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Каталитические свойства лактатдегидрогеназы в органах
крыс с термической травмой при воздействии 

глутатион-содержащих динитрозильных комплексов железа

Изучено влияние депонированной формы оксида азота, динитрозильных 
комплексов железа (ДНКЖ), на активность лактатдегидрогеназы в 
печени, почках, сердце и легких крыс с комбинированной термической 
травмой. Эксперименты проведены на 45 белых крысах-самцах линии Wistar. 
Комбинированную термическую травму (контактный ожог на площади 
20% поверхности тела и термоингаляционное воздействие) наносили 
под наркозом. Животным с ожогом ежедневно вводили внутрибрюшинно 
10%-ный раствор ДНКЖ. В гомогенатах органов определяли активность 
лактатдегидрогеназы в прямой и обратной реакциях на 3-и и 10-е сутки после 
ожога. Полученные результаты показали, что введение крысам с термической 
травмой динитрозильных комплексов железа оказало положительное влияние 
на активность лактатдегидрогеназы в прямой реакции во всех исследуемых 
органах. Установлено, что комбинированная термическая травма приводит 
к снижению активности лактатдегидрогеназы в прямой реакции в легких, 
сердце, печени и почках на 3-и сутки после поражения и повышению активности 
лактатдегидрогеназы в обратной реакции на 10-е сутки в сердце, печени и 
почках, вызывая накопление молочной кислоты. 

Ключевые слова: лактатдегидрогеназа; ожог; динитрозильные комплексы 
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Введение

Термические поражения представляют серьезную медицинскую, со-
циальную и экономическую проблему в современном обществе. Так, по 
данным ВОЗ, ежегодно за медицинской помощью с ожогами обращается 
примерно 6 млн человек [1]. При этом развивающаяся ожоговая болезнь со-
провождается возникновением тканевой гипоксии и синдрома эндогенной 
интоксикации, накоплением в крови веществ низкой и средней молекуляр-
ной массы, особенно высокотоксичных альдегидов, нарушением метаболиз-
ма и энергетического обмена клеток, изменением активности ферментных 
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систем [2]. При ожоговой болезни возникает потребность в поддержании 
метаболических процессов на необходимом количественном и качествен-
ном уровне, модулировании их ответной реакции на ожоговую травму по 
силе и направленности для достижения оптимальной адаптации органов и 
физиологических систем к травме [1]. Ключевую роль в энергетическом об-
мене играет фермент лактатдегидрогеназа (ЛДГ, КФ 1.1.1.27), от активности 
которого зависит соотношение лактат / пируват и НАД / НАДН в клетках. 
Поэтому исследование каталитических свойств лактатдегидрогеназы и по-
иск путей коррекции нарушения ее активности при термической травме яв-
ляется актуальным. 

В настоящее время в модуляции метаболических сдвигов большое вни-
мание уделяется оксиду азота, обладающему регуляторными, антиокси-
дантными, детоксикационными, вазодилатирующими свойствами [3–5]. NO 
вызывает расслабление гладких мышц сосудов, участвует в защите от пато-
генов, является нейромедиатором, регулирует программируемую гибель и 
пролиферацию клеток, играет важную роль в секреторной и репродуктивной 
системе [6, 7]. Такое разнообразие эффектов оксида азота обусловлено обра-
зованием физиологически активных метаболитов NO и его взаимодействи-
ем с различными молекулярными мишенями [8, 9]. В течение многих лет 
в клинической практике применяют вводимые в организм экзогенно такие 
доноры монооксида азота, как широко известные лекарственные средства на 
основе органических нитратов, например нитроглицерин и его аналоги [10]. 
На сегодняшний день изучаются физиологические свойства и возможности 
применения других доноров NO, в частности, одной из физиологических 
форм транспорта и депонирования оксида азота, динитрозильных комплек-
сов железа (ДНКЖ), в состав которых входят нитрозильные и тиольные ли-
ганды (глутатион, цистеин, тиосульфат) [6, 9, 11, 12]. 

