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Резюме 
В эксперименте было изучено влияние нового селенсодер-
жащего металлокомплексного соединения πQ1983 на па-
раметры  активности  кардиореспираторной  системы 
крыс после введения вещества внутрь в дозе 100 мг/кг до 
и во время воздействия на организм остро нарастающей 
гипоксии  с  гиперкапнией  (ОГ + Гк).  Вещество  вводили  за 
90 мин (период инкубации) до помещения животных в ги-
поксические  камеры  со  свободным  объемом  1,0  л.  В  ходе 

ACutE hyPoxiA infLuEnCE on CArdio-rEsPirAtory systEm  
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опытов у крыс на протяжении периода инкубации и в усло-
виях ОГ + Гк одновременно регистрировали электрическую 
активность  миокарда  (ЭКГ)  и    дыхательные  кривые  — 
пневмобарограммы  (ПБГ).  Установлено,  что  вещество 
πQ1983 оказывает кардиодепрессивное действие, а также 
снижает  у  животных  параметры  легочной  вентиляции. 
В соответствии с динамикой изменений ЭКГ и ПБГ крысы, 
защищенные веществом πQ1983, демонстрировали повы-
шенную резистентность к остро нарастающей гипоксии 
с гиперкапнией, что проявлялось ослаблением ранних реак-
ций со стороны кардиореспираторной системы на гипер-
капнию,  двукратным  увеличением  продолжительности 
жизни животных в условиях гипоксического опыта.

  kKeyword:  � acute hypoxia; cardiorespiratory system; 
antihypoxant; rat.

  AAdsoras:� Cardiorespiratory system activities have 
been studied on rats in experiment after oral introduction 
of the new selenium-containing metal-complex substance 
πQ1983 in dose 100 mg/kg before and under action of 
acute hypercapnic hypoxia (AH + Hc). The substance was 
introduced 90 min. before (incubation period) placement of 
animals into hypoxic chambers with 1.0 L free volume. Du-
ring each experiment as well as during AH+Hc an electrical 

activity of myocardium (ECG) and respiration curves called 
pneumobarogramm (PBG) were recorded simultaneously. 
It has been established that the substance πQ1983 made 
cardiodepressive effect and decreases parameters of lungs 
ventilation in animals. According to ECG and PBG dynamics, 
rats protected by the substance demonstrated a high resis-
tance level to the aroused acute hypoxia with hypercapnia, 
that expressed by weakening of early reactions from cardio-
respiratory system under hypercapnia action, and by twice 
longer life span of animals in hypoxic experiment.

ВВеденИе 

Как известно, при быстром снижении содержания 
О

2
 в окружающей среде резистентность организма 

к острой гипоксии в значительной мере предопреде-
ляется уровнем активности кардиореспираторной 
системы [3, 25]. Усиление метаболических реакций 
в процессе выполнения физической работы или при 
психоэмоциональном возбуждении способствует 
увеличению параметров внешнего дыхания, пока-

зателей сердечной деятельности, что в условиях де-
фицита О

2
 сопровождается быстрым достижением 

гипоксического статуса [1, 15]. 
Установлено, что одним из эффективных меха-

низмов адаптации к острой гипоксии выступает спо-
собность организма замедлять скорость течения 
метаболических процессов, особенно благодаря 
снижению функциональной активности наиболее 
энергоемких органов и тканей [14, 21]. С этой целью 
могут быть применены фармакологические сред-
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ства из категории антигипоксантов, включая и ме-
таллокомплексные соединения [8, 11].

Ранее в опытах на мышах было выявлено поло-
жительное влияние соединений металлокомплекс-
ной структуры на параметры функционирования 
кардиореспираторной системы. Профилактическое 
применение веществ способствовало значительно-
му повышению способности грызунов переживать 
состояние острой гипоксии. В частности, продолжи-
тельность жизни мышей после в/б введения веще-
ства πQ1104 в дозе 100 мг/кг увеличивалась не ме-
нее чем в 3 раза [16]. Особенностью такого рода 
металлокомплексов оказалось наличие в качестве 
металла-комплексообразователя двухвалентного 
цинка. Столь же высокую активность продемонстри-
ровало цинксодержащее вещество πQ1983, лиганд 
которого содержал атом селена; формула вещества: 
гексакис (3-гидрокси-2-этил-6-метилпиридин ато) 
[трис (дибензилдиселенидо)] дицинк (II) [17].

