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Резюме. Актуальность. К числу разнообразных кислородзависимых патологических состояний относят, в том числе, 
интермиттирующие, волнообразно протекающие эпизоды гипоксии, чередующиеся с пребыванием человека в условиях 
нормоксии. Примером подобных состояний является сонное апноэ. Особенности метаболизма при таких состояниях 
практически не изучались, что и определяет актуальность исследования. Цель исследования: выявить особенности 
метаболизма у лабораторных животных, подвергающихся хроническому волнообразному кислородному голоданию, для 
совершенствования диагностических критериев последствий интермиттирующей гипоксии. Материалы и методы. 
Длительная волнообразная нормобарическая гипоксия создавалась в мембранном гипоксикаторе БИО-НОВА-2004 
(Москва), адаптированном для работы с грызунами. Использовался следующий режим работы гипоксикатора: воздуш-
ная газовая смесь с содержанием кислорода 14 %, продолжительность единичного гипоксического цикла  — 60 минут, 
интервал между циклами — 30 минут, число циклов в сутки — 6 (суммарный период умеренной гипоксии — 6 часов в 
сутки), длительность ежедневного гипоксического воздействия — 24 недели. Лабораторные животные (мыши-самцы 
линии C57BL/6J) были получены из питомника лабораторных животных «Рапполово» (Ленинградская обл.). Содер-
жание животных осуществлялось в условиях сертифицированного вивария в соответствии с требованиями ГОСТ 
33044-2014 от 01.08.2015 г. «Принципы надлежащей лабораторной практики» и приказа МЗ РФ от 01.04.2016 г. № 267 
«Об утверждении Правил надлежащей лабораторной практики». Биологический материал для исследования (кровь, 
ткани) у животных забирали на следующие сутки после прекращения гипоксического воздействия. В сыворотке крови 
определяли активность печеночных ферментов аланинаминотрансфераза (АЛТ), аспартатаминотрансфераза (АСТ), 
гамма-глутамилтранспептидаза (ГГТП), уровни общего холестерина, липопротеидов низкой плотности и триглицеридов, 
концентрацию глюкозы. Кроме того, в сыворотке крови определяли содержание нейтральных и основных карбонильных 
групп белков, а в эритроцитах — активность супероксиддисмутазы (СОД) и каталазы (КАТ). В ткани печени определяли 
карбонильные группировки белков, содержание суммарных липидов и гликогена; в скелетных мышцах — гликогена. 
Статистическая обработка полученных данных осуществлялась с помощью прикладного пакета программ для анализа 
данных (MS Windows 10) с применением методов корреляционного и дисперсионного анализа. Различия считались 
достоверными при p < 0,05. Результаты. Наиболее выраженные изменения в биохимических показателях после 
длительного воздействия волнообразного умеренного кислородного голодания отмечаются в клеточных структурах 
(печень, скелетные мышцы, эритроциты), в то время как показатели, регистрируемые в плазме крови животных, были 
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устойчивы к прерывистому гипоксическому воздействию. Заключение. Возникающий при хронической волнообраз-
ной кислородной недостаточности энергодефицит проявлялся в мобилизации углеводных резервов организма, что 
сопровождалось снижением гликогена в печени и скелетных мышцах в 4–5 раз и вовлечением липидов в качестве 
субстратов энергопродукции (снижение липидов в печени на 27 %), переключением потока аминокислот на другие виды 
обмена (снижение активности ГГТП на 14 %). Возникающий дефицит кислорода закономерно сопровождался снижением 
активности СОД практически в 1000 раз и каталазы в 4 раза, накоплением недоокисленных продуктов (повышение 
содержания основных карбонильных группировок в белках крови на 41 %).
Ключевые слова: метаболизм; гипоксия; липиды печени; гликоген; лабораторные животные; обструктивное апноэ сна.
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Abstract. Relevance. A variety of oxygen-dependent pathological conditions include intermittent, undulating episodes of hypoxia, 
alternating with a person’s stay in normoxia. An example of such conditions is sleep apnea. The features of metabolism in such 
conditions have not been practically studied, which determines the relevance of the study. Purpose of the study: to reveal the 
features of metabolism in laboratory animals subjected to chronic undulating oxygen starvation in order to improve the diagnostic 
criteria for the consequences of intermittent hypoxia. Materials and methods. Long-term undulating normobaric hypoxia was 
created in a BIO-NOVA-2004 membrane hypoxicator (Moscow), adapted to work with rodents. The following operating mode of 
the hypoxicator was used — an air gas mixture with an oxygen content of 14 %, the duration of a single hypoxic cycle is 60 minutes, 
the interval between cycles is 30 minutes, the number of cycles per day is 6 (the total period of moderate hypoxia is 6 hours per 
day), the duration of daily hypoxic exposure is 24 weeks. Laboratory animals (female mice of the C57BL/6J line) were obtained 
from the nursery of laboratory animals “Rappolovo” (Leningrad region). The animals were kept in a certified vivarium in accordance 
with the requirements of GOST 33044-2014 of August 1, 2015 “Principles of Good Laboratory Practice” and Order of the Ministry 
of Health of the Russian Federation of April 1, 2016 No. 267 “On Approval of the Rules of Good Laboratory Practice”. Biological 
material for research (blood, tissues) was taken from animals on the next day after the cessation of hypoxic exposure. In the blood 
serum, the activity of the liver enzymes AlAT, AST, GGTP, the levels of total cholesterol, low-density lipoproteins and triglycerides, 
and the concentration of glucose were determined. In addition, the content of neutral and basic carbonyl groups of proteins was 
determined in blood serum, and the activity of SOD and catalase (CAT) in erythrocytes was determined. In the liver tissue, the 
carbonyl groups of proteins, the content of total lipids and glycogen were determined; in skeletal muscles — glycogen. Statistical 
processing of the obtained data was carried out using the application package for data analysis (MS Windows 10) using the meth-
ods of correlation and dispersion analysis. Differences were considered significant at p < 0.05. Results. The most pronounced 
changes in biochemical parameters after prolonged exposure to wave-like moderate oxygen starvation are observed in cellular 
structures (liver, skeletal muscles, erythrocytes), while the parameters recorded in the blood plasma of animals were resistant to 



