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доредуктаза, КФ 1.9.3.1) [60]. Даний фермент 
каталізує чотирьохелектронне відновлення 
молекули оксигена до води у відповідності зі 
схемою:

О2 + 4Н+ + 4е-  2Н2О.

Оксиген також використовується як суб-
страт багатьма ферментами. Наприклад, в 
нирках ссавців нараховується близько 30 
ферментів, які використовують оксиген при 
метаболізмі біогенних амінів, простаглан-
динів, пуринів, стероїдів, амінокислот, кар-
нітину тощо [60]. Багато які з цих реакцій 
супроводжуються утворенням активних 
форм оксигену (АФО), таких, як супероксид 
(О

2
*), пероксид гідрогену (Н

2
О

2
) та гідроксил-

радикал (*ОН). До того ж АФО утворюють-
ся і за перебігу інших клітинних процесів, 
включаючи окиснення невеликих молекул 
(флавінів, катехоламінів, гідрохінонів) мі-
кросомальними цитохромами Р-450 та b

5
, 

мікросомальними флавопротеїнредуктаза-
ми, ксантиндегідрогеназами, моноаміноок-
сидазами, та при витоку електронів з елек-
тронтранспортного ланцюга [34, 39, 44]. У 
хребтових тварин швидкість утворення АФО 
тісно пов’язана із швидкістю споживання 
оксигену і пропорційна кількості мітохон-
дрій в клітинах [13, 33]. В печінці щура або 
в серці голуба при фізіологічних концентра-
ціях оксигена 1 – 4 % від його споживаної 
кількості перетворюється в АФО внаслідок 
витоку електронів з мітохондрій [21, 43, 62]. 
Ушкодження, ініційовані АФО, переважно 
локалізуються в місцях знаходження іонів 
перехідних металів, передусім, ферума (залі-
за) та купруму (міді) [44]. Практично всі клі-
тинні компоненти зазнають впливу АФО. Їх 
взаємодія з білками може призвести до моди-
фікації залишків амінокислот – окиснення 
сульфгідрильних груп цистеїну та метіоні-
ну, імідазольних груп гістидину, циклічних 
кілець тирозину, фенілаланіну, триптофану 
тощо [58, 59].

Зв'язок з науковими тематиками та пла-
нами. Дослідження виконані в рамках держ-
бюджетної наукової тематики Національного 
університету фізичного виховання і спор-
ту України “Скринінг методів біологічного 
впливу, які виявляють позитивний ефект 
при порушеннях метаболізму, зумовлених 
інтенсивними фізичними навантаженнями”, 
№ держреєстрації 0105U001391.

Екстремальні умови праці спортсменів 
часто супроводжуються гіпоксичними ста-
нами, які потребують відповідної фармако-
логічної корекції [7]. Патогенез гіпоксичних 
станів досить складний і до кінця не дослі-
джений, проте значна роль у ньому окисно-
го стресу (ОС) не викликає сумнівів [3, 7, 25]. 
Отже, корекція гіпоксичних станів за екс-
тремальних умов діяльності повинна врахо-
вувати метаболічні зміни, які відбуваються 
в організмі під впливом ОС [5]. Виходячи з 
усього зазначеного, метою нашої роботи ста-
ли аналіз та узагальнення даних наукової 
літератури, що стосуються ролі і значення 
ОС у розвитку гіпоксій різного типу, з метою 
визначення підходів до розробки шляхів їх 
фармакологічної корекції.

Теоретичний аналіз та узагальнення да-
них наукової літератури та результатів влас-
них досліджень, які стосуються ролі ОС у 
розвитку гіпоксичних станів.

Оксиген (кисень) необхідний для життєді-
яльності переважної більшості живих орга-
нізмів, які (за винятком незначної кількості 
анаеробних бактерій) повністю залежать від 
вмісту оксигену в повітрі. Він передусім необ-
хідний для утворення АТФ в процесі окисно-
го фосфорилювання, яке, будучи основним 
механізмом енергозабезпечення у аеробних 
організмів, пов’язано з відновленням моле-
кули О

