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Ця лекція присвячена гіпоксії (дефіциту кисню різного ступеню), що часто виникає у стані 
нормальної життєдіяльності та ініціює поведінкові, фізіологічні та біохімічні механізми 
адаптації, які можуть повністю або частково відновити активне функціонування організму 
або викликати розвиток патології. Кожна клітина (або організм) має ліміт в індивідуальній 
стійкості до гіпоксії. Такий ліміт формується у залежності від навколишнього середовища, 
попередньої підготовки чи віку пацієнта. Це можна і потрібно оцінювати, щоб передбачити 
майбутній стан організму. Гіпоксичні стани, що перевищують межі резистентності через 
зовнішнє дихання, спричинються набряком легенів, ослабленням нагнітальної функції 
серця, крововтратою, блокадою кисневої функції еритроцитів, отруєнням, мітохондріальною 
недостатністю або іншими наслідками патогенної гіпоксії, потребують кваліфікованої 
медичної допомоги. Реакції на гіпоксію помірної інтенсивності, що виникають під час фізичної 
праці або у разі перебування у горах на висоті до 4 000 м над рівнем моря (оротерапія), 
або під час дихання газовими сумішами, що містять О2 в межах 10-14% (інструментальна 
оротерапія) формують неспецифічну резистентність організму. Створення контрольованої 
газової атмосфери здатне підвищити ефективність механізмів утилізації кисню та підвищити 
їх ефективність у несприятливих умовах життя. Такі ефекти можуть бути визначені терміном 
"саногенна" гіпоксія, що позитивно впливає на рівень здоров'я. Саногенна гіпоксія повинна 
використовуватися як запобіжний засіб для підвищення рівня здоров'я або як медикаментозне 
лікування, фізіологічно обґрунтоване лікування для різних захворювань, пов'язаних з 
розладами мікроциркуляції або окислювально-відновними процесами в тканинах.

Клю чові слова: гіпоксія, окислювальні процеси, індивідуальна резистентність, здоров'я, 
профілактична медицина, фізіологія, патофізіологія

THE MODERN STATE OF THE PROBLEM OF OXYGEN 
DEFICIENCY: SANOGENIC AND PATHOGENIC ACTION OF 
HYPOXIA*

Vadym Berezovsky, Iryna Litovka

Institute of Physiology O.O. Bogomolets National Academy of Sciences of 
Ukraine, Kyiv, Ukraine, vadber@biph.kiev.ua

This lecture is dedicated to hypoxia (a lack of oxygen of various degrees) - a frequent emerging 
state of normal livelihoods, which initiates behavioral, physiological and biochemical adaptation 
mechanisms that can completely or partially restore the active functioning of the organism or cause 
the development of pathology. Each cell (or organism) has a limit of individual resistance to hypoxia. 
This limit may vary with the environment, previous training, or age of the patient. It can and must
* За матеріалами доповіді, що прозвучала на засіданні лікарської комісії НТШ у 2016 р.
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be evaluated to predict the future state of the organism. Hypoxic states exceeding the resistance 
limit due to external respiration, pulmonary edema, weakening of the pumping function of the heart, 
blood loss, blockade of the oxygen function of red blood cells, poisoning, blockade of mitochondria or 
other consequences of pathogenic hypoxia require qualified medical assistance. Reactions to hypoxia 
of moderate intensity, which arise when performing physical work, staying in the mountains at 
altitudes of up to 4 thousand m above sea level (orotherapy), or when breathing gas mixtures 
containing O2 within 10-14% (instrumental orotherapy) increase non-specific resistance of the 
organism. The controlled gas atmosphere is able to improve the efficiency of the mechanisms of 
oxygen utilization, increase its efficiency in adverse conditions of life. Such effects can be defined by 
the term «sanogenic» hypoxia, which positively affects the level of health. Sanogenic hypoxia should 
be used as a preventive measure for improving the level of health, or as a medical treatment for a 
variety of diseases associated with microcirculation disorders or oxidative processes in tissues.

Key words: hypoxia, oxidative processes, individual resistance, health, preventive medicine, 
Physiology, Pathophysiology

Реакції живих істот на нестачу кисню при
свячено декілька фундаментальних дослі
джень видатних вчених [1,2,12,18,61] та 
значна кількість спеціальних досліджень у 
різних галузях фізіології, патофізіології і клі
нічної медицини. У наш час інтенсивний роз
виток індустріалізації, урбанізації, тотальне 
забруднення середовища та зростаюча гіпо
кінезія населення великих міст створюють 
передумови різкого зниження неспецифічної 
резистентності організму громадян економіч
но розвинених країн. Особливо страждають 
діти великих міст, у яких з раннього віку ви
являються різноманітні форми патології, що 
не завжди піддаються медикаментозним за
собам лікування. Раннє застосування антибі
отиків може на все життя залишити у дитини 
дисбактеріоз кишківника з супутніми авіта
мінозами, а використання антиалергійних 
фармакологічних засобів інколи викликає 
лише підсилення алергічних реакцій.

