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Гипокинезия (ГК) является наиболее распростра
ненным и многокомпонентным стрессором в жизни 
современного человека. Ограничение двигательной 
активности считается фактором риска в развитии сер
дечно-сосудистых заболеваний [1,20]. ГК также явля
ется одной га основных проблем космической меди
цины [27].

Представления о патогенезе нарушений, возникаю
щих при КГ, неоднозначны. Изучение механизмов 
гипокинетических расстройств, разработка методов и 
средств профилактики и лечения является одной из 
задач современной медицины [21].

Экспериментальные и клинические данные показа
ли, что ГК приводит к патологическим изменениям 
внутренних органов, а также является причиной зна
чительных нарушений мозгового метаболизма и кро
вообращения, в частности уменьшения мозгового кро
вотока [11]. Обнаружены также морфологические из
менения мозговой ткани [36], повышение свертывае
мости крови [14] и изменения электролитного состава 
крови [2],

Применение церебральных вазодилататоров явля
ется одним из возможных путей фармакологической 
коррекции церебральной гипоперфузии. Необходимо 
отметить, что особенности действия церебровазосе- 
лективных вазодилататоров как на мозговое кровооб
ращение, так и на организм в целом в условиях ГК 
изучены недостаточно.

Целью исследования является изучение влияния 
винпоцетина на электролитный и газовый состав кро
ви и гематокрит крыс в различные сроки ГК.

Материал и методы

В эксперименте использовались белые 
беспородные крысы обоих полов массой 190-210 г.

Контрольные животные содержались в обычных 
условиях вивария, экспериментальные - в индивиду

альных тесных клетках из плексигласа для моделиро 
вания ГК в течение 15, 30, 45 и 60 суток [5]. Част 
животных вводили винпоцетин (кавинтон, Гедео, 
Рихтер, Венгрия) в дозе 2 мг/кг-сут, в/б в течение' 
дней до истечения соответствующего срока ГК. В от 
дельной серии экспериментов проводилось исследова 
ние влияния однократного введения винпоцетина (: 
мг/кг, в/б) на электролитный состав сыворотки, газо 
вый состав крови и гематокрит крыс, содержащихся : 
обычных условиях вивария. Все животные были дека 
питированы по истечении соответствующего срока.

Проводилось определение pH, рСО2 и рО2 сме 
шанной крови аппаратом "BLOOD MICRO SYSTEM" 
(Radiometer Copenhagen, Denmark). Показатели КЩ( 
рассчитывались с использованием номограммы Си 
гарда-Андерсена. Электролиты сыворотки определя 
лись прибором "Microlyte" (Kone, Finland).

Статистическая обработка данных была произведе 
на է-тестом Стьюдента с использованием Microsof 
Excel 2000.

Результаты и обсуждение

Результаты экспериментов показали, что при ГВ 
достоверно уменьшается концентрация сывороточно 
го калия, минимальное значение отмечено на 60ч 
сутки ГК (табл. 1). Концентрация ионизированногс 
кальция сыворотки статистически значимо возрастал։ 
начиная с ранних сроков и достигала максимальной: 
значения на 45-е сутки. Отмечена также тенденция 
увеличения сывороточного натрия на 15-е сутки ГК, я 
более поздние сроки ГК концентрация натрия досто
верно увеличивалась с максимумом на 60-е сутки.Уже 
на 15-е сутки гематокрит достоверно повысился, мак
симальные значения обнаружены на 45- и 60-е сутки 
ПС

Таким образом, в наших экспериментах обнаруже
но уменьшение концентрации калия и увеличение 
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визированного кальция и натрия сыворотки крови и 
жышение гематокрита, выраженное в различной 
■епени в зависимости от срока ГК.

Снижение концентрации сывороточного калия, по 
нению большинства авторов, является следствием 
ышсчной атрофии и истощения депо калия [4], а по- 
ншение ионизированного кальция - следствием де- 
инерализации и ремоделирования костной ткани от 
^действия [8]. Очевидной причиной увеличения 
!матокрита при ГК является потеря жидкости [33,34].

