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Мета. Про а налізу ва ти експресію всіх суб оди ниць ком плек су eEF1 на рівні мРНК та білка в кар ци но -
мах ни рок лю ди ни. Ме то ди. Вміст білко вих ком по нентів та мРНК суб оди ниць ком плек су eEF1 до-
сліджу ва ли у 18 клінічних зраз ках кар ци ном ни рок в порівнянні з відповідни ми зраз ка ми нор маль них
тка нин ни рок лю ди ни за до по мо гою Вес терн-блот або Но зерн-блот аналізу. Ре зуль та ти. Зміни рів- 
ня білків, що скла да ють ком плекс eEF1, або мРНК, що ко ду ють ці білки, у зраз ках кар ци ном ни рок
лю ди ни ви я ви ли ся не суттєвими порівня но з нор мою. Вис нов ки. Отри мані резуль та ти свідчать на
ко ристь того, що в тка нині ни рок суб оди ниці ком плек су eEF1 не ма ють до дат ко вих функцій, по в’я -
за них з пух ли но ут во рен ням, та вка зу ють на мож ливість за леж ності виникнення кан цер-інду ко ва -
них змін в експресії суб оди ниць eEF1H від ло калізації пух лин лю ди ни.

Клю чові сло ва: син тез білка, фак тор елон гації транс ляції eEF1H, кар ци но ма ни рок лю ди ни.  

Вступ. Досліджен ня мо ле ку ляр них про грам, які
кон тро лю ють транс фор мацію клітин, про тя гом бага- 
тьох років було спря мо ва не, го лов ним чи ном, на
транс крип томіку раку. Ра зом з тим, подібні ро бо ти
за ли ши ли май же не до тор кан ним транс ляційний
рівень експресії генів, ро зуміння важ ли вості яко го
зрос тає в су часній мо ле ку лярній біології пух лин у
ге о мет ричній про гресії [1]. Усвідом лен ня на яв но-
сті ме ханізму по стге ном ної ре гу ляції кан це ро ге не -
зу може мати фун да мен тальні наслідки для роз вит -
ку но вих підходів до те рапії раку, на прав лених на
ко рекцію абе ран тної транс ляції у ра ко вих кліти -
нах. Та ким чи ном, вив чен ня впли ву пух ли но ут во -
рен ня на експресію основ них ком по нентів апа ра ту
білко во го син те зу лю ди ни є до сить ак ту аль ним. 

Тран сляційний ком плекс eEF1Н скла дається з
чотирь ох суб оди ниць: eEF1A, eEF1Bα, eEF1Bβ  та
eEF1Bγ. eEF1A⋅ГТФ відповідає за дос тав ку аміно-
ацил-тРНК до А-сай та ри бо со ми та ре алізацію ко -
рек тно го ко дон-ан ти ко до но во го впізна ван ня за вдя -
ки гідролізу ГТФ, зв’я за но го з цим білком. Та ким
чи ном, eEF1A пе ре хо дить у ГДФ-зв’я за ну фор му,
здат ну до взаємодії з де а циль о ва ною тРНК. eEF1A⋅
ГДФ мо же відповіда ти за дос тав ку тРНК до аміно-
ацил-тРНК син те та зи з на ступ ним син те зом аміно -
а цил-тРНК. Обмін ГДФ на ГТФ у мо ле кулі eEF1A,
тоб то віднов лен ня здат ності цьо го білка взаємодія-
ти з аміно а цил-тРНК, відбу вається за вдя ки муль -
тибілко во му ком плек су eEF1B, що містить суб оди -
ниці eEF1Bα, eEF1Bβ і eEF1Bγ [2, 3].

