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Вплив агматину на динаміку полімеризації актину  
у WGA-стимульованих лейкоцитах  
за умов цукрового діабету у щурів
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Досліджено вплив агматину на агрегаційну здатність лейкоцитів, індуковану сіалоспецифічним 
лектином зародків пшениці (WGA), і процес полімеризації актинового цитоскелета цих клітин 
у нормі та за умов експериментального цукрового діабету (ЦД) після 0,5, 1 та 3 хв преінкубації 
лейкоцитів із WGA. Встановлено, що введення агматину тваринам з ЦД призводить до зростання 
розміру агрегату в 2,7 раза і швидкості агрегації лейкоцитів у 3,2 раза порівняно зі значеннями у 
тварин з ЦД без введення поліаміну, вказуючи на збільшення кількості сіалоглікокон’югатів і залишків 
N-ацетил-D-глюкозаміну у складі поверхневих гліканів клітин крові. Слід відмітити, що лейкоцити, 
які були активовані WGA-стимулювальними сигналами, містять більше полімеризованого актину 
порівняно як із клітинами контрольних тварин на фоні введення цього поліаміну, так і з лейкоцитами 
тварин за умов діабету. Отже, введення агматину у разі ЦД зумовлює відновлення афінності 
зв’язування комплементарних лігандів із сіалоглікокон’югатами з подальшою внутрішньоклітинною 
трансдукцією лектиніндукованого сигналу, який спричиняє реорганізацію актинового цитоскелета. 
Ключові слова: полімеризований актин; WGA-індукована агрегація; сіалові кислоти; лейкоцити; 
агматин; експериментальний цукровий діабет.
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ВСТУП

Стрептозотоциніндукований цукровий діабет 
(ЦД) у щурів супроводжується втратою ма
си, полідипсією, поліурією, глюкозурією, 
поліфагією, гіпоінсулінемією, гіперглікемію 
та багатьма іншими метаболічними змінами 
[1, 2]. Серед усіх клітин організму клітини 
крові мають особливий інтерес у зв’язку 
з тим, що вони безпосередньо зазнають 
впливу підвищеної концентрації глюкози, а 
кількість О-GlcNAc-глікозильованих білків 
на їхній поверхні є чутливим індикатором 
рівня гіперглікемії [3]. У разі введення 
тваринам з ЦД агматину спостерігається 
нормалізація вмісту глюкози в крові [4]. За 
хімічною природою агматин є поліаміном, 
продуктом декарбоксилювання L-аргініну, 
який за фізіологічних умов у незначних 
кількостях синтезується в організмі. Од
ним із біологічних ефектів агматину, що 

реалізуються рецепторопосередкованим спо
собом, є здатність впливати на метаболізм 
глюкози за умов її підвищеної концентрації 
[5, 6]. Гіперглікемія у разі діабету викликає 
порушення вуглеводного обміну й утворення 
кінцевих продуктів глікозилювання – AGEs 
(з англ. advanced glycation end products), що 
призводить до зміни експресії генів і активно-
сті клітинних глікозилтрансфераз і глікозидаз – 
ензимів синтезу глікокон’югатів [7]. Останні 
відіграють важливу роль у різних біологічних 
процесах, зокрема, гомеостазі глюкози, конт
ролі якості білків, запаленні, міжклітинному 
сигналюванні та клітинній адгезії. Наявність 
змінених вуглеводних детермінант модифі
кує біологічну активність глікокон’югатів. 
Взаємодія модифікованого ліганду з його 
специфічним рецептором призводить до 
порушень на рівні трансмембранного і внут
рішньоклітинного сигналювання [8, 9]. 

