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Гипоксиялык барокамералык машыгууга дуушар-
ланган адамдардын организминин системалык реакциясы 
жана ӨГНди дарылоодогу ролу анализденет. 
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Анализируются системные реакции организма у лиц, 

подвергающихся гипоксической барокамерной тренировки 
и ее роль в лечении ХГН. 
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The systemic reactions of the body in persons exposed to 
hyperbaric hypoxic training and its role in the treatment of  
CGN are analyzes. 
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В настоящее время хронические гломеруло-
нефриты (ХГН) рассматриваются  как важная 
медико-социальная проблема. Известно, что данная 
патологии служит непосредственной причиной 
развития хронической почечной недостаточности 
(ХПН) в более чем 47-68 % случаев. В 2002 г 
Кыргызстане распространенность ХГН и нефроти-
ческого синдрома составила 34,2 на 100 тыс. населе-
ния. Необходимо также отметить, что к 2012 г этот 
показатель вырос до 88,5 случаев на 100 тыс. 
населения [1].  Кроме того, заболевания развиваю-
тся преимущественно у лиц молодого, трудоспособ-
ного и репродуктивного возраста, что является 
важным фактором, влияющим на ситуацию в 
здравоохранении целом. Клинически течения ХГН 
характеризуются высокой степенью смертности 
больных от многочисленных осложнений, среди 
которых, определенная  роль принадлежит анемии 
[2, 3]. Снижение концентрации гемоглобина (Hb) 
крови, с практической точки зрения, дополнитель-
ный и весьма существенный неблагоприятный 
прогностический фактор при ХГН. В 2012 году 
KDIGO были обновлены рекомендации по 
диагностике, клиническому ведению и лечению 
анемии у пациентов с хроническими болезнями 
почек (ХБП) [4]. Развитие анемии при ХГН 

связывают с нефросклерозом и снижением выработ-
ки эритропоэтина (ЭПО). В настоящее время 
установлено, что анемия при ХГН развивается на 
ранних стадиях заболевания и коррелирует с 
тяжестью почечной дисфункции [5]. Необходимо 
отметить, что снижение концентрации Hb при ХГН 
имеет двоякое последствие. Во-первых, сохраняю-
щаяся анемия приводит к нарастанию уровня 
сывороточного креатинина, т.е. прогрессированию 
заболевания вплоть до ХПН; во вторых, анемия 
способствует формированию резистентности при 
лечении артериальной  гипертензии, отечного 
синдрома и протеинурии, что ускоряет развитие 
сердечно-сосудистых осложнений (ССО).  

Во многих клинических исследованиях, были 
продемонстрированы улучшения прогноза у лиц с 
ХБП которым проводилась коррекция анемии [6,7-
9]. При этом, для лечения нефрогенной анемии, как 
на преддиализном, так и на диализном этапах, 
применялись эритропоэз-стимулирующие агенты 
(препараты ЭПО и железа). Тем не менее, в реальной 
клинической практике, далеко не всегда удается 
достичь целевой уровень Hb у больных с 
различными заболеваниями почек. Это связано как с 
развитием осложнений терапии (усугублением 
тяжести гипертензионного синдрома, дисэлектро-
литемией и нарастанием печеночных трансаминаз), 
так и с социально-экономическими факторами 
(высокой стоимостью препаратов и побочными 
эффектами). В этой связи ведется всестороннее  
изучение профилактики и раннего лечения реналь-
ной анемии, в том числе использование немедика-
ментозной терапии. Одним из таких направлений 
является гипоксическая барокамерная тренировка 
(ГБТ) при ХГН для регуляции эритропоэза. Суть 
метода ГБТ заключается в циклическом снижении 
уровня кислорода в крови до индивидуального 
адаптационного уровня с последующим возвраще-
нием к исходным значениям.   

