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Рассматриваются различные патофизиологические механизмы возникновения сердечно-сосудистых заболе- 

ваний на фоне метаболического синдрома. Обсуждается роль нарушений регуляции кислородзависимых процес- 
сов в развитии метаболического дисбаланса и его коррекции. 
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Сердечно-сосудистые заболевания являются ведущей 
причиной смертности в мире. В Европе уровень леталь- 
ности от ишемической болезни сердца (ИБС) составляет 
49% от всех причин [40]. Особую значимость проблема 
сердечно-сосудистой патологии для клинической прак- 
тики приобретает у больных сахарным диабетом (СД). В 
настоящее время в мире насчитывается около 250 мил- 
лионов больных с этой патологией и эксперты ВОЗ про- 
гнозируют увеличение их количества к 2030 году до 380 
миллионов [4]. 

Возникновение СД повышает риск развития сердеч- 
но-сосудистых заболеваний и осложнений в 3 раза у муж- 
чин, в 9 – у женщин, а ИБС является наиболее частым 
сосудистым его осложнением, развивающимся у 70-80% 
больных этой патологией 2-го типа [45]. При этом в попу- 
ляциях европейских стран ее распространенность среди 
женщин старшего возраста выше, чем среди мужчин того 
же возраста (общий риск смерти от сердечно-сосудис- 
тых заболеваний при данной патологии в 3-6 раз больше, 
чем без нее) [6]. У таких больных риск развития инфаркта 
миокарда (ИМ) в 6-10 раз выше, чем среди лиц без СД 
[39]. Актуальной потребностью кардиологии является 
выявление различных факторов агрессии, влияющих на 
злокачественное течение кардио-васкулярной патологии, 
поиска неинвазивных способов ранней диагностики ате- 
росклероза как возможной альтернативы ангиографичес- 
кому исследованию, теряющему свое безоговорочное и 
абсолютное преимущество «золотого стандарта» для 
категории пациентов с наиболее неблагоприятным со- 
четанием факторов риска, приводящим к ранней мани- 
фестации ИБС [23]. Наличие патогенетической связи меж- 
ду ожирением, артериальной гипертензией (АГ) и мета- 
болическими нарушениями углеводного обмена послу- 
жило основой для выделения их в самостоятельную но- 
зологическую форму – метаболический синдром (МС) 
[19], который представляет собой комплекс метаболичес- 
ких, гормональных, клинических нарушений, включаю- 
щий ожирение (преимущественно по абдоминальному 
типу), АГ, дислипидемию и нарушение толерантности к 
глюкозе [30; 23]. 

Впервые в 1988 году G.M. Reaven выделил понятие 
«метаболического синдрома Х», который включает на- 
рушение углеводного обмена, АГ, ожирение и дислипи- 
демию [52], а позже это патологическое состояние N.M. 
Kaplan [46] определил как «смертельный квартет». В 2001г. 
эксперты ATP предложили устанавливать этот диагноз с 
учетом не общего, а абдоминального ожирения [39]. 

В настоящее время используют три основных груп- 
пы диагностических критериев МС [38]. Первая группа 
разработана экспертами Национального института здо- 
ровья США, и к ним относится: абдоминальное ожире- 
ние (окружность талии), высокий уровень триглицери- 
дов, холестерина, липопротеидов низкой плотности, АГ, 

также высокий уровень гликемии натощак. Вторая груп- 
па критериев предложена Всемирной организацией здра- 
воохранения: инсулинорезистентность (ИР) за счёт вы- 
явления повышенного уровня гликемии натощак, или 
нарушения толерантности к глюкозе, или нарушения 
транспорта глюкозы в ткани при проведении эугликеми- 
ческого гиперинсулинового клэмп-теста, индекс массы 
тела более 30 кг/м2 или отношение окружности талии к 
окружности бёдер более 0,9 у мужчин и более 0,85 у 
женщин. Третья группа сформулирована Американской 
ассоциацией клинических эндокринологов: избыточная 
масса тела (индекс массы тела более 25 кг/м2), повыше- 
ние уровня триглицеридов, холестерина, липопротеидов 
низкой плотности, повышение АД, уровень гликемии 
натощак и через 2 часа после нагрузки, анамнестичес- 
кие данные (генетический фактор по поводу СД, сердеч- 
но-сосудистой патологии и др.). 

