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Биосинтез белка, проходящий на рибосомах, считается основным процессом в жизни клетки. В
сбалансированном синтезе белков и РНК в биогенезе рибосом важную роль играет регуляция экс-
прессии генов рибосомных белков. В представленном обзоре рассмотрены некоторые особенности
процессов авторегуляции синтеза рибосомных белков у прокариот. Обсуждаются также механизмы
ингибирования синтеза рибосомных белков, кодируемых 12 оперонами, такие как конкурентное
ингибирование, механизмы “ловушки” и ретрорегуляции. Приведены примеры регуляции синтеза
белков как индивидуальными рибосомными белками, так и их комплексами.
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ВВЕДЕНИЕ
Регуляция синтеза рибосомных белков в клет-

ках Escherichia coli была открыта более 40 лет на-
зад и за это время хорошо изучена. Гены белков у
прокариот, как правило, организованы в функ-
циональные единицы – опероны, которые нахо-
дятся под контролем оператора. В состав оперонов
генов рибосомных белков (р-белков) могут вхо-
дить и гены нерибосомных белков. Так, у E. coli это
гены, кодирующие компоненты репликационного
комплекса (dnaG – праймаза, priB – праймосом-
ный белок N), субъединицы РНК-полимеразы
(rpoA, rpoB, rpoC, rpoD), факторы трансляции (tsf,
fus, tufA), гены, продукты которых участвуют в со-
зревании рРНК (rimM), в процессинге (trmD) и мо-
дификации (rnpA) тРНК и экспорте белков через
мембрану (secY). Для биогенеза рибосом требует-
ся приблизительно эквимолярное количество р-
белков и рРНК. Многие р-белки прокариот регу-
лируют экспрессию как своих собственных генов,
так и генов других белков своего оперона (рис. 1).
К белкам-регуляторам относятся как белки ма-
лой (Small) рибосомной субчастицы (S1, S4, S7,
S8, S15 и S20), так и большой (Large) субчастицы
(L1, L4, L10, L12, L20).

Основной принцип регуляции синтеза р-бел-
ков – принцип обратной связи, когда один из р-
белков, кодируемых опероном, при его избыточ-
ном синтезе действует как репрессор трансляции

мРНК всего оперона. Причем оператор может на-
ходиться как выше первого гена, так и между ге-
нами оперона. Участки связывания на мРНК не-
которых белков-репрессоров гомологичны участ-
кам связывания этих белков на рРНК, однако,
многие р-белки регулируют синтез белков, свя-
зываясь с участком мРНК, не имеющим явной
гомологии со специфическим участком на рРНК.

Авторегуляция синтеза р-белков может осу-
ществляться по различным механизмам. Меха-
низм конкурентного ингибирования предполага-
ет конкуренцию между специфическими участ-
ками связывания белка-регулятора на мРНК и
рРНК. При регуляции по механизму “ловушки”
взаимодействие белка-репрессора с мРНК при-
водит к формированию структур, затрудняющих
инициацию трансляции мРНК. Механизм ретро-
регуляции подразумевает дестабилизацию мРНК
при взаимодействии с белком-репрессором. Кро-
ме того, регуляция может осуществляться как
одиночными белками, так и их комплексами.

РЕГУЛЯЦИЯ СИНТЕЗА РИБОСОМНЫХ 
БЕЛКОВ НА ОСНОВЕ

КОНКУРЕНТНОГО ИНГИБИРОВАНИЯ
Конкурентный механизм авторегуляции син-

теза р-белков предполагает конкуренцию мРНК
и рРНК за связывание с белком-репрессором.

Сокращения: 5'-НТО – 5'-нетранслируемая область; р-белки – рибосомные белки; SD – последовательность Шайна–
Дальгарно.
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Как правило, сродство репрессора к мРНК зна-
чительно ниже, чем к рРНК.

S10-оперон

Экспрессия S10-оперона E. coli, содержащего
гены 11 р-белков, контролируется р-белком L4
(рис. 1а) [1]. L4 регулирует как трансляцию, так и
транскрипцию генов своего оперона [2].

В бактериальной рибосоме L4 связывается в
основном с доменом I 23S рРНК, а его протяжен-
ная петля формирует часть туннеля выхода поли-
пептида [3]. Считается, что C-концевая часть бел-
ка отвечает за регуляторные свойства, а централь-
ный участок необходим для встраивания в
рибосому [4].

Участки связывания белка L4 на 23S рРНК и
мРНК не имеют явного сходства (рис. 2) [5]. Ос-

Рис. 1. Организация генов р-белков E. coli в оперонах. Белки-репрессоры показаны окружностями; участки мРНК, с
которыми они взаимодействуют, обозначены символом ┴. Гены, экспрессия которых регулируется белком-репрессо-
ром, обозначены белым цветом; гены, которые не регулируются соответствующим р-белком, выделены серым цветом.
P – промоторы; t и att – терминатор транскрипции и аттенюатор соответственно. а – S10-оперон. б – L11-оперон. в –
S1-оперон. г – S2-оперон. д – L20-оперон. е – S6-оперон. ж – L10-оперон. з – S15-оперон. и – S4/α-оперон. к –
S8/spc-оперон. л – S7/str-оперон. м – S20-оперон.
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новной участок взаимодействия белка L4 с 23S
рРНК – это место пересечения четырех спира-
лей, содержащее петлевой участок (рис. 2б) [6].
Участок мРНК S10-оперона, связавшись с кото-
рым белок L4 осуществляет контроль синтеза бел-
ков S10-оперона как на уровне транскрипции, так
и на уровне трансляции, находится в 5'-нетрансли-
руемой области (5'-НТО) первого гена оперона
rpsJ и содержит шпильки HD–HG (рис. 2а).

Известно, что участки мРНК S10-оперона E. co-
li, отвечающие за терминацию транскрипции и ин-
гибирование трансляции, частично перекрывают-
ся, но не идентичны [7, 8]. 5'-НТО оперона содер-
жит шесть шпилек (рис. 2а), однако первые три
шпильки несущественны для регуляции экспрес-
сии оперона in vivo. Шпильки HD и HE необходи-
мы для контроля транскрипции, а для контроля
трансляции наиболее важны шпильки HE и HG
[7, 9, 10]. Шпилька HE и расположенная за ней
уридин-богатая последовательность образуют сайт
ρ-независимого терминатора транскрипции. Ми-
нимальный фрагмент мРНК S10-оперона E. coli,
обладающий высоким сродством к белку L4, со-
держит шпильку HD и часть шпильки НЕ [5]. На
основании биоинформатического анализа пред-
сказана консервативная структура регуляторного

участка мРНК S10-оперона [11]. Предполагается,
что основным участком связывания L4 является
петля шпильки HD и консервативные неспарен-
ные нуклеотиды, фланкирующие эту шпильку
(рис. 2а) [12].