Первое лечебное применение пониженного 
давления воздуха в герметически замкнутых 
помещениях было осуществлено в 19 веке Stoerk 
(1875 г), а основы экспериментального изучения 
действия пониженного барометрического давления 
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на живой организм были заложены известным 
французским физиологом Р. Bert (1879 г). В 
зависимости от содержания кислорода различают 
следующие состояния;   

1. Нормоксия 21% 
2. Гипероксия 30 и более % 
3. Гипоксия 10-14% 
По способу создания гипоксической среды, 

различают: гипобарическую гипоксию (разреженный 
воздух с низким РО2 в горах, в барокамерах) и 
нормобарическую гипоксию (снижение содержания 
кислорода и, следовательно, его РО2) при 
нормальном атмосферном давлении (гипоксические 
газовые смеси, возвратное дыхание). Кроме того, по 
режимам гипоксического воздействия - а) 
непрерывное, б) прерывистое, в) интервальное. 

Вопросы адаптации организма к воздействию 
экстремальных факторов среды занимают важное 
место в современной физиологической науке. 
Работами Ф.З. Меерсона [10] были обоснованы 
применения гипобарической гипоксии, создаваемой 
с помощью барокамер, для лечения заболеваний 
сердечно - сосудистой системы. Использование 
барокамерных приемов по терапевтическому 
эффекту не уступало высокогорной адаптации, и при 
этом показало ряд преимуществ, таких как 
возможность дозирования гипоксии и учета 
индивидуальных особенностей человека, проведение 
лечебных мероприятий без отрыва людей от 
повседневной деятельности. Дозированная гипокси-
ческая стимуляция является удобным способом 
коррекции процессов транспорта кислорода и 
усиления мощности окислительных систем.  

При ХГН развитие анемии усиливает 
оксидативный стресс, мишенью, которого является 
нарушение структуры и функции сосудистого 
эндотелия, приводящего к ремоделированию сердца 
[11, 12]. Избыток оксидантов способствует проли-
ферации гладкомышечных клеток и утолщению 
медиального слоя сосудистой стенки, приводя к 
нарушению состава внеклеточного матрикса и 
структуры артериальной стенки в целом [13]. Так как 
эритроциты обладают высокой антиоксидантной 
активностью, полная коррекция анемии с исполь-
зованием ГБТ приводит к усилению репаративных 
возможностей организма и, вследствие этого, к 
снижению риска возникновения ССО у пациентов с 
ХБП [14, 15].  

Установлено, что адаптация к гипоксии 
органичивает накопление продуктов перекисного 
окисления липидов и содействует повышению 
мощности антиокислительных ферментов [16, 17]. 
Кроме того, терапия с включением ГБТ вызывает 
уменьшение общего холестерина в сыворотке крови, 
с другой - к повышению антиатерогенных фракций 
холестерина, что также важно при лечении ХГН. Так 
как, присутствие гипер - и дислипидемии при 
гломерулонефритах считается фактором прогресси-
рования тубулоинтерстициальных изменений.  

Ряд авторов указывает, что положительные 
эффекты ГБТ развиваются уже с седьмого дня  
лечения [18]. Так, на сегодня показано [14], что у 
больных с хроническими заболеваниями почек, 
осложненными сердечной недостаточностью, имее-
тся низкая устойчивость клеток к прооксидантным 
факторам. Возникающие в результате этого 
окислительный стресс и апоптоз играют важную 
роль не только в прогрессировании нарушения 
функции почек, но и в индукции повреждения 
миокарда. В исследованиях установлено [19, 9], что 
применение ЭПО в лечении сердечно - сосудистых 
заболеваний при ХПН сокращает окислительное 
напряжение и выраженность апоптоза. 

