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ДЕРМАТИТУ
©М. М. Регеда-Фурдичко 

Львівський медичний інститут

РЕЗЮМЕ. Метою нашого дослідження стало зʼясування особливостей стану прооксидантної і антиоксидантної 
систем у легенях морських свинок у динаміці розвитку контактного дерматиту. 

Матеріал і методи. Експериментальні дослідження проводили на морських свинках, поділених на 5 груп по 
9 тварин у кожній. До І групи (контроль) відносили інтактних морських свинок, до ІІ — тварин з експериментальним 
контактним дерматитом (4 доба), до ІІІ – морські свинки на 8 добу модельного процесу, до ІV – тварини на 10 добу, 
до V – тварини на 18 добу контактного дерматиту. Для детального аналізу та інтерпретації показників 
прооксидантної та антиоксидантної систем у різні доби експерименту умовно виділяли два періоди розвитку 
експериментального контактного дерматиту: ранній і пізній. Ранній період включав групу тварин на 4 та 8 доби 
експерименту, пізній – на 10 та 18 доби контактного дерматиту. 

Експериментальну модель контактного дерматиту відтворювали на морських свинках за методом В. А. Вол-
ковой (2010). Стан вільнорадикального окиснення ліпідів у легенях визначали за вмістом дієнових кон’югатів за 
методом В. Г. Гаврилова, М. І. Мишкорудної (1989), малонового діальдегіду – за методом Е. Н. Коробейникова 
(1989). Ступінь активності антиоксидантної системи оцінювали за вмістом ферментів – супероксиддисмутази за 
методом R.  Fried (1975), каталази за методом R. Holmes, C. Masters (1970), глутатіонпероксидази – за методом 
О. Г. Архиповой (1988) та глутатіонредуктази –  за методом В. М. Моїна (1986). 

Результати. У роботі встановлено поступове інтенсивне зростання продуктів перекисного окиснення 
ліпідів – дієнових кон’югатів та малонового діальдегіду, особливо виражене на 18 добу експерименту. Виявлено 
зниження активності супероксиддисмутази, каталази, глутатіонредуктази та глутатіонпероксидази в легенях 
морських свинок у пізньому періоді експериментального контактного дерматиту. Отримані результати свідчать 
про порушення балансу прооксидантної та антиоксидантної систем, яке проявляється посиленням синтезу вільних 
радикалів на тлі пригнічення компенсаторних реакцій. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: контактний дерматит; малоновий діальдегід; дієнові кон’югати; супероксиддисмутаза; 
каталаза; глутатіонпероксидаза; глутатіонредуктаза. 

Вступ. Попри те, що в останні десятиліття 
проблема лікування захворювань шкіри неодно-
разово ставала предметом наукових пошуків віт-
чизняних та зарубіжних науковців, це питання й 
досі не втратило своєї наукової значимості та ак-
туальності [9, 11]. Жодна з існуючих на сьогодні 
концепцій патогенезу контактного дерматиту (КД) 
не є універсальною і не розкриває всіх патогене-
тичних особливостей, що обумовлює необхід-
ність проведення подальших досліджень у вказа-
ному напрямку [10]. 

Перекисне окиснення ліпідів (ПОЛ) є одним 
із найважливіших окиснювальних процесів в ор-
ганізмі людини. На сьогодні існує багато дослі-
джень, які свідчать, що виникнення та розвиток 
різноманітних патологій супроводжуються акти-
вацією вільнорадикальних реакцій [4, 8]. Основ-
ним ініціатором вільнорадикального окиснення є 
активні форми кисню, які можуть зростати під 
дією несприятливих факторів і спричиняти окси-
дативний стрес [8]. 

Процеси перекисного окиснення ліпідів роз-
глядають як один із важливих механізмів клітин-
ної патології, що лежить в основі багатьох негатив-

них ефектів. Продукти ПОЛ спроможні викликати 
безпосереднє пошкодження легеневої тканини, 
оскільки легені є найбільшою біологічною мемб-
раною організму, поверхня якої постійно контак-
тує з активними ініціаторами перекисного окис-
нення [7, 12, 15, 16]. 

