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РЕЗЮМЕ. Введение. Из-за недостаточной эффективности стандартных химио- и радиотерапев-
тических средств при глиобластоме возникает необходимость поиска новых препаратов, которые 
селективно и эффективно воздействуют на опухолевые клетки, сохраняя при этом здоровые клет-
ки. Цель исследования — изучить эффекты нейротрофина-3 (NТ-3) и β-формы фактора роста не-
рвов (β-NGF) в течение 3 и 7 суток на морфологию, пролиферацию и гибель клеток крысиной гли-
омы С6. Материалы и методы. Клетки глиомы С6 культивировали в чашках Петри (250 тыс./
чашку) в среде «Игла» (МЕМ) с добавлением 10% эмбриональной телячьей сыворотки (FBS) при 
37 °С и 5% СО2 в течение 7 суток. Клетки обрабатывали NТ-3 (10 и 20 нг/мл) и β-NGF (100, 200 нг/мл). 
С помощью прижизненной цифровой микроскопии и программы IM1000, Image J (версия 1.38r) оце-
нивали размеры и площадь клеток, количество, длину, степень арборизации отростков. Определяли 
индекс пролиферации и количество погибших клеток (в %). Результаты. Действие β-NGF (100 и 
200 нг/мл) характеризовалось выраженной цитостатичностью. Это прослеживалось в снижении индек-
са пролиферации более чем в 4 раза, степени арборизации выростов, стимулирования гибели клеток 
в оба срока наблюдения. Напротив, влияние NT-3 выражалось в усилении пролиферации в 2–3 раза 
(3-и и 7-е сутки), резком снижении арборизации и гибели клеток. Выводы. Результаты констатируют 
разнонаправленные действия NТ-3, NGF на морфофункциональную картину клеток глиомы С6.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глиома С6, фактор роста нервов, нейротрофин-3, пролиферация, дифферен-
циация, морфология, гибель клеток
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ABSTRACT. Introduction. Due to the ineff ectiveness of standard chemotherapy and radiotherapy for 
glioblastoma, there is a need to fi nd new drugs that selectively and eff ectively target tumor cells while 
sparing healthy tissue cells. The aim of the study was the eff ects of neurotrophin-3 (NT-3) and β-form 
of nerve growth factor (β-NGF) for 3 and 7 days on the morphology, proliferation and death of rat C6 
glioma cells. Materials and methods. C6 glioma cells were cultured in Petri dishes (250,000 cells/dish) 
in Eagle’s medium supplemented with 10% fetal bovine serum (FBS) at 37 °C and 5% CO2 for 7 days. 
Cells were treated with NT-3 (10 and 20 ng/ml) and β-NGF (100 and 200 ng/ml). Cell size and area, 
number, length, and ferning of processes were assessed using intravital digital microscopy with IM1000 
and Image J (version 1.38r). The proliferation index and cell death rate (%) were also determined. 
Results. β-NGF (100 and 200 ng/ml) exhibited pronounced cytostatic activity. This was demon-
strated by a more than fourfold suppression of the proliferation index, a decrease in the degree of 
outgrowth ferning, and stimulation of cell death at both observation times. In contrast, the effect of 
NT-3 was demonstrated by a 2-3-fold increase in proliferation (days 3 and 7) and a sharp decrease 
in ferning and cell death. Conclusions. The results demonstrate the opposing effects of NT-3 and 
NGF on the morpho-functional profile of C6 cells.

KEYWORDS: C6 glioma, nerve growth factor, neurotrophin-3, proliferation, diff erentiation, morphology, 
cell death
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ВВЕДЕНИЕ
Заболеваемость опухолями головного мозга 

составляет 12,1 на 100 000 населения [1]. Среди 
них 30% имеют глиальную природу и 81% яв-
ляются злокачественными, приводящими к не-
благоприятному исходу [2]. Средняя продолжи-
тельность жизни пациентов с глиобластомой, 
причем трудоспособного (35–50 лет) возраста, 
составляет 12–15 мес. [3]. Эти новообразования 
отличаются высокой скоростью пролиферации, 
диссеминацией, ангиогенезом, резистентно-
стью к химиопрепаратам и самоподдержанию 
за счет присутствия собственных стволовых 
клеток [4, 5]. По этой причине стандартные хи-
мио- и радиотерапевтические средства недоста-
точно эффективны и специфичны, так как эти 
терапевтические воздействия поражают также 
и здоровые ткани.