При 15-суточной ГК отмечалось увеличение pH 
юви, на 30- и 45-е сутки - достоверное уменьшение 
Н крови в сравнении с контролем. Однако на 60-е 
хтки ГК pH крови не отличался от контроля.

Парциальное давление углекислого газа в смешан- 
<эй крови (рСО2) на 15-с сутки ГК достоверно снизи- 

. ось по сравнению с контролем. В более поздние сро- 
наблюдалось увеличение рСО2 смешанной крови.
Парциальное давление кислорода в смешанной 

՛ юви (рО2) повышалось на 15-е сутки ГК. При увели- 
•знии срока ГК отмечалось уменьшение рОг по срав- 
снию с контролем с минимальным значением на 60-е 
/тки ГК.

Истинный бикарбонат плазмы по сравнению с кон- 
юлем также повысился на 60-е сутки ГК . В осталь- 
ые сроки ГК достоверных изменений не обнаружено.

Стандартный бикарбонат плазмы имел тенденцию 
повышению на 15-е сутки ГК по сравнению с кон- 

՛ ролей. На 45-е сутки был ниже контроля. В осталь- 
ые сроки ГК достоверных изменений не обнаружено.

Для уяснения респираторного компонента КЩС 
в ля каждого животного расчитывался показатель раз- 

ицы истинного и стандартного бикарбонатов плазмы 
НСОзИст.- НСО3ст. бикарб.) [13]. На 15-е сутки этот 
оказатель достоверно уменьшился, что говорит о 
двиге в сторону респираторного алкалоза. В более 

. оздние сроки ГК изменение разницы меняло направ- 
. енность: на 45-е сутки достоверно (р<0,05) больше 
. онтроля - сдвиг в сторону респираторного ацидоза, 
> а 60-е сутки эти изменения были более выражены.

Резюмируя данные по КЩС, можно заключить, 
то на 15-е сутки ГК имеется картина респираторного 
лкалоза, на 30-е сутки - тенденция развития респира- 

юрного • и метаболического ацидоза (однонап
равленные сдвиги), на 45-е - картина респираторного 
щидоза и метаболические сдвиги в сторону ацидоза, 
а 60-е сутки ֊ картина компенсированного респира- 

горного ацидоза. Уменьшение системного pH способ- 
твует замещению натрия и калия костной ткани про- 

। юнами и уменьшению системного ацидоза, а также 
'скорению процессов клеточноопосредованной и кле- 
очнонеопосредованной резорбции костной ткани 
26].

Очевидной причиной респираторного алкалоза на 
5-е сутки является стресс-индуцированная гипервен- 
■иляция. ГК является особой формой хронического 
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стресса. Интересно отметить, что у людей к этому 
сроку отмечается урежение дыхания, а учащение на
блюдается в первые часы ограничения двигательной 
активности - что, вероятно, связано с особенностями 
моделирования ГК [5] .В более поздние сроки в наших 
экспериментах обнаружен выраженный в различной 
степени респираторный ацидоз, свидетельствующий 
об уменьшении легочной вентиляции, что соответст
вует данным, полученным в эксперименте на людях 
[3].

Особого внимания заслуживает роль проприоцеп
тивных влияний на регуляцию дыхания посредством 
моторно-респираторных и мотоно-бронхиальных реф
лексов [5]. Тесная связь доказана между различными 
уровнями регуляции дыхания и афферентными стиму
лами двигательного аппарата. Более того, можно счи
тать, что реактивность дыхательного центра почти 
целиком зависит от баланса возбуждения и торможе
ния в моторном анализаторе.

