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Нарушения обмена воды и электролитов пред�
ставляют собой одно из важных и малоизу�
ченных звеньев патогенеза постреанимаци�

онной болезни [1, 2]. Как было показано нами ранее,
перераспределение жидкости по секторам организ�
ма носит закономерный характер и играет существен�
ную роль в развитии нарушений кровообращения и
обменных процессов оживляемого организма [1, 3,
4]. Механизмы постреанимационного перераспреде�

ления жидкости по секторам остаются недостаточно
выясненными. Учитывая теснейшую связь обмена во�
ды и электролитов, представляется целесообразным
изучить ионные сдвиги, возникающие в процессе ожив�
ления организма.

Цель исследования – установить общие законо�
мерности нарушения обмена катионов и осмотическо�
го равновесия плазмы в течение суток постреанима�
ционного периода острого коронарогенного инфаркта
миокарда.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Исследование выполнено на 2 группах беспород�
ных собак обоего пола (n = 25) под нембуталовой
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анестезией (40 мг/кг). В первой (опытной) группе
у 17 животных вызывали клиническую смерть на фо�
не острого коронарогенного инфаркта миокарда, вос�
производимого в условиях закрытой грудной клетки
методом скользящей лигатурой [3]. Через 1 ч пос�
ле затягивания лигатуры вызывали фибрилляторную
остановку сердца пропусканием электрического то�
ка (30�50 В, 3 с). Животных оживляли через 5 мин
после полного прекращения кровообращения с по�
мощью закрытого массажа сердца, дефибрилляции
и искусственного дыхания в режиме умеренной ги�
первентиляции. Вторую (контрольную) группу сос�
тавили 8 собак, у которых исследования проводи�
ли в условиях фиксации в сроки, соответствующие
опытным.

Определяли концентрации натрия, калия, иони�
зированного кальция (атомно�абсорбционный спек�
трофотометр AAS�1N) в плазме и эритроцитной мас�
се, а также осмоляльность плазмы (осмометр ОМКА�
1Ц01) в исходном состоянии и на протяжении 1 сут
после оживления.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Данные исследований представлены в таблице.
Концентрации ионов натрия и калия, а также осмо�
ляльность плазмы спустя 1 ч после окклюзии коро�
нарной артерии оставались практически неизменными.
Концентрация кальция плазмы в это время несколь�
ко снизилась на 3,9 ± 1,1 % (p > 0,05), а в эритро�
цитах увеличилась, но достоверно от исходной не от�
личалась.

Через 5 мин после оживления концентрация нат�
рия во внеклеточной жидкости снизилась на 6,3 ±
1,8 %, а в эритроцитах возросла. Концентрация ио�
низированного кальция плазмы еще больше умень�
шилась (на 9,9 ± 1,6 %), при возрастании его коли�
чества в эритроцитах на 27,8 ± 5,6 % (p < 0,05) в
сравнении с исходными. В это же время концентра�
ция плазменного калия увеличилась на 17,4 ± 5,5 %,
а эритроцитного весьма значительно уменьшилась
на 14,6 ± 3,3 % (p < 0,05). Параллельно с этими
сдвигами произошло достоверное снижение показа�
теля осмоляльности внеклеточной жидкости.

К 2,5 ч постреанимационного периода сохраня�
лись развившиеся изменения, при этом содержание
натрия и кальция в эритроцитах уменьшилось в срав�
нении с предшествующим периодом, но оставалось
выше исходного. Эритроцитарный показатель калия
имел тенденцию к восстановлению, хотя остался сни�

женным в течение всего периода наблюдения. Осмо�
ляльность плазмы уже не отличалась от исходной.

К 9 ч после восстановления жизнедеятельности
внеклеточные (плазменные) концентрации натрия,
калия и кальция оказались сниженными. В клеточ�
ном (эритроциты) секторе сохранялись увеличенны�
ми концентрации натрия и ионизированного кальция,
соответствующий показатель для калия не отличал�
ся от предшествовавшего.

К суткам после оживления концентрация натрия
в плазме достоверно превысила исходную, а показа�
тели калия и кальция ещё больше снизились в срав�
нении с предыдущими. При этом отмечалось возрас�
тание осмоляльности внеклеточной (плазменной) жид�
кости. Во внутриклеточном (эритроцитарном) компар�
тменте содержание натрия и кальция не отличалось от
исходного, а калия, хотя и выявило направленность
к нормализации, но оставалось существенно умень�
шенным в сравнении с контрольным показателем.

