
270

экспериментальная гастроэнтерология
experimental gastroenterology
 экспериментальная гастроэнтерология
 experimental gastroenterology

Павлова Ольга Николаевна, д. б. н., доцент, заведующая кафедрой физиологии
Канаева Елена Сергеевна, к.с-х.н., доцент
Широлапов Игорь Викторович, к. м. н., доцент, заведующий лабораторией НИИ нейронаук

 Для переписки:
Широлапов 
Игорь Викторович
i.v.shirolapov
@samsmu.ru

Для цитирования: Павлова О.Н., Канаева Е.С., Широлапов И.В. К вопросу о метаболизме липидов и валидности индексов липидного обмена 
при оценке и профилактике негативных последствий нормобарической гипоксии. Экспериментальная и клиническая гастроэнтерология. 
2025;(3): 270–277  doi: 10.31146/1682-8658-ecg-235-3-270-277

 К вопросу о метаболизме липидов и валидности 
индексов липидного обмена при оценке и профилактике 
негативных последствий нормобарической гипоксии
 Павлова О.Н.1, Канаева Е.С.2, Широлапов И.В.1
1  Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования «Самарский государственный медицинский 

университет» Министерства здравоохранения Российской Федерации, (ул. Чапаевская, 89, г. Самара, 443099, Россия)
2  Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования «Самарский государственный аграрный 

университет», (Учебная ул., 2, п. г. т. Усть- Кинельский, г. Кинель, 446442, Россия)

УДК 612. 123: 612.273.2–07
https://doi.org/10.31146/1682-8658-ecg-235-3-270-277

Резюме

Нарушения липидного обмена играют ключевую роль в инициировании, развитии и прогрессировании ряда социально- 
значимых заболеваний, включая ожирение, атеросклероз, ишемические болезни, сахарный диабет, дисфункции печени, 
метаболический синдром и его последствия. Острая нормобарическая гипоксия, как экзогенное состояние, возникаю-
щее при снижении парциального давления кислорода при нормальном барометрическом давлении, является одной 
из моделей гипоксии, используемых в анимальных исследованиях.

Целью работы было изучение изменений метаболизма липидов и концентрации фракций фосфолипидов в сыворотке 
крови крыс, подверженных острой нормобарической гипоксии, а также оценка валидных индексов липидного обмена 
и перспектив применения природных антигипоксантов для профилактики и коррекции гипоксических нарушений.

Результаты исследования показали, что моделируемая гипоксия вызывает значительные нарушения липидного 
метаболизма у крыс, включая снижение сывороточных концентраций фосфатидилхолина, фосфатидилсерина, сфинго-
миелина и антиатерогенных липопротеинов высокой плотности, а также повышение уровней липопротеинов низкой 
плотности, триглицеридов, общего холестерина и валидных индексов липидного обмена.

Отмеченные изменения можно рассматривать как выраженный адаптивно- компенсаторный ответ организма, который 
может приводить к нарушениям барьерной и транспортной функции биологических мембран.

В эксперименте установлено, что применение растительных антигипоксантов способствует частичной компенсации 
негативных последствий, что подтверждает их потенциал для коррекции метаболических сдвигов, индуцированных 
гипоксией, в направлениях совершенствования и развития технологий биохакинга, нацеленных на повышение про-
должительности и качества жизни.

Ключевые слова: гипоксия, индексы липидного обмена, липополисахариды, коэффициент атерогенности, метаболи-
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Summary

Lipid metabolism disorders play a critical role in the initiation, development and progression of a number of socially signifi cant 
diseases, including obesity, atherosclerosis, ischemic diseases, diabetes mellitus, liver dysfunction, metabolic syndrome and 
its consequences. Acute normobaric hypoxia, as an exogenous condition that occurs when the partial pressure of oxygen 
decreases at normal barometric pressure, is one of the hypoxia models used in animal studies.

The aim of the research was to study changes in lipid metabolism and the concentration of phospholipid fractions in the 
blood serum of rats exposed to acute normobaric hypoxia, as well as to evaluate atherogenic indices and the prospects for 
using natural antihypoxants for the prevention and correction of hypoxic disorders.

