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ПРИОРИТЕТНОЕ НАПРАВЛЕНИЕ VI.49.  
КЛЕТОЧНАЯ БИОЛОГИЯ.  
ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ КЛЕТОЧНЫХ ТЕХНОЛОГИЙ 

Программа VI.49.1. Клеточные и молекулярные механизмы, регулирующие онтогенез и 
морфогенез. Технологии управления дифференцировкой и пролиферацией клеток (ко-
ординатор докт. биол. наук О. Л. Серов) 

Учеными Института цитологии и генети-
ки проведен анализ гетерокарионов и гибрид-
ных клеток, полученных слиянием эмбрио-
нальных стволовых клеток (ЭСК) и фибробла-
стов. Показано, что репрограммирование кле-
ток осуществляется в течение 5—7 дней после 
слияния. Установлено, что инициация репро-
граммирования начинается на стадии гетеро-
кариона, причем репрограммирование носит 
двусторонний характер, так, возникают гиб-
ридные клетки фибробластного (рис. 29, а, д) и 
ЭСК-подобного (рис. 29, б, е) фенотипов. На-
правление репрограммирования реализуется 
через доминирование одного из родительских 
вариантов. Для завершения репрограммирова-

ния требуется эпигенетическое закрепление 
путем метилирования/деметилирования про-
моторов ключевых генов, ответственных за 
сохранение плюрипотентности. 

В Сибирском институте физиологии и 
биохимии растений впервые установлено, что 
в растениях при температурных стрессах осу-
ществляется взаимодействие энергетической и 
информационной систем клеток. Это взаимо-
действие является одним из механизмов гене-
тической детерминации устойчивости расте-
ний к флуктуациям температуры и включает в 
себя возможность регуляции экспрессии стрес-
совых генов за счет изменения редокс-со-
стояния внутренней митохондриальной мемб-

Рис. 29. Иммунофлуоресцентный анализ экспрессии белков Oct4 и коллагена I в гетерокарионах и гиб-
                                                                            ридных клетках. 
а, в, г — гетерокарионы с фибробластоподобной морфологией без экспрессии Oct4; б — гетерокарион с экспрессией
Oct4; д, ж — гибридные клетки фибробластного фенотипа; е, з — колонии гибридных клеток ЭСК-подобного фено-
типа. Красный сигнал цитоплазматической локализации — коллаген I, ядерной локализации — Oct4, синий — ядра.
                                                                             Указано время после слияния.
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раны. После жесткой гипотермии (–8 °С) про-
исходит снижение количества живых клеток и 
повышение мертвых (рис. 30, а). Одновремен-
но снижается поляризация внутренней мито-
хондриальной мембраны (рис. 30, б). При ги-
пертермии (39 °С) происходит поляризация 
мембраны (рис. 30, в). Повышение потенциала 
на внутренней митохондриальной мембра- 
не при стрессе сопровождается повышением 
уровня цитозольного кальция в клетках и при-

водит к индукции синтеза стрессового белка 
(рис. 30, г). Таким образом, отклонение темпе-
ратуры от «нормальной» для данного растения 
приводит к значительным изменениям элект-
рохимического потенциала митохондрий и со-
провождается изменениями содержания каль-
ция в клетках, что вызывает изменения в экс-
прессии стрессовых генов и влияет на жизне-
способность растений. 

Рис. 30. Изменение  электрохимического потенциала митохондрий, синтез стрессового белка и выживае-
                                           мость клеток растений при флуктуациях температуры. 
а — жизнеспособность клеток при гипотермии (через 0—16 ч после –8 °С) (краситель флуоресцеиндиацетат, зеленый
цвет — живые клетки, краситель пропидий иодид, красный цвет — мертвые клетки); б — изменение потенциала (флуо-
ресценция потенциалзависимого красителя JC-1, красный цвет) на внутренней митохондриальной мембране после дей-
ствия гипотермии (через 0—4 ч после –8 °С); в — повышение потенциала (тот же краситель, красный цвет) на мито-
хондриальной мембране при гипертермии (39 °С); г — синтез стрессового белка HSP104 (иммуноблоттинг, черный трек)
                                                                                    при гипертермии (39 °С). 