Важливою характеристикою прояву функ



ISSN 0201-8489 Фізіол. журн., 2017, Т. 63, № 4 49

ціональної активності лейкоцитів є їх
ній вихід із судин (діапедез) в місця, де 
відбувається розвиток інфекції [10]. Для 
того щоб проникнути крізь судинну стін
ку, лейкоцити первинно взаємодіють з 
ендотелієм, перекочуються по його поверхні, 
зазнають щільної адгезії, розпластуються 
і, нарешті, переміщуються крізь або між 
ендотеліальними клітинами кровоносної 
судини [11-13]. В адгезивних взаємодіях 
лейкоцитів з ендотеліоцитами безпосередню 
участь беруть L-, Е- і Р-селектини [14, 15].

Лейкоцитарний L-селектин і глікопро
теїновий ліганд-1 для P-селектину (PSGL-1) 
є не лише адгезивними молекули, але і 
сигнальними рецептори, які зумовлюють 
реорганізацію цитоскелета. Взаємодія їх 
з комплементарними лігандами (Е- і Р-
селектинами) на поверхні ендотеліоцитів, 
а також інтегрину LFA-1 (з англ. Lympho
cyte Function-associated Antigen 1) з імуно
глобуліноподібним рецептором ендоте
ліальних клітин ICAM-3 (з англ. Intercellular 
Adhes ion  Molecule  3) ,  призводить  до 
активації ензиму фосфатидилінозитол-3′-
кінази (PI-3′-кінази) [16]. Інтактні інози
толфосфоліпіди плазматичної мембрани 
лейкоцитів відіграють важливу роль у 
реорганізації цитоскелета, зокрема, фос-
фатидилінозитол-4,5-дифосфат з’єднується 
з широким діапазоном різних ABPs (з 
англ. actin-binding proteins), що сприяє 
полімеризації актину [1, 14, 17]. Отже, 
перерозподіл на поверхні лейкоцитів сіало
глікокон’югатів і встановлення взаємо
зв’язку із внутрішньоклітинними сигналь
ними молекулами і, особливо, ABPs, впли
ває на функціональну активність лейкоцитів 
[18, 19]. 

Метою нашої роботи було дослідити вплив 
агматину на агрегаційну здатність лейкоцитів, 
індуковану лектином зародків пшениці 
(WGA), і процес полімеризації актину за умов 
0,5, 1 та 3-хвилинної преактивації лейкоцитів 
інкубацією із сіалоспецифічним лектином 
WGA у нормі та за умов ЦД. 

МЕТОДИКА

Дослідження проводили на безпородних 
білих щурах-самцях масою 150-180 г згідно 
з національними “Загальними етичними 
принципами проведення експериментів на 
тваринах”, ухвалених Першим Національним 
конгресом з біоетики (Київ, Україна, 2001), що 
узгоджуються з положеннями “Європейської 
конвенції про захист хребетних тварин, які 
використовуються для експериментальних 
та інших наукових цілей” (Страсбург, 1986). 
Тваринам забезпечували вільний доступ до 
їжі та води і перебування у стандартних 
умовах віварію.

Т варини були поділені на 4 групи:  
1-ша – контроль, 2-га – контрольні тварини, 
яким вводили агматин, 3-тя – тварини з 
модельним ЦД, 4-та – тварини з діабетом, 
яким вводили агматин. Експериментальний 
ЦД викликали внутрішньоочеревинним 
введенням стрептозотоцину (“Sigma”, США), 
розчиненого в 10  ммоль/л цитратному 
буфері (рН 5,5), з розрахунку 60 мг на 1 кг 
маси тіла. Розвиток діабету контролювали 
за вмістом глюкози в крові через 72 год 
після введення стрептозотоцину. Концен-
трацію глюкози визначали глюкозоокси-
дазним методом з використанням набору 
реактивів “Філісіт-Діагностика” (Україна). 
В експерименті використовували тварин із 
вмістом глюкози ≥ 14 ммоль/л. Тваринам 2-ї 
і 4-ї груп, починаючи з 3-ї доби від моменту 
індукції діабету, внутрішньом’язово вводили 
агматин (“Sigma”, США), розчинений у фі
зіологічному розчині, у концентрації 20 мг/кг 
упродовж 14 діб. Тоді як тваринам 1-ї та 3-ї 
груп протягом 14 діб внутрішньом’язово 
вводили фізіологічний розчин. Щурів усіх 
дослідних груп декапітували під ефірним 
наркозом на 15-ту добу експерименту. 
Забір крові для досліджень проводили з 
додаванням гепарину (кінцеве розведення 
гепарин : цільна кров = 1:100).