Ранее показано, что любой вид гипоксии, в том 
числе и адаптация к периодической барокамерной 
гипоксии вызывает стимуляцию эритропоэза, 
которая сопровождается увеличением общего коли-
чества эритроцитов и доли молодых эритроцитов в 
периферической крови [20]. В частности, при 
изучении влияния прерывистой и высокогорной 
гипокситерапии у больных ХГН было отмечено 
заметный рост количества эритроцитов и Hb [21]. В 
другом исследовании, применение гипокситерапии у 
больных с ХГН в ассоциации с хронической 
обструктивной болезнью легких [22], вызывало 
улучшение фильтрационной функции почек. Левина 
А.А. и др. [23] при изучении гематологической 
картины крови у женщин, страдающих железо-
дефицитной анемией, показали, что в условиях 
высокогорья организм отвечает на гипоксию 
повышенным синтезом Hb при физиологических 
значениях ЭПО в сыворотке. В исследовании 
Тинькова А.Н. и соавт. [24] показано, что в группе 
больных страдающих коронарной болезнью сердца 
(КБС), прошедших курс адаптации к гипоксии 
достоверно (на 15%) увеличилось как содержание 
Hb, так и эритроцитов. В результате такого 
однонаправленного эффекта среднее содержание Hb 
в эритроцитах осталось на прежнем уровне. Помимо 
этого, статистически значимо изменились пара-
метры, характеризующие возраст общей популяции 
эритроцитов: число ретикулоцитов возросло на 27%. 
Также под влиянием ГБТ достоверно увеличивается 
диаметр и повышалась осмотическая резистентность 
эритроцитов. Установлено, что у пациентов, полу-
чивших лечение ГБТ высокие показатели красной 
крови сохраняются в течение месяца. Одновременно 
в данной работе показано, что уровень Hb был 
достоверно на 12% выше значений, полученных 
после адаптации через три месяца после гипок-
сического стимула по сравнению со сходными. 
Положительные сдвиги выявлялись также со 
стороны увеличения концентрации альбумина в 
сыворотке крови у лиц, получающих гипоксическую 
барокамерную тренировку [25]. ГБТ увеличивает 
чувствительность клеток-предшественниц эритроид-
ного ряда к ЭПО терапии, что делает эритропоэз 
более интенсивным.  Известно, что молодые 
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эритроциты имеют ряд преимуществ перед старыми 
клетками: они обладают повышенной способностью 
изменять форму, т.е. деформируемостью [26], 
сохраненным внутриклеточным обменом кальция, 
отсутствием энергетического дефицита, а также 
высокой активностью мембранной Na+ - K+ - 
АТФазы, что препятствует сморщиванию клетки и 
уменьшению ең диаметра [27]. Эти свойства моло-
дых эритроцитов объясняют, с одной стороны, 
увеличением среднего диаметра, а, с другой стороны, 
повышением осмотической устойчивости 
эритроцитов у лиц, получивших ГБТ. Доказано, что 
средний срок жизни эритроцитов составляет 120 
дней [28]. После гипоксического стимула в виде ГБТ 
у больных КБС происходит резкий рост в 
периферической крови молодых форм эритроцитов, 
которые обеспечивают описанные качественные, 
количественные и функциональные изменения 
эритроцитов в целом, при этом максимальная 
эффективность регистрируется в среднем через один 
месяц после адаптации [29, 30].   

