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Разработка и патогенетическое обоснование новых подходов к локальной терапии термической травмы (ТТ) является акту-
альной и востребованной проблемой� В частности, представляет  интерес разработка дермальных пленок (ДП), содержа-
щих эндогенные регуляторы гомеостаза мультитропного действия� 
Цель исследования – оценка эффекта мелатонина (МТ) в составе оригинальной ДП на процессы репарации и содержа-
ние продуктов перекисного окисления липидов (ПОЛ) в коже очага повреждения при локальной термической травме� 
Методика. Эксперимент выполнен на 126 крысах-самцах Wistar� ТТ ІІІА степени площадью 3,5% моделировали погруже-
нием участка межлопаточной области кожи в очищенную воду с температурой 98-99 ºС на 12 с� МТ в составе ДП (0,005 г/г) 
на основе натрия карбоксиметилцеллюлозы наносили ежедневно после ТТ в течение 5 сут� На 5-е и 10-е сут после ТТ оце-
нивали макроскопическую картину, площадь и глубину ожоговой раны, скорость ее эпителизации� Содержание продук-
тов ПОЛ в гомогенате кожи ожоговой раны определяли экстрационно-спектрофотометрическим методом в гептановой и 
изопропанольной фазах липидного экстракта� 
Результаты. Установлено, что накопление вторичных и конечных продуктов ПОЛ в гептановой и изопропанольной фазах 
липидного экстракта на 5-е и 10-е сут ассоциировано с площадью ожога� Применение оригинальной ДП с мелатонином 
приводит к снижению абсолютной и относительной площади ожога, увеличению скорости эпителизации ожоговой поверх-
ности� На 5-е сут обнаружено снижение содержания вторичных и конечных продуктов ПОЛ в изопропанольной фазе, на 
10-е сутки – снижение вторичных продуктов ПОЛ в гептановой фазе, конечных продуктов ПОЛ в изопропанольной фазе 
липидного экстракта� 
Заключение. Полученные результаты демонстрируют ускоряющий репарацию кожи в очаге ТТ эффект МТ в составе дер-
мальной пленки за счет его ПОЛ-ограничивающего действия, расширяют представления о мультитропных эффектах МТ в 
организме и являются предпосылкой для  применения ДП с МТ в клинической практике� 
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Local effect of melatonin in an original dermal film limiting lipid peroxidation and accelerating 
healing in experimental thermal trauma 
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Background. Development and pathogenetic justification of new approaches for local therapy of thermal trauma (TT) is a rele-
vant and in-demand issue� Of special interest are dermal films (DF) containing endogenous pleiotropic regulators of homeosta-
sis� Melatonin (MT) is one of such regulators that is suggested to be protective in TT� 
The aim of this study was to evaluate the effect of MT in the original DF on indexes of repair and concentration of lipid peroxida-
tion (LPO) products in the injured skin after experimental TT� 
Methods. Experiments were performed on 126 Wistar male rats� Grade IIIA TT with an area of 3�5% was modeled by immersing 
a section of interscapular skin in purified water at a temperature of 98-99oC for 12 s� MT formulated into DF (0�005 g/g) based on 
sodium carboxymethylcellulose was applied after TT daily for 5 days� The macroscopic picture, area and depth of the burn wound, 
and the wound epithelization rate were evaluated on days 5 and 10 after TT� Concentration of LPO products in the injured skin 
homogenate was measured by extraction spectrophotometry in heptane and isopropanol phases of the lipid extract�
Results. The accumulation of secondary and final LPO products in the heptane and isopropanol phases of the lipid extract on 
days 5 and 10 was associated with the burn area� The use of the original DF with MT resulted in a decrease in the absolute and rel-
ative areas of the burn and an increase in the rate of burn surface epithelialization� On day 5, a decrease in the content of second-
ary and final LPO products in the isopropanol phase was observed, and on day 10 decreases in secondary peroxidation products 
in the heptane phase and end LPO products in the isopropanol phase were detected� 
Conclusion. The results of this study demonstrated that MT formulated into DF accelerates skin repair in the TT focus due to its LPO-
limiting effect, expands the understanding of MT pleiotropic effect, and represents a prerequisite for the clinical use of DF with MT�
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Введение

