
Дудко В. А.. Диденко В. А.. Кул ֊ ". -1. В. Кардко шн-и. 1987, 4. 43—47. 4.. Колш 
ров Ф. И„ Ольминская Л. Й. ih-՛ . ։мая стадия сердечной недостаточности. М_. 
Медицина, !978, 288. 5. Ольбинскан Л. И.. ^ьтчицкий П. Ф. Коронарная и маокар- 
днальная недостаточность. М., Медицина, KS;. 272. 6. Пушкарь 10. Т.. большое 
В. М., Елизарова Н. А. и др. Кардиология, 1977, 7, 85—90. 7. Спутник кардиолога. 
(Подред. К. 10. Юлдашева. Ташкент, Медицина, Уз. СССР, 1979. 56. 8. i агиева 
С. А., Азизов В. А.. Бабаев А. А. Кардиология. 1987, 12. 66—68. 9. Чепухин В. В., 
Катков В. Е., Трошин А. 3. н др. Кардиология, 1981, 5 .68—73. 10. Яковлев В. М., 
Юдин С. М., Ткаченко Т. В. Вопросы организации кардиологической помоям на 
селению. Новосибирск, 1981, 62—65.

УД К 616.127—008.939.15—06:616.441 —008.61 —092.9

С. Н. ВАДЗЮК, М. С, ГНАТ1ОК, В. И. КОРСАК, И. М. ГУСАК

ВЛИЯНИЕ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ НА 
СОКРАТИТЕЛЬНУЮ СПОСОБНОСТЬ СЕРДЦА ПРИ- 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ТИРЕОТОКСИКОЗЕ

Тиреотоксикоз сопровождается недостаточностью сократительной 
функции сердца. Считается, что она развивается в связи с дефици
том энергии. В последнее время в литературе появились сообщения, 
показавшие важную роль интенсификации перекисного окисления ли
пидов в снижении сократимости миокарда при стрессовых и ишеми
ческих повреждениях сердца.

Исходя из этого, в настоящей работе была поставлена цель изу
чить зависимость между перекисным окислением липидов и сократи
тельной способностью сердца при экспериментальном тиреотоксико
зе. Опыты выполнены на 62 белых крысах самцах массой 150—180 г. 
Тиреотоксикоз вызывали (вскармливанием животных тиреоидином! в 
дозе 1 г/кг. Об интенсивности процессов пероксидации липидов суди
ли по количеству малонового диальдегида. Сократительную способ
ность сердца оценивали географически-

Проведенные исследования показали увеличение на 82% количе
ства малонового диальдегида в сердце крыс с тиреотоксикозом. Сле
довательно, моделируемая патология сопровождается интенсифика
цией перекисного окисления липидов. Реографичеакая оценка сокра
тительной способности сердца у животных с тиреотоксикозом выяви
ла снижение, почти на 45%, ударного и -минутного объемов. Приме
нение фенольного антиоксиданта агидола-2, в дозе 30 мг/кг позволи
ло статистически достоверно снизить уровень малонового диальдеги
да в сердце крыс с моделируемой патологией и увеличить на 30% 
ударный и на 40% минутный объемы. Витамин А, хотя и в меньшей 
степени, но все же нормализовал перекисное окисление липидов н 
улучшал сократительную ’ деятельность сердца при эксперименталь
ном тиреотоксикозе.
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Таким образом, при тиреотоксикозе имеет место снижение сокра- 
гктёльной способности сердца, в патогенезе которого играет 'важную 
роль интенсификация процессов перекисного окисления липидов. 
Это подтверждается применением антиоксидантов агидола-2 и вита- 

. мина А, позволивших, наряду со снижением уровня липопероксида- 
ции, улучшить сократимость миокарда.
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Փորձարարական թիերոտորսիկոգր ուղեկցվում է սրտում յիպիգների գերսքսիգային 
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րարեյավմանբ,

C. N. Vadzyuk, M. . G.-.atyuk, V. I. Kor ak, .՛. М. Gousak

The Effect of Lipid Peroxide Oxidation on the Contractability 
of the Heart at Experimental Thyrotoxicosis

Summary

Experimental thyrotoxicosis Is accom >anled by Inienslflcatl m of lipid peroxide 
oxidation in the heart and decrease of its contraetabiluy. The lowering of lipopero- 
xldatlon level with the help oi a.tlloxlJants rctu ts In the improvement of the myo
cardial contractabillty.
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ВЛИЯНИЕ ПИРОМЕКАИНА, ЛИДОКАИНА И ТРИ.МЕКАИНА 
НА ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ АДРЕНО- И ХОЛИНОРЕЦЕП- 

ТОРОВ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ

Как отмечают некоторые авторы [3], до настоящего времени не 
существует идеального противоаритмического средства. Это связано 
с тем обстоятельством, что современная терапия аритмий базируется 
на веществах, имеющих ряд нежелательных побочных эффектов- За
дачей ближайшего будущего является изыскание веществ избиратель
ного действия, применение которых будет направлено на восстанов
ление нарушенных процессов, без. риска угнетения нормальных функ
ций сердца.
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