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Резюме 
Особенности влияния нового селенсодержащего ме-
таллокомплексного соединения πQ1983 на электри-
ческую активность миокарда крыс изучены после 
введения вещества внутрь в дозе 100 мг/кг до и после 
воздействия на организм остро нарастающей гипок-
сии с гиперкапнией (ОГ + Гк). В качестве вещества срав-
нения использовали антигипоксант метаболического 
типа действия амтизол в той же дозе. Вещества вво-
дили за 90 мин (период инкубации) до помещения жи-
вотных в гипоксические камеры свободным объёмом 
1,0 л. В ходе опытов у крыс на протяжении периода ин-
кубации и в условиях ОГ + Гк непрерывно регистрирова-
ли ЭКГ. Установлено, что вещество πQ1983 оказывает 
тормозное влияние на электрическую активность 
мио карда, что проявлялось выраженной брадикар-
дией. В соответствии с динамикой изменений ЭКГ, 
крысы, защищённые веществом πQ1983, обнаружили 
в условиях ОГ + Гк более высокий уровень резистент-
ности к гипоксии, чем получавшие антигипоксант ам-
тизол. Это было подтверждено особенностями ран-
них реакций миокарда на гиперкапнию, показателями 
продолжительности жизни и длительности периода 
относительного благополучия.

ВВЕДЕНИЕ 

Эффективным механизмом адаптации к острой 
гипоксии принято считать способность организ-
ма ограничивать скорость течения метаболических 
процессов [1, 14, 22, 24]. В последние годы появи-
лись реальные возможности для обеспечения дан-
ного результата с помощью фармакологических 
средств. Есть мнение, что наиболее перспективны-
ми в этом отношении веществами являются метал-
локомплексные соединения [7, 10, 21, 26].

Следует отметить, что существенным недостат-
ком большинства антигипоксических средств, вклю-
чая и металлокомплексные соединения, является за-
метное снижение или даже полное исчезновение их 
фармакологической активности в случае введения 
per os с целью смягчения негативных последствий 

остро нарастающей гипоксии, что подтверждает-
ся отсутствием публикаций по данной проблеме. 
Тем не менее в опытах на мышах нами были выяв-
лены соединения металлокомплексной структуры, 
способные эффективно защищать организм после 
внутрижелудочного введения [17]. Особенностью 
этих соединений явилось присутствие атома селена 
в составе комплексной молекулы. В ряду изученных 
нами селенсодержащих веществ наибольшую ак-
тивность при введении per os продемонстрировало 
вещество πQ1983 — гексакис (3-гидрокси-2-этил-
6-метилпиридинато) [трис (дибензилдиселенидо)] 
дицинк (II) [18].

цЕЛь ИССЛЕДОВАНИЯ

Целью исследования явилось изучение влияния 
нового селенсодержащего металлокомплексного 
вещества πQ1983 после введения per os на ЭКГ крыс 
до и после воздействия острой гипоксии.

МЕТОДИКА 

Опыты выполнены на крысах-самцах линии Wistar 
(n = 30) массой 180–200 г в соответствии с «Прави-
лами лабораторной практики в Российской Федера-
ции» (2003).

Крыс делили на 3 группы по 10 особей:1-я — кон-
трольная, 2-я и 3-я — опытные. В дальнейшем жи-
вотных подвергали воздействию острой гипоксии 
с гиперкапнией (ОГ + Гк) на фоне фармакологиче-
ской защиты. Состояние ОГ + Гк у крыс моделиро-
вали путём помещения животных в гипоксические 
камеры объёмом 1,0 л. [11].

За 90 мин до ОГ + Гк (период инкубации) крысы 
2-й группы получали в качестве протектора гипок-
сии селенсодержащее металлокомплексное веще-
ство πQ1983, а крысы 3-й группы — антигипоксант 
метаболического типа действия амтизол, нередко 
используемый как вещество сравнения в опытах 
с моделированием состояния острой гипоксии [12]. 
Предварительно вещества растворяли в 3 мл физи-
ологического раствора натрия хлорида и вводили 
внутрь через эластичный зонд в дозе 100 мг/кг. Жи-
вотным 1-й группы вводили равный объём физиоло-
гического раствора.
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В ходе опыта, используя возможности специали-
зированного биотехнического комплекса, у крыс ре-
гистрировали ЭКГ [5]. Для этого за сутки до начала 
опыта, в условиях лёгкого эфирного наркоза через 
кожу спины проводили ЭКГ-электроды. Активные 
электроды фиксировали в верхней части спины, 
нулевой электрод закрепляли каудально. Провода 
выводили наружу через герметизирующую пробку 
камеры, подсоединяли к клеммам усилителя био-
потенциалов биотехнического комплекса. Гибель 
крыс отмечали по факту исчезновения на ЭКГ же-
лудочкового комплекса. У всех животных до введе-
ния веществ и непосредственно перед помещением 
в условия ОГ + Гк измеряли ректальную температуру 
электрическим термометром ТПЭМ-1.

