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Изучено влияние уридина и его монофосфорилированного производного на уровень основных
биохимических маркеров повреждения миокарда в крови и электрическую активность сердца в мо-
дели кардиомиопатии у крыс, вызванной изопреналином. Показано, что введение изопреналина
(150 мг/кг, подкожно) вызывает увеличение активности сывороточных ферментов аспартатамино-
трансферазы и аланинаминотрасферазы, их соотношения (коэффициента де Ритиса), а также ак-
тивности лактатдегидрогеназы в лимфоцитах крови, что подтверждает развитие повреждения мио-
карда у экспериментальных животных. Анализ электрокардиографических данных выявил увеличе-
ние продолжительности интервалов RR, P-R, QT, QTc и комплекса QRS, что указывает на
удлинение фазы деполяризации и реполяризации относительно длительности сердечного цикла у
крыс с изопреналин-индуцированным повреждением миокарда. Предварительное введение экспе-
риментальным животным уридина и уридин-5%-монофосфата в дозах 30 мг/кг одинаково эффектив-
но препятствует повышению ферментативной активности аспартатаминотрансферазы и коэффи-
циента де Ритиса, приводит к снижению продолжительности интервалов P-R, QRS, QT и QTc, а
также к частичной нормализации метаболической активности лимфоцитов крови крыс. Получен-
ные данные указывают на то, что уридин и уридин-5%-монофосфат оказывают сходное протекторное
действие на сократительную функцию кардиомиоцитов и могут рассматриваться в качестве средств
метаболической защиты для комплексной терапии ишемической болезни сердца.
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) яв-
ляются одной из наиболее значимых медико-со-
циальных проблем и ведущей причиной смертей
в большинстве стран, включая Россию. Несмотря
на то, что смертность от ССЗ в развитых странах
постепенно снижается, ишемическая болезнь
сердца и другие патологии миокарда остаются ос-
новными причинами ухудшения здоровья, низ-
кого качества жизни и инвалидизации во всем
мире [1].

Традиционно ишемическое повреждение
миокарда при ССЗ рассматривается как след-
ствие дисбаланса потребности миокарда в кис-
лороде и субстратах метаболизма над их доступ-
ностью, возникающего при нарушениях коро-
нарного кровообращения и сопутствующем
появлении эпизодов ишемии [2]. Поэтому в тече-
ние длительного времени противоишемическая
терапия была сосредоточена, в основном, на фар-
макологической модуляции работы сердечной
мышцы (например, синтетическими бета-блока-
торами, блокаторами кальциевых каналов и др.) и
коронарного кровотока (с помощью нитроглице-
рина), отдельно или в комбинации, а также на ме-
ханическом удалении бляшек коронарных арте-
рий при операционном вмешательстве [2, 3].

Cокращения: ССЗ – cердечно-сосудистые заболевания, 
УМФ – уридин-5%-монофосфат, АСТ – аспартатамино-
трансфераза, ЛДГ – лактатдегидрогеназа, СДГ – сункци-
натдегидрогеназа, Ур – уридин, ИЗО – гидрохлорид изо-
преналина, ЭКГ – электрокардиограмма, АЛТ – аланин-
аминотрансфераза.
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Ожидалось, что эти стратегии будут способство-
вать предотвращению инфаркта миокарда, устра-
нению эпизодов ишемии и повышению выжива-
емости. К сожалению, накопленный клиниче-
ский материал показывает, что около трети
пациентов, перенесших успешную операцию,
продолжают испытывать стенокардию, а совре-
менная медикаментозная терапия имеет лишь
очень ограниченную эффективность [2–4]. По-
этому поиск принципиально новых эффектив-
ных способов профилактики и защиты миокарда
при ССЗ остается актуальной задачей здраво-
охранения.

