
Т а б л и ц а  2
Соотношение хлороф илла светособираю щ их комплексов (C C K ) 

и хлороф илла реакционных центров (Р Ц )  фотосистемы I (Ф С  I) 
и фотосистемы II (Ф С  II)  в листьях растений ячменя 

при воздействии хлорам ф еникола (ХА Ф )

Вариант
олыта

Время воз­
действия 
ХАФ, ч

Возраст
листьев

сут

Хлорофилл
с с к ,

мг/г сырой 
массы

Хлорофилл 
а РЦ

Хлорофилл
CCK

хлорофилл
CCK

хлорофилл 
РЦ  ФС I, 

ФС II

Контроль — 5 0 ,1 4 7 1 ,034 0 , 9 6

ХАФ 24 5 0 ,1 4 3 0 ,8 8 8 1 ,1 2

К онтроль — 6 0 ,1 4 9 1 ,302 0 , 7 6

ХАФ 48 6 0 ,1 2 9 1 ,093 0 ,9 1

Контроль — 7 0 ,2 6 8 0 , 8 1 7 1 ,22

ХАФ 72 7 0 ,1 3 2 1 ,090 0 ,9 1

К онтроль — 8 0 ,3 2 7 0 ,9 2 0 1 ,0 8

ХАФ 96 8 0 ,1 9 5 0 ,7 0 2 1 ,42

К онтроль — 9 0 ,2 9 9 0 , 9 0 3 1,10

ХАФ 120 9 0 ,1 6 0 0 ,8 3 1 1 ,20
-

белк а  в х л о ропл аста х  и кон центрацией основных фотосинтетических пиг­
ментов,  от которых зави си т  поглощение  и пр еобразо вание  световой э н ер ­
гии в процессе фотосинтеза .
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У Д К  576.31
А. Т. П И К У Л  ЕВ, И. Н. Д А Ш К Е В И Ч ,
Л. А. Л А С Т О В С К А Я ,  В. В. С Е Н Ч У К

В Л И Я Н И Е  АРОМ АТ ИЧ ЕС К ИХ  АМ ИНО В  
НА СОСТ ОЯНИЕ  Б Е Л К О В  Ц И ТО СК ЕЛЕ ТА ПЕЧЕНИ  

И ГО ЛО ВН ОГО  МОЗГА К Р Ы С

Исследо вание  м о л е к у л я р н ы х  механизмов злокачественной т р а н с ф о р ­
мации клеток  под действием химических канцерогенов  является  а к т у а л ь ­
ной задачей.  В решении этой пр облемы важ н ое  значение  имеет исследо­
вание  первичных биохимических реакц ий клеток,  экспонированных к хи ­
мическим кан церогенам.  В этом отношении особый интерес представляют 
компоненты цитоскелета,  состояние  которых весьма чувствительно к д е й ­
ствию р а з н о о б р а з н ы х  химических и биологических факторов  [I] и .опре­
д ел яет  ф унк циони рование  р азл и ч н ы х клеточных процессов — деления ,  
рецепции,  секреции и др. [2]. Вместе с тем установлено,  что такие  ко мпо ­
ненты цитоскелета,  как  акт иновые ми к р о фи ла м е н ты  и тубулиновые м й к -
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Рис. I. Влияние введения ароматических аминов на содерж ание суммарного актина 
(Г-актин +  Ф -актин), Г-актина и Ф -актина в цитоплазматической ф ракции головного

цитов:
/  — контроль, 2 — бензидин (100 мг/кг); 3 — бензнднн (400 мг/кг); 4 — днметилбензидин (100 мг/кг); 

5 — днм етилбензидин (400 м г/кг); х — достоверны е изменения (р ^ 0 ,0 5 ) .

Рис. 2. Влияние введения ароматических аминов на содерж ание суммарного актина 
(Г-актпн +  Ф -акти н), Г -актнна и Ф -актина в цитоплазматической ф ракции головного 

мозга. Обозначения те ж е, что и на рис. I

ротрубочки,  пр етерпевают р ади к ал ьн ы е  изменения при злокачественной 
т ра нс форм ац ии  [3].