В останні роки особливою увагою лікарів 
усього світу користується можливість ре
гулювання резистентності організму до не
сприятливих умов середовища та гіпокінезії 
за допомогою керованої газової атмосфери 
(КГА). Перші кроки в цій галузі були зро
блені Антуаном Лавуазьє наприкінці XVIII 
сторіччя. Йому вперше вдалося встановити, 
що атмосферне повітря містить два основ
ні компоненти - життєве (salubre) повітря
- кисень, та нездорове (moffette) повітря 
або азот. Він зумів розділити ці гази. У його 
щоденнику знайдено такий запис: «Тільки 
я та дві мишки мали нагоду подихати цим 
чистим життєвим повітрям. Я впевнений, що 
в майбутньому воно стане предметом задо
волення і розкошу». Дуже демонстративним 
виявився і наступний експеримент Лаву-

азьє з трьома свічками. Кожна свічка стояла 
під ізольованою скляною ємністю. В пер
шій було звичайне повітря, в другій - азот, 
в третій - чистий кисень. Свічки водночас 
запалили. Перша свічка дала звичайне по
лум'я, друга свічка миттєво згасла, третя 
спалахнула яскравим білим полум'ям і зго
ріла за декілька секунд.

При публікації результатів цього експери
менту (1777 р.) Лавуазьє порівняв горіння 
свічки з процесом дихання тварин і людини. 
Це дозволило йому зробити висновок про 
необхідність участі кисню для підтримання 
життєдіяльності тварин і людини. Така точка 
зору підтвердилася вже через декілька років 
завдяки створеним у Франції братами Мон- 
гольф' є (1783 р.) повітряним кулям, здатним 
піднімати людину у верхні шари атмосфери. 
В 1804 році француз Робертсон піднявся 
на монгольф'єрі до висоти 7925 метрів. Він 
звернув увагу на те, що на великій висоті 
стан людини різко погіршується - важко ди
хати, сильне серцебиття, важко рухатись, 
важко концентрувати увагу. Наступний під
йом здійснив відомий хімік Гей-Люссак. Він 
піднявся майже на таку висоту - 7010 метрів 
але спостерігав лише незначні зміни свого 
дихання та свідомості. Зіставлення цих фак
тів та дані наступних дослідників дозволяють 
зробити висновок, що різні люди неоднаково 
реагують на розрідження повітря і зменшен
ня в ньому вмісту кисню. Сучасні досліджен
ня повністю підтверджують цей факт і свід
чать, що чутливість різних осіб до нестачі 
кисню істотно відрізняється [3,7,25].

Захоплення дослідників підйомами у верхні 
шари атмосфери не завжди кінчались успіш
но. Так 15 квітня 1775 року трійка дослід
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ників - Сівель, Кроче-Спінеллі та Тісандьє, 
досягли висоти 7500 метрів. Вони настільки 
ослабли, що навіть не змогли скористатися 
заздалегідь приготовленим (за порадою Ла- 
вуазьє) запасом кисню в резинових балонах. 
Двоє з них втратили свідомість, третій - най
більш резистентний Тісандьє, на висоті біль
ше 8000 м зберіг свідомість, але виявив, що 
не може ні рухатись не розмовляти. Згодом, 
він також втратив свідомість. А монгольф'єр 
продовжував підійматися. За показами ба
рографа повітряна куля досягла висоти 8595 
м, втратила підйому силу і почала спускати
ся. Сівель і Кроче-Спінеллі загинули. Тісан
дьє повернувся до свідомості і розповів, що 
під час підйому ніхто з них не відчував зміни 
свого стану та будь-якої небезпеки. Втрата 
свідомості у кожного наступала раптово, без 
продромальних синдромів. А зумовлена гі
поксією емоційна « глухота» виключала усві
домлення смертельної небезпеки та інстинкт 
самозбереження.

Цей трагічний експеримент викликав хвилю 
досліджень з проблеми кисневої недостат
ності. Найбільш ґрунтовні роботи здійснив 
Поль Бер за допомогою розроблених ним 
барокамер та лабораторних тварин. Опу
блікована ним у Франції монографія «La 
Pression barometrique», (1875 р.) стала на
ріжним каменем для патофізіології дихання, 
кисневого голодування мозку та міокарду, 
перебування у високогір'ї, особливо - для 
авіаційної та космічної медицини. Варто 
звернути увагу на те, що наступні дослі
дження трохи змінили уявлення про роль 
власне атмосферного тиску. Виявилося, що 
не стільки сумарний барометричний атмос
ферний тиск повітря (Рв), скільки недостат
ній парціальний тиск кисню у повітрі (Ро2) 
є дійсною причиною розвитку патологічного 
стану живих організмів.

У роки Другої світової війни німецьким про
фесором Струкхольтом був розроблений 
регламент для пілотів Luftwaffe - перехо
дити на дихання азотно-кисневої газовою 
сумішшю починаючи з висоти 3 тис. м над 
рівнем моря. Саме на такій висоті у деяких 
осіб вже виникають перші ознаки гіпоксії - 
втрата периферійного зору. Керована газо
ва атмосфера, дозволялє пілотові зберігати 
як гостроту зору, так і фізіологічні межі ла
тентних періодів складних зорово-рухових 
реакцій, які істотно подовжуються у стані 
висотної гіпоксії.
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Варто звернути увагу на те, що помірна гі
поксія може здійснювати і протилежну, по
зитивну дію на діяльність головного мозку 
та стан здоров'я людини. За даними фунда
торів емпіричної медицини - Гіппократа та 
Авіценни - гіпоксія, що виникає при пере
буванні у обжитій гірській місцевості, здійс
нює сприятливий для рівня здоров'я вплив, 
порівняно з кліматом місцин на рівні моря. 
Гіппократ [18] рекомендував людям з хво
робами легень переїздити до середньогір'я 
з метою поліпшення свого стану. Аналогічні 
твердження знаходимо і в публікаціях Аві- 
ценни - «Мешканці передгір'я - зазвичай 
здорові, сильні та сміливі люди. Живуть 
вони довго» [1]. Поради фундаторів меди
цини й досі приносять користь хворим на 
туберкульоз легень, особливо зважаючи на 
все більше поширення мультирезистентних 
до лікарських засобів форм цієї недуги.

