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Controls CClt treated 

Number Hydroxamate Number h after CCI, 
of rats of rats 

Hydroxamate 

3 0.55 3 2 0,20 
3 0.83 3 4 0,27 
3 0.57 3 4 0.41 
3 0.56 3 6 0.34 
3 0.51 3 24 0.21 

Results are expressed as micromoles of hydroxamate calculated on 
the basis of the molar coefficient l° from the value zlEnn ~ in the pres- 
ence of amino acids minus that in the absence of substrates. The 
enzymes were obtained by precipitating once at pH 5.15 the soluble 
fractions of liver homogenates in 0.05 M KCI after centrifugation for 
60 min at 105000 x g; front 1 g of liver, 15-18 mg of protein were ob- 
tained when dissolving the precipitate in 0.1 M trls-buffer pH 7.5. 
CC1, was administered by stomach tube at a dose of ml 0.751100 g of 
body weight of a 1 : 1 solution in paraffin oil. All food was withdrawn 
t8 h before the administration (control animals received paraffin oil 
only).--Conditions of incubation (2 ml}: Mieromoles: ATP-K (neu- 
tralized) ~0; MgCI= 20; NH=OH • HC1 (with KOH to pH 7.7) 1600; 
tris-buffer pH 7.7 I00; amino acid mixture 24; enzyme: 10 mg of 
protein. Temperature: 38°C. Time: 60 rain. The amino acid mixture 
contains 2 [zmoles each of: alanine, arginine, phenylalanlne, glycine, 
hystidine, isoleueine, leucine, lysine, serine, tryptophane, tyrosine, 
valine.--Under these conditions, the reaction was a linear function 
of the quantity of enzyme and of the time of at least 2 h. 

decrease  in f a t t y  acid ac t iva t ion  wh ich  has  been  d e m o n -  
s t r a t e d  in t h e  per iod  w h e n  l iver  fa t  is r is ing ha* .  

Riassunto. La  reazione di  a t t i vaz ione  degli aminoac id i  
s ign i f i ca t ivamente  d iminu i t a  nel  Iegato di  r a t t i  nelle 

p r ime  ore dopo la sommin i s t r az ione  di  CCla. Ques ta  a l tera-  
zione si accorda  con la d i m o s t r a t a  d iminuz ione  delle 
s intesi  p ro te iche  e pub r a p p r e s e n t a r e  uno  dei  f a t to r i  
p r imi f iv i  e pr incipal i  nel la  genesi  delle modif icaz ioni  bio-  
ch imiche  e morfologiche c h e s i  osservano  in q u e s t a  condi -  
zione patologica.  
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M o d i f i c a t i o n  d e  la  v i t e s s e  d u  c o u r a n t  c y t o p l a s -  
r n i q u e ,  i n d u i t e  fi d i s t a n c e ,  p a r  l ' i r r a d i a t i o n ,  c h e z  

N i t e l l a  f l e x i l i s  

Introduction. L a  conna i s sance  des effe ts  qu ' exerce ,  im-  
mGdia temen t  apr~s l ' i r rad ia t ion ,  une  cellule traitGe sur  
une  cellule vois ine  prot4gGe, r e l i ve  plutGt de l ' in terpr4-  
t a t i o n  (thGorie des poisons :  BAcQ et  ALEXA~CDER x) que de 
l ' ana lyse  p r o p r e m e n t  dire. A p a r t  les t r a v a u x  de KRJ UKOVA 
e t  K v z m  z m o n t r a n t  que  la d i f fus ion de mGtaboli tes  
tox iques  £ pa r t i r  des feuilles, chez la F~ve irradiGe, inh ibe  
la d ivis ion cetlulaire, aucun  au t r e  au t eu r  n ' a ,  A n o t r e  
eonnaissance ,  abord~ ce probl~me chez  les p lan tes .  

C 'es t  pou rquo i  nous  avons  en t rep r i s  ce t t e  6rude t ~ c h a n t  
de m e t t r e  en 6vidence,  pa r  le biais  de la v i tesse  du cou ran t  
cy top lasmique ,  l ' inf iuenee d ' u n e  cellule irradiGe sur  une  
cellule non  t rai t~e d u r a n t  la p4riode qui  sui t  l ' i r rad ia t ion .  
Dans  ce t t e  no te  son t  expos4s les p remiers  rGsultats ob-  
tenus  chez Nitella flexilis (L.e.p.) Ag., algue d ' eau  douce 
d o n t  les longues  cellules in te rnoda les  son t  animGes d ' u n e  
cyclose caractGrist ique.  

