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Рис. 4. Влияние мелаТОН~lна на ~ривые выживаемости (А) и Дl'ltiамику ВОЗtfИКНО6е1-IИЯ спонтанных опухолей (Б) у МЫWt!Й SAМP~ 1.
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ЛОЖJ.IТI>, '1т паннын феномен является результз­

ro I действия стабилизирующего естественного

отбора, который приводил к гибели мышей, гомо­

зиготlIы по reHa,,·t, вызывающим снижение про-

до ите}JЫtOСТИ ЖИЗН~t.

MeJI ТОНИI' и :mиrалон не оказали статистиче­

еКI1 L10CTOBepHoгo ВЛЮJ.НИЯ на среднюю продоJtжи-;

reлLНоеть жизни tbfшей обеих субяиний (табл. 1
и 2; рис. J-4). В то же вре 1Я, эти прелараты про­

явили определенныи геропротекторныйэффект у

мышсй АМ Р-\ (у SAM R-]. получавu111Х 1елато­

НИН и эпит ОН отмеqалзсь, скорее, проrnво о­

JЮЖlfюr тенденuия). Так, мелатOffИН значительно

увеЛl1'fивал у ЖI1ВОТI-IЫХ сублинии SAMP~ I про­

i/.ОЛЖИТeJIЫЮСТЬ жизни Л С едннх 10% {ЫшеЙ. У

JIИ Нo:Jросла также I8ксимальная IlРОДОЛЖИтель­

насть ЖИЗНИ; в 1,56 раза уменьшилась величина

КOIIС"П!lIТЫ, nтражающеи скорость старения попу­

ляшrи, и RO CТOJII>KO же раз увеличило ь Вре IЯ уд­

воеliИЯ смертности. Применение ЭПИПIJIOна со­

провождалось УНCJlИ'IСliИе f на 1 5 мес (8%) сред­

веН Iгрол.олж~lте.льности ЖИЗНИ 10% ма CHMaJibJ-Ю

прожинших мышей, и на столько же - макси­

малыюи продолжитеJlbJlOСТИ их жизни.

Основной при'синай с 1СрТНОСТИ животных обе­

их суБЛl1llиi1 явилось разВIfЛ1е лимфОМ связанное,

как отмеЧ3ЛОСh выше, с происхождением мышей

SAM от Вblсоколеi1козной ЛИН'1И AKR. Для ЗЛОI<a­

Ч~СТ/lенных ли i1фом мышей S М характерНЮi

было сушественное увеличсние размеров пеqени,

сеJICЗСНКИ ТИ"1уса и поражение ПОД}.1Ь.IШС'IНЫХ, па­

XOllblX И fСзент риал I.H Ы, И~lфа.тически:х У3110В с

инфильтрацией их опухолеными клетками с Мl-Ioгo­

числснными митозами. В печени очаги лимфомы

061 ЧНО располаГaJrись нокруг ровеНОСIIЫХ сосудов.

ПО IИМО ЗfюкачеСТReННЫХ ЛИ (фом, у животных об­

наруживали ЗЛОК"d.'!ественные фиброзные гистиаuи­

ТОМЫ 8 ВИ1lе опухолевых y..UIOB, распояагаВШ'1ХСЯ

,ЮД ожей и прораст"d.ВШИХ в окружающие ткани.

Опухоли состояли из атипичных веретенообразtlьrх

lCЛеюк с ~Iножественными митозами и разрастания~

ми фиброзной ткани. У части мышей отмечены

Тdкже кисты ЯИЧНИКО1J, предстааl\яющие Собой ТОН­

костенные образования, заполненные фиБРИIfОМ

или геморрагическим содержимым.

При корреляuионном анализе различных по­

казателсй с ПОМОЩЬЮ порядкового критерия

Сl1ирмена выян.лена положителl.Ная корреляция

межny 1ассо.й тела в возрасте 3 и 12 1ес, а также

нарастанием 1ассы тела С возрастом 11 продолжи­

тельностью жизни мышей. Не отмечено корреля­

ции МСЖПУ 1ассой тела и риском развития опухо-

ей у 1ышей SA . Полученные данные не согла­

суются с панными о ТОМ, что мыши с избыточной

массой погибают раньше более худых \ \7!.
При анализе влиянин исслелуе.fbJ препара­

топ на кан!{ерогенез показано, что у 1ыuейй

SAM р-\ мслаТО!lИН не JIOВЛИЯЛ на частоту р з~

вития опухолей и срок их обнаружения. Энита­

пои не оказав ВШIЯНИ~ на частоту новообразо­

ваний, существенно (В 1,7 раза) увеличил про­

должителыiстьь ЖИ:jНИ мышей, у которых не

развились опухоли таб .1; рис. 2, б).

У мышей SAMR при ,енение мелатонина и

эпиталона не оказывало влияния на частоту

развития злокачественных новообразований и

на IJродолжительноеть жизни животных с опу­

холями или без них (таБЛ.2).

