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Введение. Укладка хроматина играет значительную роль внутри клеточного ядра. Сле-
дуя определенным правилам, нити хроматина формируют различные структуры. Особое ме-
сто среди них занимают топологически-ассоциированные домены и петли хроматина, обе 
структуры вовлечены в регуляцию работы генов за счёт сближения энхансерных регионов и 
с промоторами [1]. Модель экструзии петель широко исследована как механизм формирова-
ния этих структур – петлевые структуры образуются за счёт вытягивания нити ДНК через 
кольцевую молекулу белка когезина, в то время как белок CTCF ограничивает экструзию
[2,3]. Однако инсуляторный белок CTCF появляется только у билатеральных животных и от-
сутствует в более древних таксонах [4], тем не менее петлевые структуры можно найти и в 
них. Например, в дрожжах Saccharomyces cerevisiae петли образуются в S-фазе клеточного 
цикла и сохраняются до митоза [5]. Этот факт позволяет предположить существование аль-
тернативных механизмов формирования хроматиновых петель.

Основная часть. Д  работа посвящена проведению комплексного анализа хрома-
тиновых петель в

Данная
Saccharomyces cerevisiae на основе данных NGS секвенирования из откры-

тых источников для выявления особенностей их организации и формирования. Для достиже-
ния поставленной цели мы аннотировали положение петель в геноме на основе MicroC карт 
геномных контактов для разных стадий клеточного цикла дрожжей. На основании получен-
ной разметки мы проанализировали активность генов вокруг оснований петель. Кроме того, 
на основе данных ChIP-seq экспериментов мы построили профили распределения белков 
транскрипционной и репликационных машин, а также эпигенетических модификаций гисто-
нов.

Выводы. Проведённый анализ показал, что окрестности оснований петель обогащены 
эпигенетическими метками активных энхансеров и промоторов H3K4me1, H3K4me3 и 
H3K9ac. Кроме того, в этих регионах так же повышено содержание РНК-полимеразы II и 
белков репликационной машины, что делает их кандидатами на роль барьеров экструзии.
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