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The aim of this work was to determine the immunotropic properties of the cryopreserved swine skin substrate (CSSS) in 
animals with normal homeostasis. The study was conducted in male mice weighing 18.0-20.0 g and male rats weighing 
180.0-200.0 g. The effect of prophylactic oral CSSS doses of 200 and 500 mg/kg on the phagocytic activity of neutrophils, 
the state of oxygen-dependent antimicrobial neutrophil systems was evaluated in the test of nitroblue tetrazolium reduc-
tion (NBT-test), the antibody response (the number of antibody-forming cells and the level of hemagglutinin and hemo-
lysin in the serum) and development of the reaction of the delayed type hypersensitivity have been studied. A significant 
immune-modulating activity of CSSS has been found, the oppositely directed character of this activity when the drug is 
used in two doses of 200 mg/kg and 500 mg/kg has been determined. In low doses CSSS induces activation of the nonspe-
cific link of the immunity and suppressive processes of the cell-mediated immune response. When it is used in high doses, 
the stimulation of serogenesis processes is observed. The results obtained justify feasibility and prospects of further study 
of the mechanisms of the CSSS action in order to create a highly effective anti-allergic drug.

Наблизився час, про який  
видатний український  

вчений, академік О.О.Богомолець  
сказав: «Прийде час, і алергія 
буде на устах і в думках кожного 
клініциста». У зв’язку з ростом  
урбанізації, поширенням вико- 
ристання побутової хімії, забруд- 
ненням навколишнього середо- 
вища за останні десятиріччя спо- 
стерігається неухильний ріст 
алергічних захворювань, знач- 
не місце серед яких посідає ато- 
пічний дерматит (АД). За сучас- 
ними даними розповсюдженість  
АД серед дітей складає 5-20%, 
а серед дорослих – 2-10% [5].  
У 40-50% дітей, які страждають  
на АД, з віком розвиваються тяж- 
кі алергійні захворювання: брон- 
хіальна астма, поліноз і алер-
гічний риніт, які зумовлюють 
формування психосоматичних  
порушень, значно погіршують 
якість життя хворого та членів 
його родини [10].

Відповідно до сучасної кон- 
цепції основними ланками па-

тогенезу АД вважаються гене- 
тична схильність, порушення ці- 
лісності шкірного покриву, роз- 
лади нейровегетативної регу- 
ляції, порушення обміну речо- 
вин. Проте ключова роль нале- 
жить імунологічному запален- 
ню з залученням у процес різ- 
них імунокомпетентних клітин  
і ряду біологічно активних ре- 
човин [20]. Імуногенез алергіч- 
ного дерматиту визначається 
особливостями генетично за-
програмованої імунної відпо-
віді на антиген під дією різних 
провокуючих факторів. У хво-
рих на АД спостерігається різ-
ко підвищений вміст загально- 
го імуноглобуліну Е, який вклю- 
чає як антигенспецифічні IgE- 
антитіла до різних алергенів, так  
і молекули власне IgЕ, та пору- 
шення клітинно-опосередкова- 
ного імунітету. Показано, що у  
хворих на АД спостерігається  
дисбаланс Тh1/Тh2-лімфоцитів,  
порушення фагоцитозу, інших 
неспецифічних факторів імуні- 

тету, бар’єрних властивостей 
шкіри [3]. Тривала експозиція 
антигену запускає посилення 
утворення Th2-клітин, гіпер- 
продукцію алергенспецифічних  
IgЕ антитіл, дегрануляцію ма- 
стоцитів, еозинофільну та ней- 
трофільну інфільтрацію. У по- 
дальшому хронічне запалення  
характеризується посиленням  
утворення Th1 з вивільненням  
INF-γ, IL-2, IL-12, синтезом про- 
станоїдів, тромбоксанів, лей-
котрієнів, фактором активації 
тромбоцитів та підсилюється  
пошкодженням кератиноцитів  
внаслідок розчісування, що при- 
зводить до більшого розвитку 
запалення у шкірі [15, 21].

Незважаючи на достатньо 
широкий арсенал протиалер-
гічних фармакологічних засо-
бів (глюкокортикостероїдних,  
антигістамінних, мембраноста- 
білізуючих, імунотропних), про- 
блема розробки раціональних та  
безпечних заходів для терапії 
АД залишається невирішеною.