Целью исследования явилось изучение влия-
ния острой экзогенной гипоксии на состояние кар-
диореспираторной системы крыс после введения 
внутрь селенсодержащего металлокомплексного 
вещества πQ1983.

мАтеРИАлы И метОды 

Все эксперименты выполнены на белых крысах-
самцах линии Wistar (180–200 г, n = 20) в соответ-
ствии с Правилами лабораторной практики в Рос-
сийской Федерации (2003).

Животных делили на две равные группы — кон-
трольную и опытную. В дальнейшем крыс подвер-
гали воздействию острой гипоксии с гиперкапнией 
(ОГ + Гк), которую моделировали, помещая животных 
в гипоксические камеры объемом 1,0 л [12]. Крысам 
опытной группы за 90 мин до ОГ + Гк (период инку-
бации) вводили внутрь через зонд вещество πQ1983 

(100 мг/кг) в 3 мл физиологического раствора NaCl. 
Животным контрольной группы вводили такой же 
объем физраствора [13].

В ходе опыта у крыс регистрировали электро-
кардиограмму (ЭКГ) и пневмобарограмму (ПБГ) [5]. 
Для регистрации ЭКГ за 24 ч до опыта в условиях 
эфирного наркоза через кожу спины проводили спе-
циализированные ЭКГ-электроды: активные — рас-
полагали в области лопаток, нулевой — в каудальной 
области. Провода выводили через герметизирующую 
пробку камеры и подсоединяли к клеммам усилителя. 
В качестве регистратора использовали ПЭВМ.

Для записи ПБГ в качестве преобразователя ме-
ханических колебаний в электрические использо-
вали плетизмограф TRIODYN (Венгрия). Внешнее 
дыхание животных оценивали по частотным и ам-
плитудным характеристикам ПБГ. Минутный объем 
дыхания (МОД) рассчитывали и выражали в услов-
ных единицах (у. е.), для чего среднюю амплитуду 
волн (мм) умножали на частоту их следования в ми-
нуту. Образы ЭКГ и ПБГ хранили в файловом фор-
мате. Гибель крыс отмечали на момент полной оста-
новки дыхания.

Все данные обрабатывали статистически, ис-
пользуя непараметрический критерий Вилкоксона, 
с помощью статистических программ Microsoft Excel 
2000 и Statistica 7. Минимальный уровень значимо-
сти составил p < 0,05.

РезультАты ИССледОВАнИя 

В ходе предварительного анализа ЭКГ была 
определена исходная частота следования электри-
ческих комплексов, которая в среднем составила 
462 ± 16/мин, что в целом соответствовало литера-
турным данным [20, 27]. Средняя частота следо-
вания дыхательных волн у крыс была 182 ± 11/мин 
(рис. 1 (ЭКГ, А)), что также согласовывалось с дан-

n Рисунок 1. Влияние вещества πQ1983 (100 мг/кг, внутрь) на состояние кардиореспираторной системы крысы в период инку-
бации: ЭКГ — электрокардиограмма, ПБГ — пневмобарограмма; А — исходное состояние, Б — через 30 мин после введения,  
В — через 60 мин после введения, Г — через 90 мин после введения
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ными литературы [24]. МОД составил 31,6 у. е. 
(рис. 2).

После введения крысам опытной группы веще-
ства πQ1983 электрическая активность миокарда 
существенно изменялась (см. рис. 1 (ЭКГ)). Так, уже 
через 30 мин вещество πQ1983 достоверно (p < 0,05) 
замедляло частоту генерации желудочковых ком-
плексов до 324 ± 19/мин (на 21,3 %). К 60-й минуте 
наблюдения кардиодепрессивное действие уве-
личивалось — частота снижалась до 283 ± 15/мин. 
Однако спустя 70–80 мин после введения вещества 
у животных отмечали стабилизацию брадикардии 
при частоте 290 ± 13/мин, которая статистически 
значимо не изменялась вплоть до момента гермети-
зации крыс.

Сразу после помещения животных опытной груп-
пы в гипоксические камеры частота ЭКГ-комплексов 
составляла 295 ± 14/мин, т. е. была в 1,5 раза ниже 
стартового показателя. Введение вещества ока-
зывало влияние и на амплитудные показатели ЭКГ. 

