
TO THE BIOLOGY OF SOME REPRESENTATIVES
OF GENERA CYRTANTHUS AIT. AND NER/ME HERB.
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The results oi the introduction of genera Cyrtanthus and Nerine 
has been generalized. The structure of the bulbs of these species and 
the development oi their annual cycle have been studied. The number 
of the leaves series is established. The agrotechnics and the decorative 
value of these species are given.
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КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ 
УДК 612.017.1

ДИНАМИКА ОБРАЗОВАНИЯ КЛЕТОК. СЕКРЕТИРУЮЩИХ 
АНТИТЕЛА, И КЛЕТОК. СЕКРЕТИРУЮЩИХ НЕСПЕЦИФИ­

ЧЕСКИЕ ИММУНОГЛОБУЛИНЫ. ПРИ ИММУНИЗАЦИИ 
МЫШЕИ-ОПУХОЛЕНОСИТЕЛЕГ1 ЭРИТРОЦИТАМИ БАРАНА

Т. Б. МЕГРАБЯН. IO. Т. АЛЕКСАНЯН
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продуцирующие антигекзависимые неспецифические иммуноглобулины.

Введение в организм животных антигенов приводит как к появле­
нию клеток, образующих специфические антитела (АТ—АОК), гак и 
клеток, продуцирующих иммуноглобулины, не взаимодействующие с 
данным антигеном, антигензависимыс неспсцифические иммуноглобу­
лины (азНИГ азНИГОК) [13,20]. В подавляющем большинстве слу­
чаев между образованием АОК и азИИ ГОК. а следовательно, и АТ н 
.:зНИГ наблюдается четкий параллелизм: АОК и азНИГОК появля­
ются, достигают максимума и снижаются до начального уровня в 
одни и тс. же сроки; угнетение и стимуляция популяции \ОК различны-
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мн агентами приводит к аналогичному воздействию на популяцию 
азНИГОК 12. 3. 6]. Параллелизм был отмочен и при иммунизации то* 
лсрантиых животных: введение специфического антигена толерантным 
к этому антигену животным не усиливает ни синтеза АТ, ни продукции 
азННГ (7),.

В литературе имеются данные о том. что носительство опухоли сни­
жает нммунорсактнвпость организма к эритроцитам барана (ЭБ) [II. 
12. 11}. Это. однако, относится лишь к клеткам, секретирующим спе­
цифические АТ.

Целью настоящей работы явилось изучение вопроса о влиянии ро­
ста опухоли ::а образование азНИГОК, индуцированных иммунизацией 
онухоленосителей ЭБ.

Материал и методика В опытах использопалн мы шей-самок линии BALB/c чзс- 
сон 16—18 г, полученных из питомника «Столбовая» АМН СССР. Животным приип- 
вали внутрибрюшинно по 20X106 клеток асцитной формы сингенной мышиной Ig.M* 
секретирующей плазмоцитомы МОРС. 104 (за прелоеынлевие нлаамещчго.мы авторы ։чи- 
рлжл|от благодарность доктору биологических паук Е. В. Сидоровой). Предельный 
срок жизни этих онухоленосителей составляет 26 дней со для приливки опухоли.

Мышей•опухолсносителеЙ делили на две группы: опытную и контрольную. На 
разных этапах роста опухоли животным из контрольной группы вводили виутрибрм- 
шн:и:о но 0.2 мл физиологического раствора, а животных сооТзегствуиимей опытной 
подгруппы иммунизировали 0.2 мл 20%-ной суспензии ЭБ на физиологическом раство­
ре Контрольной группе, интактных мышей вводили по 0,2 мл 20%-ной суспензии ЭЗ 
на филологическом растворе. На четвертые сутки после иммунизации жнчогных ’->• 
бивали и в индивидуальных суспензиях клеток селезенок (по 4—5 мышей и каждой под­
группе при очередном тестирова ни) определяла количество АОК к ЭБ методом ло­
кального гемолиза в геле [17] и количество нммуноглобулннобразующкх клеток 
(ИГОК) ко методу Лиш н соц». [18] Количество азНИГОК рассчитывали по раз- 
iioe-.ii между соответствующими значениями этих двух показателен (ИГОК н АОК) пт 
10'' Хчнвых клеток. Полученные данные обработаны статистически. Результаты опы­
тов представлены графически на рисунке

