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Облучение лучами видимой части спектра биологических субстратов, 
систем и целых организмов в присутствии некоторых красок и молеку­
лярного кислорода ведет к их разрушению вследствие фотосенсибилизи- 
рованного окисления (‘). Последнее имеет немаловажное практическое 
и теоретическое значение (2, 3).

Задачей настоящей работы было выяснить интимный механизм 
фотодинамического действия эритрозина на мышцы путем; сопоставле­
ния собственных опытов на сократительных мышечных белках с литера­
турными данными, касающимися целой мышцы. Как известно, икронож­
ная мышца лягушки, освещаемая в присутствии эритрозина или темато- 
порфина, претерпевает, во-первых, медленное постепенное сокращение и, 
во-вторых, на; фоне этой необратимой контрактуры ряд одиночных со­
кращений (4). Такую же картину дает и безнервная гладкая мышца 
амниона птиц (s).

Объектами нашего исследования явились препараты миозина (6), 
актина (7, 8) и натурального актомиозина (95—100% активности (9)). 
В качестве красителя-сенсибилизатора применялся эритрозин в кон­
центрациях до 10-4 М. Источником света служила электрическая лампа. 
Между лампой и открытым бюксом, в котором помещался раствор, 
ставился кристаллизатор с холодной проточной водой для поглощения 
тепловой части спектра. Как показала проверка, ни свет, ни эритрозин 
порознь не вызывали в белковых растворах никаких заметных измене­
ний. Опыты велись при комнатной температуре, колебания которой не 
влияли существенным образом на скорость фотодинамических процессов.

Результаты опытов сводятся к следующему.
По мере облучения в присутствии эритрозина, во-первых, вязкость 

актомиозина повышается вплоть до полного застудневания и, во-вторых, 
актомиозин постепенно утрачивает гидрофильность. Первый процесс 
обратим: при встряхивании студень разжижается и образуется вновь 
при повторном облучении. Утрата гидратационных свойств, являющаяся 
следствием коагуляции, необратима. При установлении зависимости 
эффективного времени облучения от концентрации эритрозина пли бел­
ка мы избрали такую степень дегидратации, при которой после 20 мин. 
центрифугирования (2800 об/мин) поверх раствора появляется тонкий 
диск совершенно прозрачной жидкости (содержащей, однако, судя по 
реакции с трихлоруксусной кислотой, белок). Этот показатель прекрас­
но воспроизводится. Как видно из табл. 1, обратимое застудневание и 
необратимая дегидратация суть явления, между собой не связанные.

На рис. 1 дана кривая зависимости времени облучения, необходимо­
го для наступления дегидратации актомиозина, от концентрации эритро­
зина, а на рис. 2 —от концентрации белка. Как видно из рис. 1, количе- 
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ство световой энергии (прямо пропорциональное времени облучения), 
которое требуется для осуществления процесса дегидратации, находит­
ся в гиперболической зависимости от концентрации краски (следователь­
но, скорость этого процесса — в линейной зависимости). Из рис. 2 
вытекает, что количество световой энергии, дегидратирующее одно и то
же количество белка, всегда одинаково 
фотокатализатора.

не зависит от концентрациии

Таблица 1

Минимальная д л и т е л ь н б с т ь о б- 
лучения, необходимая для за­
студневания и дегидратации 
растворов актомиозина, в мину­
тах (концентрация эритрозина 2,3-10~5 М)

Концентраций 
белка в мг/мл Застудневание Дегидратация

4,5 11,5
3,8 < 8 9,5
3,0 5 8,25
1,5 20 6
0,75 Не застудневает 4,5
0,37 То же 3,5

Концентрация эритрозина

Рис. 1. Зависимость времени облу­
чения, вызывающего дегидрата­
цию, от концентрации эритрозина

