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В статье рассматривается хроническая болезнь по-
чек, а именно хронический гломерулонефрит и роль 
баро-камерных гипоксических воздействий на эритропоэз 
и на показатели красной крови у этих больных. 
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The article deals with chronic kidney disease, namely 
chronic glomerulonephritis and the role of barokamernyh 
hypoxic effects on erythropoiesis and red blood parameters in 
these patients. 
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Во всем евро-азиатском регионе отмечается вы-
сокая распространенность хронических болезней 
почек (ХБП), среди которых лидирующие позиции 
занимает хронический гломерулонефрит (ХГН) [1]. 
При этом известно что, у каждого второго больного 
ХГН со временем развивается анемия, которая 
утяжеляет прогноз [2]. Проводимые в течение пос-
ледних лет исследования в области эксперименталь-
ной и клинической нефрологии, показали, что основу 
анемии при ХБП составляет дефицит эритро-поэтина 
(ЭПО) [3], который в 93% случаев синтезируется в 
почках интерстициальными фиброблас-тами. Таким 
образом, главной причиной недостаточной продук-
ции ЭПО при ХГН является такое состояние, как 
першубулярный фиброз. Однако, повреждение пери-
тубулярных фибробластов на ранних стадиях неф-
ропатии не приводит к полной потере их функции, и в 
ответ на экзогенные гипоксические стимулы уровень 
ЭПО может повышаться [4]. 

Общепризнанным фактом является то, что уро-
вень ЭПО в ответ на экзогенную гипоксию по-
вышается, в особенности на ранних стадиях ХБП, при 
этом, ключевую роль в усилении эритропоэза играет 
железосодержащий белок, так называемый Hypoxia 
inducible factor (HIF-1). Он был признан значимым 
маркером почечной ишемии. В исследованиях М.Ю. 
Швецова и соавт (2009 г) было показано, что HIF-1 
альфа сохраняет свою активность в условиях анемии 
[5]. Предполагается, что после долговременной 
экзогенной гипоксии у больных с ХГН повышается 
продукция HIF-I альфа, что сопровождается умень-
шением выраженности анемии. По-видимому, этот 
эффект связан с усилением синтеза ЭПО в периту-
булярных клетках канальцев. Кроме того, гипоксия 
почечной паренхимы активирует фермент фосфо-
липазу А2, который несет ответственность за синтез 
простагландинов типа Е1, Е2, а также катехоламинов, 
направленных на ускорение синтеза ЭПО в периту-
булярных клетках почек [б]. Отсюда вытекает, что 

уровень ЭПО в плазме может служить в качестве 
маркера кислородного обеспечения целого организма,  
том числе и почек. В условиях кислородной недоста-
точности, через активацию HIF-1 фактора, индуци-
руется выработка ЭПО, что приводит к возрастанию 
количества циркулирующего в плазме ЭПО более чем 
в 1000 раз. 

До конца 80-х годов прошлого века единст-
венными и доступными методами лечения анемии у 
больных ХГН были гемотрансфузия и стимуляция 
эритропоэза андрогенами [7]. Однако, последнее 
десятилетие ознаменовано постоянным ростом коли-
чества биофармацевтических лекарственных средств, 
и в 1989 г. на фармацевтическом рынке появился 
первый препарат ЭПО для лечения ренальной анемии 
[8]. Появление стимуляторов эритропоэза бесспорно 
позволило улучшить результаты лечения почечной 
анемии, что было подтверждено в многочисленных 
контролируемых рандомизированных исследованиях 
(MAXIMA [9], PROTOS [10], STRIATA [11], DOPPS 
[12], AMICUS [13], CHOIR [14], CREATE [15], 
ACORD [16] и др.). На сегодняшний день стимуля-
торы эритропоэза применяются на додиализных 
стадиях ХБП достаточно редко в связи с высокой 
стоимостью препаратов ЭПО. Так, затраты на лечение 
анемии препаратами ЭПО в США возросли на 1 
миллиард долларов [17-19,20]. 

Таким образом, современные препараты для 
коррекции анемии создают определенное экономи-
ческое бремя на систему здравоохранения и пациен-
тов ХГН. В тоже время, коррекции анемии у 
пациентов с ХГН на ранних стадиях позволяет улуч-
шить прогноз и продлить додиализный период у этих 
больных. Исходя из вышеизложенного существует 
высокая вероятность того, что оптимизация лечения 
анемии может привести к положительным клини-
ческим и экономическим результатам, включая 
снижение риска развития осложнений, смерти и/или 
госпитализаций, снижение общих затрат на лечение 
[21, 22]. В связи с этим представляет интерес возмож-
ность использования высокогорной климатотерапии в 
коррекции почечной анемии. Предпосылками к этому 
могут служить исследования отечественных учёных 
[23 - 26, 38, 40], в которых описано положительное 
влияние климатотерапии на течение активности ХГН, 
в том числе на показатели красной крови в период 
адаптации к высокогорной и барокамерной трени-
ровкам. В частности, у лиц, находившихся на лечении 
в условиях высокогорья или получавших барокамер-
ные тренировки, наряду с нормализацией липидного и 
белкового обмена, снижением степени протеинурии, 
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также наблюдалось увеличение числа эритроцитов и 
гемоглобина, что объясняется стимуляцией выработ-
ки ЭПО почками под воздействием гипоксии [27]. 