Так, отмечали уменьшение амплитуды зубцов R и P 
вплоть до почти полного сглаживания последнего. 
Зубец реполяризации Т тоже был слабо выражен.

Анализ ПБГ-кривых показал, что вещество πQ1983 
существенно снижает легочную вентиляцию. Стати-
стически достоверные (p < 0,05) изменения частотных 
характеристик были выявлены уже спустя 15 мин по-
сле его введения — 135 ± 13/мин (см. рис. 1 (ПБГ, Б)), 
при этом МОД (см. рис. 2) уменьшался на 55,1 %. 
Последующие 15 мин наблюдения (30-я минута экс-
перимента) частота продолжала свое снижение, 
но стабилизировалась при 116–126/мин (см. рис. 1 
(ПБГ, В, Г, Д)) и оставалась без существенного из-
менения до завершения периода инкубации. Мак-
симальное замедление частоты дыхания составило 
43,1 % при МОД 31,9 % от стартовых показателей.

На следующем этапе исследования животных 
помещали в гипоксические камеры для выявления 
степени устойчивости к ОГ + Гк по показателям из-
менения состояния кардиореспираторной системы. 
Динамику ЭКГ и ПБГ в контрольной группе можно 
оценить по наиболее типичным кривым, представ-
ленным на рисунке 3.

Как видно из рисунка, средняя частота желудоч-
ковых комплексов у крыс в исходном состоянии со-
ставляла 462 ± 16/мин (см. рис. 3 (ЭКГ, А)). На первых 
минутах эксперимента по мере ухудшения газовой 
среды у всех без исключения животных развива-
лась тахикардия. Максимальную частоту следова-
ния кардиоциклов обычно отмечали на 15-й минуте 
(576 ± 18/мин). Одновременно наблюдали рост зуб-
цов R (см. рис. 3 (ЭКГ, Б)).

В последующем параметры ЭКГ демонстрирова-
ли негативную динамику. В частности, спустя 30 мин 
после начала воздействия ОГ + Гк частота ЭКГ-
ком плексов у животных составляла 348 ± 15/мин, 
а к 40-й минуте снижалась до 121 ± 12/мин, что рас-
ценивали как момент достижения предагонального 
состояния. Также наблюдали уменьшение амплиту-

n Рисунок 3. ЭКГ и ПБГ крыс контрольной группы в условиях острой гипоксии с гиперкапнией (ОГ + Гк): ЭКГ — электро-
кардиограмма, ПБГ — пневмобарограмма; А — исходное состояние, Б — через 15 мин ОГ + Гк, В — через 30 мин ОГ + Гк, 
Д — через 48 мин ОГ + Гк

n Рисунок 2. Влияние вещества πQ1983 (100 мг/кг, внутрь) 
на минутный объем дыхания крыс (МОД) в период инкуба-
ции (МОД выражен в условных единицах)
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ды зубцов R, расширение желудочкового комплекса, 
увеличение протяженности интервала QT. Следует 
отметить, что после полного прекращения дыхания 
электрическая активность миокарда сохранялась 
до 46-й минуты (см. рис. 3 (ЭКГ, Д)).

В отношении динамики изменения показателей 
внешнего дыхания животных контрольной группы 
следует отметить фазность происходивших изме-
нений (см. рис. 3 (ПБГ)). Как видно из того же ри-
сунка и графика изменения МОД (рис. 4), на пер-
вых минутах формирования состояния острой 
гипоксии у крыс происходило учащение дыхания 
с 186 ± 14 до 224 ± 13/мин (+ 25,8 %) и увеличение его 
глубины — МОД возрастал на 42,7 %. Гипервентиля-
ция достигала своего пика к 13-й минуте и начинала 
уменьшаться на 18-й (см. рис. 3 (ПБГ, Б, В)).