Окрім ка нонічної ролі у біосин тезі білка, суб-
оди ниці фак то ра eEF1 мо жуть бра ти участь у про це-
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сах, не по в’я за них без по се ред ньо з транс ляцією
мРНК [4, 5]. Зок ре ма, суб оди ниці eEF1 або весь комп- 
плекс у ціло му мо жуть бу ти за лу че ни ми до про цесів
кан це ро ге не зу. Так, підви ще ну експресію тієї чи ін-
шої суб оди ниці та ко го ком плек су не одно ра зо во спо-
стеріга ли за різних типів ра ку [6–12], але, на жаль, ці
дані не да ва ли уяв лен ня про те, чи відбу ва ють ся при
онко ге незі ко ор ди но вані зміни всіх ком по нентів
eEF1. Крім то го, май же в усіх по пе редніх ро бо тах
виз на ча ли кількість мРНК, проте зміни рівня  відпо-
відних білків прак тич но не вив ча ли.

 Підви щен ня кількості мРНК, які ко ду ють певні 
суб оди ниці eEF1H, у пух ли нах різної ло калізації ін-
тер пре ту ва ли як не обхідне для  інтен сив но го білко -
во го син те зу у ра ко вих кліти нах. Однак на разі стає
явним, що де ре гу ляція білково го син те зу є не одмін- 
ною умовою не ли ше для загального за без пе чен ня
рос ту ра ко вих клітин, але й для кан цер-по в’я за но го 
сиг налінгу на будь-якій стадії ініціації і роз вит ку
ра ку [1].

Вар то за зна чи ти, що в про цесі біосин те зу білка
всі суб оди ниці eEF1 во че видь функціону ють як
муль тибілко вий ком плекс, тоб то по я ва підви ще ної
кількості пев ної суб оди ниці ком плек су мо же свід-
чи ти як про мож ливість де ре гу ляції транс ляції, так
і про ймовірну не тран сляційну роль та кої суб оди -
ниці в пух лин них тка ни нах. 

Не що дав но на ми впер ше дослідже но експресію 
всіх суб оди ниць фак то ра елон гації eEF1H ком плек -
су при кардіое зо фа ге аль но му ра ку лю ди ни [13].
По ка за но не ко ор ди но вані зміни експресії всіх ком -
по нентів ком плек су, що вка зує на мож ливість існу -
ван ня суб оди ниць у вільно му стані, окре мо від ком -
плек су. За ли ши лось невідо мим, чи є та ка особ ли-
вість функціону ван ня eEF1A спе цифічною ли ше для 
кардіое зо фа ге аль но го ра ку? Кар ци но ма ни рок – це
дос тат ньо по ши ре на пух ли на лю ди ни, у то му числі
й в Україні. Однак дані сто сов но експресії суб оди -
ниць eEF1H у та ких пух ли нах у світовій літе ра турі
відсутні.

Отже, в даній ро боті впер ше досліджено рівні
експресії субодиниць фактора елонгації 1Н у кар -
циномі нирок лю ди ни порівняно з нормою, а також
оціне но можливість координованих змін експресії
різних компонентів комплексу eEF1 у пухлинах
цієї локалізації. 

Ма теріали і ме то ди. Зраз ки тка нин. Зраз ки ра -
ку ни рок от ри ма но з Інсти ту ту уро логії НАМН Ук-
раїни. Кри терії ВООЗ ви ко рис та но для кла сифі-
кації пух лин. Хірургічні зраз ки гісто логічно нор-
маль них тка нин ни рок, які меж ують з пух ли на ми,
слу гу ва ли дже ре лом мРНК і білків нор ми. За га лом
про а налізо ва но 18 зразків пух лин них тка нин ни рок 
лю ди ни та відповідних до них зразків умов но нор-
маль них тка нин ни рок. Про то кол досліджен ня схва- 
ле но комісією з біоетики ІМБіГ НАН України.

Плазміди. Плазміди із встав ка ми кДНК eEF1A1, 
eEF1A2, eEF1Bα, eEF1Bβ і eEF1Bγ от ри ма но від
В. Ша ла ка (ІМБіГ НАН Украї ни), Ш. Кнуд сен (Уні- 
вер си тет м. Орхус, Данія) та Г. Шеу (Чун Шан, Ме -
дич ний універ си тет, Тай вань).

