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Хронічний ентероколіт – це одне з таких захворювань, в основі якого лежить поєднання елементів запалення 
і дистрофії слизової оболонки з функціональними розладами тонкої і товстої кишки В патогенезі інтоксикації 
ентероцитів основну роль відіграє оксидативний стрес, який характеризується порушенням обміну речовин і 
енергії, накопиченням активних пошкоджуючих агентів, ініціюючих патологічні зміни в клітинах і які ведуть до 
розвитку різних патологічних станів. Тому метою нашої роботи було визначити ефективність застосування 
антиоксидантної терапії (емоксипін) при експериментальному хронічному ентероколіті у щурів. Дослідження 
виконане на 18 білих безпородних самцях-щурах, яких поділили на 3 групи: контрольна група – 6 щурів (інтак-
тні тварини), 1-ша дослідна група – 6 тварин з хронічним ентероколітом, 2-га – 6 щурів з хронічним ентеро-
колітом, які піддавалися терапії емоксипіном. Хронічний ентероколіт відтворювали шляхом вільного доступу 
тварин, до 1,0% розчину карагінану у питній воді протягом 1 місяця Тваринам з хронічним ентероколітом вну-
трішньоочеревинно 1 раз на добу протягом 10 днів вводили 60 мг/кг емоксипіну. Визначали активність супер-
оксиддисмутази і каталази у 10% гомогенаті тканини тонкої кишки. У 1-ій дослідній групі було відзначено 
значне зниження активності супероксиддисмутази на 42,7% і каталази на 57,9% (р<0,05), стосовно контролю.  
У 2-ій дослідній групі активність СОД статистично значимо зросла як стосовно контролю на 40,9%, так і стосовно  
1-ої дослідної групи – на 146,8%, активність каталази була аналогічною: стосовно контролю вона зросла на 
44,3%, стосовно 1-ої дослідної групи – на 242,4% (р<0,05). Отже, емоксипін є ефективним лікарським препара-
том вибору при хронічному ентероколіті.

Ключові слова: хронічний ентероколіт, супероксиддисмутаза, каталаза, антиоксидантна система,  
емоксипін, вільнорадикальне окиснення.
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Changes in indicators of antioxidant protection in chronic enterocolitis and their correction

Chronic enterocolitis is one such disease, the basis of which is a combination of elements of inflammation and dystrophy 
of the mucous membrane with functional disorders of the small and large intestines. In the pathogenesis of enterocyte 
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intoxication, the main role is played by oxidative stress, which is characterized by a violation of the metabolism of 
substances and energy, the accumulation of active damaging agents, initiating pathological changes in cells, and leading 
to the development of various pathological conditions. Therefore, our work aimed to determine the effectiveness of the use 
of antioxidant therapy (emoxipin) in experimental chronic enterocolitis in rats. The study was performed on 18 purebred 
white male rats, which were divided into 3 groups: the control group - 6 rats (intact animals), the 1st experimental group – 
6 animals with chronic enterocolitis, the 2nd - 6 rats with chronic enterocolitis, which were subjected to emoxipin therapy. 
Chronic enterocolitis was reproduced by the free access of animals to a 1.0% solution of carrageenan in drinking water 
for 1 month. Animals with chronic enterocolitis were injected with 60 mg/kg of emoxipin intraperitoneally once a day for 
10 days. Superoxide dismutase and catalase activity were determined in 10% homogenate of small intestine tissue. In the 
1st experimental group, a significant decrease in superoxide dismutase activity by 42.7% and catalase by 57.9% (p<0.05) 
was noted, compared to the control. In the 2nd experimental group, the activity of SOD increased statistically significantly 
both about the control by 40.9% and about the 1st experimental group - by 146.8%, the activity of catalase was similar: 
about the control, it increased by 44.3%, in relatiaboutexperimental group – by 242.4% (р<0.05). Therefore, emoxipin is 
an effective drug of choice for chronic enterocolitis.

Key words: chronic enterocolitis, superoxide dismutase, catalase, antioxidant system, emoxipin, free radical oxidation.

Вступ. Хвороби, що входять до класу вільно-
радикальної патології, широко поширені, до них 
відносять і ентероколіти [1; 2]. Хронічний енте-
роколіт (ХЕК) – це одне з таких захворювань, в 
основі якого лежить поєднання елементів запа-
лення і дистрофії слизової оболонки з функціо-
нальними розладами тонкої і товстої кишки [3]. 
Вчені довели, що при чотирьохтижневому без-
перервному вживанні карагінану відбувається 
зростання інтенсивності вільнорадикального 
окиснення і, перш за все, пероксидного окис-
нення ліпідів (ПОЛ), яке сприяє розвитку різних 
патологічних процесів, які чітко проявляються 
в ентероцитах кишківника. Найбільш інформа-
тивними показниками наявності активації ПОЛ 
є ТБК-активні продукти. Встановлено, що при 
ХЕК спровокованому вживанням карагінану 
зростає рівень ТБК-активних продуктів, концен-
трація дієнових кон’югатів. Дані результати свід-
чать про активацію вільнорадикальних проце-
сів, що обумовлено генерацією АФО, і процесів 
ліпідної пероксидації. [4]. Як бачимо, в патогенезі 
інтоксикації ентероцитів основну роль відіграє 
оксидативний стрес, який характеризується пору-
шенням обміну речовин і енергії, накопиченням 
активних пошкоджуючих агентів (вільних ради-
калів, прооксидантів, активних форм кисню), іні-
ціюючих патологічні зміни в клітинах і які ведуть 
до розвитку різних патологічних станів [5]. Осно-
вний негативний ефект вільних радикалів поля-
гає в пошкодженні мембран клітин, модифікації 
білків РНК і ДНК. Тому цікавим і перспективним 
в якості медикаментозної терапії ураження енте-
роцитів спробувати використовувати антиокси-
данти, які на сьогодні розглядаються як маловив-
чені засоби в лікуванні ХЕК [6].