Известно, что in vivo сера – нитрозильные комплексы железа суще-
ствуют в двух формах: моноядерной [Fe(SR)2(NO)2]

– [13, 14] и биядерной 
[Fe2(SR)2(NO)4] [14–17]. Между этими формами наблюдается динамическое 
равновесие, зависящее от концентрации тиолов в физиологических услови-
ях [11, 12]. Квазистабильные парамагнитные динитрозильные комплексы 
железа с тиолсодержащими лигандами, находящиеся в растворе в ионной 
форме [Fe(RS)2Fe(NO)2]

–, могут формироваться по L-аргинин-зависимому 
пути и накапливаться в клетках животных [13]. Наряду с другой формой 
эндогенных соединений монооксида азота – S-нитрозотиолами – динитро-
зильные комплексы железа с тиолсодержащими лигандами могут выпол-
нять функцию защиты NO в организме животных и человека от губительно-
го действия на него анионов супероксида, что обеспечивает депонирование 
NO, а также его внутри- и межклеточный транспорт [6–7]. Вместе с тем 
динитрозильные комплексы железа как доноры NO способны воздейство-
вать на разнообразные физиологические процессы, вызывая гипотензию, 
расслабление кровеносных сосудов, подавление тромбообразования и т.д. 
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[7, 18]. Показано, что стабильный динитрозильный комплекс железа с ти-
осульфатом, введенный внутривенно в организм, связывается с белковыми 
молекулами и присутствует в кровотоке в течение длительного времени (бо-
лее двух суток) [19]. Таким образом, актуальным представляется исследова-
ние механизмов патологических процессов, происходящих в биологических 
системах с участием динитрозильных комплексов железа. При этом влияние 
депонированной формы оксида азота, ДНКЖ на каталитические свойства 
лактатдегидрогеназы при термической травме не изучено.

Цель данной работы – изучение влияния ДНКЖ на активность лактат-
дегидрогеназы в печени, почках, сердце и легких крыс с комбинированной 
термической травмой.

Материалы и методики исследования

Эксперименты проведены на белых крысах-самцах линии Wistar, полу-
ченных из филиала «Столбовая» Федерального государственного бюджет-
ного учреждения науки «Научный центр биомедицинских технологий Феде-
рального медико-биологического агентства» (Филиал «Столбовая» ФГБУН 
НЦБМТ ФМБА России, г. Москва). Все животные содержались в стандарт-
ных условиях вивария в клетках при свободном доступе к пище и воде на 
рационе питания согласно нормативам ГОСТа «Содержание эксперимен-
тальных животных в питомниках НИИ». Условия работы с животными со-
ответствовали правилам Европейской конвенции ET/S 129, 1986, и дирек-
тивам 86/609 ESC [20]. После 14-дневной адаптации к условиям местного 
вивария и карантина из 45 крыс массой 200–250 г сформировали следующие 
группы: 1-я группа – контрольная (интактные здоровые животные, n = 15); 
2-я группа  – животные с ожогом (n=15), которым ежедневно внутрибрю-
шинно вводили 1 мл физиологического раствора; 3-я группа – животные с 
ожогом, ежедневно получавшие лечение в виде внутрибрюшинных инъек-
ций 10%-ного раствора ДНКЖ (1 мл; 0,3 ммоль/л) (n = 15). Динитрозильные 
комплексы железа с глутатионом получали по методике А.Ф. Ванина [21], 
смешивая 300 мМ NaNO2, 200 мМ восстановленного глутатиона и раствор 
FeSO4. Концентрацию ДНКЖ определяли спектрофотометрическим мето-
дом на спектрофотометре Power Wave XS (Bio-Tek, USA) в диапазоне длин 
волн 410–700 нм. 

Комбинированную термическую травму (контактный ожог на площади 
20% поверхности тела и термоингаляционное воздействие горячим возду-
хом и продуктами горения в течение 20–30 с в условиях камеры ингаляции) 
наносили под наркозом (Золетил (60 мг/кг) + Ксила (6 мг/кг)) [22]. Живот-
ных выводили из эксперимента путем декапитации с предварительной пере-
резкой сонной артерии под наркозом (Золетил + Ксила).

