
латентного периода связано с медленным протеканием процесса «ду­
маниям. Л тот факт, что живо.вие совершает много ошибок в процессе 
выбора стороны подкренлення после операции, указывает на го, что. 
«думаняе» не всегда завершается правильной реакцией.

Таким образам, повреждение энтопелункулярного ядра приводит 
к кратковременному угнетению .общего состояния животного, угнете­
нию процесса анализе и синтеза и появлению ошибок в выборе сторо­
ны подкреплена;. Последнее может быть связано с нарушением опе­
ративней։ памяти *. животных [6].
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РАСПРЕДЕЛЕНИЕ ЭЛЕКТРОЛИТОВ НАТРИЯ И КАЛИЯ 
В КРОВИ И МИОКАРДЕ БЕЛЫХ КРЫС ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ 

ГИДРОКАРБОНАТА НАТРИЯ И КАРБОНАТА КАЛИЯ

Ж г. С АРУ ХАН ЯН, Э. .4. БАБАЯН. Р. Р. ХАЧАТРЯН

НИИ >бщей гнгяеыы и профзаболеваний им; Н Б. Акопяна

Установлено. чго гндрокарбрнаг чатрия и карбонат калия могут приве­
сти к ионному дисбалансу, к сдвин-м во взаимосвязанных окислительных 
и энергообеегкчнвающих процессах в миокарде, что в общей сложности 
может отразиться на его проводимости и сократительной функции.

I. нп Նատրիումի էխյրոկտրրւ&ատր և կա/իում/, կարրօնասւր կարող 
են աասէաքյնե/ իոՆային դրսրալան», .7 իոկւսրէյոլմ՝ սքէսիէյացմ mi և էնԼրղսւասրս- 
Հովմւսն փոխկապակցված - ոոցԼսՆԼրի ահղաքւսրմ, որր ‘"աւ/տնարար տնղրա- 
ղո>ր.'.՝ում Լ միոկարդի Հաղորդակւյմ ւ,?և ե կծկողական ֆանկցիաների վրա։

1! is found that sodium hydrocarbonate find dotash may bring to ionic 
c.sbakr.ee, to changes between connected oxidative and energy supplying 
processes in myocardium, which on the whole reflect on its cnnJiicr.vlty 
and contractile junction.

Сокращения: ГН—гидрокарбона ки рик КК֊—карбен.։! калия. \ТФ—аденозин- 
трифосфат, АТФ-аза—зденозннтрифЬ^атаза, КФ—кр-. атннимгфат. Ь ФК креатнифос- 
фокийаза, ЛДГ—лактвтдегидрогеназа, ССС—сердечни-соп ,и -:гя г. .՝ма Рн—неор­
ганический фосфор.
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Миокард—кровь электролиты шдрокарбошт ^итркя ^рйониг калйя.

Широкое применение з народном хозяйстве к з быту ГН в КК вызвало 
повышенный интерес к изучению их влиянии на организм Об этом 
свидетельствуют данные, касающиеся гигиенической и токсикологиче­
ской оценки указанных веществ [4. 7. 8. 13]

Хороню [негоциируя в организме. ГН и Кг мц'уг н меннть соотно­
шение попов натрии и калия и стать причиной нарушения дни а миасско­
го равновесия внутренней среды. В настоящее время нет сомнений, 
•но от постоянства концентрации и соотношения электролитов (Ма1, 
К . С.ч н др.) в «начнтельно»*։ зюре зависит нормальное функцноннро- 
11411110 всех орг .чип»։ и систем, в том числен ССС I ։՛ » ному целью данной 
работы являлось выявление связи между концентрацией и соогношени­
ем электролитов (Мэ-.К . Са I и биохимическими изменениями в кро­
ви и миокарде и нарушениями сократительной способности миокарда, 
при воздействии ГН и КК.

Материи՛, и методика Исследование припилили на белых крысах. подисрг.|ишн.<- 
ся ингаляционной ютравке п течение 4 «есяцгв ГН а концентрациях 77>2±3,М, 
|4,9±0.63 мг/м3 (IлтС|р и КК в концентрациях 43.0 г. 2.1* ц 4.710,23 МГ/мЭ (|.։и։,.։|)

Состояние ССС оценивали по изменениям ЭКГ. интегральной реографнн [91, .։ 
•-икж.- ряда биохимически- пока отелен содержания электролитов Кд и кропи, 
миокарде и других тканях, Сз и сыворотке и моче [5]. июргетических субстратен 
/\ТФ. КФ. активности ЛТФззы КФКл-ы [3] ЛДГ и се изоферментов [10], содер­
жания Р,։ 15], креатина к креатинина а сыворотке н моче 111. 12]. оЬстоиикя гема­
токрита [б].