Регуляция транскрипции осуществляется в ре-
зультате взаимодействия белка L4 с 5'-НТО
мРНК, фактором транскрипции NusA и РНК-по-
лимеразой [1]. Белок L4, взаимодействуя с NusA,
увеличивает время паузы РНК-полимеразы на
терминаторном сайте шпильки HE, что приводит
к преждевременной терминации транскрипции
[13–15].

У некоторых бактерий L4-опосредованная ре-
гуляция отсутствует. Так, белок L4 Pseudomonas
aeruginosa не ингибирует синтез белков своего
оперона, и в области 5'-НТО мРНК белка S10 от-
сутствуют детерминанты, похожие на участок
связывания этого белка в E. coli. Оперон P. aerugi-
nosa, несущий ген белка L4, содержит также ген
белка L24, а область в районе 5'-НТО мРНК гена
rplC похожа на участок связывания этих белков в
рибосоме. В связи с этим предполагается, что в
регуляции S10-оперона P. aeruginosa участвуют
оба белка – L4 и L24. По-видимому, возможные

Рис. 2. Вторичная структура участков связывания белка L4 на РНК в E. coli. а – 5'-НТО гена белка S10 (rpsJ). Голубым
выделены нуклеотиды терминатора транскрипции; последовательность SD и старт-кодон rpsJ – зеленым. Минималь-
ный фрагмент мРНК, обладающий высоким сродством к белку L4, выделен штриховой рамкой. б – Минимальный
фрагмент 23S рРНК, специфически связывающийся с белками L4 и L24. Красным выделены участки, с которыми вза-
имодействует белок L4.
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механизмы регуляции этого оперона отличаются
у разных организмов [16].

S10-подобный оперон археи Methanocaldococ-
cus jannaschii кодирует не 11, как у E. coli, а пять ге-
нов р-белков (L3, L4, L23, L2, S19), первым геном
этого оперона является ген белка L3, а не S10.
Синтез белков этого оперона у M. jannaschii также
регулируется белком L4. L4-связывающий уча-
сток включает 5'-НТО и начало кодирующей ча-
сти мРНК белка L3 [17].

L11-оперон
Консервативный двухдоменный р-белок L1

регулирует трансляцию мРНК L11-оперона бакте-
рий. Этот белок участвует в формировании L1-вы-
ступа 50S субчастицы рибосомы, прочно и специ-
фически связываясь с 23S рРНК в районе спира-
лей 76–78. При недостатке 23S рРНК белок L1
связывается со специфическим участком мРНК
своего оперона и препятствует ее трансляции.
Подробно изучена регуляция L11-оперона E. coli
[18–20] и L1-оперона архей рода Methanocaldococ-
cus [21, 22].

Участок связывания белка L1 на мРНК L11-
оперона E. coli располагается в 5'-НТО мРНК бел-
ка L11 (рис. 3). Сопряженность трансляции генов
оперона приводит к сопряжению репрессии
трансляции [23, 24]. У архей M. vannielii и M. jan-
naschii участок связывания белка L1 находится в
5'-НТО его собственной мРНК (рис. 3). Авторегу-

ляция синтеза белка L1 M. vannielii происходит ли-
бо до формирования первой пептидной связи L1,
либо на этой стадии [25].

Поиск участков связывания белка L1 на мРНК
различных бактерий показал, что положение L1-
связывающего сайта не строго консервативно
[11]. В бактериях одних групп эти сайты располага-
ются перед геном белка L11 (Proteobacteria, Spiro-
chaetes, Thermotogae и Tenericutes), в других – перед
геном белка L1 (Cyanobacteria, Actinobacteria и
Chloroflexi), а в 40% геномов Firmicute участки свя-
зывания белка L1 обнаружены перед обоими гена-
ми (рис. 3). Недавно на мРНК L11-оперона Thermo-
toga maritimа найдены два L1-регуляторных участ-
ка: первый в 5'-НТО мРНК белка L11, как в E. coli,
а второй включает лидерный и кодирующий
участки мРНК белка L1 [26].

Структуры участков связывания белка L1 на
рРНК консервативны во всех доменах жизни [27,
28]. Сайты связывания белка L1 на мРНК имеют
высокую гомологию первичной и вторичной
структуры с его участком связывания на рРНК
[22, 29] (рис. 4). Однако константы связывания
белка L1 с рРНК и мРНК отличаются примерно
на порядок, в результате чего регуляция трансля-
ции L11-оперона осуществляется по классиче-
скому принципу обратной связи [24].

Поскольку участки связывания белка L1 на
мРНК и рРНК гомологичны у бактерий и архей
(рис. 4), L1 археи M. vannielii способен функцио-
нально замещать белок L1 E. coli как в составе ри-

Рис. 3. Организация генов L11-оперона у бактерий и L1-оперона архей. Белок-репрессор обозначен окружностью,
участки мРНК, с которыми он взаимодействует, показаны символом ┴.
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босомы, так и в качестве репрессора трансляции,
а L1 E. coli ингибирует трансляцию мРНК L1-опе-
рона M. vannielii in vitro [22, 30]. Белок L1 бактерии
T. thermophilus способен регулировать синтез белков
L1-оперона археи M. vannielii in vitro [31].

Структурные и биохимические исследования
свидетельствуют о ведущей роли домена I белка
L1 во взаимодействии с РНК в бактериях [31–33]
и археях [34].

S1-оперон
Р-белок S1, кодируемый геном rpsA, регулиру-

ет свой собственный синтез на уровне трансля-
ции (рис. 1в) [35, 36]. S1 – один из белков малой
рибосомной субчастицы, расположен между го-
ловкой и платформой 30S субчастицы и контак-
тирует с мРНК, р-белками [37, 38] и РНК-поли-
меразой [39, 40].

