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ВВЕДЕНИЕ

Белки семейства HMGB1/2 – одни из наибо�
лее многочисленных негистоновых белков хро�
матина [1]. По существующим на сегодняшний
день представлениям белки семейства HMGB
взаимодействуют преимущественно с участками
ДНК, не входящими в состав нуклеосом, в том
числе с линкерными участками ДНК. Однако не
секрет, что в силу своей доступности открытые
участки ДНК являются мишенями и для множе�
ства других белков. Наиболее распространенным
среди них является гистон H1, связывающийся с

линкерными участками ДНК на входе/выходе из
нуклеосомной частицы [2–5]. Содержание гисто�
на H1 в хроматине в несколько раз превышает ко�
личество белка HMGB1, а потому встает вопрос
об их взаимном влиянии на связывание с ДНК.
Вполне естественно ожидать, что одновременное
присутствие этих двух белков изменит ход ком�
плексообразования. Одна из важных особенно�
стей взаимодействия HMGB1 и H1 с ДНК – из�
гиб молекулы ДНК в месте связывания белков в
сторону большой бороздки [6, 7]. Само связыва�
ние белков при этом происходит по разным бо�
роздкам двойной спирали: HMGB1 взаимодей�
ствует по малой [6], тогда как гистон Н1 – по
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большой бороздке [7]. Опираясь на данные мно�
гочисленных исследований взаимодействия бел�
ков H1 и HMGB1 с ДНК, наряду с гипотезами о
конкурентной природе их связывания, возникли
гипотезы и о совместном действии обоих белков
на ДНК [8]. Не так давно высказано предположе�
ние о возможности одновременного совместного
формирования единого комплекса с ДНК [9–11].
В частности, показано, что существенную роль
при образовании тройного комплекса играют бе�
лок�белковые взаимодействия между молекула�
ми Н1 и HMGB1.

Ранее нами установлено, что взаимодействие
белков HMGB1 и Н1 с ДНК может быть разделено
на несколько этапов в зависимости от соотноше�
ния белок/ДНК в пробе [12–18]. Также обнаруже�
но, что при достижении некоторого порогового со�
отношения белок/ДНК в пробе связывание обоих
белков с ДНК носит ярко выраженный коопера�
тивный характер [13, 14, 16, 19–21]. Показано,
что активность взаимодействия HMGB1 с ДНК, в
особенности на кооперативной стадии, модули�
руется заряженным С�концевым доменом белка
[14–16]. Экспериментально получена оценка раз�
мера участка связывания белка HMGB1 на ДНК,
который, по данным разных авторов, составил
12–15 п.н. в расчете на каждый HMGB�домен бел�
ка, участвующий в связывании [15, 17, 22, 23]. Уча�
сток связывания для гистона Н1 составляет 15–
20 п.н. [24]. 

Ранее установлено, что присутствие двухва�
лентных ионов металлов может существенно из�
менить характер взаимодействия белка HMGB1 с
ДНК [25, 26]. Особый интерес представляют та�
кие металлы как марганец, способные взаимо�
действовать как с фосфатными группами, так и с
основаниями ДНК [27]. Образуя достаточно
сложные комплексы, ионы марганца изменяют
характер взаимодействия HMGB1 с ДНК [25].
При формировании комплексов с участием дру�
гих белков это может привести к изменению
функционирования комплекса в целом. Так, на�
пример, образование одноцепочечного разрыва
ДНК белками RAG1 и RAG2 может происходить
при участии ионов Mn2+ и Mg2+. Также известно,
что в присутствии белков HMGB1/2 эффектив�
ность этого процесса возрастает на порядок [28–
30]. Любопытно, однако, отметить, что в случае с
ионами магния добавление HMGB1/2 повышает
эффективность процесса не более чем в 1–2 раза.
В то время как одновременное присутствие
HMGB1/2 и ионов Mn2+ приводит не только к де�
сятикратному повышению эффективности, но и
локализует разрыв цепи ДНК вблизи вершины
образующейся шпильки [31]. Существуют дан�
ные, указывающие на то, что ионы марганца в
этом случае влияют на активность как ДНК�свя�
зывающего домена белка, так и его С�концевого

фрагмента [32]. Однако детальный механизм вли�
яния ионов Mn2+ на связывание HMGB1 с ДНК в
присутствии других белков остается неизвест�
ным. Нами предпринята попытка выяснить ха�
рактер этих взаимодействий на примере хорошо
известной системы с участием линкерного гисто�
на Н1. Ввиду сложности подобных систем до сих
пор не удалось получить прямые структурные
данные методами рентгеноструктурного анализа
или ядерно�магнитного резонанса для комплек�
сов ДНК с белками HMGB1 и Н1. Используя эти
методы, удалось решить лишь структуры ком�
плексов между достаточно короткими ДНК�свя�
зывающими фрагментами белков и олигонуклео�
тидными последовательностями ДНК.

