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РЕГУЛЯЦІЯ АСКОРБІНОВОЮ КИСЛОТОЮ АКТИВНОСТІ  

ЛАКТАТДЕГІДРОГЕНАЗИ В ОРГАНАХ ЩУРІВ ПРИ ГІПОКСІЇ  

ЗАМКНЕНОГО ПРОСТОРУ 
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В. В. Хмельницька, І. О. Кравчук  
 

Проведено дослідження дії різних доз аскорбінової кислоти (АК) на активність лактатдегідрогенази 

(ЛДГ) в органах білих нелінійних щурів при гіпоксії замкненого простору (ГЗП). АК, яку вводили щурам за 

30 хв. до створення ГЗП, різним чином зменшувала активність ЛДГ у всіх органах у порівнянні з показ-

никами гіпоксичних тварин 
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The research of the effects of different doses of ascorbic acid (AA) on activity of lactate dehydrogenase (LDG) in 

the organs of white nonlinear rats with hypoxia of closed space (HCS) has been conducted. Injections of АА to 

rats for 30 minutes of HCS reduced the LDG activity in all organs of hypoxic animals 
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1. Вступ 

Відомо, що при дії гіпоксії в тканинах істотно 

порушується обмін вітамінів групи В та їх кофермен-

тних форм, змінюється співвідношення між активно-

стями ферментів циклу Кребса і ПФЦ, та спостеріга-

ється зниження активності дегідрогеназ, залежних 

від НАД (Ф), наприклад ЛДГ, ізоцитратдегідрогенази 

і малатдегідрогенази (МДГ) та ін. [1, 2]. 

 Лактатдегідрогеназа – (ЛДГ або L-лактат: 

NAD-оксидоредуктаза (LDH) 1.1.1.27) – фермент, 

який бере участь в реакціях гліколізу. Це фермент, 

який характеризує загальні напрямки енергоутворен-

ня під час різних метаболічних, екстремальних і па-

тологічних станів. Відомі роботи стосовно регуляції 

активності цього фермента при різних формах гіпок-

сії різними сполуками, у тому числі і вітамінами [3]. 

Але вплив аскорбінової кислоти під час дії гіпоксії 

замкненого простору на активність лактатдегідроге-

нази майже не вивчено. 

 

2. Постановка проблеми 

Метою роботи було визначити вплив різних 

концентрацій аскорбінової кислоти на активність 

лактатдегідрогенази в органах щурів при дії гіпоксії 

замкненого простору. 

 

3. Літературний огляд 

Гіпоксія (циркуляторна, гіпоксична, гемічна, 

тканинна) є провідною ланкою переважної більшості 

патологічних процесів [4]. Під час дії "гіпоксії за-

мкненого простору" вміст О2 у середовищі поступово 

зменшується, а концентрація СО2 – збільшується, що 

викликає пригнічення газообміну. Накопичення вуг-

лекислоти призводить до гіперкапнії, розвиток якої 

супроводжується пригніченням окисних процесів 

Підвищення концентрації СО2 викликає зменшення 

вмісту у крові лактата й пірувата, знижується вміст 

глікогену в мозку, відбувається порушення регуляції 

ферментів циклу Кребса [5].  

Аскорбінова кислота впливає на активність ба-

гатьох ферментів завдяки її редукуючим властивос-

тям, через які вона впливає на тіолові і дисульфідні 

групи білків, а також на валентність металів, наявних 

у ферментах [6]. Разом з тим коферментна функція у 

АК не встановлена [7, 8]. У морських свинок при 

недостатності вітаміну С спостерігається зниження 

активності фосфогексоізомерази, фосфофруктокіна-

зи, альдолази і лактатдегідрогенази. Разом з тим ма-

сивні дози аскорбінової кислоти (до 1 г) викликали 

достовірне зниження активності фосфоглюкомутази 

[9]. Проте дія великих доз АК на активність ЛДГ іс-

тотно не вивчалася, хоча враховувуючи її антиокис-

лювальні здібності слід очікувати її вплив на загальні 

процеси гліколітичного окиснення. Це дослідження є 

продовженням досліджень напрямку вивчення неко-

ферментних функцій вітамінів та їх похідних при дії 

ГЗП, наприклад, [10]. 