2
 до води. Про важливість окисного 

фосфорилювання можна судити за даними, 
згідно яким більше 90 % спожитого люди-
ною оксигена використовується мітохон-
дріальною цитохромоксидазою (цитохром с 
– оксидаза, ферроцитохром с: оксиген окси-
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АФО взаємодіють також з ДНК, спричи-
няючи розриви ланцюга та модифікацію вуг-
леводної частини та нітрогенистих основ, що 
може призвести до появи крапкових мутацій 
[44]. Поліненасичені жирні кислоти особливо 
чутливі до атаки АФО, що здебільшого ініці-
ює в мембранах ланцюгову реакцію перекис-
ного окиснення ліпідів (ПОЛ). Оскільки АФО 
являють серйозну небезпеку для функціону-
вання клітини, то існує достатньо складна 
багаторівнева система захисту від них. Зараз 
прийнято умовно поділяти всі системи захис-
ту від дії АФО на три групи: 1) попередження 
утворення АФО; 2) обрив вільнорадикального 
ланцюга і знешкодження радикалів антиок-
сидантними (АО) ферментами та гасниками; 
та 3) виправлення пошкоджень (репарація).

Важливою компонентою захисту від дії 
АФО, яка попереджує вільнорадикальні про-
цеси, є хелатування іонів перехідних мета-
лів спеціалізованими та неспеціалізованими 
білками, наприклад, феритином, трансфери-
ном, альбумінами тощо [57]. Низькомолеку-
лярні АО включають відновлений глутатіон, 
-токоферол (вітамін Е), аскорбінову (вітамін 
С) та сечову кислоти. Вони діють переваж-
но на стадії розриву ланцюга, зупиняючи її 
розповсюдження [44]. Глутатіон інактивує 
гідроксил-радикали та синглетний оксиген, є 
субстратом для деяких ферментів, елементом 
для регенерації вітамінів Е та С [44, 57].

Ферментами, що беруть участь у захисті 
клітин і організму в цілому від вільних ра-
дикалів (так звані «антиоксидантні» фер-
менти), є супероксиддисмутаза (СОД; су-
пероксид: супероксидоксидоредуктаза, КФ 
1.15.1.1), яка катаболізує супероксид-аніон, 
каталаза (Н

2
О

2
: Н

2
О

2
-оксидоредуктаза, КФ 

1.11.1.6) та глутатіонпероксидаза (глутатіон: 
Н

2
О

2
-оксидоредуктаза, КФ 1.11.1.9), які руй-

нують пероксид гідрогену та гідропероксиди 
відповідно. АО властивості мають також біл-
ки, яким відводиться інша основна функція. 
Це, наприклад, міоглобін та гемоглобін [6]. 
Вторинні ферменти АО захисту включають 
групу, функціонально пов’язану з глутатіо-
ном. Глутатіон-S-трансферази (RX: глутаті-
он R-трансфераза, КФ 2.5.1.18) каталізують 
кон’югацію відновленого глутатіону з нукле-
офільними ксенобіотиками чи ушкодженими 
АФО клітинними компонентами. Внаслідок 
АФО втрачають токсичні властивості. Залеж-
на від НАДФH глутатіонредуктаза (НАДФH: 
окиснений глутатіон-оксидоредуктаза, 
КФ 1.6.4.2) відновлює окиснений глутаті-
он за рахунок окиснення НАДФH. Остан-
ній в свою чергу відновлюється глюкозо-6-
фосфатдегідрогеназою (D-глюкозо-6-фосфат: 
НАДФ+-1-оксидоредуктаза, КФ 1.1.1.49).

Стан, при якому внаслідок будь-яких 
впливів генерація вільнорадикальних форм 
оксигену зростає більше, ніж потужність 
АО систем, названо ОС [21, 41, 53, 57]. Вна-
слідок його впливу відбувається підвищення 
інтенсивності утворення продуктів вільнора-
дикальної модифікації всіх клітинних ком-
понентів. Якщо вони не метаболізуються, то 
можна зареєструвати їх накопичення. Най-
частіше визначають продукти ПОЛ: первинні 
– гідропероксиди ліпідів (дієнові кон’югати, 
ДК); вторинні – група речовин (альдегіди), 
які реагують з 2-тіобарбітуровою кислотою 
з утворенням забарвленого комплексу (ТБК-
активні продукти); оскільки основна частина 
ТБК-активних продуктів представлена мало-
новим діальдегідом (МДА), то дуже часто ці 
поняття ототожнюють, що некоректно; кін-
цеві – флуоресциюючі продукти окиснюваль-
ної сополімеризації ліпідів та білків – шифові 
основи (ліпофлюоресциюючі, ліпофусцинові 
пігменти) [3, 32]. Для характеристики проце-
сів ПОЛ в динаміці ОС запропоновано також 
розраховувати індекс, що дозволяє оцінити 
спрямованість та вираженість зміщення ба-
лансу між дією прооксидантів та сумарною 
активністю АО системи сироваткових ліпідів 
навіть у випадках, коли відсутні зрушення 
вихідного рівня ТБК-активних продуктів 
[16]. Слід зазначити, що в нормі в клітині та-
кож відбувається повільне накопичення про-
дуктів вільнорадикальної атаки різних кла-
сів клітинних речовин, наприклад, ліпідів, 
білків, нуклеїнових кислот тощо [37, 44, 57, 
59, 65].

