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Препарата проти15оап>:хол:б:>..—хромосомные ибс;:; ииич

При лечении злокачественных новообразовании применяется большое 
количество препаратов, относящихся к -различным группам химических 
соединений [4]. Важное место среди них занимают алкилирующие 
агенты и антибиотики антрациклинового ряда. В литературе имеется 
большое количество данных о кластогенном действии некоторых из 
этих соединений. но они получены на разных биологических объектах 
с использованием разных доз препаратов [2, 5]. Это затрудняет срап 
пение их 'цитогенетической активности. В настоящем сообщении пред­
ставлены результаты изучения кластогенной активности 14 противо­
опухолевых препаратов на клетках костного мозга крыс,

Л!1леррал и методики. Эксперименты проведены на 80 крысах-самцах линии 
Внстар (Парэкарскнй питомник. .Армении) маг.-ой 1!() г П .• ’.доналп кляггогеи 
ьую активность !0 алкилирующих препаратов и 4 антибиотиков аптрацнкднноного 
ряда Среди алкилатов было 4 производных хлорэтиламннов—ЦФ, ЭХ, СЛ и ДН 
(ГеДеои Рпдтер. Венгрия). 2 производных этиле) ,чг.ни—II .. Л1 •*-относились к 
различным группам хлмне.-ю ՛ • як-; пче- и АН. • Б и ЦМВ (Спофа ЧСФР).
Исследовались следующие антибиотики—АБ и ФР (оба производства фирмы Фарми 
талин Карло Эрба, Италия), АК—(Лсйрае, Финляндии) и АКР. АК в АКР коммер­
ческие названия аклациномиция;! А Клагтогениая активность ДД. АН. ФР. АК и АКР 
была определена впервые. Эти препараты находились на стадии клинической апро­
бации п ОНЦ им. В. А. Фанарджянз, Препараты рядом с которыми не указана 
фирма, были произведены в СССР. Все препараты растворяли в дистиллированной 
поде и вводили крысам однократно внутрибрюшинно и дозах зкшшалеитных 15 
о г ЛД50. В каждой экспериментальной группе было пи 5 кр&г. в контрольной (для 
изучения спонтанного уровня .ХА нм вводили дистиллированную воду—растворитель 
мутагенов) -10 Хромосомные препараты из Костного мозга крыс готовили через 26 ч 
после введения препаратов и через 2 ч после «ведения колхицина (1 мг/кг), как 
< шсыпглось ранее [3՜] Этот интервал времени выбран на осяованнн .чанных о мак 
□шальном выходе ХА у крыс именно через 24 ч после введения мутагенов [2]. От 
каждой крысы изучали по 100 метафаз, от каждой экспериментальной группы-щ»

Сокращения ЦФ — цнклпфосфан („■! ■: аркол шн. ДН дегра шэл. ЭХ- -ибихин. 
Т'Г- -тноТЭФ ДД- диоксадк АШМ—метили; трозомочевина. АН—араноза. СБ
«пироб{юм.пн. ПМБ-нитсмбенз. АБ -адрибллстнн ФР фарморубнцни. АК -.чклакур. 
АР—аплзрубицнн. ХА -хромосомные нберрзннн

•45



500. всего изучено 8000 метафаз. Стзт1'<тнческая обработка проведена с примене­
нием критерия Стмидента

Результаты и обсуждение. Результаты экспериментов представле­
ны п таблице. Видно, что все ։и довэнныс препараты достоверно /ие- 
личивают количество аберрантных метафаз н клетках костного м։х-»га 
крыс по сравнению с контролем, 1>. танлкющим 0.8 ±0.2 %. Кластоген* 
՛>■՝■" <••• ։»но : мутагенов можно ՛. легкостью сравнить. гак как все 
препараты вводились крысам в дозах 1.5 от .*1Д50. Наиболее сильны­
ми кластогенами оказались алкилирующие агенты хлорэтиламиново- 
го и этиленм мяиового ряда, которые попытали уровень аберрантных 
клеток до 50 и более про л итов Самым сильным мутагеном среди изу­
ченных препаратов ока тлея НФ. индуцирующий 44.6±0,9% абер­
рантных метафаз 5 препаратов (СЛ. ДЦ, ЭХ. ГТ и ДД) облада* 
ли практически одинаковой кластогенной активностью и индуци­
ровали около 30% аберрантных метафаз Следует отметить, что спектр 
хромосомных аберраций при действии всех 6 препаратов сходен- 50 — 
60% от общего числа нарушений составляли хроматондные разрывы, 
15 25% аберрации обменного типа Остальную часть составляли хро­
мосомные разрывы мстаф; 1Ы . множественными нарушениями хромо­

сом ( 10) и ахроматиноныс пробелы (гены).
4 алкилирующих препарата, относящихся к различным группам 

химических соединений. обладали слабой, по сравнению с указанны­
ми выше алкилатами, цитогенетической активностью 17.8—14.8%). Эти 
препараты не вызывали образования метафаз с множественными нару­
шениями хромосом

Чнсдз яаоуштплй -а 100 кзег.ж

Цю (/генетические нарушении. икдициру а - гетках частного мозге крыс 
14 противоопухолевыми препаратами.