Виділен ня РНК та Но зерн-блот аналіз. То таль-
ну РНК виділя ли з 200–500 мг свіжо за мо ро же них у
рідко му азоті пух лин них та умов но нор маль них тка- 
нин ни рок лю ди ни за до по мо гою TRI RAGENT
(«Sigma», США), згідно з ре ко мен даціями ви роб ни-
ка. То таль ну РНК (10 мкг на доріжку) фракціону ва -
ли в го ри зон таль но му 1,5 %-му ага роз но му гелі за
присут ності 2,2 М фор маль дегіду в бо рат но му бу -
фері (0,2 мM EДТА, pH 8,0, 30 мM бор на кис ло та,
3,3 мM тет ра бо рат на трію, pH 7,5), а потім пе ре но -
си ли на не й ло нові мем бра ни Hybond-N (GE Health-
care Bio-Sciences Corp., США). [32P]-мічені про би
проду ко ва но за до по мо гою фраг мен та Кле но ва ме -
то дом RandomPrimer-мічен ня фраг ментів кДНК
eEF1A1, eEF1A2, eEF1Bα, eEF1Bβ і eEF1Bγ, от ри -
ма них після гідролізу плазмід відповідни ми ен до -
нук ле а за ми, як опи са но в [14].

Мем бра ну з іммобілізо ва ною РНК інку бу ва ли з
[32P]-міче ни ми про ба ми кДНК в роз чині, що містив
50 %-й фор мамід, 5 × SSC (роз чин 0,15 М хло ри ду
на трію та 0,015 М цит ра ту на трію), 5 × роз чи ну Ден-
хар дта, 0,5 % SDS та 100 мкг/мл ДНК спер ми ло со -
ся за тем пе ра ту ри 42 °С про тя гом ночі. Фільтри
відми ва ли двічі по 30 хв за кімнат ної тем пе ра ту ри в 
роз чині 2 × SSC, 0,1 % SDS; один раз – про тя гом
30 хв у роз чині 2 × SSC, 0,1 % SDS (65 °С) і оста точ -
но – в роз чині 0,2 × SSC, 0,1 % SDS упро довж 30 хв
(65 °С). 

Експо зицію мем бран на рен тгенівську плівку
про во ди ли з ви ко рис тан ням підси лю ю чо го ек ра ну
за t = –70 °С. Мем бра ни відми ва ли і гібри ди зу ва ли
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по втор но з 32P-міче ною кДНК β-ак ти ну лю ди ни для
кон тро лю на не сен ня РНК на ага роз ний гель. 

Вес терн-блот аналіз. За мо ро жені зраз ки тка -
нин го мо генізу ва ли за при сут ності рідко го азо ту та
бу фе ра для лізи су (10 мM K2HPO4, 100 мM NaCl,
1 % NP-40, 1 мM DTT, 0,1 мM PMSF, pH 7,4). Отри -
ма ну сус пензію інку бу ва ли на льо довій бані про тя -
гом 30 хв та цен три фу гу ва ли при 13000 g упродовж 
20 хв за температури 4 °C.