Гірські масиви займають біля 40% сухої 
поверхні Землі, мають родючі пасовиська, 
ліси та достатні запаси чистої питної води, 
вони могли приваблювати племена первіс
них людей-скотоводів [16,17]. Існує навіть 
точка зору, що вид Homo sapiens виник не 
на рівнині, а в гірських умовах. Це підтвер
джується анатомічною структурою стопи су
часної людини, яка придатна як для крутого 
підйому в гору, так і спуску до низу. Жодна 
з інших сучасних істот не має такої будо
ви стопи. Крім того із 13 всесвітніх знахідок 
архантропів більшість (10) знайдені в горах 
та передгір'ях [16,39]. Не виключено, що 
генетична пам'ять людини є однією з при
чин того, що гірське повітря й досі прива
блює багатьох людей, а той, хто хоч раз 
побував в горах і відчув прилив енергії та 
стан індукованої гіпоксією еуфорії (ейфо
рії), повторює такі подорожі знову і знову 
[5]. Гіпоксичний стан, що виникає в орга
нізмі людини при підйомі в гори на помірні 
висоти (від 0,8 до 2,5-3,0 тис м. над рівнем 
моря) широко використовують для поліп
шення стану серцево-судинної та нервової 
систем [11,28,35,36,40].

Варіанти гіпоксичних станів гіпоксії та 
їх класифікація

Семантичний зміст терміну «гіпоксія» - це 
нестача кисню або недостатність процесу 
біологічного окислення - «гіпоксидація»
[32,61]. Причин виникнення такого стану 
може бути безліч. Кожного ранку, міняю
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чи горизонтальне положення тіла на вер
тикальне, ми змінюємо інтенсивність век
тору гравітації. Молода людина при цьому 
не відчуває жодних негараздів. Натомість у 
людини похилого віку з'являються ознаки 
порушення рівноваги, тимчасової зміни ар
теріального тиску, вона мусить якийсь час 
посидіти на краю ліжка. Це стан фізіологіч
ної ортостатичної гіпоксії, що у практично 
здорової людини автоматично ліквідується 
протягом кількох хвилин (рис.1).

При виконанні фізичної роботи кожна люди
на відчуває зміни глибини дихання, збіль
шення частоти пульсу. У неї підвищується 
споживання кисню скелетними м'язами та 
міокардом і на короткий час виникає стан 
часткового кисневого голодування. Це - фі
зіологічна рухова гіпоксія навантаження. 
Навіть коли глядач спокійно сидить в театрі 
або кіно і вага його верхньої частини тіла 
спричиняє компресію артеріол у сідничних 
м'язах, людина періодично підсвідомо змі
нює позу тіла для відновлення достатнього 
кровопостачання м'язів. Це також стан тим
часової фізіологічної компресійної гіпоксії. 
Вона автоматично ліквідується за короткий 
проміжок часу. Навіть м'яз міокарду має 
короткі періоди фізіологічної гіпоксії під 
час систоли, коли сила скорочення міофі
брил припиняє рух крові у капілярах. Про
те під час діастоли (яка у 7-8 разів довша
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за систолу) відбувається повна компенсація 
енергетичних потреб кардіоміоцитів. Всі ці 
варіанти нестачі кисню учень І.М.Сеченова 
професор Пашутін В.В. позначив терміном 
фізіологічна гіпоксія [31].

З розвитком технологій прямого вимірюван
ня парціального тиску кисню (Ро2) у ріди
нах та тканинах організму було встановле
но, що ембріон в утробі матері постачається 
плацентарною кров'ю, Ро2 у якій вдвічі ниж
че ніж в артеріальній крові жінки. Розвиток 
плоду відбувається при низькому парціаль
ному тиску кисню, що є необхідною і абсо
лютно доцільною умовою нормального емб- 
ріо- та органогенезу. Це стало зрозумілим 
лише після трагічних подій, що не так дав
но відбулись у Великобританії. При ранніх 
гестозах вагітності деякі жінки відчувають 
головні болі. Їх позбавляли від неприємних 
відчуттів інгаляціями кисню. Болі проходи
ли, але після народження дитини вияви
лося, що у більшості з немовлят відбулася 
атрофія сітковини ока, яку не вдавалось 
відновити жодними лікарськими зусилля
ми. Це явище отримало назву «retrolental fi
broplasia пеопаЬогит» [55,56]. А причиною 
атрофії сітковини було надмірне підвищення 
Ро2 у плацентарній крові при диханні матері 
киснем. Токсична дія високих концентрацій 
кисню детально описана багатьма дослідни
ками [21,32,42,47,60,62].
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Для встановлення діагнозу дуже важливо 
визначити «locus morbi». Тому перші класи
фікацій гіпоксії базувались на анатомічних 
ознаках. Якщо це була нестача кисню у по
вітрі, або порушення дифузійної здатності 
легень - такий варіант нестачі кисню імену
вали «гіпоксична гіпоксія». Якщо у потерпі
лого відбувалась інтенсивна кровотеча або 
еритроцити частково втрачали здатність 
переносити кисень - такий варіант нестачі 
кисню іменували «гемічною гіпоксією». При 
серцево-судинних захворюваннях з посла
бленням насосної функції серця та пору
шеннями швидкості кровообігу виникає ін
ший варіант нестачі кисню, який позначали 
як «циркуляторна або застійна гіпоксія». 
А у випадках блокади дихальних фермен
тів клітин монооксидом вуглецю або інши
ми отрутами, що позбавляють мітохондрії 
мозливості виконувати свої функції - таку 
форму позначали терміном «гістотоксична 
гіпоксія» [61].