Известно, что белок S1 необходим для транс-
ляции некоторых мРНК [35], включая свою соб-
ственную [41]. Белок содержит шесть доменов.
Три N-концевых домена (D1–D3) взаимодей-
ствуют с р-белками, а также с различными мРНК
в составе рибосомы и обладают РНК-шаперон-
ной активностью [42]. Эти домены участвуют в
формировании преинициаторного комплекса 30S
рибосомной субчастицы с мРНК. С-концевые до-
мены D3–D6 обеспечивают специфичность узна-
вания одноцепочечных участков различных мРНК
[43, 44]. Известно, что участок связывания белка S1
на его мРНК находится в 5'-НТО, он образован
тремя шпильками (I–III), разделенными AU-бо-
гатыми одноцепочечными участками (ss1 и ss2)
(рис. 5а). Шпилька III содержит старт-кодон и
SD-подобный элемент (GAAG) (рис. 5а), форми-
рующий только три комплементарные пары ос-
нований c анти-SD 16S рРНК [45]. Тем не менее,
S1-оперон – один из наиболее сильных оперонов
в E. сoli с эффективным отрицательным аутоген-
ным контролем [36]. Последовательности GG(A)
в петлях шпилек I и II мРНК совместно со слабой
SD могут образовывать разделенный в простран-
стве общий SD-элемент (рис. 5б) [35]. Регуляция
синтеза белка S1 происходит на уровне формиро-
вания 30S преинициаторного комплекса. Так, 30S
рибосомная субчастица без белка S1 не способна
образовывать преинициаторный комплекс со
своей мРНК in vitro. Добавление белка S1 к 30S

Рис. 4. Участки связывания белка L1 на 23S рРНК
(T. thermophilus) и мРНК (E. coli и M. jannaschii). На
фрагментах РНК красным выделены нуклеотиды, об-
разующие консервативные контакты с белком L1.
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субчастицам с дефицитом S1 в молярном соотно-
шении 1 : 1 восстанавливает их способность свя-
зывать мРНК rpsA, тогда как избыток белка инги-
бирует это связывание (рис. 5б).

Белок S1 взаимодействует с одноцепочечными
участками ss-1 и ss-2 на мРНК rpsA (рис. 5а). Это
взаимодействие изменяет структуру участка ини-
циации трансляции rpsA, нарушая его активную
конформацию, и предотвращает формирование
преинициаторного комплекса с 30S субчастицей
[35] (рис. 5б).

Вторичная структура 5'-НТО мРНК rpsA сход-
на в пяти семействах γ-протеобактерий (Entero-
bacteriaceae, Pasterellaceae, Vibrionaceae, Erwinia-
ceae, Shewanellaceae) [45]. Спирали II и III до-
вольно консервативны, межспиральный участок,
как правило, содержит AU-богатую последова-
тельность [11]. Слабая спираль III всегда содер-
жит SD-подобный элемент и AUG в петле, а в
петлях шпилек I и II имеются триплеты GGA
(рис. 5а).

S2-оперон

S2-оперон (оперон rpsB–tsf) бактерий кодиру-
ет р-белок S2 и фактор элонгации Ts (рис. 1г). В
клетках E. coli регуляция этого оперона осуществ-
ляется на уровне трансляции белком S2 [46].

Глобулярный домен белка S2 взаимодействует
с “телом” 30S субчастицы рибосомы, а двухцепо-
чечный домен направлен к “головке” малой суб-
частицы. Показано, что белок S2 на рибосоме
участвует в связывании SD на этапе инициации
трансляции [47]. Гомологии S2-связывающего
участка на мРНК и на 16S рРНК (h26 и h35–h37)
[48] не обнаружено.

Регуляторный участок, с которым взаимодей-
ствует белок S2, находится в 5'-НТО мРНК rpsB.
Наиболее важны для регуляции участки CR и RH
мРНК rpsB (рис. 6). Интересно, что белок S2 бо-
лее эффективно регулирует экспрессию rpsB–
lacZ в присутствии белка S1 [46]. Белок S2 требу-
ется для встраивания S1 в рибосому [40] и может
образовывать комплекс с S1.

Удлиненный последовательностью TGTG “–10”-
промотор гена rpsB и вторичная структура 5'-НТО
мРНК rpsB консервативны у γ-протеобактерий
[49]. Ген tsf не имеет своего промотора, и EF-Ts
синтезируется с бицистронной мРНК rpsB–tsf
[50, 51]. Гены разделены протяженным участ-
ком, содержащим инвертированные повторы, за
которыми следует аттенюатор [52]. При связыва-
нии белка S2 с участком мРНК rpsB синтез EF-Ts
также ингибируется [46]. Активность промотора
S2-оперона снижается при аминокислотном го-
лодании in vivo или при увеличении концентра-
ции алармона ppGpp in vitro. Для этой регуляции
важна GC-богатая нуклеотидная последователь-
ность, отделяющая “–10”-элемент от старта
транскрипции [49].

Таким образом, регуляция синтеза белков S2 и
EF-Ts осуществляется как белком S2 на уровне
трансляции по принципу обратной связи, так и
на уровне транскрипции – глобальным регулято-
ром ppGpp. Причем для эффективной и регули-
руемой транскрипции S2-оперона необходимо
сочетание всех консервативных элементов про-
мотора rpsB [49].

L20-оперон
L20-оперон (оперон rpmI–rplT) включает гены

р-белков L35 (rpmI) и L20 (rplT), и фактора ини-
циации трансляции 3 – IF3 (infC) (рис. 1д). Белок

Рис. 6. Вторичная структура 5'-НТО мРНК rpsB E. coli. LH и RH – консервативные шпилечно-петельные структуры,
CR – центральный, слабоструктурированный участок. Консервативные нуклеотиды выделены красным.
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L20 прямо ингибирует трансляцию цистрона L35
и сопряженно – трансляцию своего собственного
цистрона [53]. Это первично связывающийся с
рРНК белок 50S субчастицы [54], взаимодейству-
ющий с участком между спиралями 40 и 41 23S
рРНК.

Для репрессии трансляции L20-оперона in vivo
достаточно С-концевого домена белка [55]. В
межцистронной области infC–rpmI мРНК E. coli
обнаружены два регуляторных сайта, с которыми
L20 взаимодействует с одинаковым сродством
(рис. 7). Первый сайт включает псевдоузел, сфор-

мированный участками infC и rpmI (рис. 7а, б) [55]
и способствующий сопряжению трансляции IF3 и
цистронов р-белков [56]. Второй сайт (рис. 7а, в)
содержит центральную часть спирали t1, структу-
ра которой похожа на сайт связывания белка L20
на 23S рРНК (рис. 7г) [57]. Наличие двух L20-свя-
зывающих сайтов подтверждено in vivo мутацион-
ным анализом мРНК L20-оперона [58]. Эти
участки находятся вблизи псевдоузла, образуя
один участок в трехмерной структуре оператора.
Минимальный участок мРНК, необходимый для

Рис. 7. Вторичная структура трех L20-связывающих сайтов на РНК. Консервативные нуклеотиды на всех участках вы-
делены красным. а – Участок infC–rpmI мРНК E. coli. б – Первый сайт связывания L20 с мРНК – псевдоузел, в кото-
ром спираль S2 образуется удаленными друг от друга участками мРНК (показано сходящимися стрелками). в – Второй
L20-связывающий сайт на мРНК. Рамками выделены старт-кодон гена rpmI и стоп-кодон infC. г – L20-связывающий
сайт на 23S рРНК E. coli.
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репрессии трансляции, включает псевдоузел и
нижние 2/3 спирали t1 (рис. 7) [55, 58].

