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A. B. Sheneyder, N. A. Doroshkevich, Տ. N. Antsulevich

Some Protective Effects of Nicotinamide in Realization of 
Stressory Affection of the Myocardium

Summary

On the base of the stereometric study of the experimental animals' myocar­
dium and content of the final products of lipids peroxide oxidation It Is established, 
that the cardioprotective effect of nicotinamide in case of the stress is due to Its 
positive effect on the mice/circulation in myocardium.
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Л. П. ТАРАСЯН, Л. Г. МИНАСЯН

ИЗОФЕРМЕНТНЫИ СПЕКТР ЛАКТАТДЕГИДРОГЕНАЗЫ
В МИОКАРДЕ БОЛЬНЫХ МИТРАЛЬНЫМ СТЕНОЗОМ

ПРИ РАЗНЫХ СТЕПЕНЯХ УВЕЛИЧЕНИЯ ОБЪЕМА СЕРДЦА

Одним из путей оценки состояния энергетического метаболизма 
мйокарда является изучение отдельных ферментативных звеньев на 
уровне ключевых реакций, от активности которых зависит течение все­
го процесса. К числу последних, имеющих особое значение в энерге­
тическом метаболизме миокарда, относятся системы креатинкиназы и 
лактатдегидрогеназы. Как показали предыдущие исследования, уве­
личение объема сердца у больных митральным стенозом сопровождает-
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ся выраженным угнетением функционирования креатинкиназной систе­
мы миокарда [2]. Настоящее исследование предпринято с целью вы­
яснения характера дискоординации системы изоферментов лактатде- 
гпдрогеназы, функционирующей на стыке аэробных и анаэробных про­
цессов энергообразования, в миокарде больных митральным стенозом 
при разных степенях увеличения объема сердца.

Материал и методы исследования. Обследовано 168 больных митральным стено­
зом в возрасте от 12 до 54 лет. Принцип распределения больных по группам в за- 
внснмостн от величины объема сердца, а также обработка материала исследований 
описаны ранее [21. Активность общей лактатдегидрогеназы (ЛДГ общ.) и ее изо­
ферментов (ЛДГ серд. и ЛДГ печ.) определялась с помощью стандартных наборов 
реактивов фирмы «Boehringer*. Содержание белка в гомогенате определялось по ме­
тоду Лоури с сотр. [12].

Результаты исследований и обсуждение. Как показали проведен­
ные исследования миокард больных с нормальным объемом сердца 
характеризуется высокой активностью фракции ЛДГ серд., что соот­
ветствует распределению изоферментов ЛД1 в нормальном миокарде 
[3] и основному направлению метаболических процессов в сердечной 
мышце—в сторону преобладания процессов окислительного фосфори­
лирования [9, 10]. Данная группа больных была принята нами за от­
носительно контрольную и изоферментный спектр миокарда больных 
остальных групп сравнивался с нею.

Увеличение объема сердца у больных митральным стенозом до 
180% (I и II степень увеличения) сопровождается возрастанием ак­
тивности общей ЛДГ по сравнению с контролем на 11,9 н 10,3% со­
ответственно, в то время как у больных с объемом сердца, превышаю­
щем 180% она составляет 95,1% от контрольной (Р>0,05). Как видно 
из табл. 1, в миокарде больных всех исследуемых групп наблюдается 
} величение уровня«М»-субъединиц ЛДГ и падение коэффициента ЛДГ 
г рд./ЛДГ печ. по сравнению с контрольной группой больных. В группе 
больных с I степенью увеличения объема сердца активирование ЛДГ 
печ. происходит на фоне незначительных изменений со стороны 
ЛДГ серд., составляющей 91,5% от контрольной. У больных со II 
их в миокарде больных предыдущей группы нами не обна- 
степенью увеличения объема сердца содержание «Мхубьединиц 
остается достоверно повышенным по сравнению с контролем, однако 
существенных изменений по сравнению с содержанием их в мио­
карде больных предыдущей группы нами не обнаружено. Такое 
ж: содержание «М»-субъединиц отмечено в миокарде больных с 
111 степенью увеличения объема сердца. Вместе с тем в сердечной 
мышце больных 2 последних групп наблюдается существенное сни­

жение уровня ЛДГ серд. по сравнению с контролем, особенно у 
больных объем сердца которых превышает 180% от нормы, где со­
держание «Н»-субъединиц уменьшается по сравнению с предыдущими 
группами больных на 36,4; 30,4 и 24,8% соответственно. Такое измене­
ние изоферментного спектра ЛДГ приводит к существенному падению 
коэффициента ЛДГ серд./ЛДГ печ.
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Активность ЛДГ и ее изоферментов в миокарде больных митральным стенозом
Таблица 1

Сбъем сердца ЛДГ общ , 
Е'мг б.

ЛДГ серд., 
Е мг б.

ЛДГ серд., 
%

ЛДГ печ., 
Е мг б

ЛДГ печ., 
%

ЛДГ серд / 
ЛДГ печ.