По данным ВОЗ, ежегодно около 11 млн человек 
нуждаются в медицинской помощи после ожогов [1]. На 
долю термической травмы (ТТ) приходится около 80% 
всех ожогов. Наиболее частыми причинами ТТ являют-
ся горячая жидкость и пламя, у 2/3 больных площадь 
ожога составляет менее 10% поверхности тела. Изучение 

патофизиологии ожоговой раны важно для ограничения 
ее прогрессирования и разработки новых патогенетиче-
ски обоснованных методов  терапии [2]. Неоспорима 
роль окислительного стресса в патогенезе ТТ [3]. Мише-
нями свободных радикалов являются липиды, метабо-
литами такого взаимодействия выступают продукты пе-
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рекисного окисления липидов (ПОЛ). Кожа - самый 
большой орган с интенсивно протекающими процесса-
ми ПОЛ, а окислительный стресс при ожогах  реализу-
ется в очаге повреждения и других тканях [4]. Показана 
роль продуктов ПОЛ в мутагенных и канцерогенных эф-
фектах, модификации мембранных белков, ферментов, 
сигнальных молекул [5]. Гидроперекиси липидов при ТТ 
отражают концепцию редокс-регулирования гомеостаза 
и в контексте «OxInflammation» выступают универсаль-
ными биомаркерами при патологии [6]. Содержание про-
дуктов ПОЛ позволяет оценивать тяжесть ТТ и эффек-
тивность проводимой терапии [7]. Большинство иссле-
дователей сосредоточены на изучении продуктов 
окислительного стресса при ТТ в плазме, а не в очаге по-
вреждения. Применение раневых покрытий – основной 
метод консервативного лечения ожоговых ран. Их пре-
имуществом является создание влажной среды в ране, 
которая способствует дифференцировке клеток, эффек-
тивному межклеточному взаимодействию и сокращению 
сроков лечения [8]. В состав пленочных покрытий могут 
входить различные группы фармакологически активных 
веществ (антимикробные средства, антисептические 
средства, анальгетики и др.). Особое внимание при по-
иске новых терапевтических подходов уделяется регуля-
торам гомеостаза эндогенного происхождения [9–12]. 
Мелатонин (МТ) участвует в регуляции ритма сна-
бодрствования, обладает антиоксидантным, иммуномо-
дулирующим, антиапоптогенным действием, оказывает 
влияние на механизмы регуляциии, пролиферации и 
дифференцировки клеток. Плейотропные эффекты ме-
латонина привлекают внимание с фундаментальных по-
зиций регуляции гомеостаза, роли в патогенезе заболе-
ваний и в прикладном аспекте в связи с возможностью 
применения МТ в лечении различных заболеваний [13]. 
Клетки кожи синтезируют МТ, его метаболиты обнару-
жены в кератиноцитах, меланоцитах, дермальных фи-
бробластах [14]. В литературе представлены немногочис-
ленные сведения в основном о системном (пероральным, 
внутрибрюшинным) и реже локальном применении МТ 
при ожогах, повреждениях кожи ультрафиолетом [15, 16]. 
В РФ отсутствуют зарегистрированные лекарственные 
формы в виде раневых покрытий с МТ для применения 
при ТТ.

Цель работы – оценка эффекта мелатонина в составе 
оригинальной дермальной пленки (ДП) на показатели ре-
парации и содержание продуктов ПОЛ в коже очага по-
вреждения при экспериментальной  термической травме.

Методика

Эксперимент выполнен на 126 половозрелых кры-
сах-самцах Wistar, находящихся в экспериментально-

