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Термическая травма относится к числу патологических поражений, сопровождающихся увеличением 
свободных радикалов в организме, развитием тканевой гипоксии, изменением активности целого ряда анти-
оксидантных ферментов. Целью работы явилось изучение активности супероксиддисмутазы крыс с ожогом, 
а также получение частично очищенного препарата фермента из митохондрий печени интактных животных 
и крыс с термической травмой. В работе были использованы крысы самцы линии Wistar, содержащиеся на 
стандартном рационе вивария. Экспериментальных животных разделили на 2 группы: контрольную (ин-
тактные животные) и опытную (животные с ожогом). Крысам опытной группы наносили ватно-спиртовой 
ожог. Митохондрии печени получали путем дифференциального центрифугирования. Частично очищенный 
препарат CОД выделяли с использованием высаливания и ионообменной хроматографии. Установлено, что 
активность супероксиддисмутазы в гомогенате и митохондриях печени крыс увеличивается при воздей-
ствии ожога (1, 3 и 7 сутки после поражения). Получены частично очищенные препараты митохондриальной 
супероксиддисмутазы из печени интактных и ожоговых крыс. При использовании ионообменной хромато-
графии было показано, что более быстрый выход СОД с колонки происходит у ожоговых животных (3 сутки) 
по сравнению с интактными. Можно предположить, что термическая травма приводит к изменению про-
странственной структуры фермента.
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Thermal injury is one of the pathological lesions, accompanied by an increase in free radicals in the body, the 
development of tissues hypoxia, changes in the activity a series of antioxidant enzymes. The aim of the work was 
to study the activity of superoxide dismutase in rats with burns, as well as obtaining a partially purifi ed enzyme 
preparation of liver mitochondria in intact animals and rats with thermal injury. In the work we used rats male 
Wistar, contained on a standard diet of vivarium. Experimental animals were divided into 2 groups: control (intact 
animals) and experimental (animal a burn). The rats of the experimental group was applied to cotton-alcohol burn. 
Liver mitochondria are prepared by means of differential centrifugation. Partially purifi ed preparation of SOD was 
isolated using desalting and ion exchange chromatography. It was placed that activity of superoxide dismutase in 
the rat liver homogenate and mitochondria increases under the burn (1, 3 and 7 days after the trauma). Partially 
purifi ed preparations of mitochondrial superoxide dismutase from liver of intact and burn rats was obtained. It was 
showed the faster output of SOD from the column occurs at animals with burns (3 days) during using ion exchange 
chromatography. It can be suggest that the thermal injury leads to a change of the spatial structure of the enzyme.
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Термическая травма относится к числу 
патологических поражений, сопровождаю-
щихся увеличением свободных радикалов 
в организме и развитием тканевой гипок-
сии, а также изменением активности цело-
го ряда антиоксидантных ферментов, в том 
числе и супероксиддисмутазы (СОД) [9]. 
В условиях нормального обмена СОД под-
держивает стационарную концентрацию 
супероксидных радикалов на определен-
ном уровне, защищая тем самым клеточные 
структуры от их повреждающего действия. 
Однако в условиях патологического со-
стояния организма, когда число свободных 
радикалов возрастает, нагрузка на данный 
фермент резко увеличивается, и данный 

баланс может быть нарушен. Наиболее вы-
раженное повышение супероксидных ани-
онрадикалов характерно для клеток печени 
[8]. Поэтому исследование каталитических 
свойств митохондрий супероксиддисмута-
зы печени при термической травме является 
актуальным. Кроме того, изучение свойств 
очищенного препарата фермента позволит 
расширить представление о молекулярных 
механизмах действия термической травмы.

Целью работы явилось изучение ак-
тивности супероксиддисмутазы крыс 
с термической травмой, а также получение 
частично очищенного препарата СОД из 
митохондрий печени интактных животных 
и крыс с ожогом.
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Материал и методы исследования
В работе были использованы крысы самцы 

линии Wistar массой 180–230 г., содержащиеся на 
стандартном рационе вивария. Эксперименталь-
ных животных разделили на 2 группы: контроль-
ную (интактные животные) и опытную (животные 
с ожогом). Крысам опытной группы наносили ват-
но-спиртовой ожог пламенем на 10 % поверхности 
спины, экспозицией 45 с [5]. Животных выводили 
из эксперимента на первые, третьи и седьмые сутки 
после травмы под эфирным наркозом. Митохондрии 
печени выделяли методом дифференциального цен-
трифугирования в градиенте плотности сахарозы. 
Частично очищенный препарат CОД получали с ис-
пользованием высаливания и ионообменной хрома-
тографии [2]. Активность фермента определяли по 
ингибированию образования продукта аутокисления 
адреналина [7]. 

