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В статье представлены результаты определения активности одного из 

компонентов антиоксидантной защиты – каталазы крови и клеток опухолевой ткани 

головного мозга. Объектом исследования стали кровь и послеоперационный материал 

опухолевых новообразований головного мозга 12 пациентов со злокачественными 

опухолями головного мозга (глиома, глиобластома, астроцитома), 7 пациентов с 

доброкачественными опухолями головного мозга (менингиома, субэпендимома) до 

проведения лечения. В качестве контроля использовали ткань мозга лиц, погибших в 

результате травмы, и кровь от 10 практически здоровых людей. Также в качестве 

модели гипоксии изучали ткань головного мозга от 7 лиц, погибших от сердечно-

сосудистой недостаточности. Изучение активности каталазы включало в себя 

проведение количественного обнаружения методом Beerand Sizer (1952), основанным 

на убыли оптической плотности в области светопоглощения пероксида водорода при 

240 нм. Статистическая обработка данных проводилась с использованием пакета 

Biostat 4.3. Активность каталазы в тканях опухоли была значимо выше при 

злокачественных и доброкачественных новообразованиях головного мозга по 

сравнению с таковой у контрольной группы. Интересным результатом исследования 

стало и то, что активность каталазы в головном мозге при гипоксии также значимо 

возрастала. Активность каталазы в эритроцитах была значимо ниже при опухолях 

головного мозга по сравнению с практически здоровыми людьми. При зло-
качественных новообразованиях головного мозга активность каталазы снижалась 

более значительно – более, чем в 3 раза, чем при доброкачественных опухолях – в 1,4 

раза. Таким образом, определение активности каталазы крови может быть ис-
пользовано в целях ранней дифференциальной диагностики при доброкачественных и 

злокачественных новообразованиях головного мозга, что существенно повысит 

эффективность лечения и приведѐт к снижению смертности от злокачественных 

опухолей головного мозга. 

Ключевые слова: каталаза, антиоксидантная активность, гипоксия, дифференци-

альная диагностика, злокачественные и доброкачественные опухоли головного мозга. 
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The article presents the results of determining the activity of one of the components of 

antioxidant protection – blood catalase and brain tumor cells. The subject of the study was 

blood and postoperative material of tumor neoplasms of the brain of 12 patients with ma-

lignant brain tumors (glioma, glioblastoma, astrocytoma), 7 patients with benign brain tu-

mors (meningioma, subependymoma) prior to treatment. As a control the brain tissue of 

people used who died as a result of trauma, and blood from 10 healthy people. Also as a 

model of hypoxia, brain tissue was studied from 7 persons who died from cardiovascular 

insufficiency.The study of catalase activity included the quantitative detection by Beer and 

Sizer (1952), based on the decrease in optical density in the light absorption region of hy-

drogen peroxide at 240 nm. Statistical processing of data was carried out using Biostat 4.3. 

Catalase activity in tumor tissues was significantly higher in malignant and benign neop-

lasms of the brain compared to that of the control group. An interesting result of the study 

was the fact that the activity of catalase in the brain during hypoxia has also significantly 

increased. The activity of catalase in erythrocytes was significantly lower for brain tumors 

compared to practically healthy people. With malignant neoplasms of the brain, the cata-

lase activity decreased more significantly – by more than 3 times, than in benign tumors – 

by 1,4 times. Thus, the determination of the activity of catalase of blood can be used for the 

purpose of early differential diagnosis in benign and malignant neoplasms of the brain, 

which will significantly increase the effectiveness of treatment and lead to reduction in 

mortality from malignant brain tumors. 

Keywords: catalase, antioxidant activity, hypoxia, differential diagnosis of malignant and 

benign brain tumors. 
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Первичные опухоли центральной 