Изменение концентраций ионов приводило к из�
менениям их соотношений в водных секторах. В плаз�
ме через 5 мин после возобновления кровообращения
соотношение концентраций натрий/калий уменьши�
лось с 46,9 ± 1,3 (в исходном состоянии) до 37,8 ±
1,7 (p < 0,01). В последующем это соотношение пос�
тепенно восстанавливалось, достигая к 9 ч исходно�
го значения, а через сутки возрастало до 55,2 ± 1,8
(p < 0,01). В эритроцитарном секторе соотношение
концентраций натрий/калий в первые минуты пос�
ле реанимации увеличивалось с исходного 0,68 ± 0,03
до 0,89 ± 0,05 (p < 0,01). Затем оно снижалось, но,
тем не менее, превышало первоначальное в течение
1�х суток наблюдения.

Через час после окклюзии коронарной артерии
соотношение кальций плазмы/кальций эритроцитов
несколько снизилось, но достоверное уменьшение (до
4,56 ± 0,03, p < 0,05) его произошло к 5 мин после
оживления, затем постепенно увеличивалось с 5,09 ±
0,04 до 5,24 ± 0,05 и 5,91 ± 0,07 в соответствующие
периоды наблюдения, но, тем не менее, на протяже�
нии всего периода наблюдения оставалось ниже (p <
0,05) исходного.

В контрольной серии животных перераспределе�
ния ионов натрия и калия между секторами не про�
исходило. Концентрация кальция плазмы достовер�
но (p < 0,05) уменьшалась к 24 ч наблюдения, в
эритроцитах этот показатель существенных сдвигов
не претерпел.

Полученные данные свидетельствуют о том, что у
собак, перенесших 5�минутную клиническую смерть
на фоне острого коронарогенного инфаркта миокар�
да, в восстановительном периоде происходит зако�
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номерное перераспределение катионов между кле�
точным (эритроцитным) и внеклеточным (плазмен�
ным) секторами. В ранние сроки после оживления
часть натрия и ионизированного кальция перемеща�
ется из внеклеточного пула в клеточный, что при�
водит к некоторому снижению осмоляльности плаз�
мы и внеклеточного пространства в целом. Главная
роль в развитии гипоосмии, очевидно, принадлежит
снижению содержания в ней натрия [5, 6, 7]. В ре�
зультате потери клетками калия его содержание в
экстрацеллюлярном объеме возрастает.

В более поздние сроки определённое количество
ионов натрия и кальция возвращается из клеточной
среды во внеклеточную. Одновременно уменьшается
как клеточная, так и внеклеточная фракция калия.
К 24 ч после оживления уменьшалось количество
ионизированного кальция в плазме. Установленный
характер перераспределения катионов согласуется с
результатами, полученными при изучении электро�
литного баланса различных тканей во время полной
и неполной ишемии с последующей реперфузией [8,
9], а также при сепсисе [10].

По�видимому, важнейшим патогенетическим фак�
тором, определяющим перераспределение ионов в
постреанимационном периоде, как и при других пос�
тгипоксических состояниях, является нарушение фун�
кции клеточных мембран, обусловленное как энер�
годефицитом [8, 11], так и прямым повреждением
натрий�калиевого и кальциевого насосов избытком
ионов водорода (метаболический ацидоз) и калия,
а также продуктов перекисного окисления липидов
и активных радикалов, образующихся в значитель�
ных количествах как в период циркуляторной гипок�
сии, так и, в особенности, при реперфузии [8, 9, 12].
В более поздние сроки (1 сут) электролитные сдви�

ги (задержка натрия и уменьшение уровня калия)
определяются, по�видимому, изменением регулятор�
ных механизмов, в частности активацией ренин�ан�
гиотензин�альдостероновой системы и увеличением
продукции альдостерона [2, 13]. Снижение концен�
трации ионов кальция, возможно, связано со сни�
жением его реабсорбции в почках [14]. Возрастание
внутриклеточной концентрации натрия является глав�
ной причиной гиперосмии клеточного сектора и задер�
жки в нём воды, в то же время уменьшение содержа�
ния этого катиона определяет снижение осмоляльности
плазмы [5] и объема внеклеточной жидкости. Умень�
шение содержания воды в экстрацеллюлярном прос�
транстве является существенным фактором в форми�
ровании постреанимационной гиповолемии, лежащей
в основе развития недостаточности кровообращения
в первые 9 ч после оживления. Изменения содер�
жания калия и кальция в клеточном (эритроциты)
и внеклеточном (плазма) секторах, скорее всего, не
являются решающими факторами сдвигов осмоти�
ческого равновесия и перераспределения воды, но
свидетельствуют о тяжелом нарушении клеточного
метаболизма [5, 11, 14, 15] оживляемого организма
и могут определять нарушение сократительной фун�
кции миокарда [11] и сосудов различного диаметра,
влиять на функцию возбудимых тканей и увеличи�
вать риск развития аритмии, утяжелять неврологи�
ческий дефицит в ранние периоды постреанимаци�
онной болезни.