присутствииВязкость облученного в краски раствора актомиозина,
измеренная в вискозиметре Оствальда, необратимо падает ниже величи­
ны, достигаемой после добавления 0,015 % аденозинтрифосфорной кисло-' 
ты (АТФ): -пуд (исходная) = 2,25, руд ( + АТФ) =0,69, р уд (облуче­

ние) = 0,40. Последняя величина по­

Рис. 2. Зависимость времени облуче­
ния, вызывающего дегидратацию акто­
миозина, от концентрации актомио­
зина. А — концентрация эритрозина 
2,ЗЛО-5 М, Б— концентрация эритро­

зина 1,25'Ю-6 М

ствии эритрозина вязкость его

лучается не сразу: в начале измерения 
%д (облучение) =2,61 и лишь через 
несколько минут, после того как рас­
твор многократно пропускался через 
капилляр вискозиметра, устанавли­
вается на 0,40. Это говорит об утрате 
ферментативной активности и о распа­
де комплекса.

Изучив поведение актомиозина в 
условиях фотосенсибилизированного 
окисления, мы перешли к опытам с его 
компонентами. Оказалось, что миозин, 
подвергшийся фотодинамическому дей­
ствию краски, теряет аденозинтрифэс- 
фатазную активность (определялись по 
В. А. Энгельгардту и М. Н. Любимо­
вой (10)). Один из опытов приведен в 
табл. 2.

При облучении миозина в присут- 
повышается, появляется осадок в виде 

обрывков студня, а затем наступает полное застудневание. Гель после 
встряхивания не разжижается подобно актомиозину, а сбивается в ком­
ки. В отличие от того, что мы имели в опытах с актомиозином, при 
центрифугировании облученных растворов миозина прозрачный слой 
жидкости не отделяется.

У фибриллярного актина после облучения с эритрозином удельная 
вязкость снижается до вязкости солевого раствора (см. табл. 3), и одно- 
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временно утрачивается способность образовывать комплекс с миозином 
{см. табл. 4).

Таблица 2 ТаблицаЗ

Фотодина 
фермента 
миозина

мическое действиена 
т и в н у ю активность

А (концентрация белка 
2 мг/мл)

Влияние облуче­
ния в присутствии 
эритрозина на вяз­
кость растворов 
актина (концентрация 
белка 1 мг мл, концент­

рация эритрозина
2.5-10-6 М)

Концентрация 
эри грозина

Время 
облучения 

в мин.

Ферментативная 
активност ь 

уР/мг белка
Время облуче­

ния в мин.
Уд. вяз­

кость

5-10~6 
5-10-6 
0
0

0
60
0

60

135
0

150
147

0 
30 
60 
ео

0,30
0,12
0,03
0,00

Целью опытов, приведенных в табл. 5, было выяснить, не ооъясняет- 
ся ли понижение вязкости облученных в присутствии эритрозина рас­
творов актина переходом последнего из фибриллярной формы в гло­
булярную. Для этого к опыт­
ным пробам добавлялся мио­
зин из расчета 1 мг на 1,6 мг 
актина. Если бы актин при об­
лучении перешел в глобуляр­
ную форму, не потеряв способ­
ности реагировать с миозином, 
то весь миозин оказался бы

Таблица 4

Утрата облученным в присут­
ствии краски актином способно­
сти реагировать с миозинбм (кон­
центрация актина 4,4 мг/мл, миозин добавлял­
ся в виде 0,5 мл раствора с концентрацией 
5—8 мг мл; для определения вязкости пробы 
разбавлялись в 13 раз 0,6 М раствором КС1)

связанным, и последующее до­
бавление необлученного актина 
уже не привело бы к образова­
нию более вязкого комплекса.

