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Исследования проведены на белых крысах с перевиваемой асцитной опухолью яичников 
в стационарную (n=22) и  терминальную (n=22) фазы роста опухоли. Асцитная опухоль 
яичников перевивалась внутрибрюшинно (7∙107 клеток на крысу). В эритроцитах и в 
плазме крови в динамике экспериментального рака яичников оценили показатели окис-
лительной модификации белков. Установлено повышенное образование карбонильных 
производных белков нейтрального и основного характера, что позволяет судить о накопле-
нии продуктов окислительной деградации белковых молекул и свидетельствует о возник-
новении карбонильного стресса. Таким образом, одним из проявлений окислительного 
повреждения белков является повышение уровня карбонильных производных белков. 
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Введение.

*
Рак яичников (РЯ) относят к 

агрессивным опухолям человека, склонным к 

рецидивированию и, как следствие, имею-

щим низкие показатели выживаемости боль-

ных [6, 8]. 

Сложность проведения экспериментов на 

человеке делает актуальными вопросы моде-

лирования злокачественных опухолей на экс-

периментальных животных. В случае РЯ ис-

пользуется модель перевиваемой асцитной 

опухоли. 

Возникновение и развитие патологиче-

ских процессов в организме сопровождается 

избыточным образованием активных форм 

кислорода (АФК) в организме, приводящих к 

усилению процессов перекисного окисления 

липидов (ПОЛ) и окислительной модифика-

ции белков (ОМБ) [2, 13].  

В отличие от продуктов пероксидации 

липидов, карбонильные производные белков 

                                                

* Работа выполнена в рамках государственного 

задания Минобрнауки России. 

эритроцитов гораздо более стабильны, спо-

собны улавливать от 50 до 75 % свободных 

радикалов и могут являться маркерами окис-

лительного повреждения в тканях [2, 14]. 

Экспериментальные исследования показы-

вают, что в первую очередь окислительной 

деградации подвергаются молекулы белков 

мембран. При окислении белков в них обра-

зуются альдегидные и кетоновые группы 

аминокислотных остатков (карбонильные 

группы) [1, 4, 9, 11]. 

Цель исследования. Оценка карбониль-

ных групп белков в эритроцитах и в плазме 

крови в динамике экспериментального рака 

яичников. 

Материалы и методы. Эксперимен-

тальные исследования проведены на белых 

беспородных крысах массой 180–200 г с пе-

ревиваемой асцитной опухолью (штамм опу-

холи яичников (ОЯ) был получен из банка 

штаммов РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН). 

После предварительного пассажа на 8-й день 

после внутрибрюшинной перевивки от одной 
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крысы был взят асцит и перевит животным 

экспериментальной группы (7∙10
7 

опухоле-

вых клеток в каждой дозе). Прогрессирова-

ние данного типа опухоли проходит в 3 фазы: 

логарифмическая (с 4-х сут после перевивки), 

стационарная (с 8-х сут после перевивки), 

терминальная (с 13-х сут после перевивки). 

Материалом для исследований послужили 

эритроциты и плазма крови животных в ста-

ционарную (n=22) и терминальную (n=22)  

фазы роста опухоли. Контрольную группу  

составили здоровые самки (n=24). Оценива- 

ли уровень ОМБ по методу Е.Е. Дубини- 

ной [2]. Результаты учитывали на спектрофо-

тометре Genesys (Thermo Scientific, USA). При 

λ=346 нм оценивали 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 в гемолизате 

эритроцитов пересчитывали на грамм гемо-

глобина (Hb), определенный стандартным 

гемиглобинцианидным методом (набор 

«АГАТ», г. Москва), в плазме крови – на 1 мг 

белка по методу Брэдфорда [7]. Статистиче-

ская обработка материала осуществлялась с 

помощью программ Microsoft Excel 2010. 

Достоверность различий средних показате- 

лей вычисляли с использованием критерия  

Стьюдента. Статистические гипотезы счита-

ли подтвержденными при уровне значимости 

р<0,05. 

Результаты и обсуждение. ОМБ играет 

важную роль в обмене белков в организме. 

Накопление окисленных белков рассматрива-

ется как один из факторов регуляции синтеза 

и распада белков, активации мультикатали-

тических протеаз, избирательно разрушаю-

щих окисленные белки [10, 12]. Карбониль-

ные производные белков плазмы и эритроци-

тов более стабильны и специфичны, что по-

зволяет использовать их в качестве маркеров 

оксидативного стресса при патологических 

процессах [2]. 

Полученные нами данные свидетельст-

вуют о выраженном повышении уровня кар-

бонильных производных нейтрального и ос-

новного характера в эритроцитах (рис. 1) и в 

плазме крови (рис. 2) как в стационарную фа-

зу роста асцитной опухоли яичников (АОЯ), 

так и в терминальную.  