Серед існуючих сучасних лі- 
кувальних заходів привертає ува- 
гу алерген-специфічна імуноте- 
рапія (АСІТ), різновидом якої є  
пероральна імунотерапія (ПІТ)  
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[6, 16]. В основі ПІТ лежать ме-
ханізми оральної імунологічної  
толерантності (ОІТ), тобто стан  
активної імунологічної ареак-
тивності до антигену, з яким ор- 
ганізм контактував раніше при  
пероральному шляху введення.  
Формування ОІТ, феномен якої  
описаний Wells в 1911 р., пояс-
нюється сумісною супресією як  
клітинного, так і гуморально-
го імунітету, яка відбувається 
при контакті певного АГ, або го- 
мологічного йому за структу- 
рою, з імунною системою, асо- 
ційованою зі шлунком та кишеч- 
ником (GALT) [11, 12]. З огляду 
на вищенаведене, можна вва- 
жати, що метод ПІТ є патогене- 
тично обґрунтованим для ліку- 
вання алергічних дерматитів.

З цієї точки зору для тера- 
пії АД перспективним є засто- 
сування субстрату з кріоконсер- 
вованої шкіри свині (СКШС). У 
даному випадку СКШС є поста-
чальником антигенів, гомоло-
гічних до власних антигенів 
(аутоантигенів шкіри) хворого  
на АД – клітинних елементів 
шкіри свині (еластинових, ре- 
тикулярних, колагенових воло- 
кон сполучної тканини дерми). 

Раніше нами були встанов- 
лені виразні протиалергічні вла- 
стивості СКШС. Профілактичне  
пероральне введення СКШС по- 
переджало розвиток реакції гі- 
перчутливості сповільненого ти- 
пу (ГСТ) у мишей, викликаної 
яєчним білком, та алергічного  
контактного дерматиту у мор-
ських свинок, модельованого  
2,4-динітрохлоробензолом. Ви- 
ражена ефективність СКШС на  
тлі алергодерматиту була обу-
мовлена нормалізацією імуно- 
глобулінового профілю з вираз- 
ним підвищенням рівня IgA, зни- 
женням рівня циркулюючих 
імунних комплексів та стабілі- 
зацією біологічних мембран [13].

З метою з’ясування імуно-
логічних механізмів дії СКШС 
було проведено вивчення іму-
нотропних властивостей засо-
бу на мишах та щурах з нормаль-
ним гомеостазом.

Матеріали та методи

Дослідження проведено на  
нелінійних тваринах: мишах сам- 
цях масою 18,0-20,0 г та щурах 
самцях масою 180,0-200,0 г.

Під час експерименту тва- 
рини знаходилися у віварії при  
Т 18-24°С, вологості 50-60%,  
природному світловому режимі  
«день-ніч» у пластикових кліт-
ках на збалансованому харчо- 
вому раціоні з вільним досту- 
пом до води. Дослідження про- 
ведені з дотриманням правил  
«Європейської конвенції по за- 
хисту хребетних тварин, яких 
використовують для експери- 
ментальних та наукових цілей»  
(Страсбург, 1986 р.) [8].

Вплив СКШС на стан неспе- 
цифічного імунітету оцінюва- 
ли за динамікою процесу фаго- 
цитозу нейтрофілами часточок  
латексу після їх сумісної інку-
бації протягом 5, 30 та 60 хв при  
Т 37°С. Визначали показники:  
фагоцитарний індекс (FI) – на  
100 клітин підраховували від- 
соток фагоцитуючих клітин; фа- 
гоцитарне число (FU) – серед-
ня кількість часточок латексу,  
поглинута одним нейтрофілом.  
Стан киснезалежних бактери- 
цидних систем нейтрофілів ви- 
значали у тесті відновлення ніт- 
росинього тетразолію (НСТ-тест)  
(Віксман М.Е., 1979). Облік ре- 
зультатів НСТ-тесту (спонтан-
ного та стимульованого піро-
геналом) проводили під світло- 
вим мікроскопом (об’єктив ×90),  
підраховували кількість форма- 
зан-позитивних клітин на 100 
нейтрофілів.

Для визначення характеру 
імунотропної дії СКШС вивча-
ли вплив засобу на гумораль-
ну, клітинну та неспецифічну 
ланки імунітету мишей.

