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Изучение механизмов регуляции катаболических ферментов являет­
ся одной из кардинальных проблем современной биохимин. Ранее нами 
[4, 6] были подробно исследованы флуоресцирующие свойства хромати­
на и его компонентов как в норме, так и при гормональной индукции. При 
этом было показано, что при индукции (гидрокортизоном) аргиназы и 
ряда других катаболических ферментов [5, 14, 15, 18] изменяется мак­
симум спектра эмиссии хроматина при 340 нм, обусловленный трипто­
фановой флуоресценцией [6] (сдвиг в ультрафиолетовую область с по­
давлением квантового выхода флуоресценции), а в области волн воз­
буждения 230—270 нм обнаруживаются новые флуоресцирующие комп­
лексы в пределах спектра эмиссии 330—485 нм [4].

В настоящей работе мы задались целью исследовать флуоресцент­
ные свойства хроматина и его компонентов, выделенных из печени бе­
лых крыс при голодании, вызывающем в печени животных индукцию 
ферментов синтеза мочевины и других катаболических ферментов [2, 3, 
10, 12, 19].

Материал и методика. В экспериментах использовались белые крысы массой 130— 
150 г. Хроматин из печени получали после предварительного выделения ядер и после­
дующей очисткой ядерной фракции через слой 2,2М сахарозы, описанной в работе 
Шово и др. [11]. Гистоны получали по известному в литературе методу [1, 7] 1,е 
гистоновые белки—по методу Марушиге и др. [17]. Все этапы получения хроматина п 
его компонентов описаны ранее [4]. В экспериментах использовался также хроматин, 
выделенный из печени крыс после 5-дневного голодания без ограничения воды. Спект­
ры возбуждения и эмиссии регистрировались на флуоресцентном спектрофотометре 
JV1PF-2A фирмы «Hitachi» (Япония), в кварцевых прямоугольных высокочувствитель­
ны.՝: кюветах, при комнатной температуре (SS-5, SS-6).

Результаты и обсуждение. Известно, что при голодании крыс (5— 
7 дней) ферменты орнитинового цикла в печени активируются (пример­
но на 300%) и соответственно усиливается экскреция мочевины. Дли­
тельное голодание усиливает белковый катаболизм, в частности, в пече­
ни па 30—40% снижается содержание общего белка. Происходящая в 
данном случае индукция как аргиназы, так и других ферментов орни- 
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тикового цикла, очевидно, обусловлена влиянием продуктов белкового 
распада [2, 3, 10, 12, 19].

Исследование хроматина, выделенного из печени крыс после 5-днев- 
ного голодания, показало, что он имеет один максимум спектра возбуж­
дения при 295 нм и один максимум спектра эмиссии при 330 нм (рис. 1). 
По спектру возбуждения он аналогичен нативному хроматину, с той 
лишь разницей, что основной флуоресцирующий комплекс хроматина, 
обусловленный триптофанильными остатками [6], несколько сдвигается 
в ультрафиолетовую область после голодания животных. При этом не­
значительно подавляется квантовый выход флуоресценции. Аналогич­
ный сдвиг в ультрафиолетовую область максимума спектра эмиссии 
хроматина наблюдался также при гормональной индукции [4].

В последующих сериях экспериментов мы подвергали более деталь­
ному флуоресцентному анализу препарат хроматина, полученного после 
голодания животных, на всех длинах волн энергии активации. Как по­
казали исследования, в области длин волн возбуждения 230—270 нм 
обнаруживаются аналогичные наблюдаемым при гормональной индук- 
пин качественные конформационные изменения в структуре хроматина 
с проявлением новых флуоресцирующих комплексов в пределах спект­
ра эмиссии 330—485 [4].

Как при гормональной индукции [4], так и при голодании живот­
ных обнаруживается аналогичный сигнал в флуоресцентных характе­
ристиках хроматина, свидетельствующий об улавливании тонких изме­
нении в структуре генетического аппарата клетки, претерпеваемых при 
индукции аргиназы и ряда других катаболических ферментов.