Предполагается, что белок L20 регулирует
синтез белков своего оперона по механизму кон-
куренции между репрессором и рибосомой за
связывание с мРНК [59]. При транскрипции опе-
ратора rpmI сначала синтезируется шпилька S1
мРНК (показана синим на рис. 8, шаг 1), затем
шпилька t1 (показана фиолетовым на рис. 8, шаг 1).
После формирования шпильки мРНК белок L20
прочно связывается с участком на этой шпильке
(рис. 8, шаг 2). Далее синтезируется участок
мРНК, соответствующий 3'-концу шпильки S2
(рис. 8, шаг 3, линейный участок 3'-конца мРНК
показан синим), что приводит к формированию
псевдоузла (рис. 8, шаг 4). После того, как опера-
торный участок принял необходимую конформа-
цию, связавшаяся ранее молекула белка L20 меняет
свое положение на мРНК (рис. 8, шаг 5), блокируя
участок взаимодействия с рибосомой. Предполага-
ется, что взаимодействие L20 со шпилькой t1
мРНК позволяет временно увеличивать локальную
концентрацию белка L20 вблизи мРНК до тех пор,
пока не сформируется псевдоузел мРНК. Структу-
ра комплекса L20 с операторной частью мРНК к
настоящему времени неизвестна, однако показа-
но, что белок связывается с этой областью с мо-
лярным соотношением 1 : 1 [59].

В B. subtilis найден только один участок, с кото-
рым взаимодействует белок L20, и он отличается
от регуляторного участка в E. coli. Эта область на-

ходится в 5'-НТО мРНК infC, а регуляция осу-
ществляется на уровне транскрипции, но не
трансляции. Тем не менее, данный участок мРНК
также имеет сходство с L20-связывающим сайтом
23S рРНК B. subtilis [60]. Таким образом, несмот-
ря на отличие в структурах L20-связывающих
участков РНК у разных организмов, белок имеет
схожие детерминанты для взаимодействия на
мРНК и рРНК.

S6-оперон

В геномах многих видов бактерий ген rpsF, ко-
дирующий р-белок S6, локализован рядом с гена-
ми priB (компонент праймосомы) и rpsR (р-белок
S18) (рис. 1е). S6-оперон (rpsF-оперон) E. coli
включает также ген rplI (р-белок L9) [61]. Белки
S6 и S18 не относятся к первично-связывающим-
ся с рРНК белкам, они формируют гетеродимер,
взаимодействующий с участком 16S рРНК, свя-
занным с р-белком S15 [62–64]. Нуклеотиды ССR
(R = A/G) в 16S рРНК – единственный консерва-
тивный участок, специфически взаимодействую-
щий с комплексом S6∙S18 (рис. 9б). Аналогичная
последовательность обнаруживается и в S6∙S18-
связывающем сайте на мРНК rpsF (рис. 9а), что
указывает на ключевую роль этого элемента во
взаимодействии белкового комплекса с РНК [65],
причем сродство S6∙S18 к рРНК выше, чем к
мРНК [66].

Рис. 8. Предполагаемая модель регуляции генов rpmI–rplT белком L20. Участки мРНК, формирующие псевдоузел –
шпилька S1 мРНК infC и участок 5'-НТО мРНК rpmI, формирующий спираль S2, выделены синим. Шпилька t1 мРНК
infC показана фиолетовым. Желтым обозначен участок гена rpmI, зеленым овалом – р-белок L20.
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РНК-белковые контакты в рибосомном и ре-
гуляторном комплексах S6∙S18 консервативны.
Замены аминокислотных остатков в белке S18,
которые приводят к потере сродства белка к
рРНК, ослабляют и его взаимодействие с мРНК
[65, 67]. Мутации, нарушающие белок-белковые
контакты в комплексе S6∙S18, также приводят к
снижению уровня регуляции синтеза белков
S6-оперона [63, 67]. Анализ 5'-НТО S6-оперона у
γ-протеобактерий, Firmicutes и Tenericutes пока-
зал, что ССR-мотив входит в состав петли кон-
сервативной шпильки Р1 мРНК [65], на 3'-конце
которой находится SD (рис. 9а). В модели ком-
плекса с мРНК белок S6, взаимодействующий в
рибосоме с малым желобком h22 и h23b рРНК,
образует связи со спиралью P1. Белок S18 может
также контактировать со спиралью P1 и с CCR-
мотивом (рис. 9а).

Связывание S6∙S18 с мРНК стабилизирует ее
структуру, делая SD недоступным для взаимодей-
ствия с рибосомой и ингибируя трансляцию
мРНК S6-оперона по принципу обратной связи.
Мутационный анализ показал, что последова-
тельность спирали P1 мРНК rpsF важна для эф-
фективности трансляции как в клетках E. coli, так
и у B. subtilis [66, 67], однако белок S18 B. subtilis
имеет слабое сродство к мРНК в отсутствие белка
S6 [66].

L10-оперон

L10-оперон (rplJL-оперон) E. coli содержит ге-
ны р-белков L10 (rplJ) и L12 (rplL) и β-, β'-субча-
стиц РНК-полимеразы (рис. 1ж). В результате ат-
тенюации транскрипции и процессинга мРНК
rplJL образуются два отдельных транскрипта,
один из которых содержит цистроны р-белков, а

второй – цистроны субъединиц РНК-полимера-
зы. Трансляция цистронов rplL и rplJ сопряжена
[23] и регулируется по принципу конкурентного
ингибирования комплексом, состоящим из од-
ной молекулы белка L10 и четырех молекул L12
(L10∙(L12)4) [68–72].

У представителей семи родов энтеробактерий,
включая E. coli, гены rplКАJL разделены на два
оперона: L11 (rplКА) – регулируется белком L1, и
L10 (rplJL) – регулируется белком L10 [23, 24]. У
архебактерий гены rplАJL транскрибируются в
виде трицистронной мРНК, трансляция которой
регулируется белком L1 [73].

