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Аннотация
В работе рассматривается возможности реализации наиболее эффективного 
лечебного влияния интервальной гипоксической тренировки (ИГТ), иницииру-
ющей реакции активации и тренировки. Благодаря ИГТ организм выстраивает 
адаптационные реакции антистрессорного типа повышающие неспецифи-
ческую резистентность и устойчивость к развитию заболеваний. Метод ИГТ 
представляет собой переменную функциональную нагрузку, которая немед-
ленно включает механизм оптимизации митохондриального дыхания и явля-
ется триггером для синхронизации  функций нервной, иммунной и гормональ-
ной систем. Представлены некоторые биохимические данные, указывающие 
изменения метаболизма на воздействие умеренной гипоксии.
Кроме того, в работе предложены лабораторные и аппаратные методики ди-
агностики функционального состояния для подбора индивидуальных режи-
мов ИГТ.
ИГТ результативно используется для подготовки космонавтов, пилотов, спор-
тсменов, а также при таких заболеваниях, как сахарный диабет, трофические 
язвы, болезни сердечно-сосудистой системы, центральной нервной системы, 
онкологические заболевания, а также как метод эффективного омоложения. 
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Введение
Активационная терапия – это воз- 

действие на организм человека раз- 
личных биологически активных фак- 
торов, включая адаптогены, сред-
ства физиотерапии, или других сти- 
мулов для получения общей не-
специфической реакции организ-
ма, которая проявляется в повы- 
шении ее жизнеспособности. Дан-
ные воздействия оказывают поло-
жительные эффекты, – прямо или 
косвенно, – благодаря улучшению 
эффективности тканевого дыхания.

В настоящее время накоплен огром- 
ный материал о благоприятном влия- 
нии на организм человека природ-
ной и экспериментальной гипоксии.  
Особый вклад в исследование внес- 
ли Н.А. Агаджанян [1–5]; Р.Б. Стрел- 
ков и А.Я. Чижов [6–10]; Н.И. Вол-
ков [11], А.З. Колчинская [12–14], 
Кривощеков С.Г. [15, 16] и многие 
другие. В последние годы широкое 
применение в клинической меди- 
цине получил метод управляемой 
интервальной гипоксической тре- 
нировки (ИГТ). ИГТ – способ по-
вышения неспецифической резис
тентности организма за счет адап-
тации к гипоксии направленной на 
повышение эффективности мито-
хондриального дыхания.

Газообмен – самый быстрый регу-
лятор метаболизма. Кислород, ко- 
торым мы дышим, является при-
родным стимулом, активатором ме- 
няющим метаболизм, расширяю- 
щий диапазон адаптации. Изменяя 
количество кислорода в газовом со- 
ставе, мы тем самым непосредст- 
венно влияем на митохондриаль-
ное дыхание. 

Снижение напряжения кислоро- 
да в артериальной крови и тканях 
выступает как рефлекторный раз-
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дражитель рецептивных полей и 
нервных центров, осуществляющих  
регуляцию физиологических про- 
цессов [17, 18]. При этом сам раз- 
дражитель привычен для организ- 
ма и в определенных пределах не 
вызывает неадекватных реакций  
[19, 20]. Именно поэтому гипокси- 
ческие тренировки оказались успеш- 
ным инструментом повышения 
устойчивости организма человека 
к факторам авиационных и косми- 
ческих полетов [21–23], к дости-
жению максимальных спортивных 
результатов [1] и повышению об-
щей резистентности организма к 
неблагоприятным воздействиям. 

Материалы и методы
В клинических условиях чаще все- 

го встречается гипоксическая тре-
нировка с попеременным дыхани-
ем смесью кислорода (O2) 10–14 % 
и азота (N2) около 86–90 %, при нор-
мальном атмосферном давлении 
(через маску по 3–5 минуты) 6–9 
циклов, перерыв между циклами  
3–5 минут (дыхание воздухом уров- 
ня моря, т.е. 20.9 % О2).

