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опрошенных хотели бы узнать больше о пробле-
ме аллергии из консультаций с врачом-аллерго-
логом и литературных источников. Полученные 
данные можно использовать для совершенство-
вания аллергологической службы, а также для 
улучшения профилактики, диагностики и лече-
ния данных расстройств.
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В ходе онкологического процесса образу-
ются активные формы кислорода, способные 
вызывать окислительное повреждение мембран 
клеток. Активные формы кислорода (АФК) спо-
собны ускорять процессы метастазирования 
и инвазии, активируя онкогенные и ангиогенные 
пути. По мере прогрессирования онкологиче-
ского заболевания эффективность системы эн-
догенной антиоксидантной защиты снижается. 
Антиоксидантный фермент супероксиддисму-
таза (СОД) играет важную роль в противодей-
ствии повреждающему эффекту АФК. С другой 
стороны, прооксидантнтный фермент миело-
пероксидаза (МПО), генерирующий в присут-
ствии перекиси водорода высокореакционные 
радикалы гипогалоиды, являющийся биохими-
ческим маркером активации нейтрофилов, отра-

жает эффективность сопротивления организма 
онкогенезу. В рамках настоящего иследования 
проведена оценка активности МПО и СОД в сы-
воротках крови 18 больных с онкопатологией. 
Обсуждается возможность использования полу-
ченных результатов в оценке течения онкологи-
ческого заболевания и возможности диагности-
ки предраковых состояний.

Раннее выявление онкопатологии значи-
тельно увеличивает выживаемость пациентов: 
5-ти летняя выживаемость на I стадии – 93 %, на 
IV – 13 %. Активно изучаются возможности пре-
вентивной диагностики; предрасполагающими 
факторами может являться дисбаланс в работе 
антиоксидантных ферментов. 

В клетках злокачественных опухолей вы-
сокий уровень оксидативного стресса связан 
с увеличенной метаболической активностью, 
митохондриальной дисфункцией, повышенной 
активностью оксидазы, циклоксигеназы, липок-
сигеназы, тимидинфосфорилазы. 

Одним из путей образования активных форм 
кислорода (АФК), как побочных продуктов, явля-
ется окислительное фосфорилирование. Из мито-
хондрии АФК проникают в цитозоль через белки 
семейства аквопоринов, главным образом, аквапо-
рин-8. Их продукцию увеличивают факторы роста 
(PDGF, EGF), интерлейкины (IL-1), фактор некро-
за опухоли a. Супероксид анион активно проду-
цируется НАДФH-оксидазой (NOX1-5), пероксид 
водорода – супероксиддисмутазой (СОД). Обра-
зующиеся АФК участвуют в системе вторичных 
мессенджеров и способны инактивировать мно-
гие сигнальные системы, в том числе, ответствен-
ные за апоптоз. Системы NOX1-5 и СОД связаны 
сигнальными системами (GPCR, Ca2+, RTK и не-
большие ГТФазы), влияя на процессы пролифера-
ции различным образом. В экспериментах на мы-
шах показано, что раннее повышение уровня СОД 
способствовало опухолевой прогрессии, но затем, 
снижение активности СОД являлось плохим про-
гностическим признаком [1–4]. 

Миелопероксидаза (МПО) относится к се-
мейству гем-содержащих пероксидаз, произ-
водящихся по большей части полиморфно-
клеточными нейтрофилами. Активная форма 
фермента (150 kDa) является продуктом гена 
MPO, расположенного на длинном плече хро-
мосомы 17, сегменты q12-24. Первоначально 
фермент выделяется в качестве гликозилиро-
ванного апопроМПО в комплексе с белками-
шаперонами (калретикулин, калнексин), затем 
после инсерции гема образуется проМПО. Ак-
тивный фермент в виде гомодимера тяжелой 
и легкой цепи выводится в экстроцеллюлярное 
пространство в ответ на различные воспали-
тельные процессы. Исследователи отмечают 
возможности использования МПО в качестве 
биомаркера острого воспалительного процес-
са, но его роль в онкологических заболеваниях 
остается малоизученной [5].
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Цель исследования: оценить активность 

антиоксидантных ферментов СОД и МПО в кро-
ви больных с онкопатологией на разных стади-
ях заболевания.

Материалы и методы. Исследование про-
водилось в сыворотках крови 18 больных с он-
копатологией (рак предстательной железы, рак 
мочевого пузыря, рак яичников) на II, III и IV 
стадиях заболевания. Активность ферментов 
СОД и МПО определялась методом ИФА с по-
мощью тест-наборов, изготовленных в ООО 
«Цитокин», Санкт-Петербург. Полученные дан-
ные обрабатывались статистически с использо-
ванием пакета Microsoft Office 365.