Система крови играет одну из ключевых ролей в 
поддержании гомеостаза и формировании адекватных 
компенсаторно-приспособительных реакций орга-
низма при кислородной недостаточности. При этом 
координирующая функция в развитии ответа гемо-
поэтической ткани на воздействие неблагоприятных 
факторов принадлежит именно центральному 
(почечному) звену регуляции [31]. В литературе 
достаточно подробно описаны изменения состояния 
периферической крови и костномозгового кровет-
ворения при различных гипоксических воздействиях. 
Обобщенные результаты 15 исследований показы-
вают, что после подъема в горы происходит 
увеличение уровня эритропоэтина в покое в 2 - 3 
раза. Концентрация его достигает максимального 
значения примерно через 24 - 48 ч [32, 33, 34, 62]. 
Общеизвестно, что почки секретируют в кровь ЭПО 
и за счет этого поддерживают  гемопоэз, выполняя 
эндокринную функцию в организме человека. 
Основным стимулом для продукции эндогенного 
ЭПО в почках, является гипоксия, дефицит 
кислорода в тканях, который улавливается 
кислородными сенсорами, отслеживающими его 
парциальное давление в крови. При этом, в ответ на 
гипоксию клетками почек продуцируется универ-
сальный фактор транскрипции генов (hypoxia 
inductor factors – HIF) [35]. Первоначально HIF был 
открыт как транскрипционный активатор эритро-
поэза [36]. HIF является гетеродимером, состоящим 
из двух субъединиц – альфа (HIF-1α и HIF-2α) и бета 
(HIF-1β). Из них наиболее специфичным для анемии 
является субъединица HIF-α, которая при отсутствии 
гипоксического стимула быстро разрушается, что 
является центральным в механизме регуляции его 
функции. В экспериментальных исследованиях было 
выявлено, что в почечной ткани при гипоксии HIF-
1α экспрессируется в эпителиальных клетках, в то 
время как HIF-2α – в фибробластах и эндоте-

лиальных клетках [37, 38]. Когда развивается 
тяжелая почечная недостаточность, в результате 
тубулоинтерстициального фиброза, канальцевая 
продукция HIF-1α снижается и закономерно 
развивается анемия [39]. Кроме того, гипоксия 
почечной паренхимы активирует фермент 
фосфолипазу А2, который несет ответственность за 
синтез простагландинов типа E1, Е2, а также 
катехоламинов, направленных на ускорение синтеза 
ЭПО в перитубулярных клетках почек [40, 41]. В 
норме уровень ЭПО в крови колеблется от 0,01 до 
0,03 МЕ/мл, а при гипоксии и анемии он может 
возрастать в 100–1000 раз [42]. Отсюда вытекает, что 
уровень ЭПО в плазме может служить в качестве 
маркера кислородного обеспечения целого орга-
низма, в том числе и почек. Курс баротерапии 
индуцирует повышение уровня противовоспа-
лительных цитокинов, что, несомненно, важно при 
наличии ХГН как основного заболевания. В то же 
время не происходит активации провоспалительных 
цитокинов, что уменьшает выраженность поздней 
фазы воспаления и хронического воспалительного 
процесса в целом. Данный эффект связан с 
доказанной активацией коры надпочечников [43]. 
Так, Воляник О.В. [44] при изучении иммуноло-
гических показателей, у лиц, страдающих брон-
хиальной астмой, показал, что на фоне лечения ГБТ 
отмечалось достоверное снижение уровня ИЛ-4 и 
фактор-некроза опухолей альфа в сыворотке крови 