ORIGINAL PAPERS6

 RUSSIAN BIOMEDICAL RESEARCH VOL 8   N 2   2023 ISSN 2658-6584

intermittent hypoxic exposure. Conclusion. The energy deficiency that occurs during chronic wave-like oxygen deficiency manifests 
itself in the mobilization of carbohydrate reserves of the body, which was accompanied by a 4–5-fold decrease in glycogen in the 
liver and skeletal muscles and the involvement of lipids as energy production substrates (a decrease in lipids in the liver by 27 %), 
switching the flow of amino acids to other types of exchange (decrease in GGTP activity by 14 %). The resulting oxygen deficiency 
was naturally accompanied by a decrease in the activity of SOD by almost 1000 times and catalase by 4 times, the accumulation 
of underoxidized products (an increase in the content of basic carbonyl groups in blood proteins by 41 %).
Key words: metabolism: hypoxia: liver lipids: glycogen: laboratory animals; obstructive sleep apnea.

режим интермиттирующей гипоксии: содержание кислорода в 
гипоксической газовой камере — 14 %, продолжительность еди-
ничного гипоксического цикла — 60 минут, интервал между цикла-
ми — 30 минут, число циклов в сутки — 6 (суммарный период уме-
ренной гипоксии — 6 часов в сутки), длительность ежедневного 
гипоксического воздействия — 24 недели.

Лабораторные животные (мыши-самцы линии C57BL/6J) были 
получены из ФГУП ПЛЖ «Рапполово» (Ленинградская обл.). Со-
держание животных осуществлялось в условиях сертифицирован-
ного вивария в соответствии с требованиями ГОСТ 33044-2014 от 
01.08.2015 г. «Принципы надлежащей лабораторной практики» и 
приказа МЗ РФ от 01.04.2016 г. № 267 «Об утверждении Правил 
надлежащей лабораторной практики».

