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Изу÷ениþ взаиìоäействия зëока÷ественной
опухоëи с ìноãокëето÷ныì орãанизìоì, в особен-
ности с орãанизìоì ÷еëовека, посвящена боëее
÷еì обøирная ëитература посëеäних äесятиëетий
XX и на÷аëа XXI вв. В настоящей работе с поìо-
щüþ теорети÷еских и экспериìентаëüных ìетоäов
преäпринята попытка развитü попуëяöионный
поäхоä к систеìе раковая «опухоëü—орãанизì» в
раìках обобщенной ìоäеëи «хищник—жертва».
При этоì особое вниìание уäеëяется выявëениþ
пороãовых эффектов в äинаìике попуëяöии рако-
вых кëеток.

1. ÌÀÒÅÌÀÒÈ×ÅÑÊÀß ÌÎÄÅËÜ ÂÇÀÈÌÎÄÅÉÑÒÂÈß 
ÎÏÓÕÎËÅÂÛÕ ÊËÅÒÎÊ Ñ ÎÐÃÀÍÈÇÌÎÌ

Моäеëирование роста раковых опухоëей øиро-
ко преäставëено в совреìенной ëитературе (сì.,
наприìер, работы [1—8]). Оäнако существуþщие
ìатеìати÷еские ìоäеëи не у÷итываþт äва важных
феноìена:

— неравноправное в сìысëе ÷астоты äеëения
кëеток поëожение раковых кëеток в зависиìости
от расстояния äо поверхности разäеëа (этот пробеë
быë существенно воспоëнен в работе [9]);

— контактное взаиìоäействие ìежäу попуëя-
öией раковых кëеток и норìаëüныìи кëеткаìи
ткани [10, 11], оäниì из проявëений котороãо яв-
ëяется зависиìостü скорости äеëения опухоëевых
кëеток от их ëокаëüной конöентраöии [12—14].
Зäесü ìы развиваеì преäëоженный наìи ранее
поäхоä, основанный на испоëüзовании функöии
разìножения попуëяöии [15] и впосëеäствии ìо-
äифиöированный автораìи с у÷етоì äействия ëо-
каëüноãо ìежкëето÷ноãо взаиìоäействия [16, 17].

При построении ìоäеëи буäеì исхоäитü из сëе-
äуþщих поëожений.

� При низких конöентраöиях опухоëевых кëеток
в ткани их äеëение поäавëяется в резуëüтате ëо-
каëüноãо взаиìоäействия со зäоровыìи кëетка-
ìи äаже при нуëевой активности иììунной
систеìы. По ìере увеëи÷ения конöентраöии x
раковых кëеток уäеëüная скоростü их разìно-
жения a(x) на÷инает расти, äостиãая ìакси-
ìаëüноãо зна÷ения, посëе ÷еãо снижается äо от-
риöатеëüных зна÷ений. Ина÷е ãоворя: a(0) = 0,
a(×) < 0, и существует такая то÷ка x

0
 > 0, ÷то

a'(x) > 0 при 0 < x < x
0
 и a'(x) < 0 при x > x

0
, при-

÷еì a(x
0
) > 0.

� В орãанизìе происхоäит постоянный прирост
÷исëенности опухоëевых кëеток в резуëüтате
ìутаöий поä äействиеì канöероãенных факто-
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ров и их постоянная убыëü в сиëу естественной
сìертности.

� При низких конöентраöиях опухоëевых кëеток
и на первых äвух стаäиях онкоëоãи÷ескоãо забо-
ëевания опухоëевые кëетки уни÷тожаþтся осо-
быì виäоì ëиìфоöитов — NK-киëëераìи —
÷исëо и активностü которых возрастает äо не-
котороãо постоянноãо зна÷ения. Матеìати÷ес-
ки äинаìика NK-киëëеров заäается уравнени-

еì  = c(x) – dy, ãäе c(x) — ìонотонно возрас-
таþщая функöия, описываþщая произвоäство
орãанизìоì NK-киëëеров, c(0) = c

1
, c(×) = c

2
,

0 < c
1
 < c

2
, c'(x) < 0, а ÷ëен dy, ãäе d — поëо-

житеëüная константа, описывает естественнуþ
сìертностü NK-киëëеров.

