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О ПОДАВЛЕНИИ ОПУХОЛЕВОГО РОСТА X л.ЫШЕЙ 
ПРИВИТЫХ ОБРАБОТАННЫМИ МИТОМИЦИНОМ С

ОПУХОЛЕВЫМИ КЛЕТКАМИ
К) Г АЛЕКСАНЯН. К. .1 КАЗАРЯН. К. В. ТАТЬЯН, ! ГАСПАРЯН.
II Н Л1/.С РОН ян 1 Р.. МОВСЕСЯН. С .4 СИ.ГОНЯ И. С г ПЕТОЯН

!|. Т1пу; л./пернментальноГ: Оло.загн:-: АМ Арггсзпш. Ереван

Установлено, -л о цл’..-.’.у|сн:։лц.;:я мышеи обработанными ынтомшНшом—С- 
клетками опухоли МГХХПи индуцирует кураженную противоопухолевую 
рс.пгстеитности

!} 141։, г։р гГ/нлгпГД^рЬ ՛—112 XX П и Р!{>}։
։։Лрл>/ дГЛ?1 А />и,Л|ЪД^н;։/Д|,.՛',։ ■'чгрп։1/п,Я / г: пи։։ч 'нгр.при Л <«»'(<1л։։п/л<;ри>уД>։ 
н Г<{{1։;и։{1Ъ>!1П1[Нн1 Ъ1

Iпип .и.-,д т о1 ппге 1у М !ХлИ а «пшог с<.4Ь р<с।гем 1'6.1 I/1.՛ шлош!- 
с:г. - ( ь.йнсеЦ ркинтпее՝! .тИНито։ гс5;$1<1г. .•

Опихо.ииыс I..;,!т/г/х;гпп(?ол//лолее«л 1՛ -т/с?.с/.՛?ге—■.Ч‘Пс.!1б:1ли:ш1>оиап 
и1М<}>/уцит1-՛.—иа)урал(гщ,:е киллера.

Вопросы индукции н экспериментальных условиях резистентности 
опухолям и усиления противоопухолевого -иммунитета изучены все ещи, 
недостаточно [1, 5. 7. 9].

Задачей настоящей работы являлось изучение нозможиостл ։«>.- 
пользования <?бработа։-՝::ых мнтс-мицином—С опухолевых клеток для 
подавления у мышей опухолевого роста и индукции вротнвоопухолеабА 
резистентности

Материн.] и метсиика При проясдсн-’И рабощ к^ппльзраани -.’ыт;. лшиш СЗНА 
Н!>луч1‘’1ние из питомники «Рсппэлййу» АМН СССР. ш|

В качестве объекта ։тсяедоаапцх испо.л. 1дапкы х.пггк:՛- ицу.г..?л МЕХХПа, оС։ра* 
зипапшей. , у мышей СЗНА после кпивкаки д.ипельио культивируемых клеток мн; ( 
ш.л։ой гепатомы XXI 1а֊— клетик линии МГХХПа [2]. В экспериментах прммеиеш1| 
•успей ։.!■! клегок, пплучеииые е номшпыо общепринята го метола трипсинизашш опух 
холевой ткали [3].

Опухолевые клетки обрабатывали мигомнниио.м—С фирмы Зегта а дозах 25, 511, 
>о, 100 у ш; 1.100 клеток. Обработанные мнтомишшом-С опухолевые клетки приви-

Сокращения: ГЗТ—гиперчувстнитсльность за медленного типа.
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залп подкожно но 2.105 клеток на мыть. В качестве колтро.-.н мышам прививали 
опухолииы<« клетки, не обработаши»՛ • чнтпм . ՛ ՛■ .1 С Об эффективности подавле
нии пнухплевого роста н индукции протнвошухо-'евоГ? резистентности судили по при- 
сшпйсмоггп Опухолевых клеток к срока:.: появления опухо.кё Наблюдения «з мышами 
с прилитиям опухолевыми клетками проводились и ге-ч-иис 2 месяцев

С помощью метода торможения прилипания лейкоцитоз |4| у мышей привитых 
՛ бриб -.шпыми мптомнципом-С опухолевыми клоками определяли наличие сенснби- 
визированных лимфоцитов.