В этой связи возникает необходимость поис-
ка новых подходов и препаратов с селективным 
и эффективным воздействием на опухолевые 
клетки при сохранении здоровых клеток ткани. 
Потенциальными кандидатами могут служить 
ростовые факторы, в частности фактор роста не-
рвов (nerve growth factor, NGF) [6]. Он представ-
ляет собой протеин (7S-форма) массой 140 кДа, 
состоящий из трех субъединиц: α, β и γ, из кото-
рых только средняя обладает биологической ак-
тивностью. Этот фактор вызывает дифференциа-
цию симпатических и чувствительных нейронов, 
являясь в то же время эндогенным началом, син-
тезируемым и секретируемым во многих клетках, 
тканях и органах человека [7]. Эффекты NGF на 
глиальные опухолевые клетки различны и заклю-
чаются как в ингибировании, так и в стимулиро-
вании их митогенной активности и дифференци-
ации, что определяется типом ткани, экспрессией 
его рецепторов [8]. Однако данные исследования 
носят противоречивый характер [6, 8].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучить эффекты нейротрофина-3 (NТ-3) и 

β-формы фактора роста нервов (β-NGF) в тече-
ние 3 и 7 суток на морфологию, пролиферацию 
и гибель клеток крысиной глиомы С6.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Культура клеток
Клетки глиомы крысы С6 были получены из 

Российской коллекции клеточных культур по-

звоночных (Институт цитологии РАН, г. Санкт-
Петербург, Россия). Опухолевые клетки куль-
тивировали в 35-мм чашках Петри (Nunc, 
Sigma-Aldrich, США) в количестве 250 тыс. 
в минимальной среде «Игла» (МЕМ, Sigma-Al-
drich, США) с добавлением 10% эмбриональной 
телячьей сыворотки (FBS, Sigma-Aldrich, США) 
и 10–4 г/мл раствора сульфата гентамицина 
(«БиолоТ», Россия) в течение 7 суток при 37 °С 
и 5% СО2 [9–11]. Наблюдения осуществляли на 
3-и и 7-е сутки.

Протокол добавления факторов
На следующие сутки после посева клеточную 

среду меняли на среду, содержащую 0,5% FBS, 
c добавлением 100 или 200 нг/мл β-NGF (Sigma-
Aldrich, США) и 10 или 20 нг/мл NT-3 (Sigma-
Aldrich, США).

Оценка морфологии клеток
На 3-и и 7-е сутки наблюдения проводили 

прижизненную цифровую микроскопическую 
съемку культуры клеток глиомы C6 с помощью 
инвертированного микроскопа Axio vert A1 
(Carl Zeiss, Германия), оснащенного цифровой 
фотокамерой Axiocam 208 color, при увели-
чении ×312,5. С применением программного 
обеспечения Image J, версия 1.38r, оценивали 
размеры и площадь клеток, количество, длину, 
степень арборизации отростков, рассчитывали 
процентное соотношение клеток с разным чис-
лом отростков.

Определение индекса пролиферации
Для расчета индекса пролиферации из чашек 

Петри с клетками глиомы удаляли питательную 
среду и к клеткам добавляли 0,5 мл 0,25% рас-
твора трипсина с 0,05% ЭДТА (этилендиамин-
тетрауксусная кислота) (Sigma-Aldrich, США, 
соотношение 1:3) и инкубировали 2–3 мин при 
37 °С. Действие фермента нейтрализовывали 
добавлением 1 мл FBS. Затем 20 мкл клеток 
переносили в гемацитометр, где подсчитывали 
количество клеток [12].

Оценка гибели клеток
Жизнеспособность и гибель клеток глио-

мы С6 оценивали по окрашиванию 0,4% рас-
твором трипанового синего в фосфатно-соле-
вом буфере с рН 7,2 («БиолоТ», Россия). Для 
этого суспензию клеток смешивали с раствором 
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красителя в соотношении 1:10 и переносили на 
счетчик клеток ТС20 (Biorad, США), где и про-
изводился подсчет погибших — окрашенных и 
светлых — жизнеспособных клеток [13].

Статистическая обработка данных
Каждая экспериментальная группа была 

представлена пятью чашками Петри. Пока-
затели определяли как среднее арифметиче-
ское ± стандартная ошибка среднего. Уровень 
значимости оценивали по критерию Манна‒ 
Уитни для непараметрических выборок с помо-
щью программы GraphPad Prism (версия 8,01, 
09.21.2020, San Diego, США) [14, 15]. Различия 
считали значимыми при р <0,05 (*), p <0,01 (**).

