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В России рак яичников (РЯ) занимает первое место среди причин смертности от рака генита-
лий. Асцитная форма РЯ оценивается как наиболее злокачественная. Состав асцита при этом 
определяется биологическими свойствами неоплазмы в динамике ее развития.  
Целью исследования была оценка редокс-статуса асцитической жидкости на различных стадиях 
экспериментального РЯ.  
Материалы и методы. Работа выполнена на белых беспородных крысах массой 180–200 г с переви-
ваемой асцитной опухолью яичников. У животных в стационарную и терминальную стадии 
роста опухоли отбирался асцит, в котором после удаления опухолевых клеток биохимически оп-
ределяли параметры перекисного окисления липидов: диеновые конъюгаты, кетодиены, основания 
Шиффа, малоновый диальдегид, уровни окислительной модификации белков (346 нм – альдегид-
ные группы нейтрального характера; 370 нм – кетонные группы нейтрального характера; 
430 нм – альдегидные группы основного характера; 530 нм – кетонные группы основного характе-
ра) и компоненты антиоксидантной защиты – активность каталазы и глутатион-S-транс- 
феразы. Полученные результаты оценивались с использованием непараметрического критерия 
Манна–Уитни (Stata 6.0).  
Результаты. В результате проведенных исследований было установлено в терминальной стадии 
роста опухоли значимое по сравнению с показателями в стационарной стадии снижение уровня 
окислительной модификации белков, снижение активности каталазы и тенденция к снижению 
уровня малонового диальдегида.  
Заключение. Редокс-статус асцитической жидкости при экспериментальном РЯ характеризует-
ся снижением окислительной модификации белков, тенденцией к снижению интенсивности пе-
рекисного окисления липидов и постоянной активностью каталазы и глутатион-S-трансферазы 
в динамике прогрессирования неоплазмы. 
 
Ключевые слова: рак яичников, асцитическая жидкость, окислительная модификация белков, 
перекисное окисление липидов, антиоксидантная система. 

 
Введение. Взаимодействие опухоли и ок-

ружающей среды представляет значительный 

интерес с точки зрения эволюции опухоли. 

Микроокружение неоплазмы и, в частности, 

асцит – активная зона, компоненты которой 

влияют на пролиферацию, ангиогенез и про-

воцируют в опухоли геномную нестабиль-

ность. В то же время неоплазма, воздействуя 

на окружающие фибробласты, клетки иммун-

ной системы, может изменять уровень окис-

лительных процессов, в частности влиять на 

образование активных форм кислорода [1–3]. 

В России рак яичников (РЯ) занимает 

первое место среди причин смертности от ра-

ка гениталий [4]. Заболевание длительно про-

текает бессимптомно, в 80 % случаев диагно-

стируется на распространенной стадии [5]. 

Асцитная форма РЯ оценивается как наибо-

лее злокачественная, и создание биологиче-

ского портрета опухоли даст возможность 

более эффективно использовать схемы тера-

пии РЯ. Эксперимент в данной ситуации по-

зволяет наблюдать взаимодействие неоплаз-

мы и ее микроокружения в динамике, что не-

возможно в клинике.  

Цель исследования. Оценка редокс-

статуса асцитической жидкости на различных 

стадиях экспериментального РЯ.  

Материалы и методы. Эксперимен-

тальные исследования проводились на белых 
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беспородных крысах массой 180–200 г с пе-

ревиваемой асцитной опухолью (штамм опу-

холи яичников (АОЯ) получен из банка 

штаммов РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН). 

Все животные содержались в стандартных 

условиях вивария при естественном освеще-

нии и свободном доступе к воде и корму. Бы-

ли соблюдены правила гуманного обращения 

с животными, которые регламентированы 

«Правилами проведения работ и использова-

ния экспериментальных животных», утвер-

жденными Приказом МЗ СССР № 755 от 

12.08.1977, положениями Хельсинкской дек-

ларации Всемирной медицинской ассоциа- 

ции от 1964 г., дополненной в 1975, 1983 и  

1989 гг., а также требованиями этического 

комитета ИМЭиФК Ульяновского государст-

венного университета (№ 10 от 15.06.2014).  

Прогрессирование данного типа опухо- 

ли проходит в 3 стадии: логарифмическая  

(с 4-х сут после перевивки), стационарная  

(с 8-х сут после перевивки), терминальная  

(с 13-х сут после перевивки). Асцит отбирал-

ся под эфирным наркозом на 8-е и 13-е сут 

после перевивки и разделялся с помощью 

центрифугирования на асцитическую жид-

кость и опухолевые клетки. Для оценки про-

дуктов липопероксидации в асцитической 

жидкости оценивался уровень диеновых 

конъ-югатов (ДК) – при Е232/220 нм, кетодиенов 

(КД) – при Е278/220 нм, оснований Шиффа  

(ОШ) – при Е400/220 нм по методу И.А. Волче-

горского [6]. Содержание ТБК-активного 

продукта перекисного окисления липидов 

(ПОЛ) – малонового диальдегида (МДА) – 

оценивалось в тесте с тиобарбитуровой ки-

слотой по методу Л.И. Андреевой [7]. Уро-

вень окислительной модификации белков 

(ОМБ) определялся по методу Е.Е. Дубини-

ной [8] (при λ=346 нм – альдегидные группы 

нейтрального характера; при λ=370 нм – ке-

тонные группы нейтрального характера; при 

λ=430 нм – альдегидные группы основного 

характера и при λ=530 нм – кетонные группы 

основного характера). Данные ОМБ пересчи-

тывались на 1 мг белка по методу Брэдфорда 

[9]. Для оценки ферментативного звена анти-

оксидантной системы изучалась активность 

каталазы и глутатион-S-трансферазы (ГТ) по 

методу А.И. Карпищенко [10]. Для оценки 

достоверности различий использовался непа-

раметрический критерий Манна–Уитни (Sta- 

ta 6.0). Отличия от соответствующих показа-

телей в стационарной стадии считались ста-

тистически значимыми при p≤0,05.  

