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связи) падение содержания ТТГ в крови. Экспериментальный гипоти-
реоз препятствует возрастанию уровня кортикостероидов в крови и 
определяет невозможность стимуляции функции щитовидной железы 
при стрессе за счет нарушения саморегуляторных взаимоотношений в 
гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной системе. Введение L-тироксина 
в малых дозах, само по себе не влияющее на концентрацию изученных 
нами гормонов, минимизирует ее возрастание при СДВ. Введение 
гидрокортизона per se незначительно подавляет функцию щитовидной 
железы и препятствует ее активации, как и стимуляции гипофизарно-
надпочечниковой системы в условиях стресса. 
Таким образом, связь гипофизарно-надпочечниковой и тиреоидной 
систем при стрессе является двусторонней. Введение мерказолила 
устраняет увеличение уровня кортикостероидов при стрессе, а L-
тироксин в малых дозах ограничивает его повышение в этих условиях. 
Введение гидрокортизона снижает концентрацию свободных фракций 
ЙТГ и определяет более низкое содержание всех их форм в условиях 
стресса, особенно у гипотиреоидных животных. 
Исследование выполнено в рамках задания темы ГПНИ Республики 
Беларусь на 2019-2020 гг. «Изучить возможность повышения устой-
чивости организма к стрессу за счет стимуляции центрального от-
дела антистресс-системы и снижения активности стресс-
реализующей системы путем целенаправленной коррекции тиреоид-
ного статуса (экспериментальное исследование)» 
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2-Гексадеценаль (2ГД) – ненасыщенный альдегид, который образуется 
в организме из сфингозин-1-фосфата (С1Ф) под действием фермента 
С1Ф-лиазы. Этот альдегид обладает биологической активностью, ин-
дуцируя апоптоз в таких клетках, как HEK293T, HeLa, NIH3T3 и клет-
ки глиомы крысы С6. Изменение активности С1Ф-лиазы будет приво-
дить к нарушению баланса С1Ф/2ГД, что может выражаться в измене-
нии функций клеток, связанных с усилением либо подавлением про-
лиферации. Ранее нами и другими авторами был установлен нефер-
ментативный путь образования 2ГД в результате свободнорадикаль-
ной деструкции ряда сфинголипидов при действии γ- и УФ-излучения, 
а также в модельных и клеточных системах в условиях формирования 
оксидативного стресса, обусловленного гиперпродукцией HOCl/OCl-. 
Основным источником хлорноватистой кислоты в организме является 
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миелопероксидаза нейтрофилов, стимулированных к фагоцитозу. По-
скольку сфинголипиды входят в состав плазматических мембран раз-
личных типов клеток, включая эритроциты и фибробласты сосудистой 
стенки, мы предположили, что нейтрофилы могут быть мишенью 2ГД 
при оксидативном стрессе. В связи с этим, изучение механизмов вли-
яния 2ГД на функции нейтрофилов является актуальным. 
Нейтрофилы выделяли из крови здоровых людей в градиенте плотно-
сти гистопак-1077. Выживаемость клеток после выделения и воздей-
ствия на них 2ГД определяли с использованием пропидиум йодида. 
Генерацию активных форм кислорода и хлора (АФКХ) нейтрофилами 
изучали методом люминолзависимой хемилюминесценции на хеми-
люминометре БХЛ-1(Минск, Беларусь). Клетки стимулировали к фа-
гоцитозу адгезией к поверхности стекла и действием fMLP. Вклад 
НАДФН-оксидазы и миелопероксидазы в образование АФКХ выявля-
ли с помощью специфических ингибиторов этих ферментов: дифени-
лениодония хлорид и гидразид 4-аминобензойной кислоты. Митохон-
дриальный мембранный потенциал оценивали с использованием флу-
оресцентного зонда JC-1 (λвозб=490 nm, λфл=530, 590 nm) на спектро-
флуориметре SM2203 (Solar, Беларусь). Апоптоз исследовали на про-
точном цитометре BD FACSCanto II (Becton Dickinson, USA) с приме-
нением Annexin V-FITC Apoptosis Detection Kit Trevigen (Gaithersburg, 
MD, USA). 