Дальнейшие изменения ПБГ имели негативный 
характер. В частности, через 25 мин с момента по-
мещения животных в условия ОГ + Гк средняя частота 
дыхания уже составляла 136 ± 9/мин. При этом глу-
бина дыхания возвращалась к исходным значениям. 
МОД в сравнении со стартовым уровнем уменьшал-

ся на 41,5 % (см. рис. 3 (ПБГ, Г); рис. 4). Явные при-
знаки дыхательной дисфункции наблюдали через 
35–40 мин после начала эксперимента — дыхание 
периодически приобретало судорожный характер, 
амплитуда дыхательных волн уменьшалась почти 
в 2 раза по сравнению со стартовым значением, ча-
стота дыхания составляла 67 ± 8/мин, МОД — 21,2 % 
от исходного уровня (см. рис. 4). Совокупность по-
лученных данных позволяла на данном этапе экспе-
римента расценивать состояние животных как пред-
терминальное (см. рис. 3 (ПБГ, Д)). Агония у крыс 
контрольной группы, как правило, развивалась че-
рез 42–46 мин после помещения в условия ОГ + Гк.

Как отмечалось выше, уже на этапе анализа влия-
ния вещества πQ1983 на электрическую активность 
миокарда крыс (рис. 5 (ЭКГ)) было обнаружено, что 
по истечении периода инкубации частота ЭКГ соста-
вила 295 ± 14/мин. Данный показатель использовали 
в качестве контрольного значения.

Как видно из рисунка 5 (ЭКГ, А, Б), первые 80 мин 
нахождения животных, получивших вещество 
πQ1983, в условиях ОГ + Гк не сопровождались ста-
тистически значимыми изменениями частоты сле-
дования ЭКГ-комплексов (257 ± 12/мин, р > 0,05). 
Следующие 25 мин опыта характеризовались сни-
жением электрической активности миокарда пре-
имущественно в отношении его частотных характе-
ристик. В финале опыта, который обычно наступал 
через 100–110 мин после начала воздействия ОГ + Гк, 
электрическая активность полностью исчезала.

ОбСужденИе РезультАтОВ 

Как известно, основным звеном патогенеза 
острой гипоксии выступает фактор тканевого кис-
лородного дефицита. В связи с этим инициируе-
мые механизмы адаптации к гипоксии направлены 
в первую очередь на увеличение оксигенации кро-

n Рисунок 4. Изменение минутного объема дыхания (МОД) 
крыс контрольной группы в условиях острой гипоксии с  ги-
перкапнией,  а  также  на фоне  действия   вещества (100 мг/кг, 
внутрь) (МОД выражен в условных единицах)

n Рисунок 5. Влияние вещества πQ1983 (100 мг/кг, внутрь) на ЭКГ и ПБГ крысы, подвергнутой воздействию острой гипоксии 
с гиперкапнией  (ОГ + Гк):  ЭКГ — электрокардиограмма, ПБГ — пневмобарограмма; А — после помещения в условия ОГ + Гк, 
Б — через 70 мин ОГ + Гк, В — через 80 мин ОГ + Гк, Г — через 95 мин ОГ + Гк, Д — через 100 мин ОГ + Гк
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ви и поддержание скорости метаболизма в тка-
нях на достаточном уровне [29]. Естественно, что 
при различных формах острой гипоксии, так же как 
и на разных этапах ее формирования, удельный вес 
и общий «набор» механизмов компенсации суще-
ственно меняется.

Следует отметить, что реакции дыхательной си-
стемы на гипоксию являются наиболее ранними 
и яркими, заметно опережающими гемодинамиче-
ские сдвиги. Как правило, первично перестройка 
захватывает процессы, регулирующие внешнее 
дыхание. это выражается в увеличении альвео-
лярной вентиляции прежде всего за счет углубле-
ния и учащения дыхания, а также благодаря вовле-
чению в дыхательный акт резервных альвеол [26].

Такого рода ответные реакции формируются в ре-
зультате рефлекторного раздражения хеморецеп-
торов синокаротидной зоны и в меньшей степени 
вследствие непосредственного возбуждения хемо-
чувствительных нейронов в составе дыхательного 
центра избытком СО

2
 в сочетании с недостатком О

2
, 

а также в связи с рядом физико-химических измене-
ний, возникающих в крови при гипоксии любой при-
роды в ходе увеличения содержания в тканях кислых 
продуктов метаболизма [19]. Необходимо подчер-
кнуть, что увеличение легочной вентиляции, показате-
ля МОД всегда сопровождается усилением легочного 
кровотока, что в свою очередь существенно повышает 
диффузию О

2
 через аэрогемический барьер [18, 28].

В соответствии с данными литературы адаптив-
ные реакции кардиореспираторной системы (рис. 6) 
в процессе нарастания острой гипоксии обычно про-
текают в две фазы [3, 23].