The results of the study showed that simulated hypoxia causes signifi cant disturbances in lipid metabolism in rats, including 
a decrease in serum concentrations of phosphatidylcholine, phosphatidylserine, sphingomyelin and antiatherogenic high-den-
sity lipoproteins, as well as an increase in the levels of low-density lipoproteins, triglycerides, total cholesterol and valid lipid 
metabolism (atherogenic) indices. The noted changes can be considered as a pronounced adaptive- compensatory response 
of the body, which can lead to disturbances in the barrier and transport function of biological membranes.

The experiment found that the use of plant antihypoxants contributes to partial compensation for the negative consequences, 
which confi rms their potential for correcting metabolic shifts induced by hypoxia in the areas of improvement and development 
of biohacking technologies aimed at increasing the duration and quality of life.

Keywords: hypoxia, lipid metabolism, atherogenic indices, lipopolysaccharides, metabolic syndrome, antihypoxants
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Введение

В последнее время фундаментальный и практиче-
ский научный интерес акцентирован на изучении 
различных аспектов диагностики и терапии нару-
шений липидного обмена. Данные клинических 
исследований демонстрируют, что профилакти-
ка и лечение дислипидемии замедляет развитие 
атеросклероза и его патогенетически связанных 
последствий, включая сердечно- сосудистые и це-
реброваскулярные события, а также способствует 
регрессии в формировании метаболического син-
дрома и его детерминант. Накапливается все боль-
ше данных о молекулярных механизмах патогенеза 

этих состояний и их прямой связи с дисфункцией 
метаболизма липидов. Клинические проявления 
и тяжесть дислипидемии во многом зависят от 
образа жизни, рациона питания, возраста и фак-
торов окружающей среды. Нарушения липидного 
обмена инициируют, способствуют и усугубля-
ют такие патологии, как ожирение, ишемические 
болезни, сахарный диабет, заболевания печени, 
нарушение секреторной и абсорбционной функции 
желудочно- кишечного тракта, метаболический 
синдром [1–4]. Известно, что распространенность 
метаболического синдрома растет во всем мире 
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и признана одной из глобальных проблем обще-
ственного здравоохранения. Рост метаболических 
расстройств наблюдается в развивающихся стра-
нах параллельно с индустриализацией, и счита-
ется, что в ближайшие 20 лет такими нарушени-
ями будет страдать более половины населения [5]. 
Принимая во внимание вышеизложенное, является 
актуальным не только изучение факторов риска 
и механизмов развития социально- значимых за-
болеваний, включая метаболические расстройства, 
но одновременно поиск высокочувствительных 
биомаркеров, показателей и интегральных индек-
сов, валидных для прогнозирования течения и ис-
ходов патологического состояния, обоснование их 
эффективного применения и внедрение для ранней 
диагностики и профилактики, а также наиболее 
точное моделирование патогенеза с использовани-
ем анимальных экспериментов, цифровых алгорит-
мов и мультиагентных технологий [6, 7].

Гипоксия как состояние, при котором организм 
в целом или определенные ткани испытывают не-
достаток в кислороде, может возникнуть в ответ 
на воздействие гипоксических условий окружа-
ющей среды, например, в условиях высокогорья, 
или из-за патофизиологических состояний, таких 
как обструктивное апноэ во сне и хронические 
кардиореспираторные нарушения. Такие обсто-
ятельства могут ограничивать поступление или 
увеличивать потребление кислорода, что приводит 
к десатурации оксигемоглобина и гипоксии тканей. 
В определенных случаях гипоксия может привести 
к серьезным последствиям для здоровья, включая 
повышенный риск развития сердечно- сосудистых 
заболеваний или диабета. Потенциальное объясне-
ние связи между гипоксией и повышенным риском 
развития таких патологий заключается в негатив-
ном влиянии гипоксии на циркулирующие липиды 
крови [8, 9, 10].