Результаты исследований подвергали стати-
стической обработке с использованием t-критерия 
Стьюдента [1]. 

Результаты исследования 
и их обсуждение

В клетках печени содержится две фор-
мы фермента: Mn-СОД (митохондриальная) 
и Cu/Zn-СОД (цитоплазматическая). Наи-
большей антиоксидантной активностью 
обладает СОД из митохондрий гепатоцитов 
крыс. Определение активности фермента 
в этих компартментах клеток печени пока-
зало, что общая активность СОД в митохон-
дриальной фракции выше активности су-
пероксидисмутазы в гомогенате в среднем 
в 1,46 раза (рис. 1), что соответствует лите-
ратурным данным [4, 10].

Рис. 1. Общая активность супероксиддисмутазы (усл.ед./мин) у интактных крыс и животных 
с термической травмой (1,3 и 7 сутки). Примечание:* – различия статистически значимы 

по сравнению с контрольной группой (р ≤ 0,05)

При термической травме во все сроки 
исследования отмечено существенное по-
вышение активности СОД как в гомогенате, 
так и в митохондриях. 

На 1 сутки после нанесения ожога раз-
вивается ожоговый шок, к эндогенным вос-
палительным медиаторам которого относят 
свободные радикалы кислорода. С увеличе-
нием активных форм кислорода в организме 
возрастает и активность супероксиддисму-
тазы. Как видно на рис. 1, общая актив-
ность СОД в гомогенате опытной группы 
(1 сутки) оказалась статистически значи-
мо выше активности фермента интактной 
группы в 3,78 раза. В митохондриях общая 
активность супероксиддисмутазы опытных 
крыс в сравнении с интактными была ста-
тистически значимо выше в 2,57 раза. 

Полученные результаты показали, что 
на 3 сутки после нанесения ожога общая 
активность СОД статистически значимо 
увеличилась по сравнению с контрольной 
группой: в гомогенате – в 3,44 раза, в мито-
хондриях – в 2,18 раза. Третьи сутки после 
термической травмы соответствуют стадии 

острой ожоговой токсемии, во время кото-
рой происходит дальнейшая активация пе-
рекисного окисления липидов, тем самым 
увеличивая нагрузку на антиоксидантную 
систему организма. 

Согласно литературным данным, на 
7 сутки после ожога наблюдается постепен-
ное восстановление метаболизма обожжен-
ного животного и возвращение систем к ис-
ходному состоянию, что однако занимает 
очень длительное время [3]. 

Установлено, что улучшение состояния 
антиоксидантной системы можно оценить 
по общей активности супероксиддисмута-
зы. На 7 сутки после термической травмы 
активность фермента в гомогенате стати-
стически значимо была ниже по сравнению 
с первыми и третьими сутками.

Термическая травма характеризуется 
усилением катаболических процессов, из-
менением биосинтеза белков и увеличением 
активности антиоксидантных ферментов. 
Основными путями изменения активности 
ферментов в клетке в ответ на различного 
рода воздействия являются либо увеличе-
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ние или уменьшение их количества в клетке, 
либо конформационные перестройки, возни-
кающие под влиянием внешних и внутрен-
них действующих факторов. Известно, что 
пространственная структура белков, в част-
ности, их поверхностный заряд, определяют 
поведение индивидуальных белков при ис-
пользовании методов разделения [11]. 

Результаты выделения и частичной 
очистки митохондриальной супероксид-
дисмутазы из печени интактных крыс 
с использованием высаливания и ионооб-
менной хроматографии представлены в та-
блице. Для получения частично очищен-

ного препарата СОД из опытной группы 
животных использовали крыс с термиче-
ской травмой на 3 сутки после поражения. 
Выбор данного периода ожоговой болезни, 
острой ожоговой токсемии обусловлен на-
растанием в это время активности пере-
кисного окисления липидов, увеличением 
в печени синтеза церулоплазмина, одного 
из главных антиоксидантов организма. На 
3 сутки после термической травмы преоб-
ладает выраженная интоксикация вслед-
ствие влияния на организм токсичных 
продуктов, поступающих из пораженных 
тканей [6].