После декапитации крыс вскрывали брюшную полость, печень, почки, 
сердце и легкие быстро извлекали, отмывали от крови, многократно пер-
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фузируя их охлажденным физиологическим раствором с помощью толстой 
иглы и шприца объем 10 мл. Промытые органы сразу помещали в стоящую 
на льду чашку Петри и измельчали ножницами. В стеклянном гомогенизато-
ре Поттера с тефлоновым пестиком готовили 10%-ный гомогенат тканей ор-
гана (печени, почки, сердца или легкого) на основе среды, содержащей 0,25 
М раствор сахарозы, 1 мМ раствор ЭДТА, 0,01 М трис-HCl-буфер (рН = 7,5). 
Ткань гомогенизировали в течение 30–40 с. Для удаления не полностью раз-
рушенных клеток и ядер гомогенат центрифугировали 10 мин при 1000 g на 
центрифуге Multifuge 1 SR (t = 0 + 2°С). Рыхлый осадок отбрасывали, для 
исследований использовали супернатант [23]. В гомогенатах печени, серд-
ца, почек и лёгких оценивали активность ЛДГ. Активность лактатдегидро-
геназы в прямой реакции (ЛДГпр) определяли с использованием в качестве 
субстрата молочной кислоты, в обратной реакции (ЛДГобр) – с использова-
нием пировиноградной кислоты по Г.А. Кочетову [24]. Концентрацию белка 
определяли по методу Лоури в модификации [25]. Для выявления наруше-
ний энергетического метаболизма в органах крыс рассчитывали коэффици-
ент баланса энергетических реакций (КБЭР) : КБЭР = (ЛДГпр/ЛДГобр) / 
(ЛДГобр/ЛДГпр) × 100 [26]. 

Результаты исследований обрабатывали с использованием программы 
StatSoft STATISTICA 6.0, с помощью которой рассчитывались средняя ариф-
метическая величина показателей и ошибка средней. Статистическая значи-
мость различий между показателями определялась с помощью t-критерия 
Стьюдента (р<0,05).

Результаты исследования и обсуждение

От особенностей регуляции ферментов зависят молекулярные механиз-
мы действия различных фармакологических и биологически активных со-
единений. Несомненно, что ЛДГ играет важную роль в регуляции энерге-
тического обмена клетки. В прямой реакции из лактата образуется пируват, 
который в последующем в аэробных условиях может использоваться в цикле 
Кребса. Обратная реакция ЛДГ приводит к образованию из пирувата лакта-
та и характеризует степень выраженности анаэробного процесса в клетке 
[27]. Проведенные исследования показали, что удельная активность ЛДГпр 
в легких статистически значимо уменьшилась на 3-и сутки после термиче-
ской травмы в 4,2 раза, на 10-е сутки после ожога – в 1,4 раза по сравнению 
с контролем (рис. 1). Понижение удельной активности ЛДГпр в легких при 
комбинированной термической травме способствует накоплению лактата. 
Уменьшение активности лактатдегидрогеназы в прямой реакции, вероят-
но, связано с преобладанием анаэробного обмена веществ вследствие воз-
никновения тканевой гипоксии. При этом отмечена тенденция к снижению 
каталитических свойств лактатдегидрогеназы в обратной реакции в легких 
при ожоге. Снижение уровня активности ЛДГ приводит к различным на-
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рушениям, так как на развилке путей метаболизма углеводов ЛДГ участвует 
в регуляции тонко сбалансированного катаболизма и анаболизма, анаэроб-
ного и аэробного гликолиза, а также образует единый функциональный над-
молекулярный комплекс с некоторыми оксидоредуктазами, который оказы-
вает существенное влияние на окислительно-восстановительный потенциал 
клетки, регулируя внутриклеточное соотношение НАД/НАДН [28].

Рис. 1. Удельная активность лактатдегидрогеназы в лёгких 
(нмоль НАДН/мин×мг белка) при ожоге и на фоне введения ДНКЖ:

1 – контроль (n = 15); 2 – комбинированная термическая травма (КТТ), 3-и сутки (n = 8);
3 – КТТ, 10-е сутки (n = 7); 4 – КТТ + ДНКЖ, 3-и сутки (n = 8); 5 – КТТ + ДНКЖ, 

10-е сутки (n = 7); * – различия статистически значимы по сравнению с контрольной 
группой (p<0,05); ** – различия статистически значимы по сравнению 

с ожогом (p < 0,05)
[Fig. 1. Specific activity of lactate dehydrogenase in the lungs (nM NAD/min×mg 

of protein) for the burn and when introducing dinitrosyl iron complex (DNIC): 1 - control (n=15); 
2 - combined thermal injury (CTI), 3rd day (n=8); 3 - CTI, 10th day (n=7); 4 - CTI + DNIC, 3rd day (n=8); 

5 - CTI + DNIC, 10th day (n=7); * - differences are statistically significant compared to the control 
group (p<0.05); ** - differences are statistically significant compared to the burn (p<0.05). On the 

ordinate axis - Activity, nM NADH/min×mg of protein; on the abscissa axis - Lactate dehydrogenase]