Исследования последних лет свидетельствуют
о том, что низкая эффективность традиционной
терапии, основанной на использовании гемоди-
намических средств и механическом устранении
бляшек, обусловлена многофакторной природой
ишемического повреждения миокарда, включаю-
щей окислительный стресс, ионный (прежде все-
го, кальциевый и калиевый) дисбаланс и мито-
хондриальную дисфункцию [5–8]. В отдельную
группу патологий сердца были выделены стресс-
индуцированные кардиомиопатии, наблюдаю-
щиеся на фоне предшествовавшего эмоциональ-
ного или физического стресса при отсутствии вы-
раженной патологии коронарных артерий. Пато-
генез поражения миокарда при данных
состояниях связывают с воздействием массиро-
ванного выброса катехоламинов за счет их высво-
бождения из адренергических нервных термина-
лей, наибольшее количество которых наблюдает-
ся в апикальных отделах левого желудочка [9, 10].
Следствием избыточной активации β-адреноре-
цепторов катехоламинами является неконтроли-
руемый ток ионов кальция внутрь кардиомиоци-
тов с последующей активацией протеаз и Ca2+-
обменных каналов, что ведет к ускорению окис-
лительных процессов и накоплению активных
форм кислорода и, в конечном итоге, вызывает
апоптоз и некроз кардиомиоцитов. В дальней-
шем, такие состояния могут являться причинами
внезапной сердечной смерти, особенно у лиц мо-
лодого возраста [10].

В экспериментальных моделях для изучения
механизмов развития этой патологии сейчас ши-
роко используются стимуляторы β-аденорецеп-
торов, в частности производное адреналина –
изопреналин. Известно, что изопреналин вызы-
вает резкое увеличение силы и частоты сердечных
сокращений. При этом у грызунов моделируются
типичные повреждения тканей миокарда, а
именно очаговый некроз и нарушения его сокра-
тимости. Показано, что введение изопреналина
вызывает глубокие повреждения кардиомиоци-
тов, выражающиеся в нарушении энергетическо-
го обмена и ионного гомеостаза [11]. 

В последние годы в связи с развитием метабо-
ломных исследований установлена важная пато-
генетическая роль интермедиатов и физиологи-
ческих субстратов окисления митохондрий,
участвующих в переходе от аэробного к анаэроб-
ному метаболизму и полном метаболическом пе-
репрограммировании ишемизированного мио-
карда [5, 12–14]. В этом смысле использование
метаболических модуляторов открывает путь к
новому, комплексному способу предупреждения
болезней сердца, основанном на представлении
об ишемическом повреждении не как о простом
дисбалансе потребности/обеспечения кислорода
и метаболитов, а как о мультифакториальной
клеточной патологии. К таким модуляторам мож-
но отнести пиримидиновый нуклеозид уридин и
уридин-5ʼ-монофосфат (УМФ), которые являют-
ся метаболическими предшественниками ури-
диндифосфата, природного активатора митохон-
дриальных АТФ-зависимых калиевых каналов
(митоКАТФ-каналов) [15].

Пиримидиновый нуклеозид уридин и его фос-
форилированные производные играют важную
роль в регуляции энергетического баланса и
окислительного фосфорилирования, системного
метаболизма, синтеза гликогена, поддержании
структуры клеточных мембран и сократительной
функции сердца [16–18]. Известно, что уридин-
монофосфат может быть использован в качестве
удобного средства доставки уридина в различные
ткани организма, поскольку нефосфорилирован-
ный уридин катаболизируется в печени и
вследствие этого обладает более низкой биодо-
ступностью [16, 18]. В то же время в ряде экспери-
ментальных моделей патологий сердца терапев-
тические эффекты уридина и УМФ, синтез кото-
рого в тканях напрямую зависит от уровня
уридина в крови, были одинаково выраженными
[19]. Стоит отметить, что использование обоих
соединений имеет неоспоримые преимущества
перед применением синтетических фармаколо-
гических препаратов, поскольку они имеют низ-
кую токсичность и их концентрации в клетках
можно регулировать.

Целью настоящей работы являлось исследова-
ние кардиопротекторных свойств уридина и его
фосфата УМФ в отношении изменений биохими-
ческих маркеров повреждения миокарда в крови
и электрической активности сердца в модели
острого повреждения миокарда у крыс, вызван-
ного высокими дозами агониста β-адренорецеп-
торов изопреналина. Сравнительная оценка эф-
фективности терапии уридином и его фосфори-
лированным производным в условиях данной
модели в доступной литературе отсутствуют. Мы
оценили эффект предварительного введения экс-
периментальным животным уридина и УМФ (оба
в дозе 30 мкг/кг, в/б за 60 мин до инъекций изо-
преналина) на изменение сывороточной актив-
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ности аспартатаминотрансферазы (АСТ) и коэф-
фициента де Ритиса во взаимосвязи с исследова-
нием электропроводящей функции сердца
методом электрокардиографии. С помощью ци-
тохимического анализа было определено влияние
уридина и УМФ на ферментативную активность
лактатдегидрогеназы (ЛДГ) и сукцинатдегидро-
геназы (СДГ), отражающую интенсивность про-
цессов гликолиза и окислительного фосфорили-
рования соответственно, в лимфоцитах перифе-
рической крови животных с изопреналин-
индуцированном повреждением ткани сердца.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Экспериментальные группы животных и условия