Флуоресцентный анализ гистонов, полученных из хроматина, выде­
ленного после голодания крыс, показал, что они имеют один максимум 
спектра возбуждения при 295 нм и один максимум спектра эмиссии при 
330 нм. Как видно из рис. 2, оба максимума спектров флуоресценции 
нативных гистоновых белков значительно сдвигаются в длинноволновую՝ 
область, при этом квантовый выход флуоресценции снижается. Пред­
ставляет определенный интерес 'обусловленность максимума спектра 
эмиссии гистонов при 330 нм остатками тирозинилов и триптофанилов. 
Для объяснения основного флуоресцирующего комплекса гистоновых 
белков, образующегося как при гормональной индукции [4], так и при 
голодании крыс, необходимы новые исследования, что выходит .за пре­
делы задач данной работы.

Итак, при гормональной индукции [4], как и при голодании крыс, 
гистоновые белки претерпевают определенные изменения в максимумах, 
спектров возбуждения и эмиссии, на остальных же длинах волн энергии 
активации других изменений у гистонов, полученных из хроматина пече­
ни крыс после голодания, не обнаруживалось.

Исследование негистоновых белков, полученных из хроматина пос­
ле голодания животных, показало, что оба максимума спектров эмиссии 
их, обусловленные триптофановой и тирозиновой флуоресценцией, пре­
терпевают такие же качественные изменения с проявлением новых флу-
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Рис. 1. Спектры возбуждения (А) и эмиссии (Б) хроматина, выделенного 
из печени белых крыс. Ширина щелей монохроматоров возбуждения и 
эмиссии—4 нм. 1. Нативный хроматин, разбавленный Х20 в 1X10 'М 

трис-НС1 буфере, pH 8; 2. Хроматин, полученный при голодании, разбав­
ленный Х20 в 1ХЮ-3 М трис-НС1 буфере. pH 8.

Рис. 2. Спектры возбуждения (А) и эмиссии (Б) гистонов. Ширина щелей 
монохроматоров возбуждения и эмиссии—5 нм. 1. Нативный гистоновый 

белок; 2. Гистон, полученный из хроматина при голодании.
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оресцентных комплексов в пределах спектра эмиссии 330—470 и 
318—390 нм, какие наблюдались у негистоновых белков, полученных из 
индуцированного хроматина [4].

Таким образом, структура негистоновых белков претерпевает опре­
деленные конформационные изменения, что, несомненно, свидетельству­
ет об огромной роли кислых компонентов генетического материала клет­
ки в механизмах ферментативной индукции.

На основании полученных данных можно заключить, что как при 
гормональной индукции гидрокортизоном [4], так и при голодании 
крыс, когда продукты белкового распада вызывают индукцию аргиназы 
и ряда других катаболических ферментов [2, 3, 10, 12, 19], наблюдае­
мые качественные изменения флуоресцентной характеристики хромати­
на (изменение интенсивности, сдвиги в коротковолновую область, появ­
ление новых флуоресцирующих комплексов) отражают претерпеваемое 
при этом изменение как 1 истоков, так и кислых компонентов хроматина.
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ՔԱՂՑԻ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Մ. Ա. ԴԱՎԹՅԱՆ, Ռ. Ռ. ՎԱՅ.ԱՐՅԱՆ

Կատարված է բբոմատինի և նրա կոմպոնենտների հ ե տ ա ղո տ ութ յ ո լն բ' 
էներգիայի տարբեր ալիքների եբկա բութ յան ակտիվացման պա յմ անն ե բո լմ ւ 
■I աղցից հետո առնետների Աարդից ստացված քրոմա^տինի ֆ լո ւո ր ե и ց են տ ա յին 
9 ո ան իշն ե բո լա հայտնաբերվել են որակա կան փ ոլի ոիւ ոլթյոլններ' ֆւոլորես- 
ց են տ ա յին նոր կ ո մպ լեքսն ե րի ձևոլէ, գրգռմ ա'ն ալիքների 230 — 270 նմ շրջա­
նում, էմիսիայի սպեկտրի 330—485 նմ սահմաններում։ Նույնանմ ան կոմ֊ 
պլեբսնեբ առաջանում են և ոյ հ ի и տ ոն ա լին սպիտակուցների մեջ։
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