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Некоторые растворимые белки могут менять свою конформацию, образуя 

нерастворимые амилоидные агрегаты. Это может приводить к различным 

неизлечимым нейродегенеративным заболеваниям человека, таким как болезни 

Альцгеймера, Паркинсона, Хантингтона и др.  Получившиеся агрегаты часто 

обладают инфекционными свойствами, так как они индуцируют агрегацию 

мономерного белка в клетке. Такая инфекционность характерна для прионных 

белков, обнаруженных как у человека, так и дрожжей Saccharomyces cerevisiae.  

Фактор [PSI+] – это прионная форма белка Sup35, одного из факторов 

терминации трансляции у дрожжей. Возникновение приона связано с агрегацией 

Sup35p, которая приводит к снижению точности терминации трансляции, и 

прочтению преждевременно возникших стоп-кодонов как значащих [2]. 

Ранее в нашей лаборатории были охарактеризованы мутации в прионном 

домене белка Sup35, приводящие к существенному изменению свойств фактора 

[PSI+] [1]. Наблюдаемые эффекты могут объясняться как несовместимостью 

структуры мутантных белков с фибриллами Sup35wt, так и изменениями кинетики 

взаимодействий фибрилл с системой молекулярных шаперонов. В ходе данной 

работы нами было показано, что рекомбинантный мутатный белок Sup35-M0 

влючается в состав амилоидных агрегатов Sup35wt in vitro при использовании в 

качестве затравки предсуществующих фибрилл Sup35NM или клеточных лизатов 

дрожжей S. cerevisiae, несущих прион [PSI+]. Способность белка Sup35-M0 

включаться в состав агрегатов Sup35wt была также подтверждена при помощи 

экспериментов в системе in vivo с помощью флуоресцентной микроскопии. 

Вышеописанные результаты  позволяют сделать предположение, что ключевую 

роль в опосредовании влияния мутации sup35-M0 на свойства приона [PSI+] 

играет именно система молекулярных шаперонов, вероятно, за счет механизмов 

дифференциального связывания с амилоидными агрегатами [3]. 