их содержания. В работе использовали половозре-
лых самцов крыс линии Вистар массой 230–260 г.
разведения питомника ИТЭБ РАН. Исследова-
ние проведено в соответствии с «Правилами про-
ведения исследований с экспериментальными
животными» (Приказ Минздрава России от 12 ав-
густа 1997 г. № 755). Все процедуры, проводимые
с крысами, были одобрены Комиссией по био-
безопасности и биоэтике (ИТЭБ РАН, разреше-
ние № 8 от 08 февраля 2023 г.) в соответствии с
Директивой 2010/63/ЕС Европейского парла-
мента. 

Животные были произвольно разделены на
шесть групп и содержались в одинаковых услови-
ях температуры и влажности при свободном до-
ступе к стандартизированным кормам и воде.
Экспериментальные группы включали: 1-я –
контроль («К») (физ. р-р, подкожно, 1.5 мл/кг ве-
са тела животного) (n = 6); 2-ая – контроль + ури-
дин («К+Ур») (уридин, внутрибрюшинно,
30 мг/кг) (n = 5); 3-я – контроль + УМФ
(«К+УМФ») (УМФ, внутрибрюшинно, 30 мг/кг)
(n = 5); 4-я – изопреналин-индуцированное по-
вреждение миокарда («ИЗО») (гидрохлорид изо-
преналина, двукратно через 24 ч, подкожно,
150 мг/кг) (n = 5); 5-я – «ИЗО+Ур» – (уридин,
внутрибрюшинно, 30 мг/кг за 60 мин до инъек-
ций ИЗО) (n = 6); 6-я – «ИЗО+УМФ» – (УМФ,
внутрибрюшинно, 30 мг/кг за 60 мин до инъек-
ций ИЗО) (n = 6). В работе использовали свеже-
приготовленные растворы гидрохлорида изопре-
налина (Sigma-Aldrich, США), уридина (PanReac
AppliChem Германия) и УМФ (Sigma-Aldrich,
США) в стерильном физиологическом растворе.
Сердца экспериментальных животных извлекали
через 48 ч после первой инъекции изопреналина.

Регистрация и анализ электрокардиограммы у
крыс. Электрокардиограммы (ЭКГ) записывали
во II стандартном отведении в течение 10 мин с
компьютерного электрокардиографа «Поли-
Спектр-8/B» (Россия). Сигналы ЭКГ обрабаты-
вали с помощью встроенного программного
обеспечения для контурного анализа «Поли-

Спектр.NET/Экспресс» (Россия). Для каждой за-
писи ЭКГ оценивали частоту сердечных сокра-
щений (ЧСС), длительность интервалов R-R,
P-R, QT и QTc и комплекса QRS. Для иммобили-
зации животных использовали комбинирован-
ный наркоз. Крыс анестезировали с помощью зо-
летила 100 (Zoletil 100, Франция) в дозе 50 мг/кг,
внутримышечно, с предмедикаметацией ромета-
ром (АО «Биовета», Россия) в дозе 5 мг/кг, внут-
римышечно. Наркоз верифицировали по исчез-
новению реакции на болевые раздражители и
угнетению роговичного рефлекса у животных.

Определение уровня биохимических маркеров
повреждения миокарда в сыворотке крови крыс.
Активность ферментов аспартатаминотрансфе-
разы и аланинаминотрансферазы (АЛТ) в сыво-
ротке крови экспериментальных крыс измеряли
спектрофотометрическим методом с помощью
коммерческих наборов АСТ-УФ-Новожидкая
форма (100) (АО «Вектор-Бест», Россия) и АЛТ-
УФ-Новожидкая форма (100) (АО «Вектор-Бест»,
Россия) с использованием автоматического
планшетного ридера Spark-10M (Tecan, Австрия).
Перед началом работы сыворотку крови инкуби-
ровали с помощью твердотельного термостата
(ГНОМ, Россия) при 37°C в течение 30 мин и да-
лее анализировали в соответствии с рекоменда-
циями производителя.