РЕЗУЛЬТАТЫ
Воздействие β-NGF в дозах 100 и 200 нг/мл 

и NТ-3 в дозах 10 и 20 нг/мл было изучено 

на трехсуточной культуре клеток глиомы С6 
(табл. 1, рис. 1).

Данные табл. 1 показывают, что при воз-
действии NT-3 (10 нг/мл) увеличивались раз-
меры (25,1±0,92 мкм, р <0,01), площадь клеток 
(269,3±10,58 мкм2, р <0,05), количество безот-
ростчатых (35,8±6,15, р <0,05) клеток и клеток 
с одним отростком (34,0±3,77%, р <0,05), сни-
жалась доля клеток, содержащих два отростка 
(27,2±4,91%, р <0,05), три отростка (4,2±0,46%, 
р <0,05), а также их арборизация (5,2±0,36%, 
р <0,05), что сопровождалось повышением ин-
декса пролиферации (6,6±0,58 раза, р <0,01) 
относительно контрольных параметров. Ана-
логичные эффекты наблюдались при примене-
нии NT-3 в дозе 20 нг/мл. При этом возраста-
ли размеры клеток до 23,4±0,99 мкм (р <0,05), 
количество безотростчатых клеток (38,5±3,26, 
р <0,05), клеток с одним отростком (38,3±3,98%, 

Таблица 1. Морфологические и функциональные параметры клеток глиомы С6 на 3-и сутки культивирования в 
контроле и при воздействии фактора роста нервов-β (β-NGF) и нейротрофина-3 (NТ-3)

Table 1. Morphological and functional parameters of C6 glioma cells on day 3 of cultivation in the control and under 
the infl uence of nerve growth factor-β (β-NGF) and neurotrophin-3 (NТ-3)

  Параметр
Para meter

Группа
Group

контроль
control

NТ-3, 10 нг/мл
NT-3, 10 ng/ml

NТ-3, 20 нг/мл
NT-3, 20 ng/ml

β-NGF, 100 нг/мл
β-NGF, 100 ng/ml

β-NGF, 200 нг/мл
β-NGF, 200 ng/ml

Размеры клеток, мкм
Cell size, μm

20,6±0,78 25,1±0,92** 23,4±0,99* 24,5±0,93* 28,1±0,59**

Площадь клеток, мкм2

Cell area, μm2
212,3±10,78 269,3±10,58* 245,8±7,96* 235,7±18,39 374,9±22,43*

Число отростков, % 
Number of shoots, %
0
1
2
3
4
5

8,8±0,8
19,2±1,59
61,6±4,94
13,3±2,26
6,3±2,38
1,9

35,8±6,15*
34,0±3,77**
27,2±4,91*
4,2±0,46*
0
0

38,5±3,26*
38,3±3,98*
22,2±1,92*
4,4±0,45**
1,0
0

42,5±9,59*
18,1±4,05
36,3±6,69*
3,2±0,56*
0
0

23,7±2,11
26,0±3,19
40,1±2,12*
9,4±1,21
2,2
0

Арборизация, % 
Arborization, %

13,8±1,66 5,2±0,36* 4,5±0,14* 6,2±1,58** 8,9±2,39

Длина отростков, мкм
Length of processes, μm

70,7±3,78 87,4±3,45 83,6±4,37* 63,9±2,91 101,5±2,99**

Пролиферация, ед.
Proliferation, units

3,1±0,20 6,6±0,58 ** 9,8|±0,41** 0,5±0,16** 0,90±0,36**

Гибель, %
Mortality, %

4,2±0,94 1,5±0,57 0,9±0,20* 4,8±0,70 15,0±3,55*

*, ** — статистически значимые отличия p <0,05, p <0,01 от контроля.
*, ** — statistically signifi cant diff erences p <0.05, p <0.01 from the control.