При длительной ГК происходят четкие изменения 
структуры альвеоло-капиллярной мембраны и утол
щение аэрогематического барьера [5]. Отсутствие сис
тематических периодов резкого усиления дыхания 
при ГК приводит к ослаблению дыхательной мускула
туры, отсутствие возможности изменить позу - к на
рушению микроциркуляции в легочной ткани и ухуд
шению вентиляционно-перфузионных взаимоотноше
ний в малом круге кровообращения.Причиной метабо
лического ацидоза в полее поздние сроки ГК, очевид
но, является избыток недоокисленных продуктов ме
таболизма в организме, особенно в атрофирующихся 
мышцах [9].

В отдельной серии экспериментов проводилось 
исследование влияния однократного введения винпо
цетина на электролитный состав сыворотки, газовый 
состав крови и гематокрит крыс, содержащихся в 
обычных условиях вивария (табл. 2).

При однократном в/б введении винпоцетина было 
отмечено уменьшение гематокрита и некоторая тен
денция к уменьшению концентрации сывороточного 
натрия на 120-й мин, достоверное снижение концен
трации ионизированного кальция сыворотки крови на 
60-120 мин и повышение рО2 смешанной крови на 90- 
120-й мин. Остальные показатели под влиянием одно
кратного введения винпоцетина не изменились 
(табл.2).

Винпоцетин - этиловый эфир аповинкаминовой 
кислоты, церебровазоселективный дилататор - явля
ется селективным ингибитором цГМФ-фосфо- 
диэстеразы (кальций-кальмодулин-зависимой ФДЭ1), 
под его влиянием происходит увеличение концентра
ции аденозина в плазме и цГМФ в гладких мышцах 
сосудов. Винпоцетин способствует повышению со
держания моноаминов и повышению усвоения глюко
зы и кислорода в ткани головного мозга [18,22], а так
же уменьшению гипоксии головного мозга за счет
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Таблица I

Гематокрит, электролитный состав сыворотки и показатели КЩС 
крови крыс в различные сроки ГК

* р < 0.05, ♦♦ р < 0.01 в сравнении с показателями контрольной группы.

Показатели Контроль
Гипокинезия, сут

15 30 45 60

Hl (%) 40.80±1.65 44. И ±2.35 45.53±3.59* 47.21± 3.75* 47.16±3.93*

Na+ (ммоль/л) 140.87±1.77 142.43±3.99 145.41 ±3.45* 147.12±2.57** 149.97±3.31**

К+(ммоль/л) 6.709±0.237 6.119±0.089** 6.340±0.24* 5.982±0.179** 5.890±0.22»*

Са1+(ммоль/л) 1.147±0.023 1.189±0.027* 1.296±0.065** 1.708±0.1598** 1.604± 0.168**

рн 7.393±0.019 7.475±0.059* 7.354±Q.0079** 7.341 ±0.0097** 7.381±0.0237

բՇՕշ (мм.рт.ст) 31.41±1.68 27.061±1.87** 34.4 ± 2.095* 33.44 ± 1.98 36.14 ± 1.70**

բՕշ (мм.рт.ст) 60.01±4.09 67.59±5.30* 58.74 ± 2.75 56.46±3.19 53.38±4.24*

СОт тотальная 
(ммоль/л) 19.79±0.88 21.39±3.11 19.70±1.0 18.79±1.19 22.34±2.03*

НСОз՜ истинный (ммоль/л) 18.87±0.86 20.46±3.06 18.70±0.95 17.80±1.15 21.33±1.96*

Избыток оснований 
(ммоль/л) —4.76±0.841 -1.56±3.59 -5.86±0.81 -6.911±1.037** -3.0±2.11

НСО3՜ стандартный 
(ммоль/л) 20.66±0.76 23.5±3.06 19.81±0.53* 18.86±0.99* 22.03±1.74

Буферные основания 
(ммоль/л) 43.24±0.84 46.44±3.59 42.14±0.81 41.09±1.04** 45.00±2.11

НСОз՜ ист.֊ НСОз՜ ст- -1.673±0.443 -3.043±0.623** -1.113±0.46 -1.044±0.328* -0.7±0.319**

снижения сродства гемоглобина к кислороду, что по
вышает его фракцию экстракции [25,29,30]. Винпоце
тин имеет антиоксидантные свойства, сравнимые с 
токоферолом [21] и превышающие таковые пентокси
филлина и пирацетама [15], уменьшает кальцифика
цию атеросклеротически измененных сосудов на мо
дели экспериментального атеросклероза [32]. Винпо
цетин обладает свойством блокатора натриевых кана
лов [10,30] и является антагонистом квисквалатных/ 
АМПА рецепторов [17], что является одним из меха
низмов его антиишемического действия.

