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Остеогенная саркома - агрессивная злокачественная опухоль костной ткани, возни-
кающая в молодом возрасте (10-19 лет) и, как правило, заканчивающаяся фатально.

Арил-гидрокарбоновый рецептор (Aryl Hydrocarbon Receptor, AHR) - лиганд-зависи-
мый транскрипционный фактор, который связан с детоксикацией ксенобиотиков [3] и кан-
церогенезом. Повышенная экспрессия арил-гидрокарбонового рецептора наблюдается в
нескольких типах опухолей и клеточных линиях опухолевого происхождения. Кроме то-
го, оказалось, что в состав фармацевтических препаратов, применяемых в онкотерапии,
входят многие лиганды AHR [1, 4].

Предварительный анализ показал высокую концентрацию AHR в культурах клеток
остеогенной саркомы по сравнению с нормальными и другими опухолевыми клетками.
Однако, в мировой литературе мало работ, посвященных исследованию экспрессии этого
фактора и его целевых генов в клетках остеосаркомы.

Нами были проанализированы самостоятельно полученные две первичные культуры
остеосаромы (O.src25/16, O.src17/18) и коллекционная клеточная линия MG63 (ЦКП "Кол-
лекция культур клеток позвоночных", г. Санкт-Петербург [5]). Для активации AHR ис-
пользовали его известные лиганды: индол-3-карбинол и индирубин.

Нашей задачей стал сравнительный анализ уровня экспрессии AHR, его партнера
ARNT (AHR Nuclear Translocator) и генов-мишений AHR из семейства цитохрома Р450
(Cyp1A1, Cyp1A2, Cyp1B) до и после активации AHR его лигандами в клеточных культу-
рах остеогенной саркомы. Уровень экспрессии оценивали с помощью ПЦР-РВ и вестерн-
блоттинга.

В отсутствии лиганда клеточные культуры остеосарком характеризовалась высоким
уровнем экспрессии AHR и CYP1B, при этом уровень экспрессии ARNT во всех исполь-
зуемых линиях был низкий. После воздействия лигандами экспрессия генов-мишений AHR
повышалась с разной интенсивностью. Самым чувствительным к воздействию лигандов
оказался ген CYP1A1.

Мы предполагаем, что активность арил-гидрокарбонового рецептора в культурах остео-
генных сарком зависит от дополнительных факторов, возможно эпигенетических модуля-
торов [2] и эндогенных лигандов, что требует дальнейшего исследования.

Работа выполнена при финансовой поддержке РФФИ № 18-34-00162 мол-а.
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