Лейкоцити виділяли з гепаринізованої 
крові у градієнті густини фікол-тріомбрасту 
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(ρ=1,076-1,078 г ∙ см-3) центрифугуванням 
при 630  g продовж 35 хв [20]. Отримані 
клітини двічі відмивали у забуференому 
Na2HPO4/NaH2PO4 фізіологічному розчині 
(ЗФР, рН  7,4) впродовж 5 хв при 850 g. 
Життєздатність клітин у тесті з трипановим 
синім становила не менше ніж 98%. Для 
оцінки локалізації та визначення вмісту (за 
інтенсивністю свічення) F-актину в лейко-
цитах проводили попереднє активування 
цих клітин преінкубацією з лектином WGA 
впродовж 0,5, 1 і 3 хв. 

Агрегаційну здатність лейкоцитів вивчали 
турбідиметричним методом [10] за допомо-
гою двоканального лазерного аналізатора 
агрегації “LA 230” (НВФ “БИОЛА”, Росія) 
в суспензії відмитих лейкоцитів (4,2  ∙  106 
клітин в 1 мл) у разі перемішування зі 
швидкістю 800 об/хв і 37°С. На аналітичному 
етапі визначали показники агрегації за 
кривою світлопропускання: ступінь агрегації 
– максимальний її відсоток, що відповідає 
приросту світлопропускання суспензії після 
внесення індуктора (виражали у відсотках); 
швидкості агрегації – збільшення відсотка 
агрегації за 1 хв на найбільш лінійній ділянці 
(виражали у відсотках за 1 хв). Розмір 
агрегату визначали як максимальне значення 
його середнього розміру після додавання 
індуктора (виражали в умовних одиницях). 
Як індуктор агрегації використовували 
лектин WGA (“Sigma”, США) у концентрації 
10 мкг/мл. Цей лектин взаємодіє з залишками 
сіалових кислот, які наявні в термінальних 
позиціях N-зв’язаних глікопротеїнів, а також 
із залишками сіалових кислот і N-ацетил-β,D-
глюкозаміну в складі О-гліканів глікопротеїнів 
і гліколіпідів [10]. 

Для дослідження рівня полімеризації 
актину використовували відмиті лейкоцити, 
які наносли на предметне скло у кількості 
100  000 клітин на одну краплю. Спочатку 
клітини фіксували 4 %-м параформальдегідом 
(без метанолу), який готували на ЗФР+ (KCl – 
200 мг/л, KH2PO4 – 200 мг/л, Na2HPO4∙7H2O 
– 2,16  г/л, NaCl – 8 г/л, CaCl2 – 0,1 г/л, 

MgCl2 ∙ 6H2O – 0,1 г/л; рН 7,5) впродовж 10 
хв при 4ºС, а потім 20 хв при 20ºС. Після 
фіксування клітини тричі промивали ЗФР+ 
та інкубували у 50 ммоль/л NH4Cl/ЗФР+ 
впродовж 5 хв при 20ºС і знову відмивали 
ЗФР+. Фіксовані клітини пермеабілізували 
0,03  %-м розчином Тритону Х-100 в ЗФР+  
(5 хв, 0ºС), після чого тричі відмивали 
0,2  %-м розчином бичачого сироваткового 
альбуміну (БСА), який готували на тріс-НСl-
буфері (ТБС: 2,5 ммоль/л НCl, 13 ммоль/л 
NaCl, рН 7,4). Клітини блокували у 3 %-му 
розчині БСА/ТБС впродовж 30 хв при 20ºС. 
Для візуалізації F-актину клітини інкубува-
ли 1 год при 20ºС з розведеним Phalloidin 
Alexa Fluor 350 (“Invitrogen”, CШA) у ЗФР+. 
Після цього їх знову відмивали у 0,2 %-му 
розчині БСА/ТБС (5 разів по 5 хв) та у ТБС. 
Зразки покривали середовищем для заливу, 
що містив DABCO (1,4-diazabicyclo[2,2,2]-
octan) і розглядали під флюоресцентним 
мікроскопом (Nikon Optiphot 2),  вико-
ристовуючи комбінацію фільтрів UV2A. 
Оцифрування результатів інтенсивності 
сигналів флуоресцентної мікроскопії на 
знімках проводили за допомогою програми 
Image J і представляли як середнє арифме
тичне значення інтенсивності свічення однієї 
клітини, яке виражали в умовних одиницях. 
Репрезентативні фотографії представляють 
середнє значення інтенсивності сигналів, 
обчислене для кожної групи (n = 5-6).