 

4. Матеріали та методи досліджень 

Експерименти проводили на кафедрі біоті- 

мії ОНУ. Білих безпородних щурів масою 320-400 г. 

розділили на групи: Група № 1 − контроль. Група  

БІОЛОГІЧНІ НАУКИ 
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№ 2 − щури, які знаходилися під дією гіпоксії за-

мкненого простору. Група № 3, 4, 5 – щури, яким 

вводили аскорбінову кислоту, відповідно, з розраху-

нку 5, 50, 500 мг / кг ваги. Такі ж дози вітаміну отри-

мали щури шостої, сьомої, восьмої груп. Цим щурам 

через 30 хв. після внутрішньоочеревинної ін'єкції 

вітаміну С викликали гіпоксію замкненого простору 

за [11]. Утримання тварин і проведення експеримен-

тів проводили у відповідності з міжнародними пра-

вилами дотриманням принципів гуманності, викла-

деними у директиві Європейської Спільноти [12]. У 

гомогенатах визначали активність лактатдегідрогена-

зи за методом [13]. Отримані дані обробляли статис-

тично за Стьюдентом. Обрахування розходжень між 

декількома групами робили використовуючи метод 

Ньюмена-Кейсла [14], за допомогою комп’ютерної 

програми БІОСТАТ. 

 

5.Апробація результатів дослідження 

З початку потрібно було виявити залежність 

активності ЛДГ у здорових щурів від дії різних кон-

центрацій (доз) аскорбінової кислоти. Терапевтична 

доза віт С для дорослих складає 0,05–0,1 г 3–5 ра-

зів/добу, тобто 150–500 мг/добу, або по максимальній 

дозі 7,14 мг/кг ваги дорослої людини масой 70 кг. 

[15, 16]. Але є і інші розрахунки, тому терапевтичну 

дозу ми прийняли як 5 мг/кг. Дози – 50 та 500 мг/кг – 

це підвищені дози аскорбінової кислоти. Ми викори-

стали їх у дослідах для того, щоб виявити нехаракте-

рні – некоферментні ефекти вітаміну С на показник, 

який вивчали – активність ЛДГ. 

Отримані дані, щодо дії різних доз АК на ак-

тивність ЛДГ у контрольних тварин наведені на  

рис. 1. Введення аскорбінової кислоти в дозі 5 мг/кг 

здоровим щурам підвищувало активність ЛДГ у пе-

чінці на 10 %, а у серці на 37% у порівнянні з конт-

ролем. Проте у нирках та мозку активність ЛДГ зме-

ншувалась, відповідно на 40 та 48%. Введення в/о 

аскорбінової кислоти у дозі 50 мг/кг зменшувало всі 

показники у всіх органах. Так, в печінці активнісь 

ЛДГ складала 85 % від рівню контролю, у нирках – 

57, у мозку – 60, у серці – 16 %. Доза 500 мкг/кг ви-

кликала ще більше зменшення активності ЛДГ: у 

печінці вона складала 53 % від рівня контролю, у 

мозку – 12 %, у серці – 4 % від показника контролю, 

а у нирках вона майже не визначалася. Таким чином, 

дія терапевтичної дози АК була різноспрямованою, 

проте при високих дозах АК відбувалось істотне при-

гнічення активності ферменту у здорових щурів після 

одноразової ін’єкції. 

 

 

 
Рис. 1. Дія різних доз аскорбінової кислоти на активність лактатдегідрогенази в органах контрольних щурів 

(мкмоль НАДН/г/хв.), (n=5) 
Примітка. Тут і далі: * – Різниця з показниками контрольних щурів- достовірна, р≤0,05 

 

Гіпоксія замкненого простору (рис. 2) викли-

кала достовірне зменшення активності ЛДГ в нир-

ках і серці, відповідно, на 31 % і 40 % у порівнянні з 

контролем. У мозку зменшення активності фермен-

ту було незначним – на 7 %. Що стосується печінки, 

то активність ЛДГ в цьому органі, навпаки, підви-

щилася на 30 % у порівнянні з показником здорових 

тварин. Вищевикладені обставини можуть бути по-

яснені різною залежністю досліджуваних органів 

від кисню і відмінністю шляхів отримання енергії. 

