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Акриламид — широко используемое в промышленности соединение с 

канцерогенными и нейротоксическими свойствами, представляющее риск для 

здоровья человека. С учетом его воздействия на клетки печени, особенно в 

продуктах питания, изучение механизмов цитотоксичности акриламида становится 

актуальной задачей.  

Цель исследования: оценка дозозависимого цитотоксического воздействия 

акриламида на клеточную культуру MH-22a. 

Материалы и методы. Для оценки цитотоксического воздействия акриламида 

использовали клеточную культуру гепатоцитов мыши MH-22a, выращенную в 

питательной среде Игла MEM с солями Хэнкса и 10% сывороткой крупного рогатого 

скота при +37,0°C, влажности 99% и уровне CO₂ в 5%. Для моделирования 

дозозависимого эффекта акриламида применялись концентрации от 0,000001 до 10 

М в 96-луночных планшетах. Для проведения МТТ-теста клетки инкубировались с 

реактивом МТТ, после чего среда заменялась на диметилсульфоксид для 

растворения формазана. Оптическая плотность растворов измерялась на 

мультимодальном ридере при длинах волн 530 и 620 нм. Полученные данные были 

нормализованы и обработаны с использованием логистической функции для 

построения дозозависимой кривой. Для статистического анализа применялись 

критерии Краскела-Уоллиса и Манна-Уитни, а обработка данных проводилась в 

SPSS Statistics 21, где значимость различий определялась при уровне p < 0,05. 
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Результаты. При высоких концентрациях акриламида (от 10 М до 1 М) наблюдалось 

статистически значимое снижение выживаемости клеток по сравнению с 

контрольной группой (р = 0,001), что указывает на выраженную цитотоксичность. 

Концентрации от 10 М сопровождались полным разрушением клеток, с 

отрицательными значениями выживаемости. Логистическая аппроксимация 

дозозависимого ответа клеток позволила определить IC50 для акриламида, равную 

0,88 М, что подтверждает его высокую токсичность при данных дозах. 

Заключение. Акриламид оказывает выраженное цитотоксическое воздействие на 

клетки MH-22a, вызывая снижение их жизнеспособности при концентрациях выше 

0,88 М, что подтверждает его токсичность даже при относительно низких дозах. При 

концентрациях выше 1 М клеточные повреждения становятся необратимыми, что 

указывает на предельные возможности клеточной репарации и устойчивости к 

окислительному стрессу. 
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Acrylamide is a widely used industrial compound with carcinogenic and neurotoxic 

properties, posing a risk to human health. Given its effects on liver cells, especially in food 

products, studying the mechanisms of acrylamide cytotoxicity becomes an urgent task. 

Objective: To evaluate the dose-dependent cytotoxic effect of acrylamide on the MH-22a 

cell culture. 

Materials and Methods: To evaluate the cytotoxic effect of acrylamide, we used the MH-

22a mouse hepatocyte cell culture grown in the MEM Eagle's nutrient medium with Hanks' 

salts and 10% bovine serum at +37.0°C, 99% humidity and 5% CO₂ level. To model the 

dose-dependent effect of acrylamide, concentrations from 0.000001 to 10 M in 96-well 

plates were used. To perform the MTT test, the cells were incubated with the MTT reagent, 

after which the medium was replaced with dimethyl sulfoxide to dissolve formazan. The 

optical density of the solutions was measured on a multimodal reader at wavelengths of 

530 and 620 nm. The data obtained were normalized and processed using the logistic 

function to construct a dose-dependent curve. For statistical analysis, the Kruskal-Wallis 

and Mann-Whitney criteria were used, and data processing was carried out in SPSS 

Statistics 21, where the significance of differences was determined at the level of p < 0.05. 