 

 
 

Рис. 1. Содержание продуктов ОМБ в эритроцитах в динамике экспериментального рака яичников  
(* р≤ 0,05 – данные, статистически значимо отличающиеся от контроля) 

 

Из данных, представленных на рис. 1, 

следует, что содержание альдегидных групп 

нейтрального характера в гемолизате эритро-

цитов (λ=346 нм) статистически значимо уве-

личивается относительно контроля и состав-

ляет в стационарную фазу роста опухоли 

0,066±0,004 ед. опт. пл./г Hb; в терминаль- 

ную – 0,073±0,006 ед. опт. пл./г Hb (в контро-

ле – 0,039±0,003 ед. опт. пл./г Hb (p1=0,002, 

p2=0,009)). Такая же динамика сохраняется и 

для кетонных групп нейтрального характера 

(λ=370 нм): в стационарную фазу роста  
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АОЯ уровень этих продуктов составил 

0,082±0,005 ед. опт. пл./г Hb; в терминаль- 

ную – 0,087±0,006 ед. опт. пл./г Hb против 

0,050±0,003 ед. опт. пл./г Hb в контроле 

(p1=0,001, p2=0,009). При этом содержание 

продуктов ОМБ при λ=430 нм и λ=530 нм 

также было достоверно выше контрольных 

значений: при λ=430 нм в стационарную фа- 

зу – 0,044±0,003 ед. опт. пл./г Hb; в терми-

нальную фазу – 0,046±0,005 ед. опт. пл./г Hb 

против 0,027±0,003 ед. опт. пл./г Hb в кон-

троле (p1=0,001, p2=0,003). При λ=530 нм в 

стационарную и терминальную фазы уровень 

ОМБ составил 0,015±0,001 и 0,016±0,002 ед. 

опт. пл./г Hb соответственно против 0,009± 

±0,001 ед. опт. пл./г Hb в контроле (p1=0,001, 

p2=0,001). 

Таким образом, интенсивность ОМБ в ди-

намике роста АОЯ в эритроцитах возрастает, 

что снижает дыхательную функцию кро- 

ви, приводит к гипоксическим изменениям и 

усугубляет течение опухолевого процесса.  

 

 
 

Рис. 2. Содержание продуктов ОМБ в плазме крови в динамике экспериментального РЯ 
(* р≤ 0,05 – данные, статистически значимо отличающиеся от контроля) 

 

Проведенный нами сравнительный ана-

лиз окисления белков в плазме крови (рис. 2) 

для альдегидных групп показал, что при 

λ=346 нм в стационарную и терминальную 

фазы отмечается статистически значимое уве- 

личение продуктов относительно контроля: 

0,120±0,016 и 0,118±0,015 ед. опт. пл/мг белка 

соответственно против 0,103±0,006 ед. опт. 

пл./мг белка в контроле (p1=0,03, p2=0,02). 

Уровень кетонных групп нейтрального ха-

рактера (λ=370 нм) в стационарную фазу рос-

та АОЯ составил 0,107±0,014 ед. опт. пл./мг 

белка; в терминальную – 0,106±0,010 ед. опт. 

пл./мг белка; в контроле – 0,093±0,005 ед. опт. 

пл./мг белка (p1=0,01, p2=0,01). Установлено, 

что уровень карбонильных производных при 

λ=430 нм и λ=530 нм в стационарную и тер-

минальную фазы также был достоверно  

выше контрольных значений: 0,065±0,007 и 

0,067±0,001 ед. опт. пл./мг белка соответст- 

 

венно против 0,093±0,005 ед. опт. пл./мг  

белка в контроле (p1=0,007, p2=0,01). При  

λ=530 нм: 0,037±0,004 и 0,062±0,006 ед. опт. 

пл./мг белка соответственно против 

0,027±0,002 ед. опт. пл./мг белка в контроле 

(p1=0,002, p2=0,005). Из данных рис. 2. следу-

ет, что содержание продуктов карбонильных 

производных белков в плазме крови у живот-

ных с РЯ возрастает по мере прогрессирова-

ния опухоли. 

Таким образом, в динамике роста асцит-

ной опухоли яичников в эритроцитах и в 

плазме крови отмечается повышенное обра-

зование карбонильных производных белков 

нейтрального и основного характера.  

Заключение. При развитии эксперимен-

тального РЯ в плазме крови и эритроцитах 

возрастает количество продуктов ОМБ, что 

позволяет предполагать развитие карбониль-

ного стресса.  
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OXIDATIVE MODIFICATION OF PROTEINS IN THE ERYTHROCYTES  

AND PLASMA IN THE DYNAMICS OF EXPERIMENTAL OVARIAN CANCER 
 

A.Yu. Tuzeeva, Т.P. Gening, D.R. Dolgova  

 
Ulyanovsk State University 

 
Studies have been conducted on white rats with transplanted ascitic tumor in the ovarian sta-
tionary (n=22) and in the terminal phase of tumor growth (n=22). Ovarian ascites tumor trans-
planted intraperitoneally in an amount 7·107 cells per rat. In red blood cells and plasma dynam-
ics in experimental ovarian cancer evaluated indicators of oxidative modification of proteins. 
Found an increase in the formation of protein carbonyl derivatives of neutral and basic charac-
ter, which gives an indication of the accumulation of oxidative degradation of protein mole-
cules, which may be indicative of the occurrence of carbonyl stress. Thus, one of the manifesta-
tions of OMP is the increase of the carbonyl derivative proteins 
 
Keywords: ovarian cancer, oxidative modification of proteins. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