Курсовое введение винпоцетина 2 мг/кгсут, в/б в 
течение семи дней до окончания соответствующего 
срока ГК способствовало достоверному уменьшению 
гематокрита по сравнению с гипокинетичными живот
ными, не получавшими винпоцетин (рис.). Концентра
ция сывороточного натрия и кальция достоверно 
уменьшилась во все сроки ГК. Однако содержание 
калия сыворотки под влиянием курсового введения 
винпоцетина изменилось незначительно — несколько 
повысилось с максимумом на 45-е сутки ГК (р<0.05); 
в остальные сроки ГК концентрация сывороточного
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Таблица 2

Влияние однократного введения винпоцетина (2 мг/кг, в/б) на гематокрит, электролитный состав 
сыворотки и показатели КЩС крови крыс

* р < 0.05, ♦* р < 0.01 в сравнении с показателями контрольной группы.

Показатели Контроль 30 мин 60 мин 90 .мпи 120 мин 180 мин

Л1(%) 40.80±1.65 40.32±2.42 39.96±3.45 38.27± 1.92 37.44±2.07* 39.8О±2.35

а+ (ммоль/л) 140.87±1.77 141.42±0.89 142.0±1.17 143.48±2.36 138.83±2.898 141.67±1.79

: .*(мМОЛь/л) 6.709±0.237 6.915±0.327 6.625±0.345 6.505±0.26 6.598±0.266 6.698±0.31

!^*(ммоль/л) 1.147±0.023 1.103±0.065 1.042±0.038** 0.938±0.125* 0.812± 0.08** 1.05±0.098

1 Н 7.393±0.019 7.391±0.02 7.399±0.035 7.395±0.035 7.414±0.027 7.387±0.02

СО2 (.мм рт.ст) 31.41±1.68 29.68±1.55 29.28 ±3.51 29.95 ±4.59 28.0 ±3.58 29.87 ± 2.03

02(мм рт.ст) 60.01 ±4.09 61.63±5.26 62.55 ± 4.6 68.32±4.88* 68.78±5.55* 62.32±7.42

1 О2 тотальная 
. нмоль/л) 19.79±0.88 18.62±0.92 18.78±2.29 19.28±4.57 18.68±2.40 18.47±1.19

.՛ ICOj՜ истинный 
лмоль/л՝) 18.87±0.86 17.73±0.94 17.88±2.22 18.4±4.51 17.85±2.38 17.55±1.12

(збыток оснований 
нмоль/л՝) -4.76±0.841 -5.65±1.11 -5.43±2.31 -5.0±4.23 -5.017±2.29 -5.85±1.20

ICO,՜ стандартный 
нмоль/л) 20.66±0.76 19.97±0.85 20.15±1.81 20.5±3.59 20.42±1.77 19.75±0.84

•.уферные основания 
чмоль/л) 43.24±0.84 42.35+1.11 42.57±2.31 43±4.23 42.98±2.28 42.15±1.198

J ICOj՜ ист - HCOj՜ ст. -1.673±0.443 -2.233±0.334 -2.267±0.814 -2.100±0.959 -2.567±0.879 -2.2±0.435

б алия изменилась недостоверно.
В группе животных, получавших винпоцетин, 

; тмечалось уменьшение увеличенного к 15-м суткам 
{Н и увеличение уменьшенного pH на 30- и 45-е су
чки ограничения двигательной активности. На 30-, 

5- и 60-е сутки ГК отмечалось достоверное увеличе- 
I те рО2 смешанной крови, на 45- и 60-е сутки - дос- 
՛ оверное снижение рСО2 смешанной крови.