Результаты и обсуждение. Иммунизация нормальных мышей BALB/c 
С,2 мл 20%-ион суспензии ЭБ индуцирует образование большого коли­
чества АОК и азНИГОК. максимальные значения которых регистриру­
ются в селезенках иммунизированных животных на четвертые сутки 
после иммунизации (1270 АОК и 8850 азНИГОК), что соответствует 
ранее полученным данным [1]. У мышей-опухоленосителей значитель­
ного изменения количества АОК и азНИГОК при иммунизации ЭБ нс 
наблюдалось до четырнадцатого дня (1045 АОК и 7917 азНИГОК) 
Начиная с l l-го дня количество азНИГОК. так же как АОК к ЭБ 
уменьшалось, достигая к последнему дню жизни опухоленосителен поч 
л. Ценовых* уровней (рис.). При этом количество ИГОК, образую 
щихся и результате прививки нормальным мышам BALB/c плазмоците 
м.4 МОРС 104. также снижалось (кр. I из рис.), что соответствует ли 
тературйым данным о развивающейся в организме опухоленоскд՝-1։* 
(на поздних стадиях развития опухоли) общей иммуносупрессии | I. 5 
$—10].

Таким образом, вплоть до середины исследуемого срока опухоли 
вый рост нс оказывал влияния ни на образование АОК. ни на образова 
((ис НИГОК, индуцированных иммунизацией онухоленосителей ЭБ 
Лишь достигнув значительных размеров, опухоль приводила к умепь 
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шен'нго обеих популяций клеток, секретирующих антиген зависимые им­
муноглобулины (АОК и азНИГОК). Такое уменьшение мы считаем 
результатом иммунодепрессивного действия опухоли па организм. Од­
нако нельзя исключить и возможности того, чю сокращение численности 
обеих популяций клеток, а значит и синтеза АТ и азНИГ, является ре

Рис. Динамика изменения '0К (3) и азНИГОК (2) у опухолеиоентелей, 
иммунпзнррнанных ЭБ. 1—динамика изменения НГОК у контрольны ՝. ону- 
холошхштелей. 4—уровень АОК н 5—уровень азНИГОК у нормальных 
мышей, иммунизированных ЭБ. По ос:։ абсцисс—сутки после ярпояскн 
опухоли; ип осн ординат число ИГОК, АОК л азНИГОК (в тыс па 10<5 

клеток).

зультатом действия нзотип-слснпфнческих Т-лимфоцитов, супрессиру- 
!и!пих 1^Л1-ответ у опухоленосителей. Наличие таких регуляторных 
лимфоцитов в организме мышсй-иоснтслей различного типа секрети­
рующих плазмоцитом показано в работах Линч и сотр. [18, 19, 20]. Вы- 
яснение роли этих Т-супрсссоров в уменьшен ни популяции АОК и 
лзНИГОК у иммунизированных опухоленосителей является целью на­
ших дальнейших исследований.
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КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

УДК 577 1154-577 151.04:577 152.31

НЕЙТРАЛЬНЫЕ липиды мембран лизосом и 
ВНУТРНЛИЗОСОМАЛЬНЫЕ ФЕРМЕНТНЫЕ СИСТЕМЫ 

ЛИПОЛИЗА ПРИ АЛКОГОЛЬНОМ ОТРАВЛЕНИИ

Ю. В ТАДЕВОСЯН, к г КАРАГЕЗЯН. Г. А. ГЕВОРКЯН. Г. Б БАТИКЯН

Ключе։՝,к,՝ слова: алкогольная чн-океикаци՛:. мембраны лизосом ферментные ։՜^ 
стел.ч липоли:,и

Длительное действие алкоголя, как и других основных ансстсти! 
па жянон организм проявляется на клеточном уровне прежде всего 
роз модификацию физических и химических свойств биологичы 
мембран [8—10]. В этом отношении наиболее чувстпитсльиоп явлй1 
лизосомальная система, отвечающая на внешние воздействия измен 
ипем гак активности нн) трмлизосомальных гидролаз, гак н мембра! 
пых характеристик, приводящим к лабилизанни или лизису мембр! 
чтлх органелл. Эти нарушения в основном модулируются изменение 
липидного компонента мембран [•!].

В настоящем сообщении приводятся результаты изучения качсс 
|'син։.’\ и количественных изменений различных классов нсйтрйлы1Ы| 
липидов мембран и активности некоторых систем л и пол ила в раегвор!
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