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Согласно данным современной литературы, важную роль в регуляции многообразия тканевых реакций при воспалении играют активные формы кислорода (АФК). Хроническое воспаление, характерное для целого ряда патологий, сопровождается оксидативным стрессом и активацией процессов перекисного окисления липидов в тканях, что свидетельствуют о важной роли нескомпенсированной продукции АФК в замедлении течения пролиферативных процессов в очаге воспаления. В связи с этим при лечении воспалительных заболеваний может быть оправдано применение препаратов с антиоксидантным действием в составе комплексной терапии.

На модели каррагинан-индуцированного острого воспаления в подкожном «воздушном мешке» у самцов мышей линии С57Bl/6 проведено исследование влияния митохондриально - направленного антиоксиданта 10-(6'-пластохинонил) децилтрифенилфосфония (SkQ1) в составе лекарственной формы, содержащей помимо антиоксиданта пропиленгликоль и молочную кислоту, для перорального введения на объем, состав и профиль цитокинов экссудата из очага экспериментального воспаления, а также на выраженность альтеративно-воспалительных изменений и состав лейкоцитарного инфильтрата в окружающей ткани. 
Показано, что число клеток в воспалительном экссудате у мышей опытной группы, принимавших SkQ1 в дозе 250 нмоль/кг, приблизительно в 2 раза меньше, чем у контрольных животных, получавших только 0,9% NaCl. При этом у контрольных мышей, принимавших все компоненты лекарственной формы без SkQ1 (плацебо), обнаружена тенденция к снижению числа клеток в экссудате по сравнению с контрольной группой, получавшей физраствор (р=0,102). В воспалительном экссудате у мышей, получавших 0,9% NaCl, соотношение между числом моноцитов/макрофагов (Мф) и нейтрофилов (Нф) достоверно ниже, чем у мышей, получавших SkQ1 в дозах 250 нмоль/кг (р=0,0054) и 750 нмоль/кг (р=0,0053), а также плацебо (р=0,0269). Определение содержания в экссудате провоспалительных цитокинов показало, что концентрация TNFα у мышей, получавших SkQ1 в дозах 250 нмоль/кг (р=0,0409), 750 нмоль/кг (р=0,0208) и плацебо (р=0,0164), достоверно ниже, чем у животных, получавших физраствор. Иммуногистохимическое исследования тканей, окружающих мешок, частично подтвердило результат, полученный при анализе экссудата. Так, процент Мф по отношению к общей численности Мф и Нф в верхней внутренней выстилке «воздушного мешка» у мышей, принимавших SkQ1 в дозе 250 нмоль/кг (р=0,05), был достоверно выше, чем у контрольных животных, получавших физраствор. 

Таким образом, показано, что пропиленгликоль и/или молочная кислота, входящие в состав лекарственной формы SkQ1, оказывают слабый противоспалительный эффект, выражающийся в тенденции к снижению числа клеток в экссудате и достоверном снижении концентрации противовоспалительного цитокина TNFα. При этом SkQ1 в концентрации 250 нмоль/кг усиливает противовоспалительные свойства компонентов лекарственной формы и ускоряет переход от нейтрофильной к моноцитарно-макрофагальной стадии воспаления. 