Дисбаланс у рівновазі між процесами ПОЛ і 
антиоксидантною системою (АОС), що виникає в 
разі гіперпродукції вільних радикалів або падіння 
рівня тканинних антиоксидантів, зумовлює лаво-
подібну реакцію переокиснення, яка призводить 
до загибелі клітин [10, 12]. 

Значення порушень рівноваги в системі ПОЛ–
АОС обґрунтовують необхідність і актуальність 
вивчення їх ролі в патогенезі контактних дерма-
титів, тому метою нашого дослідження стало 
зʼясування особливостей стану прооксидантної і 
антиоксидантної систем у легенях морських сви-
нок у динаміці розвитку контактного дерматиту. 

Матеріал і методи дослідження. Експери-
ментальні дослідження проводили на 51 мор-
ській свинці (самці) масою 180–220 г, поділених на 
5 груп по 9 тварин у кожній, крім першої (15 тва-
рин). До І групи (контроль) відносили інтактних 
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морських свинок, до ІІ, ІІІ, ІV і V – тварин з експери-
ментальним КД відповідно на 4 8, 10 і 18 доби. 
Для детального аналізу та інтерпретації показни-
ків оксидантної та антиоксидантної систем у різні 
доби експерименту виділяли умовно два періоди 
розвитку експериментального КД: ранній і пізній. 
Ранній період включав групу тварин із КД на 4 та 
8 доби експерименту. Пізній – морські свинки на 
10 та 18 доби КД. Вибрані доби КД були обумов-
лені класичними стадіями розвитку запального 
процесу. 

Експериментальну модель КД відтворювали 
на морських свинках за методом В. А. Волковой 
(2010) [1]. Усіх експериментальних тварин утри-
мували в стандартних умовах віварію Львівського 
національного медичного університету імені Да-
нила Галицького. Евтаназію тварин проводили 
під ефірним наркозом шляхом декапітації з до-
триманням Європейської конвенції про захист хре-
бетних тварин, яких використовують для експери-
ментальних та інших наукових цілей (Страсбург, 
1985). Для оцінки інтенсивності ПОЛ були вико-
ристані показники дієнових кон’югатів (ДК) за ме-
тодом В. Г. Гаврилова, М. І. Мишкорудної (1989) [2], 
малонового діальдегіду (МДА) за методом Е. Н. Ко-
робейникова (1989) [3]. Ступінь активності АОС 

оцінювали за вмістом ферментів – супероксидис-
мутази (СОД) за методом R. Fried (1975) [13], ката-
лази (КТ) за методом R. Holmes, C. Masters (1970) 
[14], глутатіонпероксидази (ГПО)  – за методом 
О.  Г. Архиповой (1988) [16], глутатіонредуктази 
(ГР) – за методом В. М. Моїна [5]. Статистичне 
опрацювання одержаних даних здійснювали за 
методом Стьюдента. 

Результати й обговорення. Результати екс-
периментальних досліджень показали поступову 
інтенсифікацію процесів вільнорадикального окис-
нення в легенях у динаміці розвитку контактного 
дерматиту. Було зафіксовано підвищення вмісту 
дієнових кон’югатів у легенях на 4, 8, 10 і 18 доби 
КД відповідно на 12,6 % (р≤0,05), 29,3 % (р≤0,05), 
34,9 % (р≤0,05) та 53,9 % (р≤0,001), порівняно з 
тваринами інтактної групи, що вказує на інтенсив-
не утворення продуктів ліпопероксидації (рис. 1). 

Визначення іншого показника ПОЛ – малоно-
вого діальдегіду, в легенях морських свинок, 
дало можливість виявити аналогічний напрямок 
змін, подібних до ДК за умов формування КД. На 
4, 8, 10 і 18 доби експерименту встановлено зрос-
тання вмісту МДА відповідно на 13,2 % (р≤0,05), 
25,5 %, 65,2 % і 64,3 % (р≤0,05) вище від контроль-
ної групи тварин. 

