
ствин осадка (т. с. действительно образуются виросом ы). по не супер- 
натанта (т е. при таком соотношении липида и белка, вероятно, весь 
белок включается в липидный матрикс).

Полученная суспензия виросом была устойчива в течение 10 дней 
Так как известно, ю закисление раствора приводит к лучшему вклю­
чению белка в фосфолипидную мембрану [1], то была предпринята по­
пытка снизить pH раствора при получении виросом до семи. Однако 
уже через 2—3 дня в такой суспензии наблюдалось частичное выпаде­
ние виросом в осадок. Поэтому дальнейшие опыты проводили при 
pH 8,2.

Таким образом, в данной работе была получена устойчивая сус­
лен/ >я виросом. Показано также, что включение гемагглютинина в 
мембрану лецитиновых липосом вызывает уменьшение флуоресцент- 
л՜՛, анизотропии, что может быть использовано н качестве теста на об­
разование виросом.
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ИЗУЧЕНИЕ МИКРОЯДЕР В РЕТИКУЛОЦИТАХ БОЛЬНЫХ 
ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫМИ НОВООБРАЗОВАНИЯМИ

ПРИ ХИМИОТЕРАПИИ

А. Д'. НЕРСЕСЯН. Р. Л!. АРУТЮНЯН

ОНЦ им В. Л. Фаиарджяна М3 Ар.мССР. Ереванский государственный университет

Иикрояорд—ретикулоциты — злокачественные новообразования -химиотерапия.

Известно, что изучение МЯ н клетках является достаточно информатив­
ным краткосрочным тестом, который в обязательном порядке входит в 
батарею тестов для выявления канцерогенов/.мутагенов [3]. Это։ тест 
хорошо разработан для лабораторных животных [1]. Имеются также 
немногочисленные данные о применимости МЯ-теста для изучения му­
тагенеза у людей, подвергшихся действию мутагенов в производствен­
ных условиях или химиотерапии [3]. Нам известна только одна рабо-

<-«»к| .ицения МЯ- микроядра 
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та, в котором показана возможность выявления МЯ в эритроцитах пе­
риферической крови человека [5]. Целью настоящей работы явилось 
изучение МЯ в ретикулоцитах больных злокачественными новообразо­
ваниями при химиотерапии.

Материал и чегоОика Изучали кровь 10 больных злокачественными новообразо­
ваниями различных локализаций, поступивших на лечение а ОНЦ нм. В. Л Фанар- 
джина М3 АрмССР Мазки крови но пальца больных брали до нроведоинн химиоте­
рапии. включающей цнклофосфан. 5-фторурацил. адрибластни. метотрсксз! и винбла 
стнн и через день после ее пкончаниь Мазки крови брали также у 10 .здоровых до 
корон Мазки фиксировали н абсолютном метаноле а течение 5 мин, затем окрзшнва- 
ли бриллиантовым крезиловым синим но ртутной методике или акридином оранжевым 
(й- 7 мин, С,023 мл- красителя иа 1 мл фосфатного буфера при pH 7.-11 [5] Препара­
ты. окрашенные первым методом, изучали на микроскопе МЫ 1-6, препараты, окра­
шенные вторым методом.—на люминесцентном микроскопе МЛ-2 (длина полны 436 нм). 
Количество МЯ подсчитывали на 1000 ретикулоцитов; • лагнетнчсскум» обработку 
проводили с использованием критерии Стьюдента

и обсуждение. Исследование ЛАЯ у человека среде ыш 
ляет определенные трудности, так как человеческий организм и отно­
шении реакции МЯ в несколько раз менее чувствителен, по сравнению 
с организмом мышей [3| МЯ исследовали в ретикулоцитах, так как 
’ши не выявляются в зрелых эритроцитах у люден с интактной селезен­
кой [5]. МЯ в зрелых эритроцитах выявляются при тейсгаин мутаге­
не։ только у лиц с удаленной селезенкой,

Исследования показали, что ретикулоциты и МЯ н них в препара 
тах. окрашенных бриллиантовых', крезиловым синим, идентифицировать 
сравнительно трудно При окраске препарато-в акридином ораиже 
в..1м к прием ” . аратов иа люминеецс 1-1 .чем мнкрбе-кс ՛.. ՝■’.'>! |ёт-
кр 11..1с11тифи>:1!]?у юго.. урелые »рит ооциты флуиресниру ю։ жёлтбоато? 

