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опосредованному окислительному стрессу приводит к повышению анти-
оксидантного статуса при длительных временах инкубирования.  
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Актиновый цитоскелет играет ключевую роль в таких процессах как 

экзо- и эндоцитоз, обеспечение движения клетки как целого, активный 
внутриклеточный транспорт и клеточное деление. Показано, что стимуля-
ция постоянным электрическим полем с амплитудой 2 В/см приводит к 
уменьшению эластичности клетки, а также снижению внутриклеточного 
АТФ, что в свою очередь может приводить к нарушению цитоскелета кле-
ток[1]. Несмотря на эти факты, электротерапия успешно используетсяв 
клинических испытаниях для терапии костных и восстановления нервных 
тканей.Регуляцияклеточногогомеостазапосредствамвоздействия внеш-
него электрического поляможет найти применение в тканевой инженерии 
на основе стволовых клеток и в регенеративной медицине. Однаковы-
борпараметровэлектрическойстимуляции (длительность воздействия, ча-
стота и др.) остается в основном эмпирическим, потому что биофизиче-
ские механизмы, опосредующие клеточный ответ на электрическую сти-
муляцию, до сих пор мало изучены.  

Ранее нами была показана зависимость равновесного трансмембран-
ного потенциала от фазы клеточного цикла. Выявлено наличие связи 
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между величиной равновесного трансмембранного потенциала и функци-
ональными параметрами клеток (скорость пролиферации, ориентация от-
ростков клеток и д.р.). Таким образом, управление величиной равновес-
ного трансмембранного потенциала может стать основой метода регуля-
ции пролиферативной активности и морфологии клеток. Одним из спосо-
бов управления равновесным трансмембранным потенциалом выступает 
действие внешним электрическим полем. 

В данной работе были использованы клетки аденокарциномы шейки 
матки линии HeLa. Для проведения электрической стимуляции использо-
валось внешнее однородное переменное электрическое поле, создаваемое 
в культуральных сосудах. Равновесный трансмембранный потенциал из-
мерялся с помощью методапэтч-кламп. 

Электрическая стимуляция проводилась согласно ранее разработан-
ному протоколу[2]. Запуск электрической стимуляции производился че-
рез 8 часов после пересева клеток, длительность воздействия составляла 
12 часов. Амплитуда внешнего электрического поля составляла 6,6 В/м, 
количество импульсов в пачке 1, 3 и 5 в 1-м, 2-м и 3-м режимах соответ-
ственно. В 4-м режиме воздействие внешнего электрического поля на 
клетки отсутствовало. Изучение актиновогоцитоскелата клеток линии 
HeLa проводилось с помощью флуоресцентного красителя 
PhalloidinConjugates. 

В ходе работы был измерен равновесный трансмембранный потен-
циал при различных режимах электрической стимуляции (Рис. 1).Выяв-
лено, что деполяризация плазматической мембраны клеток наблюдается в 
1 (1 стимулирующий импульс, амплитуда 6,6 В/м) и 2 (3 стимулирующих 
импульса, амплитуда 6,6 В/м) режимах электрической стимуляции отно-
сительно контроля. Установлено, что электрическая стимуляция в третьем 
режиме (5 импульсов в пачке) приводит к гиперполяризации плазматиче-
ской мембраны. Таким образом, в результате действия внешнего электри-
ческого поля наблюдается зависимость величины равновесного трансмем-
бранного потенциала от числа импульсов в трейне. Показано, что при уве-
личении/уменьшении числа стимулирующих импульсов в трейне, раз-
ность потенциалов на плазматической мембране клеток возрастает / 
уменьшается. 

Также была изучена перестройка актиновогоцитоскелетаклеток при 
действии внешнего электрического поля (Рис. 2).Выявлено, что стимули-
рование в 1 режиме (амплитуда 6,6 В/м, 1 стимулирующий импульс) при-
водит к появлению у клеток преимущественно филоподий, фибриллярный 
актин в основном сконцентрирован на периферии клетки.Клетки, стиму-
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лированные во втором режиме (амплитуда 6,6 В/м, 3 стимулирующих им-
пульса), характеризуются диффузным распределением F-актина, нали-
чием ламеллоподий. Воздействие внешнего электрического поля на 
клетки в третьем режиме (амплитуда 6,6 В/м, 5 стимулирующих импуль-
сов) приводит к появлению большого числа стресс-фибрилл, отвечающих 
за клеточную адгезию к субстрату. Установлено, что у клеток преимуще-
ственно наблюдаются ламеллоподии, а также незначительное количество 
филоподий. Контрольный образец характеризовался наличием как ламел-
лоподий, так и филоподий, пучки F-актина наблюдались на периферии 
клетки, также присутствовали стресс-фибриллы.  

 

 

 

Рисунок 1 –Равновесный трансмем-
бранный потенциал (мВ) клеток линии 

HeLa 

Рисунок 2 –Распределение ак-
тиновогоцитоскелета клеток 
линии HeLa при различных 

режимах действия электриче-
ской стимуляции 

  
Таким образом, использование 3 стимулирующих импульсов приво-

дит к деполимеризации F-актина. Уменьшение числа стимулирующих им-
пульсов (1 импульс в трейне) вызывает увеличение числа филоподий, сни-
жение количества сресс-фибрилл относительно контроля, в то время как 
увеличение числа импульсов (5 импульсов в трейне) характеризуется уве-
личением числа стресс-фибрилл, а также более вытянутой формой тела по 
сравнению с 1и 2 режимами воздействия. 

По результатам работы можно сделать вывод о том, что гиперполяри-
зация плазматической мембраны клеток аденокарциномы шейки матки 
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приводит к увеличению числа стресс-фибрилл, тем самым улучшая адге-
зию клеток к субстрату, в то время как деполяризация плазматической 
мембраны приводит к деполимеризации F-актина (2 режим) и появлению 
у клеток преимущественно филоподий (1 режим). Таким образом, пока-
зано, что воздействие внешнего электрического поля будет приводить к 
нарушениюпроцесса реорганизации актиновогоцитоскелета клетки в пе-
риод клеточного деления, что также может быть обусловлено поляриза-
цией клетки в момент действия внешнего электрического поля, приводя-
щей к нарушению процесса сборки микротрубочек в период деления 
клетки.  

На основании полученных результатов можно сделать заключение о 
том, что выбор параметров электрической стимуляции позволяет управ-
лять величиной трансмембранного потенциала клеток линии HeLa в куль-
туре, тем самым регулируя их морфофункциональное состояние. 
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Не секрет, что смертность от раковых заболеваний находится на вто-

ром месте после сердечно-сосудистых патологий и имеет тенденцию к ро-
сту. На сегодня известно свыше 200 типов онкологических патологий. Во 