Используя описанную и литературе методик} [б] изучали активно, ть натураль
ных киллеров. В качестве метки использовали Ж-уриднн. клетками-мишенями лу 
хи.ш клетки человеческого мне юлемкоза К 562.

Описанную п литературе методику р] использовали для изучения ГЗТ к о;։) 
хОЛвПЫМ клеткам. Подопытным мышам внутривенно вводили опухолевые клетки и 
дозах ! 105. 2.10*. 1.105 На 4 гут ни подкожно в подушечку задней лапы прививали 
■лухолерые клетки в дозе 2.105 Выражен::;ль замедленной гиперчупетвнтельисн . и 

оценивали по утолщению стопы <• помощью микрометра МК-0.25. По разнице обеих 
лап судили об интенсивности реакции.

Результаты и обсуждение. В таблице представлены результаты 
изучения возможности торможения ину холевого роста и индукции про
тивоопухолевой резистентности. Как видно из приведенных данных, 
использованные в качестве контроля необработанные митомицином—С 
клетки опухоли МГХХПа на 14 день в дозе 2.103 прививались и 100% 
случаев.
Результаты торможения 
^игтентности

опухоленого руста У ЖШ|.-и 1 противоопухолевой

Г1п.41«>Н
Количество

кипенных с нрипаге-иным ризу 
прививки опухолевых клеток

.ц.гаточ

группах дни

7 Н 21 30 60

15<» 100 96 К К 0 1,
21П ИК) У > 47 10 0
135 юо 1РО 1(10 100 1«Ю

120 100 100 109 100 100
100 5 0 0 0 0

В то же время при прививке мышам о рзботанных митомнци 
пом—С опухолевых клеток регистрировалось выраженное торможение 
их роста При прививке же мышам опухолевых клеток, обработанных 
митомицином—С в дозах 75 и 100у, на протяжении 2 месяцев наблю
дения опухоли не появлялись. В одной из серий экспериментов 15 мы
шам <• противоопухолевой резистентностью. индуцированной обрабо- 
гаииыми митомицином—С (в дозе 75 у) опухолевыми клетками, ни 30 
день повторно прививал:! необработанны ՛ митомицином опухолевые 
клетки ՛ гон же доз. 2.10՜՛ клеток/мышь. На протяжении всего перио
да наблюдений после повторной прививки опухолевых клеток (2 меся
ца) опухоли не появились ин у одного животного.

Результаты изучения наличия сенсибняизирови лых лимфояитоз у 
мышей. привитых опухолевыми клетками, обработанными мнтомзии-
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ном—С в разных дозах, показа.։։., что в течение 3 недель у подсит 
пых животных с отрицательным результатом прививки опухолей։ 
клеток с помощью метода торможения прилипания лейкоцитов оби 
руживались лимфоинты. сенсибилизированные к антигенам, содержа
щимся в опухолевой ткани. В конце первого месяца не было отмечено 
достоверной разницы г. содержании этих лимфоцитов между подопыт-' 
мы.мл л интактным ։ животными. Следует отметить, что нс наблюдав 
лась разница в содержании ёешгбиливнрованных лимфоцитов у ад 
bothых. иммунизироващ։ ых опухолеиымн клегками. обработанных
разными дозами митомицина.

Как показали результаты проведенных исследовании, у животных 
г индуцированной противоопухолевой резист-нтносидо в описанных; 
нами условиях эксперимента -не отмечалась стимуляция активности 
натуральных киллеров и не регистрировалась гп перчу вствнтельноста 
<амедленного типа к опухолевым клеткам.

Резюмируя полученные результаты, можно отмстить, что транс- 
плантация мышам опухолевых клеток, обработанных митомицином С, 
сопровождается выраженным подавлением .я։\ холево։г> роста. .ингоми- 
.111՜ С ингибирус։ цро.ифер.-.тинпух» активность опухолевых клеток,, 

однако при этом сохраняются их иммуногенные свойства.
Установлено, что иммунизация мышей обработанными митомици

ном—С клетками опухоли МГХПа индуцирует выраженнную противо
опухолевую резистентность.

Способность обработанных митомицином- ՛' опухолевых клеток 
индуцировать у мышей противоопухолевую резистентность можно ис
пользовать в качестве модели гл> разработки :։ экспериментальных, 
условиях различных способов формирования резистентное։и организ
ма к опухолям и выяснения ее механизмов.
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