елевым свечением, се:чато-нитчатая субстанция решкулоиитон- яр- 
ко-красно-оранжсвым свечением, з МЯ на этом фоне -желтовато-золе­
ным сьгченш м. Поэтому для изучения МЯ в ретикулоцитах окраска 
акридином оранжевым предпочтительнее.

Результаты исследований показали (табл.), что у здоровых допо­
ров количество ретикулоцитов с МЯ равно 0.20x0.20. У онкологнче-

К |.1нчесгк) мокр ждер к ретикулоцитах больных злока- 
честнеяньмп нив 10бразэ։»аниями до к после химиотерапии

I руины людей К .֊л ч чес гео .г.нк|ю.։ тер 
на 1000 ретикулоцитов Р

3.: рЭ;։ыс ДОИПры 
Больные до .именин 
Б -ль1ы՛-- лечения

•...20- ;!).2О
0.50+0.32

.80+0 44
Р։,?.>0 05
Р:. <0.001
Р.'. К’О 01

скп.х больных до проведения химиотерапии оно увеличено в 2.5 рала 
по сравнению с донорами, однако разница статистически недостоверна 
(Р 0.05). После проведения химиотерапии количество ретикулоцитов 
с МЯ увеличивается в 1-4 раз по сравнению с донорами и в 5,6 раз по 
сравнению с больными до лечения.
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Повышенное количество МЯ в ретикулоцитах больных до лечения 
может быть обусловлено как гуморальными факторами, так и диагно­
стическими процедурами (рентгеновским облучением) [4].

Наши исследования показали, что изучение МЯ в ретикулоцитах 
может служить показателем мутагенного воздействия химиопрепаратов 
из больных с злокачественными нов»-образованиями.

Слолуе։ отмстить, что изучение МЯ в ретикулоцитах является очень 
трудоемкой процедурой, так как ретикулоциты составляют около 1% 
?рнтр<.нитон Преимуществом данного метода является лишь простота 
при՛՛.топления препаратов.

Таким образом, несмотря на ыявлеиия МЯ в ретику­
лоцитах человека при лсйстнап м\га генов. указанных» методом из-за 
трудоемкости он вряд ли пригоден для исследования мутагенеза у ме­
лся ска исключая отдельные специальные исследования.
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.7. С ГРИГОРЯН

Ересашткий пхуза^.гвенный «едниш.скнй институт. II НИЛ

П1։Р'.1ксидс1Р'1нцц.нп.ч о/н'иноаал •гдс.сога- мурамидазная асти»пасть—гилдЦитЫ.

Несмотря на достаточно убедительные данные о рати повышенной ля- 
попсрокси Дании н повреждении жизненно важных структурных я функ 
цнональных белков липидов ДНК. РНК, ферментных н мембранных 
систем клетки Г֊. 5. И. 12. ГЗ], до настсиицегр времени нет сведений о 
роли 1ЮК в генезе иммунных нарушений

Ранс< нами была ОДЯВЛСИ8 супрессия В-системы иммуннгста (ап- 
։ п 1е.л<м,бр;։ зона пне. иммунши ро з< ткообразование, титр гемолизинов и 
1гмл։։ЛЮТЦ.НИНОН) Для комплексной оценки иммунного статуса I. । 
вогных определенный интерес представляет изучение Т-звена нммуни-

(>>K|»,ii։ivi мм 1КЖ л ;ч4.« >։ди;-ж.и олск&иая л слота; ПОЛ -перекисное 
«Hou'.'ictuu՛ л..'пилон Г1ЛП .ишишения липндизя лерокендапим.
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