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Результаты. Обоими методами исследования установлено, что все 
клеточные линии характеризуются высоким уровнем экспрессии  
βI-тубулина в сравнении с контролем (лимфоциты доноров), в то же 
время различаются по экспрессии βIII -тубулина и ацетилированного  
α-тубулина. Линии наиболее злокачественной В-лимфомы – Namalwa 
и Daudi характеризовались экспрессией βIII -тубулина и отсутствием 
либо слабовыраженной экспрессией ацетилированного α-тубулина,  
В контроле βIII -тубулин отсутствовал. Ранее было показана экспрессия 
βIII -тубулина в опухолевых клетках у 75% включенных в исследование 
пациентов с лимфомой Беркетта (Yoon S.O., 2010), однако в литерату-
ре отсутствую данные об экспрессии изотипов тубулина в клеточных 
линиях лимфом. Также методом вестерн-блоттинга нам удалось визу-
ализировать экспрессию βIV-тубулина – она наблюдалась во всех ли-
ниях, но была разной степени выраженности.  
Выводы. Таким образом, нами отработаны методы визуализации ос-
новных изотипов тубулина в клетках лимфом человека для последу-
ющего изучения изменений, происходящих в процессе формирования 
химиорезистентности in vitro и проведения исследований на клиниче-
ском материале. Показано, что в отличии от нормальных клеток, вы-
сокозлокачественные лимфомные клетки экспрессируют βIII -тубулин − 
изотип, ассоциированный с опухолевой прогрессией.  
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Известно, что из всех внутричерепных кровоизлияний на долю ане-
вризматических приходится 85%. Точные механизмы, лежащие в ос-
нове формирования артериальных аневризм (АА) головного мозга  
и их разрыва остаются неясными, однако в настоящее время известно, 
что гемодинамические нарушения с развитием гипоксии тканей го-
ловного мозга, окислительный стресс и нейрогенное воспаление яв-
ляются ключевыми элементами в развитии церебральной сосудистой 
патологии [1]. 
Цель – изучить изменения показателей про-, антиоксидантной систе-
мы и метаболитов углеводного обмена у пациентов с разорвавшимися 
АА до и в различные сроки после нейрохирургического лечения. 
Методы исследования. Обследовано 18 пациентов с разорвавшимися 
АА в возрасте 52,7±7,4 лет; биохимические данные анализировали до 
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клипирования аневризмы, на 10-12-е сутки после операции и через  
11-13 месяцев. Медиана размера аневризмы в группе составила 7  
(5-10) мм. Нормальные значения изучаемых показателей были полу-
чены у 27 практически здоровых лиц (возраст 47,4±13,8 лет, р>0,05 
относительно возраста пациентов). Определяли концентрации лактата 
и пирувата, рассчитывали коэффициент лактат/пируват (Л/П); иссле-
довали концентрацию продуктов, реагирующих с тиобарбитуровой 
кислотой (ТБК-П) и активность супероксиддисмутазы (СОД) в цель-
ной крови по реакции супероксидзависимого окисления кверцетина. 
При статистической обработке результатов применяли программу  
Statistica 10.0, использовали непараметрические методы.  
Результаты. До оперативного лечения у пациентов установлено ста-
тистически значимое повышение концентрации лактата (р=0,009)  
и соотношения Л/П (р=0,002); выявлены нарушения равновесия  
в про-, антиоксидантной системе крови в виде повышения содержания 
ТБК-П до 2,4 (2,2-2,9) мкмоль/л против 1,8 (1,6-2,7) у здоровых лиц  
и снижения активности СОД до 76,2 (72,1-114) Е/мл (р=0,02) против 
99,6 (85,8-117,6) в норме. Вероятно, геморрагическое повреждение 
головного мозга вызывает избыточную наработку активных соедине-
ний перекисного окисления липидов, вырабатываемых активирован-
ными клетками глии, которые обладают повреждающим действием  
и способны оказывать негативное воздействие на сосудистую стенку  
и межклеточные структуры мозга. 
На момент выписки из стационара и через 11-13 мес. после нейрохи-
рургического лечения у пациентов данной группы соотношение Л/П 
оставалось повышенным и достоверно отличалось от нормальных 
значений (р=0,001 и р=0,003 соответственно). На 10-12-е сутки после 
клипирования АА установлено повышение содержания ТБК-П 
(р=0,04) относительно нормы при увеличении активности СОД 
(р1=0,049) относительно данных до лечения. Спустя 11-13 мес. наблю-
дения в группе пациентов выявлена нормализация про-, антиокси-
дантного состояния крови: концентрация ТБК-П составила 2,2 (1,8-
2,5) мкмоль/л, активность СОД – 121,5 (94,5-143,3) Е/мл. 
Заключение. Таким образом, у пациентов с разорвавшимися АА вы-
явлены признаки нарушения углеводно-энергетического обмена, на 
что указывают высокий уровень лактата и соотношения Л/П в крови  
и дисбаланс в про-, антиоксидантной системе по сравнению со здоро-
выми лицами, что обусловлено кровоизлиянием в субарахноидальное 
пространство головного мозга. В процессе динамического наблюде-
ния пациентов на момент выписки из стационара и спустя год после 
оперативного лечения установлена нормализация про-, антиоксидант-
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ного состояния крови при сохранении повышенного уровня соотно-
шения Л/П. Выявленные особенности развившихся патобиохимиче-
ских реакций позволяют оптимизировать комплексное послеопераци-
онное лечение этой патологии с учетом выявленных метаболических 
перестроек. 