Для вивчення впливу СКШС  
на гуморальний імунітет вико- 
ристовували групи тварин (по 
8 у кожній): 1 група – тварини  
імунізованого контролю; 2-3 гру- 
пи – тварини, яким попередньо  
протягом 2-х тижнів та увесь пе- 
ріод імунізації вводили внутріш- 

ньошлунково СКШС у дозах 200  
і 500 мг/кг відповідно. Мишей  
імунізували однократним внут- 
рішньоочеревинним уведенням  
3% суспензії еритроцитів бара- 
на (ЕБ) у дозі 0,2 мл/20 г маси 
тіла тварини. Визначення кіль- 
кості антитілоутворюючих клі- 
тин (АУК) у селезінці методом 
локального гемолізу в гелі [1,  
18] і титрів гемаглютинінів (ГА)  
і гемолізинів (ГЛ) у сироватці 
крові мишей реакцією аглюти- 
нації [4] проводили на 5-у добу  
після імунізації ЕБ. Крім того,  
визначали клітинність селезін- 
ки: після дезінтеграції за допо- 
могою гомогенізатора у гомоге- 
наті органу підраховували кіль- 
кість спленоцитів у камері Го- 
ряєва, визначали їх концентра- 
цію у зависі загальноприйня-
тим методом [7].

Стан клітинного імунітету 
на тлі застосування препарату  
визначали за реакцією гіперчут- 
ливості сповільненого типу ме- 
тодом K.P.Kitamura [1, 19]. Ви- 
користовували групи тварин (по  
8 у кожній): 1 група – неімуні- 
зовані, інтактні тварини; 2 гру- 
па – тварини імунізованого конт- 
ролю; 3 і 4 група – тварини, яким  
попередньо протягом 2-х тиж-
нів та всього періоду імунізації  
вводили внутрішньошлунково  
СКШС у дозах 200 і 500 мг/кг.  
Мишей імунізували однократ- 
ним внутрішньоочеревинним  
уведенням суспензії ЕБ в дозі 
2×105 клітин в об’ємі 0,5 мл роз- 
чину Хенкса на 20 г маси тіла. 
Завершальну дозу ЕБ вводили 
під апоневротичну пластинку  
однієї з задніх кінцівок (дослід- 
на лапа) мишей на 5-ту добу. У  
контралатеральну лапу (конт- 
рольна лапа) вводили фізіоло-
гічний розчин у тому ж об’ємі. 
Оцінку місцевої реакції прово-
дили через 24 години за індек-
сом реакції (ІР), який розрахо-
вували за формулою: 
ІР = (Мд. лапи – Мк. лапи) / Мк. лапи × 

100%,
де: Мд. лапи – маса дослідної лапи; 
Мк. лапи – маса контрольної лапи.
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Отримані експерименталь- 
ні дані обробляли параметрич- 
ними (критерій Ньюмана-Кейл- 
са) і непараметричними (кри- 
терій Вілкоксона-Мана-Уїтні) ме- 
тодами варіаційної статистики  
за допомогою стандартного па- 
кету статистичних програм «Sta- 
tistica, v. 6,0». Відмінності між 
контрольними та дослідними 
групами вважали статистично 
значущими при р<0,05.

Результати та їх 
обговорення

Враховуючи те, що у розвит- 
ку ОІТ значну роль відіграють 
фагоцити, які здійснюють пре- 
зентацію антигену імунокомпе- 
тентним клітинам та еліміна- 
цію антигенних фрагментів з ор- 
ганізму, на першому етапі ви-
вчали вплив нового засобу на 
фагоцитарну активність нейтро- 
філів (ФАН), яка є важливою клі- 
тинною ланкою неспецифічно- 
го імунітету ссавців.