� NK-киëëераì свойственен эффект «насыще-
ния». Это озна÷ает, ÷то функöия b(x), описыва-
þщая ÷исëо жертв, истребëяеìых в еäиниöу
вреìени оäниì киëëероì, приниìает нуëевое
зна÷ение в то÷ке x = 0 и асиìптоти÷ески стре-
ìится к некоторой константе b > 0.
Итак, запиøеì популяционную модель взаимо-

действия опухолевых клеток с организмом:

 = a(x)x – b(x)y – σx + α,   = c(x) – dy, (1)

ãäе α, σ и d — поëожитеëüные константы, а a(x),
b(x) и c(x) — ãëаäкие функöии, опреäеëенные на
поëожитеëüной поëуоси x l 0 и уäовëетворяþщие
привеäенныì выøе усëовияì. В первоì уравне-
нии ÷ëен σx описывает естественнуþ сìертностü
опухоëевых кëеток, а константа α — их постоян-
ный прирост в сиëу äействия канöероãенных
факторов.

На рис. 1 изображены возìожные варианты
взаиìноãо распоëожения ãëавных изокëин систе-
ìы (1) y = [(a(x) – σ)x + α]/b(x) и y = c(x)/d. Как

ìожно виäетü, изокëина ãоризонтаëüных накëо-
нов преäставëяет собой ìонотонно возрастаþщуþ
кривуþ, изокëина вертикаëüных накëонов — не-
ìонотоннуþ кривуþ с äвуìя экстреìуìаìи.

Варианты 1 и 5 характеризуþтся наëи÷иеì
еäинственной стаöионарной то÷ки, узëа иëи фо-
куса, которые ìоãут бытü устой÷ивыìи иëи неус-
той÷ивыìи. Есëи равновесия устой÷ивы, систеìа
стабиëизируется в соответствуþщих стаöионар-
ных то÷ках с низкой (1) иëи высокой (5) ÷исëен-
ностüþ опухоëевых кëеток в орãанизìе, есëи не-
устой÷ивы — систеìа описывает öикëи÷еские ко-
ëебания вокруã стаöионарных то÷ек. Сëу÷ай 1
соответствует ситуаöии, коãäа иììунная систеìа
поëностüþ защищает тканü от возникновения зëо-
ка÷ественных опухоëей. В сëу÷ае 5 реакöия иì-
ìунной систеìы в сиëу каких-ëибо факторов по-
äавëена, и происхоäит тотаëüное распространение
раковой опухоëи в орãанизìе. Варианты 2 и 4 со-
ответствуþт вырожäенныì состоянияì, коãäа в
систеìе возникает бифуркаöия, связанная с появ-
ëениеì особой то÷ки типа сеäëо-узеë. Особый ин-
терес преäставëяет сëу÷ай 3, коãäа систеìа снова
становится ãрубой и характеризуется наëи÷иеì
трех особых то÷ек — сеäëа и äвух узëов/фокусов.
Даëее нас буäет интересоватü сëу÷ай триггерной
системы, по-виäиìоìу, основной в äинаìике он-
коëоãи÷еских забоëеваний, коãäа крайние стаöио-
нарные то÷ки устой÷ивы. Фазовый портрет соот-
ветствуþщей äинаìи÷еской систеìы изображен
на рис. 2.

Фазовая пëоскостü систеìы (1) разäеëяется се-
паратрисой на äве обëасти притяжения устой÷и-
вых то÷ек A и B — изображаþщие то÷ки стреìятся
к оäной из них, пока в сиëу каких-ëибо внеøних
факторов не окажутся переброøенныìи ÷ерез се-
паратрису, посëе ÷еãо систеìа стабиëизируется во
второй устой÷ивой то÷ке. С этой особенностüþ
триããерных систеì связан ряä возìожностей уп-
равëения äинаìикой систеìы в сìысëе пониже-
ния вероятности развития небëаãоприятноãо äëя
орãанизìа сöенария.

