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Влияние УФС-облучения без акацетина и в  его присутствии на процесс фосфорилирования 
гистонов H2AX. Известно, что при повреждении ДНК инициируется процесс эксцизионной репарации 
нуклеотидов, который позволяет исправить однонитевые повреждения ДНК, используя в качестве ма-
трицы неповрежденную комплементарную цепь. В том случае, когда не происходит полной репарации 
повреждений ДНК, запускается сигнальный каскад, вызывающий гибель клеток путем апоптоза. Как 
свидетельствуют данные проточной цитофлуориметрии (см. рис. 1), такая ситуация имеет место при 
воздействии на кератиноциты человека линии НаСаТ УФС-излучения в дозе 0,06 Дж/cм2. Поскольку за-
щитный эффект РПС в этом случае может быть обусловлен усилением репарации ДНК, в последующих 
экспериментах было исследовано влияние УФС-облучения без наиболее эффективного цитопротектора 
акацетина и в его присутствии на процесс фосфорилирования гистонов H2AX, запускающий механизм 
репарации однонитевых повреждений ДНК. Кератиноциты HaCaT облучали УФС в дозе 0,06 Дж/cм2 
и определяли количество γH2AX через 1 и 4 ч после воздействия с помощью иммунофлуоресцентного 
окрашивания, используя первичные антитела к γH2AX (pS139) (рис. 3).

В этих экспериментах установлено, что в ответ на УФС-облучение в кератиноцитах уже через 1 ч 
после воздействия активируется фосфорилирование H2AX и  возрастает количество γH2AX, которое 
достигает максимума через 4 ч (см. рис. 3), что полностью совпадает с данными, полученными ранее 
Т. Марти с соавторами [8]. Совершенно другой вид имеет кинетика фосфорилирования H2AX в ответ 
на воздействие УФС-излучения в присутствии акацетина. В этом случае максимум фосфорилирования 
H2AX наблюдается уже через 1 ч после воздействия УФС на кератиноциты, а через 4 ч интенсивность 
фофорилирования возвращается к исходному уровню. С. Ханасоге и М. Юнгман показано [9], что фос- 
форилирование H2AX после УФ-облучения запускается интермедиатами процесса репарации ДНК 
и увеличение количества таких интермедиатов в результате ингибирования ДНК репаративного синтеза 
приводит к заметному усилению фосфорилирования. В присутствии акацетина процесс фосфорилирова- 
ния H2AX существенно ускорялся и содержание γH2AX в облученных кератиноцитах через 4 ч не отли- 
чалось от его содержания в контрольных клетках, что можно рассматривать как доказательство способ- 
ности акацетина активировать и ускорять процесс репаративного синтеза ДНК после воздействия УФС. 

Рис. 2. Репрезентативные флуоресцентные микрофотографии клеток HaCaT до (а)  
и через 18 ч (б) после воздействия УФС в дозе 0,06 Дж/см2, а также УФС совместно c акацетином (в),  

кверцетином (г), леонтоподиевой кислотой (д) и силибином (e) в концентрации 50 мкмоль/л
Fig. 2. Representative fluorescent micrographs of HaCaT cells before (a)  

and 18 h after exposure to UVC at a dose of 0.06 J/cm2 (b), UVC together with: acacetin (c),  
quercetin (d ), leontopodievoy acid (e) and silybin (f   ) at a concentration of 50 μmol/L