Цитобиохимическое определение активности
ферментов в лимфоцитах на мазке крови животных.
Активность сукцинатдегидрогеназы митохон-
дрий и лактатдегидрогеназы в цитозоле в лимфо-
цитах периферической крови животных, полу-
ченной из кончика хвоста, определяли цитобио-
химическим методом (патент РФ № 2364868), в
основе которого лежит восстановление нитроси-
него тетразолия гидрохлорида до темно-синего
диформазана [20]. Для приготовления однотип-
ных мазков использовали автоматическое
устройство V-Sampler (Vision, Германия). Микро-
скопирование мазков проводили на микроскопе
Leica-DM 2000 с цветной фотокамерой Leica DFC
425 (Leica, Германия) при увеличении 1000× под
масляной иммерсией. Для поиска и захвата кле-
ток использовали разработанное программное
обеспечение Bloodrunner (свидетельство
RU №2010616976 от 19.10.2010 г., Россия) с после-
дующим количественным анализом с помощью
Cell Composer (свидетельство RU № 2012618186 от
10.10.2012 г., Россия). Вычисляли среднюю пло-
щадь окраски диформазана (в мкм2) в выборке из
100 лимфоцитов у каждого животного.

Статистическая обработка данных. Получен-
ные данные были проанализированы с использо-
ванием программного обеспечения GraphPad
Prism 7.0 и Excel 10.0 и представлены как среднее
значение ± стандартная ошибка среднего. Анализ
на нормальность распределения данных прово-
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дили с помощью критерия Шапиро–Уилка.
Статистические различия между группами опре-
делялись с помощью двухфакторного дисперси-
онного анализа ANOVA с последующим множе-
ственным сравнением по критерию Тьюки. Раз-
личия между средними считали достоверными
при p < 0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Уридин и уридин-5'-монофосфат снижают ак-

тивность сывороточных маркерных ферментов ас-
партатаминотрансферазы и аланинаминотрансфе-
разы в модели изопреналин-индуцированного по-
вреждения миокарда у крыс. В работе было
изучено влияния профилактического введения
крысам уридина и УМФ в дозах 30 мг/кг веса тела
животного на ранние (48 ч) функциональные из-
менения миокарда в модели катехоламинового
повреждения сердца путем двукратной (с интерва-
лом 24 ч) инъекции изопреналина (150 мг/кг массы
тела животного). Данная модель воспроизводит
основные морфо-функциональные изменения
миокарда при сердечной недостаточности [21,
22]. Доза УМФ и уридина (рис. 1) была подобрана
на основании ранее проведенных в лаборатории
исследований и литературных данных [23–25].
Схема эксперимента представлена на рис. 2.

Для подтверждения развития повреждения
миокарда был проведен анализ активности био-
химических биомаркеров разрушения кардио-
миоцитов аспартатаминотрансферазы и аланин-
аминотрансферазы в сыворотке крови крыс в ис-
следуемых экспериментальных группах (рис. 3).
Как известно, АСТ и АЛТ являются двумя наибо-
лее ранними показателями повреждений сердца,
причем АСТ более специфичен, чем АЛТ. Соот-
ношение активностей данных ферментов (коэф-
фициента де Ритиса) в сыворотке используется
для определения процессов некроза кардиомио-
цитов. Обнаружено, что введение изопреналина
вызывает резкое (в 4 раза) увеличение активности
АСТ и незначительное (на 21%) повышение ак-
тивности АЛТ. Это сопровождается увеличением

соотношения АСТ/АЛТ, что подтверждает разви-
тие повреждения миокарда у экспериментальных
животных. Введение крысам уридина и УМФ за
60 мин до инъекции изопреналина (группы
«Ур+ИЗО» и «УМФ+ИЗО») приводило к стати-
стически значимому подавлению активности
АСТ, но не АЛТ, и снижению коэффициента де
Ритиса. 

Полученные данные указывают на то, что ури-
дин и УМФ оказывают защитное действие на
клетки миокарда в исследуемой модели патоло-
гии сердца у крыс. В целом эти данные подтвер-
ждают, что воздействие высоких доз ИЗО вызы-
вает выраженное повреждение миокарда в остром
(48 ч) периоде и может быть использовано для
выявления ранних патологических изменений.