Первый тип возìожностей связан с перебросоì
изображаþщей то÷ки (x, y) ÷ерез сепаратрису, ÷то-
бы она оказаëасü «сëева» от нее при неизìенноì
состоянии саìой систеìы. Этоãо ìожно äости÷ü
ëибо резкиì уìенüøениеì коëи÷ества опухоëевых
кëеток в ткани, ëибо повыøениеì конöентраöии
антитеë. Первый способ øироко приìеняется в
ìеäиöинской практике. Что касается второãо, то
еãо приìенение в настоящее вреìя оãрани÷ено,
по-виäиìоìу, тоëüко сферой инфекöионных забо-
ëеваний. Оäнако это направëение ìожет также
оказатüся весüìа перспективныì в практи÷еской
онкоëоãии.

Второй тип возìожностей управëения ìатеìа-
ти÷ески описывается варüированиеì параìетров,
вхоäящих в правые ÷асти уравнений (1), с öеëüþ
изìенитü поëожения саìих стаöионарных то÷ек.

y·

Рис. 1. Возможные варианты взаимного расположения главных 
изоклин системы (1):

1, 5 — иìеется еäинственная стаöионарная то÷ка с низкиì
(A) и высокиì (B) коëи÷ествоì опухоëевых кëеток; 3 — систе-
ìа относится к триããерноìу типу с треìя стаöионарныìи то÷-
каìи A, B и C; 2, 4 — бифуркаöия систеìы с перехоäоì ÷ерез
вырожäенное состояние сеäëо-узеë BC иëи AC

x· y·
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Наприìер, äаже незна÷итеëüный сäвиã сеäëовой
то÷ки C вправо ìожет озна÷атü существенное сни-
жение вероятности развития онкоëоãи÷ескоãо за-
боëевания в орãанизìе. Матеìати÷ески это äости-
ãается поäнятиеì изокëины ãоризонтаëüных на-
кëонов, т. е. повыøениеì скорости произвоäства
антитеë, иëи опусканиеì изокëины вертикаëüных
накëонов, т. е. увеëи÷ениеì коэффиöиента хищ-
ни÷ества b(x) и повыøения коэффиöиента сìерт-
ности опухоëевых кëеток d. Биоëоãи÷еская интер-
претаöия этоãо типа контроëя состоит в повыøе-
нии уровня произвоäства и скорости активаöии
NK-киëëеров с оäновреìенныì приìенениеì те-
рапевти÷еских ìер, направëенных на созäание не-
бëаãоприятных усëовий äëя разìножения зëока-
÷ественных кëеток.

2. ÐÎÑÒ È ÔÎÐÌÎÎÁÐÀÇÎÂÀÍÈÅ ÑÎ ´ËÈÄÍÛÕ ÔÎÐÌ 
ÐÀÊÎÂÎÉ ÎÏÓÕÎËÈ

Приìениì поëу÷еннуþ ìоäеëü к äинаìике рос-
та со ´ëиäных (тверäых) опухоëей в ÷астноì сëу÷ае
узкого фазового портрета, коãäа äинаìика разìно-
жения жертвы зависит тоëüко от ее ÷исëенности x.
С биоëоãи÷еской то÷ки зрения, сужение фазовоãо
портрета законно в сëеäуþщих сëу÷аях:

— забоëевание носит на÷аëüный характер, иì-
ìунная систеìа еще не активирована, и äинаìика
опухоëевых кëеток опреäеëяется тоëüко эффекта-
ìи ëокаëüноãо взаиìоäействия;

— орãанизì настоëüко осëабëен, ÷то äеятеëü-
ностü иììунной систеìы поëностüþ поäавëена;

— орãанизì поäверãается интенсивноìу тера-
певти÷ескоìу возäействиþ, по сравнениþ с кото-
рыì коëебанияìи уровня NK-киëëеров в орãаниз-
ìе ìожно пренебре÷ü;

— иììунная систеìа уже проøëа все первона-
÷аëüные стаäии активаöии и выøëа на стабиëüный
уровенü функöионирования с äостато÷но высокиì
уровнеì произвоäства и активаöии антитеë, ÷тобы
их ëокаëüные коëебания ìожно быëо с÷итатü эф-
фектаìи второãо поряäка на сравнитеëüно боëü-
øих вреìенных интерваëах.

