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нейробластомы как модель для исследовании
ПРОЦЕССОВ РЕПАРАЦИИ ДНК

МАНУКЯН К. Л., кцоян Ж. А.

Для большинства заболеваний с наследственными нарушениями 
механизмов репарации ДНК (пигментной ксеродермы, анемии Фанко­
ни, синдрома Блюма, прогерии и т. д.) характерны также неврологи­
ческие нарушения: прогрессирующая атрофия нейронов в коре боль­
ших полушарий головного мозга и в двигательных нейронах нижних 
отделов спинного мозга. Это, по-видимому, обусловлено ослабленной 
репарацией ДНК.

Литературные данные по изучению процессов репарации ДНК в 
клетках нервной ткани фрагментарны и недостаточны. Между тем 
известно, что причиной повышенной трансформируемости и мутабель- 
ности клеток мозга может быть отсутствие способности клеток рспари- 
ровать повреждения типа 06-метилгуанин, блокирующие отдельные 
участки ДНК в клетках мозга при действии различных мутагенов и 
канцерогенов. Это, вероятно, связано с отсутствием соответствующих 
ферментов репарации ДНК. В связи с этим представляет интерес изу­
чение ферментов репарации ДНК и сравнение изоэнзимного спектра 
клеток головного мозга с другими клетками млекопитающих.

В обзоре проанализированы и критически обобщены многочис- 
леппые литературные данные, показывающие, что культура клеток 
нейробластомы сохраняет черты нейрональной дифференциации—она 
обладает рядом специфических свойств нейронов (морфологическое 
сходство, высокая активность АХЭ, наличие электрически возбудимых 
мембран и т. д.).

Как известно, исследование репарации ДНК клеток мозга ослож­
нено отсутствием долгоживущих ш vitro нервных клеток, а также их 
фенотипической гетерогенностью. В обзоре показано, что культура кле­
ток нейробластомы, являясь перевиваемой, может оказаться прием- 
немой дня распознавания молекулярных механизмов репарации ДНК 
^связанных с ней в настоящее время ряда проблем: вопросы мута­
генеза злокачественной трансформации клеток, клеточной дифферен-
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