Matdriel et 2~¢dthodes. Cet te  p l an t e  p r o v i e n t  d ' u n  6 tang  
d ' A r d e n n e  (GILLET ~) e t  e s t  cult iv~e au labora to i re .  
A v a n t  l ' i r radia t ion ,  d e u x  cellules in te rnoda les  sGpar4es 
par  les pe t i t e s  cellules de l ' en t r enoeud  son t  isolGes du  
tGlome en s e c t i o n n a n t  les ceUules voisines.  Elles  son t  
laissGes p e n d a n t  12 h m i n i m u m  dans  une  solut ion de 
cu l ture  originale (GILLET 4) puts  la vi tesse  de leur  f lux 
p ro top la smique  respec t i f  es t  d4termin6 su ivan t  la t ech-  
n ique  dGj~ dGcrite dans  I 'ar t ic le  prGcGdent. Au m o m e n t  de 
l ' i r radiaf ion,  l ' une  ou l ' au t r e  de ces cellules es t  enti~re-  
m e n t  protGg~e p a r  un  6cran en p l o m b  de 2 m m  d'Gpaisseur 
dans  l ' ouver tu re  duque l  s ' engage  l 'ext rGmit6  de la 
ceUule traitGe. De ce t t e  mani~re,  aucun  r ayon  obl ique ne 
p e u t  f rapper  la cellule protGgGe. Le gGnGrateur de r ayons  
X est  un tube  Machle t t  OEG A fenStre de bery l l ium fonc- 
t i o n n a n t  avec local isateur  sous une  tens ion  de 50 kV et  

une  in tens i t6  de 30 mA.  Son d~bit,  mesur6 dans  Fair, 
7,1 cm du foyer  est  de  99,000 r /min .  AussitGt apr~s 
l ' i r radia t ion ,  les cellules son t  replac~es sous microscope  e t  
la v i tesse  du c o u r a n t  c y t o p l a s mi q u e  dGtermin~e ~ in te r -  
vat les r~guliers e t  expr im~e en  % de la v i tesse  ini t ia le  
(V  n = 100 toils). Les exper iences  o n t  por t~  sur  14 couples  
de cellules e t  eu ren t  lieu en  novembre .  

Rdsultats. La Figure  r end  c o m p t e  des rGsultats ob tenus .  
Chaque  po in t  repr~sente  la va leur  m o y e n n e  de 70 obser-  
va t ions ,  
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Apr~s 20 min, le mouvement  cytoplasmique de la 
cellule protdgde est activd. Sa vitesse devient  supdrieure b, 
celle qui l 'animait  avant  l ' irradiation de sa cellule voisine. 
Ce phdnom~ne perdure 3 h environ. 

Certaines cellul.6s cependant manifestent A nouveau une 
courte accdldration de leur flux protoplasmique apr~s un 
temps de latence de 5 h. Pendant  route la  durde de 
l'expdrience, la vitesse de la cyclose chez la cellule pro- 
tdgde reste supdrieure ~t celle de la cellule tdmoin. Cette 
diff6rence de vitesse est s tat is t iquement significative. 

Dans la cellule traitde, la reprise de la cyclose a lieu 10 
min apr~s la fin de l ' irradiation. Cette cellule ne retrouve 
cependant pas sa pleine vitalitd puisque la circulation 
protoplasmique n 'a t te in t  plus au maximum que 65% de 
sa valeur initiale. Notons que cette valeur est supdrieure 
b, celle observde dans le cas d 'une cellule isol6e et irradi6e 

cette dose (55% : GILLET4). 
Discussion. L'accdldration du flux protoplasmique duns 

la cellule voisine de celle qui a dtd irradide peut  s 'expliquer 
par le passage de certains mdtabolites de l 'une ~ l 'autre. 
Une action induite par la conduction d 'un influx de 
nature dlectrophysiologique est en effet exclue apr~s un 
temps de latence aussi long que 20 min. 