На 15- и 30-е сутки ГК в группе животных, полу
чавших винпоцетин, наблюдалось уменьшение стан- 
> щртного бикарбоната плазмы, а на 45-е сутки - зна- 
1имое его увеличение. Показатель разницы истинно

го и стандартного бикарбонатов достоверно увели
чился на 45- и 60-е сутки.

Таким образом нормализация pH смешанной 
крови на 15- и 30-е сутки ГК под влиянием курсового 
введения винпоцетина была следствием его влияния 
на метаболический компонент КЩС, в более поздние 
сроки - на респираторный компонент измененного в 
условиях ГК КЩС.

Возможный механизм обнаруженного в наших 
экспериментах усиленного натриуретического дейст
вия винпоцетина в условиях ГК, вероятно, схож с 
развитием нитратной толерантности. Так, винпоце-
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Рис. Влияние курсового введения винпоцетина (2 мг/кг.сут, в/б) на гематокрит, электролитный состав 
сыворотки и показатели КЩС крови крыс в условиях ГК.
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f« уменьшает проявления нитратной толерантности, 
митирующим фактором которой является регуля- 
я кальций-кальмодулин-зависимой ФДЭ [18,23], а 
нпонетии на сегодняшний день является наиболее 

'бирательным ее блокатором, при этом ингибиторы 
։сфодиэстеразы (кальций-кальмодулин-зависимой и 
льций-кальмодулин-независимой) способствуют 
которому увеличению диуреза и натриуреза и по- 

՛ нпируют диуретический и натриуретический эф- 
:кт атриального натриуретического пептида (АНП) 

П1].
При ГК отмечается значительное уменьшение со- 

:ржания антидиуретического гормона и увеличение 
льдостерона плазмы [33]. Концентрация АНП плаз- 
м уменьшается при ГК [19]. Интересно, что вторич- 

им посредником передачи сигнала АНП является 
-МФ, а АНП имеет вазодилатирующее и натриуре- 
1ческое действие без активации ренин- 
«гиотензиновой и симпатической нервной систем 

:.5], усиление его действия, в условиях хронического 
шокинетического стресса патофизиологически оп- 
шдано.

При ГК значительно уменьшается концентрация 
с аратгормона и кальцитонина [34]. С этой точки зре- 

ля, применение винпоцетина в условиях ГК оправда- 
э, т.к. уменьшена концентрация натриуретического 

гормона, а винпоцетин потенцирует его действие. Это, 
возможно, объясняет незначительное влияние винпо
цетина на концентрацию сывороточного калия.

Гипергидратация с использованием солевых рас
творов может быть одним из возможных путей кор
рекции водно-электролитных расстройств при ГК 
[31].

Обнаруженное свойство винпоцетина снижать 
концентрацию ионизированного кальция сыворотки 
при однократном введении обычным крысам и умень
шать концентрацию ионов кальция и натрия при кур
совом введении гипокияетичным крысам, как нам 
кажется, заслуживает особого внимания как в теоре
тическом, так и в прикладном аспекте, т.к. винпоце
тин является эффективным средством лечения ише
мических инсультов [12].

Таким образом, курсовое введение винпоцетина 
крысам при ГК способствовало нормализации гема
токрита, концентрации натрия и кальция сыворотки и 
показателей газового состава и КЩС крови. Разнона- 
правленность влияния винпоцетина на показатели 
газового состава и КЩС крови в различные сроки ГК, 
возможно, объясняется неспецифичностью его влия
ния на эти показатели, а также разнонаправленными 
гормональными сдвигами в условиях гипокинетиче
ского стресса.