Длительность сеанса 45–90 минут. 
Адаптация развивается и произво- 
дит тренировочный эффект в ре-
зультате дыхания гипоксической га- 
зовой смесью в прерывистом ре-
жиме, что приводит к повторяю-
щимся смещениям – «раскачке», на- 
сыщения кислородом в крови (SpO2) 
от 100–94 % до 86–78 %. При этом 
имеет место чередование напряже- 
ния и отдыха. Содержание кисло- 
рода во вдыхаемом воздухе варьи- 
руется от 20,9 % (комнатный воз-
дух) до 10–14 % (через маску). Рас- 
качивающий режим – главный ключ 
к успешному лечению и трени- 
ровке.

Молодость – это гибкость подат- 
ливости при внешнем воздействии. 
Старость и дегенеративные заболе- 
вания – это ригидность в физиоло-
гии и в психологии. С нашей точки 
зрения, благодаря «раскачке» на-
пряжения кислорода в артериаль-
ной крови и в тканях развиваются 
адаптивные реакции. Мониторинг 
и оценка эффективности показы- 
вает: чем больше разница (ампли- 
туда) между SpO2 напряжения (ды- 
хание гипоксической смесью) и SpO2 
покоя (20,9 % О2) во время сеанса, 
тем эффективнее тренировка. Ко-
нечно, определены пределы этих 
колебаний.

Кислород дает жизнь – и кисло- 
род забирает ее. Без кислорода жи- 
вые клетки погибают. Слишком мно- 
го кислорода – клетки погибают 
еще быстрее. Митохондрии опре-
деляют выбор клетки между жиз-
нью и смертью. При высоком по-
треблении энергии клеткой, т.е. при 
большой доставке глюкозы и кис-
лорода, митохондрии работают не- 
эффективно и генерируют больше 
супероксидa (O-2). Супероксид – 
одна из активных форм кислорода 
(АФК). АФК в условиях клеточно-
го стресса запускают и усиливают 
каскад реакций, приводящих в ко- 
нечном итоге к гибели клетки. Ме-
таболизм всех эукариот основан 
на восстановлении кислорода до  
воды (O2 до H2O). Восстановление 
O2 до H2O может происходить толь- 
ко с образованием активных форм 
кислорода (АФК). АФК – «сигнал  
для жизни» в низких концентра- 
циях Н2О2. Супероксидный ради- 
кал стимулирует деление нормаль- 
ных клеток различных тканей. 

С другой стороны, АФК, Н2О2 и 
другие АФК запускают механизм 

гибели клеток, дифференцировки 
из нормальных клеток в злокаче-
ственные клетки. 

ИГТ, учитывая в каких дозах мы 
ее используем, может именовать-
ся активационной гипоксией, так  
как проявляет себя как физиоло-
гический стимул и имеет множест- 
во давно известных благоприятных  
эффектов. Какой главный положи- 
тельный конечный эффект трени- 
ровочной или активирующей ги-
поксии известен? В состоянии ги-
поксии организм стремится произ- 
водить требуемое количество энер- 
гии с меньшим количеством до-
ступного кислорода. В этом и за-
ключается главный обобщённый, 
суммирующий эффект данного ме- 
тода.

Во-первых, происходит немедлен- 
ный синтез индуцируемого гипо–
ксического фактора 1–Hypoxia In- 
ducible Factor (HIF–1), что обеспе-
чивает адаптацию клеток к усло-
виям гипоксии и активирует мно-
жество реакций, направленных на 
более эффективное использование  
кислорода организмом. Во-вторых,  
HIF – 1 – транскрипционный фак-
тор, который обеспечивает повы- 
шение экспрессии сосудистого эндо- 
телиального фактора роста (VEGF) 
и рецепторов VEGF, изменяет экс- 
прессию генов, контролирующих  
транспорт глюкозы и гликолиз. Кро- 
ме того, HIF – 1 приводит к повы- 
шению экспрессии генов эритро-
поэтина (EPO), гликолитических  
ферментов, таких, как ген Аальдо- 
лазы, лактатдегидрогеназ A ген, фос- 
фофруктокиназы L ген, пируват-
киназы M ген [24, 25]. HIF–1a син-
тезируется в разных тканях, в том 
числе и в нервной ткани [26]. Он 
обнаружен во всех клетках голов-
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ного мозга, но максимальную его 
экспрессию можно обнаружить в 
нейронах. Синтез HIF – 1a ведет к 
увеличению концентрации оксида 
азота (NO), синтеза цитохрома-450, 
допамина и серотонина, гамма-ами- 
номасляной кислоты, тироксина, ин- 
сулина и улучшает транспорт глю-
козы.