На сегодняшний день одними из наиболее эф�
фективных подходов к изучению структуры и
конформации биологических макромолекул яв�
ляются спектральные методы, в том числе круго�
вой дихроизм (КД). Результаты, полученные на
основе анализа данных КД для комплексов ДНК
с белками HMGB1 и Н1, подробно описаны ра�
нее [10]. Однако надмолекулярный характер об�
разующихся комплексов приводит к возникнове�
нию в растворе заметного рассеяния, которое ис�
кажает вид спектров КД, что, в свою очередь,
делает их неинформативными со структурной
точки зрения [9–11]. Чтобы преодолеть эти слож�
ности, мы применили метод КД в инфракрасной
области. ИК�КД (ВКД от англ. VCD – Vibrational
Circular Dichroism) известен достаточно давно,
однако лишь в последние годы развитие инстру�
ментальной базы позволило добиться его успеш�
ного применения к изучению структуры белков и
нуклеиновых кислот [33–37]. Настоящая работа
основана на анализе данных, полученных в ре�
зультате совместного применения КД и спектро�
скопии поглощения в ИК диапазоне.

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ЧАСТЬ

В работе использована натриевая соль ДНК
тимуса теленка (“Sigma”), обработанная ультра�
звуком согласно ранее описанной методике [27].
Процедура выделения и очистки белков, а также
их характеристики описаны ранее [13]. Чтобы
получить ДНК�белковые комплексы, приготов�
лен препарат, состоящий из смеси гистона H1
(М = 21 кДа; 220 а.о.) и негистонового белка
HMGB1 (М = 26.5 кДа; 215 а.о.) тимуса теленка
в весовом соотношении 3 : 1. Искусственные
ДНК�белковые комплексы получали методом
медленного прямого смешивания равных объе�
мов растворов ДНК и смеси белков Н1 и HMGB1,
как было описано ранее [10]. Концентрация ДНК
в растворе для разных систем комплексов была в
интервале 0.2−0.4 мг/мл. ДНК�белковые ком�
плексы готовили, исходя из весового соотноше�
ния r белок/ДНК в растворе в диапазоне от 0 до
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2.0. Молярное соотношение R [Mn]/[P] изменяли
в интервале от 0 до 10. Приготовленные комплек�
сы концентрировали путем лиофилизации и по�
следующего перерастворения в нужном объеме
D2O. Конечная концентрация ДНК в пробе со�
ставляла 40 мг/мл при концентрации противоио�
нов Na+ порядка 150 мМ. Изотопного замещения
H2O на D2O достигали трехкратным перераство�
рением в тяжелой воде с промежуточной лиофи�
лизацией.

Чтобы измерить спектры КД и поглощения в
ИК�диапазоне использовали прибор оригиналь�
ной конструкции, описанной ранее [38], собран�
ный на основе промышленного интерферометра
Майкельсона (BOMEM, Канада) с применением
низкошумящего MCT (HgCdTe) детектора, охла�
ждаемого жидким азотом. Измерения проводили
в термостатируемой ячейке при 20°С в разборных
кюветах на основе кристаллов BaF2 с длиной оп�

тического пути 50 мкм. Спектры каждого образца
регистрировались по результатам измерений в
двух сериях с накоплением 500 спектров (погло�
щение) и 15000 спектров (ВКД) в каждой серии с
их последующим усреднением. Стабильность об�
разца оценивали путем сравнения спектров в двух
последовательных сериях.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Мы проанализировали спектры поглощения и
оптической активности ДНК и ее комплексов с
белками в присутствии ионов марганца как в об�
ласти колебаний карбонильных групп в интерва�
ле 1750–1450 см–1 (рис. 1), так и в интервале
1150–800 см–1 (рис. 2), где представлены колеба�
ния сахарофосфатного остова. Эти данные обоб�
щены с результатами, полученными ранее по от�
дельности для комплексов ДНК с ионами мар�
ганца [27] и для комплексов ДНК с белками
HMGB1 и Н1 [9, 11]. Результаты измерений с ука�
занием основных спектральных отнесений сведе�
ны в таблицу (таблица). Данные разбиты на четы�
ре группы, соответствующие колебаниям в белках
и ДНК в свободном состоянии (1); комплексам
ДНК�Mn2+ (2); комплексам ДНК�HMGB1/H1 (3);
комплексам ДНК�Mn2+�HMGB1/H1 (4). В каж�
дой группе отдельно выделены колебания, на�
блюдающиеся в спектрах ИК поглощения (А) и
соответствующие им оптически�активные перехо�
ды, наблюдающиеся в спектрах ВКД (ΔA). Полу�
жирным шрифтом в таблице выделены волновые
числа, соответствующие максимумам спектраль�
ных полос, увеличивающих свою интенсивность в
комплексе по сравнению с аналогичными колеба�
ниями ДНК или белка в свободном состоянии;
курсивом – уменьшающих свою интенсивность.
Для полос КД в скобках указан знак соответству�
ющей полосы.

Область колебаний карбонильных 
групп (1750−1450 см–1)

На рис. 1 представлены характерные спектры
ВКД (рис. 1а) и поглощения (рис. 1б) в области
1750–1450 см–1. После добавления белков к ДНК
поглощение комплекса в целом несколько воз�
растает, в то время как его оптическая активность
в этой области слабо уменьшается. Последующее
добавление ионов марганца практически не вли�
яет на интенсивность полос поглощения, но за�
метно усиливает оптическую активность соответ�
ствующих колебаний. Бóльшая часть спектраль�
ных элементов в интервале 1750–1450 см–1 может
быть отнесена к колебаниям различных групп ос�
нований ДНК [27, 39–41]. Однако те спектры, что
представляют ДНК�белковые системы, содержат
в этой области также интенсивную спектральную
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Рис. 1. Спектры ВКД (а) и ИК�поглощения (б) ком�
плекса ДНК�HMGB1�H1 в области колебаний осно�
ваний при различных соотношениях [Mn]/[P] (R) и
весовых соотношениях белок/ДНК (r). Свободной
ДНК соответствует R = 0.0, r = 0.0. Погрешность из�
мерений представлена в виде спектра шума (“Уровень
шума”). Концентрация ДНК в пробах составляла
40 мг/мл. Измерения проводили в растворе D2O в
разборных BaF2�кюветах с длиной оптического пути
50 мкм. 
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Рис. 2. Спектры ВКД (а) и ИК�поглощения (б) ком�
плекса ДНК�HMGB1�H1 в области колебаний фос�
фатных групп при различных соотношениях [Mn]/[P]
(R) и весовых соотношениях белок/ДНК (r). Свобод�
ной ДНК соответствует R = 0.0, r = 0.0. Погрешность
измерений представлена в виде спектра шума
(“уровень шума”). Концентрация ДНК в пробах со�
ставляла 40 мг/мл. Измерения проводили в растворе
D2O в разборных BaF2 кюветах с длиной оптического
пути 50 мкм.

полосу, соответствующую колебанию Амид�I [42,
43] (таблица). Это приводит к увеличению интен�
сивности полосы на 1648 см–1 в спектрах белок�
содержащих систем. После добавления ионов
Mn2+ интенсивность этой полосы практически не
изменяется, а максимум смещается к отметке
1644 см–1. Cсоответствующая полоса в спектре
ВКД лежит в области отрицательных значений
[42], что объясняет относительное падение ин�
тенсивности положительной полосы на 1638 см–1

(связанные колебания в кольцах аденина и тими�
на [39, 40]) по сравнению с полосой на 1666 см–1

(валентное колебание С=О групп гуанина и цито�
зина [41]). Последняя в ходе взаимодействия с
белком смещается к 1662 см–1. Соответствующая
полоса поглощения с максимумом на 1678 см–1

увеличивает свою интенсивность при добавлении
к комплексу ионов Mn2+ (таблица) и становится
столь же интенсивной, что и полоса на 1668 см–1,
относящаяся к валентным колебаниям карбо�
нильной группы в гуанине [27, 41]. Иной характер
носят валентные колебания тимина на 1693 см–1

