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Results and discussion. According to our data abdominal trauma with damaged colon demonstrated, the 
following histological findings in a 1 hour since the trauma as small hemorrhages in the form of clusters of 
red blood cells with indistinct contours, spasmodic arteries with walls of blood vessels full-blooded. The 
adjacent mesentery of the colon presented loose fibrous tissue infiltrated with erythrocytes mixed with rare 
leukocytes, spasmodic vessel. In 2-3 hours the mucous membrane became swollen. In foci of hemorrhagic 
submucosal layer there was a large number of white blood cells. IOn the periphery of the cell layers we ob-
served bleeding, swollen, plethoric vessels, leukocytes, lymphocytes, macrophages, mast cells. On the 
surface layers of the serous membrane foreign particles were black. In the period 4-5 hours after injury a 
number of epithelial cells became increased, with fuzzy contours of nuclei, mucosa swollen, infiltrated 
leukocytes. ISerous membrane became swollen and moderately infiltrated with leukocytes. Around extensive 
vascular inflammatory infiltrates were observed. In the next 6-7 hours the mucosa was almost of all epithelial 
cells with indistinct contours. In the submucosal layer thete are signs of the hemorrhage, red blood cells, 
particularly in the center of hemorrhage, with fuzzy contours, and mixed grain brown pigment. On the 
periphery there were many pigmented macrophages.Thus, as a result of the research we found regular  
histological changes may indicat causes of injurie, possibility to develop a set of criteria for assessing the 
occurrence of damage limitation in gastrointestinal tract.  
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В роботі представлене вивчення стану антиоксидантного гомеостазу у щурів з алергічним дер-
матитом. Показано, що при алергічному дерматиті у щурів виявлена глибока перебудова окисню-
вального антиоксидантного гомеостазу: знижується рівень неферментативного антиоксидант-
ного гомеостазу. Зміни гомеостазу необхідно розглядати як захисно-пристосувальну реакцію ор-
ганізму в умовах формування структурно-метаболічних механізмів розвитку алергічного дерма-
титу у щурів. 0,5% димецинова мазь на тлі експериментального алергічного дерматиту проявляє 
антиоксидантні властивості, сприяє нормалізації показників антиоксидантної системи, відновлен-
ню оптимальної активності ферментів протирадикального захисту. Порушення регуляції внутрі-
шньоклітинного редокс-статусу з боку антиоксидантної системи, в яку входять СОД, каталаза, 
може розглядатися як один із ключових факторів патогенезу алергічних захворювань.  
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Вступ 

Головними ферментами антирадикального 
захисту клітинних структур, як відомо, є су перо-
ксидимутаза (СОД), церулоплазмін, пероксида-
за, глутатіонпероксидаза, каталаза [4, 6, 7]. Вони 
здатні вступати у реакції з активними формами 
кисню та утворювати молекулярні або радика-
льні продукти з меншою реакційною здатністю. 
Необхідно відмітити високу сумісну взаємодію 
ферментів антирадикального захисту (СОД, ка-
талаза, церулоплазмін), яка спрямована на за-
безпечення структурно-метаболічного гомеоста-
зу [8, 9, 11, 12, 13]. 

Мета роботи 

Вивчити зміни показників неферментативного 
та ферментативного антиоксидантного гомеос-
тазу у щурів з алергічним дерматитом. 

Об’єкт і методи дослідження 

Експерименти проведені на 30 нелінйних щу-
рах-самцях, масою 180,0–220,0 г, які були роз-
поділені на 3 групи: 1 група – інтактні (умовно 
здорові тварини); 2 група – тварини з алергічним 
дерматитом; 3 група – щури з алергічним дер-
матитом, яких лікували 0,5% димециновою маз-

зю. Алергічний дерматит (АД) викликали за ме-
тодом П.М. Залкан та О.А. Ієвлевої [5] 2,4-
динітрохлорбензолом (ДНХБ). 3 краплі 5% роз-
чину ДНХБ одноразово у вигляді аплікації нано-
сили на ділянку сенсибілізації (поверхня спини) з 
додатковим нанесенням на 7 інших ділянок шкі-
ри по 1 краплі 1% розчину. На 7 добу розвива-
лась запальна реакція з тотальним некрозом 
епідермісу та утворенням великих субепідерма-
льних пухирців. Вміст SH-груп визначали за ме-
тодом Вєрьовкіної І. В. [3] та Ellman G. L. [16], 
глутатіону за методом Мальцева Г. Ю. [10], ві-
тамінів С, А, Е за методом Асатіані B.C. [2]; Ар-
хіпової О. Г., Шицької Н. Н., Семенової Л. С. [1]. 
Для визначення активності СОД був обраний 
ксантин-ксантиназний метод з використанням 
цитохрома с [13]. Активність каталази оцінювали 
за зменшенням вмісту перекису водню в інкуба-
ційному середовищі, оскільки каталаза розщеп-
лює перекис водню [8]; визначали спектрофото-
метрично. Визначення церулоплазміну в плазмі 
крові здійснювали за методом [6, 11].  