Results: At high concentrations of acrylamide (from 10 M to 1 M), a statistically significant 

decrease in cell survival was observed compared to the control group (p = 0.001), 

indicating pronounced cytotoxicity. Concentrations from 10 M were accompanied by 

complete destruction of cells, with negative survival values. Logistic approximation of the 

dose-response relationship of cells allowed us to determine the IC50 for acrylamide equal 

to 0.88 M, which confirms its high toxicity at these doses. 
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Conclusion: Acrylamide has a pronounced cytotoxic effect on MH-22a cells, causing a 

decrease in their viability at concentrations above 0.88 M, which confirms its toxicity even 

at relatively low doses. At concentrations above 1 M, cellular damage becomes 

irreversible, indicating the ultimate capabilities of cellular repair and resistance to 

oxidative stress. 
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Акриламид — это химическое соединение, которое широко применяется в 

различных производственных процессах, включая синтез полимеров, очистку 

сточных вод и производство бумаги [1]. Однако его использование вызывает 

серьезную обеспокоенность из-за возможного влияния на здоровье человека, в 

частности из-за канцерогенных и нейротоксических свойств. Проблема акриламида 

выходит за рамки промышленных процессов: он может образовываться в 

продуктах питания при термической обработке [2, 3]. Например, такие популярные 

продукты, как жареный картофель, кофе и хлебобулочные изделия, нередко 

содержат акриламид, что делает его распространенным загрязнителем, 

воздействие которого неизбежно в повседневной жизни [4]. 

Вопросы, связанные с цитотоксичностью акриламида, остаются актуальными для 

специалистов в областях биологии, токсикологии и медицины [5-7]. Это соединение, 



Экспериментальные исследования                                                                                                           157 

 

проникая в организм человека, способно вызывать широкий спектр токсических 

эффектов. Исследования указывают на его мутагенные и канцерогенные свойства, 

что усиливает обеспокоенность относительно возможного риска для здоровья. 

Одним из основных механизмов действия акриламида считается его способность 

повреждать ДНК, вызывать сбои в работе клеточных процессов и способствовать 

возникновению неопластических изменений [8]. 

Для углубленного изучения токсичности акриламида важную роль играют 

лабораторные исследования, проводимые на клеточных культурах. Одной из 

ключевых задач таких исследований является определение ингибирующей 

концентрации IC50 — показателя, при котором подавляется жизнедеятельность 50% 

клеток экспериментальной группы [9]. Это значение позволяет оценить 

токсичность вещества и служит критерием для определения его потенциальной 

опасности. В случае акриламида установление IC50 требует использования 

высокоточных методик, способных учитывать такие переменные, как тип клеток, 

концентрация вещества и длительность воздействия [10]. Все эти параметры имеют 

значительное влияние на результаты экспериментов и требуют комплексного 

подхода для корректной интерпретации полученных данных. 

Проблема изучения акриламида и минимизации его вредного воздействия на 

здоровье человека становится особенно важной в контексте современных 

экологических и социальных вызовов. Необходимы исследования, которые 

позволят понять механизмы токсического действия этого соединения, определить 

безопасные уровни его содержания в продуктах питания и окружающей среде, а 

также разработать меры по снижению риска его воздействия. Это станет 

значительным шагом в деле защиты здоровья населения [11]. 

Особое внимание в исследованиях акриламида уделяется его влиянию на клетки 

печени, так как именно печень является основным органом, ответственным за 

метаболизм токсических соединений [12]. В рамках настоящего исследования для 

изучения цитотоксических эффектов акриламида применялась культура клеток 

мышиной гепатомы линии MH-22a. Данная клеточная линия отличается высокой 

устойчивостью и сохранением ключевых характеристик мышиных гепатоцитов 

линии C3HA, что делает ее удобной моделью для оценки влияния химических 

веществ. Определение реакций этих клеток на различные концентрации 

акриламида позволит углубить понимание его цитотоксического действия и 

выявить дозы, которые представляют наибольшую угрозу для организма [13].  
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Таким образом, изучение воздействия акриламида на биологические системы, 

включая клетки печени, является важным направлением, которое позволит 

разрабатывать меры для снижения риска его токсического воздействия на 

организм человека. 

Цель исследования – оценить цитотоксическое воздействие акриламида на 

клеточную культуру MH-22a в широком диапазоне концентраций.  

Материалы и методы. Для проведения эксперимента и оценки токсического 

воздействия акриламида была использована культура клеток гепатомы мыши MH-

22a, предоставленная компанией «БиолоТ» (Россия). Методология исследования 

основывалась на рекомендациях Р.Я. Фрешни, изложенных в руководстве 

«Культура животных клеток» (2010), а также на положениях методики 

CTП14.621.21.0008.12-2015 «Методика определения цитотоксичности веществ МТТ-

тестом на культуре нормальных клеток человека HEK293».  