В первую фазу обычно наблюдают увеличение 
частоты дыхания и параметров сердечной деятель-
ности, что приводит к возрастанию минутного объе-
ма кровотока на фоне удовлетворительного содер-
жания О

2
 в крови. Также существенно прирастает 

масса циркулирующей крови за счет ее поступления 
из кровяных депо. Принято считать, что усиление 
внешнего дыхания и кровообращения гарантиру-
ют поступление в ткани требуемого количества О

2
, 

несмотря на относительно низкое содержание газа 
в единице объема крови. Рефлекторные реакции 
со стороны обеих функциональных систем (дыха-
ния и гемодинамики) на ранних стадиях формиро-
вания острой гипоксии, как известно, обеспечивают 
стабильное поступление О

2 
к головному мозгу, что 

в свою очередь способствует стабилизации параме-
тров активности нервных центров, контролирующих 
работу жизненно важных функциональных систем 
организма [25, 27].

Вторую фазу реагирования, как правило, отме-
чают с момента манифестации признаков гипокси-
ческого повреждения центра регуляции системы 
кровообращения. Она выражается в постепенном 
снижении контрактильной активности миокарда [10]. 
В этот период обычно отмечают выраженную одыш-

n Рисунок 6. Общая схема регуляции кардиореспираторной системы при развитии острой гипоксии с гиперкапнией (пункти-
ром выделен блок кардиореспираторного центра)
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ку, перебои в работе сердца, а в момент агонии — 
фибрилляцию желудочков. Кровяное давление, 
повышенное во время первой фазы, при переходе 
ко второй начинает снижаться, нередко формирует-
ся коллапс. Следует отметить, что, несмотря на до-
вольно высокие показатели внешнего дыхания, про-
блемы в центральной гемодинамике прогрессируют 
и неизбежно приводят к нарушению микроциркуля-
ции на всех уровнях, включая головной мозг и мио-
кард [19].

Установлено, что быстрое истощение кислород-
ных ресурсов при ОГ + Гк, как бы это ни звучало па-
радоксально, в значительной степени обусловлено 
высокой скоростью включения реакций компенса-
ции, в том числе и со стороны системы дыхания. 
Известно, что вызываемое гиперкапнией тахипноэ 
приводит к активации процессов доставки к тканям 
дефицитного О

2
 и, как результат, к быстрому исто-

щению наличных запасов газа, что и является непо-
средственной причиной ранней гибели в герметич-
но замкнутом пространстве [22].

Сообщается, что высотная гипоксия существен-
но отличается от гипоксии, формирующейся в усло-
виях замкнутого пространства. Несмотря на это, 
результаты опытов мало отличались от данных ли-
тературы, характеризующих состояние сердечной 
мышцы крысы при острой гипобарической гипо-
ксии, — был отмечен непродолжительный период 
повышенной электрической активности миокарда 
с укорочением кардиоцикла и расширением ком-
плекса QS. При развитии ОГ + Гк, так же как и при 
гипобарии, период активации сменялся перио-
дом угнетения электрической активности, но без 
2-го пика тахикардии [4].

Рассматривая роль фактора гиперкапнии в де-
стабилизации функционального состояния сер-
дечной мышцы, следует подчеркнуть, что ранняя 
активация миокарда на фоне нарастающей гипер-
капнии способствует на начальных стадиях острой 
гипоксии увеличению минутного объема кровотока 
и, как следствие этого, обеспечивает необходимую 
скорость удаления избытка СО

2
 из тканевой жидко-

сти [19]. До определенного момента тахикардия дает 
организму возможность поддерживать стабильный 
уровень доставки О

2
 к головному мозгу и сердцу как 

к наиболее чувствительным к кислородному голода-
нию органам. Эффект достигается не только за счет 
ускорения циркуляции, но и обусловлен феноме-
ном уменьшения сродства гемоглобина к О

2
, что 

всегда наблюдается при повышении напряжения 
СО

2 
и уменьшении рН в плазме крови [2].

В связи с этим возможности повышения шансов 
на выживание при аварийных и подобных им ситуа-
циях кроются в применении методов, способных 
в той или иной мере замедлить процесс потребле-
ния О

2
 клетками (1) либо снизить их кислородные 

запросы (2). Вероятнее всего, использованный в ра-
боте фармакологический подход обеспечил желае-
мый результат по второму варианту.