Рис. 10. Вторичная структура L10∙(L12)4-связываю-
щих сайтов РНК E. coli. а – Вторичная структура
L10∙(L12)4-связывающего сайта мРНК rplJL. б – Вто-
ричная структура L10∙(L12)4-связывающего участка
23S рРНК. Красным показаны L10∙(L12)4-связывающие
участки. Старт-кодон мРНК rplJ выделен зеленым.
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Белок L12 на рибосоме взаимодействует толь-
ко с белком L10, не связывается с рРНК, и не мо-
жет самостоятельно регулировать трансляцию
[23, 74]. Это единственный р-белок, который
представлен на рибосоме в нескольких копиях. В
E. coli и других мезофильных бактериях образует-
ся пентамерный комплекс L10∙(L12)4, тогда как
термофильные бактерии содержат гептамерный
комплекс L10∙(L12)6 [75–77].

Основной вклад в узнавание белка L10 на ри-
босоме вносит консенсусный мотив “излом–по-
ворот” (H42–44 23S рРНК) в районе GTPазного
центра (рис. 10б) [57, 78], похожий на L10-связы-
вающий участок мРНК rplJ E. coli (рис. 10а) [79].
Важную роль во взаимодействии с белком играет
вторичная структура мРНК, удаление любого
участка этой спирали снижает эффективность ре-
гуляции [80, 81]. Известно, что в связывании мно-
гих р-белков с РНК ведущую роль играют неспа-
ренные нуклеотиды и выпетливания [82–86].

Показано, что два консервативных аденина в
выпетливании UUAA мРНК защищаются ком-
плексом L10·(L12)4 от химических реагентов (рис.
10а) [87]. У всех организмов выпетливание нахо-
дится на расстоянии 4 п.н. от консенсусного мо-
тива “излом–поворот”. Консервативная петля
UAA 23S рРНК имеет такое же расположение от-
носительно мотива “излом–поворот”, как и кон-

сервативные аденины в выпетливании мРНК
(рис. 10) [79]. Замены этих аденинов как в мРНК,
так и в рРНК, снижают сродство L10·(L12)4 к
РНК.

Модель регуляции L10-оперона основана на
возможности существования двух альтернативных
конформаций 5'-НТО мРНК rplJ. Предполагается,
что регуляция оперона осуществляется в результате
конкуренции рибосомы с репрессором за связыва-
ние с мРНК в “открытой” или “закрытой” конфор-
мации (рис. 11a). Связывание L10(L12)4 приводит к
изменению вторичной структуры мРНК – форми-
руется двойная спираль между SD цистрона rplL и
5'-проксимальным участком мРНК и образуется
“закрытая” конформация мРНК (SD недоступна)
[88] (рис. 11a). Такая структура может стать ми-
шенью для РНКаз, специфичных к двухцепочеч-
ным РНК (РНКаза III), что приводит к сниже-
нию стабильности мРНК.

Регуляция синтеза мРНК rplJL B. subtilis про-
ходит по механизму аттенюации транскрипции
[89, 90]. Лидерный участок этой мРНК содержит
три перекрывающиеся шпильки. Внутренний те-
минатор транскрипции и находящаяся перед ним
шпилька AT действуют как антитерминатор тран-
скрипции, а расположенная выше структура AAT,
работает как анти-антитерминатор (рис. 11б).
L10(L12)4 B. subtilis стабилизирует AAT-шпильку

Рис. 11. Схемы регуляции экспрессии мРНК rplJL. а – Модель координированной экспрессии трансляции мРНК
rplJL E. coli. Последовательности SD обозначены зеленым. б – Модель аутогенной аттенюации транскрипции L10-
оперона B. subtilis. Серым квадратом обозначен участок терминации. Нуклеотидные остатки, переходящие между
шпильками АТ и ААТ выделены желтым, между шпильками АТ и Т – голубым. Зеленым обозначены SD гена, коди-
рующего лидерный пептид и rplJ. Консервативный мотив “излом–поворот”, с которым взаимодействует комплекс
L10(L12)4, выделен красным.
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мРНК (рис. 11б), предотвращая образование AT-
шпильки и обеспечивая терминацию транскрип-
ции. Лидерный участок мРНК rplJL B. subtilis ко-
дирует лидерный пептид, SD которого находится
с 3'-конца терминаторной шпильки (рис. 11б).
Трансляция лидерного пептида может увеличи-
вать экспрессию rplJL B. subtilis за счет блокирова-
ния доступности транскрипта для ρ-фактора. Та-
ким образом, L10-оперон B. subtilis регулируется
как по механизму аттенюации, так и по механиз-
му антитерминации, осуществляемой лидерным
пептидом. Такой двойной посттранскрипцион-
ный контроль может обеспечить тонкую настрой-
ку экспрессии rplJL B. subtilis в зависимости от
фазы роста клеток. Аналогичная структура лидер-
ного участка rplJL, включающего последователь-
ность лидерного пептида, обнаружена и у других
видов Bacillus [89].

РЕГУЛЯЦИЯ СИНТЕЗА РИБОСОМНЫХ 
БЕЛКОВ ПО МЕХАНИЗМУ “ЛОВУШКИ”
Механизм регуляции синтеза р-белков по

принципу “ловушки” предполагает формирова-
ние “неактивной” структуры мРНК при связыва-
нии белка-репрессора, что блокирует рибосому
на преинициаторной стадии. Наиболее хорошо
изучена авторегуляция по механизму “ловушки”
синтеза р-белка S15 E. coli. Предполагается, что
механизм “ловушки” действует при более низком
сродстве белка к мРНК, чем при конкурентном
механизме, так как репрессору нужно только ста-
билизировать непродуктивный инициаторный
комплекс, тогда как при конкурентном механиз-
ме репрессор и рибосома должны конкурировать
за связывание с мРНК [91].

S15-оперон
S15-оперон состоит из двух генов – rpsO (коди-

рует р-белок S15) и pnp (кодирует полинуклеоти-
дфосфорилазу). В E. coli эти два гена котранскри-
бируются. При избыточном синтезе S15 ингиби-
рует трансляцию своей мРНК. Оперон содержит
два промотора: P1 – перед геном rpsO, и слабый
промотор P2 – между генами rpsO и pnp (рис. 1з).
Кроме того, в участке между генами есть последо-
вательность, образующая ρ-независимый терми-
натор, а в области ниже P2 – шпилька, содержа-
щая участок узнавания РНКазой III (рис. 1з) [92].
При разрушении этой шпильки образуется дуп-
лексная структура с неупорядоченной 3'-концевой
частью, которая расщепляется самой полинуклео-
тидфосфорилазой, что приводит к дестабилизации
мРНК pnp. Таким образом, полинуклеотидфосфо-
рилаза регулирует свой синтез на посттранскрип-
ционном уровне РНКаза III-зависимым путем [93].