Литература 
1. Xi G., Keep R.F., Hoff J.T. Mechanisms of brain injury after intracerebral hemorrhage // 
Lancet Neurol. – 2006.- Vol. 5. – P. 53-63 
 

Побойнев В.В.1, Хрусталёв В.В.1, Хрусталёва Т.А.2 

Структурная изменчивость белков 
1УО «Белорусский государственный медицинский университет»,  

г. Минск, Беларусь 
2ГНУ «Институт физиологии НАН Беларуси», г. Минск, Беларусь 

Причиной развития конформационных заболеваний является наруше-
ние процесса фолдинга белка [1]. На сегодняшний день известно мно-
го заболеваний из этой группы: болезнь Крейцфельдта-Якоба, Герст-
мана-Штраусслера-Шейнкера, Альцгеймера, Паркинсона и др. [2]. 
Структурным переходам белки различных классов подвержены в раз-
ной степени, при этом на структурные изменения оказывает влияние 
как аминокислотный, так и пентапептидный состав белка. 
Цель – определение видов структурной нестабильности в белках че-
тырёх структурных классов. 
Материал и методы исследования. В данной работе использовались 
выборки, состоящие из 100 негомологичных белков класса «аль-
фа/бета», «альфа + бета», «all alpha», «all beta». Для определения го-
мологичности белков использовался алгоритм Decrease Redundancy.  
В выборки включены лишь те белки, для которых существует хотя бы 
одна аминокислотная последовательность со 100% идентичностью  
к исследуемой. Элементы вторичной структуры определяли с помо-
щью алгоритма DSSP. Пентапептидный состав рассчитывали с учётом 
того, что все аминокислоты были разделены на гидрофобные (O)  
и гидрофильные (W), сформировав 32 варианта. Разделение элементов 
вторичной структуры на пентапептиды проводилось скольжением  
с шагом в одну аминокислоту, при условии, что вариабельный амино-
кислотный остаток занимает третье положение в пентапептиде. Ста-
тистическую обработку полученных результатов проводили с помо-
щью t-критерия для относительных величин. 
Результаты. Рассчитан процентный состав аминокислотных остатков, 
входящих в структурно изменчивые области белков четырёх струк-
турных классов: для альфа-спиральных белков он равен 10,64±0,20%, 


