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ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ ФОРМ ИММУНОДЕПРЕССИИ 
НА РОСТ ОПУХОЛИ У МЫШЕЙ

-И. /? ТАТЬЯН, К. /1. КАЗАРЯН. //. Г. АКОПЯН, 
Э.Т. ГАСПАРЯН. К). Т. АЛЕКСАНЯН

Инстнту։ экспериментальной биологии АН АрмССР, Ереван

Показано, что тимэктомия взрослых мышей приводит к торможению роста 
прививаемых клеток сингенной опухоли МГХХПа у мышей линии СЗНА. У 
мышей, получавших шшлофосфамнд в дозе 100 .мт/кг массы а течение 16 
дней после инокуляции опухолевых клеток, отмечено торможение роста 
опухоли, что обусловлено, по-видимому, подавлением Т-супрёссорной по­
пуляции лимфоцитов.

&м>д Լ տրված/ пр ինչպես .տսուն մկների [1իմէկտոմիայի, Լլ ցիկլոֆոս­
ֆամիդի եզակի ներարկման զեպրում կենդանիների մոտ դդտյիորեն արգելակվում 
Է պատվաստված ուոուրքալին րջիչների աճըւ •

/I ւ սու րրս> լին աճի կանխումը վերոհիշյալ ազդակներով< չր.-։>.-ր երևույթին, պայ­
մանավորված / լիմֆոցիտների P—սուպրեսորային պոպուլյարի այի ճնշումով

The thyniectomla f adult mice brings to expressed growth braking մ 

MHXXiki sin gen tumojs implanted cells al mice of strain СЗНА. The ab­
sence of աւո՚Ռ growth at mice, which have received cyclophosphamide 
:n ilo$e 100 mgikg during 16 days after Inoculation oi tumors cells has 
been mentioned.

The tumor's growth—braking is conditioned by the inhibition of 
T—suppressor population oi lymphocytes.

Тиликчомия—цсчклофосфамид—противоопухолевая резистентность.

В настоящее время общепризнано ведущая роль клеточных факторов 
в противоопухолевом иммунитете (7, 11, 12]. Показано, что рост опу­
хали сопровождается образованием Т-лимфоцитов, которые могут как 
стимулировать, так и подавлять опухолевый рост [3, 1, 11]. Проведе­
на серия работ, убедительно показавших, что элиминация супрессор­
ных клеток, индуцированных опухолью, может привести к усилению 
иммунореактивност и торможению роста опухоли [5. G, 9] Известно 
также, что Т-супрессоры отличаются повышенной чувствительностью к 
действию циклофосф а мнда [2, 8]. В связи с этим представляет интерес 
дальнейшее изучение влияния различных воздействий на клеточные 
факторы иммунитета для выяснения возможностей индукции противо­
опухолевой резне чинности и подавления опухолевого роста.

В настоящей рабо։е представлены результаты влияния ТЭ и одно­
кратного введения ЦФ на рост опухоли у мышей.

Матерна.: ц методика. В опытах были пспо.’н-.юплны пилуч.шчьт и . питомника 
♦■Рапиолопох- мыши липни СЗНА массой 18—22 г. Г> 3—4-неделином возрасте им про- 
к нод ил и ТЭ накуумньы метол- м [10]. В качестве контроля использовали ложно- 
оперировашгых мышей. ЦФ з д- ■: 100 мг/кг массы вводили внутрибрюшинно ։з 3 дня 
до инокуляции опухолевых клеток. Исполюованы клетки опухоли Ml'XXlla, образо-

Сокргшиння: ТЭ—тимэктомия, ЦФ- циклофосфамид. 
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давшейся у мышей линии СЗНА после прививки длительно культивируемых клеток 
линии МГХХПа [I] Опухолевые клетки прививали в дозе 2.1QS. Полученные экс­
периментальные данные обработаны статистически с вычислением средней арифмети­
ческой.

Результаты и обсуждение. Результаты изучения влияния ТЭ на 
рост прививаемых клеток опухоли МГХХПа представлены в таблице.