Таким образом,  целью настоящей работы явилось1 изучение  влияния  
ароматических аминов на состояние  глобулярного  актин а  (Г-актина)  и 
фибр ил лярн ого  ак ти н а  (Ф-акт ина)  цитоскелета -печени и головного м о з ­
га крыс.

Материал и методика

Эксперименты проведены на беспородных белых кр ысах  массой 130— 
180 г, с о де р ж а щ и х ся  на стан дартном рац ио не  вивария.  Группу экспе ри­
мент альны х ж и во тн ы х  составили крысы,  которым вну трижелудочно в в о ­
дили однократно бензидин ( Б Д )  и 3 ,3-диметилбензидин ( Д М Б Д )  в виде 
суспензии в 0,9 % N a C l  в д оз ах  400 мг/кг массы животного  и 100 мг/кг 
массы животного ,  что сос тав ляет  1/4 и 1 / 1 0  Л Д 50 соответственно.  Ж и в о т ­
ных д ек ап и ти ровали  через 24 ч после  введения Б Д  и Д М Б Д .  С о д е р ж а ­
ние Г-актина  и Ф-актина  изм ерял и в цито пла зма тич еской  фракци и пе­
чени и головного мозга  по степени ингибирования  активности п а н к р е а ­
тической Д Н К а з ы  [4, 5]. Фу нкционально активные гепатоциты выделяли 
по методу [6 ]. Цит оск елетную ф ракц и ю  гепатоцитов получали лизисом 
клеток в растворе,  со д е р ж а щ е м  тритон Х-100 [7]. Бел к ов ый  состав цито­
скелета  гепатоцитов  ана лиз и ровали  эле ктр оф ор езо м  в п о л и а к р и л а м и д ­
ном геле (ПААГ)  в присутствии д о д е ц и л су л ь ф а т а  на тр ия  ( Д С Н )  [8 ]. 
Белки в ПА АГ о к р а ш и в а л и  кумасси 7+250 [9]. Концентрацию белка  
определяли кол ориметрическим методом [10]. Экспери ментальны е д а н ­
ные о б р аб а т ы в ал и  статистически.

Результаты и их обсуждение

Н а  рис. I предста влены  да н ны е о соде рж ани и Г-актина ,  Ф-актина и 
суммарного  пула актина (Г-актин +  Ф-актин) в цитоплазматической 
фракции гепатоцитов при введении аминобифенилов .  Видно, что бензи­
дин не вы зы вает  изменения  с о де р ж а н и я  ф и б рил ляр н ог о  актина гепат о­
цитов по сравнению с гепато цитам и контрольных животных.  Вместе с тем 
при инъекции Б Д  в дозе  400 мг /кг  в ы я в л яе тся  значительное  снижение 
суммарного  пула  актина  в ци то п ла зм е  гепатоцитов,  что достигается за 
счет резкого умень ше ния  с о де р ж а н и я  мономерного актина .  Другой а р о ­
матический амин т а к ж е  индуцирует  существенные изменения  агрегатного 
состояния актин а  гепатоцитов (см. рис. I ) ,  которые в основном имеют те
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Отношение содерж ания Г-актина к содерж анию  Ф -актина 
в цитоплазматических ф ракциях клеток печени 

и головного мозга при введении аминобифенилов

Г-актин/Ф -актин (X ± S x)

Условия эксперимента ГОЛОВНОЙ
мозг лечень

К онтроль 5,62 ± 1 ,0 5 1, 15 ±  0,25
Бензидин (100 мг/кг) 4 ,2 9 ± 0 ,8 8 1,05 ±  0,21
Бензидин (400 мг/кг) 4 ,9 8 ±  0,95 0 ,5 4 ± 0 ,1 0
Д им етнлбензидин (100 мг/кг) 5 ,9 9 ± 0 ,7 6 0,20 =±0,12
Д им етилбензидин (400 мг/кг) 4 ,3 8 ± 0 ,9 3 0 ,5 6 ± 0 ,1 4

