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Дифференцировка эмбриональных стволовых клеток мыши из наивного в
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В настоящее время клеточная терапия является одним из перспективных направлений
биомедицины. Большим потенциалом обладают методики, основанные на использовании
плюрипотентных стволовых клеток (ПСК). Понимание молекулярных механизмов, задей-
ствованных в поддержании клеточной плюрипотентности и определяющих коммитирова-
ние и дифференцировку в специализированные типы клеток позволит управлять этими
процессами, исключая вероятность появления таких осложнений, сопряженных с исполь-
зованием клеточных технологий, как, например, злокачественные перерождения.
Поддержание белкового гомеостаза является одним из важнейших механизмов в само-
обновлении, поддержании плюрипотентности и определении дальнейшей судьбы ПСК.
Убиквитин-протеасомная система деградации белков осуществляет большую часть регу-
лируемого протеолиза в клетке и является одним из ключевых игроков в поддержании
белкового гомеостаза. При определенных условиях конститутивные каталитические субъ-
единицы протеасомы могут замещаться на индуцибельные, формируя иммунопротеасому
(ИП), для которой показано участие в иммунном ответе [2, 6]. Последние исследования
предполагают роль ИП в поддержании плюрипотентности и в процессе дифференциров-
ки [1, 3, 4, 7]. Мы не обнаружили экспрессии генов ИП ни в эмбриональных стволовых
клетках мыши (ЭСК) мыши, ни в процессе их дифференцировки in vitro, что противоре-
чило имеющимся литературным данным. Принято выделять три устойчивых состояния
ПСК по мере приближения их к дифференцировки: ранние (наивные), промежуточные
и поздние (праймированные). Наши экспериментальные данные подтверждают данные
сравнения транскриптомов ЭСК мыши (наивных ПСК) и эпибластных стволовых кле-
ток (праймированных ПСК) [5] и свидетельствуют в пользу участия иммунопротеасом в
поддержании праймированной плюрипотентности.

Работа выполнена при финансовои поддержке гранта РФФИ (19-29-04117).
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