Таблица составлена авторами по собственным данным
The table is prepared by the authors using their own data
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Рис. 1. Глиома С6 на 3-и сутки культивирования в контроле (а), при воздействии нейротрофина-3 в дозе 10 нг/мл (б), 
в дозе 20 нг/мл (в), фактора роста нервов-β в дозе 100 нг/мл (г), в дозе 200 нг/мл (д). Окрашивание трипановым 
синим. Увеличение ×312,5 (результаты собственных гистологических исследований)

Fig. 1. Glioma C6 on day 3 of cultivation in control (а), under the infl uence of neurotrophin-3 at a dose of 10 ng/ml (b), at 
a dose of 20 ng/ml (c), nerve growth factor-β at a dose of 100 ng/ml (d), at a dose of 200 ng/ml (e). Trypan blue staining. 
Magnifi cation ×312.5 (results of our own histological studies)

а/a

в/c

б/b

г/d

д/e

р <0,05), снижалась доля клеток, содержащих 
два отростка (22,2±1,92%, р <0,05), три отрост-
ка (4,4±0,45%, р <0,05), а также их арборизация 
(4,5±0,14%, р <0,05), что сочеталось с увели-
чением индекса пролиферации (9,8|±0,41 раза, 
р <0,01) и уменьшением гибели (0,9±0,20%, 
р <0,05) относительно показателей в контроле.

Воздействие NGF в дозе 100 нг/мл также 
сопровождалось увеличением размеров кле-
ток глиомы С6 (24,5±0,93 мкм, р <0,05), ко-
личества безотростчатых клеток (42,5±9,59%, 

р <0,05), снижением доли клеток, содержащих 
два отростка (36,3±6,69%, р <0,05), три отрост-
ка (3,2±0,56%, р <0,05), а также их арборизации 
(6,2±1,58%, р <0,01), что сопровождалось инги-
бированием индекса пролиферации (0,5±0,16, 
р <0,01) без влияния на гибель (4,8±0,70%) кле-
ток относительно контрольных показателей. 
При применении NGF в дозе 200 нг/мл увели-
чивались размеры (28,1±0,59 мкм, р <0,01), 
площадь клеток глиомы С6 (374,9±22,43 мкм2, 
р <0,05), длина отростков (101,5±2,99 мкм, 
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Таблица 2. Морфологические и функциональные параметры клеток глиомы С6 на 7-е сутки культивирования в 
контроле и при воздействии фактора роста нервов-β (β-NGF) и нейротрофина-3 (NТ-3)

Table 2. Morphological and functional parameters of C6 glioma cells on day 7 of cultivation in the control and under the 
infl uence of nerve growth factor-β (β-NGF) and neurotrophin-3 (NT-3)

Параметр
Parameter

Группа
Group

контроль
control

NТ-3, 10 нг/мл
NT-3, 10 ng/ml

NТ-3, 20 нг/мл
NT-3, 20 ng/ml

β-NGF, 100 нг/мл
β-NGF, 100 ng/ml

β-NGF, 200 нг/мл
β-NGF, 200 ng/ml

Размеры клеток, мкм
Cell size, μm

32,1±4,00 19,8±0,31* 19,2±1,11* 29,8±3,54 29,5±0,97

Площадь клеток, мкм2

Cell area, μm2
362,2±28,99 172,9±6,63* 152,6±11,55* 354,9±101,77 305,8±25,12

Число отростков, %
Number of shoots, %
0
1
2
3
4
5

25,6±6,46
19,0±2,92
47,1±7,53
10,4±1,89
6,7*
7,8

77,9±4,97*
17,8±2,64
4,3±1,74*
1,9±0,23*
0
0

78,9±0,55*
16,2±0,47
4,7±0,89*
0,3**
1,0*
0

68,9±5,15*
14,5±3,26
14,7±2,59*
3,0±0,77*
0,7*
0

55,8±4,99*
26,5±1,90
14,7±4,51*
2,5±0,44*
1,2±0,15*
0

Арборизация, %
Arborization, %

16,9±5,09 1,4±0,30** 1,2±0,19** 2,7±0,60** 4,2±0,83**

Длина отростков, мкм
Length of processes, μm

133,2±11,25 68,9±4,39* 78,2±0,64** 72,8±3,66* 88,4±3,12*

Пролиферация, ед.
Proliferation, units

22,0±2,63 39,7±6,49** 46,3±0,57** 1,8±0,34** 3,8±0,42**

Гибель, %
Mortality, %

7,9±0,91 0,2±0,01** 0,2±0,06** 15,1±4,02** 20,2±7,9**

*, ** — статистически значимые отличия p <0,05, p <0,01 от контроля.
*, ** indicate statistically signifi cant diff erences p <0.05, p <0.01 from the control.