Лабораторные животные после завершения 14-дневного 
карантина были рандомизированы на две группы: интактная и 
группа с гипоксическим воздействием. Биологический материал 
для исследования (кровь, ткани) забирали на следующие сутки 
после прекращения гипоксического воздействия. По окончании 
эксперимента у наркотизированных хлоралгидратом животных 
методом кардиальной пункции забирали кровь в пробирки с ак-
тиватором свертывания крови. После 30-минутного отстаивания 
кровь центрифугировали 10 минут при 1000 об./мин, отделяли 
получившуюся сыворотку, затем вторично центрифугировали 
при 4000 об./мин 15 минут. Полученную сыворотку переносили во 
вторичные пробирки, которые затем загружали в анализатор. На 
биохимическом анализаторе Stat Fax 1904 + (США) и Эрба Лахе-
ма (Чехия) стандартными методами определяли активность AЛТ, 
AСТ и ГГТП, уровни общего холестерина, липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП) и триглицеридов, концентрацию глюкозы. Кро-
ме того, в сыворотке крови определяли содержание нейтральных 
и основных карбонильных групп белков, а в эритроцитах — актив-
ность СОД и каталазы. Карбонильные группировки белков печени 
определяли по реакции взаимодействия окисленных аминокис-
лотных остатков белков с 2,4-динитрофенилгидразином (ДНФГ) 
с образованием окрашенных гидразонов [9–11]. В ткани печени 
определяли содержание суммарных липидов и гликогена; в ске-
летных мышцах — гликогена. Гликоген в тканях печени и мышц 
определяли по методике [12]. Количественное определение об-
щих липидов в ткани печени проводили по методу Фолча [13].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

У интактных животных исследованные метаболические пока-
затели образовывали несколько групп взаимокоррелирующих по-
казателей (рис. 1, 2). Первую группу можно условно обозначить как 

ВВЕДЕНИЕ

В клинической практике достаточно часто встречаются ситуа-
ции, когда человек длительное время находится в состоянии вол-
нообразного кислородного голодания. К ним относятся, в первую 
очередь, обструктивное апноэ сна, гипоксические состояния при 
хронической обструктивной болезни легких, хронической сердеч-
ной недостаточности, дыхательной недостаточности после опера-
ций на грудной клетке, хронические дисциркуляторные нарушения 
мозгового кровообращения. Специфическими особенностями 
хронических состояний интермиттирующей гипоксии являются их 
затяжное течение, чередование гипоксических и нормоксических 
состояний, умеренная выраженность гипоксии, волнообразные 
изменения тяжести состояния.

Необходимо отметить, что основные источники литературы по 
интермиттирующей гипоксии посвящены проблеме обструктивного 
апноэ сна и его роли в рисках развития сердечно-сосудистой пато-
логии [1–3], эндокринным нарушениям и метаболическому синдро-
му [4]. Системные вопросы влияния интермиттирующей гипоксии 
на организм отражены в ряде работ обзорного характера [5–7].

Разработка современных подходов к терапии осложнений и от-
даленных последствий интермиттирующей терапии требует боль-
шого объема биомедицинских исследований. В практике доклини-
ческих исследований широко используются частные методы моде-
лирования клинически значимых патологических процессов, однако 
они не являются оптимальными с точки зрения оценки значимости 
собственно гипоксического компонента их патогенеза. В связи с 
этим была использована экспериментальная модель хронической 
интермиттирующей гипоксии [8], созданной методом хронического 
прерывистого нормобарического гипоксического воздействия.

Длительное прерывистое гипоксическое воздействие может 
быть использовано для оценки последствий, в том числе пове-
денческих, метаболических, иммунных и иных, связанных с дли-
тельным волнообразным воздействием на животных умеренной 
гипоксии. В связи с этим целью проводимого исследования стало 
выявление особенностей метаболизма у лабораторных живот-
ных, подвергающихся хроническому волнообразному кислородно-
му голоданию, для совершенствования диагностических критери-
ев интермиттирующей гипоксии и ее последствий.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нормобарическая гипоксия создавалась с использованием 
мембранного гипоксикатора БИО-НОВА-2004 (Москва), адапти-
рованного для работы с грызунами. Устанавливался следующий 
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липидный фактор (рис. 1). К нему относятся такие показатели, как липидный фактор (рис. 1). К нему относятся такие показатели, как 
липиды печени, холестерин, триглицериды, АЛТ, АСТ, ГГТП и гли-липиды печени, холестерин, триглицериды, АЛТ, АСТ, ГГТП и гли-
коген печени. Вторую группу показателей образуют глюкоза крокоген печени. Вторую группу показателей образуют глюкоза крови, 
гликоген мышц и ЛПНП. Такой фактор может быть интерпретиро-
ван как углеводный. Третью группу образуют показатели содер-
жания карбонильных групп (нейтральных и основных) в составе 
белков крови. Они тесно коррелируют между собой (r =  + 0,96). 