Одним из моделируемых в анимальных моделях 
типов гипоксии является острая нормобарическая 
гипоксия – экзогенная гипоксия, возникающая 

при уменьшении парциального давления кисло-
рода в воздухе, поступающем в организм при нор-
мальном барометрическом давлении. К основным 
звеньям патогенеза данной гипоксии относятся 
артериальная гипоксемия, гипокапния, газовый 
алкалоз, сменяющийся ацидозом, а также артери-
альная гипотензия, сочетающаяся с гипоперфузией 
органов и тканей.

В понимании специфических изменений мета-
болических процессов и индуцированных сдвигов 
в реакциях компенсаторно- приспособительного 
характера важное значение следует придавать из-
учению не только абсолютных значений отдельных 
показателей крови, в частности маркеров обмена 
липидов (включая уровни фосфолипидов или ли-
пидного спектра), но и изменениям относительного 
содержания и их соотношениям. Например, такие 
показатели, как общий холестерин, триглицериды, 
липополисахариды высокой и низкой плотности, 
широко используются в клинической практике для 
характеристики отклонений в липидном обмене. 
Однако, поскольку абсолютные значения таких 
общепринятых показателей неадекватно отражают 
проатерогенный потенциал крови, баланс между 
про- и антиатеросклеротическими липопротеи-
нами рекомендуется анализировать с помощью 
различных расчетных индексов и соотношений, 
таких как коэффициент атерогенности или индек-
сы Кастелли [11, 12]. Одновременно постулируется, 
что уровни многих высокоактивных фосфолипид-
ных метаболитов, способствующих токсическому 
повреждению тканей, значительно изменяются 
в различных гипоксических условиях. Поэтому це-
лью настоящего исследования было изучить в ани-
мальной модели острой нормобарической гипоксии 
изменения метаболизма липидов и концентрации 
различных фракций фосфолипидов сыворотки 
крови крыс, оценить валидные индексы липидного 
обмена, а также перспективы применения анти-
гипоксантов растительного происхождения для 
профилактики и коррекции последствий гипоксии.

Методы и материалы

Исследования произведены на 180 белых беспо-
родных крысах, массой 240–260 г. Перед началом 
экспериментов животные, отвечающие критери-
ям включения в эксперимент, распределялись на 
группы с учетом пола, возраста, массы и принци-
па рандомизации. На проведение исследования 
получено заключение Этического комитета при 
Самарском государственном аграрном универ-
ситете. Животные были разделены поровну на 6 
групп. Одна группа – интактные крысы (И-группа). 
Животные I группы получали в течение недели 
до моделирования гипоксии экстракт смороди-
ны черной в дозе 100 мг/кг массы; животные II 
группы получали в аналогичный период и той же 
дозе экстракт малины лекарственной; животные 
III группы – цитохром С (в качестве эталонного 
антигипоксанта) в рекомендуемой дозе; животные 
IV группы – получали смесь экстрактов смородины 
черной и малины лекарственной в соотношении 
1:1 в дозе 200 мг/кг массы, а животные К-группы 

(контроль) получали дистиллированную воду 
по аналогичной схеме в эквивалентном объеме. 
Модель гипоксической нормобарической гипок-
сии с гиперкапнией воспроизводилась помеще-
нием крыс в герметичные емкости объемом 1 л. 
Антигипоксанты вводили в течение 15 дней вну-
трижелудочно до моделирования гипоксии [13, 14].

Исследование патофизиологических аспектов 
липидного обмена и уровней липопротеинов (ЛПВП, 
ЛПНП, ЛПОНП, триглицериды и общий холесте-
рин) в условиях гипоксии производили электро-
форетическим способом по стандартной методике 
при использовании наборов химических реактивов 
фирмы «Лахема» (Чехия). Фосфолипидный спектр 
(PHH – фосфатидилхолин, PHEA – фосфатидилэ-
таноламин, PHS – фосфатидилсерин, KL – кардио-
липин, S – сфингомиелин, LPH – лизофосфолипид) 
определяли методом тонкослойной хроматографии 
с использованием силиконовых пластин фирмы 
«Силуфол» (Чехия). На основании полученных 
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данных был произведен расчет индексов липидно-
го обмена, в частности коэффициента атерогенно-
сти, индексов Кастелли 1 и 2, атерогенного индекса 
плазмы (AIP). Статистический анализ проводили 
с использованием пакета SPSS Statistics версия 27. 
Для анализа данных в исследовании использова-
лись как параметрические, так и непараметриче-
ские методы статистики. Параметрические методы 