Щодо маркерів ОС у людини, то найчасті-
ше визначають концентрацію продуктів ПОЛ 
в плазмі крові та еритроцитах хемілюмінес-
центним (ХЛ) або спектрофотометричним 
методами. Існують, проте, й інші методоло-
гічні підходи. Так, на думку деяких дослід-
ників, одним з найпоказовіших біомаркерів 
ОС у людини є функціональна активність 
поліморфноядерних лейкоцитів [36]; обгово-
рюється також можливість використання ви-
значення концентрації Н

2
О

2
 в сечі як одного з 

показників ОС у людини [48].
Будь-яка стресорна реакція організму 

в нормі супроводжується короткочасним 
збільшенням кількості АФО [2, 10, 28, 31, 
40]. Це зумовлено реакцією адаптації орга-
нізму до екстремальних умов, за яких АФО 
відіграють роль вторинних месенжерів, бе-
ручи участь у передаванні сигнальної тран-
сдукції, в експресії ряду генів (проліферації, 
диференціюванні тощо).

На початкових стадіях ОС спостерігається 
незначне підвищення рівня вільнорадикаль-
них продуктів, що призводить до стимуляції 
природної сигнальної трансдукції в ткани-
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нах. А це проявляється, перш за все, акти-
вацією факторів транскрипції (АР-1, NF-KB) 
і активацією відповідних генів, що кодують 
ферменти-антиоксиданти, зокрема, СОД. Па-
ралельно спостерігається підвищення ПОЛ. 
На сьогодні вважають, що ПОЛ може займа-
ти одну з ключових позицій у процесах сиг-
нальної трансдукції, які визначають мож-
ливість виживання клітини або її загибель у 
стресових ситуаціях [42, 46]. Ступінь прояву 
руйнівної дії АФО у тканинах залежить від 
потенційних можливостей організму щодо 
мобілізації АО захисту. Швидке відновлення 
організму після стресової реакції, що супро-
воджується ОС, зумовлене вчасною мобіліза-
цією систем АО захисту. При більш вираже-
ному ОС концентрація утворених АФО може 
підвищуватись у декілька разів. За цих умов 
починає проявлятися токсична дія АФО, 
що супроводжується посиленням процесів 
окиснювальної деструкції ліпідів, білків, 
нуклеїнових кислот, вуглеводів, проявом ге-
нотоксичних ефектів, активацією ряду про-
тоонкогенів [9, 11, 23, 40]. Порушується про-
цес мобілізації АО захисту, спостерігається 
запрограмована загибель клітин внаслідок 
включення програми «смерть-апоптоз». При 
вираженому і тривалому ОС різко зростає рі-
вень АФО (у декілька разів), підвищується 
швидкість ПОЛ, посилюється окиснювальна 
деструкція білків, нуклеїнових кислот, вуг-
леводів. Прояв токсичної дії вільнорадикаль-
них продуктів призводить до структурних і 
метаболічних порушень у клітинах із подаль-
шим некрозом [4, 10, 11, 12, 28].

Таким чином, застосування АО в умовах 
ОС є патогенетично виправданим. Проте, 
зважаючи на те, що при різних патологічних 
станах характер ОС має свої особливості, а 
інші сторони патогенезу взагалі є різними, то 
і підбір препаратів з АО властивостями та їх 
застосування теж повинні враховувати осо-
бливості кожного захворювання [23].

Тяжкі форми гострих отруєнь та надмір-
ні (максимальні) фізичні навантаження, як 
правило, супроводжуються вираженими 
проявами кисневого голодування організму. 
В цих випадках гіпоксія виступає як фактор, 
який робить перебіг основної патології більш 
важким.

