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Показано, что течение экспериментального термического ожога у крыс характеризуется длительным повышением метаболитов оксида азота в очаге (28 сут). Под влиянием метилурациловой мази происходит восстановление концентрации метаболитов оксида азота (к 14 сут) в очаге. 
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Известно, что ожог сопровождается активацией образования свободных радикалов кислорода и оксида азота (NO) с которыми связывают формирование вторичного иммунодефицитного состояния [1]. Вместе с тем роль NO в механизме развития ожоговой травмы не вполне ясна. Оксид азота рассматривают как важный фактор иммунологической реактивности, точнее неспецифического иммунитета, необходимый для осуществления регуляторных цитопротекторных процессов на уровне органелл клетки и всего организма [2], участвующий в антимикробной защите [3]. Недостаточная продукция NO сопряжена с развитием нарушений в сердечно-сосудистой и других системах организма. С другой стороны – избыточная продукция оксида азота активирует процессы перекисного окисления липидов, другие механизмы тканевого повреждения [4,5]. 
Под влиянием оксида азота окисляются тиолы с образованием нитрозотиолов [6-9], что сказывается на содержании SH-групп в крови [10] а следовательно приводит к снижению их протекторной активности. Кроме того, определения SH-групп при ожогах может иметь и прогностическую ценность – известно их использование в качестве прогностического критерия при лучевых повреждениях кожи [11], для диагностики и оценки активности заболеваний ЦНС [12].
Имеющиеся литературные данные об информативности определения содержания оксида азота и сульфгидрильных групп позволили сформулировать задачу нашего исследования — определение концентрации оксида азота в очаге в динамике развития экспериментального ожога и при лечении метилурациловой мазью.
Материалы и методы. Эксперименты по моделированию ожогов выполнены на 100 крысах популяции WAG массой 200–250 г. На выстриженном участке задней части бедра под барбамиловым наркозом вызывали термический ожог [13]. Животные были разделены на 2 группы (по 30 животных в каждой группе). Первая группа – экспериментальные животные с термическим ожогом без лечения (контроль). Животным второй группы на область ожога наносили метилурациловую мазь. Наблюдения за процессами заживления ожоговых ран проводили на 3, 7, 14, 21, 28 сутки. В эти сроки исследовали содержание метаболитов оксида азота (NO) в ткани крыс. Исследование проводили также на интактных животных. 
Определение содержания суммарных метаболитов оксида азота проводили по методу L.C.Green с соавт. в модификации В.А.Метельской и Н.Г.Гумановой [14]. Статистическую обработку полученных данных проводили с использованием критерия t-Стьюдента с поправкой Бонферони [15].
Результаты и их обсуждение.
Содержание метаболитов NO составило 19,9±2,19 в коже.
У животных с термическим ожогом (контроль) содержание метаболитов оксида азота в очаге было еще более выраженным и длительным – на протяжении всего времени наблюдения по сравнению с интактными животными. Так на 3-и сут содержания метаболитов оксида азота превышало норму в 2 раза, на 7-е сут  – в 2,9 раза, достигая максимальных значений, на 14-е сут – в 1,9 раза, на 21-е сут – в 1,7 раза, на 28-е сут – в 1,4 раза.
Во второй группе (лечение метилурациловой мазью) в коже под действием метилурациловой мази содержание оксида азота было повышено лишь в течение первой недели наблюдения. Снижение показателей до нормы происходило на 14-е сут, оставаясь в пределах физиологических показателей до конца наблюдения. При этом на протяжении 7-28 сут содержание оксида азота было достоверно ниже, чем в группе без лечения.
Выводы. Роль метаболитов оксида азота в механизмах развития экспериментальной ожоговой раны подтверждается:
1. длительным повышением их содержания в очаге (28 сут);
2. ускоренным восстановлением концентрации метаболитов оксида азота (к 14 сут) в очаге при при применении метилурациловой мази, что сопровождается позитивной динамикой заживления.
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