Таким образом, проведенные исследования 
имели высокую результативность, в частности, была 
выявлена достоверная положительная динамика 
показателей красной крови на фоне гипобарической 
гипоксии в условиях высокогорья. Первое лечебное 
применение пониженного давления воздуха в герме-
тически замкнутых помещениях было осуществлено 
в 19 веке Stoerk (1875 г), а основы эксперименталь-
ного изучения действия пониженного барометри-
ческого давления на живой организм были заложены 
известным французским физиологом P. Bert (1879 г). 
В соответствии классификацией, принятой в 1992 г. 
на Международном рабочем совещании ведущих 
специалистов в области гипоксии, выделяют три 
способа создания гипоксемии: в горах, с помощью 
барокамер и в нормобарических условиях с исполь-
зованием гипоксикаторов или баллонов с гипокси-
ческими газовыми смесями [28]. Преимущества 
использования барокамерной гипоксии по сравне-
нию с горноклиматической терапией связаны с эко-
номичностью и доступностью применения в клини-
ке, отсутствием негативных эффектов, возможнос-
тью строгой дозировки лечебного фактора и 
адекватного непосредственного контроля функцио-
нального состояния пациента. Лечение в барокамере 
приводит к стойкой нормализации скорости крово-
тока в магистральных артериях, капиллярах и 
восстановлению ауторегуляции кровотока [29, 34], 
что особенно важно для поддержания физиологи-
ческого состояния почек. С.А Ельчанинова и соавт. 
(2004) также показали, что умеренная гипоксия сти-
мулирует ангиогенез и может снизить степень 
оксидативного стресса, который оказывает мощное 
повреждающее действие в условиях анемии на 
сердечно-сосудистую систему [30]. Так как эритро-
циты обладают высокой антиоксидантной активнос-
тью, полная коррекция анемии приводит к усилению 
репаративных возможностей организма и, вслед-
ствие этого, к снижению риска возникновения 
кар-диальных осложнений у пациентов с ХБП. 
Также, у лиц, проходивших гипоксические трени-
ровки, наблюдалось повышение содержания в 
эритроците 2,3-дифосфоглицерата, способствую-
щего освобождению кислорода из комплекса с 
гемоглобином в тканях [31, 34, 36]. Благодаря увели-
чению активности ряда ферментов, молодые 
эритроциты обладают более высоким уровнем 
энергообмена, повышенной устойчивостью, а также 
низкой осмотической резистентностью. 

Известно, что существуют три варианта адап-
тационных сдвигов в показателях крови при воз-
действии гипоксии [32, 33]. Первый вариант наблю-
дается у аборигенов высокогорья, при котором наря-
ду с увеличением содержания эритроцитов и гемо-
глобина отмечается, повышение гематокритного 
числа. Ко второму варианту относят повышение кон-
центрации гемоглобина в эритроците (МСНС) при 
относительно низком объеме эритроцита (MCV). 
Ценность данного явления заключается в преду-

преждении адгезивных свойств эритроцитов, что 
приводит к тому, что гемоглобин легко насыщается 
кислородом при снижении напряжения последнего в 
альвеолярном воздухе. Третий вариант адаптации к 
гипоксии выявлен у горных сусликов. В исследо-
ваниях было отмечено, что по сравнению с равнин-
ными сусликами у горной разновидности оказались 
увеличенные MCV и МСНС в красной крови. Таким 
образом, во всех трех представленных вариантах 
адаптации к воздействию гипоксических стимулов, 
сущность наблюдаемых изменений со стороны 
красной крови сводиться к борьбе за обеспеченность 
кислородом, только способы осуществления этого 
процесса бывают различные [34,38]. 

Существенным фактором, оказывающим влия-
ние на эритропоэз, индуцированный экзогенной 
гипоксией является обеспечение организма железом, 
так называемая феррокинетика. В. Д. Савве (1954г.) на 
основании изучения скорости обновления железа в 
гемоглобине методом радиоактивных изотопов обна-
ружил, что при гипоксии наблюдалось увеличение 
железа в костном мозгу и периферической крови 
примерно в восемь раз по сравнению с нормой. 
Наибольшее усиление скорости включения радио-
активного железа в гемоглобин отмечалось в ранние 
периоды пребывания экспериментальных кроликов в 
барокамере. П.В. Белошицкий и соавт. (1980, 1981 г) 
на основании изучения феррокинетики у жен-
щин-жительниц высокогорья [35], страдающих 
анемией, выявили, что гипоксия способствует моби-
лизации железа из депо. Т.е при гипоксии уве-
личивается интенсивность обмена железа, повы-
шается его всасывание и активируется эритропоэз. 

Так, S. Elliott и соавт наблюдали, что даже 
небольшая гипоксическая стимуляция (30 минутная 
гипоксия) приводит к усилению выброса ЭПО в поч-
ках с периодом полувыведения равным 5 часам [36]. 

Из вышеизложенного следует что, адаптация к 
гипоксии методом барокамерной гипоксической тре-
нировки у больных с ХГН, осложненным анемией, 
усиливает эритропоэз, мобилизует выработку железа 
из депо организма, что важно для подержания кост-
номозгового кроветворения и существенно влияет на 
физиологическое функционирование почек на ранних 
стадиях заболевания. 
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