[39–41]. Эта полоса не меняет своего положения
при взаимодействии с белком, хотя ее интенсив�
ность при этом несколько возрастает. Однако по�
сле добавления ионов марганца поглощение на
этой частоте существенно падает. Соответствую�
щая полоса в спектре ВКД практически не изме�
няется в ходе взаимодействия с белком, однако
при увеличении концентрации ионов марганца
меняет свой знак: с отрицательного в спектрах
ДНК и ДНК�белкового комплекса (таблица), на
положительный в спектре Mn2+�содержащих си�
стем с максимумом на 1688 см–1. Небольшое пле�
чо в спектре свободной ДНК, расположенное на
том же месте, в спектре ДНК�белкового комплек�
са исчезает. Других существенных отклонений, по
сравнению со спектрами комплексов ДНК�Mn2+

(таблица), в системе не обнаружено. Здесь важно
отметить, что в отличие от системы Mn2+�ДНК, в
данном случае нет роста интенсивности полос
поглощения на 1638 и 1619 см–1. Оба колебания
не регистрируются в конечных спектрах тройного
комплекса в присутствии ионов марганца. Это
указывает на отсутствие взаимодействий с атома�
ми N3 цитозина [39, 40], что означает сохранение
нативной структуры ДНК даже при высоких кон�
центрациях ионов марганца.

Область колебаний сахарофосфатного 
остова (1150−800 см–1)

Элементы спектров поглощения и ВКД в об�
ласти 1150–800 см–1 могут быть отнесены к ко�
лебаниям сахарофосфатного остова ДНК. На
рис. 2 представлены характерные спектры ВКД
(рис. 2а) и поглощения (рис. 2б) в этой области

спектра. Добавление ионов Mn2+ вызывает
уменьшение интенсивности обеих полос дубле�
та на 1091(–)/1074(+) см–1 в спектре ВКД, отно�
сящихся к симметричным колебаниям связей
О=Р=О [44] (таблица). Такие изменения в спек�
тре указывают на изменения взаимной ориен�
тации фосфатных групп ДНК, что является
следствием раскручивания двойной спирали и
появления на ней изгибов.

Как показано ранее [10], спектральное поведе�
ние изучаемых комплексов в УФ�области харак�
теризуется формированием большого числа рас�
сеивающих центров, что приводит к появлению
сильно мутных растворов. Характер рассеяния за�
висит от соотношения белок/ДНК в пробе и ука�
зывает на то, что с ростом r происходит постепен�
ное увеличение размеров надмолекулярных обра�
зований в растворе.
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В отсутствие белка ионы марганца вызывают
существенное увеличение интенсивности прак�
тически всех полос в спектре ДНК в области ко�
лебаний фосфатных групп [27], что говорит о
сильном взаимодействии ионов металла с сахаро�
фосфатным остовом. Напротив, сам по себе бе�
лок практически не изменяет спектр ДНК в этой
области [9]. Тем не менее, одновременное присут�
ствие белков и ионов Mn2+ приводит к уменьше�
нию интенсивности полосы поглощения симмет�
ричного валентного колебания группы О=Р=О
(рис. 2б). Одновременно уменьшается интенсив�
ность соответствующего ВКД дублета (рис. 2а),
что, вероятнее всего, отражает изменения в
структуре сахарофосфатного остова при изгибе
ДНК [44]. В то же время, полоса с максимумом на
1058 см–1 остается неизменной, и окончательные
интенсивности обеих полос оказываются равны�
ми. Полоса на 1058 см–1 в спектре ВКД соответ�
ствует колебаниям С–О связей сахарного кольца,
с поглощением на 1053 см–1 [45–47]. Такое пове�
дение указывает на то, что происходящие измене�
ния не оказывают существенного влияния на
конформацию сахара. Этим данная система отли�
чается от комплексов ДНК�Mn2+ [27], где не толь�
ко поглощение, но и оптическая активность дан�
ного колебания существенно возрастали.