Полученные данные обрабатывали статистически • использованием I критерия 
Стьюдента.

Результаты и обсуждение Установлено, что при затравке живот­
ных ГН в концентрации 77.2 мг м5 имеет место изменение соотношения 
электролитов в крови—уменьшается содержание Са в сыворотке, тогда 
как резко возрастает количество К и \а внутри эритроцита. О псрс- 
расвре.теленин электролитов из плазмы и эритроциты наглядно свиде­
тельствует уменьшение трансмембранного градиент;։ | 13] для калия 
/ Кпл.хI —— Почти из протяжении всего эксперимента начиная со 1։ месяца 
\ Кэр. /
затрагкн. При а а-.-ис гви; ГН в концентрации, блп <кой к пороговой, в 
хроническом эксперименте <14.9 мг м) проникновения натрия из пл а ։ 
мы в эритроциты не наблюдаюсь Трансмембранный градиент для 
натрия не менялся, Цо увеличивался для ионов калия. Последнее сви­
детельствует <> биологических изменениях и мембране «рптроцита, в рс- 
зультак чего ноны калия выходя՜ в плазму Натравляя животных КК 
в высоких кои цент рациях (43.0 мг м3). мы наблюдали перераспределе­
ние электролитов в системе эритроцит плазма, аналогичное таковому 
в случае применения высоких концентраций ГН Различие состоит в 
Сроках тнемещения МСКГрдеиГГОВ 1:;։бл.) Кс.тн при высоких копнен 
трениях КК имеет место перемещение натрия и калия п эритроциты, 
го при низкой копией гранив ето. как н в случае с нищими концентра- 
ииямн I II, наблюдается выход калия из эритроцитов и плазму, о чем
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Изменение электролитов \а+ и К. в крови и миокарде крыс, подвергнутых хроническому ингаляционному Воздействию карбонате калия 
и гидроклрбокптя натрия

Показатель
Карбонат калия (К3СО3) Гидрокарбонат натрия (ХлЦСО3)

43.0+0.28 мг/.м՜՛ 4.7x0 23 мг м՝ 77.2+3.63 мг/м’ И 9+0+«3 мг м1

Сроки затравок (месяцы) П IV И IV II IV 11 IV

Ха в миокарде. О 99,2x6.6՛ 133.4+3.9- 135.9+4.4 113.7+4.7 114.0+5.0* 165.7+4.6* 146.1+6.2 171 .3+5.9*
мг% К 127.7+5.9 119.6x1-2 132.6+4.0 142.3+5,4 130.2+5.7 119.6+1.2 136 6+ 9.2 148.0x7.1

К и миокар хе, 
МГ%

О 297 8+6.5* 246. 1+5.6 245.9+16.0 214.4+11.2 258.6+8.1* 260+10.2* 228.0+5.6 221.2+4.0
К 245.0+8.4 231-3x6.8 221.3+14.0 225.6+ 5.0 236 3+5.3 231+6.8 221.3+4.0 232.1 + 13.0
О 189.1+3.9*

136.652.7
130.4 Ь5.1 131,3+1.2' 135.1+6.4 122.2+3.9 158.1+2.1 147 .9+12 2 121.5+3.9

МЭКИ .1 К Вб.2+6 8 140,7+1.3 131 5+7.9 136 7+1 5 150.6+8.9 133.7+8.7 136.6+6.8
о 6.67+0.21 7.21x0 21 10.2+0.4 12.8+0,3* 5.28+0.30*

7.8+0.4
6.5+0.04* 8.7+0.32* 7,55+0.9

мэкя/л к 8.9+0.3 7.15+0 3 11.0+0.2 10.9x0.4 7.2+0.2 7.8±О.З 7.65Т0.;

Ха н эратриашах, 
МЭКИ л

о 50 4+3.7 52.7+1.95* 23.9+2.9 27.58±1.7 48.6+4.0’ 30.5+3.0 37.5x3.9 30.1+3.1
к 41.1+3.1 34.9+2.3 30.2±2,7 32.1 +1.7 38 8+2.1 35.6+4.1 34.4+4.5 33.6+3,7

К н эритроцитах, 
мэк * .։

0 93.7+2.7 87.9-•֊ 2.5 107.7+1.9 87.4+0.95 79 4+1.8* 78.2+1.4 77.7^6.2 90.2+1.3
к 103.3+5.5 85.2+2.6 106.8+2.4 84.9+2.1 71.1+1.2 77.7+0.9 81.5+1 6 87.2+0.8

