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НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ ОБМЕНА УГЛЕВОДОВ 
В КОЖЕ КРЫС С ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫМ ДЕРМАТИТОМ

А. А. Чиркин, В. М. Козин

Контактный дерматит у крыс воспроизводили путем 
втирания в кожу 1%-ного раствора 2,4-динитрохлорбензола. 
Установлено, что при контактном дерматите в коже крыс 
процессы глюконеогенеза преобладают над процессами гли­
колиза. Повышается активность фруктозо-1,6-дифосфатазы 
и лизосомальных амилолитических ферментов, происходит 
накопление гликогена и некоторое снижение активности 
фосфофруктокиназы. Предварительное воздействие ультра­
звуком интенсивностью 0,2 Вт/см2 частично препятствует 
развитию дерматита. При лечении дерматита наиболее эф­
фективен ультрафонофорез синалара.

Исследование процессов метаболизма, протекающих в коже, за­
труднено из-за особенностей структуры этой ткани. Поэтому лишь от­
носительно недавно начато изучение обмена углеводов в нормальной 
коже [6, 10, 12—15]. Некоторые факторы внешней среды, а также из­
менение параметров внутренней среды организма способствуют воз­
никновению в коже воспалительных процессов, биохимическая сущ­
ность которых раскрыта недостаточно. Известно, например, что при 
экспериментальном дерматите у морских свинок повышается актив­
ность ряда гликолитических ферментов в коже [9]. Неизученным 
остается характер изменения их активности при развитии дерматита, 
его профилактике и лечении. Такие данные, ценные для клинической 
практики, могут оказаться полезными и для расшифровки обмена 
углеводов как в исполнительных, так и в регулирующих звеньях ткани 
кожи.

Нас интересовали особенности обмена углеводов в коже крыс при 
экспериментальном дерматите.

Опыты ставили на молодых половозрелых крысах-самцах. Чтобы вызвать дерма­
тит, ежедневно в течение 9 дней в кожу передней части спины крыс втирали 5—6 ка­
пель 1%-ного раствора 2,4-динитрохлорбензола (2,4-ДХБ). Эту область подвергали 
5-кратному (с суточными интервалами) воздействию ультразвуком (УЗ) интенсивно­
стью 0,2 Вт/см2 в импульсном режиме работы генератора (продолжительность импульса 
10 мсек). Экспозиция одного воздействия 5 мин. Частота генерируемого ультразвука 
830 кГц, площадь головки излучателя 4 см2. С профилактической целью курс воздейст­
вия ультразвуком проводили до начала втирания 2,4-ДХБ (УЗ+ дерматит). С лечебной, 
целью аналогичное воздействие осуществляли после возникновения дерматита (дерма- 
тит+УЗ). Для лечения дерматита пораженный участок кожи ежедневно в течение 
5 дней смазывали мазью «синалар» (С), разведенной вазелином и вазелиновым маслом 
в 20 раз (дерматит+С), а также вводили действующее начало мази в воспаленную 
ткань с помощью ультразвука, т. е. проводили ультрафонофорез (УФФС) синалара 
(дерматит+УФФС).

Гомогенаты кожи готовили при температуре 2—4°С на растворе, содержащем 
0,05 М трис-буфер, 0,15 М КС1 и 0,01 М ЭДТА при pH 7,8, и центрифугировали в рефри­
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жераторной центрифуге .при 18 000 g. В надосадочной жидкости определяли активность 
фосфорилазы [2], фосфофруктокиназы (ФФК) [3], фруктозо-1,6-дифосфатазы (Ф-1,6- 
ДФ-аза) [16, 17]. В надосадочной жидкости, полученной в результате центрифугирова­
ния при 3000 g, определяли активность кислой мальтазы [11] и кислой гамма-амила­
зы [5]. Для частичной очистки гамма-амилазы применяли прогревание надосадочной 
жидкости на протяжении 30 мин при температуре 56°С в смеси (1:1) с ацетатным бу­
фером pH 4,8. Увеличение содержания глюкозы в инкубационных средах выявляли с по­
мощью высокоспецифичного глюкозо-оксидазного метода. Изменения содержания глико­
гена изучали антроновым методом [1]. Активность ферментов определяли при темпера­
туре 37°С и выражали в следующих единицах: фосфорилазы и Ф-1,6-ДФ-азы — в микро­
молях неорганического фосфора на 1 г ткани в 1 мин, фосфофруктокиназы — в микро­
молях диоксиацетона на 1 г ткани в 1 мин, мальтазы и гамма-амилазы — в микромолях 
глюкозы на 1 г ткани в 1 ч. Содержание гликогена в коже выражали в грамм-процен­
тах. Полученный цифровой материал обрабатывали методом вариационной статистики.

