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на тему: «Вплив оксидативного стресу на особливості субклітинної локалізації 

коальованої Е3 убіквітин-лігази Паркін» 

 

Паркін є Е3 убіквітин-лігазою і одним із ключових компонентів сигнального 

шляху PINK1-Parkin, який відіграє надважливу роль в мітохондріальному контролі 

якості вцілому і мітофагії зокрема. Порушення функціонування Паркіна призводить 

до накопичення дисфункціональних мітохондрій, які вивільняють активні форми 

кисню і спричиняють оксидативний стрес в клітині і, як наслідок - розвиток низки 

нейродегенеративних захворювань, зокрема хвороби Паркінсона. Нещодавно було 

показано, що за оксидативного стресу Паркін КоАлюється in vitro. Відомо, що 

КоАлювання білків захищає їх від переокислення та їх модулює функціональну 

активність, а також регулює їх субклітинну локалізацію Тому, метою представленої 

роботи було проаналізувати вплив КоАлювання Паркіна на його здатність 

рекрутуватись до мітохондрій за умов стресу. 

Для досягнення мети було створено та охарактеризовано методами Вестерн 

блот аналізу та імунофлюорисцентної мікроскопії модельну клітинну лінію на 

основі клітин HEK293/PANK1b зі стабільною надекспресією 3xFLAG-GFP-Parkin 

WT. Далі методом імунопреципітації вперше було показано КоАлювання 3xFLAG-

GFP-Parkin WT in vivo за умов оксидативного стресу, індукованого діамідом. Більш 

того, за допомогою імунофлюорисцентного аналізу із використанням лазерної 

скануючої мікроскопії було встановлено, що за умов оксидативного стресу, 3xFLAG-

GFP-Parkin КоАлюється, але не транслокується на мітохондрії. Однак, при 

деполяризації мітохондрій за допомогою СССР, надекспресований 3xFLAG-GFP-

Parkin рекрутується до мітохондрій неКоАльованим.  

Кваліфікаційна робота викладена на 47 сторінках, ілюстрована 3 блотограмами 

та 3 мікрофотографіями. Список використаних джерел включає 52 роботи. 
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