биологической клинике (виварии) ФГБОУ ВО ЮУГМУ  
Минздрава России при строгом соблюдении требова-
ний по уходу и содержанию, выводу из эксперимента и 
утилизации [17]. Исследование одобрено этическим ко-
митетом ФГБОУ ВО ЮУГМУ Минздрава России на 
проведение исследования (протокол № 10 от 15.11.2019). 
Для анестезии использовали препарат «Золетил-100» 
(«Virbac Sante Animale», Фpaнция) в дозе 20 мг/кг. Жи-
вотные были случайным образом разделены на 3 груп-
пы: 1-я группа (n=20) – интактный контроль, 2-я (n=53) 
– животные с ТТ и ежедневным наложением асептиче-
ской повязки, 3-я (n=53) – животные с ТТ и наложени-
ем на область ожога ДП с МТ. Для моделирования ТТ 
IIIА степени и относительной площадью 3,5% межло-
паточный участок кожи погружали в очищенную воду 
при 98-99 0С на 12 с. Глубину ожога верифицировали 
морфологическими методами. Экспериментальная мо-
дель с использованием горячей воды  и рассматривает-
ся исследователями как стандарт ТТ [18]. Пленку с МТ 
(12 см2) животным 3-й группы наносили сразу после мо-
делирования ТТ, закрепляя асептической повязкой, пе-
ревязку осуществляли ежедневно в течение 5 сут. В 
предварительных исследованиях был разработан состав 
ДП на основе натрия карбоксиметилцеллюлозы, в со-
став которой был включен МТ в концентрации 0,005 г/г 
и проведена ее оценка в соответствии с фармакотехно-
логическими параметрами: органолептические показа-
тели (вид, цвет, прозрачность, эластичность, наличие 
примесей и микротрещин), адгезивная способность, ме-
ханическая прочность на разрыв, толщина (заявка на 
патент № 2020118766 от 29.05.2020). Для вычисления 
площади раны на 5-е и 10-е сут после ТТ методом циф-
ровой планиметрии использовали фотокамеру «Nikon 
Coolpix S2800» (Китай) и пакет программ «Microsoft 
Office Visio». Скорость эпителизации (VS) рассчитыва-
ли по формуле: VS = S − Sn/t, где S – начальная площадь 
раны до лечения (в дальнейшем, площадь при преды-
дущем измерении); Sn — площадь при последующем из-
мерении; t — число суток между измерениями [19]. Пло-
щадь раны в последующих измерениях определяли в %, 
принимая за 100% площадь до лечения, результат вы-
ражали в % / сутки. Продукты ПОЛ в коже оценивали 
на 5-е и 10-е сут после ТТ. Для приготовления 10% го-
могената кожи ожоговую рану иссекали, 40 мг ткани го-
могенизировали в соотношении 1:10 раствора натрия 
хлорида 0,9 % в течение 3 мин при 4 °C с получением 1 
мл гомогената. Содержание продуктов ПОЛ в гомоге-
нате определяли экстрационно-спектрофотометриче-
ским методом на спектрофотометре «СФ-56» («ЛОМО 
– Спектр», Санкт – Петербург) [20]. В гептановой и изо-
пропанольной фазах липидного экстракта измеряли оп-
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тическую плотность при 220 нм (содержание изолиро-
ванных двойных связей), 232 нм (содержание диеновых 
конъюгатов – ДК), 278 нм (содержание кетодиенов и 
сопряженных триенов – КД и СТ), 400 нм (основания 
Шиффа – ШО). Относительное содержание продуктов 
ПОЛ выражали в единицах индексов окисления (е.и.о.): 
E232/E220 (ДК), Е278/Е220 (КД и СТ) и Е400/Е220 
(ШО). Статистическую обработку результатов прово-
дили с использованием программы IBM SPSS Statistics 
19. Характеристика выборок представлена в формате 
«Me (Q25 – Q75)», где Мe – медиана, Q25, Q75 – зна-
чение нижнего и верхнего квартиля соответственно. 
Проверку статистических гипотез в группах проводили 
с использованием непараметрических критериев (Кра-
скела-Уоллиса, Манна-Уитни, Вальда-Вольфовитца, 
Колмогорова-Смирнова). Для выявления связи между 
изучаемыми параметрами использовали коэффициент 
корреляции Спирмена (R).

Результаты 

Анализ показателей репарации при ТТ выявил, что 
на 5-е и 10-е сут  уменьшается абсолютная площадь и 
относительная площадь раневого дефекта, в связи с чем 
увеличивается скорость эпителизации раны и доля 
уменьшения ее площади (табл. 1). При визуальной 
оценке кожи в области ТТ на 5-е сут у животных в меж-
лопаточной области определяется плотный струп окру-
глой формы, плотно спаянный с подлежащими тканя-
ми. Окружающая кожа отечна, гиперемирована. На 1-е 
сут ТТ у всех животных сохраняется отек, у 2 животных 
серозно-гнойное отделяемое из-под струпа. На 5-е сут 
после термического повреждения кожи в гептановой 
фазе липидного экстракта гомогената кожи ожоговой 
раны, концентрирующей большую часть резервных ли-
пидов (триацилглицеридов), выявлено накопление вто-
ричных и конечных продуктов ПОЛ-кетодиенов и со-
пряженных триенов, Шиффовых оснований соответ-
ственно (табл. 2). Оценка содержания продуктов ПОЛ 