Кон цен трацію білків у ліза тах вимірю ва ли ме то-
дом Бред форд [15]. Одна ко ву кількість білка кож но- 
го ліза ту фракціону ва ли елек тро фо ре зом у 12,5 %-
му SDS-поліак ри ламідно му гелі, потім пе ре но си ли
на нітро це лю лозні мем бра ни. Мем бра ни бло ку ва ли 
5 %-м су хим зне жи ре ним мо ло ком у со льо во му
фос фат но му бу фері з Tween-20 (PBS-T: 1,47 мM
KH2PO4, 4,29 мM Na2HPO4 ⋅ 7H2O, 137 мM NaCl,
2,68 мM KCl, 0,1 % Tween-20, pH 7,3) про тя гом
1 год з на ступ ною інку бацією з пер вин ни ми ан ти-
тіла ми. Ми шачі мо нок ло нальні ан титіла про ти
eEF1A («Upstate», США), полікло нальні ан титіла
про ти eEF1Bα та eEF1Bβ, а та кож полікло нальні ан-
титіла кро ля про ти eEF1Bγ ви ко рис то ву ва ли для
виз на чен ня відповідних білків у тка нин них ліза тах
[9]. Після кож ної об роб ки мем бран ECL ре а ген том
(«Pierce», США) мем бра ни про ми ва ли роз чи ном
PBS-T та інку бу ва ли з ан титіла ми про ти β-ак ти ну
(«Santa Cruz», США). Ендо ген ний β-ак тин слу гу вав 
кон тро лем за ван та жен ня пре па ра ту.

Денситометричний аналіз сигналів проводили,
ви ко рис то ву ю чи програму Scion Im age. Зміни вмі-
сту досліджуваної мРНК чи білка оцінювали як від- 
но шен ня мРНК або білка субодиниці комплексу
eEF1H до мРНК чи білка β-актину.

Ре зуль та ти i об го во рен ня. Мож ливі зміни
експресії суб оди ниць фак то ра елон гації eEF1H на
рівні мРНК або білка вив ча ли у 18 клінічних зраз-
ках кар ци ном ни рок порівня но з відповідни ми зраз -
ка ми нор маль них тка нин ни рок лю ди ни за до по мо -
гою Но зерн- або Вес терн-блот аналізу (рис. 1, 2).
Важ ли во, що рівні мРНК і відповідно го білка до-
сліджу ва ли у тих са мих зраз ках пух лин них і нор -
маль них тка нин.

Як внутрішній контроль навантаження ви ко ри-
ста но β-актин. Рівень його дещо різнився від зраз ка
до зразка, що підтверджує відому генетичну та епі-
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N1 T1 N2 T2 N3 T3 N4 T4 N5 T5

EEF1A

EEF1Bα

EEF1Bβ

EEF1Bγ

β-actin

1,2 2,3 0,8 0,8 0,8

0,9 0,8 0,2 0,6 0,6

0,7 1,6 1,4 1,8 0,9

0,4 1,4 2,4 0,8 1,2

Рис. 1. Но зерн-блот аналіз експресії мРНК суб оди ниць ком плек су
eEF1H при кар ци номі ни рок лю ди ни.  Експресію мРНК досліджу -
ваної суб оди ниці оціню ва ли як відно шен ня інтен сив ності сиг на-
лів мРНК ком по нен та ком плек су до мРНК β-ак ти ну; Nn, Tn – зраз -
ки нор маль ної та  пух лин ної тка нин ни рки лю ди ни відповідно; n – 
нуме рація зразків (згідно з да ни ми таб лиці)

N1 T1 N2 T2 N3 T3 N4 T4 N5 T5

eEF1A

eEF1Bα

eEF1Bβ

eEF1Bγ

β-actin

1 1,5 0,9 0,7 1

1 1 0,9 1 1,2

1,2 1 1 1,2 1

1,2 1,6 0,8 0,8 0,9

Рис. 2. Вес терн-блот аналіз вмісту білко вих ком по нентів ком плек-
су eEF1H при кар ци номі ни рок лю ди ни. Ден си то мет рич ний ана-
ліз сиг налів про во ди ли з ви ко рис тан ням про гра ми Scion Image.
Експресію досліджу ва них білків оціню ва ли як відно шен ня інтен -
сив ності сиг налів ком по нен та ком плек су до β-ак ти ну; Nn, Tn –
зраз ки нор маль ної та пух лин ної тка нин ни рки лю ди ни відповід-
но; n – ну ме рація зразків (згідно з да ни ми таб лиці)



ге не тич ну гетерогенність пухлин [16, 17]. Однак
сигнали ак ти ну у пухлинних та умовно нормальних 
зразках тканин одного пацієнта виявилися порів-
ня но однаковими, що доз во ли ло застосувати цей
за галь новідомий кон троль для нормалізації рівнів
мРНК та білків і в наших дослідженнях.

