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Введение

Актуальность: изучение механизмов регуляции воспалительного
ответа. Показано, что регуляция на уровне стабильности мРНК или
белка может иметь существенное значение в условиях
воспалительного ответа.

Новизна: влияние воспалительных условий на изменение скорости
деградации белка СОХ-2 в астроглиальных клетках ранее
исследовано не было.



Воспаление
Термин воспаление ввёл Цельс (ок. 25 до н. э. — ок. 50 н. э.) —
древнеримский учёный-энциклопедист, он же и дал пять основных признаков
воспаления: Dolor – боль, Rubor – покраснение, Calor – температура
(повышенная), Tumor – опухание, Functia laesa – понижение
работоспособности. Все выше перечисленные симптомы воспаления
обуславливаются белками, которые синтезируются в клетках. Одним из
важнейших белков воспаления является COX2.



Астроциты

Астроциты - глиальные клетки мозга,

играющие важную роль в поддержании жизни

нейронов, они образуют гематоэнцефалический

барьер. Ранее считалось, что астроциты имеют

лишь функцию поддержки, однако сейчас

показано, что у них множество различных

функций, вплоть до регуляции проведения

сигналов в синаптических контактах.



Уровни регуляции экспрессии генов 

1. Транскрипционная 

2. Посттранскрипционная

3. Трансляционная 

4. Пострансляционная



Деградация

Деградация – процесс уничтожения
молекул, которые выполнили свою
функцию и на данном этапе жизни клетки
больше не нужны. В эукариотических
клетках два основных пути деградации
белков - убиквитин-зависимая
протеросомная деградация и
лизосомальный протеолиз.



COX-2

Ферменты циклооксигеназы, СОХ-1 и
СОХ-2 (циклооксигеназа-2),
катализируют образование
простагландинов, тромбоксанов.



Цели и задачи

Цель – определить влияние условий воспаления на скорость деградации

циклооксигеназы 2 в астроглиальных клетках

Задачи:

1. Оценить скорость деградации COX-2 в клетках, не подвергнутых

воспалительной стимуляции;

2. Проанализировать изменение скорости деградации белка COX-2 под

воздействием провоспалительной стимуляции клеток



Ход работы

1. Получение культуры астроцитов
2. Проведение эксперимента со стимуляциями ЛПС и ЦГК:

А) Для 1-ой группы астроцитов ( без стимуляции ЛПС)
1) Взяли 5 групп клеток: без обработки ЦГК, 1 час, 2часа, 4 часа, 6 часов.
2) Сняли культуры клеток, лизировали мембрану и провели 

электрофорез для определения концентрации COX2.
Б) Для 2-ой группы астроцитов (со стимуляцией ЛПС – 100нг/мл (4часа))

1) Взяли 5 групп клеток:  без обработки ЦГК, 1 час, 2часа, 4 часа, 6 часов.
2) Сняли культуры клеток, лизировали мембрану и провели 

электрофорез для определения концентрации COX2.



Контроль       ЛПС (4ч)      ЦГК+ЛПС (4ч)

ЛПС – 100 нг/мл

ЦГК добавлен за 15 мин до ЛПС

COX-2

β-тубулин



Результаты

Время стимуляции ЦКГ

Стимуляция ЛПС – 100 нг/мл (4ч)Без стимуляции ЛПС

COX-2

β-тубулин

Контроль  ЦГК-1ч  ЦГК -2ч   ЦГК-4ч  ЦГК-6ч Контроль  ЦГК-1ч  ЦГК -2ч   ЦГК-4ч  ЦГК-6ч

β-тубулин

COX-2

Без стимуляции ЛПС
Стимуляция ЛПС – 100 нг/мл (за 4ч до ЦГК)



Выводы

1. Скорость деградации белка COX2 без стимуляции происходит

относительно линейно, этот белок можно отнести к устойчивым, так как

полностью он не деградировал даже за 6 часов.

2. Скорость деградации белка COX2 с воспалительной стимуляцией ниже, чем

без нее, и можно заметить повышение устойчивости белка, так как после 1-ого

часа деградации практически не происходит.
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