1»<А05, О--ОПЫТ, К—контроль



свидетельствует возрастание трансмембранного градиента (1 и IV ме­
сяцы). Выход калил в плазму коррелирует с достоверным увеличени­
ем экскреции калия г мочой при указанных -.онцентрациях КК Та­
ким образом, при высоких и пороговых концентрациях ГН и КК на­
блюдается изменение динамического равновесия в соотношении ионов 
натрия и калия, их :рансмембрзнного градиента в результате наруше­
ния проницаемости мембраны эритроцита, носящего, вероятно, неспе­
цифический характер

В миокарде при высокой концентрации ГН (77.2 мги5) наблюда­
ется достоверное уменьшение, потеря натрия и начале эксперимента, 
а в более поздние сроки—экстракция миокардом калия (II и IV меся­
цы) При воздействии КК в концентрации 43,8 мг-м5 соотношение элек­
тролитов (Ха. К) в миокарде в начале эксперимента претерпевает из­
менения. аналогичные таковым при высокой концентрации ГН. Одна­
ко в копие затравки (IV месяц) достоверно увеличивается содержание 
натрия при неизмененном уровне калия. При пороговой концентрации 
ГН (14,9 мг/м*) наблюдается тенденция к увеличению содержания 
натрия и калия в миокарде, переходящее в достоверное увеличение ко­
личества натрия (IV месяц), тогда как при КК в концентрации 4,3 мг/м1 
уровень этих электролитов не меняется.

Резюмируя изложенное, можно сделать вывод о том, что при вы- 
< ких концентрациях ГН и КК действуют весьма схоже, хотя имеется 
определенное различие в их влиянии на ионное равновесие в системе 
>ритронит/пл<ззма, а также в миокарде. Способность указанных ве­
ществ воздействоваг • на мембранную проницаемость в свою очередь 
может стать основой для проявления патологических сдвигов в прово­
димости и сократительной способности сердца.

Известно, что поддержание ионного гомеостаза за счет транспорта 
нонен через мембраны связано с использованием энергии нуклеозидфос­
фатов |!4|. Повышение активности в фермен ной системе КФ--КФК. 
снижение активности АТФазы могут свидетельствовать об этом. Не­
обходимо отметить также н увеличение количества вещее г н. косвенно 
подтверждающее усиление гидролиза высокоэисргпчных фосфатных 
связей (II IX месяцы) креатин; и сыворотке, экскреции креатинина 
с мочой (IV месяц)

Нарушение энергообеспечения в миокарде сочетается с ослабле­
нием аэробных окислительных процессов | 15|. В частности, при высо­
ких концентрациях ГН и КК (II и IV месяцы) имеют место увеличе­
ние активности ДДГ н нарушение соотношения ее изоферментов 
-ГП՛.., ЛД1 |. ЛДГ։ в миокарде. Изменения в изофер.ментном спектре 
. 1Д1 в миокарде наблюдалось я при пороговых концентрациях ГН в 
К К (11.9 и 4.3 мг/.м3 соответственно) Изменение энергетического об­
мена и активности лимитирующих его окислительных ферментов в 
миокарде (концентрация ГН 77,0 мг.мл) свидетельствует о снижении 
его сократительной функции. Это подтверждается также данными 
электрокардиографических и реографических исследований. Так. при 
высоких концентрациях ГН и КК имеют место та медление атриовентри­
кулярной проводимости (удлинение интервала Р -Q). нарушение сокра- 
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тптёльнрй способное н кар,..-, (уменьшение и-иогажа .'щов Ч,иР 
на И и IV месяцах эксперимент). однако КК в указанной концентра­
ции вызывает менее пырзженные электрофизиологические изменения. 
При пороговых концентрациях I'll и КК электрофизиологические и 
гемодинамические нарушения не обнаруживаются.

Таким образом, ш.՝.՛; влиянием ГН и КК нарушается и>нный тран­
спорт в системе эритроцит плазма, что проявляется з изменении транс­
мембранных градиентов для нутрия и калия. Нарушение соотношения 
натрия н калия наблюдается и в миокарде.

Ионный дисбаланс, сдвиги во взаимосвязанных окислительных и 
энергообеспечивающих процессах в миокарде при воздействии ГН и 
КК. в общей сложности отражающиеся на проводимости и сократи- 
тельной функции миокарда, можно рассматривать как одно из патоге­
нетических звеньев воздействия этих веществ на сердечно-сосудистую 
систему.
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