Встановлено, що введення 
СКШС протягом 2 тижнів сут-
тєво підвищувало ФАН, а саме 
поглинаючу функцію нейтро-
філів. Під впливом СКШС у до-
зах 200 і 500 мг/кг достовірно 
підвищувалися фагоцитарний 
індекс (FI) та фагоцитарне чис-
ло (FU) – тобто збільшувалася  
як кількість фагоцитуючих клі- 
тин, так і кількість поглинутих  

ними часточок латексу (табл. 1).  
Причому, якщо у групі тварин  
інтактного контролю максималь- 
на активність спостерігалася на  
60-у хвилину інкубації, двотиж- 
неве введення СКШС сприяло 
активації процесів фагоцитозу  
вже на 5-ій хвилині інкубації:  
FI перевищував такий у групі  
негативного контролю у 2,6 ра- 
зи у дозі 200 мг/кг і у 4,2 рази – 
у дозі 500 мг/кг. Тобто під дією  
досліджуваного засобу відбува- 
лося підвищення швидкості фа- 
гоцитозу. Причому за виразні- 
стю фагоцитарної активності 
СКШС у дозі 500 мг/кг у цілому 
достовірно перевищував ФАН 
тварин, яким вводили СКШС у 
дозі 200 мг/кг і препарат по-
рівняння Тималін (табл. 1). 

Одночасно з активацією фа- 
гоцитозу спостерігалося збіль- 
шення активності киснезалеж- 
них бактерицидних систем фа- 
гоцитів. Як у спонтанному, так  
і в стимульованому НСТ-тесті під  
впливом СКШС у дозі 200 мг/кг  
достовірно у порівнянні з ін- 
тактним контролем підвищува- 
лася кількість формазан-пози- 
тивних клітин. Активність за-
собу у цій дозі була на рівні ак-
тивності препарату порівнян-
ня (табл. 2). Збільшення дози 
СКШС до 500 мг/кг викликало 
ще більшу активацію киснеза- 
лежних систем: кількість фор-

мазан-позитивних клітин під 
впливом досліджуваного засо- 
бу у стимульованому НСТ-тесті  
достовірно перевищувала таку  
у групі препарату порівняння 
та у групі тварин, яким вводи-
ли СКШС у дозі 200 мг/кг. Слід 
зазначити, що під впливом до- 
сліджуваних засобів підвищу- 
вався фізіологічний резерв ор- 
ганізму, причому найбільш ви- 
разно – у групі тварин, яким 
вводили СКШС у дозі 500 мг/кг  
(табл. 2). Отримані дані коре- 
люють з результатами визна- 
чення ФАН і свідчать про під-
вищення неспецифічної рези- 
стентності у тварин при про-
філактичному введенні СКШС.

При вивченні впливу засо-
бу на антитілогенез встановле- 
но, що СКШС у дозі 200 мг/кг  
не викликає його активації або  
пригнічення, оскільки кількість  
АУК у селезінці та титри ГА і ГЛ  
у сироватці крові попередньо 
імунізованих мишей не зміню-
валися. При збільшенні дози 
СКШС до 500 мг/кг спостеріга- 
ли підвищення як кількості АУК,  
так і титрів гемаглютинінів і ге- 
молізинів (рис.), що свідчить про  
активацію процесів антитіло-
утворення.

Визначення відносної маси  
та клітинності селезінки тва-
рин показало, що двотижневе  
введення СКШС у дозі 200 мг/кг  

Таблиця 1
Визначення впливу субстрату з кріоконсервованої шкіри свині  

на фагоцитарну активність нейтрофілів щурів (n=6)

Групи тварин
5 хв інкубації 30 хв інкубації 60 хв інкубації

FI FU FI FU FI FU

Інтактний 
контроль 6 (5; 7) 3,5

(3,2; 4,1)
30,0

(28,0; 35,0)
4,5

(4,3; 4,9)
46,0

(38,0; 51,0)
6,04

(5,2; 6,6)
СКШС, 
200 мг/кг

15,5 */ **
(9; 19)

3,8
(3,3; 4,1)

42,0 */**
(38,5; 47,5)

5,8 р1
(4,7; 6,5)

59,0
(44,0; 66,5)

6,8
(5,5; 7,6)

СКШС, 
500 мг/кг

25 р1
(20; 26)

4,3 р1(0,07)
(3,6; 4,5)

55,0 *
(49,0; 61,0)

5,96 *
(5,5; 6,7)

55,5 *(0,07)

(54,0; 57,0)
7,03 *(0,06)

(6,9; 7,3)
Тималін, 3,6 
мг/кг

6 **
(5; 12)

3,3
(2,8; 4,8)

38,0 */**
(31,0; 45,0)

5,7 *
(5,6; 6,7)

52,5
(45,0; 61,0)