По ка за но, що зміни рівня експресії суб оди ниць
ком плек су eEF1 або мРНК, що ко дує ком по нен ти
цьо го ком плек су, відбу ва ли ся ли ше в не значній
кількості зразків кар ци ном ни рок лю ди ни (таб ли -
ця). Бе ру чи до ува ги ли ше ті зраз ки, у яких відміче -
но зрос тан ня рівня хо ча б однієї суб оди ниці eEF1H, 
мож на зро би ти вис но вок, що підви щен ня експресії
на рівні мРНК спос терігається у 33 % зразків та на
рівні білка – у 22 % зразків кар ци но ми ни рок. Зни -
жен ня експресії суб оди ниць ком плек су на рівні
мРНК зафіксо ва но у 33 % ви падків кар ци ном ни рок. 

Ціка во, що рівень про ду ку ван ня eEF1Bα і мРНК, 
що ко дує цю суб оди ни цю, вза галі не збільшу вав ся у
жод но му зраз ку. У пух лин них тка ни нах шлун ка [13] 
та го лов но го моз ку [8, 9] та кож на й менші зміни рів- 
ня експресії се ред суб оди ниць eEF1H бу ли ха рак -
терними для eEF1Bα, що мо же свідчи ти про на й -
стабільнішу експресію цієї суб оди ниці ком плек су і
віднос ну не за лежність кількості eEF1Bα у кліти нах 
від інду ко ва них пух ли ною змін. Та ким чи ном, мож-
на про гно зу ва ти, що са ме ця суб оди ни ця ком плек -
су eEF1H у пер шу чер гу відповідає за ГДФ/ГТФ-об-
мін у мо ле кулі eEF1A і її пе ре бу ван ня в ком плексі
eEF1H є кон сти ту тив ним.

Важ ли вим є спос те ре жен ня, що навіть у тих зраз- 
ках, де за реєстро ва но зміни експресії суб оди ниць
ком плек су, ці зміни відбу ва ють ся не ко ор ди но ва но, 
не за леж но одна від од ної, тоб то як що рівень експре-
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№ зразка Вік Стать Ступінь

