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Повышение матричной активности хроматина при стимулировании 
гидрокортизоном синтеза РНК в ядрах печени крыс сопровождается 
активацией функции эухром1атнна [4]. Фракционирование хроматина 
на транскрипцнонио активный я неактивный—один из надежных под­
ходов в изучении экспрессии генов эукариот. При этом применение ме­
тода должно как можно меньше влиять на структуру хроматина.

Целью настоящей работы являлось изучение изменений в актив­
ном хроматине под действием гидрокортизона при ограниченном гид- 
релизе хроматина микрококковой нуклеазой.

Материал и методики. Использовались белые беспородные крысы .массой 100— 
150 г. Введение гидрокортизона, выделение ядер н хроматина из клеток печени крыс 
проводили как описано ранее [ 1 ]. Расщепление хроматина микрококковой нуклеазой 
осуществляли но методу Георгиевой и др. [2], а дальнейшее фракционирование ни 
ангинный (82) и неактивный участки но Готтёс^и-льду [5] Г -пальный хроматин и 
Фракции 52 плавили в термостатируемых ячейках спектрофотометра Ппкаш 8Р 8-100; 
Во всех экспериментах время обработки ферментом составляло 2 мин

Результаты и обсуждение. Достоверность получения активного 
хроматина при обработке микрококковой нуклеазой была проверена 
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методом тепловой денатурации тотального хроматина и фракции 53. 
Выявлено, что дифференциальные кривые плавления фракции значи­
тельно смешены относительно таковых хроматина в сторону низких тем­
ператур (I]. Это характерно для активного хроматина, который имеет 
большое количество мопопуклеосом (3].

Далее было установлено (табл.), что при сравнительно небольшом 
исходном содержании хроматина в контроле с увеличением дозы микро­
кокковой нуклеазы и количества хроматина выход фракции 5? увеличи­
вается, достигая (насыщения при концентрации фермента К) ед в I мл 
и исходном количестве хроматина 20 0. Е. при длине волны 260 нм. В 
случае же хроматина из печени гормонинъецнрованных животных это 
насыщение, по-ииднмому, достигнуто уже при всех исследуемых усло­
виях.

Таблица. Выход фракции $. п прииемглх ■ «авмсммостм о» колвчестяа микрококко­
вой иуилсшы и исходного хроматине.
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Выход фракции 8,

10 20 .30

К ГК К ГК К ГК К ГК

0.5 5.0+0.1 36.0+1 6.5+0.2 40.0+2 8 0+0Л 44.0+1 120+0.5 44.0+2.4
1.0 7.О+О.З 38.5+1 ֊2; 10.2+0.8 46.5+2.4 — — 123+0.9 47,6+2.3
2.0 8.7+0.5 35.6+1.5 9.3+0.7 39.7+1.7 12,2+0.6 43.1+2.7 15.4+03 46.3x3
5.0 2.8+0.7 34.8+2.0 13 2+0-8 35.7+1.8 93+0.4 325+1.5 15.9+1.1 39.7+2.5

10 6.0-0 ) 35.0+2.2 163+0.6 36.2+2.7 8.1+0.7 27.7+1.3 8.5+0.3 40.5-2.3
30 5.2+0.8 34 5+16 163+0.9 35.2+1.7 124+0.6 33.2+2.4 10.1+0.4 30.8:±2.2

К -контроль. ГК - фракция 83 из хроматина печени крыс. которым пиолн.ну гнлро- 
КОргтизоп.

• Количество исходного хроматина в оптических еаппниях прп /,=260 нм па мл 
препарата.

При введении .гидрокортизона независимо от концентрации хрома­
тина и фермента выход фракции Э2 значительно увеличивается по срав­
нении) с контролем, что. несомненно, связано с возрастанием количе­
ства «активного хроматина под действием гормона.

Таким образом, метод фракционирования хроматина позволяет по­
лучить фракцию, обогащенную активным хроматином. Выход этой 
фракции в контроле зависит от количества микрококковой нуклеазы и 
|<сходной концентрации тотального хроматина. Гидрокортизон весьма 
существенно увеличивает его.

Полученные результаты свидетельствуют о том. что повышение вы­
хода фракции из хроматина печени обработанных животных связа­
но с возрастанием матричной активности хроматина, что может слу­
жить критерием активации генома.
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Ранее нами было установлено [•!], что хроническая интоксикация 
3,4-дихлорбутеном-1 приводит к значительным нарушениям в азотистом 
обмене экспериментальных животных, выражающимся в снижении уров­
ня остаточного азота и азота мочевины в сыворотке крови, а также по­
вышении азота а-аминокислот в сыворотке крови и мече.

Известно, что в регулировании азотистого обмена в организме важ­
ное значение имеет питание. В литературе имеется много данных, сви­
детельствующих о регулирующей и защитной роли обогащенного бел­
ком питания при различных промышленных интоксикациях [1,2 и др.]. 
Показано регулирующее влияние повышенного содержания белка в 
рационе на показатели азотистого обмена при хлоропреновой интокси­
кации [3]. Однако установлено, что при воздейегг ли некоторых хлори­
рованных углеводородов и. в частности, чстыреххлористого углерода, 
обогащение пищевого рациона белком, наоборот, усиливает токсический 
эффект этих веществ [8. 9]. 3,1-дихлорбу тсн-1 также является хлориро­
ванным углеводородом. В связи с этим представляло интерес выясне­
ние влияния изменения количества белка в рационе па азотистый об­
мен при интоксикации 3,4-дихлорбутеиом-1 с целью дальнейшего ис­
пользования полученных данных при решении вопросов профилактиче­
ского питания рабочих, контактирующих с этим промышленным ядом. 
В доступной нам литературе соответствующих данных нет.

Материал и методика. Опыты проводили на 30 Gcci: родных белых крысах-сампзх 
с исходной .массой 140—150 г. Экспериментальную модель хронического огра илеите.
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