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Сведения о механизмах и роли развития окислительного стресса при 

опухолевых процессах чрезвычайно противоречивы: гиперпродукция 

прооксидантов может быть причиной канцерогенеза и злокачественного 

перерождения клеток, в то же время активные формы кислорода и азота 

являются эффективным оружием фагоцитов для их уничтожения, при 

этом новообразования умело используют собственную и привлеченную 

антиоксидантную защиту для борьбы с нарушениями редокс-баланса, и, 

наконец, одним из главных механизмов химио- и радиотерапии опухолей 

является усиление окислительного стресса. 

Нами показано, что при моделировании злокачественного новообра-

зования путем внутримышечной инъекции мышам клеток легочной кар-

циномы Льюис (LLC) назначение животным как цитостатика доксоруби-

цина, так и оригинального фенольного антиоксиданта ТС-13 (3-(3′-тpет-

бутил-4′-гидpокcифенил)-пpопилтиоcульфонат натpия) равнозначно 

снижало объем и вес опухоли. При этом если увеличение содержания 

продуктов, реагирующих с тиобарбитуровой кислотой (ТБК-РП), в сыво-

ротке крови животных с LLC не было статистически значимым, то при 

монотерапии доксорубицином, сочетанной с ТС-13, оно было достоверно 

выше контроля. Интересно, что по концентрации ТБК-РП в пересчете на 

белок от контроля отличалась только группа "LLC + ТС-13". 