Актуальность проблемы МС обусловлена его широ- 
ким распространением: встречается он приблизительно 
у 20% населения [15]. В Европе насчитывается 40-60 мил- 
лионов больных с инсулинорезистентным синдромом, 
которые имеют высокий риск развития СД 2-го типа [37]. 
Столь широкое распространение данного заболевания 
обусловлено сочетанием факторов риска развития сер- 
дечно-сосудистой патологии: гиподинамия, высококало- 
рийное питание, ожирение, раннее развитие атероскле- 
роза, высокая заболеваемость АГ при наличии генети- 
ческой предрасположенности [41]. 

МС увеличивает риск развития сердечно-сосудистых 
заболеваний в 2-4 раза [48]. Следует отметить, что часто- 
та его встречаемости у больных с ИМ до 45 лет возраста- 
ет и составляет около 66% [51]. При анализе влияния каж- 
дого из компонентов этого синдрома на риск развития 
осложнений ИМ выявлено, что гипергликемия является 
независимым предиктором развития кардиогенного 
шока, а гипергликемия и низкие значения холестерола, 
липопротеидов высокой плотности – острой сердечной 
недостаточности [50]. Наличие МС у больных ИМ увели- 
чивает риск развития смертельного исхода в течение бли- 
жайших 3-х лет на 29% [47]. Стресс, вызванный как сома- 
тическими (инфекции, ишемия, голодание, боль и т.п.), 
так и психосоциальными (депрессии, тревожное состоя- 
ние) стимулами, играет важную роль в развитии метабо- 
лического дисбаланса в организме [11]. Работы по изу- 
чению причин развития МС, определению диагностичес- 
ких критериев заболевания, его осложнений и выработ- 
ке оптимальных путей лечения в настоящее время про- 
водятся в различных областях клинической медицины, 
однако отсутствие систематизированного подхода, позво- 
лившего бы создать интегративную модель этой патоло- 
гии, не дает возможности объединить их результаты в 
единую последовательную концепцию [16]. 

Основу генеза МС составляет ИР (нарушение пряв- 
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ления основных эффектов физиологического действия 
данного гормона, сопровождающееся снижением по- 
требления глюкозы тканями, главным образом, скелет- 
ной мускулатурой). При этом нарушается, в большей 
степени, неокислительный путь потребления этого угле- 
вода – синтез гликогена, что является следствием взаимо- 
действия генетических (дефект инсулиновых рецепторов 
или пострецепторный) и внешних факторов, особенно 
формирование андрогенного ожирения и понижение 
объемного кровотока в капиллярах скелетной мускула- 
туры в результате их вазоконстрикции, что увеличивает 
путь диффузии глюкозы к клеткам [37]. АГ является од- 
ним из составных компонентов МС и наблюдается более 
чем у половины больных, а органы-мишени у таких па- 
циентов поражаются гораздо раньше и их изменения зна- 
чительно более выраженные, чем у больных АГ без МС 
[22]. 

Для инсулина, как «атерогенного гормона», одним 
из наиболее вероятных мест повреждения организма яв- 
ляется эндотелий сосудистой стенки, который представ- 
ляет собой мощную метаболическую систему, выпол- 
няющую ряд важнейших функций по сохранению гоме- 
остаза сосудистой стенки, а не только структурного ба- 
рьера между ней и циркулирующей кровью. Эндотелий 
обеспечивает регуляцию тонуса гладких мышц сосудов, 
поддержание нормальной структуры сосудистой стенки 
(роста ее клеток, формирование внеклеточного матрик- 
са); взаимодействие между эндотелием и клетками кро- 
ви, регуляцию хемотаксических, пролиферативных, вос- 
палительных, репаративных процессов в ответ на локаль- 
ное повреждение) [21]. Данные функции сосудистый эн- 
дотелий осуществляет с помощью вырабатываемых и 
выделяемых им биологически активных соединений, сре- 
ди которых ведущую роль играет монооксид азота (NO). 
Снижение его уровня в эндотелиальных клетках в силу 
разных причин резко ограничивает их функционирова- 
ние. Многими исследователями показано, что ИР и со- 
путствующая гиперинсулинемия запускают каскад па- 
тологических реакций, тесно ассоциированных с дисфун- 
кцией эндотелия (ДЭ) и формируют порочный круг, при- 
водящий к метаболическим заболеваниям [36]. Cочетание 
подагры и МС сопровождается увеличением содержа- 
ния циркулирующих эндотелиальных клеток, снижени- 
ем эндотелийзависимой и эндотелийнезависимой вазо- 
дилатации, увеличением толщины комплекса интима- 
медиа, нарастающими параллельно с выраженностью 
гиперурикемии [14]. При гипергликемии в результате 
экспрессии молекул клеточной адгезии на поверхности 
эндотелиоцитов происходит скопление активированных 
клеток белой крови, продуцирующих зависимых от кис- 
лорода свободных радикалов, что вызывает нарушение 
микроциркуляции и может явиться причиной расшире- 
ния зоны некроза у больных ИМ [18]. 