Клеточная культура выращивалась в стерильной среде Игла MEM с солями Хэнкса 

и глутамином («ПанЭко», Россия). Питательная среда содержала 10% сыворотки 

крупного рогатого скота (Biosera, Франция) и поддерживалась в условиях +37°C, с 

влажностью 99% и содержанием углекислого газа 5%. Для обеспечения 

стабильного поддержания температурно-газового режима применялись 

инкубаторы NU-4950E (NuAire, США) и HF100 Tri-gas Incubator (Heal Force, Китай). 

Количество клеток при пассировании контролировалось с использованием 

автоматического программируемого счетчика клеток LUNA-II (Logos Biosystems, 

Южная Корея). 

Наращивание клеточной массы выполнялось в 25 см² культуральных флаконах (SPL 

Life Sciences, Южная Корея). Реактив для МТТ-теста, а именно бромид 3-(4,5-

диметилтиазол-2-ил)-2,5-тетразолия («ПанЭко», Россия), был подготовлен за 24 

часа до начала эксперимента. Реактив разводился в стерильном 0,9% растворе 

хлорида натрия до концентрации 5 мг/мл и стерилизовался методом фильтрации 

через насадку со шприцом, оснащенным мембраной из полиэфирсульфона с 

размером пор 0,2 мкм (Corning Incorporated, США). 

Эксперименты проводились в стерильных 96-луночных планшетах с адгезивным 

покрытием, выполненных из прозрачного пластика для культивирования клеток 

(Corning Incorporated, США). Для выполнения МТТ-теста клетки высевались с 

плотностью 30 000 клеток на одну лунку. Этот показатель был выбран с учетом 

размеров лунок планшета, что позволило обеспечить равномерное покрытие 

клетками дна в один слой. Перед началом эксперимента проводились ежедневные 
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визуальные наблюдения за состоянием культуры с использованием микроскопа 

Zeiss. Наблюдения осуществлялись в течение 1–3 минут для определения 

готовности клеток к эксперименту, а затем повторялись ежедневно или чаще, если 

это было необходимо. 

Культивирование клеток с добавлением реактива МТТ проводилось при 

концентрации 0,5 мг/мл в питательной среде. После инкубации с реактивом в 

течение 3 часов питательная среда заменялась диметилсульфоксидом (100%) 

(PanReac AppliChem, Италия). Полученные растворы формазана инкубировались в 

мультимодальном планшетном ридере Feyond-A300 (Allsheng, Китай) при 

температуре +37°C в режиме орбитального перемешивания на скорости «Low» в 

течение 60 минут. Затем проводились измерения оптической плотности растворов 

при длинах волн 530 и 620 нм. 

В рамках эксперимента клетки подвергались воздействию акриламида в 

концентрациях 10, 1, 0,1, 0,01, 0,001, 0,0001, 0,00001 и 0,000001 М, причем для каждой 

концентрации проводилось три повторения. Полученные данные нормализовались 

путем вычитания оптической плотности среды в лунках без клеток в соответствии 

с требованиями методики CTП14.621.21.0008.12-2015. Для каждой группы 

рассчитывались среднее арифметическое и стандартное отклонение. 

Экспериментальные данные включали значения выживаемости клеток при 

воздействии различных концентраций акриламида. Основной задачей 

исследования было моделирование дозозависимого эффекта с использованием 

логистической функции, которая адекватно описывает S-образное поведение 

данных. Для подбора параметров логистической функции применялся метод 

нелинейной оптимизации, минимизирующий отклонение между фактическими и 

прогнозируемыми значениями. Также были протестированы альтернативные 

модели, такие как функции Гомпертца и Хилла, однако логистическая модель 

обеспечила наиболее точное описание данных. 

Для статистической проверки различий между группами по показателям 

оптической плотности и выживаемости клеток использовались критерии Краскела-

Уоллиса и Манна-Уитни. Обработка данных и выполнение анализа проводились с 

использованием программы SPSS Statistics 21. 

Результаты. Для оценки цитотоксичности акриламида в настоящем исследовании 

были сформированы экспериментальные группы клеток (группы 1–9), которые 

инкубировались с различными концентрациями вещества (8 концентраций в трех 

повторностях). Контрольная группа (группа 1) состояла из клеток, культивируемых 
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в стандартной питательной среде без добавления акриламида. Состав 

экспериментальных групп и концентрации акриламида представлены в таблице 1. 