Поступила 03.11.02

Վինպոցետինի ազդեցությունը արյան էլեկտրոփտային 1ւ գազային կազմության վրա 
հիպոկինեզիայի պայմաններում

Ա.Վ. Բայկով

Հիպոկինեզիան (ՀԿ) բնութագրվում Լ որպես սիրա- 
յնոթային համակարգի հիվանդությունների զար- 

յ ացման կարևոր ռիսկի գործոն: ՀԿ-ի պայմաններում 
նկարագրված են ուղեղային արյան հոսքի և 
նյութափոխանակության ախտաբանական տեղա
շարժեր: Ընտրողական աղեղային անոթալայնիչների 
ւգաագործումը հանդիսանում է ցերեբրալ 

ք փպոպերֆուզիայի ֆարմակոլոգիական շտկման 
ուղիներից կարևորագույնը:

Սույն հետազոտության նպատակն էր պարզել 
(ինպոցետինի ազդեցության առանձնահատկու

թյունները արյան էլեկտրոլիտային և գազային կազ

մության վրա ՀԿ-ի տարբեր շրջաններում առնետների 
մոտ:

Հետազոտության արդյունքում պարզվեց, որ 
արյան էլեկտրոլիտային և գազային կազմությունը, 
թթվա-հիմնային վիճակը և հեմաաոկրիաը փոփոխվել 
էին ՀԿ պայմաններում և վինպոցետինի կուրսային 
ներմուծումը առաջացրեց ցուցանիշների մեծա
մասնության դրական տեղաշարժ: Այս արդյունքների 
նշանակությունը կարևորվում է նրանով, որ 
վինպոցետինը լայնորեն կիրառվում է ան- 
գիոնևրոլոգիայում, որտեղ ՀԿ համարվում է հաճախ 
դիտվող ուղեկցող վիճակ:
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The influence of vinpocetine on electrolyte and gas composition of blood at hypokinesia

A.V. Baykov

Hypokinesia (HK) is considered as a serious risk fac
tor in ihe development of cardiovascular diseases. HK 
leads to decreased cerebral blood flow and metabolism, 
and one of the ways of pharmacological correction of 
cerebral hypoperfusion is the use of cerebrovasoselective 
dilators.

The aim of this study was to reveal the peculiarities of 
the influence of vinpocetine on electrolyte and gas com

position of blood at different terms of HK in rats. The 
results showed that electrolyte, gas composition and most 
of the indices of acid-basc state of blood and hematocrit 
were changed in HK and were affected positively in vin
pocetine treated rats at HK in comparison with those with
out treatment. This should be taken into account, since 
vinpocetine is widely used in angioneurological practice, 
where HK is a frequently observed concomitant state.

Литература

l. Акопян В.П. Гипокинезия и мозговое кровообраще
ние. М., 1999,240 с. 17.

2. Акопян В.П., Едигарова Л.В. Влияние ГАМК- 
ергическнх средств на баланс электролитов в услови- 18. 
ях гипокинезии. Эксперим. и клинич. фарма- 19. 
кол., 1998, т. 61,5, с. 62.

3. Баранов В.М., Котов А.Н. Тихонов М.А. Гипокине- 20. 
зия: дыхательные мышцы и аэробная работоспособ
ность. Тез. докл. конф.: "Гипокинезия; Медицинские 21. 
и психологические проблемы". М.,1997,с. 15.

4. Газенко О.Г.Григорьев А.И., Наточин IO.B. Водно- 22.
солевой гомеостаз и невесомость. Космич. биология 23. 
и авиакосмич. медицина. 1980,5, с. 3. 24.

5. Коваленко Е.А., Туровский //.//.Гипокинезия. М., 
1980,297с. 25.

6. Михасев М.И., Соколов В.И., Тихонов М.А. Некото
рые особенности внешнего дыхания и газообмена 26. 
при длительной гиподинамии. Проблемы космиче
ской биологии. М.: Наука. 1969, т. 13, с. 71. 27.

7. Могендович М.Р. Механизмы моторно-висцеральной 28. 
интеграции и старение организма. Двигательная 29. 
активность и старение: Тез. докл. Киев, 1969. с. 227.