ИМ сопровождается оксидативным стрессом, про- 
грессирующей ДЭ, приводящих к гиперпродукции био- 
логически активных веществ, таких как фактор Виллеб- 
ранда, NO, С-реактивный белок, ферменты антиоксидан- 
тной защиты (супероксиддисмутаза, глутатионперокси- 
даза) [3]. У больных с ИМ, протекающим на фоне СД 2– 
го типа, наблюдается увеличение выработки NO и мало- 
нового диальдегида, что сопровождается снижением до- 
ставки кислорода к тканям [5]. Усиление генерации ак- 
тивных форм кислорода предшествует и способствует 
прогрессированию таких заболеваний, как атеросклероз, 
ИБС, АГ, СД [27]. Определение уровня продуктов окис- 
ления оказалось более информативным при установле- 
нии взаимосвязи интенсивности оксидативных процес- 

сов с клиническими проявлениями сердечно–сосудис- 
тых заболеваний. Кроме того, показано, что классичес- 
кие факторы риска развития данных заболеваний (дисли- 
пидемия, АГ, СД) активируют процессы перекисного 
окисления липидов, причем, чем больше факторов рис- 
ка выявляется у пациента, тем выраженнее протекают 
эти процессы [27]. 

Одной из основных мишеней окислительного стрес- 
са является эндотелий. Избыточная генерация активных 
форм кислорода неминуемо ведет к неспособности эн- 
дотелия адаптироваться к меняющимся условиям гемо- 
динамики, что, прежде всего, выражается в усилении 
вазоконстрикции. Основой для этого является снижение 
синтеза и окислительная деградация NO. Под воздействи- 
ем активных форм кислорода уменьшается экспрессия 
эндотелиальной NO-синтазы, снижается концентрация 
необходимых кофакторов NO-синтазы, повышается ути- 
лизация NО в стенке сосудов [42]. Рост продуктов сво- 
боднорадикальных реакций в циркулирующей крови и 
модифицированных липопротеинов при МС влияет на 
риск развития ИМ [34]. При оксидативном стрессе, с од- 
ной стороны, NO теряет антиатерогенные свойства, с 
другой стороны, окисленные липиды снижают актив- 
ность эндогенного NO, а также стимулирует секрецию 
вазоконстрикторов [23]. Важным фактором развития ДЭ 
является апоптоз эндотелиальных клеток, индуцируемый 
супероксид-анионами, которые образуются при взаимо- 
действии свободных радикалов с ядерной и митохондри- 
альной ДНК, и пероксинитритом, возникающим при окис- 
лении NO [27]. 

Гипергликемия и оксидативный стресс сопровожда- 
ются образованием модифицированных форм липопро- 
теидов низкой плотности, при взаимодействии которых с 
воспалительными клетками (моноцитами, лимфоцитами), 
эндотелиоцитами происходит их активация и образова- 
ние медиаторов воспаления, провоспалительных цито- 
кинов: интерлейкин-1�, �-фактора некроза опухоли 
(�- ФНО) [18]. Секретируемый в жировой ткани 
адипоцита- ми и клетками стромы �-ФНО 
преимущественно реали- зует свои эффекты локально в 
местах синтеза: снижает чувствительность жировой 
ткани к инсулину, стимули- рует липогенез и рост 
адипоцитов, опосредованно вы- зывает и системные 
эффекты [54]. Данный фактор при- нимает участие в 
развитии воспаления, микрососудис- той 
гиперкоагуляции, гемодинамических нарушений и 
метаболического истощения при различных заболевани- 
ях как инфекционной, так и не инфекционной природы. 
Его высокий уровень положительно коррелирует со сте- 
пенью ИР, что обуславливает способность данного цито- 
кина быть ранним маркером развития СД. Ряд экспери- 
ментальных работ позволяют утверждать, что �-ФНО спо- 
собствует развитию и прогрессированию ИР, за счет ак- 
тивации серинкиназы и, как следствие, ослабляет действие 
инсулина [55]. Предполагается, что у больных ИМ �-ФНО 
запускает каскад патологических биохимических реак- 
ций, приводящих в конечном итоге к индукции клеточ- 
ного апоптоза кардиомиоцитов [44]. В частности, �-ФНО 
повышает уровень неэстерифицированных свободных 
жирных кислот в сыворотке крови, что ведет к ИР [53]. 