Анализ и сопоставление полученных результатов

Наблюдаемое снижение интенсивности взаи�
модействия ионов металла с фосфатными груп�
пами ДНК, на наш взгляд, можно объяснить при�
сутствием белка HMGB1. Ранее нами показано,
что С�концевой домен этого белка, состоящий из
последовательности 30 дикарбоновых аминокис�
лот, ответствен за модуляцию ДНК�связывающей
активности белка [13–16]. Присутствие такой ами�
нокислотной последовательности, обладающей
высоким отрицательным зарядом, влияет и на ко�
лебания фосфатных групп ДНК, также заряжен�
ных отрицательно. Вполне возможно, что сосед�
ство значительного количества дикарбоновых
кислот вызывает также перераспределение ионов
металла в гидратных оболочках ДНК и их мигра�
цию к облаку противоионов вокруг отрицательно
заряженных боковых групп аминокислот.

Если немногочисленные изменения колеба�
ний фосфатных групп ДНК допускают относи�
тельно простое толкование, то интерпретация
спектральных изменений в области колебаний
карбонильных групп представляют более слож�
ную задачу (рис. 1). Поглощение ДНК в составе
ДНК�белкового комплекса меняется незначи�
тельно (таблица). Одно из основных отличий со�
стоит в увеличении поглощения карбонильных
групп цитозина на 1678 см–1. Возможно, такое по�
ведение отражает нарушения в геометрии двойной

спирали и уменьшение расстояния между основа�
ниями со стороны большой бороздки. Такое пред�
положение подтверждает характер спектров опти�
ческой активности комплекса. Здесь обнаружено
небольшое уменьшение интенсивности спектраль�
ных полос, отражающее нарушения стэкинг�взаи�
модействий.

Добавление ионов марганца к комплексу при�
водит к нескольким сильным изменениям. По�
глощение связи С=О гуанина на 1668 см–1 падает,
в то время как рост интенсивности соседней поло�
сы, относимой к колебаниям аналогичных групп
цитозина, ведет к усилению пика на 1678 см–1 (таб�
лица). Расположение этих двух С=О групп различ�
но: у гуанина они обращены к большой бороздке,
тогда как у цитозина – к малой. Это означает, что
взаимодействие с основаниями ДНК происходит
со стороны малой бороздки, а взаимодействия в
большой бороздке ослабляются. Взаимодействия
в малой бороздке для столь значительных измене�
ний в спектре должны существенно изменять ди�
польный момент связи С=О [33, 48–51]. ДНК�
связывающий домен белка HMGB1, взаимодей�
ствующий по малой бороздке, не имеет в участке
связывания заряженных аминокислотных остат�
ков [6]. По всей видимости, такое поведение от�
ражает участие ионов марганца в достаточно
сильных взаимодействиях с основаниями в малой
бороздке. В свою очередь, ослабление взаимодей�
ствий в большой бороздке при добавлении мар�
ганца к ДНК�белковому комплексу свидетель�
ствует о том, что присутствие ионов Mn2+ препят�
ствует тесному контакту молекулы гистона Н1 с
основаниями, поскольку взаимодействия между
Н1 и ДНК являлись единственными контактами
в большой бороздке [7]. Возможность взаимодей�
ствия ионов Mn2+ с основаниями была установле�
на ранее нами и другими авторами [27, 48–51].
Однако в том случае нами показано, что взаимо�
действию по малой бороздке предшествует взаи�
модействие ионов Mn2+ одновременно с гуани�
ном в большой бороздке и фосфатными группами
сахарофосфатного остова. Такой ход процесса
указывал на то, что необходимо появление опре�
деленных возмущений в структуре ДНК, прежде
чем станет возможным взаимодействие ионов
марганца с основаниями по ее малой бороздке.
Тем не менее, в присутствии белков относительно
слабое взаимодействие ионов металла с ДНК в
большой бороздке не является основным возму�
щающим фактором. Более сильные возмущения в
структуре ДНК, приводящие к доступности осно�
ваний ДНК для ионов Mn2+ со стороны малой бо�
роздки, индуцируются связыванием ДНК с бел�
ковыми молекулами. Оптическая активность на
1662 см–1, соответствующая валентным колеба�
ниям группы С=О цитозина [27], после добавле�
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ния марганца к ДНК�белковому комплексу почти
удвоила свою интенсивность. Столь сильный
рост указывает на то, что взаимодействие закан�
чивается не просто связыванием этой группы с
ионом металла, а существенным изменением ее
ориентации, по отношению к соседним карбо�
нильным группам [27, 33, 37, 45]. Иными слова�
ми, взаимодействия в системе сопровождаются
заметными структурными перестройками. Такое
толкование подтверждается и изменением опти�
ческой активности на частоте 1686 см�1. Эта поло�
са относится к валентным колебаниям группы
С2=О тимина [39–41]. Обычно, оптическая ак�
тивность в этой области представлена слабым
плечом в отрицательной полосе на 1700 см–1 [9,
27]. В спектре комплекса Mn2+�ДНК�HMGB1/H1
плечо превращается в сильный положительный
пик на 1688 см–1 (рис. 1а). Поскольку в спектрах
комплексов Mn2+�ДНК подобных изменений не
наблюдали [27], можно предположить, что они
вызваны присутствием в системе белков. Данная
группа С=О не участвует в образовании уотсон�
криковских водородных связей и экспонирована
в малую бороздку ДНК. Серьезное изменение оп�
тической активности при незначительном изме�
нении поглощения соответствующей полосы ука�
зывает, прежде всего, на изменение ориентации
колеблющейся группы по отношению к соседям
[33, 37, 45]. В данном случае, это указывает на из�
менение во взаимном положении групп, экспо�
нированных в малую бороздку ДНК, возникаю�
щее вследствие взаимодействия с белком. Взаи�
модействие гистона Н1, как известно, вызывает
изгиб двойной спирали и расширение ее малой
бороздки. Не исключено, что благодаря этим из�
менениям, основания ДНК оказываются более
доступными со стороны малой бороздки для
ионов марганца, которые связываясь с ДНК мо�
гут, если не зафиксировать, то несколько стаби�
лизировать структурные изменения в двойной
спирали. Те же самые нарушения в структуре
ДНК – типичные мишени для белков семейства
HMGB. Не исключено, что присутствие ионов
Mn2+ приводит к более прочному связыванию
HMGB1�доменов с ДНК. Это предположение,
однако, требует дальнейшей проверки. 