Препарат Доза, 
иг кг

Кол-во абер­
рантных кле­

ток. S

р^зры֊ ы
обмены

метафазы с 
миожесгнен- 
пымк нару­

шениями

гепыОЛИНОЧ- 
ные грные

НФ 30 44.6+0 9 6$.2 б 8 28 4.2 12
ЭХ 0.4 2* 8+1.2 3$ 8 2.К 10 2 10 2 12
сл 3 34.2+1.0 58 2 7.8 н 2 б 7.8
лн 16 30.8+1 4 10 2 б.» 18.6 2. К 6.2
тт 1 7 22.8+1.0 4S 8 10 6 22.4 4 2 8.6
лл 1 2 30 2+0 8 56 к 14.6 19.1 2 <1 9 2
мнм 30 12 0+0 9 16.2 0.6 3 0 0 Я
АН 50 7.S+I.I 8.2 — 0.2
СБ 160 14 Ь±г>.• 15.2 О'. 4 0.2
нм Г- 31 8.2+0.В \ ՛
АГ. 1.4 22.5+0 6 24 2 1 4 1.2
ФР 3 1Н.2+0 8 20 1 0.6
АК 6 5.8+0 9 5.8 —
АКР fl 7 2+0 .6 7 2 — г

Коктрол 0 4+0 2 0 < — —
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Средн антрациклииовых антибиотиков самым сильным кластоген­
ным агентом был АБ (22,5% аберрантных клеток)\ ФР. его производ­
ное, менее токсичный, почти в 2 раза, индуцировал в эквитоксический 
дозе почти равное с АБ количество аберрантных метафаз, ЛК и АКР 
обладали одинаковой кластогенной активностью, которая была ниже, 
чем у Л Б и ФР.

Согласно классификации. прелложеиной Бочковым и Чеботаревым 
111. мутагены, повышающие уровень спонтанного мутирования до К) 
раз, считаются слабыми, от 10 то 25 раз—средними, больше 25 раз 
сильными. В соответствии с этим ЦФ, ЭХ. ДН, СЛ, ГТ. ДД и АБ от­
носятся к сильным мутагенам, V41M. АН. СБ и ФР -к средним. ЦМБ, 
АК н АКР -к слабым По класта։ енному г.стсициалу исследованные 
препараты можно расположить в следующий убывающий ряд: ЦФ. СЛ. 
ГТ. ДН. ДД. ЭХ, АБ, ФР, СБ. МНМ, АН, ЦМБ, АКР, АК.

Таким образом, все 14 исследованных препаратов являются класто- 
генами. 7 из них—сильные мутагены (все производные хлорэтилами- 
на и этиламына, а также антибиотик АБ)

ЛИ I ЕРА'Г X РА

I. Вочко՛՛ И Г.. Чсбсларе-՝ V Н Наследственность человека и мутагены внешней 
ироды. М. 1989.

2. Кур.юв О В.. Койфман 3. К В кп Биологи-сское действие пит иенетпчегких пре­
паратов. 5, 98. Томск, 1973.

՝ IhpicciiM А Л՜. Эк.'»ериме|П1:.:!>ная икколсли:։, 7 1, 18, I985
4. Противоопухолевая химиотерапия (Иод ред. Н II Персымчнковой), 208, М. 1986 
5. J:\Rv Monographs on ilie evalu.it: и о санш •gvnic risks ь. humans Suppicmi u:

6. Lyon. 1987
Поступило 14/1 1991 ■

Бнол.»г жури Армении. № 2.(44).1991 УДК 612.014 15:612.88б-гб 12.858

ВЛИЯНИЕ ВИБРАЦИИ НА < 11ЕЦИФИЧЕСК11Е И 
НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ ВЫЗВАННЫЕ ОТВЕТЫ КОРЫ ПРИ 

ДВУСТОРОННЕЙ ЛАБИРИНТЭКТОМИИ

С. Г СААКЯН

Ереванский г.к-удлр.-твемный университет, 
кафедра физиологии человека л животных

ВибрицУа вызванные огне гы—двусторонняя лабиринтэктомия.

В литературе отсутствуют данные о роли лабиринтов в механизме из­
менений специфических и кеспелмфичегких вызванных ответов коры 
при вибрации. В настоящем сообщении приводятся результаты изуче­
ния влияния вибрации на вестибуло-, ретикуло-корковую систему инте 
грации в условиях двусторонней лабиринтэктомии.

Сокращения ВК--вестнбуло-корковые; РК—ретинула-корковые, ВО вызнанные 
< инеты. ЛВ Я-֊латеральное вестибулярное ядро; BII вестибулярное поле. <՝.<‘К—со- 
ратпсенсорная кора; МК- -моторная кора; ДЛ—дну. тирания;. лабиринтэктомия; ЛИ— 
латентный период.
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