Необходимо отметить, что в про-
цессе ИГТ повышается уровень 
стресс-протеина (шок-протеин) в  
клетке [27]. Происходит усиление 
производства и омоложение мито- 
хондрий (концентратора клеток для 
производства аэробной энергии) и  
митохондриальных ферментов, что 
позволяет более эффективно ис-
пользовать кислород для произ-
водства энергии и превосходную 
ферментативную антиокислитель-
ную защиту.

Окислительное повреждение ми-
тохондриальной ДНК, мтДНК, яв-
ляется признанным механизмом па- 
тогенеза старения у млекопитаю- 
щих. Прогрессивная деградация ми- 
тохондрий лежит в основе окисли- 
тельного стресса, что приводит к 
накоплению молекулярных повреж- 
дений, нестабильности генома, со-
кращения теломеры, нарушению 
обмена веществ, гормональным на- 
рушениям, ускорению гликозили-
рования белков. Непрерывное об-
новление митохондрий в сомати-
ческих клетках может уменьшить 
окислительный стресс, повысить  
эффективность окислительного ме- 
таболизма, замедлить процессы ста- 
рения, предотвратить и/или заме-
длить развитие возрастных пато-
логий.

Природный механизм обнаружен- 
ного в организме млекопитающих 
митоптоза (mitoptosis) способству-

ет непрерывной очистке митохон- 
дриального бассейна в организме 
от поврежденных, старых митохонд- 
рий, активно производящих сво-
бодные радикалы включают ионы 
кислорода, перекиси как неоргани- 
ческого, так и органического проис-
хождения. Осцилляции кислород- 
ной доставки устраняют разрушен-
ные митохондрии и стимулируют 
митоптоз, что является ключом к  
долгожительству [28]. Митоптоз  
производит очистку митохондри-
ального бассейна, обеспечивая этим 
самым распространение не мути-
рованных мтДНК.

ИГТ улучшает кровообращение и 
доставку кислорода к тканям бла-
годаря более эффективной работе 
ATP-K+ насоса. Было обнаружено, 
что каналы ATP-K интактных желу-
дочковых кардиомиоцитов, блоки-
рованные внутриклеточным АТФ в 
нормальных окружающих услови-
ях, начинают открываться через 20–
25 минут воздействия умеренной 
гипоксии. Динамика этой активно-
сти имеет периодический, цикличе-
ский ритм [29].

Одним из действенных факторов 
биохимической среды организма яв- 
ляется оксид азота (NO). NO дейст- 
вует на гладкомышечные стенки со- 
судов, расслабляя их. Оксид азота  
также способствует угнетению про- 
лиферации клеток гладкой муску- 
латуры; снижению агрегации тром- 
боцитов, лейкоцитов и эритроци- 
тов; уменьшению прилипания лей- 
коцитов к эндотелию. Оксид азота 
индуцирует нейрогенези ангиоге-
нез. Сосудистый рост происходит 
только там, где есть гладкая муску- 
латура. Данный факт важен для ре- 
шения вопроса о применении ИГТ 
для больных раком. Как известно, 

сосуды раковых опухолей не име-
ют выстилающей их гладкомышеч-
ной ткани. Синтез оксида азота 
(NO) и его доступность активирует 
экспрессию других защитных фак-
торов, в том числе следующих: бел-
ки теплового шока [30], антиокси-
данты,простагландины Н-синтазы 
[31]. Адаптация к гипоксии пре-
дотвращает как перепроизводство 
NO, так и дефицит NO, приводя к 
улучшению артериального давле-
ния [10, 11, 33]. IHT оптимизирует 
концентрации оксида азота, стиму-
лируя его синтез, а также ограни-
чивая его перепроизводство [32]. 
Понимание роли NO в механизмах 
адаптации к гипоксии поможет 
обосновать программу для профи-
лактики и лечения гипоксии или 
ишемических повреждений орга-
нов и тканей.