Показана взаимосвязь МС с ДЭ как механизма нару- 
шений регуляций гемореологических и гемостатических 
процессов у больных с острым коронарным синдромом 
и хронической недостаточностью мозгового кровообра- 
щения [36]. Гипергликемия, гиперинсулинемия и ИР спо- 
собствует развитию атерогенных дислипидемий, окси- 
дативного стресса, активации сосудистого воспаления, 
нарушению тромбоцитарного и плазменного звеньев 
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гемостаза, снижению фибринолитической активности 
крови [49]. Компоненты МС не только стимулируют раз- 
витие друг друга, но и в значительной степени являются 
факторами возникновения и прогрессирования атерос- 
клеротического поражения сосудов и развития ИБС [25]. 

Одним из основных факторов в развитии обменных 
нарушений при МС является абдоминальный тип ожи- 
рения (т.к. повышенное количество висцерального жира 
сочетается с гиперинсулинемией, ИР, артериальной ги- 
пертензией, дислипидемией) [23]. Жировая ткань рас- 
сматривается не только с точки зрения депо триглицеро- 
лов, но и как нейроиммуноэндокринный орган, проду- 
цирующий лептин, цитокины и адипокины [1]. Лептин 
(пептидный гормон), секретируемый преимущественно 
клетками белой жировой ткани, модулирует интенсив- 
ность энергообмена, регулируя потребление пищи, 
активность симпатической вегетативной нервной систе- 
мы, а также ряд нейроэндокринных функций, обладаю- 
щих периферическими эффектами. Имеющиеся в лите- 
ратуре данные свидетельствуют о его многогранной роли 
в организме человека. Основной физиологический эф- 
фект лептина – регуляция содержания липидов в орга- 
низме. В клинических исследованиях было установлено, 
что введение лептина приводит к повышению чувстви- 
тельности тканей к инсулину, а также увеличение про- 
дукции NO в сосудистой стенке [33]. Лептин стимули- 
рует функциональную активность лимфоцитов и моно- 
нуклеарных фагоцитов и угнетает активность миелопе- 
роксидазы и продукцию активных кислородных метабо- 
литов в стимулированном варианте люминолзависимой 
хемолюминесценции [28]. Проведенные эпидемиологи- 
ческие исследования демонстрируют, что лептин являет- 
ся фактором риска ИМ, геморрагического инсульта [56]. 
С прогрессированием нарушений углеводного обмена 
базальный уровень лептина повышается независимо от 
массы тела и пола пациентов и коррелирует с показате- 
лями ИР, что определяет значимость лептино-резистент- 
ности в процессе формирования СД 2 [24]. Зависимость 
уровня лептина в крови от чувствительности к инсулину 
(с ее снижением уровень лептинемии выше) отражает 
участие этого гормона в генезе МС [33]. Уровень лепти- 
на у пациентов с менопаузальным МС значительно выше, 
чем в контроле, и является фактором риска сердечно- 
сосудистых заболеваний [35]. Действием лептина, спо- 
собствующего выработке эндотелием медиаторов вазо- 
констрикции (в частности, эндотелина-1) и приводящего 
к дальнейшим нарушениям внутрипочечной гемо- 
динамики, может быть объяснено отмеченное у боль- 
ных с ожирением увеличение среднего АД, коррелиру- 
ющего с ростом лептинемии [31]. В этом аспекте следует 
отметить, что NO участвует не только в регуляции крово- 
тока, но и модуляции энергообмена в жировой ткани и 
механизма ИР. Так, установлено увеличение уровня леп- 
тина в жировой ткани мышей с нокаутированным геном 
NO [57]. Fruhbeck G. [43] показал, что введение данного 
гормона повышает уровень NO, а в условиях блокады 
синтеза последнего происходит повышение АД. Из ана- 
лиза центральных и периферических его эффектов сле- 
дует, что он является не только гормоном, регулирую- 
щим энергообмен, но и фактором риска возникновения 
ИМ [2]. У больных с ИБС и АГ отмечены повышенное 
содержание лептина и С-реактивного белка, тесная взаи- 
мосвязь между содержанием в сыворотке крови С-реак- 
тивного белка, лептина и окислительной модификацией 
ЛПНП [26]. Установлена взаимосвязь между уровнем 
лептина, свободного инсулина и компонентами МС у 
больных с атеросклерозом брюшного отдела аорты и ее 