Нормальный 5.9-1+0.18 4,34+0,16 73,7*1,01 1,59+0,08 26,3+1.01 3,35+0,17

1 степень 
увеличения 

(до 140%)

6.65+0,13 
Р<0,01

3.97+0,11 
Р>0,05

60,1+1,2 2.70±0,10 
Р <0.001

39,9+1,2 1,69+0,12
Р<0,001

II степень 
увеличения 

(140-180%)

6,55+0.24 
Р<0,05 
Рр0,05

3.67+0,22
Р<0.05
Р,>0,05

55,5+1,98 2,89+0.16 
Р<0,001 
Р^О.05

44.5+1.98 1.44+0,12 
Pco.uoi 
Р>0,05

III степень 
увеличения 

(более 180%)

5,65+0,29 
Р>0,05 
Р,<0,01
Р։<0,05

2,76+0.16 
Р<0,001
Р,<0,001
Р ..<0,001

49,3+2.05 2.88+0.20 
Р<и,о:Ц 
Pt>0.05 
Р.,>0,05

50,7+2,05 1.04+0,09 
Р<0,001
Pt<0,001
Ра<0.05

Примечание: Р—достоверность различий по сравнению с группой больных с нор-
мальным объемом сердца; Р,—достоверность различий по сравнению с ! степенью 
увеличения объема; Р2—достоверность различий по сравнению со II степенью увели­
чения объема.



Данные литературы свидетельствуют о том, что сдвиг в нзофер- 
ментном спектре ЛДГ, подобный обнаруженному нами в миокарде 
больных митральным стенозом с объемом сердца, превышающем воз 
растную норму, имеет приспособительное значение и является рез\ ль 
татом адаптации кардиомиоцита к условиям гипоксии [ , , ], при­
водящей к изменению метаболических потребностей в целях макси 
мальной выработки АТФ. Если у больных с объемом сердца, увеличен 
ным до 140% от возрастной нормы, подобное активирование гликоли­
за, как показали наши предыдущие исследования, способно поддер­
живать близкий к норме уровень АТФ в сердечной мышце, то при уве­
личении объема сердца более 140% от нормы, такая же гликолитиче­
ская активность миокарда сочетается с выраженным дефицитом мак- 
роэргических фосфатов [2]. Обнаруженная нами дискоординация в 
системе изоферментов ЛДГ, свидетельствует о напряжении компен­
сации с истощением гликолиза в миокарде больных, объем сердца ко­
торых превышеет 140% от возрастной нормы. Отсутствие дальнейше­
го возрастания активности ЛДГ печ. в условиях прогрессивного сни­
жения аэробного энергообразования, на что указывает существенное- 
уменьшение содержания Н-субъединиц в миокарде больных двух по­
следних групп, может быть следствием нескольких причин. Отрица­
тельное влияние на скорость гликолиза и, следовательно, активность. 
ЛДГ печ. могут оказывать возросшие количества лактата и ЫАД-Н 
[8, 15, 16], накопление которых наблюдается при нарушении крово­
снабжения сердечной мышцы, возникающего вследствие увеличения, 
толщины мышечной стенки и остаточного количества крови, содержа­
щегося в полостях [5, 11, 13], что характерно для больных с больши­
ми объемами сердца, а также вследствие недостатка энергии, подав­
ляющего синтез сердечных протеинов [7, 14].

Данные, приведенные в настоящей работе, а также в предыдущих 
наших исследованиях [2], свидетельствуют об ограничении адаптаци-- 
онных возможностей ведущих звеньев энергетического метаболизма- 
миокарда больных митральным стенозом, объем сердца которых пре­
вышает 140% от возрастной нормы.
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Կատարված հետազոտությունները ցույց են տալիս է որ միթրալ ստենոզով հիվանդների՛* 

մոտ սրտի մեծ ծավալների դեպքում դիտվում է արտահայտված թեքում' լակտատդեհիդրոդե— 

նազայի սպեկտրում։
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L. P. Tarasian. L. G. Minassian

Myocardial Lactatdehydrogenase Isoensyme Spectrum in 
Patients with Mitral Stenosis in the Increased Heart

Volume of Different Degrees

Summary

The Investigations have shown the presense of expressed shifts in myocardial 
laciafdehydrogenase Isoensyme dlstribuilon In patients with sfenosls of the left atrio­
ventricular opening In the in:reased heart volume.
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С. Э. АКОПОВ, Т. Г. ТАТЕВОСЯН, Г. А. НИКОГОСЯН

ГЕМОДИНАМИКА В СТЕНОЗИРОВАННЫХ ОБЛАСТЯХ СОННЫХ 
АРТЕРИЙ У БОЛЬНЫХ С ЦЕРЕБРАЛЬНЫМИ ДИСГЕМИЯМИ 

ПО ДАННЫМ СПЕКТРАЛЬНОГО КОМПЬЮТЕРНОГО 
АНАЛИЗА УЛЬТРАСОНОГРАММ

Стенозирующая ангиопатия сонных артерий является одной из ос­
новных причин развития церебральных дисциркуляций [1, 2, 10]. Это 
диктует необходимость изучения особенностей гемодинамики в стено­
зированных артериях, особенно в областях, непосредственно прибли­
женных к стенозу. Новые возможности исследований в этом направ­
лении появились с разработкой количественного спектрального компь-
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