Зміна експресії, рази

eEF1А eEF1Bα eEF1Bβ eEF1Bγ

мРНК Білок мРНК Білок мРНК Білок мРНК Білок

1 58 Ж ІІІ 1,2 1 0,9 1 0,7 1,2 0,4 1,2

2 49 Ч ІІ 2,3 1,5 0,8 1 1,6 1 1,4 1,6

3 70 Ж І 0,8 0,9 0,2 0,9 1,4 1 2,4 0,8

4 60 Ч ІІ 0,8 0,7 0,6 1 1,8 1,2 0,8 0,8

5 49 Ч ІІ 0,8 1 0,6 1,2 0,9 1 1,2 0,9

6 50 Ж ІІ 1 2 0,9 1,2 1,2 1,6 0,7 0,8

7 32 Ж І 0,4 1,2 1,3 0,9 0,5 4 1,5 1,3

8 49 Ж І 0,8 1,4 0,7 1,3 2,9 1 0,8 1

9 50 Ч І 0,8 1,4 1,3 0,8 0,7 1,5 0,9 0,7

10 57 Ч І 0,9 1,3 1,6 1,2 1,1 1,2 1,5 2,5

11 55 Ч ІІ 1 1,2 0,7 1 1,3 0,8 0,5 0,6

12 61 Ч І 1,2 0,9 0,9 0,3 2,6 0,7 1 0,9

13 73 Ж І 1 1,4 0,7 1,1 1,4 1,8 1,1 1,4

14 57 Ч І 1,3 1,1 0,9 1,6 0,8 1,2 1,2 1,8

15 49 Ч І 0,7 1,5 0,9 0,9 1,2 1,5 0,8 0,3

16 47 Ч І 1,2 0,9 1,6 1,3 1,1 1,3 2,6 0,9

17 22 Ж І 2,6 1,3 1,2 0,9 0,2 1,2 1,3 0,9

18 50 М ІІ 1 1,4 0,9 1 1,2 1,4 1,1 1,3

Порівняль ний аналіз змін експресії мРНК суб оди ниць ком плек су eEF1H та відповідних білків при кар ци номі ни рок лю ди ни



сії однієї суб оди ниці підви щується, то рівень реш-
ти суб оди ниць ком плек су за ли шається не змінним
або навіть зни жується. Подібну тен денцію відмі-
че но як при аналізі експресії мРНК, так і відповід-
них їм білків, але кількість зразків з та кою тен ден-
цією є не знач ною, що  не доз во ляє зро би ти ста ти-
стично вірогідний вис но вок що до на яв ності не ко ор- 
ди но ва них змін кількості суб оди ниць eEF1A в пух-
линах ни рок лю ди ни.

Не зафіксо ва но чітко го зв’яз ку між зміна ми вмі-
сту мРНК, що ко дує ту чи іншу суб оди ни цю, і відпо-
відно го білка. Аналогічну си ту ацію спос теріга ли і
в досліджен нях eEF1H при карідо е зо фа ге аль но му
раку та гліоб лас то мах [8, 9, 13]. 

Не виявлено впливу віку, статі і сту пеня за хво-
рю ван ня на зміни експресії субодиниць eEF1H.

Оскільки тка ни нос пе цифічна ізо фор ма А2 фак-
то ра елон гації транс ляції 1 є про то он ко ген ною і по -
в’я за на з ви ник нен ням пух лин у тка нині, в якій во-
на за зви чай відсут ня, важ ли во бу ло пе ревіри ти мож-
ливість підви ще ної експресії ізо фор ми А2 у кар ци -
но мах ни рок. Но зерн-блот аналіз не ви я вив мРНК,
що ко дує цю ізо фор му, в пре па раті то таль ної РНК
кар ци но ми ни рок (ре зуль та ти не пред став ле но). Це
свідчить на ко ристь то го, що ізо форма eEF1A2 не
бе ре участі у пухлиногенезі нирок людини.

Отри мані ре зуль та ти доз во ля ють зро би ти вис но- 
вок сто сов но то го, що тка ни на ни рок не є тка ни ною,
у якій суб оди ниці ком плек су eEF1 ма ють до дат кові
функції, по в’я зані з пух ли но ут во рен ням. До то го ж,
на відміну від кардіое зо фа ге аль но го ра ку, кар ци но -
ма нирок во че видь не є ви пад ком, коли суб оди ниці
eEF1В мо жуть про яв ля ти індивіду аль ний ха рак тер
функціону ван ня. Здається цілком вірогідним, що всі 
во ни за лу чені ли ше до за без пе чен ня ефек тив но го
функціону ван ня етапу елон гації транс ляції під час
зло якісної транс фор мації ни рко вих клітин.

Вис нов ки. Про ве де но порівняль не досліджен-
ня експресії всіх суб оди ниць муль тибілко во го ком- 
плек су фак торів елон гації транс ляції eEF1 на рівні
мРНК та білка у пух лин них та відповідних нор-
маль них тка ни нах ни рок лю ди ни за до по мо гою Но -
зерн-блот або Вес терн-блот аналізу.

Не ви яв ле но суттєво го впли ву пух лин на про ду -
ку ван ня суб оди ниць ком плек су eEF1H, що мо же
вка зу ва ти на відсутність зв’язків між рівнем експре-

сії ком по нентів ком плек су eEF1H і пух ли но ге не -
зом при кар ци номі ни рок.