Статистическую обработку цифровых данных 
проводили с помощью пакета стандартных про-
грамм «Statistica forWindows 6.0».

РЕзуЛьТАТы ИССЛЕДОВАНИЯ 

Исходная частота генерации электрических им-
пульсов в миокарде интактных животных (1-я группа) 
составила в среднем 462 ± 16/мин, что соответству-
ет литературным данным [15, 21, 25]. Ректальная 
температура у этих крыс была 37,8±10 оС.

В опытах, выполненных на крысах 2-й группы, 
было установлено, что после введения вещества 
πQ1983 per os параметры ЭКГ существенно изме-
нялись (рис. 1, πQ1983).Уже через 30 мин вещество 
πQ1983 достоверно замедляло частоту кардиоци-
клов на 21,3 %. К 60-й мин частота следования желу-
дочковых комплексов составила всего 283 ± 15/мин. 
Тем не менее через 70–80 мин после введения ве-
щества у крыс наблюдали стабилизацию брадикар-
дии на уровне 290 ± 13/мин, который значимо не ме-
нялся вплоть до помещения крыс в условия ОГ + Гк. 
Сразу после помещения животных в гипоксические 
камеры частота ЭКГ-комплексов во 2-й группе со-
ставляла 295 ± 14/мин, т. е. была в 1,5 раза ниже ис-
ходного значения. Введение вещества πQ1983 от-
ражалось и на амплитудных характеристиках ЭКГ. 
В частности, наблюдали уменьшение величины зуб-
цов R и P вплоть до полного сглаживания последне-
го. Зубец реполяризации Т во всех записях выявлял-

ся слабо. У крыс данной группы введение вещества 
πQ1983 приводило на момент завершения периода 
инкубации к снижению ректальной температуры до 
32,6 ± 10 оС.

В свою очередь, амтизол (3-я группа) на про-
тяжении периода инкубации практически не влиял 
на амплитудные показатели ЭКГ, но достоверно за-
медлял частоту кардиоциклов, хотя и не так отчётли-
во, как вещество πQ1983 (рис. 1, Амтизол). Исходная 
частота ЭКГ-комплексов в этой группе, т. е. до при-
менения антигипоксанта, составила 470 ± 12/мин. 
На фоне действия антигипоксанта за время инкуба-
ции показатель снизился до 405 ± 10/мин. Ректаль-
ная температура достоверно не изменялась, и перед 
началом ОГ+Гк составляла 37,1 ± 0,14 оС.

Далее, в соответствии с планом исследования, 
крыс всех групп помещали в гипоксические камеры 
для определения уровня их устойчивости к ОГ + Гк, 
в том числе и по параметрам ЭКГ. Динамику изме-
нений ЭКГ животных контрольной группы в ответ 
на воздействие ОГ + Гк можно проследить по типич-
ным кривым, приведённым на рисунке 2.

Позиция рисунка «А» демонстрирует ЭКГ до по-
мещения животного в условия острой гипоксии. 
Как уже было отмечено, средняя частота желудоч-
ковых комплексов у крыс в исходном состоянии со-
ставляла 462 ± 16/мин. Особенности изменения ча-
стотных характеристик ЭКГ контрольной группы (1-й) 

■ Рисунок 1. Влияние вещества πQ1983 (100 мг/кг) и амтизола (100 мг/кг) после введения per os на ЭКГ крысы 
в период инкубации. А — исходная ЭКГ; Б — ЭКГ через 30 мин после введения;  В — ЭКГ через 60 мин после введе-
ния;  Г — ЭКГ через 90 мин после введения

■ Рисунок 2. ЭКГ крысы контрольной группы в усло-
виях острой гипоксии с гиперкапнией (ОГ + Гк) А — 
исходная ЭКГ; Б — ЭКГ через 15 мин ОГ + Гк; В — ЭКГ 
через 30 мин ОГ + Гк; Г — ЭКГ через 45 мин ОГ + Гк; Д — 
ЭКГ через 48 мин ОГ + Гк
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в процессе нарастания ОГ+Гк графически отражены 
на рисунке 3. На нём также приведены сведения от-
носительно соответствующих эффектов для веще-
ства πQ1983 и амтизола.