FRIDVALSKY s a observ6 que les membranes transver- 
sales des cellules interuodales et nodules des Charophyceae 
sont percdes de pores nombreux de 400 mtz de diam~tre, 
permet tant  ainsi un dchange mdtabolique aisd entre les 
diffdrentes cellules. Le cytoplasme de la cellule irradide 
est done facilement en relation avec celui de la cellule 
protdgde. 

La nature de l ' information chimique induite par l ' irra- 
diation et transmise ~t une cellule voisine reste cependant 

prdciser. S'agit-il de substances dnergdtiques libdrdes ou 
emmagasindes duns la cellule irradide incapable de les 
utiliser, ou plut6t  de mdtabolites toxiques diminuant la 
viscositd du cytoplasme de la cellule adjacente? Ces 
hypotheses sont h l '~tude actuellement. 

La faible diminution observ6e dans l 'activit6 du proto- 
plasme de la cellule-tdmoin apr~s les premieres minutes 
est sans doute due ~, la manipulation elle-m~me (exposi- 
tion pendant 5 min ~ l 'air sous le gdndrateur de rayons X 
ne fonctionnant pas). Cette diminution est un peu plus 
forte que celle observ6e dans un travai l  prdc6dent. Elle 
n'est pas surprenante car quelques auteurs ont ddjh insist6 
sur le comportement diffdrent des cellules internodales de 
Nitella pendant les mois d 'hiver  (KAMIYAe). 

Conclusions. (1) L' irradiation d'une cellule internodale 
de Nitella [lexilis ddtermine duns la cellule internodale 
voisine une acc616ration transitoire du courant cyto- 
plasmique. De plus, pendant  8 h au moins, la vitesse de ce 
dernier demeure supdrieure ~. celle observde chez les 
cellules internodales tdmoins. (2) I1 est probable que ee 
phdnom~ne ait lieu par la mddiation de facteurs chimiques 
induits duns la cellule irradide. 

Summary. Irradiation of an internodal cell of Nitella 
]lexilis induces in the adjacent internodal cell a t ransi tory 
acceleration of cytoplasmic streaming; during 8 h at  least 
the speed of this streaming is higher than in control inter- 
nodal ceils. I t  is probable that  this phenomenon is due to 
transfer of certain substances from the irradiated cell. 
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H o r m o n a l  Inf luence  on  Metastat ic  Spread  
of the  Yosh ida  S a r c o m a  

BALLINI et al. x have recently reported tha t  the trans- 
plantat ion of organs from Yoshida-bearing rats is able to 
produce tumor  growth into recipient animals. The re- 
peated observation by many of the absence of visceral 
metastasis in Yoshida-bearing animals, together with the 
findings mentioned above, indicates tha t  metastasis 
formation is determined by multiple factors, perhaps 
related to the host, besides tumor cell viabil i ty and in- 
vasiveness. 

The influence of cortisone on metastasis production was 
first demonstrated by AGOSlN et al. 2 in 1952. Since then 
several investigators, dealing with a varied spectrum of 
experimental  tumors, have variously reported an increase, 
decrease or no alteration in the incidence of metastasis in 
cortisone treated animals 3-5. BEUTHNER et al. s reported 
tha t  the metastat ic  localization of intravenously injected 
Yoshida sarcoma cells can be modified by t rea tment  with 
ovarian hormones. In t reated rats, the metastases were 
mainly in mammary  glands, ovaries and uterus, whereas 
in untreated animals, the adrenals, intestines, lungs and 
the mesenteric and paravertebral  lymph nodes were the 
sites affected. 

That  the site of tumor  implantat ion can also influence 
the metastatic spread was shown by BASERGA et al. 7. 

Working with a tumor tha t  produced no metastasis when 
implanted into the subcutaneous tissue of the trunk, they  
obtained pulmonary secondaries by injecting tumor  cell 
suspension into the subcutaneous tissue of the tails of 
mice. 

In this paper we report the findings regarding the action 
of testosterone, estrogen and cortisone on the behaviour of 
the Yoshida sarcoma, implanted in the tails of Wistar  rats. 

Wistar female rats, weighing about  150 g were used. 
10 ml of Yoshida ascites fluid was centrifuged, the super- 
natant discarded and the sediment suspended in 10 ml of 
sterile saline. Approximately 0.2 ml of this suspension was 
injected into the subcutaneous tissue of the middle of the 
tail in 39 rats. Care was taken to avoid the lateral vein, 
and the resistance set up by the plunger of the syringe 
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