Статистичну обробку результатів здійс
нювали з використанням програми “Excel-2003” 
для Windows і представляли у вигляді М ± m. 
Для оцінки вірогідності різниці між статис
тичними характеристиками двох альтер
нативних сукупностей результатів вирахо
вували критерій t Стьюдента. Значення  
P < 0,05 вважали статистично вірогідними. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

За умов ЦД у разі використання як індуктора 
лектину WGA ступінь і швидкість агрегації 
лейкоцитів зростали в 2,0 та 2,4 раза відпо-
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відно порівняно зі значеннями у контрольній 
групі (рис. 1, таблиця). Це свідчить про син-
тез гідридних типів N-гліканів за участю ак-
тивованого GnТІІІ-ензиму та незавершеність 
процесу глікозилювання білків і ліпідів [10]. 
Як наслідок на поверхні лейкоцитів експо-
нуються глікокон’югати з термінальними 
N-ацетил-β,D-глюкозаміновими залишками 
[21], які й зумовлюють високі показники 
WGA-індукованої агрегації. Всі ці зміни 
у структурі вуглеводної частини гліканів 
плазматичної мембрани лейкоцитів за умов 
діабету призводять до порушення сприйнят-
тя молекулярних сигналів із мікрооточення 
та впливають на характер їхньої взаємодії з 
іншими циркулюючими клітинами крові й 
ендотелієм судин [3, 10].

Введення агматину контрольним щурам 
і тваринам з ЦД спричиняло зростання 
розміру агрегату, швидкості та ступеня 
WGA-індукованої агрегації лейкоцитів 
порівняно з відповідними групами тварин 
без введення цього поліаміну (див. рис. 
1, таблицю). Ми припускаємо, що високі 
показники агрегації лейкоцитів після вве
дення агматину контрольним тваринам 
зумовлені комплементарним зв’язуванням 

цього лектину із залишками N-ацетил-β,D-
глюкозаміну. Сіалова кислота, її α- і β-кетозо- 
та сіаліллактозопохідні, а також метильовані 
ефіри N-ацетилнейрамінової кислоти розпіз-
наються лектином WGA, але їхня афінність 
у 4 рази нижча, ніж його спорідненість до 
N-ацетил-D-глюкозаміну [10]. Окрім того, 
у цій групі тварин у відповідь на введення 
агматину на поверхні лейкоцитів знижується 
кількість сіаловмісних глікокон’югатів 
[21], що спричинено порушенням синтезу 
комплексного типу N-гліканів [10]. Тоді 
як зростання показників WGA-індукованої 
агрегаційної здатності лейкоцитів (див. рис. 1, 
таблицю) у тварин з ЦД на фоні введення 
агматину зумовлені як збільшенням кількості 
α2,3-зв’язаних залишків сіалових кислот, так 
і залишків N-ацетил-D-глюкозаміну у складі 
поверхневих гліканів цих клітин крові [21]. 