Введение крысам с комбинированной термической травмой 10%-ного 
раствора динитрозильных комплексов железа оказало нормализующее вли-
яние на активность ЛДГпр в легких: показатели активности лактатдегидро-
геназы в прямой реакции приблизились к показателям контрольной группы 
крыс. Показано, что удельная активность ЛДГпр в легких при воздействии 
ДНКЖ повысилась на 3-и сутки после травмы в 3,7 раза, на 10-е сутки – в 
1,4 раза по сравнению с показателями крыс с ожогом без лечения. Выявлено, 
что под влиянием депонированной формы оксида азота активность ЛДГобр 
возросла в легких на 3-и сутки после травмы в 1,3 раза по сравнению с ак-
тивностью крыс с термической травмой.

В сердце удельная активность лактатдегидрогеназы в прямой реакции 
статистически значимо снизилась на 3-и сутки после поражения в 2,1 раза 
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по сравнению со здоровыми крысами. На 10-е сутки после травмы выявле-
но компенсаторное повышение ЛДГпр в сердце в 1,4 раза по сравнению с 
контролем, при этом каталитическая активность ЛДГобр статистически зна-
чимо возросла на 3-и и 10-е сутки после ожога в 1,3 и 1,8 раза соответствен-
но по сравнению со здоровыми крысами, способствуя накоплению лактата 
(рис. 2). 

Рис. 2. Удельная активность лактатдегидрогеназы в сердце 
(нмоль НАДН/мин×мг белка) при ожоге и на фоне введения ДНКЖ:

1 – контроль (n = 15); 2 – КТТ, 3-и сутки (n = 8); 3 – КТТ, 
10-е сутки (n = 7); 4 – КТТ + ДНКЖ, 3-и сутки (n = 8); 5 – КТТ + ДНКЖ, 

10-е сутки (n = 7); * – различия статистически значимы по сравнению с контрольной 
группой (p<0,05); ** – различия статистически значимы по сравнению 

с ожогом (p<0,05)
[Fig. 2. Specific activity of lactate dehydrogenase in the heart (nM NAD/min×mg of protein) 

for the burn and when introducing DNIC: 1 - control (n=15); 2 - CTI, 3rd day (n=8); 
3 - CTI, 10th day (n=7); 4 - CTI + DNIC, 3rd day (n=8); 5 - CTI + DNIC, 10th day (n=7); 

* - differences are statistically significant compared to the control group (p<0.05); 
** - differences are statistically significant compared to the burn (p<0.05). On the ordinate 

axis - Activity, nM NADH/min×mg of protein; on the abscissa axis - Lactate dehydrogenase]

Показано, что в сердце удельная активность лактатдегидрогеназы в пря-
мой реакции возросла под влиянием ДНКЖ на 3-и сутки в 4,3 раза, на 10-е 
сутки – в 1,4 раза после травмы по сравнению с животными с ожогом без ле-
чения, статистически значимо превысив каталитическую активность ЛДГпр 
здоровых крыс в 2 раза на 3-и сутки и в 1,9 раза на 10-е сутки после пора-
жения. Активность ЛДГобр в сердце под влиянием депонированной формы 
оксида азота увеличилась на 3-и сутки после ожога в 2,8 и 2,1 раза соответ-
ственно по сравнению со здоровыми крысами и крысами с ожогом без лече-
ния. На 10-е сутки после термической травмы удельная активность ЛДГобр 
на фоне введения ДНКЖ статистически значимо уменьшилась в 1,8 раза по 
сравнению с показателем крыс с ожогом без лечения, приблизившись к по-
казателям контрольных животных.



136

Полученные результаты показали, что в печени, как и в сердце, актив-
ность ЛДГпр статистически значимо снизилась на 3-и сутки после пораже-
ния в 1,6 раза и возросла на 10-е сутки после травмы в 1,5 раза по сравнению 
со здоровыми крысами (рис. 3). Отмечены тенденция к снижению удельной 
активности лактатдегидрогеназы в обратной реакции в печени на 3-и сутки 
после ожога и статистически значимое повышение активности ЛДГобр на 
10-е сутки после поражения в 1,5 раза по сравнению с контрольными жи-
вотными.