в изопропанольной фазе гомогената кожи ожоговой ра-
ны, аккумулирующей в основном мембранные фосфо-
липиды, показала увеличение вторичных и конечных 
продуктов ПОЛ относительно показателей группы ин-
тактных животных. Исследование содержания продук-
тов ПОЛ в гомогенате кожи ожоговой раны на 10 сут 
после ТТ выявило увеличение в гептановой фазе липид-
ного экстракта вторичных и конечных продуктов ПОЛ, 
в изопропанольной фазе гомогената кожи – только ко-
нечных продуктов ПОЛ. Отметим, что содержание ди-
еновых конъюгатов в гептановой и изопропанольной 
фазах липидного экстракта гомогената кожи ожоговой 
раны статистически значимо не изменялось на 5-е и 10-
е сут после ТТ. Кроме этого, содержание в липидном 
экстракте гомогената кожи ожоговой раны в гептано-
вой фазе конечных продуктов ПОЛ, в изопропаноль-
ной фазе вторичных и конечных продуктов ПОЛ на 10-
е сут было меньше (р<0,01), чем на 5-е сут ТТ, что сви-
детельствует о прогрессирующем уменьшении их 
количества в коже в динамике ТТ.

Применение МТ в составе ДП при эксперимен-
тальной ТТ приводит к значимому сокращению пло-
щади ожоговой раны в абсолютных величинах на 5-е 
и 10-е сут, в относительных – на 10-е сут  (табл. 1). На 
5-е и 10-е сут наблюдения возрастает скорость эпите-
лизации раны и происходит относительное уменьше-
ние площади раны. Максимальные изменения зафик-
сированы на 10-е сут, когда абсолютная площадь ра-
невого дефекта уменьшилась на 12%, а скорость 
эпителизации возросла на 246% по медиане относи-
тельно группы животных с ТТ без применения ДП с 
МТ. В условиях применения МТ в составе ДП в липид-
ном экстракте гомогената кожи ожоговой раны зафик-
сированы изменения содержания продуктов ПОЛ 
(табл. 2). У животных с ТТ на фоне применения ДП с 
МТ на 5-е сут в области ожога так же определяется 
струп округлой формы, плотно спаянный с подлежа-
щими тканями, но более мягкий и с менее выражен-

Таблица 1

Влияние мелатонина в составе дермальной пленки на показатели репарации ожоговой раны при ТТ [Ме (Q25-Q75)]

Показатели Группа 2-я
5-е сутки

(n=16)

Группа 2-я
10-е сутки

(n=20)

Группа 3-я
5-е сутки 

(n=16)

Группа 3-я
10-е сутки 

(n=16)

Площадь ожога, см2 11,66 (11,50-11,94) 9,48 (9,28-9,93) 10,33 (10,17-10,56) # 8,34 (8,19-8,51) #

Относительная площадь, % 3,34 (3,25-3,39) 3,17 (3,10-3,29) 3,36 (3,23-3,42) 3,02 (2,91-3,13) #

Скорость эпителизации, % / сут 0,89 (0,86-0,89) 1,90 (1,88-1,95) 1,33 (1,29-1,35) # 6,57 (5,92-6,93) #

Уменьшение площади раны, % 2,61 (2,59-2,64) 3,68 (3,53-4,23) 9,80 (9,64-10,08) # 16,10(14,62-17,73) #

Примечание. # – значимые (р<0,01) различия с 2-й группой на соответствующие сутки.
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ным отеком окружающей кожи. У животных с ТТ на 
фоне применения ДП с МТ на 10-е сут струп все еще 
плотно спаян с подлежащими тканями, но края уже 
приподняты за счет эпителизации ожоговой поверх-
ности. На 5-е сут значимо уменьшается содержание 
кетодиенов и сопряженных триенов, а также Шиффо-
вых оснований в изопропанольной фазе, уровень пер-
вичных, вторичных и конечных продуктов ПОЛ в геп-
тановой фазе, а также конечных продуктов ПОЛ в изо-
пропанольной фазе не имеет значимых отличий от 
группы животных с ТТ без применения МТ. На 10-е 
сут  выявлено снижение кетодиенов и сопряженных 
триенов в гептановой фазе, оснований Шиффа в изо-
пропанольной фазе липидного экстракта гомогената 

