteczkowych 110, 90, 75 kDa. Stwierdzono 
również, że aktywność 3’-5’ egzorybonukleoli-

tyczna jest zależna od ATP. Poza tym zaobser
wowano, że hydroliza ATP przez degradosom 
ulega znacznemu zwiększeniu w obecności 
RNA. Fakty te sugerowały, że elementem fun
kcjonalnego enzymu może być białko o właści
wościach helikazy RNA (M in  i Z assen h au s  
1993).

Niezależne badania prowadzone z użyciem 
syntetycznych oligonukleotydów komplemen
tarnych do sekwencji dodekameru doprowadzi
ły z kolei do izolacji kompleksu białkowego
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zdolnego do wiązania się z tą sekwencją RNA. 
Składa się on z trzech białek o masach cząste
czkowych 70, 60 i 19 kDa. Kompleksowi temu, 
nazwanemu dodekamerazą, przypisuje się fun
kcję rozpoznawania sekwencji dodekameru i 
wyznaczania miejsca cięcia cząsteczki RNA na

dwa nukleotydy w kierunku 3’ od końca dode
kameru. Wytworzenie w ten sposób dojrzałego 
3’ końca mRNA być może chroni transkrypty 
przed aktywnością egzoiybonukleolityczną de- 
gradosomu (Min i Zassenhaus 1993).

JĄDROWE GENY DROŻDŻOWE KODUJĄCE SKŁADNIKI DEGRADOSOMU

Odkrycie genu kodującego istotny składnik 
degradosomu mitochondrium Saccharomyces 
cerevisiae nastąpiło zupełnie niezależnie od ba
dań nad degradacją RNA. Gen SUV3 został 
odkryty jako mutant o bardzo złożonym fenoty
pie. Mutacja w tym genie, poza innymi efektami 
fenotypowymi, umożliwiała translację mRNA 
mitochondrialnego genu VAR, który został po
zbawiony dodekameru oraz powodowała silną 
akumulację wyciętych intronów. Gen SUV3 ko
duje białko o masie 85 kDa, zawierające dome
ny charakterystyczne dla helikaz RNA zależ
nych od ATP (Stępień i współaut. 1992). Po 
uzyskaniu przeciwciał na białko suu3p okazało 
się, że ono stanowi składnik kompleksu 3’-5’ 
egzorybonukleazy mitochondrialnej (M argos- 
sian i współaut. 1996).

Zebrane dotychczas dane wskazują, że biał
ko suv3p uczestniczy w procesach obróbki 3’ 
końców mRNA oraz degradacji mRNA. Niewy
kluczony jest także jego udział w splicingu (S tę
pień i współaut. 1995)

Dowodem na udział białka suu3p w obróbce 
mRNA w okolicy dodekamerówjest analiza koń
ca 3 mRNA genu F1T1, kodującego transpozazę 
Scel. Okazuje się bowiem, że mutanty SUV3 nie 
są w stanie przycinać końca 3’ w pobliżu dode
kameru. Z drugiej strony mutacje SUV3 powo
dują poważne zaburzenia w metabolizmie mito
chondrialnego RNA: introny grupy I są niezwy
kle silnie akumulowane, podczas gdy RNA eg- 
zonów ulega szybkiej degradacji. Następuje roz
regulowanie metabolizmu RNA: cząsteczki zwy
kle stabilne w niezmutowanych szczepach stają 
się niestabilne i na odwrót (G o lik  i współaut.
1995). Wiadomo jednak, że sur>3p pełni jeszcze 
inne funkcje, raczej niezależne od aktywności

3’-5’ egzonukleazy. Obecnie trwają intensywne 
prace nad precyzyjniejszym określeniem roli 
białka suu3p w mitochondrium drożdży.