ж е  тенденции,  что и при введении БД .  Так,  Д М Б Д  в дозе 400 мг/кг в ы ­
з ы в а е т  резкое  сни жен ие  суммарного  с о де р ж а н и я  актина в цитоплазме  
гепатоцитов н а р я д у  со значительны м уменьшением глобу лярно й формы 
актина.  А нал из  полученных дан н ы х  позволяет  вычле нить  сходные черты 
в э ф ф е к т а х  Б Д  и Д М Б Д  на агрегатное  состояние  актина  гепатоцитов:  
оба  амин об иф ени ла  в основном не вли яю т на  со де рж ани е  ф иб рилл ярн ой 
формы  актина,  но значительно с н и ж а ю т  сод е р ж а н и е  мономеров актина 
и общего  пула  актина  в цитоплазм атической  ф ракци и гепатоцитов ,  что 
наибо лее  четко в ы я в л яе т с я  при введении аромати чес ких аминов в дозе  
400 мг/кг.

Р е з у л ь т а т ы  исследо вания  со д ер ж ан и я  р а зн ы х  форм актина головного 
мозга  при введении амин обифени лов  (рис. 2 ) свидетельствуют о том, что 
только Б Д  в дозе  400 мг /кг вы зы вает  достоверное  сни жение  соде рж ани я 
суммарног о  пу ла  актина  и  Г-актина.  Эти д ан н ы е  у к а з ы в а ю т  на ср авн и ­
тельно низкую чувствительность  системы актин овы х ф ил аментов  голо в­
ного мозга  в ответ  на  введение аминобифенилов ,  что, по-видимому,  м ож ет  
быть обусло влено  функц ион ир овани ем  компонентов  гематоэнцефали-  
ческого барьера ,  кото рые п р е д о тв р а щ а ю т  токсическое  действие ксенобио­
тиков на  клетки головного мозга  [11]. Известно,  что в к летка х  Г-актин 
и Ф-актин на ходятс я  в состоянии динамического  равновесия ,  которое 
чрез вычайно чувствительно к воздействию ра зн о о б р азн ы х  р а з д р а ж и т е ­
лей [I,  12]. Чис лен н ые зн аче ния  отношения с о д е р ж а н и я  Г-актина  к со­
д ер ж а н и ю  Ф-актина ,  х а р а к т е р и з у ю щ и е  это динамическое  равновесие,  
предста влены  в таблице .  И з  этих дан н ы х  следует,  что Б Д  и Д М Б Д  не 
о к а з ы в а ю т  существенного  влия ни я  на  динам ическое  равновесие  форм 
актина  головного  мозга.  В инта ктн ых гепа то ци та х  обе ф ор мы актина 
присутствуют почти в равно м количестве.  Введение аминобифенилов 
резко  из мен яе т  это равно весно е  состояние:  д о л я  Ф-актина  возрастает ,  а 
Г-актина  ум ень шается .  П ри этом с ни ж ае тс я  общее  со держ ан ие  актина  
в ци топ лазме  гепатоцитов  (см. рис. I ) ,  что м о ж е т  быть обусловлено с в я ­
зывани ем ф и л ам ен то в  актина  с м ем бр ан ны м и ст рук турами клетки [I,  2 ]. 
По-видимому,  увеличение  относительного  со д е р ж а н и я  Ф-актина  в цито­
п лазм е  гепатоцитов,  подвергнут ых  воздействию ароматичес ких аминов,  
м ож ет  выступать  в качестве  одного из эле ментов  защитной  реакции к л е ­
ток к п о в р е ж д а ю щ е м у  действию Б Д  и Д М Б Д ,  поскольку повышение 
вязкости ц и то п ла зм ы  вследствие  увеличения со дер ж ан и я  Ф-актина в 
кле тка х  сопр о в о ж да е т  ра зв ит ие  неспецифического адаптационного  син­
д р о м а  клеточной системы в  ответ на ра зл ич ны е  химические и физические 
р а з д р а ж и т е л и  [12]. З а щ и т н ы й  эф ф е к т  полимерного  актина  м ож ет  р е а л и ­
зова ться  посредством уве личения  вязкости среды и, следовательно,  сни­
ж ен ия  скорости об менных процессов;  фикса ции и стабил из аци и м е м б р а н ­
ных структур клетки;  и м м обил из ац ии  в трехмерной сети актиновых ф и л а ­
ментов м а к р о м о л е к у л  клетки,  наиболее чу вствительных к воздействию 
ксенобиотиков.
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С другой стороны, глубокие  н а ­
рушения агрегатного состояния  а к ­
тина ,  происходящие в гепатоцитах 
при введении Б Д  и Д М Б Д ,  могут 
быть следствием взаимодействия 
компонентов цитоскелета  с ч р ез в ы ­
чайно реакц ионноспособными р а ­
д и к а л а м и ,  которые генерируются  в 
процессе I ф азы  детоксикаци и чу­
ж ер о д н ы х  соединений [13].