Рис. 3. Удельная активность лактатдегидрогеназы в печени 
(нмоль НАДН/мин×мг белка) при ожоге и на фоне введения ДНКЖ:

1 – контроль (n = 15); 2 – КТТ, 3-и сутки (n = 8); 3 – КТТ, 
10-е сутки (n = 7); 4 – КТТ + ДНКЖ, 3-и сутки (n = 8); 5 – КТТ + ДНКЖ, 

10-е сутки (n = 7); * – различия статистически значимы по сравнению с контрольной 
группой (p<0,05); ** – различия статистически значимы по сравнению с ожогом (p<0,05)

[Fig. 3. Specific activity of lactate dehydrogenase in the liver (nM NAD/min×mg of protein) 
for the burn and when introducing DNIC: 1 - control (n=15); 2 - CTI, 3rd day (n=8);

3 - CTI, 10th day (n=7); 4 - CTI + DNIC, 3rd day (n=8); 5 - CTI + DNIC, 
10th day (n=7); * - differences are statistically significant compared to the control group (p<0.05); 

** - differences are statistically significant compared to the burn (p<0.05). On the ordinate 
axis - Activity, nM NADH/min×mg of protein; on the abscissa axis - Lactate dehydrogenase]

В печени активность ЛДГпр под действием депонированной формы ок-
сида азота увеличилась на 3-и сутки после ожога в 1,9 раза по сравнению 
с животными с термической травмой, превысив показатель каталитической 
активности ЛДГпр здоровых животных в 1,3 раза. Отмечена тенденция к 
снижению активности ЛДГпр в печени на 10-е сутки после ожога при воз-
действии ДНКЖ по сравнению с показателем активности крыс с термиче-
ской травмой, активность ЛДГпр на данные сутки статистически значимо 
превышала показатель контрольных животных в 1,4 раза. На фоне введения 
ДНКЖ активность лактатдегидрогеназы в обратной реакции в печени на 
3-и сутки после травмы снизилась в 1,3 раза по сравнению с активностью 
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фермента крыс с ожогом, но превышала активность ЛДГобр контрольных 
животных в 1,2 раза. На 10-е сутки после поражения активность ЛДГобр 
при воздействии ДНКЖ уменьшилась в 1,3 раза по сравнению с показате-
лем крыс с термической травмой, приближаясь к показателю контрольных 
животных.

На 3-и сутки после ожога активность лактатдегидрогеназы в прямой ре-
акции в почках статистически значимо уменьшилась в 6 раз по сравнению со 
здоровыми крысами (рис. 4). Каталитическая активность ЛДГобр в почках 
на 3-и сутки после ожога снизилась в 1,4 раза по сравнению с контрольными 
животными. Выявлено статистически значимое повышение удельной актив-
ности ЛДГобр на 10-е сутки после термической травмы не только в сердце 
и печени, но и почках в 1,2 раза по сравнению с контролем. Известно, что 
при ожогах возникает нарушение кислотно-щелочного равновесия путем 
его увеличения в щелочную сторону вследствие уменьшения легочной вен-
тиляции и роста напряжения углекислого газа в крови [2]. Этим, вероятно, 
можно объяснить увеличение активности лактатдегидрогеназы в обратной 
реакции в исследуемых органах, поскольку изменение pH приводит к сдвигу 
равновесия лактатдегидрогеназной реакции в сторону образования лактата.

Рис. 4. Удельная активность лактатдегидрогеназы в почках 
(нмоль НАДН/мин×мг белка) при ожоге и на фоне введения ДНКЖ: 

1 – контроль (n = 15); 2 – КТТ, 3-и сутки (n = 8); 3 – КТТ, 
10-е сутки (n = 7); 4 – КТТ + ДНКЖ, 3-и сутки (n = 8); 5 – КТТ + ДНКЖ, 
10-е сутки (n = 7); * – различия статистически значимы по сравнению 

с контрольной группой (p<0,05); ** – различия статистически значимы 
по сравнению с ожогом (p<0,05)

[Fig. 4. Specific activity of lactate dehydrogenase in the kidneys (nM NAD/min×mg of protein) 
for the burn and when introducing DNIC: 1 - control (n=15); 2 - CTI, 3rd day (n=8); 

3 - CTI, 10th day (n=7); 4 - CTI + DNIC, 3rd day (n=8); 5 - CTI + DNIC, 10th day (n=7); 
* - differences are statistically significant compared to the control group (p<0.05); 

** - differences are statistically significant compared to the burn (p<0.05). On the ordinate 
axis - Activity, nM NADH/min×mg of protein; on the abscissa axis - Lactate dehydrogenase]
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Под влиянием депонированной формы оксида азота в почках активность 
ЛДГпр увеличилась на 3-и сутки после ожога в 6,3 раза по сравнению с 
показателем животных с термической травмой, приблизившись к значению 
здоровых крыс. На 10-е сутки после поражения активность лактатдегидро-
геназы в прямой реакции под воздействием динитрозильных комплексов 
железа в почках статистически значимо ниже показателя каталитической 
активности здоровых животных и крыс с ожогом в 1,4 и 1,3 раза соответ-
ственно. 