нервной системы (ЦНС) составляют около 

2% всех опухолей и занимают четвертое 

место в структуре онкологической смерт-

ности. Около 60% выявляемых опухолей 

головного мозга – глиомы. Глиобластома 

(Grade IV по классификации ВОЗ) является 

наиболее часто встречающейся опухолью 

ЦНС. Опухоль быстро растет и неизбежно 

приводит к смерти больного в течение не-

скольких месяцев. Несмотря на все совре-

менные успехи нейрохирургии, развитие 

интраоперационной навигации, химио- и 

лучевой терапии, лечение первичных зло-

качественных опухолей головного мозга 

продолжает оставаться недостаточно эф-

фективным. Средняя продолжительность 

жизни таких пациентов после операции на 

фоне химио- и лучевой терапии составляет 

для мультиформной глиобластомы и ана-

пластической астроцитомы 14 и 25 меся-

цев соответственно, а 5-летняя выживае-

мость больных с глиобластомой не пре-

вышает 10% [1]. Также довольно часто 

встречаются доброкачественные опухоли 

головного мозга, в особенности менингио-

мы. Доброкачественные опухоли не пред-

ставляют угрозы для жизни, только неко-

торые из них удаляются хирургическим 

путем. Кроме того, при лечении доброка-

чественных новообразований практически 

никогда не используют химиотерапию или 

лучевую терапию. Данные о злокачествен-

ности опухоли появляются лишь после 
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проведения иммуногистохимического ана-

лиза биопсийного или послеоперационного 

материала, осуществление которого требу-

ет значительного времени исполнения, яв-

ляется инвазивным и трудоемким методом 

диагностики. Достоверная информация о 

злокачественности или доброкачественно-

сти опухоли позволит оптимизировать 

процесс лечения и существенно повысить 

его эффективность. 

Известно, что свободнорадикальная 

активность является одним из пусковых 

механизмов формирования всех злокачест-

венных новообразований [2], поэтому мы 

заинтересовались возможностью использо-

вать параметры одного из компонентов ан-

тиоксидантной активности (каталазы) для 

ранней дооперационной дифференциальной 

диагностики опухолей головного мозга. 

Каталаза – гемсодержащий фермент с 

молекулярной массой около 250 кДа, раз-

рушающий пероксид водорода без участия 

акцепторов кислорода, а донором электро-

нов служит сам пероксид водорода. По 

структуре фермент является тетрамером, 

содержащим по одной прочно связанной 

гемовой простетической группе на субъе-

диницу. Функцией фермента является пре-

дотвращение накопления в клетках перок-

сида водорода, образующейся, в частности, 

при дисмутации супероксидного аниона и 

при аэробном окислении восстановленных 

флавопротеидов. Каталаза относится к 

ферментам, которые наиболее длительно 

сохраняют свою высокую активность, поч-

ти не требует энергии активации, а скорость 

реакции, катализируемой этим ферментом, 

лимитирует лишь скорость диффузии суб-

страта к активному центру каталазы [3]. 

Цель исследования 

Исследование компонента антиок-

сидантной защиты каталазы опухолевой 

ткани и крови при злокачественных и 

доброкачественных новообразованиях го-

ловного мозга.  

Материалы и методы 

Объектом исследования стали кровь и 

послеоперационный материал опухолевых 

новообразований головного мозга 12 паци-

ентов со злокачественными опухолями го-

ловного мозга (глиома, глиобластома, аст-

роцитома) – 6 женщин и 6 мужчин в воз-

растной категории от 39 до 53 лет; 7 паци-

ентов с доброкачественными опухолями 

головного мозга (менингиома, субэпенди-

мома) – 3 женщины и 4 мужчины в возрасте 

от 37 до 59 лет до проведения лечения. В 

качестве контроля использовали ткань моз-

га лиц, погибших в результате травмы 

(время смерти – до 10 часов) – 7 человек (3 

мужчин и 4 женщин в возрасте от 36 до 47 

лет) и кровь от 10 практически здоровых 

людей (5 мужчин и 5 женщин в возрастной 

категории от 35 до 65 лет). Также в качестве 

модели гипоксии изучали ткань головного 

мозга от 7 лиц, погибших от сердечно-

сосудистой недостаточности (4 женщины и 

3 мужчины в возрасте от 48 до 64 лет).  

Активность каталазы мозга и эритро-

цитов определяли методом Beerand Sizer 

(1952), основанным на убыли оптической 

плотности в области светопоглощения пе-

роксида водорода при 240 нм. Статисти-

ческая обработка данных проводилась с 

использованием пакета Biostat 4.3. Чтобы 

получить исследуемый материал, отмыва-

ли эритроциты крови 0,9% раствором 

хлорида натрия, приготовили гомогенат 

тканей головного мозга и перекись водо-

рода необходимой концентрации. 

Результаты и их обсуждение 

В ходе проведенного исследования 

было выявлено, что активность каталазы в 

тканях опухоли была выше при злокачест-

венных и доброкачественных новообразова-

ниях головного мозга по сравнению с тако-

вой у контрольной группы (рис. 1). 