Трансдукція лектиніндукованого сигналу 
через глікокон’югати, кількість і структура 
яких на поверхневі лейкоцитів за умов діабету 
є зміненою [21], призводить до порушень 
у процесах полімеризації-деполімеризації 
актинового цитоскелета [22]. Введення 
агматину тваринам з ЦД зумовлює збільшен
ня кількості сіалоглікокон’югатів і залишків 

Рис. 1. Типові криві WGA-індукованої агрегації лейкоцитів щурів у контрольній 
групі, за умов експериментального цукрового діабету (ЦД) та на фоні введення 
агматину: 1 – контроль; 2 – ЦД; 3 – контроль і агматин; 4 – ЦД і агматин

N-ацетил-D-глюкозаміну у 
складі поверхневих гліканів 
лейкоцитів, внаслідок чого 
відновлюється афінність 
зв’язування лектину WGA 
з його комплементарними 
лігандами. Тому наступним 
нашим завданням було дос
лідити вплив агматину на 
динаміку полімеризації ак
тину у WGA-стимульованих 
лейкоцитах контрольних 
тварин і за умов ЦД.

Провівши порівняльний 
аналіз динаміки полімери
зації актину в лейкоцитах у 
стані спокою та активації, 
було встановлено, що у конт
рольній групі тварин ці клі
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тини мають перехідний рівень F-актину, який 
досяг максимуму на 1-й хвилині стимулювання 
сіалоспецифічним лектином WGA і потім 

ризації. Такі зміни, можливо, зумовлені 
порушенням трансдукції сигналу через 
сіалоглікокон’югати, які у термінальних 

Показники WGA-індукованої агрегації лейкоцитів периферичної крові щурів у нормі  
та за умов експериментального цукрового діабету (ЦД), а також на фоні введення агматину (М±m; n=6)

Показники Контроль ЦД Контроль і агматин ЦД і агматин

Розмір агрегату, ум. од. 4,1 ± 0,5 8,7 ± 0,9* 12,9 ± 1,5* 24,0 ± 2,6**

Ступінь агрегації, % 21,8 ± 2,5 43,0 ± 3,7* 49,5 ± 4,5* 60,2 ± 4,9**

Швидкість агрегації, %/хв 4,3 ± 0,75 10,5 ± 1,9* 29,7 ± 3,1* 34,3 ± 2,9**
* P < 0,05 відносно контролю, ** P < 0,05 щодо значень у тварин з ЦД без введення агматину

Рис. 2. Інтенсивність свічення актину після фіксування, пермеа
білізування й інкубування лейкоцитів з Phalloidin Alexa Fluor 350 у 
контрольній групі тварин і за умов цукрового діабету (ЦД) на фоні 
введення агматину. Збільшення у 1 000 разів

швидко зменшився до вихідного 
значення (рис. 2 і 3). Це свідчить 
про те, що лектин WGA зв’язується 
з комплементарними поверхневими 
глікокон’югатами і спрацьовує сис
тема трансдукції сигналу від мем
брани до цитоплазматичних біл
ків та відбувається реорганізація 
актину [23]. Ремоделювання актинової 
складової цитоскелета зумовлює 
трансформацію клітин від майже 
сферичної, у стані спокою, в поля
ризовану асиметричну форму. Така 
морфологічна поляризація харак
теризується появою багатих на актин 
ламелоподій на передньому кінці і 
хвостових структур з протилежного 
боку клітини [17].

На фоні введення агматину у 
лейкоцитах контрольної групи тварин 
відсоток F-актину становив 350 ± 41,  
400 ± 46 і 320 ± 31 на 0,5, 1 і 3-тю хвили
ни стимулювання сіалоспецифічним 
лектином WGA відповідно (див. рис. 3). 
Така динаміка полімеризації актину 
вказує на формування піка F-актину 
на 1-шу хвилину стимулювання 
лектином WGA. Високі значення 
F-актину на 3-й хвилині після дії 
лектину WGA (див. рис. 3) свідчать 
про порушення процесу його депо
лімеризації. Ми спостерігаємо не
типово пролонгований час поліме