кожи ожоговой раны. Максимальный эффект МТ за-
фиксирован в изопропанольной фазе липидного экс-
тракта гомогената кожи. Содержание в липидном экс-
тракте гомогената кожи ожоговой раны в гептановой 
фазе конечных продуктов ПОЛ, в изопропанольной 
фазе вторичных и конечных продуктов ПОЛ на 10-е 
сут было статистически значимо ниже, чем на 5-е сут 
ТТ, что соответствует изменению содержания продук-
тов ПОЛ в динамике ТТ без применения МТ.

Проведен корреляционный анализ показателей 
характеризующих репарацию ожоговой раны  (абсо-
лютную площадь) и содержание продуктов ПОЛ при 
ТТ и при ТТ в условиях применения МТ (табл. 3). При 
ТТ на 5-е сут наблюдения выявлена обратная слабая 

Таблица 2 

Влияние мелатонина в составе дермальной пленки на содержание продуктов ПОЛ в гомогенате кожи ожоговой раны при ТТ  
[Ме (Q25-Q75)]

Показатели Группа 1-я
(n=20)

Группа 2-я
5-е сутки (n=21)

Группа 2-я
10-е сутки (n=32)

Группа 3-я
5-е сутки (n=25)

Группа 3-я
10-е сутки (n=28)

ДК (г), е.и.о. 0,920
(0,863-0,975)

0,889
(0,834-0,966)

0,891
(0,836-0,944)

0,866
(0,808-0,908)

0,889
(0,834-0,942)

КДиСТ (г), 
е.и.о.

0,049
(0,013-0,088)

0,123
(0,112-0,141) *

0,115
(0,101-0,141) *

0,109
(0,103-0,161) *

0,095
(0,058-0,131) *#

ШО (г), е.и.о. 0
(0-0,011)

0,018
(0,013-0,031) *

0,009
(0,003-0,018) *

0,019
(0,012-0,028) *

0,004
(0,003-0,017) *

ДК (и), е.и.о. 0,601
(0,596-0,622)

0,594
(0,570-0,732)

0,580
(0,568-0,614)

0,587
(0,579-0,613)

0,600
(0,584-0,625)

КДиСТ (и), 
е.и.о.

0,217
(0,209-0,228)

0,259
(0,200-0,213) *

0,210
(0,169-0,264)

0,214
(0,183-0,219) #

0,195
(0,165-0,239)

ШО (и), е.и.о. 0 (0-0,011) 0,030 (0,015-0,04) * 0,007 (0,004-0,026) * 0,019 (0,016-0,025) *# 0,004 (0,002-0,009) *#

Примечание. * – значимые (р<0,01) различия с показателями 1-й группы, # – 2-й группы  на соответствующие сутки. Содержание продук-
тов ПОЛ в гептановой (г) и изопропанольной (и) фазах липидного экстракта. ДК – диеновые конъюгаты, КДиСТ – кетодиены и сопря-
женные триены, ШО – Шиффовы основания.

Таблица 3

Корреляция между абсолютной площадью ожоговой раны (см2) и содержанием продуктов ПОЛ в гомогенате кожи ожоговой  
раны при ТТ

Продукты ПОЛ Группа 2-я Группа 3-я

5 сутки (n=21) 10 сутки (n=32) 5 сутки (n=25) 10-е сутки (n=28)

ДК (г), е.и.о. R=0,05 R=0,08 R=0,13 R=0,17

КДиСТ (г), е.и.о. R= -0,27 R= -0,62 R=0,32 R=0,39

ШО (г), е.и.о. R= -0,41 R= -0,28 R=0,33 R=0,38

ДК (и), е.и.о. R= -0,07 R= -0,15 R=0,11 R=0,22

КДиСТ(и), е.и.о. R= -0,51 R= -0,72 R=0,47 R=0,62

ШО (и), е.и.о. R= -0,57 R= -0,72 R=0,47 R=0,78

Примечание. Приведены значения коэффициента корреляции Спирмена (R). Полужирным шрифтом выделены статистически значимые 
(р<0,05) связи.
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Оригинальная статья