Таблица составлена авторами по собственным данным
The table is prepared by the authors using their own data

р <0,05), снижались доля клеток, содержащих 
два отростка (40,1±2,12%, р <0,05), а также ин-
декс пролиферации (0,90±0,36 раза, р <0,01), что 
усиливало гибель клеток (15,0±3,55%, р <0,05) 
относительно контрольных показателей.

Влияние NТ-3 (10 и 20 нг/мл) и β-NGF (100 и 
200 нг/мл) на клетки глиомы С6 также оценива-
ли на 7-е сутки (табл. 2, рис. 2).

Результаты показывают, что при исполь-
зовании NT-3 (10 нг/мл) уменьшались разме-
ры (19,8±0,31 мкм, р <0,05), площадь клеток 
(172,9±6,63 мкм2, р <0,05), их количество с 
двумя (44,3±1,74%, р <0,05) и тремя отрост-
ками (0,3%, р <0,05), арборизация (1,4±0,30%, 
р <0,01), что сопровождалось увеличением ин-
декса пролиферации (39,7±6,49 раза, р <0,01), 
числа безотростчатых клеток (77,9±4,97%, 
р <0,05) и снижением гибели клеток (0,2±0,01%, 
р <0,01) относительно контрольных показате-
лей. Аналогичные эффекты наблюдались при 

применении NT-3 в дозе 20 нг/мл. В этой серии 
уменьшались размеры клеток до 19,2±1,11 мкм, 
площадь до 152,6±11,55 мкм2 (р <0,05), коли-
чество клеток с двумя (4,7±0,89%, р <0,05) и 
тремя отростками (4,7±0,89%, р <0,05), а так-
же их арборизация (1,2±0,19%, р <0,01), длина 
отростков (78,2±0,64 мкм, р <0,01), что было 
связано с увеличением индекса пролиферации 
(46,3±0,57 раза, р <0,01), числа безотростчатых 
клеток (78,9±0,55%, р <0,05) и снижением ги-
бели клеток (0,2±0,06%, р <0,01) относительно 
контрольных показателей.

Воздействие NGF в дозе 100 нг/мл индуци-
ровало увеличение количества безотростчатых 
клеток (55,8±4,99%, р <0,05), снижение доли 
клеток, содержащих два отростка (14,7±2,59%, 
р <0,05), три отростка (3,0±0,77%, р <0,05), 
четыре отростка (0,7%, р <0,05), а также их 
арборизацию (2,7±0,60%, р <0,01) и длину 
(72,8±3,66 мкм, р <0,05), что коррелировало 
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а/a

в/c

б/b

г/d

д/e

Рис. 2. Глиома С6 на 7-е сутки культивирования в контроле (а), при воздействии нейротрофина-3 в дозе 10 нг/мл (б), 
в дозе 20 нг/мл (в), фактора роста нервов-β в дозе 100 нг/мл (г), в дозе 200 нг/мл (д). Окрашивание трипановым 
синим. Увеличение ×312,5 (результаты собственных гистологических исследований)

Fig. 2. Glioma C6 on day 7 of cultivation in control (а), under the infl uence of neurotrophin-3 at a dose of 10 ng/ml (b), at 
a dose of 20 ng/ml (c), nerve growth factor-β at a dose of 100 ng/ml (d), at a dose of 200 ng/ml (e). Trypan blue staining. 
Magnifi cation ×312.5 (results of our own histological studies)

с ингибированием индекса пролиферации 
(1,8±0,34 раз, р <0,01) и увеличением гибе-
ли (15,1±4,0%, р <0,05) клеток относительно 
контрольных показателей. Применение NGF в 
дозе 200 нг/мл увеличивало количество безот-
ростчатых клеток (68,9±5,15%, р <0,05) и сни-
жало долю клеток, содержащих два отростка 
(14,7±4,51%, р <0,05), три отростка (2,5±0,44%, 
р <0,05), четыре отростка (1,2±0,15%, р <0,05), 
длину отростков (88,4±3,12 мкм, р <0,05), их ар-
боризацию (4,2±0,83%, р <0,01), а также индекс 

пролиферации (3,8±0,42 раза, р <0,01) и усили-
вало гибель клеток (20,2±7,9%, р <0,05) относи-
тельно контрольных показателей.