Каталаза /
Catalase

Липиды печени /
Liveг lipids

Холестерин /
Cholesterol Триглицериды /

Triglycerides
Гликоген печени /
Liver glycogen

АСТ /
AST

АЛТ /
ALT

ГГТП /
GGTP

Рис. 1. Граф корреляционных связей липидного фактора у 
интактных животных. Обозначения: непрерывная ли-
ния — умеренные положительные корреляционные 
связи, пунктирная линия — умеренные отрицательные 
корреляционные связи. АЛТ — аланинаминотрансфе-
раза; АСТ — аспартатаминотрансфераза; ГГТП — гам-
ма-глутамилтранспептидаза

Рис. 2. Граф корреляционных связей углеводного фактора у 
интактных животных. Обозначения: непрерывная ли-
ния — умеренные положительные корреляционные 
связи. ЛПНП — липопротеиды низкой плотности

Глюкоза крови /
Blood glucose

Гликоген мышц /
Muscle glycogen

ЛПНП /
LDL

Таблица 1
Изменения метаболических показателей лабораторных животных под влиянием длительной волнообразной 

(прерывистой) умеренной гипоксии
Table 1

Changes in the metabolic parameters of laboratory animals under the influence of prolonged undulating (intermittent) moderate hypoxia
Показатель Единица измерения Значения в группах(M ± m) Влияние 

гипоксии, %
Достоверность 

различий, ринтактные гипоксия
В плазме крови

Глюкоза Ммоль/л 8,3 ± 0,8 5,2 ± 0,8 –37 0,03
АЛТ МЕ/мл 22,9 ± 2,6 25,0 ± 2,6  + 9 0,60
АСТ МЕ/мл 65,7 ± 7,3 78,8 ± 9,4  + 20 0,29
ГГТП МЕ/мл 0,36 ± 0,09 0,05 ± 0,03 –86 0,02
Холестерин Ммоль/л 1,24 ± 0,09 1,23 ± 0,12 –1 0,95
ЛПНП Ммоль/л 0,23 ± 0,03 0,22 ± 0,04 –4 0,84
Триглицериды Ммоль/л 0,39 ± 0,05 0,40 ± 0,03  + 2 0,92
Нейтральные карбонильные группы Д370 / мг белка 2,18 ± 0,17 2,26 ± 0,28  + 4 0,80
Основные карбонильные группы Д430 / мг белка 0,62 ± 0,06 0,88 ± 0,15  + 41 0,08

В эритроцитах
СОД усл. ед./мл крови 34,2 ± 1,7 0,05 ± 0,01 –99,8 3 × 10–10

Каталаза Ммоль Н2О2 × 103/ мин × мл крови 22,5 ± 0,5 5,7 ± 0,3 –75 2 × 10–13

В тканях
Липиды печени мг/г ткани 0,06 ± 0,01 0,05 ± 0,01 –27 0,0001
Гликоген печени мг/г ткани 0,90 ± 0,06 0,19 ± 0,02 –80 8 × 10–7

Гликоген скелетных мышц мг/г ткани 0,40 ± 0,02 0,09 ± 0,01 –76 2 × 10–8

Примечание: полужирным шрифтом выделены достоверные эффекты, связанные с гипоксическим воздействием.

Самостоятельным показателем, не связанным с другими иссле-
дуемыми показателями метаболизма, является активность СОД.

Результаты исследования метаболических последствий дли-
тельного влияния интермиттирующей умеренной гипоксии пред-
ставлены в таблице 1.

По степени чувствительности к длительному интермиттиру-
ющему умеренному гипоксическому воздействию анализируе-
мые показатели являются неоднородными. Ряд метаболических 
показателей, полученных из сыворотки крови, практически не-
чувствительны к данному воздействию (АЛТ, холестерин, ЛПНП, 
триглицериды, нейтральные карбоксильные группы белков кро-
ви). Умеренное, но статистически недостоверное повышение 
отмечалось для АСТ и основных карбоксильных групп белков 
крови. Содержание глюкозы и ГГТП в сыворотке достоверно 
снижалось.
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Рис. 3. Граф корреляционных связей метаболических пока-
зателей после длительного воздействия прерывистой 
умеренной гипоксии. Обозначения: непрерывная ли-
ния — умеренные положительные корреляционные 
связи, пунктирная линия — умеренные отрицательные 
корреляционные связи. АЛТ — аланинаминотрансфе-
раза; АСТ — аспартатаминотрансфераза; ГГТП — гам-
ма-глутамилтранспептидаза; КГБ — карбонильные 
группы белков; ЛПНП — липопротеиды низкой плотно-
сти; СОД — супероксиддисмутаза
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Наиболее сильный метаболический ответ был характерен 
для показателей, определяемых в эритроцитах (СОД, катала-
за — резкое снижение) и тканях (липаза и гликоген печени, 
гликоген в мышцах — резкое снижение).