В последние годы стал преобладать новый взгляд 
на роль антигипоксантов в процессах регуляции 
тканевого дыхания при формировании острого ги-
поксического состояния [9]. Прежние доводы, рас-
сматривающие такого рода соединения с позиции 
«оптимизаторов» деятельности митохондриального 
компартмента, на сегодняшний день выглядят мало-
убедительно, особенно с позиций проблемы острой 
кислородной недостаточности [7].

Собственные результаты исследования пока-
зали, что профилактическое введение вещества 
πQ1983 внутрь (100 мг/кг) оказывает тормозное 
влияние на ЭКГ-характеристики миокарда крыс 
в период инкубации. Через 30 мин после введения 
вещества πQ1983 частота ЭКГ-комплексов замед-
лялась на 21,3 % преимущественно за счет удли-
нения кардиоцикла. В дальнейшем брадикардия 
усиливалась, но в среднем через 70 мин опыта ча-
стотные характеристики ЭКГ стабилизировались. 
Частота следования ЭКГ-комплексов по сравне-
нию со стартовыми показателями снижалась мак-
симально (в 1,5 раза). Амплитуда зубцов R на этот 
момент была в 2 раза ниже, чем до введения метал-
локомплексного соединения. Параллельно с кар-
диодепрессивным эффектом изученного вещества 
была отмечена отрицательная динамика показате-
лей ПБГ, исключая непродолжительный период ги-
первентиляции на ранних стадиях формирования 
ОГ + Гк.

Таким образом, полученные данные доказывают, 
что вещество πQ1983 снижает электрическую рабо-
ту миокарда. При этом, по всей вероятности, дан-
ное соединение обеспечивает новый режим работы 
сердечной мышцы, более предпочтительный для 
условий ОГ + Гк. Детальный анализ электрофизиоло-
гических реакций, обусловленных антигипоксантом 
πQ1983, показал, что соединение оказывает выра-
женное кардиодепрессивное влияние. Полученные 
данные подтвердили факт возможности снижения 
на фоне действия соединений типа πQ1983 ин-
тенсивности клеточного метаболизма, причем это 
снижение, по-видимому, обусловлено не формиро-
ванием некоего более «комфортного» состояния, 
идеального для осуществления клеточного дыхания, 
но предположительно возникновением в митохон-
дриальном компартменте проблем в утилизации О

2
 

на заключительной стадии окисления биологиче-
ских субстратов.

В литературе встречаются упоминания о кар-
диодепрессивных эффектах антигипоксических ве-
ществ из категории антигипоксантов, таких, напри-
мер, как гутимин, амтизол, металлокомплексное 
соединение πQ1104. В частности, после трехднев-
ного применения амтизола у больных значительно 
снижалось артериальное давление, формировалась 
брадикардия [7]. Подобные эффекты были отмече-
ны в предыдущих опытах у мышей после внутрибрю-
шинного введения вещества πQ1104 (бис (N-ацетил-
L-цистеинато)цинк(II)сульфат октагидрат) [6]. Следует 
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подчеркнуть, что это соединение, так же как и веще-
ство πQ1983, в качестве комплексообразователя со-
держит двухвалентный цинк.

Выявление феномена снижения активности кар-
диореспираторной системы организма под влиянием 
вещества πQ1983 требовало постановки опытов по из-
учению его влияния на параметры ЭКГ и ПБГ крыс при 
формировании ОГ + Гк. Как было установлено, суще-
ственных изменений электрического состояния мио-
карда и внешнего дыхания на фоне действия вещества 
πQ1983 не наблюдалось на протяжении 75–80 мин 
ОГ + Гк. При этом продолжительность жизни крыс уве-
личивалась более чем в 2 раза в сравнении с животны-
ми контрольной группы, что соответствовало резуль-
татам, полученным ранее на мышах [6].

Следует обратить внимание на то, что в опытах, 
выполненных на модели ОГ + Гк с применением ве-
щества πQ1983, по мере ухудшения качества воздуха 
в гипоксической камере со стороны системы крово-
обращения, в отличие от системы дыхания, не было 
выявлено типичных ранних реакций на гиперкапнию, 
а именно тахикардии. В связи с этим было сделано 
предположение о способности металлокомплексно-
го соединения вызывать десенситизацию перифери-
ческих (а, возможно, и центральных) хеморецепто-
ров с последующим снижением их чувствительности 
к тонким сдвигам газовой константы крови.

