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06шая частота развития аденокарцином мо­

ЛОЧНОЙ :железы у мышей, трансфеuнрованных

геном erbB-2/пеu, составила 82% в контроль­

ной группе, 89% - в группе мышей, получав­

ших вилон, и 72% - в группе мышей, которым

еБОДИЛИ эпиталон (р>О,О5 по сравнению с КОН­

тролем). Не различаласъ существенно в группах

н множ.ественноcrъ развития опухолей молоч­

ной железы (см. таблицу). Число мышей, у ко­

торых опухоли молочной железы не Р33ВКЛИСЬ,

в труппе, получавшей эпиталон, было в 1,6 раз

большим, чем в контроле (р<О,О5). Чнсло мы­

шей, у которых рззвнлзсь ТОЛЬКО O.ilHa опуха..1Ь

МОЛОЧНОЙ железы, СОСТ35ИЛО 7% В контроле,

4% - в группе мышей, получавших вилон, и

16% (р<О,О5) - в группе мышей, получавших

эпиталон. Соответетвуюwие показатели для мы­

шей, у которых раЗВИЛIIСЬ 2 И более опухолей,

составили 75%. 85% и 56% (р<О.О5) (рис. 2).
Максимальный размер аденокарuином молоч­

ной железы в rpynne мышей, получавших эпи­

талон, был на ЗЗ% меньше, чем в контрольной

группе (р<О,О5). Число мышей с метастазами

рака молочной железы в легкие в rpynnax, под­

вергавшихся воздействию вилона и эпиталона,

было практически одинаковым по сравнению с

контролем, однако при воздействии эпиталона

их частота была в 2,6 раза меньшеА. чем при

во:щеЙСТВIfIf вилона (р<О,О5). В группе мышей,

получавших эпиталон, был меньшим, чем в

nрутнх, н максимальный диаметр метастазов

(см. таблицу).

При гистологическом исследовании все но­

вообразования молочной железы представляли

собой злокачественные опухоли солидного,

Дольчатого и криброзного строения, С множест­

вом геморрагических кист, что соответствует

аденокарuиномз.м типа В 116}. Следует отме'ПIТЬ,

что у мышей всех трех групп в 29-40% случаев

выявлена патология почек. Макроскопически

это проянлялось уменьшением размеров почек.

Их поверхностьбыла мелко· и крynнобугристой

с наличием множественныхКИСТ. При гистоло­

гическом исследовании отмечалось кистозное

расширениеканальцевпочек; расширение'поло­

сти капсулы Боумена, атрофия клубочков,межу­

точная воспалительнаяинфильтрация.У мышей

линю! FVB дl1KOГO типа патологии почек в виде

поликистоэа не описано 114J.
Таким образом, несмотРЯ на то, что часть

отмеченных различий носила характер тенден­

uии, их направленность свидетельствует о тор­

можении канцерогенеза молочных желез у

трансгенных егЬВ-2Jпеu мышей под влиянием

эпиталона. Эти данные соответствуют результа­

там опытов на мышах долгоживушей линии
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еВА, в которых показано, что эпиталон тормо­

зит р3Звиmе спонтанных опухолей {2, 6}, а так­

же наблюдениям о торМО3RШеи влиянии эпита­

лзмина на возникновение и развитие спонтан­

ных, индуцированных канцерогенами и пере­

внваемых опухолей [3, 7, 13J. При введении ви­

лона опухоли молочной железы развивались

несколько раньше и чаше. чем при введении

эпиталона. Поэтому показатели канцерогенеза

у животых, получавших вилон, были ближе х

показателям в контрольной группе. Вилон, "ах

и эпиталон. не приводил к увеличению про.аол­

жите.1ЬНОСТИ жизни трансгенных мышей.
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EFFECf OF EPITALON AND VlWN ТREATMENТ

ON MAММARY CARCINOOENESIS IN ТRANS·

GENIC ERВB-2/NEU MICE

1 N.N.Petl'OV Rescarch InstiШlе ofOncology, IЬе Мiпiшу of
Heatth оГ lhe RF. St,Pelersbur&; 1 I.P.Pavkr\l Slale Medica]
UniYersily, St.Реlеп.burJ;} Stale UniversilY, Utyanovsk; 41wian
Nalional Rшал:h Center for Agina. Anсоna. Ilaly; s lnstilule
оГ Bioregulation and GerontoJogy, North·Wc:stem Branch.
Russian Ac:ademy оГ Medica! Sciences, St.Petersburg

Fema]c transgenic FVB mice lransfected with lhe татта­

ry erbB·2/neu опсО&еne were iлjeСlеd 0.1 тl 0.9% solUlion
оГ sodium chloride (conlrol), I тек Vilon peplide (LYS-Glu)
ог EpitaJon peptide (Ala-G!u-Asp-Glu), к. S da)'5 in succcs­
sion опсео а monlh, bqinning rrom 'М age or 2 mon!hs. Тheo

chatacterislics оС rnammary (оmoг induction in Ihe сопtrol

and experimcnlal groups did поl difТer unlil (he age or 9
mол!hs. Laler оп, Epitalon-treated mice lеvезled distinct
iпhiЬШоп ог carcinoscnesis. опе штог рет зпimа! was
detected in 7% (control), 4% (Уllоп) апс! 16% (ЕIИШ!ОП)

(р<:О.О5). Two ог тоте tumors рег animal were in 75%, 95~
and 56%, respeclivcly (p<O.OS). 1.aII~ diameler or rмmma­
су adenocarcinoma in IМ Epill!on аroор was sma]ler IЬan in
contтo]s ьу 33% (Р<О.О5). Althouah см питЬег ог mice with
mewtases 10 the lung in з11 three ifOUPS was pl1lctkally юеп­

Itc:al, Iheir incidence in Ihe VikJn group was 2.6 times higher
than in Epilalon-trealed anima1s (p<O.OS). Lafiest diameter оГ
metastasis in Ihe Epilalon group was Ihe smalleSl, 100. Оог,

data point 10 inhibition оГ таттату carcinolenesis Ьу

Epita]on in transgenic e.rbB-1Jпеu m.ice.