В условиях гипоксии происходит перестройка структуры 
корреляционных связей, которые объединяются в один фак-
тор с существенным нарастанием плотности связей (рис. 3). 
Такой феномен позволяет интерпретировать эти показатели 
в совокупности как фактор метаболического напряжения. Пе-
рестройка основных корреляционных связей исследованных 
метаболических показателей под влиянием длительного пре-
рывистого воздействия гипоксии отражена в таблице 2.

Специфические эффекты метаболических последствий 
длительного прерывистого гипоксического воздействия прояв-
ляются как разрушением старых, так и появлением новых кор-
реляционных связей. Разрушение типичных для интактных жи-
вотных корреляционных связей отмечается для липидов пече-
ни (с каталазой, холестерином и триглицеридами), глюкозы (с 
гликогеном мышц и ЛПНП) и холестерина с АЛТ. Оно отражает 
невозможность прежнего протекания типовых реакций синте-
за углеводов и липидов, вероятнее всего, вследствие хрони-
ческого энергодефицит, типовых реакций синтеза углеводов 
и липидов. Наиболее интересным является разрушение связи 
между уровнем глюкозы в крови и гликогеном мышц, что сви-
детельствует о коренной перестройке энергетического обмена 
мышц, основным источником энергии для которых становится 
утилизация аминокислот, а источником глюкозы для поддержа-
ния уровня гликогена — реакции глюконеогенеза, а не захват 
глюкозы из крови в связи с хроническим дефицитом глюкозы.

Под влиянием длительного прерывистого гипоксического 
воздействия у лабораторных животных начинают проявлять-
ся новые корреляционные связи, свидетельствующие о фор-
мировании новых метаболических «шаблонов» организма, 
связанных с параметрами липидного обмена. Обращает на 
себя внимание новая корреляционная связь уровня липидов 
печени и глюкозы крови, холестерина и гликогена мышц. Та-
кие корреляционные связи могут свидетельствовать о более 
интенсивном вовлечении липидов в метаболические процес-
сы в организме по сравнению с нормоксическими условиями. 
Определенный интерес представляет также появившаяся 
отрицательная корреляционная связь между показателями 
активности ферментов антиоксидантной защиты (СОД, ка-
талаза). Она отражает угнетение их активности при накопле-
нии продуктов перекисного окисления липидов (ПОЛ), хотя в 
обычных условиях эти ферменты являются во многом суб-
страт-активируемыми и не влияют на активность друг друга.

ОБСУЖДЕНИЕ

Близких по своему содержанию работ, рассматривающих во-
просы изменения метаболизма под влиянием длительной интер-
миттирующей гипоксии у лабораторных животных, нам выявить 
не удалось. Вероятно, это связано со сложностью методически 
корректного моделирования этого состояния, отсутствием вали-

дированных и стандартизированных методик его моделирова-
ния, вариативностью длительности гипоксического воздействия 
и его степени выраженности. Тем не менее необходимо отме-
тить несколько работ, позволяющих сопоставить полученные 
нами результаты с данными других исследователе. Так, в ра-
боте [14] показана способность 10-дневного цикла интервальной 
гипоксической тренировки нормализовывать процессы ПОЛ и 
повышать активность угнетенных ферментов антиоксидантной 
защиты. В то же время в нашем исследовании, которое носило 
более длительный характер, возникающий в условиях хрониче-
ской гипоксии дефицит кислорода закономерно сопровождался 
угнетением антиоксидантной системы (снижение активности 
СОД практически в 1000 раз и каталазы в 4 раза) и накоплени-
ем недоокисленных продуктов (повышение содержания основ-
ных карбонильных группировок в белках крови на 41 %). Такое 
расхождение в динамике показателей ПОЛ и антиоксидантная 
система (АОС) свидетельствует о том, что механизмы, лежащие 
в основе кратковременного реабилитационного воздействия на 
организм человека при интервальных тренировках, принципи-
ально отличаются от патогенетических механизмов длительного 
(28 недель) воздействия интермиттирующей гипоксии.
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В работе [15] приводятся данные о взаимодействии раз-
личных регулирующих систем мозга при обструктивном апноэ 
сна, направленных на рассогласование вегетативной и эндо-
кринной регуляции основного обмена, пищевого поведения, 
регуляции работы сердца и сосудов, перестройки углевод-
ного и липидного обмена в мышцах, печени и адипоцитах, в 
том числе опосредуемых провоспалительными цитокинами. 
В принципиальном плане полученные нами данные не проти-
воречат приведенным работам.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Наиболее выраженные изменения в биохимических пока-
зателях после длительного воздействия прерывистого уме-
ренного кислородного голодания отмечаются в клеточных 
структурах (клетки печени, скелетных мышц, эритроциты), в то 
время как показатели, регистрируемые в плазме крови живот-
ных, вероятно, в силу гомеостатических механизмов, намного 
более устойчивы к прерывистому гипоксическому воздейст-