Протягом тривалого часу припускали, що 
активація ПОЛ можлива і суттєва лише в 
умовах гіпероксії. Між тим, головне значен-
ня має не стільки абсолютний вміст оксигена 
в тканині, скільки співвідношення в ній про-
дукції АФО з потужністю АО систем. Вста-
новлено, що стан повної аноксії тканин не до-
сягається ніколи; навіть в умовах найбільш 
суворої та повної зупинки доставки оксигена 
зберігається залишковий рівень рО

2
 в ткани-

нах 2-7 мм рт. ст. Цей рівень підтримується і 
відповідно забезпечує переносимість тоталь-
ної повної аноксії в печінці протягом 30-60 
хв, в міокарді – 60 хв, нирках – 60-90 хв, моз-
ку – 5-10 хв, в м’язах кінцівок – 6-9 год. За-
лишковий рівень рО

2
 в тканинах при повній 

ішемії забезпечується за рахунок триваючої 
дисоціації HbО

2
 всередині капілярного русла 

та дифузії О
2
 в клітини (спорідненість Hb до 

О
2
 при ішемії падає); вивільнення оксигена з 

внутрішньоклітинних депо – в зв’язку з міо-
глобіном в м’язах, каротиноїдами та ліпідни-
ми гранулами, цитохромом Р-450 в печінці; 
різкого зниження споживання оксигена в 
мітохондріях (клітинне дихання повністю 
припиняється при рО

2
 близько 1 мм рт. ст.); 

прискореної дифузії оксигена з капілярів та 
позаклітинної рідини в клітини тощо [3]. Та-
ким чином, активація процесів ПОЛ за раху-
нок пригнічення АО систем організму є од-
ним з найголовніших факторів пошкодження 
клітин при гіпоксичних станах та тканинній 
ішемії [26, 29, 54, 56]. З іншого боку, встанов-
лено, що оксид нітрогену та МДА, які утво-
рилися під впливом гіпоксії, грають суттєву 
роль в процесах регуляції газотранспортної 
функції крові, збільшуючи спорідненість Hb 
до оксигену [14], що дозволяє розглядати ак-
тивацію ПОЛ при гіпоксичних станах також 
і як пристосувальну реакцію організму.

Відомо, що, як аеробний синтез основно-
го макроергу клітин – АТФ, так і генерація 
АФО протікають у дихальному ланцюзі мі-
тохондрій одночасно [49]. Проте у нормі тіль-
ки близько 5 % оксигену, який споживають 
мітохондрії, витрачається на утворення його 
активних форм; при патології цей показник 
значно підвищується [43, 62]. Інтенсифіка-
ція утворення активних інтермедіатів окси-
гена при порушенні клітинного гомеостазу, у 
свою чергу, стимуює деградацію макромоле-
кул за вільнорадикальним механізмом [47]. 
Таким чином, співвідношення одно- і двое-
лектронного переносу у дихальному ланцюзі 
мітохондрій має значний вплив на розвиток 
гіпоксії, на що вказують данні про антигі-
поксичну ефективність антирадикальних 
агентів, а також активаторів та субстратів 
окисного фосфорилювання [17, 64, 55]. Ме-
ханізми розвитку ОС при гіпоксичних ста-
нах досить складні. Так, відомо, зокрема, 
що навіть в нормоксичних умовах перший та 
третій комплекси дихального ланцюга міто-
хондрій спроможні генерувати супероксид-
ні радикали та Н

2
О

2
 в присутності НАДH. 

НАДH-залежна генерація вільних радикалів 
посилюється в ішемізованих тканинах [50, 
51, 63]. Збільшення ступеню відновленості 
переносників дихального ланцюга та наяв-
ність достатньо високих концентрацій окси-
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гену в рідких середовищах створюють осо-
бливо сприятливі умови для їх (радикалів) 
утворення. На сьогодні існує достатньо екс-
периментальних доказів того, що саме утво-
рені в першому та третьому комплексах АФО 
спричиняють втрату їх (комплексів) актив-
ності [38, 50, 51, 63]. Найчутливішим до ток-
сичної дії АФО є перший комплекс дихаль-
ного ланцюга, другий та третій комплекси 
значно менш чутливі. Таким чином, продук-
ти вільнорадикальних реакцій сильніше за 
все інактивують транспорт електронів між 
НАДH-дегідрогеназою (НАДH: (акцептор)
оксидоредуктаза, КФ 1.6.99.3) та убіхіноном 
і значно меншою мірою – між убіхіноном та 
цитохромом с. Найбільше значення в цьому 
процесі має Н