Próba identyfikacji genów, których produ
kty oddziałują z suu3p zaowocowała izolacją 
nowego genu, nazwanego DSS1 (Dmochowska i 
współaut. 1995). Sklonowano go w oparciu o 
zdolność do przywracania wydolności oddecho
wej w szczepie z inaktywacją genu SUV3. Gen 
ten zachowuje się jednak w ten sposób jedynie, 
gdy znajduje się na plazmidzie wielokopiowym 
zapewniającym wysoką ekspresję.

Gen DSS1 koduje białko o masie cząstecz
kowej około 110 kDa i domniemanej lokalizacji 
mitochondrialnej. Szczep z inaktywacją genu 
DSS1 nie oddycha i ma pod pewnymi względami 
fenotyp podobny do szczepu z inaktywacją genu 
SUV3. Sekwencja białka dsslp  wykazuje homo- 
logię do bakteryjnej rybonukleazy II i białka 
cyt4 z Neurospora crassa. Rybonukleaza II jest 
egzonukleazą działającą w kierunku 3’-5’. En
zym ten jest bardzo wydajną nukleazą, ale nie
zwykle wrażliwą na obecność w substracie stru
ktur wyższego rzędu (Kushner 1995). Zatem w 
swoim działaniu RNaza II jest uzależniona za
pewne od białek typu helikazy RNA. Ostatnio 
pojawiły się przypuszczenia, że RNaza II może 
pełnić także funkcję ochrony 3’ końca mRNA 
przed aktywnością innych bakteryjnych egzo- 
nukleaz (Coburn i Mackie 1996). Inny homolog 
dssl, białko cyt4, pełni w mitochondriach Neu
rospora istotną rolę w splicingu i obróbce RNA 
(G arriga  i współaut. 1984). Powyższe fakty sta
nowią mocną przesłankę, że dsslp jest drugim 
składnikiem opisanej 3’-5’ egzorybonukleazy, 
składnikiem o aktywności egzonukleolitycznej.

MODEL DEGRADOSOMU MITOCHONDRIALNEGO

Na podstawie naszych badań oraz wyników 
opublikowanych (Min i Zassenhaus 1993, Mar- 
gossian i współaut. 1996) proponujemy model 
kompleksu wiążącego 3 końce mRNA w mito
chondriach drożdży Saccharomyces cerevisiae 
(rys. 1). W mitochondriach drożdży stabilność 
mRNA jest uzyskiwana dzięki wytworzeniu doj
rzałego 3’ końca zawierającego sekwencję dode

kameru 5’-AAUAAUAUUCUU-3\ Za reakcję tę i 
ochronę 3’ końca przed degradacją odpowie
dzialny jest między innymi kompleks trzech 
białek (dodekameraza).

Z kolei degradacja RNA jest prowadzona od 
końca 3’ w stronę końca 5’ mRNA przez egzo- 
nukleazę, składającą się z trzech polipeptydów: 
suu3p, dsslp i nie zidentyfikowanego polipep-
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tydu o masie — 75 kDa. Procesy powstawania 
dojrzałego 3’ końca oraz degradacji mRNA są 
wzajemnie powiązane — białko suu3p uczestni
czy w obydwu.

Rye. 1. Model degradosomu RNA w 
mitochondrium drożdży Saccharomy
ces cerevisiae.

Badania nad funkcjonowaniem tego komple
ksu in vivo oraz nad izolacją pozostałych genów 
kodujących składniki kompleksu są w toku.

THE METABOLISM OF RNA IN MITOCHONDRIA OF THE YEAST SACCHAROMYCES CEREVISIAE .

Sum m ary

In mitochondria of the yeast Saccharomyces cerevisiae 
all mature messenger RNAs are processed at their 3’ end 
near to a conserved dodecamer sequence 5’-AAUAAUA- 
UUCUU-3’. Generation of a proper 3’ end may be necessary 
for the stability of mRNA, as RNA from intergenic regions

and introns is quickly degraded. We propose that a protein 
complex (degradosome) consisting of six proteins recognizes 
3’ ends of mRNAs, cleaves mRNA close to the dodecamer 
sequences and, depending on various signals, protects or 
degrades RNA.
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