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( Представлено академиком Е. М . Крепсом 23 XI 1970 )

Показано, что нарушение проницаемости мембран эритроцитов дли
:онов К+ и Na+ имеет место при действии уоблучения ( * ) и при некото-
:ых интоксикациях ( 2, 3) .

Нами было установлено ( 4 ) , что при гипероксии происходит повреж-
:;нпе мембран митохондрий клеток печени и мозга. В связи с этим дли
пленения механизма действия гипероксии на организм представляло ин-
оес изучить также проницаемость мембран эритроцитов для ионов К +

: Ха+. Выбор мембран эритроцитов был обусловлен тем, что эритроциты
ггко доступны для исследования в опытах in vivo, и тем, что мембраны
оптроцитов выполняют ряд сложных функций, связанных непосредст-'
гнно с существованием эритроцита и с его участием в обменных реак¬

циях ( 5, 8) .
Работа выполнена на крысах-самцах линии Вистар и кроликах. Жи-

- : тных поодиночке помещали в камеру, где после предварительной вен-
лляции в течение 3— 4 мин. создавали давление сжатым кислородом в

- 5— 4,5 ати и поддерживали его на этом уровне в течение всего экспери-
:ента (30 мин.) .

Опыты на кроликах проводили следующим образом: кролика помеща-
:л в камеру и поднимали давление кислорода ступенчато через 1 ати до
- ати. Кролик находился под повышенным давлением кислорода на каж-
: и ступени по 20 мин., затем постепенно снижали давление до нормаль-
эго и брали кровь на каждой ступени для определения концентрации

г энов К+ и Na+ и гематокрита.
Определение концентрации ионов К+ и Na+ проводили на пламенном

: тометре БИАН-140 по стандартной методике ( 7) .
В предварительной серии опытов на крысах и кроликах было установ-

эно, что при действии гипероксии показания гематокрита не менялись
эл в ранние, ни в более поздние сроки, в связи с этим определение кон-

=-нтрации ионов К+ и Na+ в ряде опытов проводили в цельной крови,
г затем концентрацию К+ и Na+ в эритроцитах рассчитывали по данным,
: лученным для крови и сыворотки по формулам (3, 4) :

(1)

(2)

Для приближенных оценок, при условии, что не происходит выражен¬

ного изменения гематокрита (Г) , можно использовать упрощенные фор¬

мулы, считая, что:

*огда
(3)
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CNa^"

(3p) 2(7Na (кр) ^Na (CHB)J (4)

где Ск+, Na+(3p), (кр), (сын) — концентрация ионов К+, Na+ в эритроцитах, кро¬

ви, сыворотке соответственно.
Для проверки правильности полученных результатов вычисления кон¬

центрации ионов К+ и Na+ в эритроцитах в ряде опытов параллельно опре
деляли содержание ионов непосредственно в эритроцитах. Разницы в по¬
лученных величинах обнаружено не было.

Для получения сыворотки кровь у крыс брали из хвостовой вены :
^специальные пробирки по 0,2 мл и центрифугировали 10 мин. пр~
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Рис. 1 Рис. 2
Рис. 1. Динамика изменения концентрации ионов К+ и Na+ в эритроцитах

крысы после действия гипероксии (4,5 ати, 30 мин.)
Рис. 2. Динамика изменения концентрации Na+ в эритроцитах кролика после

действия кислорода при нарастающем давлении

Все определения проводили до опыта и в разные сроки после опыTL-

Параллельно проводили определение гематокрита по обычной методик*
У кроликов кровь брали из ушной вены. Концентрацию К+ и Na+ вк:
жали в мэкв/л. Результаты опытов приведены на рисунках.

На рис. 1 представлены типичные кривые изменения содержания г -
нов К+ и Na+ в эритроцитах крыс. Как видно из рисунка, эти изменен - т

наступают быстро и нарастают во времени. Непосредственно после дей -н
вия гипероксии отмечено снижение концентрации К+ и повышение к:
центрации Na+, т. е. уменьшение коэффициента К+ / Na+.

Интересно, что несмотря на прекращение действия гипероксии (ддз
тельность пребывания животных под повышенным давлением не пр -.-:ан
шала 30 мин.) происходит дальнейшее постепенное снижение этого к: э-фициента. Через 2 часа этот показатель достигает очень низких 75: -
ний: если в норме отношение K+ / Na+ для крыс равно 10— 15, то ча: G
2 часа это отношение падало до1,5— 3.

Аналогичный эффект наблюдали и в опытах на кроликах. В этой fj
рии опытов на одном и том же кролике определяли содержание К+ и Г А

в эритроцитах после последовательных воздействий повышенного да:
ния кислорода (через 1 ати) с интервалом 30 мин. Результаты типича п
опыта представлены на рис. 2.

Изучение восстановления концентрации ионов К+ и Na+ в эритт *
тах в опытах на крысах при действии гипероксии показало, что дост:: ь
ние исходного уровня К+ и Na+ в эритроцитах происходит медленно, а - в
чение 2— 3 недель (рис. 3) .
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В связи с тем, что восстановление концентрации Na+ и К+ в эритро-
тах после действия кислорода под повышенным давлением идет парад-
ьно с процессом созревания и выхода в кровяное русло новых эритро-
ов, можно предполагать, что найденные нами нарушения проницае-
ги мембран при этом являются необратимыми.
Обнаруженные в работе изменения концентрации ионов К+ и Na+ в

^ гроцитах при гипероксии свидетельствуют о раннпх нарушениях про-
аемости мембран для этих ионов уже через 20— 30 мин. после воздей-
пя гипероксии.
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Рис. 3. Динамика восстановления отношения К+ / Na+
в эритроцитах животных после гипероксии

г + иРассмотрим возможные причины изменения содержания ионов К
“ в эритроцитах.
На основании работ последних лет важная роль в энергетике активпо-
транспорта ионов отводится АТФ ( 7-1°) . Было установлено, что нали-
е АТФ в клетке достаточно для обеспечения энергии переноса ионов и

* : между транспортом ионов и расщеплением АТФ существует опреде-
гиная связь. Показано ( * ) , что существует прямая корреляция между
менением гликолитической активности в эритроцитах и поступлением
топа К42 в клетку. Однако отсутствие подробного исследования по со¬

ставлению биохимических изменений в эритроцитах с проницаемостью
-мбран для К+ и Na+ не позволяет в настоящее время дать однознач-

ответ о причинах нарушения проницаемости.
Можно думать, как это делает ряд авторов, что нарушение движения

нов связано непосредственно со значительным повреждением надмоле-
тлярной структуры мембраны. Наши данные по длительности восста-
зления содержания ионов К+ и Na+ в эритроцитах животпых после дей-
‘пя гипероксии свидетельствуют, вероятно, о необратимом повреждении
руктуры‘мембраны и восстановлении соотношения К+ / Na+ за счет об-
вления эритроцитов.
При рассмотрении роли обнаруженного эффекта в механизме действия
ероксии необходимо учитывать, что, помимо переноса кислорода,

птроциты выполняют многообразные функции, в связи с чем изменение
ницаемости мембран эритроцитов не может не сказаться на обмене ве-
тв в организме и не привести к ряду патологических сдвигов, харак-

рных для гипероксии. Интересно отметить, что изменение проннпае-
стп мембран эритроцитов при действии гипероксии сопровожда-
ся также и нарушением структуры мембран митохондрий печени и
:'3га.
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Выяснение конкретной роли нарушения проницаемости мембр ^эритроцитов, а также мембран других тканей является дальнейшей зад =
чей и требует проведения специальных исследований.
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