Т а к  или иначе,  представлялось  
о п р ав д ан н ы м  исследовать  белковый 
состав основных компонентов  ц и ­
тоскелета  и ассоциированных с ни ­
ми белков  гепатоцитов.

Электрофоретический ан ализ  ц и ­
тоскелета  ин тактных гепатоцитов  
по к а з ы в а ет  (рис. 3 ),  что в его со­
ставе  домини руют  компоненты м и к ­
ротрубочек  и мик ро фи ламен то в  — 
тубулин (м о л е к у л я р н а я  масса  
55 к Д а )  я  актин (м о л ек у л яр н ая  масса 43 к Д а ) .  Введение  а р о м а ти ч е ­
ских аминов приводит  к резкому уменьшению относительного с о д е р ж а ­
ния тубулина  в составе  цитоскелета  гепатоцитов  (см. рис. 3) .  Эти д а н ­
ные свидетельствуют о деп ол им ериза ции мик ротрубочек  гепатоцитов  
под действием Б Д  и Д М Б Д ,  что м ож ет  приводить к ра зб орк е  митоти­
ческого ап п ар а т а  и, следовательно,  к нар ушению процессов деления  ге­
патоцитов  [I,  2]. Вместе  с тем об на руже нн ое  увеличение относительно­
го со дер ж ан и я  Ф-актина  в цитоплазм атической  фр акц и и гепатоцитов 
при введении Б Д  и Д М Б Д  сопр овож дае тся  повышением относительно­
го содерж ани я  белковых компонентов  с м олекул ярны ми массами 1 0 — 
20 к Д а  и 35— 40 к Д а  (см. рис. 3 ),  что, по-видимому,  является  а д а п ти в ­
ным механизмом ассоциации полипептидов,  чувствительных к действию 
ароматичес ких аминов,  с цитоскелетом гепатоцитов.

Т аки м  образом,  совокупность полученных да н ны х позвол яет  з а к л ю ­
чить, что количественный и качественный состав белков  цитоскелета 
гепатоцитов претерпев ает  глубокие  изменения под действием к ан ц еро ­
генных ароматичес ких аминов,  которые могут  вы ступать  в качестве  э л е ­
мента  ада птационной реакции гепатоцитов на ч уж еродн ы е  соединения.  
Э ф ф е к т ы  ароматических аминов на состояние  цитоскелета  ткан еспец и­
фичны — цитоскелет  гепатоцитов  зна чительно более  чувствителен к в о з ­
действи ю бензидина  и дим ети лбензидина ,  чем компоненты цитоскелета  
головного мозга.
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Рис. 3. Э лектрофоретический анализ в 
15 %-ном ПААГ в присутствии Д С Н  

белков цитоскелета гепатоцитов:
I — контроль; 2 — бензидин (400 м г/кг); 3 — 
бензидин (100 м г/кг); 4 — диметилбензидин 
(400 м г/кг); 5 — диметилбензидин (100 мг/кг). 
М аркеры молекулярной массы: тяж елы е цепи 
миозина скелетны х мыш ц кролика (200 кД а); 
бычий сывороточный альбумин (67 к Д а ); ту­
булин м озга быка (55 к Д а ); актин скелет­
ных мыш ц кролика (43 к Д а ); миоглобнн 

(17,8 к Д а ); цитохром С (12,4 кД а)
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