Однодоменный белок S15 взаимодействует с
16S рРНК в двух местах (рис. 12а), играя основ-

ную роль в сборке центрального домена 30S суб-
частицы рибосомы [63]. Основной сайт связыва-
ния белка сформирован спиралями 20–22 16S
рРНК и узлом GGC в месте их сочленения. Дру-
гой сайт представляет собой консервативный мо-
тив G·U/G-C, расположенный на расстоянии од-
ного витка спирали от места пересечения трех
спиралей.

5'-НТО мРНК rpsO в отличие от S15-связыва-
ющего участка на рРНК имеет неконсерватив-
ную структуру. Различия между гомологами бел-
ка в E. coli (мРНКEco, EcoS15), Geobacillus kaus-
tophilus (мРНКGka, GkaS15), T. thermophilus (мРНКTth,
TthS15) и Rhizobium radiobacter (мРНКRra) обу-
славливают специфичность узнавания различных
структур мРНК этих организмов (рис. 12б–д). Та-
ким образом, даже консервативные РНК-связы-
вающие белки разных бактерий могут иметь отли-
чающиеся РНК-узнающие модули, что свидетель-
ствует о коэволюции бактериальных гомологов
белка S15 и специфических участков на мРНК. Не
все мРНК rpsO регулируются любым из гомологов
белка S15. Например, трансляция мРНКEco не ме-
няется в ответ на добавление GkaS15, а мутации в
мРНКGka и мРНКRra не влияют на взаимодействие
с белком S15 других организмов [94].

S15-связывающий участок мРНК E. coli, как и
рРНК, имеет два пространственно разнесенных
сайта связывания. Основной сайт мРНКEco схож с
G·U/G-C-мотивом 16S рРНК, другой сайт лишь
немного напоминает место пересечения трех
спиралей. В T. thermophilus, напротив, основной
сайт связывания схож с участком сочленения трех
спиралей 16S рРНК, а G·U/G-C-мотив имеет за-
мену – G·G/G-C (рис. 12г). Сайты связывания
мРНКGka с белком S15 сходны с обоими связыва-
ющими участками на 16S рРНК (рис. 12д). Чет-
вертая разновидность – мРНКRra, имеет консер-
вативный участок G·U/G-C и структуру, напоми-
нающую тройной узел (рис. 12в) [94]. Введение
мутаций в G·U/G-C-мотив у E. coli и G. kaustophi-
lus и в сайт, напоминающий структуру тройного
узла у T. thermophilus и R. radiobacter, приводит к
инактивации регуляторной функции белка S15
[95]. Аминокислотные остатки EcoS15, которые
узнают малый желобок h22 16S рРНК, участвуют
и в узнавании соответствующей спирали псевдо-
узла мРНК [96].

В отсутствие белка S15 rpsO мРНК может прини-
мать либо конформацию псевдоузла, либо двойной
шпильки, но с рибосомой связывается только псев-
доузел мРНК (рис. 13а). Ингибирование трансля-
ции мРНК rpsO E. coli осуществляется при переходе
тройственного комплекса (S15 · 30S · мРНК) в неак-
тивную конформацию [97]. Участок псевдоузла
мРНК взаимодействует с N-концевым доменом
белка S2 на рибосоме, а участок перед псевдоуз-
лом контактирует с h26 16S рРНК. При этом SD
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остается доступной для взаимодействия с рибосо-
мой, так как находится внутри большой петли
псевдоузла. Связываясь с рибосомой, S15 стабили-
зирует такое состояние мРНК, блокируя рибосому
в преинициаторном состоянии и предотвращая пе-
реход инициаторного кодона в декодирующий
центр (рис. 13а), что тормозит взаимодействие ко-
дон–антикодон в P-сайте [98]. Это классический
пример регуляции по принципу “ловушки”.

Регуляторный сайт S15 мРНК в T. thermophilus
образован тремя спирально-петельными участка-
ми (рис. 12г), которые не имеют структурного
сходства с псевдоузлом мРНК в E. coli (рис. 12б).
При взаимодействии с белком TthS15 структура
мРНК претерпевает конформационные измене-
ния, в результате которых формируется структура
мРНК, сходная с участком связывания белка на
16S рРНК. В результате участок связывания с 30S
рибосомной субчастицей на мРНК становится
недоступным (рис. 13б) [95], и трансляция инги-
бируется [99]. Сродство EcoS15 к своей мРНК на
два порядка ниже, чем сродство TthS15 к своей
мРНК. Считается, что регуляция трансляции
мРНК rpsO в T. thermophilus проходит по конку-
рентному механизму, а не по механизму “ловуш-
ки”, как у E. coli.

S4/α-оперон
α-Oперон E. coli включает пять генов р-белков

и ген α-субъединицы РНК-полимеразы (рис. 1и).
Синтез белков оперона, кроме α-субъединицы
РНК-полимеразы, регулирует белок S4 [100, 101].
S4 вместе с белком S7 инициирует сборку 30S ри-
босомной субчастицы [102, 103]. Он взаимодей-
ствует с 5'-концевым доменом 16S рРНК в месте
пересечения пяти спиралей (h3, h4, h16–h18)
[104–106]. Известно, что для образования функ-
циональных комплексов белка S4 как с мРНК,
так и с рРНК необходима лишь его N-концевая
часть [107].

Структуры участков связывания белка S4 E. coli
на мРНК и рРНК отличаются. Регуляторный уча-
сток на мРНК α-оперона представляет собой
двойной псевдоузел (рис. 10a) [108], включающий
5'-НТО и начало кодирующего участка мРНК
rpsM [109]. Спираль H1 мРНК почти не имеет
консервативных нуклеотидов, для регуляции
наиболее важна ее пространственная укладка
(рис. 10a). Старт-кодон мРНК rpsM (GUG) в 4 ра-
за менее эффективен, чем AUG, однако замена
GUG на AUG снижает экспрессию генов α-опе-
рона in vivo в 6 раз [110]. Видимо, инициация
трансляции мРНК α-оперона, как и ее репрес-
сия, зависит от структуры этого участка мРНК.

Рис. 12. Схемы S15-связывающих участков на РНК. а – Фрагмент рРНК E. coli, сайт 1 (GGC) отмечен красным, сайт 2
(G·U/G-C-мотив) – синим. б–д – Схемы S15-связывающих участков мРНК E. coli (б), R. radiobacter (в), T. thermophilus (г),
G. kaustophilus (д). Отмечены старт-кодон и последовательность SD. Синим цветом обведен G·U/G-C-мотив, красным –
места пересечения трех спиралей, зеленым – дополнительные сайты связывания белка S15 на мРНК.
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Механизм регуляции α-оперона по принципу
“ловушки”, как и в случае S15-оперона, основан
на конформационном переключении между дву-
мя структурами псевдоузла мРНК и формирова-
нии “неактивного” преинициаторного комплекса
(рис. 14б) [91, 109, 111]. Преинициаторный ком-
плекс формируется только с “активной” конфор-
мацией псевдоузла мРНК. “Неактивная” конфор-
мация мРНК образует комплекс с 30S субчастицей,
но не может связывать тРНКfMet. Белок S4 играет
роль аллостерического репрессора, сдвигая равно-
весие между двумя конформациями мРНК в сто-

рону “неактивной” формы [109, 112]. При регуля-
ции трансляции по механизму “ловушки” нет не-
обходимости в высокой аффинности репрессора
к мРНК, сродство белка S4 E. coli к мРНК и рРНК
примерно одинаково [113, 114].