Больший антиканцеnoп:нный эффект эпита­

иона по 'равнеЮiЮ IСЛатонино 1, у мышей со­

гласуется С данными опытов по изучению Iif!ИЯНИЯ

этих препараТОD на частоту хромосомных аберра­

ШIЙ [71. В этих опытах введение мелатон.ина {ЬJ­

шам SHR не влияло на частоту ромосомных

аберрации, тоша как ЭIlИТалон оказывм четкий

знтимyrагенныи эффект. Антимугагенный :эффект

эпиталона на lышей SAМ и HR южет быть обу­

сломен большей, 110 сравнению с меJlаТQНИНОМ,

способностью этого Ilрепарата тормозить образо-­

ванне свободных радиКалов в клетках [2, 3, 1J1
которые, как известно, играют важную роль в ме­

ханизмах старения и канuерогенеза [4].
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EFFECТ 01:<' EPIТALON ЛNО МПАТОNIN ON LIFE
SPAN ANO SPONTANEOUS CARCINOGF.NESIS IN

SENESCENCF. АССЕLЕRЛТlШ MICE (SAМ)

IN.N.rctf{)V Rr:.\tэrch Instllutc or OllcOtOgy, SCPcICOOIlrg:
JI.r.pi\\·lov Stal~ M~dica1 UnivcrsilY, sl.rO:I~r.;burg; JI~ilutt 01
Вiortgu!alion and GcronloIQt)'. Rш..~аn Aca(lcffiY оГ McL!ica/
St:it:nc~s. Nc>nll-WсS!сгп Braoch. SI.Pclcoou!i: sl.rctcrsburr:
~M;tJ( Planck Rшilrth In1ililUlO: оС Dcпщgrnрh)', R!IsIot.
Gсrmап)'; sOukc {Jni~гsily. Ourhanl, South <":аroliМ,U5Л

FСПlа~ seпesaoосс :к:cclcr-.ttcd т~ SAM 1'·1 (1Iro~) аnd

SAMR-\ (resislam) wcn: c~posed 5 tinll::s а Wn-L. nlUnllll~' 10 IТК'I~­

юпiп (10'1111 drinking WЭlе! 20mgjПJI during II:tC /118111 1\(1\111» шlо н.

i/1Jcctions оГ cpilalnn (AI11-Glu-А~р-(jJу) аl а sin~1c II!R
! mkg,lmomc, Соn(юl mic.e "'crc iПlilсt от CXI"f'!.o;eL! 10 il\iCClion offl.1
тl гюгmаl saline, The body weigh! аnd !cmpcraturc. [о(к! cOГLlump­

tion, cstmll, fllnction wcrc mMitorcd rcgularly, TllC life ,рап ~1Id

(итог il)Cidcncc were evalualcd a.~ wcll. Ао; agc advanccL!, tl)C wcij!N
i.1creascd ""'11cre~ food ronsumption аnd lxxIy (cтp'cca!и~ L!id 1111I

cha~~. n1CR' l'IaJi по signitkanl subslгain diffcrcncc in 11"IeSC par.1'

melelS. F..\Jlo1iure 10 melalooin or cpilak,n alю failed 10 il1ПOOlCt

Il10sc int.lices. As iI8C advanced, IIx' incidcncc "Г irre~laf es!1UfI\;

cycles incrcascd b(l\h '" SAMP-I and SAMR-I, whcrc;r; IIк Irr:u·
телl With both rrм:lalu/1i/1 aпd срiuJоп prcYenlcd such dio;lurtl1'ltt1.
~AMP-I m-cаlC'd some fcaturcs of accclcratN:l a&ing :u comrared 10
SAMR-I. The ПlCап life span orthc 10% nflhe last SUМI'O'НЛЩ
frealcd SЛМР-I was shol1cr lhaл thal or SЛМR·1, agil1! mc
increa.'iCd a:uI mol1illily doubIi~ limc decrea'i(d. Тhcгc was а дПm

COlТclatinn bel"'ttn bodу ma.'iS orlhc ''''''О S\I~ralnS а! IlJc art' щ}
and 12 ПЮП{Ш; malched ьу buI.Iy та.... incгcasc anIJ I,,~r lifc~
Mc!atonin or ерi!аЮll tгс:шпсnt was follllWL'I.! пу Iппgeг тсап ~nd

maximum survival;n the 10% of\hc la'il survivo!> аmuПj! SAMr·l.
MclaLOnin involvcd dc(;rca.~d aging таlе аnd increascd mor1~lit}'

dnuhling lime. Malil]:l1ant lymphom~ rrt:dnПl;natеd ill SЛМ "'~h­

ощ опу ~il!nificant dl1Тсгсп<:с: iп fгсquспсу betwecn !\lС ~r.1iл:l.

W1Iilt melаtопiп failciJ I{) inJlucocc lumor InCldcn(c I1! t~rm d
dclcc!ion in SAМP·I. lleilhcr did ~pilalon a(fcet rftqUenC!I.
HO\'ol.'w:r, il was followcd hy Iongcr survivaJ in lumol-fl~ animal\.
No !ink belWecn fl'lC"lalunin or ~pili1lfJn Irealmtnt, 011 111~ ШК' hand.
а.оо caгcinogcnesis. оп Iht OIIм:у. W3.~ repon«lm SAMR-I.


