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Клинические данные указывают на наличие у опухоленосителя им­
мунной реакции против аутохтомной опухоли (5,н,13) и сенсибилизации 
к антигенам гомологичных опухолей того же происхождения С,2,8,9). 
Лимфоциты больных злокачественными опухолями оказывают специфи­
ческое цитотоксическое действие in vitro на клетки культур соответствую­
щих опухолей (5, "). Сыворотка опухоленосителей может отменять этот
эффект лимфоцитов (12,“). Методом ингибиции миграции макрофагов и 
лейкоцитов in vitro также обнаружена сенсибилизация опухоленосителей 
к антигенам некоторых опухолей (4,6,10).

Используя метод ингибиции миграции лейкоцитов из капилляров (5) 
в нашей модификации, позволившей значительно улучшить его воспроиз­
водимость и увеличить чувствительность, нами была изучена сенсибили­
зация лейкоцитов больных раком желудка и мочевого пузыря (диагноз 
подтвержден гистологически) к антигенам аутологичных и гомологичных 
опухолей. Антигенами служили экстракты опухолей, удаленных во вре­
мя операции, и прилежащих (1,5—4 см) участков нормальной слизистой, 
полученные после центрифугирования при 1000 об/мин в течение 10 мин. 
их гомогенатов. Экстракты, хранившиеся в ампулах при —4°, сохраняли 
антигенную активность больше 6 мес. Антигены добавляли к суспензиям 
лейкоцитов до конечной концентрации белка (определение по Лоури) 
2—8 мг/мл.

7—10 мл гепаринизированной крови, взятой накануне операции у 
больных и контрольных лиц, оставляли на 1—1,5 часа при 4°. Затем от­
сасывали верхний слой лейкоцитов с плазмой и центрифугировали при 
1000 об/мин 5 мин. Плазму отсасывали, а к осадку добавляли 9 объемов 
0,84% NH4C1 и ресуспензировали. Через 3—5 мин., когда наступил гемо­
лиз эритроцитов, центрифугировали при 500 об/мин 5 мин. Осадок лейко­
цитов отмывали 2 раза средой № 199 и ресуспензировали в культураль­
ной среде (среда № 199+20% соответствующей плазмы+по 100 ед/мл 
пенициллина и стрептомицина) до концентрации 3,5—10 млн/мл. К сус­
пензиям лейкоцитов, приготовленных в среде на «опухолевой» и конт­
рольной плазме, добавляли антигены: 1) аутологичной опухоли; 2) ауто­
логичной соответствующей нормальной слизистой; 3) гомологичных опу­
холей того же гистогенеза (иногда до 3 разных антигенов); 4) соответ­
ствующей им нормальной слизистой; 5) опухолей других локализаций; 
6) соответствующей им нормальной ткани; 7) растворитель антигена. По­
лученными суспензиями лейкоцитов заполняли стеклянные капилляры 
(по 5 шт. на каждую разновидность, всего до 200—230 шт.) и помещали 
их в пробирки с соответствующей им средой па 24 часа при 37°. После 
этого определяли индексы миграции лейкоцитов (и.м.л.) из капилляров, 
используя которые, вычисляли индексы подавления или стимуляции миг-

h.п.м. л. и.м.л. с антигеном .ЛА 
рации лейкоцитов (и.п.м.л., и.с.м.л.) ---------- =---------- ?---------------- X 1UU.1 ' и.с.м.л. и.м.л. без антигена
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Достоверность различий между и.м.л. определяли по Стьюденту (кри­
терий t).

Рак желудка. Аутологичные опухолевые антигены, испытанные 
в 10 случаях, подавляли миграцию лейкоцитов (и.п.м.л.<100) на обеих 
плазмах у 2 больных, у 3 других — только на контрольной плазме и у 2 — 
только на опухолевой плазме. В остальных случаях такие антигены или 
не влияли на миграцию лейкоцитов, или стимулировали их миграцию 
(и.с.м.л.>100) на обеих, на одной контрольной или опухолевой плазме. 
В некоторых таких случаях стимуляция миграции лейкоцитов зависела 
от свойств антигенов, а не лейкоцитов, так как они стимулировали мигра­
цию контрольных лейкоцитов.

Аутологичные антигены слизистой желудка тех же больных подавляли 
миграцию в 4 случаях из 10: в 2 только на опухолевой плазме и в 2 дру­
гих — на контрольной. Стимуляция миграции лейкоцитов наблюдалась в 
3 случаях: в одном — на обеих плазмах и по одному только на контроль­
ной и опухолевой.

При культивировании лейкоцитов больных с гомологичными антиге­
нами рака желудка в 8 случаях из И происходило подавление их мигра­
ции с одним или с несколькими такими антигенами. Однако эти антигены 
не влияли на лейкоциты больного доброкачественным полипом желудка, 
хотя подавляли миграцию лейкоцитов больных малигнизированными поли­
пами. В 2 других случаях, в которых не было подавления миграции лейко­
цитов (п.м.л.), иногда наблюдалась стимуляция их миграции. Один из этих 
больных был неоперабельным. У другого наблюдалось п.м.л. через 2 неде­
ли после удаления большой опухоли.

Сравнение реактивности лейкоцитов опухоленосителей в аутологичной 
и контрольной плазмах показало, что п.м.л. было только у одного больного 
на опухолевой, но не на контрольной плазме в присутствии гомологичных 
опухолевых антигенов. У 5 же больных п.м.л. под влиянием тех же ан­
тигенов имелось только на плазме контрольных лиц. Следовательно, ауто­
логичная плазма опухоленосителя блокировала эффект п.м.л. этих больных 
(у 3 из них такое же явление наблюдалось с аутологичными антигенами 
опухолей).