Сравнение ранних изменений параметров ЭКГ
при изопреналин-индуцированном повреждении
сердца крыс на фоне терапии уридином и уридин-5'-
монофосфатом. С целью определения изменений
электрической активности и проводящей функ-
ции сердца в работе было проведено электрокар-
диографическое исследование в условиях моде-
лирования повреждения миокарда крыс на фоне
терапии уридином и УМФ (рис. 4). Анализ дан-
ных ЭКГ показал, что введение изопреналина
вызывало снижение показателя ЧСС и удлинение
интервала R-R (рис. 5). Это согласуется с литера-
турными данными о том, что избыточные дозы
агонистов адренорецепторов вызывают наруше-
ние синусового ритма и последующую брадикар-
дию, свидетельствующие об общем нарушении
сократимости и расслабления миокарда [26, 27].
Кроме того, введение изопреналина значительно
увеличивало продолжительность комплекса QRS
и интервал P-R, а также продолжительность зуб-
ца R, что указывает на нарушение внутрижелу-
дочковой и атриовентрикулярной проводимости.
Как известно, интервал QT и скорректированный
интервал QT (QTc), который учитывает измене-
ния ЧСС, являются параметрами деполяризации
и реполяризации желудочков. Обнаружено, что
изопреналин вызывает значительное увеличение
продолжительности интервалов QT и QTc, свиде-

Рис. 1. Структурные формулы уридин-5’-монофосфата и уридина.
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тельствующее об удлинении фазы деполяризации
и реполяризации относительно длительности
сердечного цикла. Наблюдаемые изменения мо-
гут указывать на нарушения электрической про-
водимости сердца, которые регистрируются при
каналопатиях, гипокалиемии, развитии аритмий,
ишемии и инфаркте миокарда, а также при син-
дроме удлиненного интервала QT. Как видно из
рисунка, введение уридина и УМФ крысам с по-
вреждением сердца приводит к значительному
сокращению QT и QTc по сравнению с опытной
группой («ИЗО»). В то же время введение препа-
ратов здоровым крысам (группы «К+Ур»,
«К+УМФ») не влияло на данные показатели, и
они оставались в пределах нормы.

Таким образом, введение уридина и УМФ вы-
зывало схожие нормализующие эффекты в отно-
шении изменений показателей ЭКГ у крыс в

условиях катехоламин-индуцированного повре-
ждения миокарда. Наши более ранние исследова-
ния показали, что уридин оказывает протектор-
ное действие путем активации митоКАТФ-кана-
лов при целом ряде патологий сердца, связанных
с развитием окислительного стресса и дисфунк-
цией митохондрий [17, 23, 25]. Недавние исследо-
вания в области транскриптомного и протеомно-
го профилирования указывают на то, что уридин
способствует регенерации тканей животных пу-
тем модулирования ключевых метаболических
процессов [28].

Влияние уридина и уридин-5'-монофосфатa на
показатели интенсивности гликолиза и окислитель-
ного фосфорилирования в лимфоцитах крови крыс с
изопреналин-индуцированным повреждением мио-
карда. Известно, что в ишемизированном мио-
карде наблюдается переход от аэробного к анаэ-

Рис. 2. Схема эксперимента и группы животных. В исследование было включено шесть экспериментальных групп
крыс: контроль (n = 6), контроль + уридин (n = 5), контроль + УМФ (n = 5), изопреналина гидрохлорид (n = 5),
изопреналин + уридин (n = 6), изопреналин + УМФ (n = 6).
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робному метаболизму, при этом гликолиз стано-
вится основным источником АТФ [5−7]. В работе
были исследованы активности цитоплазматиче-

ского фермента гликолиза лактатдегидрогеназы,
который участвует в окислении глюкозы до мо-
лочной кислоты в анаэробных условиях, и ключе-
вого маркера митохондрий сукцинатдегидрогена-
зы в лимфоцитах крови крыс с изопреналин-
индуцированным повреждением миокарда. Об-
наружено, что повреждение миокарда у крыс со-
провождалось увеличением активности данных
ферментов в лимфоцитах крови (рис. 6). Полу-
ченные данные могут быть связаны с развитием
компенсаторных реакций, направленных на уси-
ление гликолиза и окислительного фосфорили-
рования в лимфоцитах крови в ответ на введение
животным избыточного количества изопренали-
на. Обнаружено, что введение уридина и УМФ
крысам с повреждением миокарда приводило к
статистически значимому снижению повышен-
ной активности ЛДГ и СДГ. В контрольной груп-
пе животных введение УМФ вызывало повыше-
ние активности СДГ. Предположительно, УМФ
может стимулировать активность ферментов
цикла Кребса за счет образования АДФ и УДФ
под действием УМФ-киназы [16, 18]. Однако этот
вопрос требует дальнейших исследований.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В работе показана сходная эффективность
применения уридина и УМФ в качестве средств
метаболической защиты при остром поврежде-
нии миокарда, вызванном избыточной стимуля-
цией β-адренорецепторов. Эти данные подтвер-
ждаются недавними клиническими исследовани-
ями о том, что повышение уровня уридина в
плазме способствует снижению риска развития
фибрилляции предсердий и атеросклероза [29,
30]. Наши предыдущие исследования демонстри-
руют, что в условиях ишемии и реперфузии вве-
дение уридина и УМФ предотвращает развитие
редокс дисгомеостаза миокарда и нарушения сер-
дечного ритма у крыс [15, 19]. Положительное
действие этих соединений в отношении окисли-
тельного стресса и воспаления миокарда может
быть связано с активацией митоКАТФ-каналов и
нормализацией активности систем антиокси-
дантной защиты [14, 15, 19].