5,6 **
(4,4; 6,4)

Примітки:

1) * – відмінності достовірні щодо даних тварин інтактного контролю, р<0,05; 
2) ** – відмінності достовірні щодо даних тварин, яким вводили СКШС у дозі 500 мг/кг, р<0,05; 
3) n – кількість тварин у кожній групі.
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приводило до збільшення від-
носної маси селезінки мишей у 
2,6 рази. Проте, клітинна наси-
ченість органу залишалася не- 
зміненою та дорівнювала зна- 
ченням тварин імунізованого  
контролю (рис.). Під дією СКШС  
у дозі 500 мг/кг також відбува- 
лося підвищення відносної маси  
органу, але у менш виражено-
му ступені – лише в 1,5 рази. Од- 
ночасно зі збільшенням віднос- 
ної маси відбувалося достовір- 
не підвищення кількості спле- 
ноцитів, що вказує на актива- 
цію рециркуляції ІМК та імуно- 
генезу під впливом СКШС (рис.).  
Отримані дані узгоджуються з  
результатами визначення кіль- 
кості АУК у селезінці та під- 
тверджують вищенаведений вис- 
новок про активацію антиті-
логенезу під дією СКШС у дозі 
500 мг/кг.

При оцінці клітинної ланки  
імунітету встановлено різно-
направлений характер впливу 
СКШС на розвиток реакції ГСТ.  
Двотижневе введення СКШС ми- 
шам у дозі 200 мг/кг виклика- 
ло пригнічення імунної реакції,  
індукованої введенням тимус- 
залежного антигену (ЕБ): ІР у 
цій групі був достовірно ниж-
чим за значення імунізовано- 
го контролю і не відрізнявся від  
ІР, зафіксованого у групі інтак-
тних тварин. Проте введення  
СКШС у дозі 500 мг/кг не впли- 
вало на імунну відповідь тва-
рин на введення ЕБ: індекс ре-
акції не відрізнявся від імуні-
зованого контролю (рис.).

Відомо, що в основі реак-
цій ГСТ лежить сенсибілізація 
Т-лімфоцитів хелперів першо- 
го типу (Th1 або Т-лімфоцити  
запалення) антигеном. Після пер- 
шого контакту з антигеном зро- 
стає кількість сенсибілізованих  
CD4+ Т-лімфоцитів, частина з 
яких є Т-лімфоцитами пам’яті. 
При повторному потраплянні  
антигену в організм його роз-
пізнають Тh1 у комплексі з ан- 
тигеном гістосумісності друго- 
го класу на поверхні макрофа-
гу, що стимулює їх бласттранс-

формацію і проліферацію. Ак- 
тивовані Тh1 виділяють значну  
кількість цитокінів клітинно- 
го імунітету – лімфокінів (INF-γ,  
IL-2, IL-12). При гістологічному  
дослідженні інфільтрату у міс-
ці повторного введення анти-
гену встановлено, що він скла- 
дається переважно з клітин мо- 
ноцитарно-макрофагального ря- 
ду і лімфоцитів [14].

На підставі отриманих да- 
них можна припустити, що пер- 
оральне введення СКШС твари- 
нам у дозі 200 мг/кг одночасно з 
імунізацією еритроцитами ба- 
рана стимулює утворення спе- 
цифічних по відношенню до ан- 
тигенних детермінант ЕБ Т-клі- 
тин пам’яті, а також зрілих ефек- 
торних Th1 і Th2 лімфоцитів [17].  
Після повторного контакту ор- 
ганізму з ЕБ зрілі Th1, що є лім- 
фоцитами запалення, активу-
ють макрофаги, які фагоциту-
вали антиген, до внутрішньо-
клітинного перетравлювання  
та утворюють хемоатрактанти,  
що стимулюють потрапляння 
у вогнище запалення макрофа- 
гів, нейтрофілів та інших клі- 
тин запалення з кровотоку, що  
вивільняють неспецифічні ме- 

діатори запалення. Результатом  
означених процесів є знижен-
ня проявів запалення у місці по- 
вторного введення ЕБ та забез- 
печення ефективного захисту 
від антигенного впливу.