Интересным результатом исследова-

ния стало и то, что активность каталазы в 

головном мозге при гипоксии также зна-

чимо возрастала (рис. 1), что не противо-

речит литературным данным [4]. 

Активность каталазы в эритроцитах 

была значимо ниже при опухолях головно-

го мозга по сравнению с практически здо-

ровыми людьми (рис. 2). При злокачествен-

ных новообразованиях головного мозга ак-

тивность каталазы снижалась более значи-

тельно- более, чем в 3 раза, чем при добро-

качественных опухолях- в 1,4 раза (рис. 2). 
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Рис. 1. Активность каталазы в ткани головного мозга  

при новообразованиях головного мозга и хронической гипоксии: 
 

–  контроль (ткань мозга лиц, погибших в результате травмы) 

– злокачественные опухоли головного мозга 

– доброкачественные опухоли головного мозга 

– гипоксия (ткань мозга лиц, погибших от сердечно-сосудистых заболеваний) 

* – различия со значениями контрольной группы достоверны (р<0,05) 

 

Изменение активности каталазы в 

опухолевой ткани может быть обусловле-

но процессами гипоксии, которая имеет 

место в опухолях [4]. 

 

 
 

 

 

Рис. 2. Активность каталазы в эритроцитах крови  

при новообразованиях головного мозга: 

– контроль  

– злокачественные опухоли головного мозга 

– доброкачественные опухоли головного мозга 

* – различия со значениями контрольной группы достоверны (р<0,05)  

 

* 

Контроль Злокачественные 

опухоли 

головного мозга 

Доброкачественные 

опухоли 

головного мозга 

* 

* * * 

Контроль 

(ткань мозга 

лиц, погиб-

ших в резуль-

тате травмы) 

Злокачественные 

опухоли головного 

мозга 

Доброкачест-

венные опу-

холи головно-

го мозга 

Гипоксия 

(ткань мозга лиц, 

погибших от сер-

дечно-сосудистых 

заболеваний) 
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В процессе метаболических реакций с 

участием кислорода при его неполном вос-

становлении до воды в клетках организма 

образуются гораздо более агрессивные 

окислители, чем сам О2, так называемые 

активные формы кислорода (АФК).  

Пероксид водорода (Н2О2), наиболее 

стабильная молекула из всех АФК, может 

возникать в результате спонтанной дис-

мутации О2, но чаще всего эта реакция 

происходит с участием супероксиддисму-

тазы [5]. Н2О2 хорошо растворим в воде и 

благодаря отсутствию заряда, как и НО2, 

легко проходит сквозь биологические 

мембраны. С гибелью клеток при обра-

ботке Н2О2 также хорошо коррелирует 

количество двунитевых разрывов ДНК 

[6], которые, по-видимому, являются кри-

тическим звеном в устойчивости клеток. 

Каталаза препятствует избыточному 

накоплению в клетках пероксида водоро-

да посредством его разложения в ходе 

двух последовательных реакций: 
 

 
 

При этом в окисленном состоянии 

фермент может работать как пероксидаза, 

катализируя окисление спиртов или аль-

дегидов: 
 

 
 

где АН2 – донор электронов. 

В физиологических условиях одна 

молекула фермента в секунду способна 

разложить до 44000 молекул перекиси во-

дорода [7]. Каталаза относится к фермен-

там, которые наиболее длительно сохра-

няют высокую активность, а скорость ре-

акции разложения пероксида водорода ли-

митируется лишь скоростью диффузии 

субстрата к активному центру каталазы [8]. 

Вероятно, выявленное повышение 

активности каталазы в опухолевых тканях 

головного мозга может свидетельствовать 

о повышенной концентрации перекисей в 

ней, которые необходимо инактивировать 

при помощи данного фермента [9]. 

Снижение активности каталазы в 

эритроцитах может быть связано со сниже-

нием генерации Н2О2 в крови в динамике 

прогрессии опухолевого процесса [10]. 

Вывод 

Определение активности каталазы 

крови может быть использовано в целях  

ранней дифференциальной диагностики 

при доброкачественных и злокачественных  

новообразованиях головного мозга, что су-

щественно повысит эффективность лечения 

и приведѐт к снижению смертности от зло-

качественных опухолей головного мозга. 
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