2
О

2
, з чим пов’язана антигіпок-

сична дія каталази. Джерелом Н
2
О

2
 можуть 

бути як мітохондріальні ферменти, так і не 
пов’язана з дихальним ланцюгом НАДH-
оксидаза зовнішньої мітохондріальної мемб-
рани. В таких тканинах, як мозок та міо-
кард, вона є механізмом, за допомогою якого 
здійснюється окиснення цитоплазматичного 
НАДH і утворення Н

2
О

2
, і який активуєть-

ся при гіпоксії та ішемії [35]. Особливо ве-
ликою є роль вільнорадикальних процесів 
при гіпоксії хімічної етіології. Не можна 
виключити і інші джерела вільних радика-
лів, наприклад, ксантиноксидазу (ксантин: 
оксиген оксидоредуктаза, КФ 1.2.3.2), ак-
тивність якої в умовах високої відновленос-
ті в клітині збільшується за рахунок проте-
олітичної конверсії з ксантиндегідрогенази 
[30]. Проте, оскільки одним з субстратів цієї 
реакції є продукт деградації аденіннуклео-
тидів гіпоксантин, вона, імовірно, може реа-
лізовуватися тільки в період декомпенсації. 
Ще одним потужним джерелом вільних ра-
дикалів можуть бути різні оксигензалежні 
реакції окиснення монооксидаз зі значення-
ми К

м
 (О

2
) на 2-4 порядки більш високими, 

ніж у цитохромоксидази. Завдяки цьому їх 
пригнічення відбувається навіть при незна-
чному зниженні оксигена в середовищі. При 
цьому з’являється можливість утворення 
та накопичення проміжних продуктів від-
новлення оксигену, котрі в свою чергу мо-
жуть сприяти змінам фізико-хімічних ха-
рактеристик мембранних ліпідів, зокрема, 
їх мікров’язкості та щільності аж до змін 
конформаційної рухомості та функціональ-
ної активності мембранозв’язаних білків, 
транспортних білків-переносників, рецепто-
рів, ферментів, іонних каналів, значень по-
верхневого заряду тощо. Вільні радикали мо-
жуть сприяти порушенню водного та іонного 
балансу в клітині, набуханню мітохондрій, 
набряку тканин, порушенню фосфоліпідно-
го складу мембран, збільшеню їх текучості 

та проникності. Результатом цього є витік 
CoQ та цитохрому с на пізніх стадіях гіпоксії 
(ішемії), що може бути причиною порушен-
ня електронтранспортної функції третього 
комплексу дихального ланцюга [1, 61]. Де-
фіцит убіхінону в свою чергу посилює утво-
рення вільних радикалів, що призводить до 
додаткових пошкоджень біомембран. Збіль-
шення пероксидазної активності, яке супро-
воджується утворенням ОН- та Н

2
О

2
, було по-

казано в нервовій тканині [19].
Таким чином, ОС при гіпоксії є підставою 

для проведення фармакологічної корекції 
прооксидантно-антиоксидантної рівноваги 
(ПАР) [18, 27].

Разом з тим, оскільки в каскаді метаболіч-
них перетворень, які мають місце в клітині 
при гіпоксії, центральною ланкою, що бере 
участь в регуляції процесу в цілому, є аероб-
ний енергетичний обмін, то при вирішенні 
питання щодо захисту організму від кисне-
вої недостатності на перший план виходить 
проблема фармакологічної корекції функції 
мітохондрій [27].

Фармакологічна корекція зумовлених гі-
поксією енергетичних порушень базується на 
уявленнях про механізми розвитку гіпоксії. 
З вищезазначеного витікає, що відновлення 
функції дихального ланцюга на ранніх ста-
діях гіпоксії повинно включати або віднов-
лення електронтранспортної та спрягаючої 
функції НАД-залежної її ділянки, або акти-
вацію альтернативних НАДH-оксидазному 
шляхові компенсаторних метаболічних пото-
ків, які забезпечують надходження електро-
нів на цитохромну ділянку та підтримують 
тим самим її спроможність до енергоутворен-
ня [18].

