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The activity of most antioxidant enzymes of erythrocytes in animals with 
experimental tumors increases. ������������������������������������������������������Simultaneously increasing the level of lipid peroxida-
tion in plasma and erythrocytes.

          ����������������������������������������������������������Многочисленными экспериментальными и клиническими наблюде-
ниями доказано участие активных форм кислорода (АФК) и инициируемого ими 
перекисного окисления липидов (ПОЛ) в патологии многих заболеваний, в том 
числе онкологических [2]. При этом установлено, что изменение активности 
антиоксидантной системы не только приводит к накоплению высокотоксичных 
интермедиатов ПОЛ, нарушающих общий гомеостаз организма, но способству-
ет увеличению скорости деления опухолевых клеток и влияет на их устойчи-
вость к противоопухолевым препаратам [6].

В тканях экспериментальных опухолей количество продуктов перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) может быть либо снижено, либо они вовсе отсут-
ствуют, в то время как в организме животного-опухоленосителя происходит на-
копление этих продуктов [4]. Однако в литературе отсутствуют данные о дина-
мике параметров системы «перекисное окисление - антиоксиданты» (ПО-АО) в 
процессе роста рака шейки матки у мышей (РШМ-5) и асцитной опухоли яич-
ников у крыс (АОЯ).

С использованием перевиваемых опухолей на инбредных животных полу-
чаются более воспроизводимые и статистически достоверные результаты, при-
чем на меньшем числе животных. Все это делает перевиваемые опухоли незаме-
нимой моделью для исследований в области экспериментальной онкологии [5]. 

Материалы и методы: Экспериментальная модель асцитной опухоли 
яичников (АОЯ), полученная в банке штаммов Российского онкологического 
научного центра им Н.Н.Блохина, была воспроизведена на инбредных половоз-
релых самках крыс в возрасте 4 месяцев путем перевивки асцита с питательной 
средой 199. Для моделирования РШМ-5 самкам беспородных мышей в возрас-
те 2,5-3 месяцев подкожно в область подмышечной впадины прививали взвесь 
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опухолевой ткани на растворе Хенкса. 
Для биохимического исследования была взята стабилизированная кровь 

опытных животных, находившихся на логарифмической (на 5-е сутки после 
перевивки) и терминальной (на 14-е сутки) стадиях роста АОЯ и на 21-е сут-
ки  роста солидной опухоли РШМ-5. Контрольную группу составили здоровые 
половозрелые животные. Интенсивность процессов ПОЛ оценивали по кон-
центрации малонового диальдегида (МДА) [1]. Активность антиоксидантной 
системы оценивали по активности каталазы, глутатион-редуктазы (ГР) [2]  и 
супероксид-дисмутазы в плазме крови и эритроцитах.  Статистическую обра-
ботку проводили с помощью программы ��������������������������������������Stata��������������������������������� ��������������������������������v�������������������������������.6.0 ��������������������������c������������������������� использованием непараме-
трического критерия Манна-Уитни (при р≤0,05 - данные статистически значимо 
отличаются от контрольных).

В результате проведенных исследований установлено, что уровень МДА, 
вторичного продукта ПОЛ, в плазме крови мышей с РШМ-5 статистически зна-
чимо выше по сравнению с контролем (2,24±0,23 против 1,46±0,1 мкмоль/л, 
р=0,02). При этом активность ГР в плазме у животных опытной группы так-
же более высокая, чем   в контроле - 0,21±0,08 против 0,07±0,02 мкмоль/мин/л, 
а активность каталазы в плазме оказалась ниже, чем в контрольной группе 
(0,048±0,01 против 0,09±0,027 ммоль/мин/л). 

В таблице 1 представлены данные параметров системы ПОЛ-АО в эри-
троцитах мышей с экспериментальной опухолью РШМ-5. Обнаружено, что по-
казатель перекисного окисления – МДА в эритроцитах животных с опухолью 
по сравнению с данными контрольной группы увеличен. Уровень ГР при этом 
у животных с РШМ-5 незначительно выше, чем в контроле. Активность двух 
других антиоксидантных ферментов эритроцитов – каталазы и супероксиддис-
мутазы – также достоверно выше у животных-опухоленосителей (табл.1).

Таблица 1 Параметры системы «ПОЛ-АО» в эритроцитах мышей с РШМ-5.

МДА, мкмоль/л СОД, усл.ед. Каталаза, 
ммоль/мин/л

Глутатионредуктаза 
(ГР),ммоль/мин/л

Контроль 204,30±7,90 5,28±1,69 17,01±1,03 0,022±0,002
РШМ-5 251,06±18,63* 8,19±2,43* 18,56±0,93 0,026±0,003

* - р≤0,05; данные статистически значимо отличаются от контрольных, 
согласно критерию Манна-Уитни.

В организме животных с асцитной опухолью яичников (АОЯ) также на-
растает состояние окислительного стресса. Уровень МДА в эритроцитах жи-
вотных в процессе роста асцитной опухоли статистически значимо повышается 
(рис.1). Причиной могут служить выделение опухолью в окружающую ее среду 
цитотоксических веществ, фагоцитоз, усиление продукции АФК дефектными 
митохондриями неопластических клеток. Изучение ферментов АОС показало, 
что активность СОД и каталазы в эритроцитах крыс с АОЯ увеличивается, а ГР 
– снижается. Таким образом, можно говорить о включении в процесс противо-
раковой защиты организма ферментов, непосредственно направленных на уда-
ление АФК. Глутатионовая система эритроцитов в процессе роста АОЯ более 
уязвима.  
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Рис.1 Параметры системы ПОЛ-АО эритроцитов в процессе роста асцит-

ной опухоли яичников у крыс.
Полученные данные позволяют говорить о переходе системы ПОЛ-АО в 

организме животного-опухоленосителя  на более высокий уровень функциони-
рования.
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