включали в себя t-тест и регрессионный анализ. 
Непараметрические методы использовались для 
анализа данных, не удовлетворяющих требовани-
ям нормальности распределения или гомогенности 
дисперсий, и включали в себя тесты Манна- Уитни, 
Уилкоксона. Оценка типа распределения прово-
дилась по тестам Шапиро- Уилка и Колмогорова- 
Смирнова.

Результаты исследования

При моделировании нормобарической гипоксии 
и коррекции ее последствий антигипоксантами 
выявлены изменения различных фракций фосфо-
липидов и холестерина в сыворотке крови крыс, 
а также индексов липидного обмена, что отражено 
в табл. 1, 2 и рис. 1–3.

Стоит отметить, что в сыворотке крови крыс при 
нормобарической гипоксии без коррекции антиги-
поксантами установлено снижение соотношения 
сфингомиелина к фосфатидилхолину на 15,6% по 
сравнению с интактными животными, что свиде-
тельствует о снижении жесткости липидной фазы 
мембраны, при этом применение растительных 
препаратов несколько нивелировало снижение 
данного соотношения. В целом, снижение коэф-
фициента S/PHH предполагает интенсификацию 
жидкостных свой ств мембран и снижение микро-
вязкости липидного слоя. Также в экспериментах 
наблюдалось уменьшение сывороточного уровня 
фосфатидилхолина, что приводит к снижению 
отношения нейтральных фосфолипидов к кис-
лым фосфолипидам и  является индикатором 

интенсивности обмениваемости фосфолипидов 
в текущий момент.

Также установлено, что на фоне нормобариче-
ской гипоксии у крыс в сыворотке крови растет 
концентрации легкоокисляемых липидов, о чем 
свидетельствует уменьшение соотношения PHH/
PHEA на 41,0% по отношению к показателям ин-
тактных крыс, при этом на фоне приема антиги-
поксантов данный коэффициент снизился не так 
значительно.

На фоне нормобарической гипоксии в сыворотке 
крови крыс установлено снижение концентрации 
антиатерогенного ЛПВП и повышение концентра-
ции ЛПНП, ЛПОНП, триглицеридов и общего холе-
стерина. Также на основании полученных данных 
были произведены расчеты коэффициента атеро-
генности, AIP плазмы и индексов Кастелли 1 и 2.

Согласно представленным данным, моделирова-
ние гипоксии индуцировало повышение коэффи-
циента атерогенности и индексов Кастелли 1 и 2, 
многократное увеличение атерогенного индекса 
плазмы в сыворотке крови крыс. Стоит отметить, 

Группы
Показатель

PHH PHEA PHS KL S LPH Всего
Интактные 92,3±3,23 66,4±2,12 37,2±1,33 14,4±0,51 32,3±1,16 3,01±0,11 245,61±8,84

I 72,6±2,751 81,9±2,931 28,1±0,941, 2 20,1±0,711, 2 24,1±0,931, 2 6,93±0,281, 2 233,73±9,15
II 75,7±2,641, 2 79,3±2,861 26,4±1,111, 2 21,4±0,821, 2 23,2±0,811, 2 6,47±0,191, 2 232,47±8,96
III 73,8±2,801 80,6±3,241 25,4±0,811 20,6±0,721, 2 23,6±0,811, 2 6,17±0,181, 2 230,17±9,01
IV 79,5±3,031, 2 77,1±3,171, 2 31,5±1,221, 2 19,9±0,761, 2 25,4±0,971, 2 5,33±0,211, 2 238,73±9,54

Контроль 69,4±2,571 84,6±3,131 24,3±0,851 23,4±0,821 20,5±0,681 7,84±0,291 230,04±9,33

Таблица 1.
Фракции фосфоли-
пидов в сыворотке 
крови крыс при 
моделировании 
нормобарической 
гипоксии и на 
фоне коррекции 
растительными 
антигипоксантами.

