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но в виде единичных зеленоватых вкраплений
(Matheson, Kaufman, 2017).

Таким образом, при воздействии дакарбазином
на клетки меланомы B16 в клеточном цикле увели-
чивается доля G0-положительных клеток, а также
происходит снижение доли клеток в фазах G1 и G2. С
учетом сохраняющейся способности покоящихся
G0-положительных клеток к пролиферации, фено-
мен перехода в G0, в равной степени как и сама по-
пуляция таких клеток, может быть целенаправлен-
ным объектом в рамках противоопухолевой терапии.
Помимо этого, ранее мы наблюдали схожие измене-
ния в клетках меланомы после воздействия
таргетным препарата вемурафениб, ингибитора бел-
ка BRAF (Николаева, 2020), что может указывать на
универсальность подобных изменений вне зависи-
мости от действующего лекарственного средства, и
подчеркивает необходимость разработки целена-
правленных стратегий в отношении G0-положитель-
ных клеток.
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Cell Cycle Phase Distribution in B16 Melanoma Cells under Daсarbazine Treatment
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Reversible transition to the resting phase (G0) of the cell cycle is implicated in the development of cancer cells drug
resistance. The effect of dacarbazine on B16 melanoma cells was used to study the distribution of phases of the cell
cycle of melanoma cells. The ability of cells to enter into a G0 phase of cell cycle was determined by immunocyto-
chemistry and flow cytometry based on the negative staining of Ki-67 protein. The pool of G0-positive cells was in-
creased with subsequent a decrease in the proportion of cells in the G1 and G2 phases in the cell cycle in dacarbazine-
treated B16 melanoma cells.
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