Відносно новою, невідомою раніше фор
мою кисневої недостатності виявилась гі- 
пероксична гіпоксія (Рис. 1). Вона виникає 
за умов надмірно високого Ро2 у вдихува- 
ному повітрі та розвитку підвищеного то
нусу гладеньких м'язів кровоносних судин, 
які різко зменшують об'єм крові, що надхо
дить до тканин [21]. Явища гіпероксичної 
гіпоксії спостерігались багатьма терапевта
ми у період надмірного захоплення кисне
вою терапією [32,50]. За умов використан
ня «кисневої палатки» виникали випадки 
порушення ритму дихання, бронхоспазму, 
недостатності діяльності серця. Негативна 
реакція частини пацієнтів на інгаляції кис
ню була позначена в літературі терміном 
«несприйняття кисню». Така реакція за да
ними різних авторів виявляється у досить 
значної частки (від 5 до 40%) загального 
числа хворих. У процесі подальших клі
нічних досліджень було встановлено, що 
тривале терапевтичне використання газо
вих сумішей із вмістом кисню понад 40% 
здійснює токсичну дію на організм, зокре
ма викликає набряк легень, порушення 
кровопостачання та набряк головного моз
ку. Водночас у практично здорової люди
ни протилежна процедура - зниження кон
центрації кисню до 15-16% не викликає 
негативних реакцій.

За даними професора І.С.Бреслава [12-14] 
лабораторні щури у разі вільного вибору
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умов існування обирають перебування у 
комірках, де вміст кисню в азоті становить 
всього 14%, замість 21% в звичайному ат
мосферному повітрі. Для практично здоро
вої людини стан відчутної організмом неста
чі кисню починається нижче 16 % О2, тобто 
менше, порівняно з нинішнім вмістом кис
ню у вторинній атмосфері Землі. Розвиток 
космонавтики і необхідність забезпечення 
тривалого перебування людини в герме
тичному об'ємі та стані невагомості висуну
ли нові вимоги до принципів формування 
«здорової» керованої атмосфери [9,24]. З 
точки зору впливу на загальний стан орга
нізму важливо вирізняти кінцевий результат 
дії гіпоксії. Вона може підвищувати загальну 
неспецифічну резистентність організму, що 
дає право називати її саногенною. Разом з 
тим вона може ініціювати і розвиток недуги, 
що змушує відносити її до патогенної гіпоксії 
(Рис. 1).

Пошуки оптимального газового складу 
керованої атмосфери

Коли людина вперше приїздить до гірських 
курортів Швейцарії, або Карпат, або Кавка
зу на висоту від 600-800, навіть 2,200-2,800 
м над рівнем моря, часткову нестачу кисню 
вона відчуває лише у перший-другий день 
по приїзді. Всього кілька діб потрібно для 
адаптації організму до нових умов діяльно
сті дихальної та серцево-судинної систем. 
Фізіологічні та біохімічні механізми адапта
ції детально висвітлені у численних огля
дах [4,6,20,22,27]. Вони можуть повністю 
компенсувати належну доставку кисню до 
кінцевого споживача - мітохондрій клітин. 
Навіть відносно коротке перебування люди
ни в горах (1,5-2 тижні) залишає в організмі 
позитивні наслідки, що підвищують резис
тентність до широкого кола несприятливих 
впливів середовища. А місячне перебуван
ня кардіологічних пацієнтів у Кисловодську, 
на перевалі Туя-Ашу або у Давосі на три
валий час позбавляє їх від проявів недуги 
[5,28,36].

Саме тому, крім класичної анатомічної кла
сифікації гіпоксичних станів, нещодавно 
запропоновано валеологічну диференціа
цію гіпоксії за кінцевим результатом її дії на 
живі істоти. Ця класифікація пропонує роз
різняти помірну гіпоксію, що сприяє макси
мальному розвитку всіх механізмів достав
ки та утилізації кисню, тобто «саногенну»
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гіпоксію від «патогенної» гіпоксії (Таблиця 
1), яка не може бути скомпенсована адап
тивними механізмами та руйнує структури 
організму [7,8,10,25,44]. Межі саногенної 
зони залежать від індивідуальної резистент
ності організму, його віку, ступеня фізич
ного розвитку та генетичних можливостей 
[2,4,5,51].