Полученные данные о защитном действии
уридина и УМФ в отношении повреждения мио-
карда при гиперстимуляции катехоламинами мо-
гут быть использованы для разработки эффектив-
ных комплексных подходов к лечению стресс-
индуцированных инфарктов и сердечной недо-
статочности. Однако необходимы дальнейшие
исследования для выяснения основных механиз-
мов действия уридина и его фосфорилированных
производных как при остром, так и при персисти-
рующем повреждении миокарда.

Рис. 3. Активность сывороточных ферментов
АСТ (а), АЛТ (б) и коэффициент де Ритиса (в) у
крыс в экспериментальных группах. Представ-
лены среднее значение ± стандартная ошибка
среднего (n = 5–6). * – p < 0.05 относительно
контрольной группы; # – p < 0.05 относительно
группы «ИЗО».
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Рис. 4. Типичные записи ЭКГ крыс во втором отведении в исследуемых экспериментальных группах.

Рис. 5. Основные параметры ЭКГ крыс в экспериментальных группах: продолжительность наиболее
распространенных интервалов (в миллисекундах) R-Rср, P-R, P, QRS, R и QT, QTc. Данные представлены
в виде средних значений ± стандартная ошибка среднего для группы из пяти животных. * – p < 0.05
относительно контрольной группы; # – p < 0.05 относительно группы «ИЗО».
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 Study of the Cardioprotective Properties of Uridine-5'-Monophosphate and Uridine 
in a Rat Model of Myocardial Damage Induced by Isoprenaline

 N.V. Belosludtseva*, T.A. Uryupina*, D.A. Khurtin**, N.V. Khunderyakova*, and G.D. Mironova*

*Institute of Theoretical and Experimental Biophysics, Russian Academy of Sciences,
Institutskaya ul. 3, Pushchino, Moscow Region, 142290 Russia

**Mari State University, pl. Lenina 1, Yoshkar-Ola, Mari El, 424001 Russia

The effects of uridine and its monophosphoryl derivative both on the level of the main biochemical markers
of myocardial damage in the blood and the electrical activity of the heart were investigated in a rat model of
cardiomyopathy induced by isoprenaline. It was shown that the administration of isoprenaline (150 mg/kg,
subcutaneously) caused an increase in the activity of serum enzymes aspartate aminotransferase (AST) and
alanine aminotransferase (ALT),  leading to the elevated AST/ALT ratio or De Ritis ratio, and enhanced ac-
tivity of lactate dehydrogenase in blood lymphocytes, which confirms the development of  myocardial dam-
age in experimental animals. ECG analysis has revealed prolonged RR, P-R, QT, QTc intervals and QRS
complex, which indicates that the duration of depolarization and repolarization phases increases relative to
the duration of the cardiac cycle in rats with isoprenaline-induced myocardial damage. Preliminary admin-
istration of uridine and uridine-5'-monophosphate to experimental animals at a dose of 30 mg/kg equally ef-
fectively prevented an increase in the enzymatic activity of AST and the De Ritis ratio, led to a decrease in the
duration of P-R, QRS, QT and QTc intervals as well as to partial normalization of metabolic activity of rat
blood lymphocytes. These findings suggest that uridine and uridine-5'-monophosphate have a similar pro-
tective effect on the contractile function of cardiomyocytes and can be used as agents for metabolic therapy
in the treatment of ischemic heart disease.

Keywords: uridine, UMP, cardiomyopathy, isoprenaline, electrocardiography, oxidative phosphorylation, glyco-
lysis


