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ՊԱՊԱՎԵՐԻՆԻ, ՆՈ-ՇՊԱՅԻ ԵՎ ՆՈՆԱԽԼԱՋԻՆԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ 

ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՄԻՏՈՔՈՆԴՐԻՈԻՄՆԵՐԻ ԴԻՄԱՑԿՈՒՆՈՒԹՅԱՆ ԵՎ 

ՇՆՑԱՌՈԻԹՅԱՆ ԱՐԱԳՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ ԿԱԼՑԻՈՒՄԻ ԻՈՆՆԵՐԻ 

ԱՌԿԱՅՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Աոնետների սրտամկան!, մեկուսացված միտոցոնղրիումների վրա կատարված փորձերում 

հայտնաբերվել է, որ պապավերինր, նո-շպան և նոնախլազինը պակասեցնում են կաթումով 

մեկուսացվող որզսւնելանների չնչառութ յան արագությունը՛ P"sh 11"^նՒտ> պապավերինր բարձ­
րացնում կ միտոցոնղրիումների դիմացկունությունը կալիումի իոնների վնասող ազդեցությունից.

A. L. Urakov

Effect of Papaverine, No-spa and Nonachlasine on the Speed 
of Breathing and Stability of Myocardial Mytochondriums 

in the Presence of Calcium Ions

Summary

In experiments with Isolated mytochondriums of the rats' myocardlums It has 
been revealed that papaverine, no-spa and nonachlasine In concentration 5-10-’ M/l 
decrease the speed of dissociated by C։’+ oiganellas' breathing. Besides this effect, 
papaverine can increase the stability of mytochondriums to the harmful effect of 
Ca’+ Ions.
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И. В. ОВЧИННИКОВ, Н. П. КИМ

ВЛИЯНИЕ ЛАКТАТА НА МЕТАБОЛИЗМ 1-6- **С-ГЛЮКОЗЫ 
В ГОМОГЕНАТЕ СЕРДЕЧНОЙ МЫШЦЫ КРЫСЫ

Известно, что увеличенные уровни лактата в крови снижают утили­
зацию миокардом глюкозы [1, 3, 6]. Однако механизмы влияния лак­
тата на метаболизм глюкозы в миокарде до настоящего времени не 
изучены. Поэтому в настоящей работе представлены результаты нс-
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следования включения метки из. 1-6-нС-глюкозы гомогенатом миокар­
да в различные продукты ее метаболизма в присутствии разных кон­
центраций лактата.

Материал и методы. Эксперименты проведены на белых крысах линии <Вистар» 
весом 150—200 г. Инкубацию гомогената проводили в течение 2 час. при комнатной 
температуре в среде по Кревейс [2], содержащей 10 мМ меченой глюкозы (ЮМБк). 
։<СОг улавливали в 10% раствор КОН. В безбелковых супернатантах определя­
ли радиоактивность гликогена, пирувата и лактата. Радиоактивный подсчет произ­
водили в жидкостносцинтилляционноч счетчике ЛС-230 фирмы «Бэкман». Результа­
ты выражали в наномолях меченого субстрата на 1 мл 20%-ного гомогената. Содер­
жание АТФ измеряли с помощью набора реактивов фирмы «Берингер» (ФРГ). Полу- 
чеииые результаты обрабатывали методом вариационной статистики.

Результаты исследований и их обсуждение. В условиях опыта не 
происходило включения метки из глюкозы в гликоген, и поэтому данные 
измерения радиоактивности гликогена не приводятся.

Лактат в концентрации 5, 10 и 20 мМ оказывал ингибирующее вли­
яние на аэробное окисление глюкозы, в связи с чем образование ИСО2 
из нее уменьшалось (табл.). Включение метки в пируват возрастало 
«го сравнению с контрольным гомогенатом, достигая наибольшего зна-

Таблиц а
Включение метки из 1—6-ЧС-глюкозы (10 мМ) в продукты метаболизма 

под влиянием разных концентраций лактата в гомогенате миокарда 
крысы (в нМ субстрата/мл гомогената)

Показатели
Лактат, мМ

0 5 10 20

»<СО։ 1105+45 
(60)

100%

785+48 
(9) 

Р<0,001 
71%

439+41 
(23)

Р<0,001 
40%

309+19 
(41)

Р<0.001 
28%

мО-пируват 49+3.4 
(28)

ИЮ%

59+1,7 
(9)

Р<0,02
ьо%

60+4,2
(1U) 

Р<0,05 
122%

94+8,5 
(14)

Р<0,001
192%

ч^-лактат 1713+117 
(21)

100%

1923+46 
О)

Р>0,05 
112%

2004+66
О) 

Р<0,05 
117%

2617+66
(9) 

Р<0,001 
153%

Примечание. Р—достозерность различий показателей по сравнению с окислением 
одной глюкозы в отсутствие лактата; конечные концентрации глюкозы и лактата в 2 
раза ниже, так как инкубацпонная смесь включала 1 мл гомогената и 1 мл среды по 
Кревейс [2].

чения в присутствии 20 мМ лактата в среде. Образование меченого 
лактата из глюкозы в значительной степени стимулировалось экзоген­
ным лактатом. При этом отношение лактат/пируват из глюкозы 
уменьшалось с 35,0 до 27,8 в присутствии 20 мМ лактата.
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Итак, экзогенный лактат вызывал градуальное снижение аэробно­
го окисления глюкозы и способствовал увеличению продукции из нее՛ 
лактата и пирувата.