Гипергликемия препятствует об-
разованию оксида азота (NO) и 
ослабляет его воздействие. В ре-
зультате отсутствия достаточного 
синтеза NO при сахарном диабете 
возникает дисфункция эндотелия, 
которая, в свою очередь, приводит 
к спазму сосудов, пролиферации 
гладкой мускулатуры, активации/
агрегации тромбоцитов, прилипа- 
нию лейкоцитов к эндотелию [34]. 
ИГТ более эффективна при воздей-
ствии на организм в условиях нор-
могликемии, чего можно добиться 
в состоянии голода. Во время голо-
дания повышена чувствительность 
рецепторов. Даже утреннее голода-
ние может играть положительную 
роль. 

ИГТ улучшает доставку кисло-
рода тканям благодаря изменению 
гемоглобинa, повышению сродства 
тканей к кислороду. В ходе ИГТ ге-
моглобин связывается с 2,3 – DPG 
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(2,3-diphosphoglycerate), который 
значительно облегчает выход кис-
лорода из гемоглобина в ткани [35].

Уникальность гипоксической сти- 
муляции в том, что при воздейст- 
вии ИГТ наблюдается улучшение  
кровообращения в той части тела, 
которая находится в состоянии ги- 
поксии. Пораженные или воспа- 
ленные ткани и органы или их час- 
ти имеют значительно более низ-
кий уровень рН, повышение кон-
центрации молочной кислоты (лак- 
тата), поскольку они находятся в  
состоянии гипоксии. IHT стимули- 
рует капиллярную дилатацию бы-
стрее в тканях и органах, где зна-
чительно ниже рН, чем в некис-
лотных, здоровых тканях. Таким 
образом, кровообращение улуч-
шается прежде всего в поражен-
ных тканях и органах, в том числе 
и мозге. Именно поэтому уникаль-
ность стимуляции ИГТ позволяет 
лечить не только раны, трофичес- 
кие язвы, абсцессы легких, но и де- 
генеративные заболевания мозга: 
эпилепсию, сложные парциальные 
судороги, гиперкинез, синдром фан- 
томной боли, нервную анорексию, 
депрессию, болезни Паркинсона и 
болезнь Альцгеймера [32].

Терапевтический эффект может 
быть достигнут путем улучшения 
тканевого дыхания в подкорковых 
структурах и, прежде всего, в ядра 
зрительного бугорка (срединный 
центр, вентролатеральное ядро). 
В других случаях имеют значение 
профилактический и терапевтичес- 
кий эффекты в выживании ни-
гральных дофаминергических ней- 
ронов, чёрной субстанции и поло-
сатым телом. Как отмечалось выше, 
важную роль играет продукция NO, 
стимулируемая эритропоэтином.

ИГТ как активационный метод  
действует на весь организм и, не- 
сомненно, имеет значительно боль- 
ше преимуществ в достижении быст- 
рого и стойкого результата в повы-
шении общей резистентности ор-
ганизма, чем методы воздействия 
отдельных адаптогенов. Воздейст- 
вие ИГТ немедленно включает мозг,  
меняя его кровообращение и био-
химические статус. Известно, что 
даже обычная тревожность изме-
няет кровообращение и биохими- 
ческий статус мозга мозаично или/ 
и локально [36] и, чтобы её удалить, 
может быть достаточно одного се- 
анса ИГТ. Практика это показы- 
вает.

Пациенты с такими заболевания-
ми, как эпилепсия, депрессия, ано-
рексия и многими другими, имеют 
доминирующий, индивидуальный 
патологический мозаичный пат-
терн в мозге. Эти индивидуальные 
паттерны имеют измененное (не-
достаточное) тканевое дыхание и  
измененную нервную возбудимость,  
чрезмерно накапливают некоторые  
метаболиты, такие, например, как 
лактат (молочную кислоту). Несо-
мненно, те же механизмы работа-
ют в профилактике и лечении по-
следствий инсультов и инфарктов.