Примечание.
PHH – фосфатидилхолин, PHEA – фосфатидилэтаноламин, PHS – фосфатидилсерин, KL – кардиолипин, S – сфингомиелин, 
LPH – лизофосфолипид. Различия достоверны при р<0,05: 1 – по сравнению с показателями интактных животных; 2 – по 
сравнению с показателями контрольной группы

Группы

Показатель

ЛПВП, ммоль/л ЛПНП, ммоль/л ЛПОНП, ммоль/л
Триглицериды, 

ммоль/л

Общий 
холестерин,

ммоль/л
Интактные 1,29±0,05 2,36±0,08 0,54±0,02 1,19±0,04 3,81±0,13

I 0,99±0,041, 2 3,11±0,111 0,70±0,031 1,42±0,061, 2 4,44±0,161, 2

II 0,96±0,051, 2 3,05±0,131, 2 0,65±0,031, 2 1,47±0,051, 2 4,78±0,171, 2

III 1,05±0,061, 2 2,97±0,091, 2 0,67±0,041, 2 1,51±0,051, 2 4,63±0,151, 2

IV 1,15±0,051, 2 2,81±0,091, 2 0,61±0,031, 2 1,35±0,041, 2 4,26±0,141, 2

Контроль 0,82±0,021 3,35±0,121 0,74±0,041 1,69±0,061 5,44±0,191

Таблица 2.
Фракции холесте-
рина в сыворотке 
крови крыс при 
моделировании 
нормобарической 
гипоксии и на 
фоне коррекции 
растительными 
антигипоксантами.

Примечание:
различия достоверны при р<0,05: 1 – по сравнению с показателями интактных животных; 2 – по сравнению с показателями 
контрольной группы.
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что применение антигипоксантов способствовало 
сдерживанию роста указанных индексов липид-
ного обмена, в частности AIP плазмы: у животных 

экспериментальных групп он был ниже на 48,4%, 
38,7%, 48,4% и 77,4%, соответственно для I, II, III, IV 
групп по сравнению с крысами К-группы.

Обсуждение результатов

В  настоящем исследовании установлено, что 
острая нормобарическая гипоксия у крыс инду-
цирует значительные изменения в концентрации 
фракций липидов и фосфолипидов в сыворотке 
крови, что свидетельствует о глубоких метабо-
лических нарушениях в их организме. В частно-
сти, при моделировании гипоксии установлено 
уменьшение доли суммарных фосфолипидов и ан-
тиатерогенных липопротеинов и изменение соот-
ношений отдельных фракций фосфолипидов, ко-
торые также включали увеличение концентрации 
PHEA, KL, LPH, проатерогенных липопротеинов, 
триглицеридов и общего холестерина и снижение 
уровней PHH, PHS, S, а также повышение значе-
ний индексов липидного обмена Кастелли 1 и 2, 
коэффициента атерогенности и API плазмы крови 
у крыс. Перераспределение уровней и соотноше-
ния отдельных фосфолипидов на фоне острой 
гипоксии можно рассматривать как выраженный 
адаптивно- компенсаторный ответ организма и мо-
жет предрасполагать к существенным нарушениям 

барьерной и транспортной функции биологиче-
ских мембран.

Устойчивость организма к острой гипоксии 
в условиях пониженной концентрации О2 в окру-
жающей среде зависит от уровня активности кар-
диореспираторной системы. Известно, что одним 
из эффективных механизмов адаптации к острой 
гипоксии является способность организма изме-
нять скорость метаболических процессов, в част-
ности за счет снижения функциональной активно-
сти органов и тканей, потребляющих наибольшее 
количество энергетических субстратов [15].