Как видно из графика, у крыс 1-й группы на ранних 
этапах ОГ+Гк развивалась тахикардия. Максималь-
ную частоту кардиоциклов обычно регистрировали 
на 15-й мин опыта (576 ± 18/мин). Одновременно 
возрастала амплитуда зубцов R (рис. 2, Б). В даль-
нейшем характеристики ЭКГ начинали ухудшаться. 
Так, например, через 30 мин ОГ + Гк частота ЭКГ- ком-
плексов составляла 348 ± 15/мин, а к 40-й мин — 
всего 121 ± 12/мин, что рассматривали как предаго-
нальное состояние. Наблюдали снижение амплитуды 
зубцов R, расширение комплекса QS, увеличение 
длительности интервала QT. Незадолго до гибели 
у животных развивалось агональное дыхание, затем 
после 5–6 агональных вдохов происходила его оста-
новка. Следует отметить, что после полной оста-
новки дыхания электрическая активность миокарда 
сохранялась 1–2 мин, после чего отмечали грубые 
её изменения, вслед за которыми на ЭКГ исчезали 
желудочковые комплексы (46 мин).

Как ранее было отмечено, введение крысам 
внутрь вещества πQ1983 в дозе 100 мг/кг оказывало 
отрицательное влияние на частотные характеристи-

ки ЭКГ. В ходе изучения влияния этого соединения 
на ЭКГ крыс в условиях ОГ+Гк (рис. 4, πQ1983) было 
установлено, что через 90 мин периода инкубации 
частота кардиоциклов составила 295 ± 14/мин. Дан-
ный показатель был принят в качестве контрольной 
цифры (рис. 3).

Первые 80 мин пребывания крыс 2-й группы 
(вещество πQ1983) в условиях ОГ + Гк не сопрово-
ждались изменениями частоты следования ЭКГ-
комплексов, которая по завершении этого отрезка 
времени составляла 257 ± 12/мин (рис. 4, πQ1983). 
В течение последующих 25 мин опыта показатели 
ЭКГ демонстрировали ослабление электрической 
активности миокарда, и в большей степени каса-
лись частотных характеристик. В конце опыта (спу-
стя 105–110 мин после начала воздействия ОГ + Гк)
ЭКГ окончательно дестабилизировалась.

В 3-й группе животных, получавших амтизол, 
по истечении периода инкубации частота ЭКГ-
комплексов была на уровне 470/мин (рис. 4, Ам-
тизол). После помещения крыс в условия ОГ+Гк 
электрическая активность миокарда незначительно 
возрастала. Однако через 20 мин опыта частота кар-
диоциклов начинала замедляться, достоверность 
различий с исходными показателями отмечали че-
рез 30 мин гипоксического воздействия (рис. 3). 

■ Рисунок 3. Динамика изменения частоты ЭКГ-комплексов у крыс в условиях острой гипоксии с гиперкапнией 
1-я (контрольная) группа — физиологический раствор NaCl; 2-я группа (опытная) — вещество πQ1983 100 мг/кг; 
3-я группа (опытная) — амтизол 100 мг/кг

■ Рисунок 4. Влияние вещества πQ1983 и амтизола после введения per os на ЭКГ крысы при формировании острой 
гипоксии с гиперкапнией (ОГ + Гк). Вещество πQ1983 100 мг/кг: А — ЭКГ сразу после помещения крысы в условия 
ОГ + Гк; Б — ЭКГ через 70 мин ОГ + Гк; В – ЭКГ через 80 мин ОГ + Гк; Г — ЭКГ  через 95 мин ОГ + Гк (предагональное 
состояние); Д — ЭКГ через 100 мин ОГ + Гк (гибель); Амтизол 100 мг/кг: А — ЭКГ сразу после помещения крысы 
в условия опыта; Б — ЭКГ через 70 мин ОГ + Гк; В – ЭКГ через 80 мин ОГ + Гк; Г — ЭКГ через 95 мин ОГ + Гк (предаго-
нальное состояние); Д  — ЭКГ через 100 мин ОГ + Гк (гибель)
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Далее события развивались так же, как и в группе 
контроля — через 60 мин ОГ + Гк частота ЭКГ-циклов 
начинала быстро деградировать. Агонию обычно на-
блюдали в промежутке от 60 до 65 мин.