Відносна стійкість організму до варіацій 
вмісту кисню в повітрі може бути пов'язана 
з тим, що життя на земній кулі виникло у пе
ріоді первинної атмосфери, коли вміст кис
ню у ній становив менше 1%. Фахівці вва
жають, що анаеробний енергетичний обмін 
перших живих утворень не міг би виникнути 
за присутності високих концентрацій кис
ню. Розвиток фотосинтезуючих рослин став 
наступним етапом еволюції. Завдяки про
дуктам життєдіяльності рослин концентра
ція кисню у вторинній атмосфері поступово 
досягла нинішньої - 20,9%. На думку до
слідників, такий вміст кисню для хребетних 
може бути надмірним і гальмувати швид
кість біологічних процесів.
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Сучасними дослідженнями встановлено, що 
при інкубації клітинних культур оптимальна 
швидкість росту і процес диференціюван
ня клітин набагато швидше відбувається за 
концентрації кисню 10-12%. Відомо також, 
що мітохондрії клітин зберігають здатність 
нормально функціонувати при вмісті кисню 
в середовищі інкубації навіть 2-3% тобто 
при Ро2 15-23 мм рт.ст. Мабуть саме цим 
пояснюється широкий діапазон фізіологіч
ної резистентності організму людини і тва
рин до нестачі кисню [33,37,40,52]. А після 
попереднього тренування за умов низького 
Ро2 і тварини, і людина отримують нову, під
вищену стійкість до нестачі кисню. Тренова
ний альпініст після кількох років підготовки 
отримує можливість без кисневого апарату 
зійти як на верхівку Ельбрусу (5,6 тис.м), 
так і на верхівку Евересту (9,8 тис. м), де 
вміст кисню в еквівалентній газовій суміші 
складає лише 5,8% (біля 44 мм рт.ст.).

Позитивний вплив попереднього тренуван
ня до помірної нестачі кисню широко вико
ристовується в сучасній курортології. Реко
мендації Гіппократа, (надані у V столітті до

Таблиця 1.
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Залежність реакції організму на нестачу кисню від висоти над рівнем моря або
складу керованої газової атмосфери

Фізіологічна дія 
гіпоксії і гіпобаріі за 
умов реального пе
ребування в горах

Реальна 
висота 

над рівнем 
моря, м

Атмос
ферний 
тиск, мм 

Hg

Парціаль
ний тиск 

кисню, мм 
Hg

Вміст кисню в 
еквівалентній 
газової сумі
ші (імітована 

висота),%

Фізіологічна дія 
нормобаричної 
гіпоксії під час 

вдиханні газових 
сумішей

Індиферентна зона 0 760 159,6 21

Індиферентна зона
500 716,0 150,4 19,8

Саногенна зона

1000 674,1 141,6 18,5
1500 634,2 133,2 17,5
2000 596,2 125,2 16,4
2500 560,1 117,6 15,6

Саногенна зона

3000 528,5 110,9 14,6

Патогенна зона

3500 493,2 103,6 13,6
4000 432,9 97,1 12,7
4500 462,3 90,9 11,9
5000 405,1 85,1 11,2
5500 387,7 81,4 10,7
6000 353,8 74,3 9,8
6500 300,2 69,3 9,1
7000 307,9 64,6 8,5

Патогенна зона
7500 286,8 60,2 7,9

Абіотична зона

8000 266,9 56,0 7,4
8500 248,1 52,0 6,8
9000 230,4 48,3 6,4

Абіотична зона9500 213,8 44,8 5,9
10000 198,2 41,6 5,5
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нашої ери) та Авіценни (XI століття) - ви
користовувати гірські райони для поліпшен
ня стану здоров'я, залишаються дійсними 
і в наш час. У залежності від віку та ста
ну здоров'я пацієнта сучасна курортологія 
рекомендує оздоровлювати кардіологічних 
хворих на низьких (до 1 тис. м над рівнем 
моря), середніх (до 2 тис. м) або навіть ве
ликих висотах (більше 3 тис. м н.р.н.) у гір
ських санаторіях і курортах [28,36,40,53].

Спеціальні дослідження свідчать, що тривале 
перебування людини у герметичних відсіках 
космічних апаратів, де фізичне навантажен
ня на м'язи та кістки майже відсутнє, викли
кає негативні зміни стану здоров'я, зокрема 
порушення метаболізму кальцію як у кістках, 
так і у механізмах внутрішньоклітинної регу
ляції метаболізму. Одним з шляхів протидії не
гативним наслідкам мікрогравітації може бути 
використання керованої газової атмосфери з 
«альпійським» вмістом кисню - біля 12-14% 
[9,23,24]. Така атмосфера зменшує негатив
ний вплив мікрогравітації та активних форм 
кисню, здатних руйнувати структуру і функції 
мітохондрії, частково компенсує остеопороз 
невагомості, атрофію скелетних м'язів та міо
карду. Не виключено, що «сплячі гени», які у 
великій кількості і досі існують в геномі люди
ни, зберігають інформацію про первинну ат
мосферу земної кулі та забезпечують можли
вість збереження стабільного енергетичного 
забезпечення життя у незвичайних умовах.

Сучасна клінічна інструментальна оро- 
терапія

Грецька назва гір - «Орос». Греки свято ві
рили, що верхівка Олімпу - це місце перебу
вання богів. Тому рекомендації Гіппократа 
і Авіценни про наближення хворих до умов 
перебування «вищих сил» мали певні пси
хологічні та фізичні підстави. Навіть у пе
ріоді становлення емпіричної медицини вже 
існували традиції використання гірських по
селень для хворих на сухоти та анемії.

