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Изучены каталитические свойства неспецифической альдегиддегидроге-
назы (КФ 1.2.1.3.), как основного молекулярного маркера альдегидде-
гидрогеназной системы биотрансформации, в поколениях крыс с терми-
ческой травмой. Активность альдегиддегидрогеназы определяли по ре-
гистрации начальной скорости образования НАДН при дегидрогеназном 
окислении ацетальдегида в качестве субстрата. Показано уменьшение 
активности фермента через 6 месяцев после ожога. Отмечено снижение 
активности альдегиддегидрогеназы в I и II поколениях крыс с термиче-
ской травмой. 

 
Альдегиддегидрогеназы (АлДГ) (КФ 

1.2.1.3.) – семейство ферментов, играющих 
важную роль в защите клеток от эндоген-
ных и экзогенных альдегидов, которые в 
повышенных концентрациях оказывают 
отрицательное влияние на организм. Ток-
сичные среднецепочечные альдегиды (ал-
канали, алкенали, 4-гидроксиалкенали), 
малоновый диальдегид образуются в про-
цессе перекисного окисления липидов, ин-
тенсивность которого возрастает при тер-
мической травме [7,8]. 

Тяжелая термическая травма сопро-
вождается развитием интоксикации. В па-
тогенезе ожоговой токсемии исключи-
тельно важным звеном является наруше-
ние функций печени, поскольку печень 
является главным детоксицирующим ор-
ганом. Известно, что сразу после термиче-
ской травмы печень подвергается влиянию 
токсических веществ на фоне резко сни-
женной ее антитоксической функции [1]. В 
первую очередь подвергается действию 
токсических веществ, возникших в очаге 
поражения, кровь. Проведенные нами ра-
нее исследования показали, что спустя час 
после термической травмы активность 
АлДГ печени и эритроцитов заметно сни-
жается.  

В свою очередь, A. Yoshida et al. 
(1998) отметили наличие генетических из-
менений фермента альдегиддегидрогеназы 
при ряде патологических состояний. W.H. 
Lewis, K.K. Sun (1990) были проведены 

исследования на сопоставление степени 
гипертрофии шрамов у пациентов с рана-
ми от ожогов с дефицитом АлДГ2. Оказа-
лось, что у людей с термотравмой аллель, 
ответственная за гипертрофию послеожо-
гового шрама, - доминирующая. 

Однако работы по изучению альде-
гиддегидрогеназы печени и эритроцитов 
при термической травме в отдаленные 
сроки после травмы в проанализированной 
литературе не обнаружены. Поэтому пред-
ставляет интерес изучить влияние тяжелой 
термической травмы на изменения актив-
ности АлДГ. Особый интерес представляет 
изучение состояния АлДГ у потомства жи-
вотных, перенесших тяжелую термиче-
скую травму. 

Материал и методы исследования 
Эксперименты были проведены на 

белых нелинейных крысах. 
Под внутрибрюшинным наркозом 

крысам наносили контактный ожог IV сте-
пени на площади 30 см2 на спине и в об-
ласти бедер. В первые 7 суток после трав-
мы внутрибрюшинно вводили по 10 мл 
физиологического раствора 2 раза в сутки 
в качестве противошоковой терапии. Через 
5 недель раны зажили. Крысы попарно до-
пущены к скрещиванию. В I поколении 
родилось 35 крыс без макроскопической 
патологии. После достижения животными 
половой зрелости продолжено скрещива-
ние внутри популяции. Во II поколении 
родилось 38 крыс.  
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Все животные были поделены на 
следующие группы: 

Контрольная группа – интактные 
животные без ожога; 

I группа – животные через 6 месяцев 
после тяжелой термической травмы; 

II группа – I поколение (в возрасте 6 
месяцев) животных с тяжелой термиче-
ской травмой; 

III группа – II поколение (в возрасте 
6 месяцев) животных с тяжелой термиче-
ской травмой. 

Исследовали активность АлДГ в пе-
чени и крови крыс без ожога, крыс с тер-
мической травмой спустя 6 месяцев после 
поражения и их потомства (животных I и 
II поколений, полученных от этих крыс с 
ожогом). Активность АлДГ определяли в 
гомогенате печени и эритроцитах. Для оп-
ределений использовали гемолизат эрит-

роцитов в дистиллированной воде в соот-
ношении 1:40. Приготовление гомогената 
печени осуществляли по Н.Д.Ещенко 
(1982) и Дж. Финдлей, У. Эванз (1990), 
определение активности альдегиддегидро-
геназы (ацетальдегид: НАД-оксидоредук-
тазы, КФ 1.2.1.3.) по Б.М. Кершенгольц и 
Е.В. Серкиной (1981). 

Результаты исследований обрабаты-
вали с использованием t-критерия Стью-
дента. Обработку данных осуществляли на 
персональном компьютере с помощью 
программы BIOSTAT. При рсчете t-
критерия Стьюдента применяли поправку 
Бонферрони, позволяющую устранить 
ошибку первого рода, возникающую при 
сравнении более чем двух выборок дан-
ным методом [5]. 