У многих эубактерий ген белка S4 (rpsD) не
входит в состав α-оперона. Так, ген rpsD B. subtilis
представляет собой авторегулируемую тран-
скрипционную единицу [115]. Вторичная струк-
тура S4-связывающего участка мРНК B. subtilis не
имеет конформации псевдоузла [11], что свидетель-

Рис. 13. Иллюстрация механизма регуляции синтеза белка S15. a – Механизм “ловушки”, по которому осуществляется
ингибирование трансляции мРНК rpsO у E. coli. б – Модель конкурентного механизма регуляции трансляции р-белка
S15 T. thermophilus. мРНК rpsO либо связывается с TthS15 и разрушается, либо связывается с 30S субчастицей, образуя
активный инициаторный комплекс.
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ствует о различиях в принципах узнавания белком
S4 регуляторного участка у B. subtilis и у E. coli.

Необходимо отметить, что на ρ-зависимых
терминаторах белок S4 выполняет такую же
функцию, как и фактор транскрипции NusA при
антитерминации транскрипции [116]. Таким об-
разом, этот белок не только ингибирует трансля-
цию α-оперона, но и стимулирует транскрипцию
рРНК, поддерживая сбалансированный синтез
рРНК и р-белков.

РЕГУЛЯЦИЯ СИНТЕЗА
РИБОСОМНЫХ БЕЛКОВ

ПО МЕХАНИЗМУ РЕТРОРЕГУЛЯЦИИ

Механизм ретрорегуляции подразумевает дегра-
дацию мРНК рибонуклеазами в результате взаимо-
действия белка-репрессора с дистальным участком
мРНК. В качестве хорошо изученного примера та-
кой регуляции можно привести ингибирование
синтеза белков L14–L24 S8/spc-оперона.

S8/spc-оперон

S8/spc-оперон E. coli состоит из 12 генов, экс-
прессия 10 из которых ингибируется при связы-
вании р-белка S8 с межцистронным участком
мРНК, включающим старт-кодон гена rplE
(рис. 1к).

Консервативный двухдоменный белок S8 играет
важную роль в сборке 30S субчастицы рибосомы,
связываясь, в основном, со спиралью 21 16S рРНК
[48]. Участки связывания белка S8 на мРНК и 16S
рРНК E. coli очень похожи [117, 118] (рис. 15а, б),
но сродство к мРНК в 5 раз ниже, чем к специфи-
ческому фрагменту 16S рРНК [117].

Регуляторный участок расположен в 5'-конце-
вой части мРНК белка L5 (рис. 15в) [119, 120]. В
регуляторном комплексе с белком взаимодей-
ствует преимущественно внутренняя петля спи-
рали мРНК [117]. Неспаренные A8 и А9 и пара
G12–C79 мРНК (рис. 15а) консервативны [11].
Контакты белка S8 с внутренней петлей специ-

Рис. 14. Регуляция α-оперона. a – Вторичная структура S4-связывающего псевдоузла мРНК rpsM E. coli. Последова-
тельности SD и старт-кодона выделены зеленым. Красным выделены консервативные нуклеотиды. б – Схема репрес-
сии трансляции α-оперона E. coli белком S4.
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фического фрагмента мРНК аналогичны контак-
там с 16S рРНК [48, 117].

Связываясь с мРНК в начале гена белка L5, бе-
лок S8 напрямую блокирует его трансляцию. На-
рушение трансляционного сопряжения приводит
к ингибированию трансляции последующих ци-
стронов белков (рис. 15в) [121]. Однако лишь у
трех генов оперона отсутствуют SD, и некоторые
из них располагаются с 3'-конца от места связы-
вания S8 (рис. 15в). Предложен механизм регуля-
ции экспрессии генов spc-оперона с участием
эндонуклеаз и последующей деградацией мРНК
экзонуклеазами. Согласно этой модели после
действия эндонуклеазы (например, РНКазы III)
происходит деградация мРНК L14–L24 3'-, 5'-
экзонуклеазами (полинуклеотидфосфорилазой
и/или РНКазой II) (рис. 15в). Таким образом, ин-
гибирование трансляции цистронов белков L14 и
L24 происходит по механизму ретрорегуляции,
что приводит к дестабилизации мРНК [122]. О ре-
гуляции трансляции самых удаленных цистронов
secY и rpmJ (рис. 1к) сведений нет.

S7/str-оперон

S7/str-оперон E. coli состоит из четырех генов,
кодирующих р-белки S12, S7 и факторы элонга-
ции EF-G и EF-Tu (рис. 1л). Белок S7 ингибирует
синтез р-белков S12 и S7 [123] и EF-G, причем,
трансляция мРНК белков S7 и S12 сопряжена
[124]. Белок S7 E. coli инициирует сборку 30S ри-
босомной субчастицы, организуя сворачивание
3'-концевого домена 16S рРНК и способствуя
связыванию других р-белков, формирующих го-
ловку 30S субчастицы [103]. S7 взаимодействует с
коротким двухпетлевым фрагментом 16S рРНК в
нижней части 3'-концевого домена (рис. 16б) [125].

Участок связывания белка на мРНК S7/str-
оперона E. coli находится между генами rpsL и
rpsG [123] и содержит нерегулярную шпильку
(рис. 16а). Минимальный фрагмент мРНК, кото-
рый сохраняет сродство к S7, включает межци-
стронную область мРНК str. Вторичные структу-
ры сайтов связывания белка на мРНК и рРНК
различаются, при этом обе РНК содержат два
идентичных S7-связывающих участка (рис. 16).
Первый участок – спираль 42 16S рРНК и трех-

Рис. 15. Регуляция S8/spc-оперона. а, б – Вторичные структуры участков связывания белка S8 на мРНК (а) и рРНК (б)
E. сoli. Рамкой выделен участок, с которым взаимодействует белок S8. SD и cтарт-кодон мРНК белка L5 выделены зе-
леным. Красным показаны консервативные нуклеотиды мРНК. в – Модель “ретрорегуляции” синтеза белков L14 и
L24 белком S8 (показана часть S8/spc-оперона).
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спиральное сочленение мРНК str [124], второй –
петли В и А рРНК и нижняя часть спирали III
мРНК [126].