Установлено, что 2ГД в зависимости от концентрации способен изме-
нять продукцию АФКХ в стимулированных к фагоцитозу нейтрофи-
лах: 0,35 µM вызывают увеличение, а 3,5 µM – дозозависимое сниже-
ние генерации активных интермедиатов кислорода и хлора. Наблюда-
емые эффекты не связаны с цитотоксическим действием этого альде-
гида. В повышающий эффект, обусловленный действием 2ГД, вносят 
основной вклад НАДФН-оксидаза и миелопероксидаза этих клеток. 
Действие 2ГД на клетки сопровождается значительным и зависимым 
от концентрации альдегида уменьшением митохондриального мем-
бранного потенциала. Инкубирование нейтрофилов с 0,35 µM 2ГД  
в течение 4 ч не влияет на апоптотические процессы в этих клетках.  
В то же время, обработка нейтрофилов 35 µM 2ГД приводит к сниже-
нию количества живых клеток, а также клеток в стадии раннего 
апоптоза до 17,8±3,5 % и 11,9±2,7 % соответственно. В этом случае 
основная часть популяции нейтрофилов (67,7±4,1 %) находится в ста-
дии позднего апоптоза. С увеличением концентрации исследуемого 
альдегида до 100 µM практически все клетки (97,7±4,8 %) окрашива-
ются и Annexin V, и пропидиум йодидом, что свидетельствует о пере-
ходе нейтрофилов в стадию позднего апоптоза.  
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Таким образом, установлено, что 2ГД в микромолярных концентраци-
ях регулирует функции нейтрофилов, стимулированных к фагоцитозу. 
Это выражается в изменении редокс-активности клеток и индуциро-
вании апоптоза. Поскольку накопление этого альдегида связано с раз-
витием оксидативного стресса, можно предположить, что 2ГД являет-
ся эндогенным регулятором воспалительных реакций в организме. 
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Известны два основных типа протеолиза – АТФ-зависимый (убиквитин-
зависимый) и АТФ-независимый. Во всех тканях живых организмов 
большая часть внутриклеточных белков деградируют при помощи убик-
витин-зависимого пути. Деградация белков по убиквитин-зависи-мому 
пути включает в себя два этапа – ковалентное присоединение к субстрату 
полиубиквитиновой цепочки и деградацию помеченного белка 26S про-
теасомой с высвобождением свободного убиквитина. [1, 2]. После от-
крытия убиквитина было найдено несколько родственных белков, кото-
рые группируются на 2 семейства: белки с убиквитин-подобным доме-
ном (UDP) и убиквитин-подобные модификаторы (Ubl). Последние не 
только гомологичны убиквитину по аминокислотной последовательно-
сти и пространственной структуре, но и имеют С-концевой остаток Gly, 
при помощи которого они могут формировать конъюгаты с белками [1]. 
Целью работы был сравнительный анализ некоторых убиквитин-
подобных белков семейства Ubl у моллюсков и человека. 
Материал и методы: поиск и отбор нуклеотидных последовательно-
стей, кодирующих белки человека, осуществлялся на сервере 
https://www.ensembl.org; поиск гомологичных последовательностей 
для моллюсков осуществлялся на сервере https://www.ncbi.nlm.nih.gov 
при помощи ресурса BLAST. 
Для обоснования использования легочных пресноводных моллюсков с 
целью получения ферментов, в частности, ферментов протеолиза, бы-
ли оценены параметры сходства убиквитин-подобных белков человека 
и моллюсков. При сравнительном анализе убиквитин-подобных бел-
ков человека и моллюсков Biomphalaria glabrata и Lymnaea stagnalis 
были установлены следующие уровни гомологии. Для моллюска 
Biomphalaria glabrata: SUMO (Small ubiquitin-like modifier) вовлечен в 
регуляцию различных клеточных процессов, таких как: ядерный 
транспорт, транскрипция, репарация и репликация ДНК, апоптоз и ста-