В литературе редко встречаются данные, харак-
теризующие состояние кардиореспираторной си-
стемы крыс, переживающих воздействие острой 
гипоксии, и в частности воздействие ОГ + Гк. 
Для моделирования острой гипоксии чаще исполь-
зуют методику «подъема на высоту». Иногда состоя-
ние острой экзогенной гипоксии у человека и жи-
вотных формируют путем замены атмосферного 
воздуха гипоксическими смесями, изготовленными 
на основе инертных газов-разбавителей [3, 4]. Сле-
дует отметить, что результаты, полученные в рамках 
использования технически близких моделей остро 
нарастающей гипоксии, часто существенно раз-
няться и бывают противоречивы.

Тем не менее в работе В.Б. Кошелева (2004), вы-
полненной на крысах, сообщается, что на ранних 
стадиях острой экзогенной гипоксии у животных за-
метно возрастает минутный объем кровотока, про-
исходит централизация кровообращения. В свою 
очередь, Ф.В. Долова (2000) наблюдала у адап-
тированных к состоянию острой гипобарической 
гипоксии крыс после «подъема на высоту» 8000 м 
правильный синусовый ритм при исходной часто-
те следования желудочковых комплексов 480/мин, 
тогда как у нетренированных особей на той же вы-
соте частота возбуждений миокарда снижалась 
до 282/мин. В этой группе животных синусовая арит-
мия и ЭКГ — признаки ишемии зачастую возникали 
уже на высоте 4000 м.

На основании собственных данных С.Г. Кривоще-
ков и др. (2015) выдвинули гипотезу, согласно кото-
рой основным системообразующим фактором при-

способления гемодинамики и дыхания к условиям 
любого вида острой экзогенной гипоксии выступает 
так называемый внутренний гипоксический стимул, 
который может иметь различное происхождение. 
Стимул способствует переключению механизмов 
кислородного снабжения на новый режим активно-
сти, обеспечивающий стабильность параметров ле-
гочной вентиляции, приоритет парасимпатической 
регуляции в работе сердца, уменьшение реактивно-
сти миокарда в сочетании со снижением общей на-
грузки на сердечную мышцу.

Таким образом, результаты исследования пока-
зали, что поиск новых антигипоксических средств 
для профилактики и коррекции острых гипоксиче-
ских состояний фармакологическими средствами 
должен также включать мероприятия по осущест-
влению синтеза новых безопасных для организма 
селенсодержащих металлокомплексных соеди-
нений и изучению их антигипоксических свойств. 
Несомненным преимуществом уже известных со-
единений из этой группы является их способность 
быстро и эффективно защищать организм от по-
следствий остро нарастающей гипоксии при введе-
нии внутрь, что и было подтверждено настоящими 
опытами.

ВыВОды 

1. В условиях плавного нарастания у крыс состоя-
ния острой гипоксии с гиперкапнией показате-
ли активности кардиореспираторной системы 
демонстрируют фазную динамику — на ранних 
стадиях гипоксического статуса отмечается уве-
личение центральной гемодинамики и внешне-
го дыхания, на поздних — их резкое угнетение. 
При этом изменения внешнего дыхания живот-
ных демонстрируют более высокую реактивность 
в сравнении с реактивностью гемодинамическо-
го блока.

2. Селенсодержащее металлокомплексное со-
единение πQ1983, введенное крысам в дозе 
100 мг/кг, оказывает сдерживающее влияние 
на функциональную активность кардиоре-
спираторной системы крыс, что проявляет-
ся кардиодепрессивным действием вещества 
(ослабление электрической активности мио-
карда) и снижением показателей внешнего ды-
хания (замедление частоты дыхания, уменьше-
ние МОД).

3. В соответствии с динамикой изменений ЭКГ 
и ПБГ крысы, защищенные веществом πQ1983, 
демонстрируют высокий уровень резистент-
ности к остро нарастающей гипоксии с гипер-
капнией, что проявляется неотчетливой ранней 
реакцией со стороны систем гемодинамики 
и дыхания на гиперкапнию и не менее чем дву-
кратным увеличением продолжительности 
жизни животных.
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