Инициирующим звеном патогенеза при нормо-
барической гипоксии является снижение напряже-
ния кислорода в плазме артериальной крови, что 
приводит к уменьшению насыщения кислородом 
гемоглобина, общего содержания кислорода в кро-
ви и, как следствие, к нарушениям газообмена и ме-
таболизма в тканях. Также наблюдается снижение 
напряжения в крови углекислого газа вследствие 
компенсаторной гипервентиляции лёгких в связи 

Коэффициент атерогенности сыворотки крови крыс при 
моделировании нормобарической гипоксии и ее коррек-
ции антигипоксантами

Рисунок 1.
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с гипоксемией. На этом фоне развивается газо-
вый алкалоз, который является результатом гипо-
капнии. В последующем такие изменения служат 
причиной существенных расстройств жизнеде-
ятельности организма, включая развитие синко-
пальных состояний, коронарной недостаточности, 
церебральной ишемии и патологического старе-
ния в целом [4, 16, 17]. В недавнем исследовании 
Naryzhnaya et al. (2023) установлено, что отсутствие 
специфической органопротекции при хронической 
нормобарической гипоксии у крыс с индуциро-
ванным метаболическим синдромом напрямую 
связано с нарушением углеводного и липидного об-
мена. В частности, размер инфаркта в анимальных 
моделях метаболического синдрома показывает 
прямую корреляцию с нарушением толерантности 
к глюкозе и уровнем триглицеридов в сыворот-
ке крови. Более того, у крыс с индуцированным 
метаболическим синдромом наблюдается отсут-
ствие инфаркт- лимитирующего эффекта адапта-
ции к хронической нормобарической гипоксии [18].

Когда потребность в O2 превышает его посту-
пление, инициируются изменения в экспрессии 
генов, опосредованные классом транскрипци-
онных факторов, называемых факторами, инду-
цируемыми гипоксией (HIF). HIF-1 известен как 
главный регулятор клеточных реакций на гипок-
сию и активирует транскрипцию более 1000 генов, 
кодирующих ферменты, а также транспортные 
и митохондриальные белки, контролирующие до-
ставку и использование кислорода [19]. Недавние 
исследования показали, что HIF-1α является од-
ним из наиболее чувствительных маркеров гипок-
сии, которая вместе с некоторыми другими сти-
мулами индуцирует каскад сигнализации HIF-1α, 
а затем транскрипционно активируют ряд генов 
[20]. Так например, при непрерывном гипоксиче-
ском стимуле HIF-1α индуцируется в печени в те-
чение 1 часа после воздействия и достигает пика 
через 2 часа. Образование реактивных форм кис-
лорода во время гипоксии индуцирует каскад сиг-
нализации HIF-1α, при этом кинетика экспрессии 
HIF-1α является органоспецифичной и отличает-
ся от одного органа к другому. В частности отмече-
но, что в мозге уровень экспрессии мРНК HIF-1α 
не столь значительно увеличен в гипоксическом 
состоянии, что может быть вызвано высокой ак-
тивностью антиоксидантных ферментов в моз-
говой ткани. Напротив, сердечная ткань очень 
чувствительна к гипоксическому состоянию, что 
подтверждается повышенной экспрессией мРНК 
HIF-1α и у крыс достигает пика на 21-й день гипок-
сии. Влияние системной нормобарической гипок-
сии на ткани может наблюдаться при многих хро-
нических состояниях, таких как обструктивная 
болезнь легких, синдром обструктивного апноэ 
сна, хроническая анемия и застойная сердечная 
недостаточность. При этом индукция гипоксии 
вызывает повышенное образование малонового 
диальдегида как продукта перекисного окисления 
липидов в гипоксических тканях и истощение 
концентрации глутатиона, распространенного 
эндогенного антиоксиданта, из-за повышенного 
образования реактивных форм кислорода во вре-
мя гипоксии [8, 21].