В почках на фоне ведения ДНКЖ активность ЛДГобр статистически зна-
чимо уменьшилась на 3-и сутки в 1,2 раза, на 10-е сутки – в 2,5 раза по срав-
нению с активностью фермента крыс с термической травмой. При этом ка-
талитическая активность лактатдегидрогеназы в обратной реакции в почках 
на 3-и и 10-е сутки после поражения под влиянием депонированной формы 
оксида азота оказалась ниже показателя здоровых крыс в 1,7 и 2,1 раза со-
ответственно. Известно, что оксид азота является важным регулятором по-
чечной гемодинамики и гломерулярной фильтрации, ингибирует транспорт 
натрия и увеличивает его экскрецию [11, 29]. Помимо этого, оксид азота, в 
частности динитрозильные комплексы железа, оказывает влияние и на дру-
гие клеточные компоненты: взаимодействует с тиоловыми группами на бел-
ках и молекулах, формируя S-нитрозотиолы; оксид азота может влиять на 
Fe/S-группы в каталитических центрах белков [30–33]. Лактатдегидрогеназа 
содержит реакционноспособные SH-группы, модификация которых приво-
дит к потере активности [24, 29]. Согласно литературным данным, ДНКЖ 
практически не влияют на газовый состав крови и показатели кислотно-ос-
новного состояния организма [34].

При вычислении интегрального показателя, характеризующего дина-
мику метаболизма, установлено, что КБЭР в органах у животных с ожогом 
ниже КБЭР здоровых крыс, что свидетельствует о существенном нарушении 
энергетического метаболизма при термической травме. Данный коэффици-
ент оказался статистически значимо ниже на 3-и и 10-е сутки после травмы 
в легких (в 8,9 и 1,7 раза), сердце (в 7,9 и 1,9 раза), почках (в 21,0 и 1,7 раза), 
на 3-и сутки – в печени (в 2,0 раза) по сравнению с контрольной группой. 
Это способствует увеличению содержания молочной кислоты в органах, ко-
торая образуется преимущественно М-формой ЛДГ (ЛДГобр) (таблица). 

Выявлено, что под воздействием ДНКЖ при термической травме коэф-
фициент баланса энергетических реакций нормализовался на 3-и сутки по-
сле поражения в легких, сердце и печени. На 10-е сутки после ожога КБЭР 
оказался статистически значимо выше КБЭР здоровых крыс в легких в 
1,6 раза, в сердце – в 3,8 раза, в печени – в 1,6 раза, в почках – в 2,3 раза, 
что может привести к повышению содержания пировиноградной кисло-
ты, которая образуется преимущественно Н-ЛДГ-формой (ЛДГпр). Пиру-
ват в аэробных условиях быстро используется в биохимических реакциях 
различных тканей. Важная роль пировиноградной кислоты заключается в 
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конверсии пирувата в ацетил-коэнзим-А в митохондриях, который затем ме-
таболизируется в цикле Кребса с последующим окислительным фосфори-
лированием с образованием основного универсального источника энергии – 
аденозинтрифосфата. Восстановление глюкозы из лактата является важным 
механизмом удаления лактата из системного кровотока после длительной 
тканевой гипоксии [27]. 