Выдающийся нейрофизиолог На- 
талья Бехтерева подчеркивала, что, 
не изменив состояние мозга, нель-
зя вылечить болезнь. Состояние 
болезни или устойчивого патоло- 
гического состояния, как это назы- 
вала Наталья Бехтерева, это – «взаи- 
мосвязанная комплексная матри-
ца памяти» [37]. Механизмы ее «сти- 
рания» и «перевоспитания» – это 
улучшение кровообращения и тка- 
невого дыхания, «уборка» накоплен- 
ных метаболитов. Режимы «рас- 

качки» воздействием щадящей то-
чечной электростимуляцией моз-
га при лечении шизофрении Heath 
R.G. [38] описаны в 50-х годах. 
Наталья Бехтерева применяла ле-
чение электростимуляцией (ЛЭС) 
мозга при гиперкинезах и фантом-
но-болевом синдроме и описывала 
лечение как «раскачивание». ЛЭС 
оказывалось эффективным, если 
стимуляция приводила первона-
чально к дестабилизации болез-
ненных проявлений (Смирнов В.М.)
[39]. Повторяющаяся дестабилиза- 
ция, по-видимому, и является ак-
тиватором и тренером, расширяю-
щим резервы адаптации.

«Раскачка» кислородом предпо-
лагает повторяющееся смещение 
количества АФК, которые, по-ви-
димому, играют не последнюю роль 
в повторяющейся дестабилизации 
и последующей адаптации. Мета- 
болический сдвиг возникает из-за 
повторяющегося изменения транс- 
порта кислорода и приводит к улуч- 
шению всех биохимических цепо-
чек доставки кислорода к клеткам. 
Адаптация – это установка орга-
низма в новом режиме работы, бо-
лее чувствительном, податливом и 
гибком.

Такие заболевания, как эпилеп- 
сия, депрессия, анорексия и мно-
гие другие, конечно, имеют свой 
индивидуальный паттерн изменён- 
ного кровообращения и биохими- 
ческого состояния. Метод «перевос- 
питания» при эпилепсии, как и дру- 
гих заболеваний, с помощью элект- 
ростимуляции [16] вполне можно 
заменить ИГТ. 

Какие исследования подтвержда-
ют противоопухолевое действие 
ИГТ на организм? ИГТ активирует 
p53-опухолевый супрессор. Белок 
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р53 выполняет функцию супрессо-
ра образования злокачественных 
опухолей, и, соответственно, ген  
TP53 является анти-онкогеном. Му- 
тации гена TP53 обнаруживаются 
в клетках около 50 % раковых опу- 
холей. Зачастую его называют «стра- 
жем генома» [40]. Гипоксия регули- 
рует теломеразу [41]. ИГТ улуч-
шает кровообращение в органах и 
тканях путем расслабления глад-
кой мускулатуры в капиллярах, но 
не в раковых опухолях. Раковая опу- 
холь не содержит гладких мышц в 
сосудах, поэтому нет расширения 
капилляров и улучшение крово- 
обращения в опухолях. Фактор рос- 
та эндотелия сосудов (VEGF) не 
вызывает пролиферации гладко- 
мышечных клеток (а также эндо- 
телиальных клеток роговицы, эпи-
телиальных клеток хрусталика, фиб- 
робластов и клеток коры надпо-
чечников) [42, 43].

Какие реакции пациента мы мо-
жем наблюдать во время и сразу 
после ИГТ?

Положительная ответная реакция 
появляется через 15–30 минут –  
проявляется состояние общего спо- 
койствия, часто сопровождающее- 
ся расслаблением и сонливостью, 
замедляется дыхание и частота 
сердечных сокращений; у некото- 
рых лиц резко улучшается цветовое 
зрение. Розовеют щеки, согрева-
ются конечности. После одного  – 
 двух сеансов улучшается сон, на-
строение. У некоторых пациентов 
излечивается длительная депрес-
сия. Появляется комфортное ощу-
щение расслабления в животе, ухо- 
дит сопровождающее стресс со-
стояние «комок в горле или груди». 
Улучшается пищеварение, повыша-
ется неспецифическая резистент-

ность организма как итог инте-
гральных изменений в организме.