Результаты и обсуждение. В результате 

проведенных исследований было установле-

но, что параметры ПОЛ в асцитической жид-

кости значимо не изменяются в терминаль-

ной стадии по сравнению со стационарной 

(табл. 1). Тенденцию к снижению имеет уро-

вень МДА. 

 

Таблица 1 

Параметры ПОЛ в асцитической жидкости в динамике АОЯ крыс 

Стадии РЯ 
МДА, 

мкмоль/л 

ДК, 

ед. опт. пл./мл 

КД, 

ед. опт. пл./мл 

ОШ, 

ед. опт. пл./мл 

Стационарная, n=22 6,795±0,487 1,020±0,013 0,107±0,010 0,007±0,001 

Терминальная, n=22 6,426±0,623 1,020±0,010 0,115±0,014 0,006±0,001 

 
ОМБ рассматривают как ранний маркер 

неопластического процесса [11]. При этом 

показано, что белки плазматических мембран 

подвергаются радикальной атаке раньше, чем 

липиды. Активные формы кислорода фраг-

ментируют и агрегируют белковые молеку-

лы. В ряде исследований показано, что кар-

бониловый стресс, возникающий при неопла-

стических процессах в крови и тканях, харак-

теризуется повышением содержания продук-

тов ОМБ [12–15]. В результате проведенных 

нами исследований установлено статистиче-

ски значимое снижение уровней карбониль-

ных производных белков асцитической жид-

кости в терминальную стадию по сравнению 

со стационарной (табл. 2).  
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Таблица 2 

Параметры ОМБ в асцитической жидкости в динамике АОЯ крыс, ед. опт. пл./мг белка 

Стадии РЯ 

λ 

346 нм 370 нм 430 нм 530 нм 

Стационарная, n=22 0,191±0,015 0,210±0,016 0,117±0,010 0,045±0,009 

Терминальная, n=22 0,146±0,012* 0,161±0,014* 0,080±0,008* 0,025±0,005* 

Примечание. * – данные, статистически значимо отличающиеся от соответствующих показателей в 

стационарной стадии (р≤0,05). 

 
Каталаза как один из основных компо-

нентов антиоксидантной защиты обеспечива-

ет высокую скорость реакции окисления 

Н2О2 и необходима в условиях окислительно-

го стресса. У крыс с АОЯ активность катала-

зы значимо снижается (табл. 3) в терминаль-

ную стадию по сравнению со стационарной, 

что представляется логичным в условиях 

снижения окислительного потенциала асци-

тической жидкости. 

Активность ГТ, фермента, нейтрализую-

щего разрушительное воздействие электро-

фильных соединений, не изменялась в дина-

мике прогрессирования АОЯ (табл. 3).  

 

Таблица 3 

Параметры компонентов антиоксидантной защиты  

в асцитической жидкости крыс с АОЯ, ммоль/мин/л 

Стадии РЯ Каталаза ГТ 

Стационарная, n=22 0,395±0,073 0,020±0,001 

Терминальная, n=22 0,240±0,054* 0,022±0,002 

Примечание. * – данные, статистически значимо отличающиеся от соответствующих показателей в 

стационарной стадии (р≤0,05). 

 
Заключение. Таким образом, в результа-

те проведенных исследований нами установ-

лено, что редокс-статус асцитической жидко-

сти при экспериментальном РЯ характеризу-

ется снижением окислительной модификации 

белков, тенденцией к снижению интенсивно-

сти перекисного окисления липидов и посто-

янной активностью каталазы и глутатион-S-

трансферазы в динамике прогрессирования 

неоплазмы. 
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In Russia, ovarian cancer (OC) is the first cause of mortality from vaginal cancer. Ascitic form of OC is 
considered to be the most malignant. The ascites composition is determined by the neoplasm biological 
properties in its development. 
The aim of the study was to evaluate the redox status ofascitic fluid at various stages of experimental OC. 
Materials and Methods. The work was performed on white outbred rats, 180–200 g, with a transplanted 
ascitic ovarian tumor. Ascites was taken from animals in the stationary and terminal stages of tumor 
growth. After removal of tumor cells, lipid peroxidation parameters were biochemically determined in it: 
diene conjugates, ketodienes, Schiff bases, malondialdehyde, levels of protein oxidative modification  
(346 nm – neutral aldehyde groups; 370 nm – neutral ketone groups; 430 nm – basic aldehyde groups; 
530 nm – basic ketones) and antioxidant defense components – catalase and glutathione-S-transferase ac-
tivity. The results were evaluated by means of Mann-Whitney U test (Stata 6.0). 
Results. As a result of the research conducted, the authors determined a significant reduction in the level 
of protein oxidative modification, a decrease in the catalase activity and a decrease in the malondialdehyde 
level at the terminal stage of tumor growth as compared with the stationary stage indices. 
Conclusion The redox status of ascitic fluid in experimental OC is characterized by a decrease in the 
oxidative modification of proteins, a decrease in the intensity of lipid peroxidation and a constant catalase 
and glutathione-S-transferase activity in the dynamics of neoplasm progression. 
 
Keywords: ovarian cancer, ascitic fluid, protein oxidative modification, lipid peroxidation, antioxidant 
system. 
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