непарных висцеральных ветвей, клинически проявляю- 
щимся хронической абдоминальной ишемией [19]. 

Важно отметить, что гипоксия индуцирует экспрес- 
сию гена, отвечающего за синтез лептина, как в адипоци- 
тах, так и преадипоцитах [58]. Выявлены респираторные 
эффекты лептина при локальном воздействии на различ- 
ные отделы дыхательного центра и доказано непосред- 
ственное участие этого пептида в центральных механиз- 
мах регуляции дыхания (реализуются главным образом 
на уровне трех отделов дыхательного центра: дорсаль- 
ной дыхательной группы, комплекса пре-Бетцингера и 
рострального отдела вентральной дыхательной группы) 
[13]. 

При МС выявлены значительные изменения в мио- 
карде прежде всего ишемического характера, связанные 
с дисбалансом между резко возросшими потребностя- 
ми в кислороде и субстратах метаболизма гипертрофи- 
рованных кардиомиоцитов и сниженным уровнем кро- 
воснабжения, однако с увеличением гипертрофии кар- 
диомиоцитов нарастает несоответствие между массой 
мышечных волокон и дефицитом системы микроцирку- 
ляции, что приводит к срыву адаптационных механиз- 
мов [29]. Физические нагрузки и гипоксическое воздей- 
ствие оказывают оптимизирующее воздействие на меха- 
низмы ИР за счет активизации гормональной регуляции 
метаболических реакций и процессов перекисного окис- 
ления липидов, оказывают выраженное положительное 
влияние на патогенетические механизмы абдоминального 
ожирения и уменьшают проявления МС [12], что обус- 
лавливает формирование целого каскада обменных и 
регуляторных нарушений, которые прямо или опосре- 
дованно влияют на систему гемостаза, реологические 
свойства крови [23] и, в частности, ее кислородсвязыва- 
ющие характеристики. Оценка функциональной способ- 
ности системы транспорта кислорода и выявление фак- 
торов, ответственных за ее ограничение, являются основ- 
ной задачей при обследовании больных с МС, а знание 
механизмов адаптации и резервных возможностей сер- 
дечно-сосудистой системы у больных с этой патологией 
является важной задачей для лечащего врача [29]. 

Несмотря на накопление в течение последних лет на- 
учных данных о патогенезе и клиническом течении ате- 
росклероза при МС, в кардиологии отсутствует единый 
методологический подход к его ранней диагностике и 
лечению [23]. Сложный симптомокомплекс МС, разви- 
вающийся при сочетанном влиянии хронического стрес- 
са и неправильного образа жизни (малоподвижности и 
гиперкалорийной диеты), включает многоуровневые 
нарушения регуляторных систем и поэтому не позволя- 
ет определить унифицированный терапевтический под- 
ход к лечению этого заболевания [1]. В кардиологичес- 
кой фармакотерапии важным являются методы оптими- 
зации кислородтранспортной функции крови [7]. В этой 
связи актуален поиск средств, осуществляющих коррек- 
цию кислородзависимых процессов (кислородтранспор- 
тная функция, прооксидантно-антиоксидантный баланс) 
у больных ИМ. В этом аспекте возможно применение 
таких препаратов, как �-адреноблокаторы, статины. Они 
увеличивают и модулируют экспрессию ферментов с 
антиоксидантными свойствами (каталазы, пероксидазы) 
и интермедиаторов с антиоксидантными свойствами, 
увеличивают окислительную устойчивость липопротеи- 
нов низкой плотности, уменьшают захват окисленных 
форм данных липопротеинов моноцитами и их диффе- 
ренциацию в макрофаги за счет подавления экспрессии 
клеточного гена скавенджер-рецепторов CD36 [10]. Так, 
cимвастатин в дозе 10-20 мг/сут при 12-недельном при- 



18  Журнал Г род ненского госуд арственного медицинского университет а  № 2  2012 г. 