В этих преäпоëожениях äинаìика опухоëевых
функöий описывается первыì уравнениеì систеìы

(1), ãäе поëожено y(x) = y
0
 = const, т. е.  = ϕ(x) =

= a(x)x – b(x)y
0
 – σx + α. В зависиìости от веëи-

÷ины y
0
 и функöии b(x) возìожны три принöи-

пиаëüных варианта распоëожения кривой раз-
ìножения V(x) (рис. 3). Нас буäет по-прежнеìу
интересоватü вариант с äвуìя устой÷ивыìи стаöи-
онарныìи то÷каìи x

1
 и x

3
 и оäной неустой÷ивой x

2
.

Даëее äëя простоты буäеì рассìатриватü заäа÷у
в äвуìерноì сëу÷ае, с÷итая, ÷то опухоëевый рост
опреäеëяется преиìущественно ëокаëüныì взаи-
ìоäействиеì с кëеткаìи ткани, т. е. проöессаìи,
происхоäящиìи в некоторой окрестности поверх-
ности опухоëи и зависящиìи от ее ëокаëüной кри-
визны [9]. Буäеì также с÷итатü, ÷то из-за äефиöи-
та кисëороäа и питатеëüных веществ раковые
кëетки разìножаþтся тоëüко вбëизи поверхности
опухоëи. Рассìотриì сфери÷ескуþ опухоëü раäи-
уса R, состоящуþ из раковых кëеток раäиуса r и
нахоäящуþся в среäе нераковых кëеток, иìеþщих
тот же раäиус r. Опреäеëиì конöентраöиþ v рако-
вых кëеток на границе опухоли как отноøение
S
c
/(S

c
 + S

t
), ãäе S

c
 = 4πr(R – r) — пëощаäü оäноãо

сëоя зëока÷ественных кëеток, приìыкаþщих к ãра-
ниöе опухоëи изнутри, а S

t
 = 4πr(R + r) — пëощаäü

оäноãо сëоя кëеток ткани, приìыкаþщеãо к опу-
хоëи снаружи. Тоãäа v = (R – r)/2R, R = r/(1 – 2v),

 = 2r /(1 – v)
2. Пустü V = 2πR  — скоростü рос-

та пëощаäи, заниìаеìой раковыìи кëеткаìи.
С äруãой стороны, поскоëüку скоростü V равна
пëощаäи раковых кëеток, произвеäенных за еäини-

Рис. 2. Фазовый портрет системы (1) с двумя устойчивыми 
стационарными точками A и B и одной седловой точкой C

Рис. 3. Зависимость скорости j(x) размножения опухолевых кле-
ток от их локальной концентрации x в случае узкого фазового
портрета

x·

R
·

v· R
·
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öу вреìени пëощаäüþ S
c
 + S

t
, то V = (S

c
 + S

t
)ϕ(v) =

= 8πrϕ(v), сëеäоватеëüно  = 4rϕ(v), и поëу÷аеì
уравнение äëя роста конöентраöии раковых кëе-

ток на ãраниöе опухоëи  = 2ϕ(v)(1 – 2v)
2
 = ψ(v).

График ψ(v) изображен на рис. 4; äëя сравнения
на этоì же рисунке øтрихаìи изображен ãрафик
функöии ϕ(v).

Запиøеì выражения ϕ(v) äëя ìиниìаëüноãо и
ìаксиìаëüноãо раäиусов сфери÷еской опухоëи,
соответствуþщие äвуì устой÷ивыì то÷каì v

1
 и v

2
,

а также пороãовое зна÷ение, при äостижении ко-
тороãо опухоëü на÷инает расти, пока не äостиãнет
ìаксиìаëüноãо зна÷ения:

R
1
 = r/(1 – 2v

1
),  R

2
 = r/(1 – 2v

2
),  R

2
 = r/(1 – 2v

2
).

