6S-1 РНК – регулятор транскрипции гена srfAA в клетках Bacillus subtilis 
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6S РНК – малая некодирующая РНК, присутствие которой предсказано в более чем 1600 различных бактериях. 6S РНК играет роль глобального регулятора транскрипции за счет своей консервативной вторичной структуры, напоминающей ДНК в открытом комплексе с РНК-полимеразой. Показана уникальная способность 6S РНК служить матрицей для синтеза коротких РНК-продуктов (пРНК) длиной до 24 н.о. [1]. В клетках Bacillus subtilis закодированы две 6S РНК: 6S-1 и 6S-2. Наиболее активно транскрибируемым продуктом в случае 6S-1 РНК (которая была объектом наших исследований) является 14-звенная пРНК [2]. 
Мы предположили, что пРНК могут взаимодействовать с комплементарными им последовательностями мРНК, выступая в роли антисенсовых РНК. Для проверки нашей гипотезы с помощью биоинформатического анализа были выбраны 8 наиболее вероятных генов-кандидатов в B. subtilis, в которых содержится от 2 до 8 возможных участков гибридизации с пРНК6S-1: srfAA, ppsB, nadD, pstBA, pabC, holB, gidA, pbpB. Для оценки влияния пРНК на стабильность мРНК выбранных генов методом ОТ-кПЦР были определены относительные количества мРНК в клетках дикого типа и в клетках с нокаутом гена 6S-1 РНК (ΔbsrA, ΔA), в которых, следовательно, также отсутствовала пРНК6S-1. Показано, что в поздней стационарной фазе нокаут гена 6S-1 РНК достоверно приводит к повышению количества мРНК генов gidA, pabC, holB и srfAA в 3-5 раз. Также была смоделирована стадия выхода из стационарной фазы роста клеток (outgrowth). При анализе уровня транскрипции в отобранных из этой фазы клетках наибольшая разница в количестве мРНК наблюдалась для гена srfAA (в 1,5 раза). В контрольном эксперименте использовали 2 штамма: ΔAB (одновременный нокаут генов 6S-1 и 6S-2 РНК) и ΔAB с внесенным геном 6S РНК E. coli (S), то есть штамм, в котором имелась 6S РНК с нуклеотидной последовательностью, отличной от 6S-1 РНК. Разница в количествах мРНК генов gidA, pabC, holB и srfAA между диким типом и штаммами ΔA, ΔAB и ΔAB+S практически одинакова, что свидетельствуют в пользу нашей гипотезы о возможной антисенсовой роли пРНК6S-1. 
Таким образом, впервые в клетках B. subtilis обнаружен ген, транскрипция которого регулируется 6S-1 РНК и/или пРНК в стационарной фазе роста клеток и на выходе из нее – srfAA. Ген srfAA кодирует субъединицу сурфактин-синтетазы, участвующей в биосинтезе пептидного антибиотика сурфактина, обладающего антибактериальными, противовирусными и противогрибковыми свойствами. Полученный результат может стать основой для создания новых штаммов-суперпродуцентов сурфактина.
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