Так, інтенсивність перебігу в різних органах гліко-

лізу з'ясовна присутністю в них різних ізофермент-

них форм ЛДГ, що забезпечують синтез молочної 

кислоти з пірувату [2]. Таким чином, можна зробити 

висновок, що гіпоксія замкненого простору суттєво 

не змінює пропорційність роботи нирок та мозку, 

проте метаболічний внесок печінці серед органів 

при гіпоксії зростає, а метаболічний внесок серця – 

навпаки, зменшується. Ця перебудова метаболічної 

активності серед органів організму є наслідком дії 

ГЗП. Виходячи з місця печінки з точки зору її функ-

цій у організму, можна вважати, що ГЗП викликає 

зміну певних метаболічних шляхів для компенсації 

уражень. 

 

*    *    *                 *    *    *                 *   *    *                  *   *   *      
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Рис. 2. Вплив гіпоксії замкненого простору на активність лактатдегідрогенази в органах щурів  

(мкмоль НАДН/г/хв.), (n=5) 

 

Дія різних доз аскорбінової кислоти на актив-

ність ЛДГ у щурів із гіпоксією замкненого простору 

наведена на рис. 3. Введення аскорбінової кислоти 

щурам в дозі 5 мг/кг за 30 хв. до створення ГЗП, зме-

ншувало активність ЛДГ у всіх органах у порівнянні 

з показниками гіпоксичних тварин. Так, у печінці 

активність ЛДГ зменшилася до 16 %, у нирках – 

17 %, серці до 27 % у порівнянні з показниками щу-

рів при ГЗП. У мозку активність ЛДГ також зменшу-

валася, але це зменшення було не таким ваговим – до 

65 % від рівня щурів з ГЗП. Введення в/о аскорбіно-

вої кислоти у дозі 50 мг/кг також зменшувало всі по-

казники у всіх органах, проте відбувалося деяке зме-

ншення інгібуючого ефекту, особливо у печінці та 

нирках. Так, в печінці та нирках активність ЛДГ 

складала по 41 % від рівню контролю, у мозку – цей 

показник був на рівні 78 %, у серці – 34 %. Доза 

500 мкг/кг викликала ще більше зменшення активно-

сті ЛДГ: у печінці вона складала 16 % від рівня конт-

ролю, у серці – 13 % від показника контролю, а у ни- 

рках і мозку вона майже не визначалася. Таким чи-

ном, дія всіх доз АК на активність ЛДГ у щурів із 

ГЗП була однобічною: відбувалося пригнічення ак-

тивності ЛДГ у всіх дозах. При дії середньої дози 

ефект істотно зменшувався, проте при терапевтич-

ній і особливо при великій дозі активність ЛДГ си-

льно пригнічувалася у всіх органах. Можливо щу-

рам, які можуть власне синтезувати вітамін С екзо-

генне надмірне надходження аскорбінової кислоти 

дуже токсично. 

Отримавши вищеописані дані стало цікаво по-

рівняти активність ЛДГ із концентрацією саме аско-

рбінової кислоти в органах щурів після в/о введення 

аскорбінової кислоти у вищеперелічених дозах. Нами 

отримані коефіцієнти кореляції: загальної залежності 

активності ЛДГ від концентрації аскорбінової кисло-

ти в органах щурів, кореляції показників вмісту АК 

та активності ЛДГ у органах здорових тварин, та ко-

реляції показників вмісту АК та активності ЛДГ у 

органах хворих тварин. Дані наведені на рис. 4.  

 

 

 
Рис. 3. Дія різних доз аскорбінової кислоти на активність лактатдегідрогенази в органах щурів із гіпоксією  

замкненого простору (мкмоль НАДН/г/хв.), (n=5) 
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Рис. 4. Кореляційні залежності активності лактатдегідрогенази від концентрації аскорбінової кислоти в органах 

щурів: "Загальна" – розрахунок серед всіх груп тварин; "Контроль + С" – тільки серед контрольних тварин; 

 Гі поксія + С - тільки серед гіпоксичних тварин  

 

Загальна кореляція серед усіх вивчених варіа-

нтів мала негативний характер у всіх органах, крім 

серця. Більш вагомі результати розрахування коефі-

цієнту кореляції мали дані по окремим групам щу- 

рів – тільки здоровим, або тількі гіпоксичним на фоні 

введення АК. У здорових щурів негативна кореляція 

підвищувалася у всіх попередніх органах, проте у 

серці підвищувалася також позитивна кореляція. У 

хворих тварин дані розрахунку мали інший характер. 