Утримання тварин та експерименти проводи-
лися відповідно до положень «Європейської 
конвенції про захист хребетних тварин, які вико-
ристовуються для експериментів та інших нау-
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кових цілей» (Страсбург, 2005), «Загальних ети-
чних принципів експериментів на тваринах», ух-
валених П`ятим національним конгресом з біое-
тики (Київ, 2013). 

Статистичну обробку результатів проводили 
з використанням критеріїв Фішера-Стьюдента 
[14]. Рівень достовірності прийнято при p<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення 

При вивченні стану неферментативної антио-
киснювальної системи встановлено зниження 
вмісту в сироватці крові щурів з алергічним дер-
матитом SH-груп в 1,58 рази, глутатіону – в 1,92 
рази, гаптоглобіну – в 1,78 рази, вітамінів С, А та 
Е – відповідно в 2,16; 1,49 і 1,75 рази в порів-
нянні з показниками інтактних тварин (табл. 1). 

Таблиця 1 
Стан неферментативного антиоксидантного гомеостазу у щурів з алергічним дерматитом (M ± m) 

Показники 
Дослідні групи 

Інтактні щури (контроль) Щури з алергічним дерматитом 

SH-групи, мг%, кров 69,9 ± 4,2 43,6 ± 3,7* 

Глутатіон, мг%, кров 13,8 ± 0,9 7,2 ± 0,54* 

Гаптоглобін, г/л, сироватка крові 2,43 ± 0,14 1,4 ± 0,22* 

Вітамін С, мкмоль/л, сироватка крові 75,5 ± 5,4 35,0 ± 2,2* 

Вітамін А, мкг/100 мл, сироватка крові 47,4 ± 2,7 31,8 ± 3,14* 

Вітамін Е, мкмоль/л, сироватка крові  32,7 ± 2,3 18,4 ± 1,3* 

Примітка: * р ≤ 0,05 відносно показників контролю. 

Аналіз антиокиснювального гомеостазу дос-
товірно виявив, що в патогенезі алергічного де-
рматиту виключно важливу роль грають ВРП і 
ПОЛ з перевагою окиснювального метаболізму, 
що потребує підвищеного рівня використання 
неферментативних окиснювачів. Активація фе-
рментів антиоксидантної системи та зниження в 
сироватці крові концентрації неферментативних 
антиокиснювачів можуть бути пояснені підви-
щенням рівня їх необхідності органами і ткани-
нами в патогенезі алергічного дерматиту. 

Активність СОД «на піку» розвитку алергічно-
го дерматиту (7-а доба експерименту) зменшу-
валась у 2 рази в порівнянні з інтактним контро-
лем (табл. 2.). В подальшому показник зменшу-
вався до 14-ї доби включно, а на 21-щу добу ві-
дновлювався, проте контрольних значень не до-
сягав. Спостерігалось також зниження активнос-
ті каталази в аналогічні терміни. Вміст ЦП в кро-
ві щурів з алергічним дерматитом до лікування 
збільшився, що, певно, пов’язано з порушенням 
проникності клітинних мембран і корелює з важ-

кістю патологічного процесу як маркер гострої 
фази. Отримані результати свідчать про те, що 
розвиток гострої фази алергічного дерматиту 
зумовлює одночасне підвищення показників ак-
тивності одних факторів антиоксидантного захи-
сту, а саме ЦП, та зниження інших – СОД, ката-
лази, що вказує на напруженість та розбалансо-
ваність АО захисту і є показником дезадаптації 
компенсаторних механізмів. 

Нанесення на шкіру 0,5% димецинової мазі 
здоровим щурам (інтактний контроль) не зміню-
вало досліджувані показники (табл. 3).  

У щурів з алергічним дерматитом, яким нано-
сили 0,5% димецинову мазь, показники нормалі-
зувались швидкими темпами. 0,5% димецинова 
мазь на основі димебона справляє активуючий 
вплив на ферменти АО захисту (СОД, каталаза) 
і зумовлює зниження активності церулоплазміну. 
Зниження АО забезпеченості можна розглядати 
як виснаження АО систем в гострому періоді 
алергічного дерматиту. 