При взаимодействии с белком S7 спираль V
мРНК дестабилизируется и репрессируется транс-
ляция мРНК белков S7 и EF-G, трансляция ци-
строна S12 может ингибироваться по механизму
ретрорегуляции [124, 127].

Структура участка мРНК S7/str-оперона не
консервативна. S7/str-оперон T. thermophilus не
содержит протяженного участка между генами
rpsL и rpsG, а у Cyanobacteria эта последователь-
ность больше похожа на специфический участок
16S рРНК [11].

Авторегуляция S20-оперона
Механизм авторегуляции S20-оперона к на-

стоящему времени не установлен, и данные о
конкретном участке связывания белка S20 на
мРНК отсутствуют. Показано, что при дефиците
аминокислот имеет место ppGpp-зависимая регу-
ляция синтеза белка S20, причем для этой регуля-
ции необходима лидерная последовательность
мРНК [128].

Белок S20 – один из шести первично-связыва-
ющихся с 16S рРНК белков 30S субчастицы рибо-
сомы. S20 взаимодействует с двумя участками 16S
рРНК: спиралями 9, 11, 13 и спиралью 44, соеди-
няя таким образом 5'-домен и 3'-минорный домен
16S рРНК [129]. Удаление белка S20 приводит к

снижению скорости и эффективности связыва-
ния мРНК с рибосомой, а также к нарушениям
сборки 30S субчастицы [130].

Синтез р-белка S20 авторегулируется на по-
странскрипционном уровне (рис. 1м) [131]. Пред-
полагается, что S20 связывается с участком в
5'-НТО своей мРНК, блокируя SD и инициатор-
ный кодон. Стоит отметить, что инициаторным
кодоном гена rpsT, кодирующего р-белок S20, яв-
ляется последовательность UUG [132]. Мини-
мальный участок, необходимый для эффективной
регуляции синтеза S20, – инициаторный кодон
UUG мРНК rpsT и окружающие его нуклеотиды.
Замена UUG на AUG приводит к снижению ин-
гибирующего эффекта белка S20 [133].

Несмотря на информацию о способности бел-
ка S20 ингибировать свой синтез как in vivo, так и
in vitro, данных о его взаимодействии с фрагмен-
тами rpsT мРНК получить не удалось [133, 134].
Предполагается, что для регуляции синтеза белка
S20 необходимо его взаимодействие не только с
участком своей мРНК, а с преинициаторным ком-
плексом мРНК-30S субчастица [133].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Синтез р-белков регулируется посредством
двух довольно близких механизмов – конкурен-
ции между участками связывания белка на рРНК
и мРНК и механизму “ловушки”. При конку-
рентном ингибировании трансляции участок

Рис. 16. Вторичные структуры S7-связывающих фрагментов мРНК (а) и рРНК (б). Идентичные последовательности,
необходимые для связывания, выделены рамками. Стоп-кодон белка S12 (UAA) на фрагменте мРНК выделен серым,
последовательность SD и инициаторный кодон S7 – зеленым.
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связывания репрессора на мРНК может быть по-
хож на участок связывания этого белка на рРНК
(белок L1), а может и не иметь практически ни-
какой гомологии (белок S2). Регуляция синтеза
белков по механизму “ловушки” (S15-оперон и
S4/α-оперон) осуществляется за счет блокиров-
ки рибосомы в преинициаторном состоянии при
связывании белка-регулятора. Причем регуля-
торные участки связывания как белка S4, так и
S15 на мРНК E. coli имеют структуру псевдоузла.
Регуляторная область мРНК L20-оперона E. coli
тоже имеет структуру псевдоузла, однако, регуля-
ция синтеза белков этого оперона проходит не по
механизму “ловушки”, а по механизму конкурен-
ции между репрессором и рибосомой за связыва-
ние с мРНК. Несмотря на то, что механизм регуля-
ции по принципу “ловушки” более эффективен,
чем механизм конкуренции, поскольку он может
функционировать, даже если концентрация ре-
прессора или его сродство к мРНК малы, регуля-
ция трансляции большинства бактериальных
мРНК подчиняется простому механизму конку-
ренции между репрессором и 30S субчастицей за
взаимодействие с мРНК. При экспрессии генов р-
белков может использоваться также механизм ре-
трорегуляции, подразумевающий дестабилизацию
мРНК при взаимодействии с белком-репрессором
(регуляция синтеза белков L14 и L24 белком S8 и,
вероятно, синтеза белка S12 белком S7).

Несмотря на консервативность свойств рибо-
сомных белков-регуляторов участки их связыва-
ния на мРНК и механизмы регуляции синтеза
белков могут отличаться у разных организмов.
Так, белок S15 T. thermophilus регулирует трансля-
цию S15-оперона по конкурентному типу, а не по
механизму “ловушки”, как у E. coli. У B. subtilis и
некоторых других бактерий участки связывания
р-белков L20, S15, S7 и S4 на мРНК отличаются от
регуляторных участков этих белков у E. coli. Экс-
прессия генов L10-оперона B. subtilis может регу-
лироваться не только посредством механизма
конкуренции рибосомы с белковым комплексом
за связывание с мРНК, как у E. coli, но и путем ан-
титерминации.

Исследование выполнено при финансовой
поддержке Российского фонда фундаментальных
исследований в рамках научного проекта № 19-
14-50124.

Настоящая статья не содержит каких-либо ис-
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логических материалов.
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REGULATION OF RIBOSOMAL PROTEINS SYNTHESIS IN PROKARYOTES
A. O. Mikhaylina1, *, E. Y. Nikonova1, O. S. Kostareva1, and S. V. Tishchenko1

1Institute of Protein Research, Russian Academy of Sciences, Pushchino, Moscow region, 142290 Russia
*е-mail: alisamikhaylina15@gmail.com

Protein biosynthesis is the primary activity of a living cell. Ribosome biogenesis requires proper regulation of
ribosomal proteins genes expression, which is essential for the balanced synthesis of proteins and RNA. In
this review, we discuss some features of the ribosomal protein synthesis autoregulation in prokaryotes. We dis-
cuss the mechanisms of inhibiting the synthesis of ribosomal proteins, namely, the competitive inhibition, the
“trap” mechanism, and the retroregulation. The review describes examples of the regulation of protein syn-
thesis by individual ribosomal proteins and their complexes.

Keywords: regulation of genes expression, operon, r-proteins, mRNA
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