Вплив агматину на динаміку полімеризації актину у WGA-стимульованих лейкоцитах за умов цукрового діабету у щурів
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позиціях містять меншу кількість α2,3-
зв’язаних залишків сіалових кислот. Адже, 
як було встановлено нами раніше [21], у 
разі введенні агматину контрольним тва-
ринам на поверхні лейкоцитів знижується 
рівень експонування α2,3-сіаловмісних 
глікокон’югатів на фоні незмінного вмісту 
сіалових кислот, приєднаних α2,6-глікозидним 
зв’язком. Найчастіше зниження вмісту сіа-
лових кислот у складі глікокаліксу клітин 
зумовлене посиленням процесу десіалювання 
мембранних глікокон’югатів. Варто зазначити, 
що сіалові кислоти, які приєднані α2,3-
глікозидним зв’язком до субтермінальних 
цукрів у структурі олігосахаридних ланцюгів 
глікокон’югатів, набагато швидше піддаються 
гідролітичному відщепленню за участі сіа
лідаз, ніж α2,6-зв’язані залишки цих цукрів. 
Іншою причиною втрати сіалових кислот з 
поверхні клітин може бути відщеплення від 
глікопротеїнів олігосахаридних фрагментів, 
які є сіальованими, чи злущування цілих 
молекул сіаловмісних глікопротеїнів. Однак 
часто всіх ці фактори поєднуються [10].

У лейкоцитах тварин за умов ЦД низька 
амплітуда полімеризації актину (див. рис. 3)  

вказує на довготривале не сприйняття ак
тиваційних сигналів від лектину WGA 
через сіаловмісні глікокон’югати. У разі 
діабету підвищений вміст глюкози всередині 
клітин виявляє інгібувальну дію на ензими, 
які задіяні у біосинтезі олігосахаридних 
ланцюгів глікокон’югатів [9]. Одним з таким 
ензимів є сіалілтрансфереза, яка каталізує 
приєднання сіалової кислоти до субтермі-
нального цукру у структурі глікану [10].

На відміну від цього, в групі тварин з 
ЦД на фоні введення агматину відсоток 
F-актину становив 620 ± 59, 260 ± 28 і 160 ± 
15 на 0,5, 1 і 3-тю хвилини після преінкубації 
лейкоцитів з сіалоспецифічним лектином 
WGA відповідно (див. рис. 2 і 3). Така 
динаміка формування піка полімеризації 
актину вже на 0,5-ту хвилину стимулювання 
лектином WGA і дуже стрімкий процес 
деполімеризації на 1-шу хвилину після дії 
лектину (див. рис. 3) вказують на те, що 
основний вклад у процес трансдукції сигналу 
зумовлений олігосахаридними ланцюгами 
глікокон’югатів, які у термінальній позиції 
містять саме α2,3-зв’язані залишки сіало
вих кислот. Адже у лейкоцитах тварин з 

Рис. 3. Динаміка полімеризації актину в лейкоцитах у стані спокою (0 хв) і у стані 
активації (після преінкубації із сіалоспецифічним лектином WGA впродовж 0,5, 
1 і 3 хв) контрольних тварин і щурів з цукровим діабетом (ЦД) на фоні введення 
агматину. Часові точки вказують відсоток F-актину відносно його вмісту в лей-
коцитах у стані спокою, який прийнято за 0 %.  P < 0,05 відносно лейкоцитів у 
стані спокою

ЦД на фоні введення аг
матину у структурі глі
канових епітопів збіль
шується кількість лише 
α2,3-сіаловмісних гліко
кон’югатів [21]. 