Ионы марганца расположены, по всей види�
мости, в обеих бороздках двойной спирали. При
этом взаимодействие ионов металла с основания�
ми в малой бороздке носит прямой характер, со�
провождающийся сильным изменением диполь�
ных моментов отдельных карбонильных групп
ДНК, экспонированных в малую бороздку. В то
же время, в большой бороздке обнаружено опо�
средованное взаимодействие ионов Mn2+ через
молекулы воды первой гидратной оболочки [27,
40]. Вероятнее всего, атом марганца координиру�

ется как с молекулами воды, так и с аминокислот�
ными остатками в глобулярном домене гистона.
Такой подход смог бы объяснить, почему присут�
ствие ионов Mn2+ ослабляет взаимодействие ги�
стона H1 с ДНК, но при этом не вызывает замет�
ных спектральных проявлений собственного вза�
имодействия.

Возможность взаимодействия ионов Mn2+ с
белками подтверждается кристаллографически�
ми исследованиями нескольких ДНК�связываю�
щих белков [52, 53]. Каждый из изучавшихся бел�
ков для выполнения своей функции in vivo требу�
ет присутствия в среде ионов марганца. Эти
эксперименты показали, что ионы Mn2+ с готовно�
стью образуют комплексы с остатками аспараги�
новой и глутаминовой кислот. Данный результат
особенно интересен с точки зрения первичной
структуры белка HMGB1. С�концевой участок
этого белка состоит из последовательности имен�
но этих аминокислотных остатков, что делает его
вполне вероятной мишенью для ионов марганца.

Взаимодействие катионов металла с отрица�
тельными зарядами С�концевого домена белка
HMGB1 может иметь еще одно важное следствие.
Вместе с уменьшением эффективного заряда этой
части молекулы, уменьшается и его функция, как
модулятора активности ДНК�белковых и белок�
белковых взаимодействий. Взаимодействие отри�
цательно заряженной последовательности с двух�
валентными катионами Mn2+ может привести к по�
вышению сродства белка к ДНК, подобно тому, как
это происходит в случае с белком HMGВ1�(А + В),
лишенным С�концевой последовательности [14–
16]. Не исключено, что упорядоченный характер
надмолекулярных комплексов есть следствие по�
вышения структурирующей роли HMGB�доменов
белка. Возможно, что благодаря этому обсуждав�
шиеся ранее спектры КД таких систем [10] иногда
больше походят на спектры структурно упорядо�
ченных комплексов ДНК�HMGВ1�(А + В), чем
на простой ψ�спектр КД ДНК, характерный для
крупных неупорядоченных агрегатов.
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