Влияние тимэктомии на рост опухоли МГХХПа

Группа КоличествоЖИВОТНЫХ ЖИВОТНЫХ Масса опухоли. I

1
II

32
17

0.529+0.241
2.489+0.490

Тимэктомированным (гр. I) и ложнОоперированным (гр. 2) мышам че­
рез 3 месяца после операции вводили клетки опухоли. На 24-й день у 
всех подопытных и контрольных животных определяли массу опухоли. 
Полученные данные свидетельствуют о том. что предварительная ТЭ 
приводит к выраженному (в 4,7 раза) торможению роста опухоли, что, 
по всей вероятности, обусловлено уменьшением Т-су прессор ной попу­
ляции лимфоцитов

При исследовании действия ЦФ на рост опухоли (рис.) установ­
лено, что у мышей, предварительно (ди прививки опухолевых клеток) 

•обработанных ЦФ (гр. 2), к 16-му дню опухоль не появилась, в то вре-

прививаемость опухолемя как в контроле (гр. 3) отмечена 100%-ная
;вых клеток. У мышеи же, обработанных ЦФ с последующим введе 
паем им внутривенно спленоцитов от интактных сингенных доноров в 
дозе 5-Ю7 (гр. I). наблюдалось выраженное торможение роста опухо­
ли. Отсутствие до 16-го дня роста опухоли у мышей, обработанных ЦФ, 
ио-видимому, обусловлено подавлением Т-су прессор ной популяции лим­
фоцитов.

Таким образом, как при тимэктомии, так и при однократном вве- 
.Ленин ЦФ отмечается выраженное торможение роста опухоли МГХХПа, 
что, по-видимому, является следствием подавления супрессорной попу 
ляцин Т-лимфоцитов. Дальнейшие исследования в этом направлении 
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могут выявить новые возможности для разработки эффективных способ 
бон индукции противоопухолевой резистентности и торможения опухо- 
леного роста;
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Э Л Е КТ Р О Ф И 3 И О Л О Г И Ч Е С К И П Л Н АЛ И 3 О П О С Р ЕД О В А Н И Я 
РЕТИКУЛЯРНЫМ ЯДРОМ ПОКРЫШКИ МОСТА

КОРТ И КОФУ1 АЛЬНОИ ИМПУЛЬСАЦИИ В МОЗЖЕЧОК

А О. БАНТИКЯН. О. Н. КОСОЙП

Институт физиологии им. Л А Орбелн АП АрмССР, Ереван

Показано, что на раздражение ретикулярного ндра покрышки моста в 
средней ножк- мозжечка позликасг сложный двухкомпоненняай по’.енциал 
Комлоисн-ы имеют почти олиниковый порог выявления При бале։ интен­
сивном раздражении обнаруживается третий комлонел:. Установлено так 
же значигслынх- изменение возбудимости нейронов ретикулярного ядра 
покрышки моста, опосредующих проведение кортнкофугалького сигналя и 
мозжечок через его среднюю ножку.

հուր փորձի щш ր! ւ։։նն1, րում, անզգա յւսցված կատուների մոտ ЦпЧЗ է ЯГ*
կամրյի ձտծկի զանզտձև կորիգի գրգոմամր ուղեղիկի միքին ոտիկում ի հայտ են 
գայիէ! րարղ. երկրսւղաղրիչ ս)ո>տտսիւ աններ։ Դրգոման ումի մեծացման գեւզրում 
նկաւովոէմ ք ւսվեյի երկար գաղտնի շրդանով և րարձր շեմրոփ երրորդ րւսղադրիքր։ 
1'րդային ո։ղո։ ե կամրքի ծածկի ցանցաձև կորիզի զրդոմամր ստացվող ոպգակների 
փոիէներզործո։^յամր հաոտատվե[ կ, որ կամրջի ծածկի ցանցաձև կորիզր միջնոր­
դավորում Լ կեղևային վւօյրիջակ ադգսւկների հաղորդումր ուղեղիկ՝ վերջինիս միջին 
ոտիկի միջոցով։

Сокращения РЯПМ—ретикулярное ядро локрышкн моста, ПТ—пирамидный тракт.
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