Результаты и их обсуждение 

 
Таблица 1. Активность альдегиддегидрогеназы в печени крыс с ожогом и их поколений 
Показатель Контрольная 

группа 
I группа II группа III группа 

Удельная акт-ть, 
нмоль 
НАДН/мин*мг бел-
ка 

66,16+3,34 
n=11 

4,93+0,01* 
n=13 

10,51+0,90* 
n=35 

13,74+1,15 
*/**/*** n=38 

Примечание: * - различия достоверны по сравнению с контрольной группой; ** - достоверны по 
сравнению с I группой; *** - достоверны между II и III группами; n – количество животных 
 
Таблица 2. Активность альдегиддегидрогеназы в эритроцитах крыс с ожогом и их 
поколений 
Показатель Контрольная 

группа 
I группа 
 

II группа III группа 

Удельная акт-ть, 
нмоль 
НАДН/мин*мг бел-
ка 

15,36+1,46 
n=17 

0,26+0,04* 
n=13 

1,56+0,16 
*/**  
n=29 

0,93+0,13 
*/***  
n=37 

Примечание: * - различия достоверны по сравнению с контрольной группой; ** - достоверны по 
сравнению с I группой; *** - достоверны между II и III группами; n – количество животных 
 

Результаты проведенного исследова-
ния свидетельствуют, что спустя полгода 
после ожога удельная активность АлДГ в 
печени подопытных животных ниже по 
сравнению с активностью альдегиддегид-
рогеназы в норме в 13,4 раза (табл. 1). 
Удельная активность фермента в эритро-
цитах через 6 месяцев после термической 
травмы также меньше активности АлДГ в 
контроле в 59 раз (табл. 2). Снижение ак-
тивности альдегиддегидрогеназы является 

плохим прогностическим признаком, так 
как уменьшение активности фермента 
приводит к повышению содержания высо-
котоксичных альдегидов. Альдегиды в по-
вышенных концентрациях нарушают 
структуру и функции плазматических и 
внутриклеточных мембран, выступают в 
качестве ингибиторов активности многих 
ферментов мембран и сыворотки крови, в 
результате прямого взаимодействия моди-
фицируют белки крови и тканей, вызыва-
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ют внутри- и межмолекулярные сшивки 
полипептидов [6].  

Активность АлДГ в I и II поколениях 
ожоговых крыс выше по сравнению с ак-
тивностью фермента у крыс, перенесших 
тяжелую термическую травму, но остается 
ниже нормы. Удельная активность АлДГ 
печени в I поколении достоверно ниже ак-
тивности фермента здоровых крыс в 6,3 
раза. Удельная активность альдегиддегид-
рогеназы печени во II поколении крыс 
достоверно выше активности фермента у 
животных, выживших после тяжелой тер-
мической травмы, в 2,8 раз и по сравнению 
с активностью АлДГ I поколения крыс в 
1,3 раза, но остается достоверно ниже ак-
тивности АлДГ здоровых крыс в 4,8 раза. 

Таким образом, хотя активность аль-
дегиддегидрогеназы печени увеличивается 
в последующих поколениях ожоговых 
крыс, но не достигает значений нормы. 
Термическая травма способствует умень-
шению каталитической активности АлДГ 
не только у тех животных, которые полу-
чили ожог, но оказывает и долговременное 
влияние на исследуемый фермент, о чем 
можно судить по сниженной активности 
АлДГ через полгода после ожога, а также в 
I и II поколениях потомков.  

Можно полагать, что термическая 
травма оказывает влияние на гены альде-
гиддегидрогеназы, в частности, на синтез 
белка, что проявляется в дефиците актив-
ности фермента в поколениях ожоговых 
крыс. В литературе отмечены нарушения 
метаболизма и выявлены клинические на-
рушения, связанные с мутациями генов 
АлДГ1, АлДГ2, АлДГ4, АлДГ10 [9]. Всего 
у людей идентифицированы 12 генов 
АлДГ. Эти гены, локализованные на раз-
личных хромосомах, кодируют группу 
ферментов, которые окисляют различные 
алифатические и ароматические альдеги-
ды.  

В свою очередь, нарушение катали-
тических свойств ферментов биотранс-
формации, в частности альдегиддегидро-
геназы, приведет к нарушению обмена 
альдегидов, что отрицательно повлияет на 
метаболизм организма. Нами наблюда-
лось, что животные I и II поколений более 
слабые, менее выносливые, подвержены 
различным заболеваниям. Были отмечены 

уродства глаз, зубов у животных II поко-
ления, полученных от скрещивания крыс с 
термической травмой. 

Итак, можно предположить, что су-
ществует связь между нарушениями мета-
болизма и внешних проявлений организма 
после термической травмы с дефицитом 
АлДГ, т.к. уменьшение активности фер-
ментов биотрансформации, в частности, 
альдегиддегидрогеназы способствует на-
коплению в организме высокотоксичных 
альдегидов.  

Аналогично печени в эритроцитах 
удельная активность АлДГ крыс I поколе-
ния достоверно выше активности фермен-
та при ожоге в 6 раз, но достоверно ниже 
нормы в 9,9 раз. Удельная активность 
АлДГ II поколения достоверно ниже ак-
тивности АлДГ I поколения крыс и крыс 
здоровых соответственно в 1,7 и 16,5 раз. 

Таким образом, в результате ожога 
снижается активность альдегиддегидроге-
назы. Дефицит фермента отмечается не 
только сразу после ожога, но и спустя 6 
месяцев после травмы, а также в I, и во II 
поколениях ожоговых крыс, что свиде-
тельствует о приобретенной энзимопатии 
фермента биотрансформации альдегидде-
гидрогеназы после термической травмы. 
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THE ACTIVITY OF ALDEHYDE DEHYDROGENASE IN RAT GENERATIONS 
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The catalytic properties of unspecific aldehyde dehydrogenase as the basic molecular marker of 
aldehyde dehydrogenase system of biotransformation in generations of rats with burn have been 
studied. The activity of aldehyde dehydrogenase were determined by the registration of initial 
velocity of the formation NADH during the dehydrogenase oxidation of acetaldehyde as sub-
stratum. The decrease of activity of the enzyme after six months after the burn has been shown. 
The decrease of activity of aldehyde dehydrogenase in I and II generations of rats with burn has 
been marked. 