При втирании раствора 2,4-ДХБ в коже животных развивалась ти­
пичная картина дерматита, которую можно было наблюдать на про­
тяжении 10—12 дней. Через сутки после завершения цикла втираний

Т а б л и ц а  1
Некоторые показатели обмена углеводов в коже крыс с экспериментальным дерматитом

Вариант опыта

Ч
ис

ло
ж

ив
от

ны
х

Содержание
гликогена,

г%

Активность ферментов

фосфорилазы гамма-
амилазы мальтазы ФФК

Ф-1,6
-ДФ-азы

Контроль 12 0,129 +  0,0080 14,02 +  0 ,8 4 3 1,25+0,088 6,24+0,521 15,0 +  2,60 0,75+0,090
Дерматит

1-е сутки 7 0,172 +  0,0158 1 5 , 8 0 +  1 ,520 1,81+0,1 15 10,03+0,877 1 0 ,0 + 0 ,5 0 1,12+0,072
Р < 0 ,05 Р > 0 ,2 Р < 0 , 0 1 Р < 0 , 0 1 0,1>Р>0,05 Р < 0 , 0 1

6-е сутки 7 0 ,22 6 + 0 .0 3 0 4 1 5 , 8 0 + 1 , 4 1 8 1,45+0,059 7,93+0,308 13,5+1 ,43 0,73+0,083
Р < 0 ,01 Р >  0 ,2 0,1>Р>0,05 Р >  0 ,0 5 Р > 0 ,5 Р >  0 ,5

12-е сутки 7 0,1 19 +  0,0076 1 3 , 1 7 +  1 ,547 1,44+0,105 5,23+0.268 22,3 +  2 ,8 7 0,68+0,056
Р >  0 ,2 Р > 0 , 5 Р =  0 , 1 Р >  0 ,1 0,1>Р>0,05 Р > 0 , 5

П р и м е ч а н и е .  Достоверность различия (Р ) показана по отношению к контролю.

2,4-ДХБ в коже крыс возрастало содержание гликогена, увеличивалась 
активность лизосомальных амилолитических ферментов и фосфатазы 
фруктозо-1,6-дифосфата, а также несколько уменьшалась активность 
фосфофруктокиназы (табл. 1). Описанные изменения позволяют пред­
полагать, что в воспаленной коже глюконеогенез преобладает над гли­
колизом. Не исключено, что в механизме этого эффекта существенную 
роль играют гормоны надпочечников, поступление которых в кровь, 
вероятно, происходит при воспроизведении контактного дерматита. Об 
этом свидетельствуют данные о снижении активности фосфофруктоки­
назы в коже животных при внутримышечном введении им гидрокор­
тизона [4]. Приведенные данные позволяют распространить на ткань 
кожи представление о том, что фосфофруктокиназа и фруктозо-1,6-ди­
фосфатаза являются ферментами-антагонистами, пространственно раз­
деленными в клетке, и не могут быть одновременно активированы или 
ингибированы [8]. К 12-м суткам опыта содержание гликогена и ак­
тивность ферментов в коже, за исключением фосфофруктокиназы, нор­
мализовались. Можно предположить, что несколько повышенная ак­
тивность фосфофруктокиназы, лимитирующей скорость гликолиза, ото­
бражает определенную интенсификацию обмена углеводов для нужд 
внутриклеточных регенераторных процессов, которые протекают еще 
длительное время после исчезновения макроскопических признаков 
дерматита. С другой стороны, известен факт повышения активности 
фосфофруктокиназы в коже после прекращения введения животным 
кортикостероидных гормонов [4]. Поэтому повышение активности фер­
мента вполне можно объяснить изменением гормонального фона орга­
низма после стихания явлений дерматита с присущим ему стрессовым 
характером.
30



Профилактическое проведение курса воздействия ультразвуком за­
держивало развитие дерматита на 2—3 дня, уменьшало выраженность 
макроскопической картины заболевания, способствовало нормализации 
содержания гликогена, а также активности гамма-амилазы и фруктозо- 
1,6-дифосфатазы в коже (табл. 2). Однако при этом заметно снижа­
лась активность фосфорилазы, фосфофруктокиназы и существенно повы­
шалась активность кислой мальтазы. Сопоставляя эти данные с величи­
нами соответствующих показателей у крыс с дерматитом (1-е сутки),