Возможно, что экзогенный лактат снижает аэробное окисление 
глюкозы подобно аналогичному действию жирных кислот на гликолиз 
[5]. Однако мы предполагаем, что ингибирующее влияние лактата от­
личается от эффекта жирных кислот, так как снижение аэробного окис­
ления глюкозы сопровождается увеличенной продукцией из нее триоз. 
По-внднмому, экзогенный лактат прежде всего смещает равновесие 
лактатдегидрогеназной реакции в сторону образования пирувата и тем 
самым приводит как к снижению отношения лактат/пируват из глюко­
зы, так и к увеличению восстановленности пириднннуклеотидов. Избы­
ток НАДН в сочетании с действием самого лактата подавляет актив­
ность глицеральдегид-З-фосфатдегидрогеназы [4], что может привести 
к выключению гликолитической оксидоредукцин и тем самым к сниже­
нию энергопродукции в гомогенате. Действительно, содержание АТФ 
в гомогенате после инкубации с глюкозой и 20 мМ лактата (390± 
37 нМ/мл) резко падает по сравнению с окислением одной глюкозы 
(1297±76 нМ/мл; Р<0,001).

Таким образом, полученные данные позволяют сделать важное в 
практическом отношении заключение о крайне низкой энергетической 
эффективности глюкозы в присутствии избытка лактата, что может 
наблюдаться в клинической практике, в частности, при лактатном аци­
дозе и ишемии миокарда.
Ташкентский филиал Всесоюзного центра 

хирургии АМН СССР Поступила 16/1 1985 г.

' . Ի. Վ. ՕՎՅԻՆՆԻԿՈՎ, Ն. Я. ԿԻՄ

ԼԱԿՏԱՏԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ 1,6—вс-ԴԼՅՈՒԿՈԶԻ ՆՅՈՒԹԱՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ. 
ՎՐԱ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՀՈՄՈԳԵՆԱՏՈՒՄ

Ամփոփում

Առնետների սրտամկանի հոմոգենատսլմ ուսումնասիրվել է լակտատի տարրեր խտությունս֊ 

ների ազդեցությունը! Պարզվել է, որ լակտատր ընկճում է 1,6—WQ-զլյուկոզի օքսիդացումը, որիը, 
սպասվում է ԱԵՖ ոեզերվր և իջնում լակտատ/պիրուվատ ցուցանիշը,

I. V. Ovchinnikov, N. P. Kim

Effect of Lactate on the Metabolism of 1,6—uC-Glucose in 
Homogenate of the Rats’ Cardiac Muscle

Summary

In the rats’ myocardium homogenate the effect of different concentrations of 
lactate has been studied. It has been revealed that It inhibits the oxidation of 1,6— 
’^C-glucose, which results in Inanition of the ATP reserve and decrease of the lacta­
te pyruvate Index.
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ИССЛЕДОВАНИЕ ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКИХ СВОЙСТВ КРОВИ 
У БОЛЬНЫХ с ЦЕРЕБРАЛЬНЫМИ ДИСГЕМИЯМИ 

ИШЕМИЧЕСКОГО ХАРАКТЕРА

Согласно современным концепциям, нарушения реологических 
свойств крови, ее суспензионной стабильности рассматриваются в каче- 
•стве одного из важнейших аспектов патогенеза расстройств мозгово­
го кровообращения. Их нормализация является первоочередной зада­
чей проводимой терапии [1, 7].՜

В этом отношении большой интерес представляет метод исследова­
ния физико-химических свойств крови по изменениям ионизационного 
равновесия в цельной крови при ее тепловой денатурации [2]. В лите­
ратуре нет данных об использовании указанного метода с целью оцен­
ки физико-химических свойств крови у больных с нарушениями мозго­
вого кровообращения, что и явилось предметом настоящего исследо­
вания. •

Методика. Было обследовано 82 больных с церебральными дисгемиями: 19—с пре­
ходящими нарушениями мозгового кровообращения ПНМК (I группа), 42—с инфарк­
том головного мозга (II группа) и 21—с дисциркуляторной энцефалопатией (III груп­
па). Этиологическим фактором были артериальная гипертензия, в большинстве слу­
чаев в сочетании с атеросклерозом. У ряда больных с ПНМК и инфарктом мозга 
исследования проводились в динамике: у лнц, входящих в I группу, на 1—3-й и 7— 
14-й дни болезни, у больных II группы—на 1-3-, 7-14- п 20—30-й дни болезни. 
Кровь забиралась в утренние часы из локтевой вены и стабилизировалась цитратом 
натрия. Пробу крови (3 мл) с гематокритом — 45% помещали в термостатируемую 
кювету, где подвергали воздействию температуры (58±0,02°С). Изменения ДрН реги­
стрировали нонометром ЭВ-74 с электродом ЭСЛ-63-07. Запись начинали после дости­
жения пробой необходимой температуры. Данные подвергнуты статистической обра­
ботке с прнмененнем непараметрического критерия Вилкоксона-Манна-Уитни. Анализ 
параметров кривых изменений ионизационного равновесия проводился на ЭВМ «Элек­
троника ДЗ-28».

Результаты и обсуждение. Изменение АрН цельной крови при де- 
'шатурации определяется двумя процессами—способностью эритроцитов
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