Відсутність істот них змін кількості різних суб -
оди ниць eEF1H мо же свідчи ти про пев ну стабіль-
ність та ко го ком плек су у пух ли нах кар ци но ми ни -
рок. Бе ру чи до ува ги от ри мані на ми раніше дані сто-
со вно по я ви індивіду аль них суб оди ниць eEF1H при
кардіое зо фа ге аль но му ра ку [13], мож на ствер жу ва -
ти, що стабільність ком плек су eEF1H та/або мо-
жливість індивіду аль но го існу ван ня йо го суб оди -
ниць не одна кові в пух ли нах різної ло калізації.

Досліджен ня час тко во ви ко на но за ра ху нок кош- 
тів Прог рам PICS, GDRI, цільо вої ком плек сної між-
дис ципліна рної про гра ми на уко вих досліджень
НАН Украї ни «Фун да мен тальні осно ви мо ле ку ляр -
них та клітин них біот ех но логій» та коштів Дер жав -
ної клю чо вої ла бо ра торії мо ле ку ляр ної і клітин ної
біології ДФФД.
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Summary

Aim. To investigate the expression of all eEF1 complex subunits at
the mRNA and protein levels in human renal cancer. Methods. The
protein content and mRNA level of the eEF1 complex components
were analyzed in 18 clinical human renal carcinoma specimens and
correspondingly paired normal tissues by Western blot and Nor-
thern blot techniques. Results. The changes in the level of protein
components of the eEF1 complex or mRNAs coding for these pro-
teins in human renal carcinoma specimens were found to be not es-
sential. Conclusions. This study suggests that eEF1 subunits have
no additional cancer-related functions in renal tissue. The data in-
dicate that the occurrence of cancer-induced changes in the eEF1
subunits expression may depend on the tumor localization.

Keywords: protein synthesis, translation elongation factor
eEF1H, human renal cell carcimoma.

М. В. Ве ремь е ва, Ю. М. Згон ник, Б. С. Нег руц кий, А. В. Ельская

Экспрес сия суб ъ е ди ниц муль ти бел ко во го ком плек са фак то ров
элон га ции транс ля ции eEF1H в кар ци но мах по чек человека 

Резюме

Цель. Про а на ли зи ро вать экс прес сию всех суб ъ е ди ниц ком плек -
са eEF1 на уров не мРНК и бел ка в кар ци но мах по чек че ло ве ка.
Ме то ды. Со дер жа ние бел ко вых ком по нен тов и мРНК суб ъ е -
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ди ниц ком плек са eEF1 ис сле до ва ли в 18 кли ни чес ких об раз цах
кар ци ном по чек в срав не нии с со от ве тству ю щи ми об раз ца ми
нор маль ных тка ней по чек че ло ве ка с по мощью Вес терн-блот
или Но зерн-блот ана ли за. Ре зуль та ты. Изме не ния уров ня бел -
ков, со став ля ю щих ком плекс eEF1, или мРНК, ко ди ру ю щих эти 
бел ки, в об раз цах кар ци ном по чек че ло ве ка ока за лись не су ще-
ствен ны ми в срав не нии с нор мой. Вы во ды. По лу чен ные ре зуль-
таты сви де т ельству ют в по льзу того, что в тка ни по чек субъ-
еди ни цы ком плек са eEF1 не име ют до пол ни тель ных функ ций,
свя зан ных с опу хо ле об ра зо ва ни ем, и ука зы ва ют на воз мож ность
за ви си мос ти по яв ле ния кан цер-ин ду ци ро ван ных из ме не ний в экс-
пре ссии субъеди ниц eEF1H от ло ка ли за ции опу хо лей че ло ве ка.
Клю че вые сло ва: син тез бел ка, фак тор элон га ции транс ля -

ции eEF1H, кар ци но ма по чек че ло ве ка.
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