Т а б л и ц а  2
Влияние проф илактики и экспериментальной терапии ультразвуком на некоторые показатели 

обмена углеводов крыс с экспериментальным дерматитом (п =  7)

Содержание
гликогена,

Г %

Активность ферментов

Вариант опыта
фосфорилазы ганм а-

амилазы мальтазы ФФК
Ф-1,6-

-Д Ф -азы

1-е сутки,
У З + дерматит 0, 122 +  0 ,0 2 2 0  

0 , 1 > Р > 0  ,05
4 ,3 4  +  0 ,471  

Р < 0 , 0 0 1
1,35+0,073 
Р < 0 ,01

13,12+0,394
Р < 0 , 0 1

6 ,0  +  0 ,7 2  
Р < 0 ,001

0,86+0,057 
Р < 0 ,02

6-е сутки 
дерматит-j- УЗ

дерматит+ С

дерматит УФ ФС

0 ,1 0 0  +  0 ,0 8 3  
Р < 0 ,01 

0 ,1 6 7  +  0 ,0173  
Р > 0 , 1

0 ,1 2 6  +  0,0254  
Р <  0 ,0 5

16 .1 0  +  2 ,241  
Р >  0 ,5

21 ,09 +  3 ,1 4 7  
Р > 0 , 1

13 .10  +  2 ,1 9 2  
Р > 0 ,2

1,51+0,315 
Р > 0 ,5 

1,23 +  0,056 
Р < 0 ,02 

1,18+0,039 
Р < 0 , 0 1

8,56+0,312 
Р > 0 ,1 

9,26+0,61 7 
0,1>Р>0,05 
7,26+0,263 

Р > 0 ,  1

7 ,6  +  0 ,9 3  
Р < 0 , 0 1  

8 , 7 + 1 , 3 6  
Р <  0 ,0 5  

6 , 1 + 0 , 8 2  
Р < 0 , 0 0 1

0,79+0,069 
Р >  0 ,5  

1,09+0,213 
Р > 0 ,  1 

0,73+0,087 
Р >  0 ,5

П р и м е ч а н и е .  Достоверность различия (Р) показана по отношению к соответствующим 
срокам дерматита (табл. 1)-

можно видеть качественно сходную реакцию метаболизма углеводов 
кожи, а именно относительное преобладание глюконеогенеза над гли­
колизом. По-видимому, причиной такой реакции является выброс сте­
роидных гормонов в кровь из надпочечников. В количественном отно­
шении описанные изменения следует считать «экономичными» для тка­
ни кожи в случае предварительной обработки ультразвуком.

Ультразвук в качестве лечебного фактора (дерматит +  УЗ) спо­
собствовал снижению содержания гликогена в коже до исходного 
уровня. Этот эффект, возможно, связан с использованием запасов гли­
когена для нужд регенерации, существенно активируемой в коже ма­
лыми дозами ультразвука [7].

Смазывание пораженных участков кожи мазью «синалар», дейст­
вующим началом которой является фторированный синтетический сте­
роидный гормон, вызывало достаточно быстрый регресс макроскопи­
ческой картины дерматита. Биохимическое исследование обнаружило 
лишь нормализацию активности гамма-амилазы. Анализируя данные 
по этой группе животных, можно предполагать, что действующее на­
чало мази оказывает глюкокортикоидоподобное действие — вызывает 
накопление гликогена, некоторое повышение (правда, с большим раз­
бросом данных) активности фосфатазы фруктозо-1,6-дифосфата, сни­
жение активности фосфофруктокиназы. Следовательно, можно пред­
положить, что мальтаза кожи чувствительна к стероидным гормонам, 
о чем свидетельствует повышение активности фермента в коже при 
дерматите (1-е и 6-е сутки), а также у животных групп «УЗ-(-дерма­
тит» и «дерматит +  С», т. е. именно у тех крыс, у которых ожидается 
преобладание функционального эффекта стероидных гормонов. Кос­
венно эту мысль подтверждает снижение у животных тех же групп 
активности фосфофруктокиназы, ингибируемой в обычных условиях 
глюкокортикоидами [4].

Наилучшие данные о регрессе макроскопической картины дерма­
тита и нормализации изучаемых биохимических показателей кожи по­
лучены при лечении с помощью ультрафонофореза синалара (табл. 2).
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