 

Таблица 1. Экспериментальные группы клеток, затравленные разными 

концентрациями акриламида 

Table 1. Experimental groups of cells inoculated with different concentrations of 

acrylamide 

Группы Концентрация акриламида, М Лунка ОЕ 

1 Контроль B3 1,621333 

Контроль C3 2,021333 

Контроль D3 1,943333 

2 10М АА B4 -0,02467 

10М АА C4 -0,02167 

10М АА D4 -0,02567 

3 1М АА B5 0,109333 

1М АА C5 0,102333 

1М АА D5 0,113333 

4 0,1М АА B6 1,958333 

0,1М АА C6 2,080333 

0,1М АА D6 2,113333 

5 0,01М АА B7 1,879333 

0,01М АА C7 1,993333 

0,01М АА D7 1,989333 

6 0,001М АА B8 1,964333 

0,001М АА C8 2,054333 

0,001М АА D8 2,051333 

7 0,0001М АА B9 2,059333 

0,0001М АА C9 2,074333 

0,0001М АА D9 2,067333 

8 0,00001М АА B10 2,090333 

0,00001М АА C10 2,069333 

0,00001М АА D10 2,065333 

Продолжение таблицы 1. 
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Continuation of Table 1. 

Группы Концентрация акриламида, М Лунка ОЕ 

9 0,000001М АА B11 2,020333 

 0,000001М АА C11 1,922333 

 0,000001М АА D11 2,080333 

 

Таблица 1 демонстрирует различия в условиях эксперимента для каждой группы. 

Это позволило оценить влияние различных концентраций акриламида на 

жизнеспособность клеток и обеспечить репрезентативность результатов 

благодаря трехкратному повторению для каждой концентрации. 

По итогам эксперимента был проведен статистический анализ данных, который 

показал, что влияние акриламида на выживаемость клеток является 

дозозависимым. Значимые различия по сравнению с контрольной группой были 

зафиксированы при высоких концентрациях вещества (10 М и 1 М), где 

наблюдалось резкое снижение жизнеспособности клеток. На концентрациях от 0,01 

М до 0,00001 М влияние акриламида постепенно снижалось, приближаясь к 

уровням контрольной группы. Эти результаты представлены на рисунке 1, где 

отображена процентная выживаемость клеток в зависимости от концентрации 

акриламида.  

На рисунке 1 показано, что при концентрациях акриламида от 10 М до 1 М 

наблюдались статистически значимые различия по сравнению с контрольной 

группой (р=0,001). Высокие концентрации акриламида приводили к резкому 

снижению выживаемости клеток, что проявлялось отрицательными значениями в 

группе 10, свидетельствующими о полном разрушении клеток. 

Для более точного анализа был выполнен подбор параметров логистической 
функции, описывающей зависимость клеточной выживаемости от концентрации 
акриламида. Формула для кривой с подставленными коэффициентами: 

𝑦 =
109.9

1 + ⅇ−23.04(𝑥−0,88)
− 1,3 

На основании этих параметров была построена логистическая кривая (рис. 2), 

которая иллюстрирует плавный переход от высокой выживаемости клеток при 

низких концентрациях акриламида к резкому снижению жизнеспособности с 

увеличением дозы. Этот переход четко отражает дозозависимый характер 

токсичности акриламида. 
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Рисунок 1. Процент выживаемости клеток в зависимости от концентрации 
акриламида (М) в MTT-тесте 

Figure 1. Percentage of cell survival depending on the concentration of acrylamide (M) in 

the MTT test 

 

 

Рисунок 2. Дозозависимый ответ клеток на акриламид, логистическая 

аппроксимация 

Figure 2. Dose-dependent response of cells to acrylamide, logistic approximation 
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Одним из ключевых результатов исследования стало определение значения IC50, 

которое соответствует концентрации акриламида, при которой жизнеспособность 

клеток снижается на 50%. Значение IC50, рассчитанное на основе логистической 

аппроксимации, составило 0,88 М. Это значение является важным параметром для 

оценки токсичности акриламида и свидетельствует о его выраженном воздействии 

даже при относительно низких концентрациях. 