8. Оганов В.С., Рахманов А.С., Новиков В.Е, Бакулин 30. 
А.В. Изменение функций костно-мышечной системы 
человека в условиях гипокинезии. Тез. докл. конф.: 
"Гипокинезия; Медицинские и психологические 
проблемы". М., 1997, с. 66. 31.

9. Федоров И.В. Обмен веществ при гиподинамии. М.: 
Наука, 1982,254 с. 32.

10. Adam- Vizi V. Orv. Hetil., 2000,4,141(23): 1279.
11. Akopian V.P., Kanaian AS., Gevorkian GA., Melkonian 33. 

K.V. Eksp. Klin. Farmakol., 1993,56(5):8.
12. J2.Feigin V.L., Doronin B.M., Popova T.F., Gribatcheva 

E. V., Tchervov D. V. Eur. J. Neurol., 2001,8(1):81. 34.
13. 13.Goldberger E. A Primer of Water, Electrolyte and 

Acid-Base Syndromes. Philadelphia, 1970.
14. 14.Groza P„ Artino-Radulescu M., Nicolescu E. 35. 

Physiologie, 1988,25(4):161.
15. IS.Horvath B., Marton Z, Halmosi R., Alexy T. et aL 

Clin. Neuropharmacol., 2002,25(1):37. 36.
16. im D„ Rybalkin S.D., Pi X., Wang Y. Zhang Ch. el aL

Circulation, 2001,104,: 2338.
Kiss B., Cai N.S., Erda S.L Eur. J. Pharmacol., 199] 
10,209(1-2): 109.
Kiss B., Karpati E. Acta Pharm. Hung., 1996, 66(5):213.
Macho L., Fickova M., Lichardus B., Kvetnansky R. et 
al. Acta Astronaut., 1992,27,:51.
Mikhailov V.M. Aviakosm. Ekolog. Med., 200135 
(2):26.
Olah VA., Balla G., Balla J., Szabolcs A., Karmazsin 
LActaPaediatr. Hung., 1990,30(2):309.
Osawa M., Maruyama S. Ther. Hung., 1985, 33:7.
Parker J.D., Gori T. Circulation, 2001,104:2263
Rischke R., Krieglstein J. Jpn. J. Pharmacol.,1991, 56: 
349.
Saito Y., Nakao K., Nishimura K., Sugawara A, 
Okumura K. et al. Circulation, 1987,76:115.
Seldin D.W., Giebisch G. The Regulation of Acid-Base 
Balance. New York, 1989.
Sulunan F.M. J. Appl. Physiol., 1996, 81 (1):3.
Tamaki N.. Matsumoto S. Nippon Rinsho, 1985, 43:376.
Tohgi H„ Sasaki K, Chiba K, Nozaki Y. 
Arzneimitlelforschung, 1990,40(6):640.
Wei Y., Shi N.C., Zhong C.S., Zheng P., Liang Z.J. 
Inhibitory effects of vinpocetine on sodium current in rar 
cardiomyocytes. Zhongguo Yao Li Xue Bao. 1997, 18 
(5):411.
Weishaar R.E, Kobylarz-Singer D.C., Keiser J.et aL 
Hypertension, 1990,15(5):528.
Yasui M., Yano /., Ota K., Oshima A Acta NcuroL 
Scand., 1989,79(3):239.
Zorbas Y.G., Afonin V.B., Charapakhin K.P., Tsiamis 
C.B., Denogratov S.D. InL Urol. Nephrol., 2001, 33 
(3):423.
Zorbas Y.G., Kakurin V.J., Denogratov S.D., Yarullin 
V.L, Deogenov VA. Biol. Trace. Elem. Res., 2001, 80 
(3):201.
Zorbas Y.G., Yaroshenko Y.Y., Kuznetsov N.K., 
Madvedev S.N., Federenko Y.F. Physiol. Chern. Phys. 
Med. NMR., 1997, 29(2):243.
Zhvaniia M.G. Byull. Eksp. Biol. Med., 1998, 125 
(3):279

Медицинская наука Армении №4 2002


