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Актуальность исследования: плюрипотентные клетки представляют собой обширную 
базу для исследования. Их уникальные свой ства обуславливают образование всех видов тка-
ней. Изучение механизма регуляции экспрессии генов в этих клетках важно для выяснения 
процессов раннего развития и их возможного использования в медицине.

Цели исследования: целью данной работы было проанализировать взаимосвязь известных 
механизмов регуляции дифференцировки клеток.

Материалы и методы: при выполнении работы проводились поиски, анализ и синтез 
данных, полученных из российских и зарубежных источников, таких как: PubMed, QuickGO, 
GeneCardsSuite, SpringerLink, Journal of Biological Chemistry и др.

Результаты: основные свой ства плюрипотентности ЭСК(эмбриональные стволовые 
клетки) поддерживаются группой специфических для линии транскрипционных факторов 
(TF), таких как Nanog, Oct4 и Sox2-NOS и их регуляторные сети. Недавно было продемон-
стрировано, что высокие внутриклеточные уровни S1P связаны с повышенной пролифера-
цией ЭСК мыши и более высокой экспрессией маркеров плюрипотентности клеточной 
 поверхности SSEA1 и Oct4. В течение последнего десятилетия, помимо обнаруженных 
эффектов в ЭСК, регуляторная роль сфинголипидов была оценена в нескольких типах пре-
курсорных мультипотентных клеток, включая нейронные, мышечные, гемопоэтические, 
эндотелиальные и мезенхимальные предшественники / стволовые клетки [1]. Предполага-
ется, что S1P функционирует как трофический фактор для многих типов стволовых клеток. 
однако роль сфинголипидов в регуляции клеточного обновления и дифференцировки оста-
ется лишь частично решена[2].

Выводы: неизвестно, что индуцирует сфингозинкиназу, но наличие у нее нуклеотидсвя-
зывающего сайта и открытие iPS-генов дает возможность предположить их взаимосвязь. 
Перспективным является изучение влияния Oct4 гена на hSK1, так как именно этот ген, как 
выяснилось, является основным для образования плюрипотентных клеток. Список факторов 
роста, цитокинов, агонистов и т. д., которые, как сообщается, стимулируют SphK1 и увеличи-
вают образование S1P, является продолжительным и быстро растет. Новые молекулярные 
подходы должны помочь разобраться в ответах, которые действительно важны для нормальной 
физиологии и патофизиологии.
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