Полученные результаты подтверждают высокую цитотоксичность акриламида при 

определенных дозах и подчеркивают необходимость дальнейшего изучения 

механизмов его действия для разработки методов минимизации рисков, связанных 

с его воздействием. 

Обсуждение. Для оценки токсического действия акриламида были проведены 

эксперименты, направленные на изучение его цитотоксического воздействия на 

клетки гепатомы мыши линии MH-22a [14]. Полученные данные свидетельствуют о 

выраженной токсичности акриламида при концентрациях выше 0,88 М. Анализ 

выживаемости клеточных популяций в экспериментальных группах по сравнению 

с контрольной группой продемонстрировал, что высокие концентрации акриламида 

приводят к значительному снижению числа жизнеспособных клеток, что 

согласуется с ранее опубликованными результатами исследований [15].  

Так, например, работы Pеrez-Robles и He показали, что акриламид обладает 

способностью вызывать необратимые повреждения клеточных структур, влияя на 

их метаболическую активность и жизнеспособность [16, 17]. Другие исследователи 

отмечают, что при воздействии акриламида на клетки печени наблюдаются 

механизмы апоптоза, инициируемые как прямым повреждением ДНК, так и 

опосредованными эффектами через окислительный стресс [18]. В подобных 

исследованиях значения IC50 для акриламида варьировались в зависимости от 

используемой клеточной линии, однако полученные нами результаты находятся в 

пределах значений, ранее представленных в литературе для других 

экспериментальных моделей [19]. 

Особую значимость имеет факт резкого снижения количества жизнеспособных 

клеток при концентрации 0,88 М акриламида, что подтверждает его потенциал как 

цитотоксического агента. Эти результаты служат важной основой для дальнейшего 

изучения механизмов токсического действия акриламида на клеточные структуры. 

Литературные данные также указывают, что при хроническом воздействии 

акриламид способен индуцировать не только цитотоксические, но и мутагенные 
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изменения, которые могут повышать риск развития неопластических процессов 

[20]. 

Аналогично, исследования цитотоксичности акриламида, проведенные на 

клеточных линиях человека и животных, указывают на дозозависимый характер 

его действия. Например, в работе Li были описаны механизмы повреждения 

клеточных мембран и снижение активности митохондрий, что проявляется при 

концентрациях акриламида, сопоставимых с нашими экспериментальными 

данными [21]. В другом исследовании [22] изучалась реакция клеток гепатоцитов на 

низкие концентрации акриламида, где отмечалось лишь незначительное снижение 

метаболической активности, что подчеркивает сложность и многообразие 

механизмов токсичности данного соединения [23]. 

По итогам нашего эксперимента было установлено, что значение IC50 для 

акриламида составляет 0,88 М, что согласуется с результатами других авторов. Эта 

концентрация была признана критической для выживаемости клеток гепатомы 

линии MH-22a и отражает токсическое влияние акриламида на биологические 

системы. Результаты эксперимента дополняют данные предыдущих исследований, 

демонстрируя, что акриламид может оказывать серьезное влияние на клетки 

печени, особенно в условиях высокого уровня потребления данного вещества. 

Заключение. Результаты проведенного исследования подтверждают высокую 

цитотоксичность акриламида на клеточную культуру MH-22a, особенно при 

концентрациях выше 1 М, с установленным значением IC50, равным 0,88 М. Этот 

показатель служит важным критерием оценки токсичности вещества и 

соответствует данным, представленным в литературе, что подчеркивает 

достоверность полученных результатов.  

Наблюдаемое резкое снижение выживаемости клеток при высоких концентрациях 

акриламида подтверждает его значительный цитотоксический потенциал. Это 

свидетельствует о том, что акриламид способен вызывать выраженные 

повреждения клеточных структур, влияя на их метаболическую активность и 

жизнеспособность. Данные нашего исследования согласуются с выводами других 

авторов, которые отмечали сходный механизм действия акриламида, включающий 

повреждение ДНК, индукцию окислительного стресса и активацию апоптоза. 

Важным выводом является то, что значение IC50 позволяет не только оценить 

токсическое действие акриламида, но и служит отправной точкой для разработки 

дальнейших исследований, направленных на выявление механизмов его 

воздействия на клеточные структуры. Полученные результаты могут быть 
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использованы для моделирования последствий воздействия акриламида на клетки 

печени в условиях хронического или острого поступления данного вещества в 

организм. 
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