В Україні один з учнів О.О.Богомольця - Ми
кола Миколайович Сиротинін в 1939 році 
спеціальний розділ своєї монографії [35] 
присвятив проблемі лікування природним 
гірським кліматом та низьким парціальним 
тиском кисню. Він започаткував система
тичні дослідження різноманітних позитивних 
ефектів тимчасового перебування у горах на 
систему крові, зовнішнього дихання, вищу
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нервову діяльність та загальний стан здо
ров'я людини. Під час літніх вакацій, турис
тичних походів та сходжень на середні висо
ти кожна людина має можливість збільшити 
активну поверхню своїх легень, активувати 
діяльність кісткового мозку по створенню мо
лодих еритроцитів та допоміжних типів моле
кул гемоглобіну, активувати та вдосконалити 
внутрішньоклітинні механізми мітохондріаль- 
ного дихання та циклозису [5,14].

У попередні віки більшість населення нашої 
планети займалась тяжкою фізичною пра
цею. Періодична рухова гіпоксія та гіпоксія 
навантаження тренували всі системи орга
нізму на високу резистентність до тимчасової 
нестачі кисню. Розвиток сучасної цивілізації 
та глобальна урбанізація людства призвели 
до масової гіпокінезії населення. Малорухо
мий спосіб життя зараз притаманний майже 
всім мешканцям великих міст та промисло
вих центрів. Гіпокінезія особливо шкідлива 
для дітей. Незважаючи на інтенсивне за
стосування фармакологічних засобів захво
рюваність населення міст щорічно зростає. 
Особливо страждає молодь, що крім гіпокі
незії потерпає від забрудненого міського по
вітря, токсичних домішок у атмосфері, пит
ній воді та продуктах харчування. Виникає 
нагальна необхідність пошуку нових шляхів 
попередження цивілізаційної депресії рів
ня здоров'я сучасної людини. Одним з та
ких засобів може бути періодичне дихання 
природним гірським повітрям, або штучним 
гірським повітрям - керованими газовими 
сумішами зі зниженим парціальним тиском 
кисню. Доцільність такого дихання доведена 
численними дослідженнями українських та 
російських вчених [7,15,23,24].

Хірурги добре знають, що як у мирні часи, 
так і під час воєнних дій, інколи виникає 
необхідність лобектомії або, навіть, пуль- 
монектомії. У післяопераційному періоді 
летальність від таких операцій, на жаль, 
достатньо висока. У Київському інститу
ті туберкульозу та торакальної хірургії ім. 
акад. Ф.Г.Яновського у 1967 році професо
ром Б.В.Радіоновим з співавторами [29,33] 
було розроблено та застосовано спеціаль
ний апарат для попередження післяопера
ційних ускладнень. Він створював дозовані 
гіпоксичні газові суміші, вміст кисню в яких 
відповідав висотам 2-3 тис. м над рівнем 
моря. Апарат використовували для передо
пераційної підготовки хворих з плановою
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частковою або субтотальною пульмонек- 
томією. Пізніше, цей принцип попередньої 
адаптації організму до наступного періоду 
обмеження достатнього надходження кис
ню одержав більш латинізовану форму - 
« прекондиціювання». У наш час попе
редня адаптація до саногенної гіпоксії ши
роко використовується у кардіології для 
стабілізації роботи міокарду за умов пору
шення його кровопостачання.

Апарат був оснащений двома балонами зі 
стислим киснем та азотом, поплавковими до
зиметрами, що дозволяли змінювати співвід
ношення газових компонентів. Співробітники 
інституту здійснили більше ста гіпоксичних 
передопераційних тренувань для хворих з 
поширеними ураженнями легень. Пацієнти 
добре переносили дихання газовою сумі
шшю, що містила 12-14% кисню протягом 
10-25 хвилин. Такі повторні процедури доз
волили істотно зменшити відсоток негатив
них наслідків після хірургічних втручань на 
грудній порожнині [33]. Багаторічний досвід 
пульмонологів став відомим не тільки хірур
гам але й усьому лікарському товариству і 
дав підстави фахівцям інших галузей меди
цини використовувати адаптивні можливості 
біологічних систем для підвищення резис
тентності організму до нестачі кисню.

Аналітичні дослідження результатів лі
кувально-профілактичної дії періодично
го дихання газовими сумішами з помірно 
зниженим Ро2 дозволили виявити числен
ні механізми позитивної дії інструменталь
ної оротерапії при різних формах патології
[19,26,30,34,38,41,43,49,61]. Показано, що 
курс сеансів гіпоксичних тренувань істотно 
збільшує як гемопоез, так і кількість капі
лярів на одиниці площі тканини головного 
мозку, міокарду, легень, печінки, багатьох 
інших життєво важливих органів [5]. Змен
шення відстані між сусідніми капілярами 
та артеріолами прискорює дифузію моле
кулярного кисню до клітин [20], активує 
процеси внутрішньоклітинного споживання 
кисню [27], усуває прояви алергії [36].

У клінічних дослідженнях показано, що гі- 
поксичні тренування (прекондиціювання) 
дозволяють використовувати цю інноваційну 
технологію не тільки для попередження, але 
й і для лікування або реабілітації хворих із 
вадами діяльності міокарду [43]. Періодичне 
дихання газовими сумішами зі зниженим Ро2
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виявилися одним з ефективних допоміжних 
засобів лікування ортопедичних вад у ви
падках сповільненої консолідації та розвитку 
несправжніх суглобів кінцівок [30]. Курс гі- 
покситерапії знижує прояви симптомів у хво
рих з гастродуоденальними виразками, при
скорює процеси репарації при діабеті [19], 
остеопорозі [24], хронічних захворюваннях 
легень [26], злоякісних пухлинах [38], хро
нічних абдомінальних ішеміях [41] .