Коэффициент баланса энергетических реакций в органах крыс с термической 
травмой на фоне введения динитрозильных комплексов железа 

[Balance ratio of energy reactions in the organs of rats with thermal 
injury when introducing dinitrosyl iron complexes]

 

Орган
[Organ]

Контроль
[Control]
(n = 15)

КТТ [CTI] КТТ + ДНКЖ [CTI+DNIC]
3-и сутки 

[3rd day]
(n = 8)

10-е сутки 
[10th day]
(n = 7)

3-и сутки 
[3rd day]
(n = 8)

10-е сутки 
[10th day]
(n = 7)

Легкие 
[Lungs]

98,22
±5,64

11,44
±0,81*

57,42
±1,22*

90,12
±4,04**

157,14
±5,61*/**

Сердце 
[Heart]

63,02
±4,76

7,88
±0,87*

35,97
±0,73*

50,70
±3,22**

237,29
±7,08*/**

Печень
[Liver]

86,34
±3,03

41,99
±1,76*

97,63
±2,34*

88,88
±4,66**

139,32
±6,11*/**

Почки
[Kidneys]

108,98
±4,12

5,82
±0,54*

62,27
±1,56*

324,50
±12,38*/**

250,16
±11,89*/**

Примечание. * – различия статистически значимы по сравнению с контролем (p<0,05); 
** – различия статистически значимы по сравнению с ожогом (p<0,05).
[Note. * - differences are statistically significant compared to control (p<0.05); ** - differences are 
statistically significant compared to the burn (p<0.05)].

Полученные результаты свидетельствуют, что введение крысам с ком-
бинированной термической травмой динитрозильных комплексов железа 
оказало положительное влияние на активность ЛДГпр во всех исследуемых 
органах. Под влиянием депонированной формы оксида азота происходит 
повышение энергообеспечения клеток метаболитами цикла трикарбоно-
вых кислот и гексозодифосфатного пути окисления углеводов. Увеличение 
активности прямой реакции ЛДГ характерно для аэробных условий мета-
болизма эритроцитов. Повышение активности ЛДГ способствует уменьше-
нию лактата и накоплению пирувата.

Заключение

Таким образом, установлено положительное действие депонированной 
формы оксида азота (ДНКЖ) на активность лактатдегидрогеназы при ком-
бинированной термической травме. При этом выявлено, что термическая 
травма в большей или меньшей степени затрагивает функционирование 
всех проанализированных нами органов и влияет на каталитические свой-
ства ЛДГ. Изменение активности фермента связано с физиологическими, 
цитологическими и анатомическими нарушениями организма при ожоге, 
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такими как эндогенная интоксикация, полиорганная недостаточность, на-
рушение клеточных структур и гипоксия. Кроме того, регистрация сдвига 
активности ЛДГ может быть связана с изменением кинетических характе-
ристик фермента вследствие его возможных конформационных перестроек. 
Показано, что комбинированная термическая травма приводит к снижению 
активности лактатдегидрогеназы в легких, сердце и почках, что вызывает 
накопление молочной и пировиноградной кислот, способствуя развитию 
гипоксии органов и тканей вследствие развития метаболического ацидоза. 
Изменение соотношения лактата и пирувата указывает на выраженное из-
менение промежуточного метаболизма клеток в анаэробных условиях. Ди-
нитрозильные комплексы железа способствуют нормализации соотношения 
продуктов и субстратов лактатдегидрогеназы, аллостерически регулируя 
активность фермента.
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Catalytic properties of lactate dehydrogenase in the organs of rats with thermal 
injury under the influence of glutathione-containing dinitrosyl iron complexes

In this work we studied the activity of lactate dehydrogenase (EC 1.1.1.27) in the 
liver, kidneys, heart and lungs of rats with combined thermal injury under the influence 
of deposited forms of nitric oxide and dinitrosyl iron complexes (DNIC). We conducted 
the experiments on 45 white Wistar rats. Combined thermal injury (contact burns on 
20% of the body surface and thermoinhalation of hot air and combustion products 
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within 20-30 seconds under the condition of the camera inhalation) was applied under 
anesthesia. Daily, we introduced 10% solution of dinitrosyl iron complexes to the animals 
with burn intraperitoneally. The activity of lactate dehydrogenase was determined in 
homogenates of organs in direct and reverse reactions on the 3rd and 10th days after burn. 
The results showed that the introduction of dinitrosyl iron complexes to the rats with 
thermal injury had a positive effect on the activity of lactate dehydrogenase in direct 
reaction in all studied organs. We established that the burn leads to a decrease in lactate 
dehydrogenase activity in direct reaction in the lungs, heart, liver and kidneys on the 3rd 
day after injury and an increase in lactate dehydrogenase activity in reverse reaction for 
the 10th day in the heart, liver and kidneys, causing accumulation of lactic acid. 

The article contains 4 Figures, 1 Table, 34 References.
Key words: lactate dehydrogenase; burn; dinitrosyl iron complexes. 
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