Таким чином, встановлено  
виразну імунотропну дію СКШС,  
визначено різнонаправлений ха- 
рактер цієї дії при застосуванні 
засобу у двох дозах 200 мг/кг  
та 500 мг/кг. У низькій дозі 
СКШС викликає активацію не-
специфічної ланки імунітету та  
супресивних процесів клітин- 
ної імунної відповіді. При засто- 
суванні СКШС у високій дозі спо- 
стерігається стимуляція проце- 
сів антитілогенезу.

Відповідно до сучасних уяв- 
лень за умов алерген-специфіч- 
ної імунної терапії пероральне  
введення антигену запускає 
формування імунної толерант- 
ності двома, можливо, послідов- 
ними шляхами: активної супре- 
сії або клональної анергії [16]. 
Враховуючи те, що СКШС – це 
практично джерело антигенів 
(клітинні елементи епідермісу  
та дерми, еластинові, ретику- 
лярні, колагенові волокна дер- 
ми), пероральне введення за- 

Таблиця 2
Визначення впливу субстрату з кріоконсервованої шкіри 

свині на активність киснезалежних бактерицидних систем 
нейтрофілів щурів у НСТ-тесті (n=6)

Групи 
тварин

НСТ-тест

спонтанний,
кількість формазан-
позитивних клітин

стимульований,
кількість формазан-
позитивних клітин

індекс 
фізіологічного 

резерву

Інтактний 
контроль 7,5 (6; 9) 16,5 (15; 18) 9,5 (8; 11)

СКШС, 
200 мг/кг 14 (10; 23)* 31,5 (29; 35)* 16 (13; 20)*

СКШС, 
500 мг/кг 21,5 (16; 26)* 50,5 (48; 55)*/** 28,5 */**

(22; 30)
Тималін, 
3,6 мг/кг 13,2 (5,0; 18) 27,5 (19; 33)*/** 14,5 р=0,06/**

(12; 20) 

Примітки: 
1) * – відмінності достовірні щодо даних тварин інтактного контролю, р<0,05; 
2) р=0,06 – відмінності достовірні щодо значень інтактного контролю при р=0,06; 
3) ** – відмінності достовірні щодо даних тварин, яким водили СКШС у дозі  
500 мг/кг, р<0,05; 
4) n – кількість тварин у кожній групі.
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собу хворим на атопічний дер- 
матит буде формувати імуно- 
логічну толерантність до спе- 
цифічних алергенів за рахунок  
механізмів, які видозмінюють  
алергеноспецифічну пам’ять. Ре- 
зультатом цих реакцій є пере- 
ключення синтезу цитокінів Th2  
типу на синтез цитокінів Th1 
типу (головними з яких є IL-2, 
INF-g) та стимуляція генерації  

Т-регуляторних (Treg клітин, Th3  
типу) клітин, що продукують  
трансформуючий ростовий фак- 
тор-b (TGF-b) і IL-10, який, в свою  
чергу, сприяє індукції Т-регуля- 
торних лімфоцитів. Трансфор- 
муючий ростовий фактор (TGF-β)  
викликає cупресію як Тh2, так  
і Тh1. Крім того, IL-10 Treg клі- 
тин індукує секрецію В-кліти- 
нами алергеноспецифічних IgG1,  

IgG4, IgA, які зв’язуючись з ре- 
цепторами до Ig E, що розташо- 
вані на мастоцитах, базофілах  
та інших рецептор-IgЕ-експре- 
суючих клітинах, блокують ви- 
вільнення медіаторів з цих клі- 
тин, у результаті чого пригнічу-
ється алерген-індуковане IgЕ- 
залежне запалення [9, 22].

Отже, отримані результати  
з вивчення імунотропних вла- 

Рис.  Вплив СКШС на антитілоутворення та розвиток реакції ГСТ у мишей з нормальним імунним статусом (n=6) 
Примітки:  
1) ІК – інтактний контроль; ЕБ – імунізований контроль (ЕБ); ТЗ-200 – група тварин, яким вводили СКШС у дозі 
200 мг/кг; ТЗ-500 – група тварин, яким вводили СКШС у дозі 500 мг/кг; 
2) * − відмінності достовірні щодо значень інтактного контролю, р<0,05; 
3)  р=0,078 – відмінності достовірні щодо значень інтактного контролю при р=0,078;  
4) **– відмінності достовірні щодо значень імунізованого контролю, р<0,05;  
5) # – відмінності достовірні щодо значень СКШС у дозі 200 мг/кг, р<0,05; 
6) n – кількість тварин у кожній групі.
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стивостей СКШС і теоретичні  
передумови АСІТ обґрунтову- 
ють доцільність та перспектив- 