Одним з найбільш відомих ефектів дії як на
турального гірського повітря, так і інстру
ментальної оротерапії (ІНО) варто вважати 
усунення проявів типового для бронхіальної 
астми симптому - спазму бронхіол. У дітей 
5-6 сеансів дихання штучним гірським по
вітрям дозволяють повернути пацієнту нор
мальне, фізіологічне везикулярне дихання. 
Для дорослих з тривалим попереднім пере
бігом бронхіальної астми досягти аналогіч
ного ефекту вдається лише після 2-3 тиж
нів щоденних сеансів ІНО [5]. Показано, що 
зниження концентрації кисню у саногенних 
газових сумішах в межах від 14 до 8% О2 
збільшує серцевий викид, що сприяє поліп
шенню постачання кисню до капілярів [20]. 
Навіть у осіб старшого віку застосування се
ансів ІНО дозволяє загальмувати темпи роз
витку вікових змін та розвиток передчасного 
старіння [43]. Водночас показано, що особи 
старшого віку з порушеннями дихання під 
час сну, страждають від серцево-судинних 
хвороб, депресивного стану та хронічної 
втоми. Автори вважають, що усі ці симптоми 
можуть бути наслідком тривалої, хронічної 
гіпоксії [48]. На жаль, у цих пацієнтів не до
сліджено ні Ро2 артеріальної крові, ні Ро2 в 
тканинах, що дозволяє припустити надмір
ну ступінь нестачі кисню, тобто - наслідки 
впливу тривалої патогенної гіпоксії.

І у людей мегаполісів, і у лабораторних 
тварин гіпокінезія провокує розвиток осте- 
опорозу, депресію фізіологічних темпів са- 
мовідновлення (ремоделювання) кісткової 
тканини. На щурах лінії Вістар з аксіальнім 
розвантаженням задніх кінцівок показано, 
що використання курсу сеансів дозованої пе
реривчастої гіпоксії саногенного рівня дозво
ляє істотно активувати процеси ремоделю
вання кісткової тканини. Після проведення 
сеансів дозованої гіпоксії саногенного рівня 
вдається майже вдвічі знизити реактивне 
підвищення активності тартратрезистентної 
кислої фосфатази яке виникло внаслідок гі

Proc. Shevchenko Sci. Soc.
Medical sciences 2017. Vol. Т  XLIX

Lecture

101



покінезії та наблизити її рівень до значень, 
типових для контрольних тварин [23,24].

Позитивні результати застосування ІНО 
отримані при лікуванні осіб з підвищеним 
артеріальним тиском (транзиторна гіперто
нія І-ІІ ступеню) [43]. Механізм такої дії з 
найбільшою долею вірогідності реалізується 
за рахунок підвищення секреції серотоніну 
та ендорфінів у крові, розвитку стану еуфо- 
рії, який виникає при використанні керо
ваної газової атмосфери. Така зміна загаль
ного стану вищої нервової діяльності (ВНД) 
відмічена також при лікуванні гірським клі
матом хворих на депресивні стани та деякі 
форми шизофренії [35,36]. Цілком ймовірно, 
що аналогічних результатів можна досягти 
для корекції стану ВНД у випадках депре
сивних станів, які виникають після тяжких 
поранень та часткової втрати працездатно
сті учасниками воєнних дій.

Інструментальна оротерапія у спорті

На перспективність використання гіпоксич- 
них тренувань у спортсменів тренери звер
нули увагу після аналізу олімпійських до
сягнень по бігу на стометрових дистанціях. 
Виявилось, що більшість чемпіонів по цій 
дистанції народились і проживали у ви
сокогірних районах Кенії і Ефіопії. Навіть 
мешканці середньогір'я мають високі по
тенціальні можливості до виконання мак
симальних фізичних навантажень у порів
нянні з тими хто народився на рівні моря. 
За даними спеціальних досліджень [40] су
марний об'єм фізичної роботи до відмови у 
мешканців низин складає 7,800 кг/м. У той 
же час у постійних мешканців рівня гірських 
районів на висоті біля 2,500 м він сягає 
33,160 кг/м, тобто у 4 рази вище. Адапта
ція до збідненого на кисень гірського пові
тря надає додаткові можливості механізмам 
аеробного метаболізму.

Витривалість спортсменів за умов інтенсив
них фізичних навантажень залежить від 
можливості у короткий проміжок часу мобілі
зувати інтенсивне кисневе кровопостачання 
м'язів. Відомо, що реакція судинного русла 
міокарду та скелетних м'язів регулюється 
оксидом азоту (N0) за умов наростаючого 
ступеню нестачі кисню. Робоча гіперемія 
м'язів, так же як і система N0-регуляції ма
ють широкі межі індивідуальних відміннос
тей. Це надає можливість підвищення спе
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ціальної працездатності спортсмена шляхом 
як сумісного впливу тренування за умов ди
хання газовою сумішшю зі зниженим Ро2, 
так і використання харчових домішок з до
зованим вмістом неорганічного нітрату, як 
додаткового засобу активного капілярного 
кровопостачання [34,46]. Разом з тим, вар
то враховувати, що межі адаптивних мож
ливостей кожного спортсмена залежать від 
комплексу факторів, зумовлених як його 
спадковістю, так і набутими в онтогенезі 
властивостями. Останній досвід успішного 
сходження на верхівку Евересту молодої 
жінки, що не мала попереднього альпініст
ського досвіду та гіпоксичних тренувань, 
може свідчити на користь твердження, що 
геніальність дається не потом, а генами. 
Шкода лише, що геніїв не дуже багато.