Результаты и обсуждение. МПО активно экс-
прессируется в полиморфноядерных нейтрофилах 
и различных субпопуляциях лимфоцитов, являет-
ся содержимым цитоплазматических азурофиль-
ных гранул, котрые во время стимуляции клеток 
выводятся в экстрецеллюлярное пространство 
экзоцитозом. В норме дегрануляция нейтрофилов 
является важной частью борьбы с инфекционным 
агентом, однако встречается не типичная экс-
прессия МПО, что ведет к повреждению тканей, 
усугублению течения настоящего заболевания. 
Исследователями отмечается роль МПО в таких 
заболеваниях как нейродегенеративные заболе-
вания, болезнь Альцгеймера, неспецифический 
язвенный колит и др. Роль МПО при онкологи-
ческих заболеваниях состоит в том, что произво-
димый ферментом гипохлорид-анион является 
причиной мутагенеза и возникновения однонукле-
отидных полиморфизмов (SNP), способствующих 
опухолевой прогрессии. Однако у больных раком 
яичников было зафиксировано снижение МПО 
и киллерной активности нейтрофилов [6].

СОД является семейством дисмутаз, которое 
состоит их 3 изотипов: CuZnSOD (СОД1), MnSOD 
(СОД2) и EC-SOD (СОД3) кодируемых соответ-
ственно на хромосомах 21, 6 и 4. СОД переводит 
супероксид-анион в более стабильный пероксид 
водорода. Исследование на мышах установило, 
что недостаточность СОД1 проявляется саркопе-
нией, ранним развитием катаракты, макулярной 
дегенерации, гепатоцеллюлярной саркомы и уко-
рочением жизни (30 %). Для СОД2 предполагает-
ся роль супрессора опухолевого процесса, но по-
вышение экспрессии СОД2 в клеточных моделях 
в долгосрочной перспективе увеличивает агрес-
сивность и метастатический потенциал опухоли. 
Были получены данные, что повышенная экс-
прессия СОД2 провоцирует фосфорилирование 
BRCA1 и инактивирует PTEN, являющийся ге-
ном-супрессором опухолевого роста. В исследо-
ваниях на мышах была доказана ингибирующая 
роль СОД3 на клеточную пролиферацию инду-
цированной меланомы. Суммарное повышение 
СОД1-3 отмечалось на начальных стадиях онко-
логического процесса [7].

В данном исследовании проводилась срав-
нительная оценка показателей активности СОД 

и МПО в сыворотках крови больных с онкопа-
тологией на II, III и IV стадиях заболевания. 
Активность СОД при раке предстательной же-
лезы и мочевого пузыря II стадии составила 
612.2 ± 59.9 ммоль/мкл*с, что в 5,2 раза ниже 
нормы, при раке предстательной железы III 
стадии – 962.2 ± 93.2 ммоль/мкл*с (снижение 
в 3,3 раза), при раке предстательной железы 
и яичников IV стадии – 667.3 ± 54.5 ммоль/
мкл*с (снижение в 4,8 раза).

Активность МПО в этих же группах со-
ставила: II стадия – 16.6 ± 1.6 ммоль/мкл*с, 
III стадия – 17.7 ± 1.8 ммоль/мкл*с, IV ста-
дия – 14.7 ± 1.3 ммоль/мкл*с, т.е. повышение 
активности МПО относительно нормы в 6,5, 
6,9 и 6,5 раз соответственно (отличия статисти-
чески значимы, p < 0,05). У одного из больных 
раком предстательной железы была зафиксиро-
вана активность МПО 87.1 ммоль/мкл*с, но это 
значение не было взято в расчет, т.к. у этого па-
циента предполагалось наличие интеркуррент-
ного инфекционного заболевания.

Заключение и выводы: онкологическое 
заболевание может характеризоваться сдвигом 
в функционировании ферментов про-/антиок-
сидантной системы, в данном исследовании 
установлено статистически значимое сниже-
ние активности СОД и повышение активно-
сти МПО на II, III, IV стадиях онкопатологии. 
Предполагается использование полученных 
результатов в оценке течения онкологического 
заболевания и возможности диагностики пред-
раковых состояний.
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Термин «психосоматика» впервые был пред-
ложен в 1818 г. немецким психиатром С. Хейн-
рот [1, с. 43]. В наши дни психосоматика яв-
ляется медицинским направлением и изучает 
взаимоотношение психических и соматических 
процессов в организме человека. Среди мно-
гих психосоматических заболеваний наиболее 
распространены следующие группы: язвенная 
болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, 
неспецифический язвенный колит, бронхиаль-
ная астма, тиреотоксикоз, артериальная гипер-
тензия, ревматоидный артрит, нейродермит. 