Исследования на мышиных моделях показы-
вают, что гипоксия оказывает негативное воз-
действие на несколько аспектов липидного ме-
таболизма, например, индуцирует изменение 
уровней триглицеридов. В свою очередь, повы-
шенные уровни циркулирующих триглицеридов 
являются результатом продукции липопротеинов, 
богатых триглицеридами, таких как ЛПОНП и хи-
ломикроны. Гипоксия может нарушить баланс 
между накоплением липидов и их мобилизацией 
в печеночной и жировой тканях. В целом, такие на-
рушения, характеризующиеся перепроизводством 
и нарушением клиренса липопротеинов, богатых 
триглицеридами, могут привести к ухудшению 
общего липидного профиля крови. Длительное 
нарушение накопления липидов и/или их моби-
лизации, а также чрезмерное воздействие высоких 
концентраций липидов в плазме на нежировую 
ткань может в долгосрочной перспективе приве-
сти к липотоксичности, что способствует разви-
тию метаболических нарушений и формированию 
метаболического синдрома [22, 23]. В исследо-
ваниях на человеке также изучались эффекты 
острого воздействия нормобарической гипоксии 
на липидный профиль крови и липолитическую 
активность плазмы. Выявлено, что последствия 
такой гипоксии у здоровых мужчин имеют тенден-
цию к повышению уровня триглицеридов ЛПОНП 
натощак, а полученные результаты подтверждают 
повышенные уровни липидов в крови, зарегистри-
рованные у животных, подвергшихся острому 
воздействию более низких парциальных давлений 
кислорода [24].

В целом, в обсуждениях результатов экспе-
риментов на анимальных моделях предполага-
ется, что гипоксия повышает уровень проате-
рогенных липидов посредством двух основных 
механизмов – повышенной секреции в печени 
ЛПНП и ЛПОНП за счет увеличения ключевых 
субстратов, участвующих в их производстве, 
и сниженного клиренса триглицеридов. Однако 
в исследованиях на людях клеточные и моле-
кулярные механизмы таких изменений все еще 
плохо изучены и требуют дальнейшего научного 
внимания [25, 26].

Отдельно стоит отметить, что доказавшие свою 
валидность индексы липидного обмена (включая 
исследованные в настоящей работе коэффици-
ент атерогенности, индексы Кастелли, AIP плаз-
мы) являются чувствительными индикаторами 
риска развития и прогрессирования сердечно- 
сосудистых событий, а также ожирения, диабета 
и метаболического синдрома в целом, при этом 
их прогностическая значимость выше, чем, на-
пример, у показателей общего холестерина или 
антиатерогенных липопротеинов, взятых по 
отдельности. Так, в настоящее время липидные 
профили и расчетные индексы успешно использу-
ются для мониторинга результатов гормональной 
терапии, коррекции инсулинорезистентности, 
исследования особенностей питания и пищевых 
стратегий, прогнозирования рисков прогрессиро-
вания сердечно- сосудистой патологии, церебро-
васкулярных событий, метаболического синдрома 
и сопутствующих нарушений [28–34].



276

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 235 (3) 2025 experimental & clinical gastroenterology | № 235 (3) 2025

Заключение

На фоне индуцированной острой нормобариче-
ской гипоксии развиваются выраженные нега-
тивные изменения липидного метаболизма у крыс, 
что проявляется уменьшением в сыворотке крови 
доли суммарных фосфолипидов, концентрации 
PHH/фосфотидилхолина, PHS/фосфатидилсерина, 
S/сфингомиелина и уменьшением антиатероген-
ных ЛПВП; а также повышением концентрации 
ЛПНП и ЛПОНП, триглицеридов, общего холесте-
рина и LPH/лизофосфолипида, KL/кардиолипина, 
PHEA/фосфатидилэтаноламина. При этом расчеты 
валидных индексов липидного обмена и, в част-
ности, их значительное увеличение в сравнении 

с интактными животными подтверждают разви-
тие существенной дислипопротеинемии и свиде-
тельствует о напряженной реакции со стороны 
компенсаторно- приспособительных функций 
организма и глубоких метаболических сдвигах. 
Отдельно стоит отметить, что экспериментальное 
использование в анимальных моделях антиги-
поксантов способствует частичной компенсации 
индуцированных гипоксией нарушений метабо-
лизма липидов, что может быть применимо для 
совершенствования и развития технологий био-
хакинга в целях повышения продолжительности 
и качества жизни.
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