У мозку коефіцієнт кореляції був негативним на рівні 

загального показника по всім групам щурів. Проте в 

інших органах з’явилися суттєві відмінності. Так у 

печінці коефіцієнт кореляції дорівнював 0,006, тобто 

був незначно більше нуля, у нирках він взагалі став 

позитивним, а у серці – навпаки з позитивного перет-

ворився у негативний. Подібні зміни у кореляційних 

співвідносинах вмісту АК та активнисті ЛДГ у щурів 

із ГЗП можна пояснити впливом АК на загальний хід 

окисно-відновлювальних процесів у клітинах у тва-

рин за дією ГЗП. Тобто на фоні суттєвого пригнічен-

ня активності ЛДГ при підвищенні доз АК, що в/о 

вводилася за 30 хв. до дії ГЗП, регуляція окисних 

антиокиснювальних процесів при дії АК суттєво змі-

нювалась. Але для встановлення більш тонких меха-

нізмів цих процесів необхідно подальше їх дослі-

дження. На цьому фоні дія аскорбінової кислоти мо-

же вважатися для гіпоксичного організму більш по-

зитивною, ніж негативною. Підвищення активності 

ЛДГ вважається негативним фактором, що може вка-

зувати на підвищення ступеню розвитку гіпоксичних 

процесів. При цьому підвищується рівень лактата, а 

рівень пірувата зменшується, також зменшується 

співвідношення окиснених форм нікотинамідних 

коферментів до відновлених форм [2]. Аскорбінова 

кислота як антиокиснювач має діяти у протилежний 

бік. З цього приводу деяке підвищення тривалості 

життя щурів при дії АК перед створенням ГЗП має 

бути аргументом на користь вищесказаного (рис. 5). 

 

 
Рис. 5. Дія різних доз аскорбінової кислоти на тривалість життя щурів із  

гіпоксією замкненого простору (хв.), (n=5) 
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Так, середня тривалість життя у щурів при дії 

ГЗП в умовах дослідів, яким не вводили вітаміну С 

дорівнювала 13 хвилин. Терапевтична доза аскорбі-

нової кислоти практично не впливала на цей показ-

ник. Проте підвищення дози до 50 мг/кг підвищувала 

тривалість життя щурів до 15 хв., а велика доза – до 

16 хвилин. Можливим поясненням ефекту може бути 

можлива дія АК на останню ділянку дихального лан-

цюгу, тобто, можливо, вітамін С у тканинах щурів, 

може віддавати протони та електрони у дихальний 

ланцюг і стимулювати процес дихання та окисного 

фосфорилювання у SOS випадках.  

 

6. Висновки 

Введення аскорбінової кислоти (АК) в дозі  

5 мг/кг здоровим щурам підвищувало активність ЛДГ у 

печінці та серці і зменшувало її у нирках та мозку, у 

порівнянні з контролем. Дози АК – 50 та 500 мг/кг зме-

ншували активність ЛДГ у всіх органах. Гіпоксія за-

мкненого простору (ГЗП) викликала достовірне змен-

шення активності ЛДГ в нирках і серці, відповідно, на 

31 % і 40 %, а в печінці – підвищення на 30 % у порів-

нянні з контролем. Введення різних концентрацій аско-

рбінової кислоти щурам за 30 хв. до створення ГЗП 

різним чином зменшувало активність ЛДГ у всіх орга-

нах у порівнянні з показниками гіпоксичних тварин. 

Загальна кореляція та кореляція серед здорових щурів 

між вмістом АК та активністю ЛДГ в органах щурів 

мала негативний характер у всіх органах, крім серця. У 

мозку та серці піддослідних тварин коефіцієнт кореляції 

був негативним, а у нирках його значення було позити-

вним. Середня тривалість життя у щурів при дії ГЗП в 

умовах дослідів фактично збільшувалася при збільшен-

ні дози аскорбінової кислоти з 12 хвилин до 16. 
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