ОБСуЖДЕНИЕ ПОЛучЕННых РЕзуЛьТАТОВ 

В соответствии с данными литературы, адап-
тивные реакции системы гемодинамики в процес-
се нарастания острой гипоксии обычно протекают 
в две фазы [16, 19]. В 1 фазу, как правило, наблю-
дают увеличение частоты и силы сердечных со-
кращений, что приводит к возрастанию минутного 
объёма кровотока. Принято считать, что увеличе-
ние кровообращения в тканях является фактором, 
гарантирующим поступление к ним требуемого 
количества О

2
, несмотря на относительно низкое 

содержание газа в единице объёма крови. Реф-
лекторные реакции со стороны функциональной 
системы гемодинамики на ранних стадиях форми-
рования острой гипоксии, как известно, обеспе-
чивают усиление кровообращения на уровне го-
ловного мозга, что, в свою очередь, способствует 
стабилизации параметров активности бульбарных 
нервных центров [9, 27].

2 фазу реагирования, как правило, отмечают 
с момента манифестации признаков гипоксического 
повреждения центра регуляции системы кровообра-
щения. Она проявляется в прогрессивном снижении 
контрактильной активности миокарда [9]. На этом 
этапе отмечают перебои в работе сердца, а в мо-
мент агонии — фибрилляцию желудочков. Кровяное 
давление начинает снижаться, иногда стремительно 
по типу коллапса. Следует отметить, что проблемы 
центральной гемодинамики неизбежно провоциру-
ют нарушения микроциркуляции на уровне головно-
го мозга и миокарда [20].

Согласно данным Н. А. Агаджаняна (2006), «подъ-
ём» людей «на высоту» со скоростью 0,1 м/с, сопро-
вождается характерными изменениями амплитудно-
частотных характеристик ЭКГ. Как правило, отмечают 
укорочение кардиоцикла, увеличение амплитуды 
основных зубцов. При этом нередко наблюдают уве-
личение интервала QS со смещением электрической 
оси сердца влево.

В свою очередь, при моделировании состояния 
острой гипобарической гипоксии у крыс, по за-
вершении «подъёма» животных на высоту 12000 м 
со скоростью 25 м/с миокард демонстрировал 
2-фазную положительную хронотропную реакцию. 
Первый пик обычно выявляли на высоте порядка 
2000–3400 м, и расценивали как ответ на раздра-
жение сосудистых хеморецепторов. Второй пик 
наблюдали по достижении высоты 6300–8000 м. 
Его происхождение объясняли непосредственным 
влиянием гипоксемии на головной мозг. Далее сле-
довал период угнетения электрической активности 
миокарда [1].

Как известно, высотная гипоксия существенно 
отличается от гипоксии, формирующейся в усло-
виях замкнутого пространства. Несмотря на это, 
результаты наших опытов мало отличались приве-
денных выше сведений. Мы также наблюдали непро-
должительный период повышенной электрической 
активности миокарда с укорочением кардиоцикла 
и расширением комплекса QS. При развитии ОГ + Гк, 
также как и при гипобарии, период активации сме-
нялся периодом угнетения электрической активно-
сти, но без 2-го пика тахикардии [2, 3].

В последующем было установлено, что профи-
лактическое введение вещества πQ1983 и антиги-
поксанта амтизола внутрь в дозе 100 мг/кг оказы-
вает тормозное влияние на ЭКГ-характеристики 
миокарда крыс. Через 30 мин после введения ве-
щества πQ1983 частота ЭКГ-комплексов замедля-
лась на 21,3 %, преимущественно за счёт удлинения 
кардиоцикла. В дальнейшем брадикардия усили-
валась, но частотные характеристики ЭКГ стабили-
зировались приблизительно через 70 мин опыта. 
Частота следования ЭКГ-комплексов по сравнению 
со стартовыми показателями максимально снижа-
лась в 1,5 раза. Амплитуда зубцов R на этот момент 
была в 2 раза ниже, чем до введения металлоком-
плексного соединения.