При äостижении раäиуса R
0
 на ãраниöе раковой

опухоëи происхоäит наибоëее быстрое разìноже-
ние раковых кëеток. В преäеëах ìежäу R

2
 и R

0
 сфе-

ри÷еская форìа роста устой÷ива по отноøениþ к
ìаëыì äефорìаöияì, ìеняþщиì кривизну повер-
хности. Наприìер, при спëþщивании сферы в эë-
ëипсоиä у÷астки с боëüøей кривизной на÷нут рас-
ти ìеäëеннее, а с ìенüøей — быстрее, и опухоëü
снова приìет сфери÷ескуþ форìу. Кроìе тоãо,
образовываþщиеся на поверхности øара выступы
и уãëубëения буäут сãëаживатüся, так как устой÷и-
ва сфери÷еская форìа опухоëи (рис. 5, а).

Коãäа характерный разìер опухоëи превыøает
R
0
, но не äостиãает R

3
, то в сиëу обратноãо про-

öесса сфери÷еская форìа роста опухоëи перестает
бытü устой÷ивой — небоëüøие äефорìаöии нарас-
таþт, и опухоëü приобретает форìу, наприìер,
вытянутоãо эëëипсоиäа. Оäновреìенно с этиì по-
верхностü эëëипсоиäа иëи äруãой форìы приобре-
тает øероховатостü (рис. 5, б). Даëее, пока раäиус
кривизны на остроì конöе эëëипсоиäа превыøает
зна÷ение R

0
, на неì буäет äостиãатüся наибоëüøая

скоростü разìножения опухоëевых кëеток, и он
проäоëжает вытяãиватüся, приобретая форìу тяжа

(рис. 5, в). Есëи же на конöе тяжа раäиус кривизны
станет ìенüøиì, ÷еì R

0
, то у÷астки с наибоëее

быстрыì ростоì кëеток буäут распоëожены на не-
котороì расстоянии от конöа тяжа, и в этих ìестах
ìоãут появитüся новые отростки, приäаþщие тяжу
форìу разветвëения (рис. 5, г), с возìожныì от-
рывоì отростков на у÷астках отриöатеëüной кри-
визны, ãäе скоростü роста раковых кëеток отриöа-
теëüна (рис. 5, д). Есëи у÷асток с отриöатеëüныì
раäиусоì кривизны образуется в ìесте соеäинения
тяжа с основной опухоëüþ, то возìожны отрыв тя-
жа и äаëüнейøая еãо эвоëþöия в форìе ìетастазы
(рис. 5, е).

3. ÑÒÀÒÈÑÒÈ×ÅÑÊÎÅ ÐÀÑÏÐÅÄÅËÅÍÈÅ ÎÏÓÕÎËÅÉ
Â ÎÐÃÀÍÈÇÌÅ

Пустü спонтанное появëение опухоëи раäиуса
R = R(v) в некоторой ткани заäается функöией
пëотности вероятности η(v), а скоростü роста пëот-
ности опухоëи на ãраниöе уравнениеì

 = ψ(v), (2)

при÷еì v
1
 < v < v

2
. Требуется найти среäнþþ пëот-

ностü вероятности распреäеëения опухоëей p(v) в

R
·

v·

Рис. 4. Скорость y(v) роста концентрации раковых клеток на гра-
нице опухоли (сплошная линия) и исходная функция размноже-
ния j(v) (штриховая линия)

Рис. 5. Рост и формообразование опухоли при малых деформа-
циях: øтрихаìи изображена äефорìированная опухоëü,
спëоøной ëинией — форìа опухоëи ÷ерез некоторое вреìя
посëе äефорìаöии; стреëкаìи показаны веëи÷ина и направ-
ëение роста опухоëи в соответствуþщих то÷ках, обозна÷енных
öифраìи 1, 2, 3; а — исхоäная сфери÷еская опухоëü иìеет раäиус
кривизны ìежäу R