Рис. 1. Вміст продуктів ліпопероксидації в легенях морських свинок у динаміці формування КД (% від 
контролю).
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Надмірне утворення продуктів ПОЛ виклика-
ло порушення функціонування антиоксидантного 
захисту. Зокрема, дослідження активності суперок-
сиддисмутази в ранні терміни експерименту пока-
зало її зростання у легенях на 16,8 % (р≤0,05) на 4 добу 
експерименту, порівняно з І групою тварин, що може 
свідчити про включення компенсаторних механіз-
мів захисту. Проте, вже на 8 добу експерименталь-
ного КД активність СОД знаходилась на рівні 
контрольних величин (р≥0,05). Згодом ми встанови-
ли зниження її активності на 10 і 18 доби на 21,9 % 
(р≤0,05) і 36,8 % (р≤0,05) щодо контролю (рис. 2). 

Аналогічний вектор змін виявлений під час 
дослідження активності каталази в легенях. На 
4 добу КД виявлене підвищення її рівня на 24,9 % 
(р≤0,05) і зниження практично до вихідного рів-
ня на 8 добу експерименту, порівняно з групою 
інтактних морських свинок (р≥0,05). На 10 і 18 до-
би цієї експериментальної моделі хвороби вста-
новлено зниження активності цього ензиму від-
повідно на 23,6 % (р≤0,05) і 39,1 % (р≤0,05) проти 
контролю, що вказує на пригнічення антиок-
сидантного захисту в легенях за умов розвитку 
КД. 
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Для більш повноцінної характеристики АОС 

проводили також дослідження активності ГПО та 
ГР. Ми встановили, що на 4 добу КД активність 
ГПО достовірно не змінювалася і була на рівні по-
казників групи інтактних тварин (р≥0,05). Зате піз-

ніше, на 8 добу, відбувалося її помірне зниження 
на 17,2 % (р≤0,05), і ще вираженіший спад на 10 і 
18 доби відповідно на 20,7 % (р≤0,05) і на 46,5 % 
(р≤0,05) проти першої групи морських свинок 
(рис. 2). 

Рис. 2. Активність ферментів АОС у легенях морських свинок у динаміці формування КД (% від контролю).
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Важливим ферментом, який доповнює ха-
рактеристику інших, є глутатіонредуктаза. Ваго-
ме зростання активності цього ферменту в леге-
нях на 41,8 % (р≤0,05) спостерігаємо вже на 4 добу 
КД. 8 доба експерименту також характеризувала-
ся збільшенням рівня цього маркера, але лише на 
11,8 % (р≤0,05) проти інтактної групи. Визначення 
даного ферменту в легенях у пізній період КД до-
зволило виявити наступне поступове зниження 
його активності, як на 10, так і на 18 доби, відпо-
відно на 24,7 % (р≤0,05) і на 57,6 % (р≤0,05) проти 
контрольної групи. 

Одержані дані дають підставу стверджувати 
про пригнічення ферментативної активності анти-
радикального захисту в легенях у пізній період роз-
витку контактного дерматиту. 

Висновки. Проведений комплекс біохімічних 
досліджень показників вільнорадикального окис-

нення і антиоксидантного захисту показав вира-
жені зміни впродовж формування експеримен-
тального КД. Встановлено поступове зростання 
вмісту ДК і МДА при одночасному збільшенні ак-
тивності ферментної ланки захисту лише в ранній 
період розвитку контактного дерматиту, а надалі 
активність ензимів різко знижувалась, що свідчи-
ло про домінування механізмів пошкодження 
над механізмами захисту, розвиток оксидантного 
стресу, що посилює запальний процес і сприяє 
формуванню різних ускладнень, утруднює тера-
пію.

Перспективи подальших досліджень. У по-
дальшому планується дослідження прооксидант-
ної та антиоксидантної систем у шкірі морських 
свинок у динаміці розвитку експериментального 
контактного дерматиту при експериментальній 
пневмонії. 
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ДИНАМИКА ИЗМЕНЕНИЙ ПРОЦЕССОВ ЛИПОПЕРОКСИДАЦИИ И АНТИОКСИДАНТНОЙ 
СИСТЕМЫ В ЛЕГКИХ В ПАТОГЕНЕЗЕ РАЗВИТИЯ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 

КОНТАКТНОГО ДЕРМАТИТА
©М. М. Регеда-Фурдичко

Львовский медицинский институт

РЕЗЮМЕ. Цель работы – изучить особенности состояния прооксидантной и антиоксидантной систем в лег-
ких морских свинок в динамике развития экспериментального контактного дерматита. 

