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Анотація
Під час експерименту спостерігалася зміна активності ЛДГ в контрольній групі щурів, найвищий показник був в серці. При гіпоксії замкненого простору активність ЛДГ підвищувалась у печінці на 16% та зменшувалась у мозку і серці.

Встановлено, що ін’єкції нікотинової кислоти збільшували активність ЛДГ в  усіх досліджених органах. В умовах гіпоксії замкненого простору нікотинова кислота викликала зменшення  активності ЛДГ в серці на 13%, а N-метилнікотинамід зменшував активність ЛДГ в усіх досліджуваних органах.
Роботу викладено на 39 сторінках сторінках друкованого тексту, вона включає 6 рисунків. В роботі наведено посилання на 38 публікацій кирилицею та 13 латиницею.
Ключові слова: нікотинова кислота, N-метилнікотинамід, ЛДГ, гіпоксія замкненого простору.
Summary

The researchers observed change in LDH activity in the control group of rats, the highest rate was in the heart.In a closed space hypoxia LDH activity was increased in the liver for 16% and decreased in the brain and heart.
Established that injection of nicotinic acid increased LDH activity in all studied organs. In a closed space hypoxia nicotinic acid caused a decrease LDH activity in the heart for 13%, and N-methyl nicotine amide decreased LDH activity in all studied organs.
Study containeds 39 pager of printed text, including three figures. The paper provides links to 38  publications in Cyrillic and 13 Latin.
Keywords: nicotinic acid, N-methyl nicotine amide, LDH, hypoxia of closed space.
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ВСТУП

Велика частина метаболічних процесів в організмі відбувається завдяки надходженню до організму кисню і здійсненню дихальних реакцій. Клітина, в своєму роді, являє собою відкриту рівноважну систему, для підтримки життєдіяльності якої необхідний обмін енергією і речовиною з навколишнім середовищем. І основним компонентом цього обміну є кисень. Деструктивні процеси, пов'язані з порушенням надходження кисню в організм, називається гіпоксією.
Гіпоксія — типовий патологічний процес, що ускладнює перебіг різних захворювань інфекційної і неінфекційної природи. Процес обумовлений зсувом метаболічних шляхів, активацією гліколізу, ліполізу, розвитком метаболічного або респіраторного ацидозу, набуханням мітохондрій і відповідно гальмуванням окислювального фосфорилювання і процесу дихання, дефіцитом АТФ, різким зниженням або припиненням енергозалежних реакцій різної структурної та функціональної організації [Воложин, Порядин , 2007.]
Лактатдегідрогеназа  має здатність каталізувати окислення лактату в піруват, грає значну роль у процесах метаболізму людини та тварин. Даний фермент одночасно характеризує обсяг утворення лактату, потужність анаеробнох навантажень і загальну здатність організму до утилізації молочної кислоти.

ЛДГ – відноситься до класу оксидоредуктаз, ферментів що каталізують окисно відновні реакції. Як і будь-яка дегідрогеназа бере участь в рекції відщеплення водню від субстрату (процес окислення) і пренесення його на іншу сполуку (процес відновлення).


Лактатдегідрогеназа активність регулюється типами впливів хімічної та біологічної природи. В цілому лактатдегідрогеназа має стійкість до хімічних впливів, таких як дія реактивів, які окислюють і блокують сульфідні групи, прикладом є йод ацетат і йодобензоат. Активність ЛДГ крові здорової людини не залежить  від її статі та віку. Серед літературних джерел
лактатдегідрогеназа відзначається як маркер при різних патологіях. Прикладом ЛДГ, як маркера патологій, є лактатдегідрогеназа цереброспінальної рідини, яка здатна допомогти в попередженні церебральних ушкоджень перешкоджати гідроцефалії і довгострокових проблем розвинених нервовою системою.
Дослідження в галузі впливу гіпоксії на організм проводилися на кафедрі біохімії ОНУ ім. І.І. Мечникова вже не перший рік. Представлена робота є продовженням досліджень на кафедрі в даній галузі.

Метою роботи було вивчити в умовах гіпоксії замкненого простору вплив нікотинової кислоти та N-метилнікотинаміду на активність ЛДГ в органах щурів.

Нами вирішувалися такі завдання:

1. Вивчити  вплив  N-метилнікотинаміду та нікотинової кислоти на активність ЛДГ в органах здорових щурів.

2. Визначити вплив N-метилнікотинаміду та нікотинової кислоти на активність ЛДГ в органах щурів за умов гіпоксії замкненого простору.
3. Порівняти показники активності ЛДГ за дією метаболітів вітаміну РР  у нормі та при дії гіпоксії.
Об'єкт дослідження. Метаболіти нікотинової кислоти при гіпоксії замкненого простору.
Предмет дослідження.  Активність ЛДГ в органах щурів при дії гіпоксії замкненого простору.
ВИСНОВКИ

1.Ін’єкції нікотинової кислоти збільшували активність ЛДГ відповідно, в печінці  на 16% та мозку на 22%,  у порівнянні з показниками до інтактних тварин.
2.При гіпоксії замкненого простору активність ЛДГ підвищувалась у печінці на 16% та зменшувалась відповідно, у мозку на 9% і серці на 21%у порівнянні з показниками контрольних щурів.

3.В умовах гіпоксії замкненого простору нікотинова кислота викликала підвищення активності ЛДГ в печінці на 19% разів у порівнянні з контролем.

4.В умовах гіпоксії замкненого простору, N-метилнікотинамід збільшував  активність ЛДГ в печінці на 11% та зменшував показник на 13% у мозку.
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