В возникновении большинства соматических 
заболеваний можно выделить роль психоэмоци-
онального фактора, а применение в клинической 
практике принципа единства телесного и душев-
ного обеспечивает правильный подход к больному.

В этиологии психосоматических рас-
стройств ведущую роль играют три группы 
факторов [1, с. 45]: наследственно-конститу-
ционные факторы, которые подразделяются на 
конституционно-типологические особенности 
центральной нервной системы (ЦНС) и лич-
ностно-акцентуационные особенности; психоэ-
моциональные (или психогенные) – это острые 
или хронические внешние воздействия, опосре-
дованные через психическую сферу, играющие 
роль психогении; органические, к ним относят 
разного рода органическую (травматическое, 
инфекционную, токсическую, гипоксическую 
т.п.) предрасположенность структур головного 
мозга к преморбидным состояниям.

Проблема формирования психосоматиче-
ских заболеваний давно привлекала внимание 
выдающихся учёных. Еще Сократ утверждал, 
что «Неправильно лечить глаза без головы, голо-
ву без тела, тело без души». Сторонником психо-
центрического подхода (дух властвует над телом) 
был Платон, а Гиппократ и Гален считали, пси-
хика лишь отражает телесные процессы (сомато-
центрический подход). Декарт, в свою очередь, 
противопоставлял физические явления психиче-
ским, считая их качественно разными явлениями.

М.Я. Мудров считал, что есть душевные 
лекарства, которые лечат тело. В.М. Бехтерев 
говорил о возможности развития соматических 
расстройств под влиянием психических из-
менений [1, с. 45]. В начале ХХ в. особое рас-
пространение получили психоаналитические 
концепции психосоматических заболеваний. Их 
последователи, в частности З. Фрейд, связыва-
ют развитие психосоматических заболеваний 

с ранним развитием индивида и детскими пси-
хотравмами [1, с. 46]. Некоторые исследователи 
полагают, что частым вариантом невротическо-
го болезненного развития являются предпубер-
татные расстройства, связанные с созреванием.

F. Alexander впервые объяснил возникнове-
ние психосоматических расстройств связью пси-
хологических механизмов с органической пато-
логией. По его мнению, эти механизмы лежат 
в основе тех процессов, которые обуславливают 
поддержание гомеостаза, подготовку к борьбе 
или бегству в опасной ситуации (как, например, 
изменение просвета кровеносных сосудов).

К психосоматическим расстройствам можно 
отнести состояния, которые возникают на фоне 
как психических, так и соматических факторов. 
Клинически они проявляются в виде одного из 
нескольких вариантов развития [2]: соматизиро-
ванные психические (соматоформные) реакции, 
формирующиеся при невротических или консти-
туциональных расстройствах (неврозы, невропа-
тии); психогенные реакции (нозогении), возни-
кающие в связи с соматическим заболеванием; 
реакции по типу симптоматической лабильности – 
усиление проявлений соматического заболевания, 
спровоцированное психогенно (психосоматиче-
ские заболевания в традиционном их понимании) 
и реакции экзогенного типа (соматогении), прояв-
ляющиеся вследствие воздействия соматических 
заболеваний на психическую сферу.

Нозогенные реакции – психогенные рас-
стройства, обусловленные влиянием психотрав-
мирующих событий, связанных с соматическим 
заболеванием. Факторы, влияющие на формиро-
вание нозогений: диагноз, нарушения жизнен-
ных функций, обострения, ограничения в быту 
и профессиональной деятельности. В основе 
концепции А.Б. Смучевича о нозогенных ре-
акциях лежит отношение пациента к собствен-
ному заболеванию и колебания уровня стресса 
в течении всего периода болезни [3]. Выделяют 
гипернозогнозию – преувеличение тяжести за-
болевания; и гипонозогнозию – игнорирование 
болезни, пренебрежительное отношение к ней.

В отличие от вышеизложенного, концепция 
Быкова и И.Т. Курцина дает физиологическое обо-
снование возникновению патологии, при этом 
роль личности и стресса преуменьшаются [1, 
с. 47]. Кора головного мозга влияет на висцераль-
ные функции организма, изменяя деятельность 
внутренних органов. Происходит адаптация орга-
низма к окружающей среде. В эксперименте было 
доказано, что у невротизированных животных 
возникают генерализованные висцеральные дис-
функции вследствие уменьшения влияний коры 
на внутренние органы. По аналогии у человека 
возникает гипертоническая болезнь, язвенная бо-
лезнь желудка, ишемическая болезнь сердца.

Согласно нейрогуморальной теории важ-
нейшую роль в развитии психосоматической 
патологии практически все психосоматический 