Гомологичные антигены слизистой желудка, взятой возле опухоли, да­
вали п.м.л. только у одного больного из 6 испытанных и только на кон­
трольной, но не на опухолевой плазме. Так как те же антигены не оказы­
вали такого влияния ни на лейкоциты других опухоленосителей, ни на 
лейкоциты контрольных лиц, то, по-видимому, у этого больного имелась, 
как и в случаях с аутологичными антигенами слизистой, сопутствующая 
сенсибилизация к ее нормальным компонентам. В 3 случаях эти антигены 
стимулировали миграцию лейкоцитов, что могло объясняться очень слабой 
сенсибилизацией к ним.

Антиген рака прямой кишки не влиял на миграцию лейкоцитов 2 боль­
ных раком желудка, однако антиген рака сигмовидной кишки подавлял 
миграцию лейкоцитов одного больного из 3 испытанных.

Одновременно с лейкоцитами опухоленосителей культивировали с теми 
же антигенами лейкоциты 12 контрольных лиц (больных острым аппен­
дицитом — 3; фиброзно-кистозной мастопатией молочной железы — 3; ли­
помой бедра—1; туберкулезом легкого —2; здоровых лиц —3). Аутоло­
гичные опухолевые антигены подавляли миграцию лейкоцитов в 3 случаях 
(контрольных) из 10 на опухолевой, но не на контрольной плазме, что 
обусловлено взаимодействием антигенов с «фактором плазмы» опухолено­
сителя. У 2 тех же контрольных лиц и у третьего (не контрольного) такое 
же действие оказывали гомологичные опухолевые антигены и тоже только 
на «опухолевой» плазме. Кроме того, были испытаны с гомологичными 
антигенами рака желудка лейкоциты 4 больных язвенной болезнью же­
лудка. У одного из них антиген рака желудка подавлял миграцию лейко­
цитов. Доказательств малигнизации язвы пока не получено.
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Рак мочевого пузыря. Обследовано 13 больных (возраст 50— 
75 лет) раком мочевого пузыря (р.м.п.) I—IV стадии. Аутологичные опу­
холевые антигены подавляли миграцию лейкоцитов во всех 5 случаях на 
обеих или только на контрольной плазме (табл. 1). Антигены аутологич­
ной слизистой подавляли миграцию лейкоцитов только у одного больного. 
Антигены гомологичного р.м.п. подавляли миграцию лейкоцитов 11 из 13 
больных, причем у 6 на обеих плазмах, а у 5 — только на контрольной (бло­
кировка реакции плазмой опухоленосителя). Два больных, лейкоциты ко­
торых дали отрицательную реакцию, были неоперабельными и имели ги­
стологическую форму рака, отличавшуюся от опухолей, использованных в

Результаты изучения подавления миграции лейкоцитов больных раком 
мочевого пузыря экстрактами аутологичных и гомологичных опухолей *

Таблица 1

№№
п.п. Испытанный антиген

Число 
боль­
ных

П.м.л.

Блокировка 
п.м.л. плаз­
мой опухо­
леносителя

Отсут­
ствие 

эффекта
на 

обеих 
плаз­
мах

на опухо­
левой 
плазме

на конт­
рольной 
плазме

1 Аутологичный опу­
холевый

5/5 2/- — 3/1 3/1 -/4

2 Аутологичный нор­
мальный

3/3 — 1/1 — — 2/2

3 Гомологичный, рака 
мочевого пузыря

13/16 6/1 -/з 5/- 5/- 2/12

4 Гомологичный, сли­
зистой мочевого 
пузыря

13/16 2/- 2/- 11/16

5 Гомологичный, рака 
желудка

10/10 2/1 2/- Не испыт. 6/9

6 Гомологичный, сли­
зистой желудка

10/6 1/- » » 9/6

* Слева от черты — число больных р.м.п., справа от черты — число контрольных больных.

качестве антигенов. Антигены гомологичной слизистой мочевого пузыря 
больных раком подавляли миграцию лейкоцитов в 2 случаях из 13, что, воз­
можно, объясняется их органоспецифической сенсибилизацией, так как те 
же антигены не влияли на миграцию лейкоцитов контрольных лиц и дру­
гих больных р.м.п. Гомологичные антигены рака желудка подавляли миг­
рацию лейкоцитов больных р.м.п. в 4 случаях из 10, что, видимо, указыва­
ет на антигенную общность этих опухолей. Соответствующий антиген 
слизистой желудка дал такое подавление миграции только в одном слу­
чае (табл.1).

Из 16 контрольных больных (8 — мочекаменная болезнь, 2 — турбеку- 
лез почки и мочевыводящих путей, 1 — рак почки, 1 — хронический про­
статит, 4 — хронический цистит) лишь у больного хроническим простати­
том было подавление миграции лейкоцитов на обеих плазмах гомологич­
ным антигеном р.м.п. У 3 же других больных оно имелось только на «опу­
холевой» плазме.

Полученные нами данные показывают, что 1) лейкоциты больных ра­
ком сенсибилизированы против антигенов аутологичных и гомологичных 
опухолей того же гистогенеза, а в некоторых случаях и к антигенам опу­
холей той же тканевой группы (эпителиальные опухоли); 2) такая сенси­
билизация редко выявляется к антигенам «нормальной» слизистой того же 
органа; 3) активность опухолевых антигенов длительно сохраняется;
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4) плазма опухоленосителя нередко предотвращает подавление миграции 
лейкоцитов опухоленосителя под влиянием антигена опухоли, но вместе с 
последним может подавлять миграцию лейкоцитов контрольных лиц;
5) метод подавления миграции лейкоцитов in vitro можно использовать 
для иммунодиагностики опухолей.
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