Ймовірно, нормалізація 
вмісту глюкози у тварин з 
діабетом за умов введен
ня агматину [4] є одним 
з механізмів,  який опо
середковує відновлення 
рівноваги α2,3-сіалювання 
гліканового профілю лей
коцитів, що сприяє під
триманню довготривалої 
відповіді клітин на акти
ваційні сигнали. Цей своє
рідний біологічний ефект 
узгоджується із зняттям 
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стану преактивованості лейкоцитів після 
введення агматину [24] і відновленням 
афінності зв’язування комплементарних 
лігандів із сіалоглікокон’югатами та транс
дукцією лектиніндукованого сигналу, який 
зумовлює реорганізацію актинового цито
скелета. 

И.В. Бродяк, И.И. Била, Н.О. Сибирная

ВЛИЯНИЕ АГМАТИНА НА ДИНАМИКУ 
ПОЛИМЕРИЗАЦИИ АКТИНА В WGA-
СТИМУЛИРОВАННЫХ ЛЕЙКОЦИТАХ ПРИ 
САХАРНОМ ДИАБЕТЕ У КРЫС

Исследовано влияние агматина на агрегационную 
способность лейкоцитов, индуцированную сиалоспе
цифичным лектином зародышей пшеницы (WGA), 
и процесс полимеризации актинового цитоскелета 
этих клеток в норме и в условиях экспериментального 
сахарного диабета (СД) после 0,5, 1 и 3 мин преинкубации 
лейкоцитов с WGA. Выявлено, что введение агматина 
животным с СД приводит к росту размера агрегата в 
2,7 раза и скорости агрегации лейкоцитов в 3,2 раза 
по сравнению со значениями у животных с CД без 
введения полиамина, указывающие на увеличение 
количества сиалогликоконьюгатов и остатков N-ацетил-
D-глюкозамина в составе поверхностных гликанов 
клеток крови. Следует отметить, что лейкоциты, которые 
были активированы WGA-стимулирующими сигналами, 
содержат больше полимеризированного актина по 
сравнению как с клетками контрольных животных на 
фоне введения этого полиамина, так и с лейкоцитами 
животных в условиях диабета. Таким образом, в случае 
СД введение агматина обусловливает восстановление 
аффинности связывания комплементарных лигандов с 
сиалогликоконьюгатами с последующей внутриклеточной 
трансдукцией лектининдуцированного сигнала, который 
вызывает реорганизацию актинового цитоскелета.
Ключевые слова: полимеризированный актин; WGA-ин-
дуцированная агрегация; сиаловые кислоты; лейкоциты; 
агматин; экспериментальный сахарный диабет.

I.V. Brodyak, I.I. Bila, N.O. Sybirna

EFFECT OF AGMATINE ON ACTIN 
POLYMERIZATION DYNAMICS IN WGA-
STIMULATED LEUKOCYTES  
UNDER DIABETES MELLITUS IN RATS

We examined the effect of agmatine on the aggregation ability 
of white blood cells induced by sialоspecific lectin of wheat 
germ (WGA) and the process of polymerization of actin 
cytoskeleton of leukocytes in normal conditions and under 
conditions of experimental diabetes mellitus (DM) after 0.5, 1 

and 3 min of preincubation of these cells with the WGA. Our 
studies revealed that agmatine administration to animals with 
DM leading to a 2.7- and 3.2-fold increase of the aggregate 
size and aggregation velocity of leukocytes, respectively, 
compared to diabetic rats who did not receive this polyamine 
injections. The achieved results can testify to the increase of 
sialoglycoconjugates and N-acetyl-D-glucosaminecontaining 
glycans on leukocyte surface. The leukocytes of animals with 
DM introduced on the background of agmatine insertion that 
were activated by WGA-stimulatory signals contain more 
polymerized actin in comparison with the cells of control 
animals on the background of this polyamine insertion as 
with leukocytes of animals with DM. Our data suggest 
that under conditions of DM the agmatine insertion makes 
the recovery of affinity binding of complementary ligands 
with sialoglycoconjugates with subsequent intracellular 
transduction of lectin-induced signal which causes the 
reorganization of the actin cytoskeleton in leukocytes. 
Key words: polymerised actin; WGA-induced aggregation; si-
alic acid; leukocytes; agmatine; experimental diabetes mellitus.
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