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РНК—пративоопухолеаия резистентны՛։ь,

Возникновение, рост и метастазирование злокачественного новообразо
вания находятся в тесной зависимости от способности защшпых сил 
организма противостоять развитию опухолевого процесса. Противоопу
холевая сопротивляемость—эю комплекс реакций организма, надрав- 
ленных на торможение или подавление опухолевого роем. Весьма ак
туальным направлением в иммунологии опухолей является разработка 
способов индукции противоопухолевой резистентности [2—4, 8]. В 
згой связи представляется важным использование различных способов 
гетерогенизании опухолевых клеток. Установлена способность гетероге- 
ннзиринанных с помощью РНК опухолевых клеток повышать иммунитет 
к сингенной опухоли [5- 7, 9]. Однако этот вопрос исследован недо
статочно.

В настоящей работе представлены результаты изучения возможно
сти индукции резистентности у мышей к сингенной опухоли с помощью 
клеток этой опухоли, обработанных препаратом ксеногенной РНК-

Материал и методика. Исследования проведены на мышах-самнах линии СЗНА 
(питомник «Рапиолово») Использованы длительно культивируемые клетки линии
МГХХПа, полученные и< солидной формы игр*, .'шваембн мышиной гепатомы XXI!1а 
[ 11. Препараты РНК получали методом фсио.-.ьиой лепротеи: изэцип [Ю| селезе
нок крыс, иммунизированных дважды с недельным интервалом клетками асцитной фор
мы опухоли МГХХПа, образовавшейся после прививки мышам СЗНА клеток линия 
МГХХ11.1. Взвесь опухолевых клеток в дозе 5-Ю7 вводили внутркбрюшнпио, 
л также подкожно з равном .ч'ьге.е зДъюва;:Тл Фрейнда. .Мышей кг--; н 
пали трехкратно с гринадцатндневяым интервалом опухолевыми клетками и ю ;•֊•

Сокращения; ОК—опухолевые клетки; РНК нит.—РНК. полученная нз селезенок 
нормальных крыс; РНК иммунная—РНК. вь: ՜. ленная из селезенок, которым вводились 
опухолевые клею.
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|.10€, лреднирп г 4-льно инкубированными с препаратом гетерологичной РНК при 37Э 
։: течении трех чзсон. Концентрация препарата РНК а пнкубаиионнои смеси состав
ляла 2 м։,'мл, Контролем служили мыши. иммунизированные опухолеными клетками, 
нопт.-ччкриваНгыми с РНК. выделенной от интактных крыс, н гру-лш животных, кото
рым прививали опухолевые клетки, кон'ъкянрЬаанпые I препараюм РНК. предвари
тельно инкубированным е РНКазой Обработка՜ РНК РНКаи»’ проводили при 3>՜ в 
--тени՛. 15 мин. Конечная концентрация ее составляла Юу и I мл Контролем слу
жили также мыши, которых иммут;шроэзлн опухолевыми клетками, инкубированными 
в тех же условиях к раствор; Хсякса. Спустя I! дней после последней инъекций 
подопытным животным прививали обработанные РНК опухолевые клеши в дозе 3. КА 
Опредсл мне жизнеспособности нсполь՝уемы՝. клеток меюдом окраски (трипанозыи 
синий) покатало, что она, по сравнению с контролем, не снижается после инкубации 
клеток с препаратом РНК.

Результаты и обсуждение. Из данных, представленных в табл. ’1, 
ВИДНО, что из 30 подопытных мышей опухоль появилась только у двух, 
тогда как у кон;рольных животных отмечалась 100%-пая нривиг.ае- 
мость опу ходи. Следовательно, трехкратная иммунизация мышей опу
Таблица 1. Влияние гетерологичной иммунной РНК па прививаемое и, опухолевых
клеток
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иммунная ЗЮ՛1 30 2 6 7

11 ОКфРНК 
яммун. обраб.

РНК-л зой 1-Ю — 20 20 100

111 ОК+РНК 
интактная 1 • !(.« — — 20 20 100

ТУ ОК 1-10- ОК ЗЮ՝ 20 20 100

Примечание: гак как у контрольных животных отмечалась 100% пая прививаемость
ОК. н<> время каждой иммунизации бралась новая груш.а (20) контрольных животных.

холевым;! клетками, обработанными иммунной РНК. вызывает стой
кую резистентность мышей к ^к»й опухоли. Установлено также, что 
индуцированная таким способом противоопухолевая резистентность со
храняется у значительной части животных (54,6%) довольно длитель
ное время (1 год), по истечении которого при повторной прививке от
мечается прививаемость опухоли в 46,4% случаен (табл. 2).

Механизм противоопухолевого действия РНК изучен недостаточно. 
Возможно, она влияет на опухоль через какие-то механизмы, опосредо
ванные защитными системами организма, подобно интерферону. Нель
зя исключить и предположения, что под действием РНК изменяется ан
тигенность опухолевых клеток, в результате чего усиливается иммунный 
ответ на опухоль. Наконец, возможно, ксеногенная РНК стимулирует 
синтез иммунных лимфоцитов, обладающих цитотоксической активно
стью по отношению к опухолевым клеткам.

1 аким образом, на основании результатов проведенных исследова
нии можно сделать заключение, что при иммунизации мышей опухоле- 
418



Та А лица 2. Длительность сохранения пр<1тивсопухолеа։>й резистентное։ н ՛. под
опытных животных
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вымн клетками, конъюгированными с ксеногенной иммунной РИК, ин
дуцируется выраженная противоопухолевая резистентность.

Изучение иммунологического статуса мышей с индуцированной 
противоопухолевой резистентностью является задачей наших дальней
ших исследовании.
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Ультразвук— эритроциты—антигены < иегемы АВО.

Ранее было г..;казано измененн< стслсш: экспрессии антигенов системы 
АВО в мембранах эритроцитов вол действием импульсного ультра-

сокращении. УЗ -ультразвук.
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