Введение амтизола внутрь в сравнении с веще-
ством πQ1983 оказывало довольно слабое влияние 
на ЭКГ крыс, хотя в целом обеспечивало однона-
правленные эффекты. Достоверное замедление ча-
стоты ЭКГ-комплексов (–13,8 %) наблюдали только 
к концу периода инкубации, но без существенных 
изменений формы и амплитуды зубцов 

Таким образом, полученные данные доказывают, 
что вещество πQ1983 и в меньшей степени амти-
зол после введения per os снижают электрическую 
работу миокарда. При этом оба вещества обеспе-
чивают формирование нового стабильно низкого 
уровня активности сердечной мышцы. Анализ элек-
трофизиологических реакций, вызванных веществом 
πQ1983, показал, что это соединение оказывает вы-
раженное кардиодепрессивное влияние. Учитывая, 
что наблюдаемые изменения ЭКГ-характеристик 
имели для обоих изученных веществ одинаковую 
направленность, логично предположить, что такого 
рода реакции могли быть обусловлены не столько 
прямым влиянием веществ на эффекторы, сколь-
ко их способностью снижать потребности органов 
и тканей в О

2.
 Последнее было косвенно подтверж-

дено фактом снижения ректальной температуры 
на фоне применения изученных веществ, что соот-
ветствовало их антигипоксической активности.

В литературе встречаются упоминания о кар-
диодепрессивных эффектах антигипоксических ве-
ществ аминотиолового происхождения, например 
таких, как гутимин, амтизол, металлокомплексное 
соединение πQ1104. В частности, после 3 дневного 
применения амтизола у больных значительно сни-
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жалось артериальное давление, формировалась 
брадикардия [6]. Подобные эффекты были отмече-
ны нами у мышей после внутрибрюшинного введе-
ния вещества πQ1104 (бис (N-ацетил-L-цистеинато) 
цинк (II) сульфат октагидрат) [4]. Следует подчер-
кнуть, что это соединение, также как и вещество 
πQ1983, в качестве комплексообразователя содер-
жит II-валентный цинк, что позволило прогнозиро-
вать возможность возникновения отрицательного 
хронотропного эффекта у животных после введения 
вещества πQ1983. Важно отметить, что селенсодер-
жащие металлокомплексные соединения прояви-
ли себя не только как перспективные протекторы 
острой экзогенной гипоксии, но также впервые 
обеспечили впечатляющий эффект после введения 
внутрь, что существенно повышает к ним интерес 
в плане создания удобной лекарственной формы 
для оперативного применения антигипоксанта.

Выявление феномена снижения электриче-
ской активности миокарда под влиянием вещества 
πQ1983 и амтизола после введения их per os требо-
вало постановки опытов по изучению влияний этих 
соединений на ЭКГ крыс при формировании ОГ+Гк. 
В ходе экспериментов существенных изменений 
электрического состояния миокарда на фоне дей-
ствия вещества πQ1983 не обнаруживали на про-
тяжении 75–80 мин ОГ + Гк. В свою очередь, про-
должительность жизни крыс увеличивалась более 
чем в 2 раза в сравнении с животными контрольной 
группы, что соответствовало результатам, получен-
ным ранее на мышах [4]. По предложению А. В. Ев-
сеева (2003), промежуток времени, в течение кото-
рого электрические процессы в миокарде животных 
в условиях ОГ + Гк оставались относительно ста-
бильными, обозначали как «период относительного 
благополучия». Было установлено, что период отно-
сительного благополучия у крыс на фоне действия 
вещества πQ1983 удлиняется в 3 раза по сравнению 
с группой контроля и составляет 68,2 % от продол-
жительности жизни животных 2-й группы, в то время 
как у животных, не получавших фармакологической 
защиты, этот показатель составлял всего 49,8 %.

Влияние амтизола на продолжительность жизни 
животных было слабым (+24,3 %) в сравнении с дей-
ствием вещества πQ1983 (+127,7 %). Период относи-
тельного благополучия у крыс, защищённых амтизо-
лом, составил 41,7 % от продолжительности жизни, 
что также ниже соответствующего показателя для 
вещества πQ1983. Тем не менее нельзя не отметить, 
что вызываемые острой гипоксией нарушения в ра-
боте сердечной мышцы у крыс 3-й группы также воз-
никали достоверно позже, чем в контроле.

Обращает на себя внимание то, что в опытах, вы-
полненных на модели ОГ + Гк с применением веще-
ства πQ1983, по мере ухудшения качества воздуха 
в гипоксической камере со стороны системы кро-
вообращения не было выявлено характерных ран-
них реакций на гиперкапнию, а именно тахикардии. 