Мета дослідження. Визначити ефективність 
застосування антиоксидантної терапії (емокси-
пін) при експериментальному хронічному енте-
роколіті у щурів. 

Матеріали та методи. Дослідження виконане 
на 18 білих безпородних самцях-щурах. Тварин 
утримували у віварію ДВНЗ «Тернопільський 
державний медичний університет імені І.Я. Гор-
бачевського МОЗ України» на стандартному раці-
оні у відповідності до санітарно-гігієнічних норм 
та вимог GLP. Експериментальна робота прове-
дена з дотриманням норм Конвенції Ради Європи 
про захист хребетних тварин (Страсбург, 1986), 
ухвали Першого національного конгресу з біое-
тики (Київ, 2001) і наказу МОЗ України № 690 від 
23.09.2009 р. Щурів поділили на 3 групи: контр-
ольна група – 6 щурів (інтактні тварини), 1-ша 
дослідна група – 6 тварин з хронічним ентероко-
літом, 2-га – 6 щурів з хронічним ентероколітом, 
які піддавалися терапії емоксипіном. ХЕК від-
творювали шляхом вільного доступу тварин, до 
1,0% розчину карагінану у питній воді протягом 
1 місяця [7]. Розвиток ентероколіту підтверджу-
вали морфологічно. Дозування 3-окси-6-метил-
2-етилпіридину гідрохлориду (емоксипіну) для 
щурів здійснювали за методом Ю.Р. Риболовлєва 
та співавт. (1979 р.). Згідно з методикою тваринам 
з ХЕК внутрішньоочеревинно 1 раз на добу про-
тягом 10 днів вводили 60 мг/кг емоксипіну. Евта-
назію тварин проводили шляхом пункції серця 
під глибокою анестезією [8]. Смертність при 
моделюванні ХЕК не зареєстрована. Визначали 
активність супероксиддисмутази (СОД) і ката-
лази у 10% гомогенаті тканини тонкої кишки [9, 
10]. Достовірність різниці значень визначали за 
критерієм Стьюдента.

Результати. Пригнічення процесів вільнора-
дикального окиснення залежить від активності 
антиоксидантної системи, ензимна складова якої 
представлена СОД і каталазою. Оскільки є значна 
кількість досліджень, які підтверджують розви-
ток оксидативного стресу при ХЕК і про те, що 
тканини тонкої кишки перебувають у стані гіпок-
сії, у 1-ій дослідній групі було відзначено значне 
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зниження активності СОД на 42,7% і каталази на 
57,9% (р<0,05), стосовно контролю. Зменшення 
активності СОД може бути пов’язано з пошко-
джуючим впливом вільних радикалів на метало-
протеїновий комплекс ензиму, що містить мідь, 
цинк або марганець. Каталаза – фермент класу 
оксидоредуктаз, який володіє як каталазною, так і 
пероксидазною активністю і міститься практично 
у всіх тканинах. Низька активність каталази може 
бути пов’язана з підвищенням концентрації вод-
невих іонів, які приводять до появи протонної 
форми ферменту, що володіє зміненою каталітич-
ною активністю [11]. (Таблиця 1.)

У 2-ій дослідній групі активність СОД статис-
тично значимо зросла як стосовно контролю на 
40,9%, так і стосовно 1-ої дослідної групи – на 

146,8%. Якщо розглядати активність каталази у 
тканинах тонкої кишки щурів, які піддавалися 
корекції емоксипіном, то ситуація аналогічна: 
стосовно контролю активність каталази зросла на 
44,3%, стосовно 1-ої дослідної групи – на 242,4% 
(р<0,05).

Висновки. Отже, згідно з нашим дослідженням 
застосування 3-окси-6-метил-2-етилпіридину гідро-
хлориду за умови змодельованого ХЕК зумовлювало 
позитивну динаміку ферментної ланки антиокси-
дантного захисту в стінках тонкої кишки організму 
щурів. Відтак емоксипін є ефективним лікарським 
препаратом вибору при ХЕК, проте даний експери-
мент потребує розширення і більш ретельного дослі-
дження на інших тканинах внутрішніх органів тва-
рин, серед яких печінка і шлунок.

Таблиця 1
Показники антиоксидантної системи у стінці тонкої кишки щурів  

із хронічним ентероколітом та їх корекція емоксипіном

Показники Контроль 1-ша дослідна група 
(ХЕК)

2-га дослідна група 
(ХЕК+емоксипін)

Активність СОД, ум.од/мг білків 15,14 (14,22;16,84) 8,63* (7,25;10,02) 21,30*** (20,43;22,95)
Активність каталази, ммоль*хв/мг 

білків 40,62 (39,28;41,58) 17,12* (16,16;17,94) 58,62*** (57,88;59,95)

Примітка 1. * – відмінність між контролем і дослідними групами. 
Примітка 2. **– показник достовірності між 1-ю і 2-ю групами.
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