2
 и R

0
; б — исхоäная сфери÷еская опухоëü иìе-

ет раäиус кривизны ìежäу R
0
 и R

3
; в — раäиус кривизны на конöе

«эëëипсоиäа» превыøает R
0
; г — раäиус кривизны на конöе тяжа

ìенüøе R
0
; д — отрыв отростков от тяжа на у÷астке с отриöа-

теëüной кривизной; е — отрыв тяжа от основной опухоëи и раз-
витие ìетастазы; при äостижении объеìа боëüøеãо, ÷еì R

3
, рост

опухоëи происхоäит искëþ÷итеëüно из-за возрастания øерохо-
ватостей, тяжей, отростков и äревовиäных структур

v·
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ткани за вреìя T посëе на÷аëа проöесса. Пустü об-
щее реøение уравнения (2) заäается функöией

v = (t, v
0
), (3)

ãäе v
0
 — зна÷ение переìенной v в на÷аëüный ìо-

ìент вреìени t = 0 и v
1
 < v

0
 < v

2
. Функöия (t, v

0
)

заäает состояние опухоëи ÷ерез вреìя t посëе тоãо,
как она иìеëа на ãраниöе пëотностü v

0
. Из выра-

жения (3) поëу÷аеì, ÷то

dv = dv
0

(4)

äëя кажäоãо фиксированноãо ìоìента t. О÷евиä-
но, ÷то вероятности, соответствуþщие интерваëу
dv

0
 и еãо образу dv, равны, т. е. η(v)dv = η(v

0
)dv

0
, ãäе

v
1
 m v m v

2
, v

1
 m v

0
 m v

2
 и v = v(t, v

0
). Из посëеäнеãо

равенства и форìуëы (4) поëу÷аеì

η(v) dv
0
 = η(v

0
)dv

0
. (5)

Преäпоëаãая, ÷то в кажäый ìоìент t функöия v

иìеет обратнуþ функöиþ v
0
 = (v, t), перепиøеì

выражение (5) в виäе η(v) = η(v
0
) и поëу÷иì:

p(v, t) = (6)

p(v) = p(v, t)dt,  v
1
 m v m v

2
.

Поëожиì η(v) = e–v, в ка÷естве функöии ψ(v)

испоëüзуеì кусо÷но-ëинейное прибëижение  =

= χ(v) (рис. 6), ãäе v1 = (v
1
 + v

2
)/2, v

2
 = (v

2
 + v

3
)/2.

Обозна÷иì ∆v1 = v
2
 – v

1
, ∆v2 = v

3
 – v

2
,  =

=  =  = α, ε = e
–aT

. В сиëу боëüøой веëи-

÷ины T äаëее буäеì преäпоëаãатü, ÷то ε уäовëетво-
ряет всеì требуеìыì усëовияì ìаëости. Функöиþ
p(v) буäеì искатü отäеëüно на интерваëах [0, v

1
],

[v
1
, v

2
], [v

2
, v

3
] и [v

3
, v

3
]. Посëе интеãрирования на

у÷астке [0, v
1
] поëу÷аеì

p(v) = 

На остаëüных у÷астках зна÷ений v рассужäения
провоäятся анаëоãи÷ныì образоì, при этоì ëеãко
убеäитüся, ÷то поëное статисти÷еское распреäеëе-
ние на боëüøих зна÷ениях T иìеет виä, изобра-
женный на рис. 7 [18]. Как ìожно виäетü, в то÷ках
устой÷ивоãо равновесия v

1
 и v

3
 иìеþтся äва выра-

женных пика.

4. ÊÀ×ÅÑÒÂÅÍÍÛÉ ÏÎÄÕÎÄ Ê ÎÖÅÍÊÅ ÂËÈßÍÈß 
ÝÊÇÎÃÅÍÍÛÕ È ÝÍÄÎÃÅÍÍÛÕ ÔÀÊÒÎÐÎÂ

ÍÀ ÐÈÑÊ ÐÀÇÂÈÒÈß ÐÀÊÎÂÎÃÎ ÇÀÁÎËÅÂÀÍÈß

Как ìы уже отìе÷аëи, риск развития раковых
забоëеваний связан с поëожениеì второй то÷ки
пересе÷ения C (сì. рис. 2). Принöипиаëüное от-
ëи÷ие наøеãо поäхоäа к изу÷ениþ возäействия
внеøних факторов на развитие раковоãо забоëева-
ния в тоì и состоит, ÷то ìы рассìатриваеì не вëи-
яние факторов на выздоровление иëи на замедление
развития рака у уже забоëевøих инäивиäов, а их
вëияние на вероятность развития рака у зäоровых
инäивиäов.