О б зо р ы 

 

ния р50 и р50 

 
менении у больных СД 2-го типа пожилого возраста ока- 
зывает выраженный гиполипидемический эффект, в ре- 
зультате чего у 60% пациентов были достигнуты опти- 
мальные уровни общего холестерина и липопротеинов 
низкой плотности [9]. Нормализация концентрации NO 
может быть достигнута только при использовании ком- 
бинации коэнзима Q10 c симвастатином у больных коро- 
нарным атеросклерозом, что, по-видимому, обусловле- 
но положительным действием этих препаратов на эндо- 
телиальную функцию [17]. Выявлено положительное вли- 
яние полугодового лечения больных с сочетанием арте- 
риальной гипертонии и СД симвастатином (10-20 мг/сут) 
в комбинации с антигипертензивной терапией ингиби- 
торами АПФ и верапамилом на метаболизм и содержа- 
ние в плазме крови �-ФНО, что реализуется независимо 
от степени его гиполипидемического действия [32]. Учи- 
тывая развитие окислительного стресса при данной па- 
тологии, особый интерес представляют подходы, осно- 
ванные на регуляции кислородзависимых процессов. В 
частности, показано, что симвастатин уменьшает значе- 

Артериальная гипертензия и профилактика сердечно-сосудистых 
заболеваний – Витебск, 2011. – С. 277. 

9 .   Гон охов а, Л.Г. Э ффективность симвастати на у больных 
сахарным диабетом 2-го типа пожилого возраста / Л.Г. Гонохова 
// Кардиология. – 2006. – Т. 46, № 8. – С. 29-32. 

1 0 . Дри ници на, С.В. Антиоксидантные свой ства ста тинов / 
С.В. Дриницина, Д.А. Затейщиков // Кардиология. – 2005. – № 4. 
– С. 65-72. 

1 1 . Душкин, М.И. Роль рецепторов, активируемых пролифе- 
раторами пероксисом, в нарушении метаболического баланса при 
стрессе / М.И. Душкин, М.В. Храпова // Успехи физиол. наук. – 
2011. – Т. 42, № 2. – С. 3-24. 

1 2 . Елизаров, А.Н. Возможность использования физических 
факторов низкогорья в лечении и профилактике метаболического 
синдрома / А.Н. Елизаров, В.К. Фролков // Первая всероссийская 
конференция «Реабилитация и санаторно-курортное лечение боль- 
ных с заболеваниями эндокринной системы» – М., 2005. – С. 18- 
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1 3 . Ин юшкина , Е.М. Лептин – а норексиг енн ый регулятор- 
ный полипептид с респираторной активностью / Е.М. Инюшкина 
// Вестник Самарского государственного университета. – 2006. – 

 
реальн 

 
станд и наблюдается сдвиг кривой диссо- Т. 42, № 2. – С. 150-161. 

циации оксигемоглобина влево [8]. 
Сложность проблемы «метаболического синдрома 

X» заключается в ее «многопрофильности», что требует 
объединения усилий различных специалистов и позво- 
лит кардинально изменить методы диагностики и лече- 
ния, выделить преобладающие механизмы развития за- 
болевания и сформировать адекватные подходы к тера- 
пии, снизить количество осложнений, улучшить качество 
жизни пациентов [16]. Несмотря на то, что в последние 
годы отмечается прогресс в изучении механизмов физи- 
ологической регуляции кислородзависимых процессов, 
остается слабоизученным вопрос об их роли в развитии 
метаболического дисбаланса. Более глубокие исследо- 
вания в этой области будут способствовать разработке 
новых подходов к коррекции этого синдрома, основан- 
ных на изменении кислородтранспортной функции, про- 
ксидантно-антиоксидантного баланса. 
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Various pathophysiological mechanisms of cardiovascular diseases with a metabolic syndrome are considered. The 

role of disturbances of regulation oxygendependent processes in the development of metabolic misbalance and its 
correction is discussed. 
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