В связи с этим возникло предположение о способ-
ности металлокомплексного соединения вызывать 
десенситизацию периферических и/или централь-
ных хеморецепторов с последующим снижением 
их чувствительности к тонким сдвигам газовой кон-
станты крови.

Первые попытки поиска высокоэффективных 
антигипоксантов, способных защитить организм 
при угрозе быстрого развития гипоксического ста-
туса, склонили выбор исследователей в пользу 
веществ, контролирующих реакции срочной адап-
тации организма (аналептики, психостимуляторы, 
общетонизирующие средства) [13]. Предпосылкой 
для использования этих агентов с известной целью 
послужила их способность заметно улучшать пара-
метры внешнего дыхания, повышать кровяное дав-
ление, оказывать положительное влияние на коро-
нарное и мозговое кровообращение. Теоретически 
все перечисленные эффекты в совокупности должны 
были способствовать улучшению доставки О

2
 к ор-

ганам, тканям, своев ременно включать компенса-
торные реакции, повышать общую резистентность 
организма к острой гипоксии. Однако трудно было 
не согласиться с аргументами оппонентов, указывав-
ших на то, что возбуждающие ЦНС средства способ-
ны значительно ускорять течение метаболических 
процессов в тканях, увеличивая при этом их кис-
лородные запросы. Опыт применения такого рода 
«антигипоксантов» показал, что они обеспечивают 
довольно слабый гипоксопротекторный эффект, на-
блюдаемый исключительно в условиях лёгкой гипок-
сии. При остром развитии процесса, формировании 
средней или же глубокой гипоксии указанные веще-
ства закономерно снижают устойчивость организма 
к кислородной недостаточности [8].

Таким образом, на современном этапе поис-
ка новых антигипоксических средств реальные 
возможности профилактики и коррекции острых 
гипоксических состояний фармакологическими 
средствами, по нашему мнению, связаны с син-
тезом и изучением гипоксопротекторных свойств 
селенсодержащих металлокомплексных соедине-
ний на основе II-валентного цинка. Несомненным 
преимуществом этих соединений является их спо-
собность быстро и эффективно защищать орга-
низм от последствий остро нарастающей гипоксии 
не только после парентерального их применения, 
но также и при введении per os, что и было под-
тверждено нашими опытами.

ВыВОДы 

1. Селенсодержащее металлокомплексное соеди-
нение πQ1983, введенное крысам per os в дозе 
100 мг/кг, оказывает тормозное влияние на элек-
трическую активность миокарда, что преимуще-
ственно проявляется в формировании выражен-
ной брадикардии.
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2. В соответствии с динамикой изменений ЭКГ крысы, 
защищённые веществом πQ1983, демонстрируют 
высокий уровень резистентности к остро нарас-
тающей гипоксии с гиперкапнией, что проявляет-
ся слабой ранней реакцией миокарда на гиперкап-
нию, двукратным увеличением продолжительности 
жизни животных, существенным увеличением пе-
риода относительного благополучия.

3. Вещество πQ1983 значительно превосходит ан-
тигипоксант амтизол по антигипоксической ак-
тивности после введения крысам per os в равных 
дозах (100 мг/кг), а также по способности вызы-
вать у животных кардиодепрессивный эффект.
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eCg of rat under aCtion of new metal-Complex 
antixypoxant πQ1983 in aCute hypoxia

Sosin D. V., Pravdivtsev V. A., Yevseyeva M. A., Yevseyev A. V., 
Shabanov P. D.

◆ Summary: Fine changes of electrical activities in rat 
myocardium were studied after oral introduction of new 
selenium-containing metal-complex substance πQ1983 
in dose 100 mg/kg before and after an acute hypercap-
nichypoxia (AH + Hc) development. A substance for com-
parison — metabolic antihypoxant amthizole was used 
by same way and dose. The substances were introduced 
90 min before (incubation period) placing of animals into 
hypoxic chambers with 1.0 L free volume. ECG was re-
corded continually during both an incubation period and 
a hypoxic experiment. It has been established that the in-
hibitory action of the substance πQ1983 on electrical ac-
tivity of rat myocardium manifests itself like a significant 
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bradycardia. According with ECG data, rats protected with 
substance πQ1983 show the resistance level to the AH + Hc 
higher than ones that intake the antihypoxant amthizole. 
It was proved by peculiarities of early myocardial hyper-
capnic reactions, parameters of lifespan, and length of so 
called relative wellbeing period.

◆ Key words: rat; acute hypoxia; hypercapnia; antihypox-
ants; ECG; myocardium.
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