Есть основания считать, что целенаправленная
коррекция клеточного метаболизма способна нормали�
зовать нежелательные водно�электролитные сдвиги и
уменьшить циркуляторные нарушения, возникающие
при терминальных состояниях и после восстановления
жизнедеятельности [7, 13].
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Показатели

Концентрация
натрия,
ммоль/л

Концентрация
калия,
ммоль/л

Концентрация
кальция,
ммоль/л

Осмоляльность плазмы,
мосмоль/л Н2О

плазма

эритроциты

плазма

эритроциты

плазма

эритроциты

Серии

О

К

О

К

О

К

О

К

О

К

О

К

О

К

Исходные
данные

143,7 ± 3,6

145,8 ± 4,3

75,8 ± 1,8

77,9 ± 2,1

3,11 ± 0,09

3,19 ± 0,10

112,9 ± 3,9

124,5 ± 6,3

1,61 ± 0,06

1,78 ± 0,12

0,25 ± 0,01

0,27 ± 0,01

281,2 ± 3,3

281,3 ± 4,5

1 ч после
окклюзии

143,3 ± 3,3

146,0 ± 4,8

75,6 ± 1,4

78,7 ± 1,2

3,09 ± 0,10

3,09 ± 0,21

113,3 ± 4,1

121,9 ± 6,3

1,56 ± 0,06**

1,80 ± 0,02

0,27 ± 0,01

0,28 ± 0,01

286,4 ± 2,4

283,0 ± 5,7

2,5 ч

135,8 ± 3,3**,***

148,0 ± 2,6

78,6 ± 2,2**

76,4 ± 1,9

3,34 ± 0,10**

3,17 ± 0,20

99,3 ± 2,6*,***

124,6 ± 8,8

1,58 ± 0,06**,***

1,72 ± 0,06

0,31 ± 0,03*,***

0,245 ± 0,02

280,8 ± 3,2

281,0 ± 4,6

9 ч

136,1 ± 2,7**

142,1 ± 2,9

78,3 ± 1,6**

75,1 ± 1,7

3,07 ± 0,10**

3,09 ± 0,20

99,3 ± 2,6*

124,9 ± 3,8

1,52 ± 0,06**

1,70 ± 0,04

0,29 ± 0,01**

0,25 ± 0,025

279,8 ± 2,5

280,5 ± 3,3

24 ч

148,1 ± 2,1**

141,3 ± 4,3

76,7 ± 1,3

73,3 ± 1,2

2,71 ± 2,10*,***

3,07 ± 0,10

106,5 ± 3,9***

128,1 ± 7,10

1,42 ± 0,04**

1,09 ± 0,09**

0,24 ± 0,01

0,29 ± 0,02

287,9 ± 3,5**

286,5 ± 2,6

5 мин

134,6 ± 3,7**,***

147,7 ± 4,8

83,2 ± 2,7****

78,6 ± 1,2

3,65 ± 0,10****

3,14 ± 0,20

96,4 ± 4,1*,***

125,9 ± 9,5

1,46 ± 0,08**,***

1,78 ± 0,01

0,32 ± 0,06*,***

0,25 ± 0,02

277,5 ± 2,4**

281,0 ± 4,6

Постреанимационный период, 
время от первого сердечного сокращения

Примечание: О � опытная серия (n = 17), К � контрольная серия (n = 8); * p ≤ 0,05�0,01 по критерию Стьюдента, 
** p ≤ 0,05�0,01 по критерию Вилкоксона в сравнении с исходными данными; *** p ≤ 0,05�0,01 по критерию Стьюдента 
в сравнении с контрольной серией в соответствующие сроки.

Таблица
Концентрации натрия, калия, ионизированного кальция в плазме и эритроцитах 

и осмоляльность плазмы в постреанимационном периоде инфаркта миокарда
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ВЫВОДЫ:

1. В постреанимационном периоде у собак, перенес�
ших клиническую смерть на фоне острого инфар�
кта миокарда, происходят закономерные перерас�
пределения электролитов по секторам организма.
В первые 9 ч после оживления концентрации нат�
рия и кальция в клеточном (эритроцитном) секто�
ре увеличиваются, а во внеклеточном (плазменном)
снижаются. Сдвиги в содержании калия противо�
положны. К концу первых суток восстановитель�
ного периода плазменная концентрация натрия
увеличивается, а соответствующие показатели ка�
лия и кальция уменьшаются.

2. Осмоляльность внеклеточного (плазменного) прос�
транства снижается в первые минуты постреани�
мационного периода и возрастает на более поз�
дних (1 сут). Происходит это содружественно с
аналогичными изменениями концентрации натрия
и, по�видимому, именно ими определяется. Со�
четанных однонаправленных сдвигов осмоляль�
ности внеклеточной жидкости с концентрацией ка�
лия и ионизированного кальция не выявлено.

3. Задержка натрия в клеточном пространстве обус�
лавливает перемещение в него части внеклеточ�
ной жидкости и развитие гиповолемии, которая
способствует формированию постреанимационно�
го гипоперфузионного синдрома.
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