ність подальшого вивчення ме- 
ханізмів дії СКШС з метою ство- 
рення високоефективного про- 

тиалергічного засобу для пато- 
генетичної терапії алергічних  
дерматитів. 
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ВПЛИВ СУБСТРАТУ КРІОКОНСЕРВОВАНОЇ ШКІРИ СВИНІ НА ІМУННУ ВІДПОВІДЬ ЩУРІВ З НОРМАЛЬНИМ 
ГОМЕОСТАЗОМ
Ю.С.П’ятницький, Л.В.Яковлєва*, О.Ю.Кошова*
Національний медичний університет ім. О.О.Богомольця, Національний фармацевтичний університет*
Ключові слова: пероральна імунологічна толерантність; субстрат кріоконсервованої шкіри свині; атопічний 
дерматит; протиалергічні властивості

Метою представленої роботи стало визначення імунотропних властивостей субстрату з кріоконсервованої 
шкіри свині (СКШС) на тваринах з нормальним гомеостазом. Дослідження проведено на нелінійних тваринах: 
мишах самцях масою 18,0-20,0 г та щурах самцях масою 180,0-200,0 г. Вивчали вплив профілактичного пер- 
орального введення СКШС у дозах 200 і 500 мг/кг на фагоцитарну активність нейтрофілів, стан киснезалеж-
них бактерицидних систем у тесті відновлення нітросинього тетразолію (НСТ-тест), на антитілогенез (за 
кількістю антитілоутворюючих клітин та рівнем гемаглютинінів і гемолізинів у сироватці крові) та розви-
ток реакції гіперчутливості повільного типу. Встановлено виразну імунотропну дію СКШС, визначено різно-
направлений характер цієї дії при застосуванні засобу у двох дозах 200 мг/кг та 500 мг/кг. У низькій дозі СКШС 
викликає активацію неспецифічної ланки імунітету та супресивних процесів клітинної імунної відповіді. При 
застосуванні СКШС у високій дозі спостерігається стимуляція процесів антитілогенезу. Отримані результати 
обґрунтовують доцільність та перспективність подальшого вивчення механізмів дії СКШС з метою створен-
ня високоефективного протиалергічного засобу.
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ВЛИЯНИЕ СУБСТРАТА КРИОКОНСЕРВИРОВАННОЙ КОЖИ СВИНЬИ НА ИММУННЫЙ ОТВЕТ КРЫС  
С НОРМАЛЬНЫМ ГОМЕОСТАЗОМ
Ю.С.Пятницкий, Л.В.Яковлева*, Е.Ю.Кошевая*
Национальный медицинский университет им. А.А.Богомольца, Национальный фармацевтический 
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Целью представленной работы стало определение иммунотропных свойств субстрата криоконсервированной 
кожи свиньи (СКШС) на животных с нормальным гомеостазом. Исследование проведено на нелинейных мышах 
самцах массой 18,0-20,0 г и крысах самцах массой 180,0-200,0 г. Изучали влияние профилактического перораль-
ного введения СКШС в дозах 200 и 500 мг/кг на фагоцитарную активность нейтрофилов, состояние кислород-
зависимых бактерицидных систем в тесте восстановления нитросинего тетразолия (НСТ-тест), на антите-
логенез (по количеству антителообразующих клеток и уровня гемагглютининов и гемолизинов в сыворотке 
крови) и развитие реакции гиперчувствительности замедленного типа. Установлено, что введение СКШС в 
двух дозах 200 мг/кг и 500 мг/кг оказывает выраженное иммунотропное действие разнонаправленного харак-
тера на первичный иммунный ответ животных с нормальным иммунным статусом. В низкой дозе СКШС вы-
зывает активацию неспецифического звена иммунитета и супрессивных процессов клеточного иммунного от-
вета. При применении СКШС в высокой дозе наблюдается стимуляция процессов антителогенеза. Полученные 
результаты обосновывают целесообразность и перспективность дальнейшего изучения механизмов действия 
СКШС с целью создания высокоэффективного противоаллергического средства.
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