В першому випадку використовують речо-
вини з донорно-акцепторними властивостя-
ми, наприклад, похідні хінонів. В літерату-
рі достатньо докладно описано властивості 
однного з них – вітаміну К

3
 (менадіон, або 

2-метил-1,4-нафтохінон), який має виражені 
антигіпоксичні властивості. Він шунтує по-
тік електронів на ділянці НАДH-CoQ і сприяє 
відновленню перерваного при гіпоксії потоку 
електронів від НАДH до цитохромоксидази 
[20]. Експериментально показана захисна 
дія і інших синтетичних хінонів, наприклад, 
амінобензохінонів [8]. Проте їх практичне за-
стосування обмежено високою токсичністю. 
Що ж до менадіону, то його негативною ха-
рактеристикою є наявність прооксидантних 
властивостей [45].

Інший підхід відновлення функції ди-
хального ланцюга при гіпоксії – це викорис-
тання засобів, які підсилюють альтернатив-
ні НАДH-оксидазному шляхові окиснення 
компенсаторні метаболічні шляхи утворен-
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ня АТФ. Одним з них є сукцинатоксидазне 
окиснення [22]. Проте введення з цією метою 
екзогенної бурштинової кислоти малоефек-
тивно в силу її поганої проникності через біо-
мембрани. Активація сукцинатоксидазного 
окиснення при гіпоксії досягається через під-
вищення активності сукцинатдегідрогенази 
(сукцинат: (акцептор)оксидоредуктаза, КФ 
1.3.99.1); шляхом активації ферментів ре-
акцій, пов’язаних з ендогенним утворенням 
сукцинату, або через введення його попере-
дників, які метаболізуються в цих реакціях; 
шляхом введення різноманітних органічних 
сукцинатмістких сполук, які сприяють його 
надходженню в клітину [18, 22]. Зокрема, 
цілий ряд сукцинатмістких похідних окси-
піридину мають виражені антигіпоксичні 
властивості [19]. Найвідомішим з них є ро-
сійський препарат мексидол, в присутності 
якого відбувається активація сукцинатокси-
дазного шляху окиснення, яка в умовах обме-
ження НАД-залежного окиснення на ранніх 
стадіях гіпоксії забезпечує здатність цитох-
ромної ділянки до енергоутворення [19].

Слід також зазначити, що за чутливістю 
до кисневого голодування друге місце після 
центральної нервової системи займає серце-
вий м’яз. Порушення збудливості, провіднос-
ті та скорочуваності міокарда клінічно про-
являються різкою тахікардією та аритмією. 
Серцева недостатність та зниження тонусу 
судин внаслідок порушення діяльності вазо-
моторного центра призводять до зниження 
артеріального тиску та загального порушен-
ня кровообігу. Остання обставина робить пе-
ребіг патологічного процесу багато важчою 
незалежно від причини виникнення гіпоксії 
[25]. У зв’язку з цим, бажаною є наявність та-
кож і м’яких кардіотонічних властивостей у 
препарата, який застосовується для корекції 
порушень прооксидантно-антиоксидантної 
системи при гіпоксичних станах.

Все вищезазначене стало теоретичною пе-
редумовою для проведеного нами на кафедрі 
фармакології Національного медичного уні-
верситету ім. О.О. Богомольця експеримен-
тального дослідження по вивченню впливу 
нового вітчизняного кардіотоніка суфана (за 
хімічною будовою – похідного бурштинової 
кислоти) на ПАР за умов гемічної гіпоксії. 
Встановлено, що внутрішньовенне, ректаль-
не та сублінгвальне введення цього препара-
ту нормалізує вміст ТБК-активних продуктів 
та відновленого глутатіону у міокарді, пе-
чінці та головному мозку, глутатіонредук-
тазну і глутатіонпероксидазну активності в 
клітинах цих органів та показники кардіо-
гемодинаміки [24]. Отримані нами результа-
ти свідчать про перспективність суфану для 

спортивної медицини як потенційного анти-
гіпоксичного засобу.

Висновки. В патогенез гіпоксичних станів, 
окрім біоенергетичних порушень, значний 
внесок робить ОС. Виходячи з цього, з метою 
корекції порушень ПАР при патологічних 
станах, які супроводжуються гіпоксією, до-
цільно, на нашу думку, використовувати по-
хідні бурштинової кислоти, які мають АО та 
м’яку кардіотонічну активність.

Перспективи подальших досліджень. В 
подальшому планується вивчення антиок-
сидантних властивостей ряду антигіпоксан-
тів недопінгової хімічної структури з метою 
уточнення показань до застосування в прак-
тиці спортивної медицини.
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