Таблица 2
Перестройка корреляционных связей метаболических показателей под влиянием 

длительного прерывистого воздействия гипоксии
Table 2

Restructuring of correlations of metabolic parameters under the influence of long-term intermittent exposure to hypoxia
Показатель А Показатель Б Коэффициенты корреляции Эффект гипоксии

нормоксия гипоксия
Липиды печени Каталаза  + 0,58  + 0,24 Разрушение
Липиды печени Холестерин  + 0,68  + 0,22 Разрушение
Липиды печени Триглицериды  + 0,50  + 0,27 Разрушение
Липиды печени АЛТ -0,52 –0,76 Усиление
Липиды печени Глюкоза  + 0,02  + 0,83 Появление
Липиды печени ГГТП  + 0,23  + 0,84 Появление
Липиды печени АСТ  + 0,36 –0,73 Появление
Липиды печени Нейтр. КГБ  + 0,01 –0,54 Появление

Холестерин Триглицериды  + 0,88  + 0,70 Сохранение
Холестерин Гликоген мышц  + 0,03  + 0,66 Появление
Холестерин ЛПНП –0,05  + 0,95 Появление
Холестерин СОД –0,09  + 0,67 Появление
Холестерин АЛТ –0,66 0,01 Разрушение

АЛТ ГГТП –0,57 –0,80 Усиление
АЛТ АСТ  + 0,20 –0,80 Появление
АЛТ Гликоген печени  + 0,38  + 0,54 Усиление
АСТ ГГТП –0,64 –0,49 Ослабление
АСТ Гликоген печени 0,06  + 0,64 Появление
АСТ Нейтр. КГБ –0,23  + 0,69 Появление
ГГТП Триглицериды  + 0,37  + 0,61 Усиление
ГГТП ЛПНП  + 0,16  + 0,61 Появление
ЛПНП Гликоген мышц –0,38  + 0,68 Инверсия
ЛПНП Осн. КГБ –0,31  + 0,58 Инверсия
ЛПНП СОД –0,39  + 0,55 Инверсия
ЛПНП Глюкоза  + 0,66 –0,19 Разрушение

Гликоген мышц Глюкоза  + 0,58 –0,10 Разрушение
Гликоген мышц Нейтр. КГБ  + 0,49 –0,68 Инверсия
Гликоген мышц Триглицериды –0,58  + 0,72 Инверсия

СОД Каталаза  + 0,25 –0,84 Появление
Нейтр. КГБ Осн. КГБ  + 0,96  + 0,45 Ослабление
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вию. Это является закономерным, так как именно протекаю-
щие в клетках энергетические процессы являются объектом 
действия гипоксии, и последствия хронического волнообраз-
ного (интермиттирующего) гипоксического воздействия также 
должны иметь преимущественно внутриклеточную локализа-
цию. Так, возникающий при хронической кислородной недо-
статочности энергодефицит в первую очередь проявляется 
в мобилизации углеводных резервов организма, что прояв-
ляется снижением гликогена в клетках печени и скелетных 
мышц в 4–5 раз. Однако даже такой мощной активации глико-
литических реакций в тканях оказывается недостаточно для 
компенсации энергодефицита, что вызывает дополнительную 
утилизацию глюкозы крови (снижение на 37 %) и вовлечение 
липидов в качестве субстратов энергопродукции (снижение 
содержания липидов в печени на 27 %), переключение потока 
аминокислот с нефосфорилирующих процессов детоксикации 
на другие виды обмена (снижение активности субстратзави-
симого фермента детоксикации ГГТП на 14 %).

Таким образом, сдвиги отражают достаточно глубокие из-
менения работы энергообеспечивающих механизмов клеток 
в ответ на длительное прерывистое гипоксическое воздей-
ствие.
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