Результаты очистки препарата CОД из митохондрий печени крыс контрольной 
(интактные крысы) и опытной групп (3 сутки после ожога)

Стадии 
очистки

Объ-
ем, мл

Cодержание белка, мг/мл Удельная активность, усл.
ед./мин∙мг Выход, % Степень 

очистки

Интактные 3 сутки Интактные 3 сутки
Ин-
такт-
ные

3 
сутки

Ин-
такт-
ные

3 
сутки

Гомогенат 20,00 9,63 ± 0,52 9,76 ± 1,50 1,40 ± 0,41 4,78* ± 0,42 100,00 100,00 1,00 1,00
Митохондрии 10,00 15,63 ± 0,58 10,34 ± 2,43 1,56 ± 0,62 5,14* ± 0,63 90,04 56,99 1,11 1,08
Фракцио-
нирование 
(NH4)2SO4

4,00 8,60 ± 0,18 7,53 ± 0,59 6,54 ± 0,69 8,67* ± 0,30 82,94 28,00 4,67 1,81

Хроматогра-
фия на ДЭАЭ-
целлюлозе

3,00 7,52 ± 0,32 7,24 ± 0,28 8,95 ± 0,51 11,35* ± 0,66 74,47 26,43 6,39 2,37

П р и м е ч а н и е : * – различия достоверны по сравнению с контрольной группой (р ≤ 0,05).

Как видно из таблицы, использова-
ние фракционирования сульфатом аммо-
ния и анионообменной хроматографии на 
ДЭАЭ–целлюлозе позволило получить ми-
тохондриальную супероксиддисмутазу со 
степенью очистки 6,39. Выход фермента со-
ставил 74,47 %. Показано, что удельная ак-
тивность частично очищенного препарата 
митохондриальной супероксиддисмутазы 
у интактных крыс в 6,4 раза выше, чем до 
очистки. 

При выделении СОД из печени крыс 
с термической травмой (3 сутки после по-
ражения) получены следующие результаты: 
степень очистки – 2,37, выход – 26,43 %. 
Удельная активность частично очищенного 
препарата СОД на 3 сутки после ожога пре-
вышала активность фермента до очистки на 
2,4 раза (таблица).

Таким образом, наибольшая степень 
очистки фермента была получена при выде-
лении фермента из печени интактных жи-
вотных (6,39) по сравнению с животными 
опытной группы (2,37).

На рис. 2 приведен профиль элюции ми-
тохондриальной супероксиддисмутазы ин-
тактных животных при использовании ионо-

обменной хроматографии. Анализ собранных 
фракций показал, что максимальное количе-
ство белка содержится с 5 по 9 фракцию. Наи-
большее количество белка и пик активности 
приходятся на пробирку № 7. 

Из рис. 3 профиля элюции митохондри-
альной супероксиддисмутазы животных 
с термической травмой (3 сутки) при ис-
пользовании ионообменной хроматографии 
видно, что максимальное количество белка 
содержится с 4 по 7 фракцию. Наибольшее 
количество белка и пик активности прихо-
дится на пробирки № 4–5. 

Известно, что пространственная струк-
тура белков, в частности, их поверхностный 
заряд, определяют поведение индивидуаль-
ных белков при использовании методов раз-
деления. 

Таким образом, установлено, что актив-
ность супероксиддисмутазы в гомогенате 
и митохондриях печени крыс увеличива-
ется при воздействии ожога (1, 3 и 7 сутки 
после поражения). При получении частич-
но очищенного препарата СОД выявлено, 
что у опытных животных максимальное 
количество белка и пик активности фер-
мента смещается на более ранние фракции 
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(4–5) по сравнению с интактными крысами 
(7 фракция). Это может быть связано с тем, 
что воздействие термической травмы при-

водит к конформационным изменениям 
митохондриальной формы супероксиддис-
мутазы.

Рис. 2. Профиль элюции белков на ДЭАЭ-целлюлозе и общая активность митохондриальной 
супероксиддисмутазы (интактные животные)

Рис. 3. Профиль элюции белков на ДЭАЭ-целлюлозе и общая активность митохондриальной 
супероксиддисмутазы (животные с термической травмой, 3 сутки)
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