Дыхание газовыми смесями с раз- 
личным содержанием кислорода 
вызывает гипоксию разного уров-
ня и приводит к различным реак-
циям организма. Слабый стимул 
вызывает реакцию тренировки, ко- 
торая приводит к накоплению ве-
ществ (белков, клеток, тканей).

Более сильный стимул вызывает 
реакцию активации, которая имеет 
некоторые временные деструктив-
ные свойства, но в дальнейшем при-
водит к более интенсивному син- 
тезу белков и репарации. Очень 
сильный стимул вызывает стресс,  
который приводит к заметному раз- 
рушению и препятствует развитию 
 адаптивной реакции.

Выраженная, интенсивная гипок- 
сия, как и другие сильные стимулы,  
вызывает стрессовые реакции ук- 
ладывающегося в 3 фазы – тревоги, 
резистентности и угнетения. Стрес- 
совые реакции сопровождаются  
глубокими изменениями в цент- 
ральной нервной системе, включая 
гипофиз и его гиперсекрецию АКТГ, 
подавление активности тимико- 
лимфатической системы, наруше-
ние метаболизма и высокие энерге-
тические траты. Как говорил осно- 
воположник стресса Ганс Селье,  
«защита организма от сильного раз- 
дражителя достигается дорогой це- 
ной – ценой полома и больших за- 
трат». Стресс – это неспецифичес- 
кая основа любого патологическо-
го процесса. 

ИГТ обеспечивает возможность 
целенаправленно дозировать силу 
стимула и амплитуду флуктуаций 
гипоксической смеси. Цель ИГТ – 
вызвать развитие общих неспеци- 
фических реакций, которые соот- 

ветствуют симптомокомплексу ин- 
тегральной неспецифической адап- 
тационной реакции активации или 
тренировки, описанной и изучен-
ной Ростовскими учеными Гарка-
ви Л.Х., Уколовой М.А., Квакиной 
Е.Б., Кузьменко Т.С. и Шихляровой  
А.И. [44–47]. При этом важно учи- 
тывать индивидуальную чувстви- 
тельность и субъективные ощуще- 
ния клиента (сон, аппетит, двига- 
тельную активность, работоспособ- 
ность, эмоциональное состояние) 
и сравнивать их с объективными 
показателями. Одним из них мо- 
жет быть морфологический анализ 
крови, который классифицирует си- 
лу воздействия и идентифициру-
ет архетип реакции (тренировка, 
активация или стресс) [48]. Мони-
торинг до и после сеанса термо- 
графии тела, вариабельность сер-
дечного ритма (ВСР), электроэнце- 
фалограмма (ЭЭГ), динамика SpO2 
и время задержки дыхания могут 
быть важными индикаторами для 
оценки состояния организма.

Таким образом, методы контро-
лируемого усиления адаптацион-
ных способностей или активации, 
оказывающих воздействие на весь 
организм в целом, без сомнения, об-
ладают намного большими преиму-
ществами при достижении быстро-
го и продолжительного результата 
по сравнению с методами нерегули- 
руемого воздействия отдельных ад- 
аптогенов, применяемых «вслепую».

Заключение
В природе существуют опреде-

ленные ресурсы, которые могут об- 
ладать мощным и быстрым влия- 
нием на обмена веществ. Они мо- 
гут убить или вылечить. Kислород –  
один из самых сильных ресурсов  
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такого рода. Наша цель состоит в 
том, чтобы разработать и приме- 
нить наиболее эффективный ре-
жим и методологию ИГТ в качест- 
ве естественного тренера, регулято- 
ра и активатора для восстановле-
ния и омоложения тела и мозга че-
ловека.

Заявление о соблюдении 
этических норм

Проведение научных исследова-
ний на человеке и/или на животных 
полностью соответствуют действую
щим национальным и международ-
ным нормам в области этики.
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