Гипоксия различного происхождения приводит к 
выраженной гиперплазии эритроидного ростка 
кроветворения. Так, в условиях анемии, получавших 
ГБТ регистрировалось избыточная продукция широ-
кого спектра гуморальных гемопоэтических факто-
ров [45], суммарный эффект которых проявлялся в 
качестве эритропоэтической и колониестимули-
рующей активностей [46]. Важное значения в 
регуляции кроветворения, особенно при ГБТ, 
принадлежит также гуморальным факторам сыворот-
ки крови, в частности, гормонам надпочечников, 
опиоидным пептидам, эйкозаноидам и другим 
эндогенным биологически активным веществам [47]. 
Указанные соединения, вырабатываемые различ-
ными органами и тканями организма, поступая в 
кровь, способны оказывать как прямое, так и 
опосредованное влияние на гемопоэтические клетки 
[48]. В то же время развертывание адаптивных 
реакций кроветворной ткани при ГБТ в большей 
степени определяется функциональной активностью 
эритропоэтинпродуцирующего аппарата почек [49]. 
Известно, что гипоксические воздействия приводят к 
возрастанию активности эритродиеретических 
процессов [50]. При изучении значимости гумораль-
ных факторов в формировании гематологических 
сдвигов при кислородной недостаточности in vivo во 
всех моделях было выявлено повышение кон-
центрации ЭПО сыворотки крови [51]. Установлено, 
что при прогрессирующих заболеваниях почек 
продукция ЭПО почками в ответ на экзогенную 
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гипоксию может быть сохранена при уровне 
скорости клубочковой фильтрации более 30–40 
мл/мин/1,73 м² [52]. Адреналин и норадреналин 
через b2-адренорецепторы, синтезирующие ЭПО 
клетки почек и систему вторичных посредников в 
них - цАМФ и цГМФ - вызывают усиление синтеза и 
секреции ЭПО  в кровь. С другой стороны, катехо-
ламины через b-адренорецепторы также усиливают 
пролиферацию эритроидных клеток-предшественниц 
при гипоксических стимулах [53]. При снижении 
кислородного обеспечения ткани почек, продукция 
оксидазой перекиси водорода уменьшается. 
Нарастает активация HIF-1α в цитозоле и его 
перемещение в ядро клетки, где HIF-1α специ-
фически связывается с ДНК, вызывая усиление 
экспрессии гена ЭПО, обеспечивая нарастание 
содержания Hb и эритроцитов. Для поддержания 
нормальной продукции эритроцитов достаточно 
концентрации ЭПО в пределах около 10–15 мМЕ/мл, 
но при массивных кровотечениях и тяжелом 
гемолизе уровень ЭПО увеличивается более чем в 
сотни раз, что является адекватной компенсаторной 
реакцией организма на гипоксию и анемию [54].  

Показано, что пребывание больных с апласти-
ческой анемией, в горноклиматическом стационаре 
(на высоте более 3000 м) сопровождалось более 
высоким содержаниям ЭПО и, было ассоциировано с 
умеренным повышением уровня Hb, не достигав-
шим, однако, нормальных значений. Естественно 
предположить, что повышающийся в результате 
гипоксии HIF-1α вызывает усиленную продукцию 
ЭПО, вследствие чего и происходит активация 
синтеза Hb у больных апластической анемией [55]. 
Также показано, что у лиц получавших сеансы ГБТ 
отмечалось  уменьшение уровня артериального 
давления (АД), массы тела на 15% от исходного [56]. 
В другом исследовании, установлено достоверное 
снижение индекс массы тела на 4,8%. Также 
отмечалось снижение исходно повышенных  уровней  
глюкозы, индекса инсулинорезистентности и общего 
холестерина. Указанные сдвиги у лиц, получавших 
ГБТ сопровождались повышением уровня липопро-
теидов высокой плотности [57, 15, 24, 68]. Обсуждая 
роль гипоксических тренировок в лечении ХГН 
следует отметить, что тенденция к снижению 
липопротеидов низкой плотности было показано в 
исследованиях проводимых, Калиевым Р.Р [21].  

С развитием адаптационной медицины все шире 
используется ГБТ в клинике внутренних болезней 
[58, 59-63, 68]. Так, по результатам суточного 
мониторирования АД, у пациентов получавших 
гипокситерапию, выявлено снижение среднесуточ-
ных систолического АД на 13,2%, и диастолического 
АД на 9,3% по сравнению с исходными [64, 65]. 
Кумерова А.О. и др [66, 67, 68], показали, что 
применение 7-10 сеансов гипокситерапии вызывает 
тенденцию к снижению перекисного окисление 
липидов в эритроцитарных мембранах, повышается 
концентрация Hb, увеличивается содержание общего 

белка плазмы, нормализуются клинические показа-
тели и улучшается самочувствие пациентов.  

Таким образом, гипоксические воздействия 
различной этиологии приводят к активации меха-
низмов адаптации «глубокого резерва» - стволовых 
клеток и ткани почек. Гипоксическая барокамерная 
тренировка положительно влияет на факторы 
прогрессирования гломерулонефритов и оказывает 
нефропротективный эффект.  
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