v

v

v∂
v0∂
--------

v∂
v0∂
--------

v0

v0∂
v∂

--------

v0∂
v∂

--------η v0 v t,( )( ) v v t v1,( ) v t v2,( ),[ ],∈,

0 v v t v1,( ) v t v2,( ),[ ],∉,





1
T
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0

T

∫

v·
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2α1

∆v1
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e
v
1
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e
v
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e
v
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v–
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e
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Рис. 6. Кусочно-линейная функция  = c(v) в качестве 

приближения функции y(v)

v·

Рис. 7. Функция плотности вероятности, описывающая ста-
тистическое распределение опухолей в ткани на больших зна-
чениях T
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Пустü в экспериìенте у÷аствуþт N поäопытных
животных. Тоãäа на фазовой пëоскости все сепа-
ратрисы их фазовых портретов буäут закëþ÷ены
внутри некоторой обëасти G

0
, соäержащей все сеä-

ëовые то÷ки C, сëева от нее нахоäится обëастü G
1

с устой÷ивыìи то÷каìи A, и обëастü справа от нее
G

2
 с устой÷ивыìи то÷каìи B (рис. 8). Соãëасно те-

ории, при ввеäении зäоровыì животныì с актив-
ностüþ иììунной систеìы y

0
 разëи÷ных äоз опу-

хоëевых кëеток риск развития раковоãо забоëева-
ния äоëжен бытü бëизок к нуëþ внутри обëасти G

1

(т. е. при 0 < x < x
1
) и к еäиниöе внутри обëасти

G
2
 (x > x2), приниìая все зна÷ения ìежäу нуëеì и

еäиниöей внутри обëасти G
0
 (x1 < x < x2).

В коорäинатах сìертности и äозы инокуëиро-
ванных раковых кëеток статисти÷еская картина
преäставëяет собой S-образнуþ кривуþ, изобра-
женнуþ на рис. 8, б спëоøной ëинией. При этоì

äозы N
1
 и N

2
 соответствуþт конöентраöияì в тка-

ни x
1
 и x

2
 на рис. 3. При некоторых внеøних воз-

äействиях соответствуþщая кривая ìожет сìес-
титüся и поìенятü форìу, опустивøисü ниже
контроëüной кривой при бëаãоприятных äëя орãа-
низìа äозах возäействия и поäнявøисü выøе ее
при небëаãоприятных. Все эти рассужäения без из-
ìенений переносятся и на сëу÷ай иссëеäования
возäействия энäоãенных факторов.

5. ÝÊÑÏÅÐÈÌÅÍÒÀËÜÍÛÅ ÏÎÄÒÂÅÐÆÄÅÍÈß 
ÒÅÎÐÅÒÈ×ÅÑÊÈÕ ÏÎËÎÆÅÍÈÉ

5.1. Âëèÿíèå ðåæèìà ïèòàíèÿ íà ðîñò îïóõîëåé
ó ýêñïåðèìåíòàëüíûõ æèâîòíûõ

По утвержäениþ ряäа иссëеäоватеëей, в усëо-
виях ãоëоäания иëи неäостато÷ноãо объеìа пита-