Таблиця 2 
Динаміка показників антиоксидантного захисту у щурів з алергічним дерматитом без лікування 

Термін дослідження, доба 

Супероксиддисмутаза, 

умов.од. 
Каталаза, мкат/мл Церулоплазмін, мг/л 

Контроль 

2,42±0,25 4,20±0,5 101,3±9,3 

1 1,21±0,22* 4,00±0,2* 104,2±9,0* 

7 1,18±0,18* 3,98±0,4 106,2±8,9* 

14 1,10±0,16* 3,76±0,2* 109,1±8,9* 

21 2,38±0,20 3,81±0,3* 109,8±7,8* 

 Примітка: * - р≤0,05 відносно контролю, n=10. 

Таблиця 3  
Показники антиоксидантного захисту організму щурів з алергічним дерматитом при лікуванні 0,5 % димециновою маззю 

Термін дослідження, доба 

Супероксиддисмутаза, 

умов.од. 
Каталаза, мкат/мл Церулоплазмін, мг/л 

Контроль  

2,42±0,25 4,20±0,50 101,3±9,3 

1 2,98±0,22 4,19±0,48 99,2±9,1 

7 3,20±0,20 4,16±0,42 96,1±8,9 

14 3,88±0,18 4,18±0,38 96,0±8,8 

21 4,42±0,16* 4,17±0,36 94,0±8,6* 

 Примітка: * - р≤0,05 відносно контролю, n=10. 
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Як відомо, у багатьох випадках першопричи-
ною розвитку патологічного процесу в клітинах, 
тканинах і організмі в цілому є активація процесу 
вільнорадикального окиснення ліпідів у біологіч-
них мембранах. Ініціаторами надмірної активації 
ВРО ліпідів можуть бути такі процеси і фактори, 
як гіпоксія, запалення, інфекція, імунологічне 
пошкодження мембран, недосконалість протиок-
сидантного захисту [15, 16, 17]. Одним із основ-
них засобів протидії цим явищам є ендогенні ре-
човини – антиоксиданти, які підтримують на не-

обхідному рівні активність антиоксидантної сис-
теми. Ця система контролює рівень вільноради-
кальних реакцій окиснення і запобігає накопи-
ченню в організмі їх токсичних продуктів. Тому 
стан АОС необхідно знати на етапах діагностики 
та прогнозування перебігу патології в організмі, 
зокрема алергічних захворювань. 

До першої лінії захисту від активних радика-
лів кисню належать антиоксидантні ферменти – 
СОД та каталаза, які містяться та співдружньо 
функціонують у клітинних мембранах (табл. 4) 

Таблиця 4 
Показники перекисного окиснення ліпідів і антиоксидантної системи в  

сироватці крові після моделювання гострого алергічного дерматиту у щурів (M ± m) 

Показники 

Дослідні групи 

Інтактні щури  Алергічний дерматит без лі-
кування (контроль) 

Щури з алергічним дерматитом 

Церулоплазмін, мг% 28,0 ±2,0 55,0±4,4* 35,0±2,9*/** 

Каталаза, мкат/л 0,57±0,05 0,30±0,02 0,48±0,30** 

МДА, кмоль/л 1,00±0,07 2,50±0,10* 1,10±0,08** 

АІП 0,57±0,03 0,12±0,02 0,43±0,05*/** 

Примітка: * - р<0,05 по відношенню до інтактного контролю; ** - р<0,05 по відношенню до дерматиту без лікування.  

Роль каталази в обмеженні концентрації пе-
рекису водню при патологічних станах полягає в 
тому, що каталаза руйнує інгібітор СОД – пере-
кис водню, підтримуючи тим самим активність 
СОД на постійному рівні. Таким чином, робота 
цих двох ферментів синхронізується в оптима-
льному режимі, що призводить до стійкого захи-
сту ефекту (табл. 5). 

Тобто, 0,5% димецинова мазь зменшує інте-
нсивність процесів ПОЛ і рівень вільних радика-
лів, які у великій кількості починають утворюва-
тися при ранових ушкодженнях, опіках та запа-
льних процесах, що в підсумку приводить до 
усунення загрози для клітин з боку вільних ради-
калів і сприяє стабілізації клітинних мембран.  