Материал и методы. Исследования проводили на морских свинках, поделенных на пять групп: І группа – 
контрольная, ІІ – 4 сутки эксперимента, ІІІ – 8 сутки развития контактного дерматита, ІV – 10 сутки и V – 18 сутки 
моделируемого процесса. Ранний период включал группу животных на 4 и 8 сутки эксперимента. Поздний – мор-
ские свинки на 10 и 18 сутки контактного дерматита. Экспериментальная модель контактного дерматита воспро-
изводилась методом В. А. Волкова (2010). Состояние свободнорадикального окисления липидов в легких опре-
деляли по содержанию диеновых конъюгатов методом В. Г. Гаврилова, М. И. Мышкорудной (1989), и малонового 
диальдегида методом Е. Н. Коробейникова (1989). Степень активности антиоксидантной защиты оценивали по 
содержанию ферментов супероксиддисмутазы методом R. Fried (1975), каталазы методом B. Holmes, C. Masters 
(1970), глутатионредуктазы методом В. М. Моина (1986) и глутатионпероксидазы методом О. Г. Архиповой (1988). 

Результаты и обсуждение. В работе установлен постепенный интенсивный рост продуктов перекисного 
окисления липидов – диеновых конъюгатов и малонового диальдегида, особенно выраженное на 18 сутки экс-
перимента. Выявлено снижение активности супероксиддисмутазы, каталазы, глутатионредуктазы и глутатион-
пероксидазы в легких морских свинок в позднем периоде экспериментального контактного дерматита. Получен-
ные результаты свидетельствуют о нарушении баланса прооксидантной и антиоксидантной систем, которое про-
является усилением синтеза свободных радикалов на фоне угнетения компенсаторных реакций.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: контактный дерматит; малоновый диальдегид; диеновые конъюгаты; супероксид-
дисмутаза; каталаза; глутатионпероксидаза; глутатионредуктаза.

DYNAMICS OF CHANGES IN THE PROCESSES OF LIPOPEROXIDATION AND ANTIOXIDANT 
SYSTEM IN LUNGS IN THE PATHOGENESIS OF EXPERIMENTAL CONTACT DERMATITIS

©M. M. Regeda-Furdychko
Lviv Medical Institute

SUMMARY. The aim of the work – to study the features of the conditions of prooxidant and antioxidant system in 
the lungs of guinea pigs in the development of contact dermatitis.

Materials and Methods. Researches were conducted on guinea pigs, divided into five groups: I – control, II – 4th day 
of experiment, III – 8th day of contact dermatitis development, IV – 10th day and V – 18th day of model process. Early 
period included groups of animals on the 4th and 8th days of experiment. The late one – guinea pigs on the 10th and 18th 
days of contact dermatitis. Experimental contact dermatitis was simulated by method of V. A. Volkova (2010). Condition 
of free radical lipid oxidization in the lungs was determined on maintenance content of malonic dialdehyde by method 
of E. H. Korobeinikov (1989) and diene conjugates by method of V. H. Havrylov, M. I. Myshkorudna (1989). The degree of 
activity of antioxidant defence was estimated on maintenance enzymes – superoxidedismutase by method of R. Fried 
(1975), catalase by the method of B. Holmes, C. Masters (1970), glutationperoxidase method of O. G. Arkhipova (1988) 
and glutationreductase method of V. M. Moina (1986). 

Results and Discussion. Gradual intensive increasing of lipid peroxidation products – malonic dialdehyde, diene 
conjugate had been determined in this research, especially expressed on the 18th day of experiment. Decreasing of the 
indices of superoxidedismutase, glutationreductase, glutationperoxidase and catalase was investigated in the lungs of 
guinea pigs in the late period of formation of experimental contact dermatitis. The got results testify about imbalance 
in antioxidant and prooxidant systems in pathogenesis of contact dermatitis development. It shows up increasing of free 
radicals synthesis on the background of exhaustion of compensatory reactions. 

KEY WORDS: contact dermatitis; malonic dialdehyde; diene conjugate; superoxidedismutase; catalase; gluta-
tionperoxidase; glutationreductase.
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