ния орãанизìа интенсивно питаþщиеся зëока÷ес-
твенные кëетки за÷астуþ поãибаþт [19, 20]. В свя-
зи с этиì рекоìенäуþт разëи÷ные виäы äиет и
ãоëоäаний, направëенных на профиëактику и ëе-
÷ение раковых забоëеваний [21]. Межäу теì, те-
рапевти÷еский эффект ãоëоäания при развитии
зëока÷ественных новообразований äо сих пор не
поäтвержäен äостоверныìи экспериìентаëüныìи
äанныìи. Оäнако при иссëеäовании вëияния ре-
жиìа питания, связанноãо с потребëениеì экспе-
риìентаëüныìи животныìи разëи÷ных объеìов
пищи, на возникновение и рост опухоëей при вве-
äении в орãанизì пороãовых коëи÷еств опухоëе-
вых кëеток быëо обнаружено, ÷то в таких усëови-
ях опухоëü возникает тоëüко у ÷асти животных,
при этоì поëу÷ены статисти÷ески зна÷иìые поä-
твержäения тоãо, ÷то режиì корìëения способен
вëиятü на соотноøение äоëей забоëевøих и не за-
боëевøих животных [22, 23].

5.2. Ñâÿçü îíêîëîãè÷åñêîé çàáîëåâàåìîñòè
ñ áèîõèìè÷åñêèì ñòàòóñîì ëèìôîöèòîâ êðîâè

Известно, ÷то вероятностü возникновения зëо-
ка÷ественных опухоëей в орãанизìе в боëüøой
степени зависит от функöионаëüноãо состояния
иììунной систеìы. В своþ о÷ереäü, способностü
к аäекватноìу функöионированиþ иììунных кëе-
ток, как и ëþбых äруãих, связана с характероì
протекания в них ìетабоëи÷еских проöессов, пос-
коëüку иìенно ìетабоëи÷еские проöессы обеспе-
÷иваþт кëетку пëасти÷ескиìи и энерãети÷ескиìи
ресурсаìи, необхоäиìыìи äëя осуществëения
функöионаëüных реакöий [24—26].

Сëеäоватеëüно, испоëüзуя в ка÷естве экспери-
ìентаëüной ìоäеëи зëока÷ественноãо новообразо-
вания перевиваеìуþ опухоëü и иссëеäуя ìетабо-
ëи÷еские особенности ëиìфоöитов животных не-
посреäственно переä ввеäениеì опухоëевых кëеток
в орãанизì, ìожно выявитü законоìерности, обус-
ëовëиваþщие возникновение опухоëи у оäних, и
ее отсутствие у äруãих животных. При этоì важно
ввоäитü животныì такое коëи÷ество кëеток опу-
хоëи, которое нахоäится ниже пороãа 100 % при-
виваеìости.

Наìи быëи изу÷ены ìетабоëи÷еские особен-
ности ëиìфоöитов перифери÷еской крови зäоро-
вых ìыøей и связü этих особенностей с посëеäу-
þщей прививаеìостüþ этиì животныì экспери-
ìентаëüной зëока÷ественной опухоëи — асöитной
карöиноìы Эрëиха. На основе поëу÷енных ре-
зуëüтатов ìы преäпоëаãаеì, ÷то уровенü активнос-
ти ферìентов ìетабоëизìа ëиìфоöитов перифе-
ри÷еской крови ìожет иìетü проãности÷еское
зна÷ение äëя возникновения и äаëüнейøеãо хоäа
онкоëоãи÷ескоãо проöесса [23].

Рис. 8. Распределение кривых размножения и пороговых точек,
разделяющих всю плоскость на три области развития ракового
заболевания (а); зависимость смертности от дозы инокулирован-
ных клеток (б); сплошная линия — контрольная группа, штри-
ховая линия — подопытные группы
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ÇÀÊËÞ×ÅÍÈÅ

Попуëяöионный поäхоä к иссëеäованиþ äина-
ìики зëока÷ественных кëеток в орãанизìе позво-
ëиë по-новоìу взãëянутü на вероятностü возникно-
вения опухоëи в äанноì орãанизìе. Открывается
возìожностü проãнозирования развития раковоãо
забоëевания в орãанизìе и управëения вероятнос-
тüþ еãо возникновения. Вывоäы из преäëоженной
ìатеìати÷еской ìоäеëи эвоëþöии в орãанизìе
со ´ëиäных и äиффузных форì опухоëей поäтверж-
äаþтся провеäенныìи экспериìентаìи.
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