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Введение
Одним из основных механизмов адаптации

организма к острой экзогенной гипоксии справед-
ливо считают снижение метаболической активно-
сти клеточного субстрата наиболее зависимых в
энергетическом отношении тканей и органов [3, 6].
Задачей исследования явилось изучение влияния
остро нарастающей гипоксии на электрическую
активность миокарда в корреляции с изменениями
внешнего дыхания подопытных животных до и
после введения антигипоксанта рQ1104, а также
нейролептика аминазина.

Материал и методы
Опыты выполнены на крысах линии Wistar

(n=28) массой 200-220 г. Крыс разделили на 4 груп-
пы, по 7 в каждой. Животным 1-й группы вводили
антигипоксант Q1104 (бис (N-ацетил-L-цистеина-
то) цинк(II) сульфат октагидрат), 2-й – вводили
аминазин, 3-й – комбинацию аминазина и антиги-
поксанта Q1104. Вещества вводили в/б, за 60 мин
до помещения животных в условия остро нараста-
ющей гипоксии. При изолированном применении
доза составляла 50 мг/кг, при комбинированном –
25 мг/кг для каждого вещества. Животных конт-
рольной группы подвергали только воздействию
остро нарастающей гипоксии.

Состояние острой нарастающей гипоксии мо-
делировали, помещая крыс в гипоксическую каме-
ру объёмом 1 л [4]. У крыс регистрировали элект-
рокардиограмму и пневмобарограмму [2]. Непос-
редственно после гибели животных в гипоксичес-
кой камере измеряли концентрацию кислорода.
Регистрацию электрокардиограммы и пневмоба-
рограммы проводили с использованием ПЭВМ [2].
Измерения концентрации кислорода осуществляли
с помощью электронного газоанализатора АНКАТ-
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7631М. Результаты опытов были подвергнуты ста-
тистической обработке [5].

Результаты и их обсуждение
Частота электрокардиографических циклов у

крыс контрольной группы составила 455/мин, ча-
стота волн пневмобарограммы (частота дыхания)
– 128/мин (рис. 1).

Спустя 60 мин после введения использованных
нами веществ достоверных изменений параметров
электрокардиограммы ни в одной из 3-х опытных
групп не наблюдали. Вместе с тем внешнее дыха-
ние крыс, по результатам анализа пневмобарограм-
мы, изменялось. Так, на фоне вещества Q1104 от-
мечали снижение частоты дыхательных волн на
21%. В группе животных, получивших аминазин,
значимых изменений пневмобарограммы выявле-
но не было. После введения комбинации веществ
наблюдали тенденцию к снижению амплитудно-
частотных характеристик пневмобарограммы.

Рисунок 1 – Динамика частотных характеристик
электрокардиограммы и пневмобарограммы у крыс на
протяжении 60 мин после введения вещества Q1104,

аминазина и их комбинации
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На следующем этапе исследования животных
подвергали воздействию остро нарастающей ги-
поксии. По мере нарастания у крыс состояния ги-
поксии, в первые 10 мин значимых изменений элек-
трокардиограммы не наблюдали. В дальнейшем
отмечали формирование нарастающей брадикар-
дии (рис. 2).

Подчеркнем, что развитие брадикардии у жи-
вотных, получивших инъекцию вещества Q1104,
наблюдали на протяжении более длительного вре-
менного интервала, в сравнении с животными про-
чих групп. После остановки дыхания электричес-
кая активность миокарда обычно сохранялась на
протяжении нескольких минут. В контроле этот
показатель составил 2,5 мин. На фоне вещества
Q1104 показатель увеличивался до 7,7 мин. На
фоне аминазина он составлял 3 мин, а при исполь-
зовании комбинации веществ – 8,3 мин.

Анализ пневмобарограммы показал, что в тече-
ние первых 15 мин у крыс контрольной группы
отмечалось усиление внешнего дыхания. К 10-й
мин частота дыхания достигала 140/мин, остава-
ясь таковой на протяжении 5 мин (рис. 3).

Увеличение лёгочной вентиляции, по-видимо-
му, могло явиться следствием не только гипоксии,
но, в большей степени, результатом формирования
сопутствующей гиперкапнии [1]. В последующем
фаза усиленной дыхательной активности трансфор-
мировалась в фазу угнетения продолжительностью
порядка 20 мин.

На фоне аминазина, а также при использовании
его в комбинации с Q1104 заметного увеличения
продолжительности жизни крыс не наблюдали. В
свою очередь, на фоне вещества Q1104 отмечали
достоверное повышение резистентности крыс к
остро нарастающей гипоксии, что было подтвер-
ждено 2-кратным увеличением периода наличной
дыхательной активности.

По результатам газового анализа концентрация
кислорода в группе крыс, получивших комбинацию
Q1104 и аминазина, не превышала 12,8% (в конт-
роле – 13,7%). Крысы, получившие только веще-
ство Q1104, погибали при концентрации кисло-
рода, равной 13,1%. В группе животных, получив-
ших аминазин, достоверных различий с конт-
рольной группой по показателю «концентрация
кислорода» выявлено не было.

Выводы
1. Применение антигипоксанта метаболическо-

го типа действия обеспечивает существенное уве-
личение времени переживания организмом остро-
го гипоксического воздействия.

2. Использование антигипоксантов метаболи-
ческого типа увеличивает продолжительность жиз-
ни крыс при остро нарастающей гипоксии, пони-
жая их чувствительность к низким концентрациям
кислорода в доступном для дыхания воздухе.

3. В ходе выполненного исследования нашёл
подтверждение факт положительного влияния но-
вого антигипоксанта Q1104 на резистентность
миокарда к нарастающей гипоксии.
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Рисунок 2 – Электрокардиограмма у крыс при остро
нарастающей гипоксии в контроле и на фоне вещества

Q1104

Рисунок 3 – Частота следования волн
пневмобарограммы у крыс в условиях остро

нарастающей гипоксии