Из табл. 5 видно, что мио­
зин, добавленный к облученно­
му актину, остается свободным. 
Следовательно, мы имеем здесь 
дело не с переходом фибрил­
лярного актина в глобулярный, 
а с потерей этим белком на- 
тивности. Раствор актина, об­
лученный в присутствии эри­
трозина, остается прозрачным 
и гомогенным, при центрифу­
гировании осадка не обнару­

№ 
пробы

1
2
3
4
5
6

Солевой раствор 
без белка

0 0 0,11 1,36
5 10-6 0 0,12 1,35
0 60 0,11 1,36
0 120 0,12 1,38
5-10~6 60 0,01 0,72
5-Ю-6 120 0,00 0,43
5-Ю-6 0 0,00 0,43

белки — актин и мио­
живается.

Таким образом, сократительные мышечные 
зин — при освещении их растворов в присутствии краски изменяются 
однозначным образом: они необратимо утрачивают свои нативные свой­
ства. Значительно больший интерес представляет поведение их ком­
плекса— актомиозина. Последний, как мы видели, реагирует двояко: 
имеют место обратимое застудневание и необратимая коагуляция. Соот­
ношение этих процессов таково, что на фоне необратимой коагуляции, 
проявляющейся в возрастающей по мере освещения утрате гидрофиль­
ности, можно получить, попеременно облучая и встряхивая раствор, 
обратимое его застудневание (до нескольких раз). Мы склонны думать, 
что оба эти процесса (и коагуляция и застудневание) лежат в основе
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поведения в подобных условиях целой мышцы. Такое же обратимое 
застудневание, как известно, возникает не только как следствие фото­
динамического облучения, но и под действием АТФ по схеме ("):

Вязкий ЗОЛЬ +АТФ ----- > жидкли золь---- _> гель олIоМИиоИпа---------------------------------------- I

встряхивание
Таблица 5 По всей видимости,

Утрата облученным в присутствии 
эритрозина актином способности об­
разовывать с миозином вяз кий, реаги­
рующий на АТФ комплекс (концентрация 
эритрозина 2,5-10'5 М, конечная концентрация АТФ 
0,02%; опытная проба (Оп) облучалась 90 мин., 

контрольная (К) не облучалась)

для превращения раство­
ра актомиозина в студень 
необходимо некоторое ко­
личество энергии, источ­
ником которой в нашем 
случае является свет, а в 
естественных условиях она 
поставляется АТФ. Обра­
тимое застудневание иг­
рает, вероятно, определен­
ную физиологическую 
роль, так как в соответ­
ствующих условиях (лак­
тофлавин + аскорбиновая 
кислота + освещение че­
рез определенные интер­
валы) удается получить 
обратимую стимуляцию 
сокращения без контрак­
туры (12). Что касается

Пробы

Уд. вязкость

до добавл. 
АТФ

после добавл. 
АТФ

К + миозин................... 0,37 0,15
Оп + миозин................ 0,14 0,14
К + миозин + Оп (через 

5 мин. после переме­
шивания) ................0,38 0,19

Оп 4- миозин + К (через 
5 мин. после переме­

шивания) ................0,37 0,19

химических групп, ответственных за механизмы застудневания и коагу­
ляции, то мы считаем возможным рассматривать в качестве таковых для 
процесса застудневания сульфгидрильные группы, окисление которых в 
миозине (13~15) приводит к обратимой инактивации его ферментных 
свойств. Второй процесс может быть обусловлен фотосенсибилизирован- 
ным окислением тирозина и триптофана, поскольку из всех аминокислот 
ароматические подвергаются фотодинамическому действию в первую 
очередь и вместе с тем, как это было недавно установлено, активно 
участвуют в ферментных реакциях (|6).

После того как была выполнейа и написана настоящая работа, в 
ДАН появилась статья В. А. Энгельгардта, Н. С. Демяновской и 
Т. В. Венкстерн, в которой наши, опыты с миозином нашли полное под­
тверждение (17); совпали также и взгляды относительно вероятного 
участия в процессе застудневания миозина сульфгидрильных групп.

Институт биологической и медицинской химии Поступило
1 Академии медицинских наук СССР 16 IX 1950
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