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of hMSCs were studied with fluorescence microscopy and PFM of AFM. 

All data were obtained on a Nanoscope (R) IIIa MultiMode atomic force 

microscope. The hMSCs fixed with 2% glutaraldehyde were studied in air 

at room temperature. 

The AFM investigations of hMSCs exhibited a considerable range of mor-

phologies as well as spreading and the lengthened shape of cells. The AFM 

studies revealed that lamellipodia contain orthogonally arranged actin net-

works at the hMSC peripheries. The area around nucleus looks like a 

smooth fiber mesh. Zooming in on the nucleus the granular structure of 

elongated bundles of actin filament with granule size of from 20 nm to 70 

nm is visualized. AFM images demonstrate many parallel actin bundles 

extending throughout the nuclear region. The nuclei appear to be distinctly 

softer than the flat lamellipodia. The PFM revealed that nuclei are more 

adhesive and less rigid than the lamellipodial regions. It was determined 

that the stiffest part of the hMSC corresponds to lamellipodia. According to 

the hMSC fluorescent images microfilaments are linear in form and mostly 

are localized over the nucleus. Microtubules more often appear curved in 

form and span large regions of hMSCs. Mechanical properties of hMSC 

most likely are regulated by the actin cytoskeleton, its structure and dynam-

ics. 

In this paper we present the potential of PFM for mapping the local me-

chanical properties (elasticity, adhesion and stiffness) to hMSCs surface 

topology. The PFM combined with fluorescence microscopy opens up new 

possibilities for investigation of the hMSCs mechanical properties in rela-

tion with the cytoskeleton organization.  
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Стресс - это неспецифическая реакция организма в ответ на неожи-

данную и напряженную ситуацию, это физиологическая реакция, ко-

торая мобилизует резервы организма и готовит его к физической ак-

тивности типа сопротивления, борьбы. Во время стресса изменяется 

режим работы многих органов и систем. Значительное увеличение 

вредного воздействия различных факторов на организм нарушает его 

жизнедеятельность и вызывает напряжение всех адаптационных си-

стем и может привести к значительным повреждениям организма [1]. 
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При исследовании в рамках научно-исследовательской работы «Кли-

нико-патогенетические особенности течения злокачественной и тяже-

лой резистентной артериальной гипертензии, разработка новых и усо-

вершенствование существующих технологий лечения» проведен мо-

ниторинг биохимических показателей крови практически здоровых 

студентов (n=29) высшего учебного заведения в предэкзаменацион-

ный период з целью определения влияния стрессовых нагрузок, свя-

занных с интенсивным учебным процессом, на организм студентов. 

Проведенные исследования показали, что в обследуемых наблюдается 

достоверное уменьшение активности параоксоназы-1: 1,87±0,60 кU/л 

(4,26±0,82 кU/л в контроле) (Р<0,05), которая определяет антиокси-

дантные, противовоспалительные, антитромботические и антиатеро-

генные свойства липопротеинов высокой плотности. Уменьшение ак-

тивности параоксоназы-1 происходит на фоне достоверного повыше-

ния содержания конечных альдегидных продуктов перекисного окис-

ления липидов (ТБК-положительных продуктов) в сыворотке крови: 

10,40±0,25 Ед/л (8,5±0,7 Ед/л в контроле) (Р<0,05), что может свиде-

тельствовать о формировании синдрома эндогенной интоксикации. 

Указанные изменения происходят на фоне уменьшения активности 

основных комопнентов ферментного звена антиоксидантной системы 

защиты. Так, активность каталазы достоверно уменьшена: 6,31±0,52 

Ед/л (12,5±2,5 Ед/л в контроле) (Р <0,05), а супероксиддисмутазы в 

сыворотке крови обследуемых имеет тенденцию к уменьшению: 

1705,56±188,61 Ед/л (1906±300 Ед/л в контроле). 

С липопротеинами ассоциирован также белок-фермент миелоперок-

сидаза, который высвобождается из активированных полиморфно-

ядерних лейкоцитов в процессе активации воспалительной реакции и 

может обусловливать окислительную модификацию липопротеинов и 

других макромолекул [2]. У обследованных активность данного белка-

фермента была выше (0,0061±0,00086 Усл. ед./мин), чем у контроль-

ной группы (0,0024±0,0001 Усл.ед./мин) (Р <0,05). 

Установленные изменения отображают общую реакцию организма 

обследуемых и указывают на формирование окислительного стресса и 

угнетение механизмов антиоксидантной защиты, направленных на 

снижение уровня активных форм кислорода и продуктов свободнора-

дикального окисления макромолекул.  

Полученные результаты исследования свидетельствуют о наличии 

признаков оксидативного стресса в организме студентов в предэкза-

менационный период. Уменьшение активности параоксоназы-1, супе-

роксиддисмутазы, каталазы происходит на фоне увеличения содержа-

ния ТБК-положительных продуктов. Указанные изменения происхо-
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дят при достоверном росте активности миелопероксидазы, что может 

свидетельствовать об окислительной модификации липопротеиновых 

частиц, развитии воспалительной реакции, увеличении атерогенного 

потенциала крови. 

Экспериментальными и клиническими исследованиями доказано, что 

свободнорадикальная модификация липопротеинов на фоне воспали-

тельной реакции и оксидативного стресса лежит в основе роста атеро-

генного потенциала крови, механизмов инициации и прогрессирова-

ния атерогенного поражения различных сосудистых бассейнов в орга-

низме [3]. Поэтому обследуемых можно отнести к группе риска по 

возникновению соответствующих патологических изменений. 
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В медицинской практике абиратерона ацетат применяют для лечения 

метастатического рака предстательной железы. Абиратерона ацетат, 

как и многие другие гидрофобные соединения, транспортируется по 

кровяному руслу в виде комплекса с сывороточным альбумином чело-

века (САЧ) [1]. Взаимодействие лигандов с САЧ характеризуется кон-

стантой связывания (Kb) и сопровождается изменением свободной 

энергии (∆G), энтальпии (∆H) и энтропии (∆S). Термодинамические 

параметры позволяют определить движущие силы комплексообразо-

вания. При связывании лигандов в белковых макромолекулах проис-

ходят конформационные перестройки, приводящие к тушению соб-

ственной триптофановой флуоресценции [2]. 

Цель – Термодинамический анализ взаимодействия абиратерона аце-

тата с САЧ. 

Материалы и методы. В работе использовали раствор САЧ (7,5 мкМ) 

в фосфатном буферном растворе (1 мМ; pH 7,5) и раствор абиратерона 

ацетата (1 мМ) в метаноле. Спектры флуоресценции белка в отсут-

ствие и присутствии абиратерона ацетата (8, 12, 16, 20, 24, 28, 32 мкМ) 