ОБСУЖДЕНИЕ
β-NGF в концентрациях 100 и 200 нг/мл зна-

чительно ингибировал митогенную активность 
клеток глиомы С6 и вызывал морфологические 
изменения: формирование ростовых конусов и 
нейритогенез. Эти результаты согласуются с на-
блюдениями T. Watanаbe и соавт., которые уста-
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новили, что экзогенный NGF (100 нг/мл) сокращал 
к 4-м суткам количество клеток С6 на 53,4±5,15% 
в сравнении с контролем и индуцировал призна-
ки морфологической дифференцировки. Авторы 
предположили, что эти признаки — следствие 
активации синтеза самого белка и его рецепторов 
[16]. Другие работы также доказывают, что NGF 
является антимитогенным агентом для глиомы 
С6, лишь если последняя стабильно экспрессиру-
ет тирозинкиназный рецептор TrkA [17, 18]. S.J. 
Rabin и соавт. констатировали, что клетки С6, ли-
шенные экспрессии TrkA, синтезируют и секрети-
руют NGF и обладают митогенной активностью. 
Напротив, в экспрессирующих TrkA клетках гли-
омы синтез NGF прекращается и ингибируется 
деление клеток глиомы С6. Взаимодействие NGF 
и TrkA запускает дифференциацию глиомы С6 в 
олигодендроциты, поскольку данная клеточная 
линия представлена двумя типами клеток: астро-
цитами и олигодендроцитами [19].

Более детально вопрос о распределении ре-
цепторов между цитологическими типами в опу-
холи освещен L.A. Hutton и соавт., которые обна-
ружили различия в экспрессии мРНК р75, TrkA 
и TrkВ между первичными астроцитами и олиго-
дендроцитами. Ученые показали, что астроциты 
экспрессируют рецепторы р75 и TrkA, а олиго-
дендроциты — рецепторы р75 и TrkВ, поэтому 
линия С6 сходна с олигоастроцитомой, при кото-
рой экспрессия TrkA ограничена астроцитарным 
типом [20]. Это доказывает наше наблюдение, 
что клеточные разновидности С6, имеющие раз-
личную форму и количество отростков, неодина-
ково реагируют на NGF.

Существует и другое мнение. H. Singer и соавт. 
считают, что NGF оказывает рост-стимулирующее 
действие на клеточную линию глиобластомы че-
ловека, реализуя свой эффект через связывание с 
рецептором TrkA [21]. В противоположность ли-
нии С6, NGF не влиял на морфологию клеток гли-
омы U373 [15, 20]. Все три опухоли обладают ау-
токринным механизмом активации рецепторов и 
секреции NGF, что активирует их рост. В клетках 
линии глиомы С6, где NGF усиливал их «диффе-
ренцировку», экспрессия TrkA является маркером 
благоприятного течения.

Гибель клеток глиомы С6 при воздействии 
β-NGF подтверждают другие исследователи, 
показавшие, что экзогенный NGF через взаи-
модействие с низкоаффинным рецептором р75 
индуцирует апоптоз клеток [22].

Стимулирование или подавление клеточной 
гибели NGF зависит от соотношения рецепто-
ров р75 и Trk на поверхности клеток [18]. Акти-
вация апоптоза и фрагментация ДНК запуска-
ются через рецептор р75, который стимулирует 
активность сфингомиелиназы, образование це-
рамида, активность митоген-активируемой про-
теинкиназы (MAPK), киназы, регулируемой 
внеклеточным сигналом (ERK), Jun N-концевой 
киназы (JNK), p38 MAPK и каспазы-3 [23].

ВЫВОДЫ
Результаты экспериментов по воздействию 

NТ-3 и β-NGF на морфологические и физиоло-
гические признаки (пролиферация, жизнеспо-
собность, гибель) клеток глиомы С6 позволяют 
заключить, что изменение арборизации, увеличе-
ние длины отростков указывают на процесс диф-
ференцировки. Результаты также свидетельству-
ют о морфологической гетерогенности клеточной 
линии, что подтверждается присутствием клеток 
разного размера, формы с различным числом от-
ростков, притом что эти показатели закономерно 
и пропорционально меняются при добавлении 
NGF. Данные указывают на разную чувстви-
тельность к NGF клеток глиомы (астроцитов, 
олигодендроцитов), о чем свидетельствует раз-
нонаправленность ответов клеток с различным 
числом выростов. NGF подавляет пролиферацию 
и стимулирует гибель клеток глиомы С6. Отсюда 
вытекают два потенциальных терапевтических 
подхода с использованием NGF: индукция диф-
ференцировки или гибели глиомы.
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