связь с содержанием Шиффовых оснований в гепта-
новой фазе липидного экстракта кожи, обратная сред-
ней силы связь с уровнем кетодиенов и сопряженных 
триенов, Шиффовых оснований в изопропанольной 
фазе. На 10-е сут ТТ зафиксирована обратная средней 
силы связь с содержанием кетодиенов и сопряженных 
триенов в гептановой фазе, кетодиенов и сопряжен-
ных триенов, оснований Шиффа в изопропанольной 
фазе липидного экстракта кожи. Итак, площадь ожо-
говой раны ассоциирована с содержанием в ее ли-
пидном экстракте продуктов ПОЛ, преимуществен-
но вторичных и конечных в изопропанольной фазе. 
При экспериментальной ТТ в условиях применения 
ДП с МТ сохраняются  аналогичные по силе связи 
абсолютной площади ожоговой раны практически с 
теми же показателями содержания продуктов ПОЛ, 
но положительные по своей направленности. Так, на 
5-е сут наблюдения установлены прямые слабые связи 
содержания кетодиенов и сопряженных триенов, ос-
нований Шиффа в изопропанольной фазе липидного 
экстракта кожи. На 10-е сут эксперимента отмечены 
прямые слабые связи с уровнем кетодиенов и сопря-
женных триенов, оснований Шиффа в гептановой фа-
зе, прямая средней силы связь с содержанием кетоди-
енов и сопряженных триенов, а также сильная связь 
с содержанием оснований Шиффа в изопропаноль-
ной фазе липидного экстракта кожи. Таким образом, 
уменьшение площади ожога при использовании ДП с 
МТ ассоциировано со снижением преимущественно 
вторичных и конечных продуктов ПОЛ в гептановой 
и изопропанольной фазах липидного экстракта кожи 
очага термического повреждения.

Обсуждение

При ТТ в очаге повреждения кожи накапливают-
ся продукты ПОЛ в гептановой и изопропанольной 
фазах липидного экстракта, что отражает избыточную 
генерацию активных форм кислорода (АФК). Основ-
ные источники АФК и окислительного стресса после 
ТТ –  активированные нейтрофилы, моноциты/ма-
крофаги, эндотелиоциты с известными системами ге-
нерации АФК: НАДФН-оксидаза и МПО у фагоци-
тов, ксантиноксидаза у эндотелиоцитов, NO-синтаза 
у моноцитов/макрофагов [21]. Ключевую роль в гене-
рации АФК при ТТ отводят нейтрофилам. ТТ вызы-
вает дисфункцию митохондрий, обусловленную акти-
вацией комплекса HIF1α – mTORC1, что сопряжено 
с увеличением генерации АФК, особенно в комплек-
се I [22]. При ТТ повышается продукция эндогенных 
глюкокортикоидов, которые вызывают окислитель-

ный стресс. Вклад в патогенез окислительного стрес-
са при ТТ вносит снижение уровня в организме цин-
ка и меди, входящих в состав СОД, за счет их потери 
с мочой и экссудатом в ожоговой ране, а также дефи-
цит селена (компонент ГПО) при низком поступле-
нии через ЖКТ после ожогов [23]. Продукты ПОЛ в 
очаге ТТ являются не только продуктами и участни-
ками деструкции липидов и дизрегуляции в клетках, 
они связаны активацией транскрипции генов фер-
ментов антиокислительной защиты, регуляции про-
лиферации и дифференцировки клеток, активации 
Т-лимфоцитов и др. [24]. Взаимодействие электро-
фильных продуктов ПОЛ с белковыми молекулами 
(липоксидирование) приводит к модификации пос-
ледних, которые в свою очередь участвуют в механиз-
мах клеточной сигнализации, регуляции процессов 
воспаления и репарации в ране. 