Таблиця 5 
Показники ПОЛ і АОС в гомогенаті тканин шкіри у щурів при лікуванні алергічного дерматиту (M ± m) 

Показники 

Дослідні групи 

Інтактні щури 
Алергічний дерматит без ліку-

вання (контроль) 
Щури з алергічним дерматитом 

Дієнові кон’югати, умов.од. 0,19 ±0,01 0,26±0,01* 0,19±0,01** 

ТБК-Р, кмоль/г тканини 19,38±5,43 29,46±5,48 21,48±3,92** 

СОД, од.акт./мг білка 1,93±0,17 1,05±0,13* 1,53±0,14** 

Каталаза, од.акт./мг білка 0,34±0,02 0,26±0,01* 0,33±0,02** 

Примітка: * - р<0,05 по відношенню до інтактного контролю; ** - р<0,05 по відношенню до дерматиту без лікування.  

Результати дослідження дозволяють зробити 
висновок про те, що 0,5% димецинова мазь є 
ефективним засобом при лікуванні алергічного 
дерматиту. Особливістю АО ефекту 0,5% диме-
цинової мазі є її здатність гальмувати утворення 
вільних радикалів у тварин з дерматитом, стабі-
лізувати мембранний апарат клітин, а також 
зменшувати дисбаланс між про- і антиоксидант-
ними системами. 

Висновки 

1. При алергічному дерматиті у щурів вияв-
лена глибока перебудова окиснювального анти-
оксидантного гомеостазу, при якому знижується 
рівень неферментативного антиоксидантного 
гомеостазу. 

2. Зміни гомеостазу необхідно розглядати як 
захисно-пристосувальну реакцію організму в умо-
вах формування структурно-метаболічних механі-
змів розвитку алергічного дерматиту у щурів. 

3. 0,5% димецинова мазь на тлі експеримен-
тального алергічного дерматиту проявляє анти-
оксидантні властивості, сприяє нормалізації по-

казників антиоксидантної системи, відновленню 
оптимальної активності ферментів протирадика-
льного захисту.  

4. Порушення регуляції внутрішньоклітинного 
редокс-статусу з боку АОС, в яку входять СОД, ка-
талаза, може розглядатися як один із ключових 
факторів патогенезу алергічних захворювань.  
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Реферат 

СОСТОЯНИЕ АНТИОКСИДАНТНОГО ГОМЕОСТАЗА У КРЫС С АЛЛЕРГИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ 

Березнякова А.И., Жемела О.Д., Черемисина В.Ф. 

Ключевые слова: супероксиддисмутаза (СОД), каталаза (КАТ), церулоплазмин (ЦП), витамины, SН-группы, 0,5 % димециновая мазь. 

В работе представлено изучение состояния неферментативного и ферментативного антиоксидан-
тного гомеостаза у крыс с аллергическим дерматитом. Показано, что при аллергическом дерматите у 
крыс выявлена глубокая перестройка окислительного антиоксидантного гомеостаза: снижается уро-
вень неферментативного антиоксидантного гомеостаза. Изменения гомеостаза необходимо рассмат-
ривать как защитно-приспособительную реакцию организма в условиях формирования структурно-
метаболических механизмов развития аллергического дерматита у крыс. 0,5% димециновая мазь на 
фоне экспериментального аллергического дерматита проявляет антиоксидантные свойства, способс-
твует нормализации показателей антиоксидантной системы, восстановлению оптимальной активнос-
ти ферментов антирадикальной защиты. Нарушение регуляции внутриклеточного редокс-статуса со 
стороны антиоксидантной системы, в которую входят СОД, каталаза, может рассматриваться как 
один из ключевых факторов патогенеза аллергических заболеваний. 

Summary 

CONDITION OF ANTIOXIDANT HOMEOSTASIS IN RATS WITH ALLERGIC DERMATITIS 

Bereznyakova A.I., Zhemela O. D., Cheremisina V. F. 

Key words: superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT), ceruloplasmin (CP), vitamins, SH-groups, 0,5 % dimecynic ointment.  

The article presents the study of the status of non-enzymatic and enzymatic antioxidant homeostasis in 
rats with allergic dermatitis. It has been shown that rats with allergic dermatitis showed deep remodelling of 
oxidative antioxidant homeostasis by reduced levels of non-enzymatic antioxidant homeostasis. Changes of 
homeostasis should be considered as protective and adaptive body reaction in response to the formation of 
structural and metabolic mechanisms of atopic dermatitis. 0.5% dimecynic ointment applied in cases of 
modelled allergic dermatitis demonstrates marked antioxidant properties, promotes the normalization of 
antioxidant system, restoration of optimal enzyme activity and antiradical protection. Dysregulation of 
intracellular redox status by antioxidant system, which includes SOD, catalase, can be considered as one of 
the key factors in the pathogenesis of allergic diseases. 