Продемонстрированный нами в очаге поврежде-
ния ПОЛ-ограничивающий и стимулирующий репара-
цию эффект МТ в составе ДП при экспериментальной 
ТТ может быть обусловлен несколькими механизма-
ми. Прежде всего, МТ благодаря своим липофильным 
свойствам быстро распределяется в межклеточном 
пространстве и внутри клеток посредством пассив-
ной диффузии, а также с использованием транспор-
теров глюкозы (GLUT1) и олигопептидов (PEPT1/2) 
[25]. МТ взаимодействует с мембранными рецептора-
ми, ассоциированными с G-белками, – МТ1 (Mel1a), 
МТ2 (Mel1b), GPR50 (Mel1c), цитозольным рецепто-
ром МТ3, связывается в ядре клетки с RORα, рецепто-
ром витамина D [26]. Рецептор МТ1 обнаружен в ке-
ратиноцитах и фибробластах кожи, клетках волося-
ного фолликула, рецептор МТ2 – преимущественно в 
эккринных железах и кровеносных сосудах кожи, ме-
ланоцитах [27]. В экспериментах in vitro и in vivo пока-
зано, что при повреждении кожи МТ накапливается 
в эпидермисе, защищая митохондрии и обеспечивая 
синтез АТФ. Механизмы антиоксидантного действия 
МТ в коже включают прямое поглощение АФК, сти-
муляцию синтеза через активацию генов глутатиона, 
активацию глутатионпероксидазы, глутатионредукта-
зы, глутатион-S-трансферазы, СОД-1, СОД-2, катала-
зы, гемоксидазы-1, снижение активности хинонредук-
тазы-2, NOS-1. Одна молекула МТ способна связывать 
до четырех и более АФК, а антиоксидантный эффект 
МТ более выражен, чем у витаминов С и Е в эквива-
лентной дозе. Антиоксидантный эффект МТ реализу-
ется при поступлении МТ внутрь митохондрий через 
транспортер РЕРТ1/2, поддержание потенциала ми-
тохондриальной мембраны (Δψ m) и увеличение окис-
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лительного фосфорилирования, продукции АТФ, а не 
АФК. Противовоспалительное действие МТ связывают 
с ограничением NF-κB-зависимых путей внутрикле-
точной сигнализации. Так, после облучения керати-
ноцитов ультрафиолетом МТ ингибирует экспрессию 
многих провоспалительных факторов: iNOS, ЦОГ-2, 
ТНФ-альфа [28]. Репарация ДНК в клетках кожи ре-
гулируется МТ как опосредованно за счет указанного 
выше антиоксидантного действия, так и прямо в связи 
с увеличением экспрессии р53 [29]. Стимулирующий 
репарацию эффект МТ реализуется на уровне керати-
ноцитов, меланоцитов, фибробластов, различных по-
пуляций лейкоцитов, макрофагов.

Отметим, что натрий карбоксмиметилцеллюлоза 
как базисный компонент ДП способствует созданию 
влажной среды в ожоговой ране, позволяет исключить 
болевые ощущения при перевязках по сравнению с 
«сухими» ведением ожогов, но не обладает собствен-
ным ПОЛ-ограничивающими и антиоксидантными 
свойствами [30, 31].

Выводы:

1. В очаге термического повреждения кожи нако-
пление вторичных (кетодиены и сопряженные трие-
ны) и конечных (основания Шиффа) продуктов ПОЛ 
в гептановой и изопропанольной фазах липидного экс-
тракта на 5-е и 10-е сут экспериментальной ТТ ассо-
циировано с площадью ожога.

2. Применение при экспериментальной ТТ ориги-
нальной ДП с МТ на основе натрия карбоксиметил-
целлюлозы приводит в очаге термического поврежде-
ния кожи на 5-е и 10-е сут наблюдения к снижению 
абсолютной и относительной площади ожога, увели-
чению скорости эпителизации ожоговой поверхности, 
на 5-е сут – к снижению уровня вторичных и конеч-
ных продуктов ПОЛ в изопропанольной фазе, на 10-е 
сут – к снижению вторичных продуктов ПОЛ в гепта-
новой фазе, конечных продуктов ПОЛ в изопропаноль-
ной фазе липидного экстракта.

3. Установлено, что при экспериментальной ТТ в 
условиях применения ДП с МТ площадь ожога снижа-
ется по мере уменьшения содержания вторичных и ко-
нечных продуктов ПОЛ преимущественно в изопро-
панольной фазе липидного экстракта гомогената ко-
жи из очага термического повреждения.
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