Прикладом ефективності тренування в гір
ському повітрі може бути високий спор
тивний результат української біатлоністки 
Зубрилової. Вона отримала перемогу після 
попереднього тренування у Швейцарії (Да
вос) на висотах від 2,5 до 3, 0 тис м над 
рівнем моря. Разом з тим деякі спортсмени, 
що негативно реагують на зниження за
гального атмосферного тиску в горах і не 
дотримуються Сиротинінського принципу 
«ступінчастої адаптації», можуть відчува
ти негативні наслідки перебування на ви
соті. Тому варто попередньо оцінювати ін
дивідуальну чутливість особи не тільки до 
низького парціального тиску кисню, але й 
до загального зниження атмосферного тис
ку, що типово для прихованої схильності 
організму до «гірської хвороби». Для таких 
осіб негативна реакція може бути усунена 
тренуваннями в барокамерах за умов одно
часного зниження Ро2 та загального атмос
ферного тиску [2]. Під час сеансів дихання 
штучним гірським повітрям (ІНО) з посту
повим зниженням парціального тиску кис
ню зберігаються умови нормобарії (760±20 
мм рт.ст.).

Для прогнозування спортивної результатив
ності молоді варто попередньо визначати 
генетичну резистентність особи до нормо- 
баричної гіпоксії різного рівня та її здатність 
адаптуватись до нестачі кисню. Особливий 
інтерес в цьому плані становить сполучен
ня рухових та гіпоксичних навантажень у 
інтенсивному або сустенальному режимах 
за спеціальними програмами під контролем 
кардіоінтервалографії [5,6].
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Регуляція резистентності до нестачі 
кисню

Кожна клітина організму споживає кисень. 
Чим інтенсивніше цей процес - тим раніше 
клітина відчуває його нестачу. Максимальна 
чутливість до змін Ро2 притаманна високо- 
організованим рецепторам кисню, нейронам 
сітківки ока, нейронам кори головного моз
ку, мозочку та іншим (у порядку зниження 
інтенсивності аеробного метаболізму). Тому 
не дивно, що патогенна гіпоксія порушує 
у першу чергу механізми нервової регуля
ції процесів життєдіяльності [52], потім - 
процеси аеробного метаболізму та синтезу 
макроергічних сполук [27].

Вірогідно, що низький вміст кисню у первин
ній атмосфері (1-2%) та низька розчинність 
кисню у теплих водах первинного океану 
змусила живі організми вийти на сушу й отри
мувати більш доступний кисень атмосфери. 
Це прискорило темпи еволюції різноманітних 
форм життя. Разом з тим відомо, що біля 5% 
молекул кисню в організмі перетворюють
ся на високотоксичні активні радикали [47], 
здатні зруйнувати органічні сполуки, у тому 
числі - ферменти. Чи не тому люди їздили для 
лікування в гірські райони навіть у ті давні 
часи, коли слова «кисень» ще не існувало?

Сучасна «вторинна» атмосфера Землі вини
кла завдяки процесам фотосинтезу О2 зеле
ними рослинами, що істотно збільшило вміст 
кисню у повітрі - до 20,9%. Це надало всім 
хребетним додаткові можливості викори
стання енергії органічних сполук, водночас 
збільшило залежність активної життєдіяль
ності від постачання кисню.

У стані нормоксії відбувається безперервне і 
адекватне кисневому запиту постачання ор
ганізму киснем. Нормоксія є необхідною умо
вою фізіологічного здійснення всіх функцій 
організму людини і вищих тварин. Як нестача 
кисню, так і його надлишок здатні виклика
ти спочатку адаптивні, потім патологічні зміни 
метаболізму. Тому будь-які живі істоти підтри
мують у тканинах відносно постійну концен
трацію кисню (кисневий гомеостазіс) в межах 
фізіологічних можливостей адаптації. Ведучий 
механізм цього процесу став відомим лише 
нещодавно [57]. Він локалізований в гене
тичному апараті клітини, який регулює синтез 
біологічно активних (регуляторних) сполук, 
ферментних білків та гормонів (рис. 2).
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Провідним регулятором активності ге
нів ссавців, відповідальних за реакцію на 
нестачу кисню, є індукований станом гі
поксії молекулярний HIF фактор (від англ.: 
Hypoxia-inducible factors). Цей транскрипці
йний регулятор вперше був ідентифікова
ний Грегом Семензою з університету Джо
на Хопкінса в Балтіморі в 1991 році. У той 
час його розглядали тільки як регулятор 
експресії еритропоетину (EPO) при злоякіс
них процесах. У наступні роки виявилось, 
що це лише невелика частка його функцій. 
З'ясувалося, що комплекс HIF є гетеродіме- 
ром, який складається з однієї а-субодиниці 
(HIF-а) і однієї ß-субодиниці (HIF-ß). HIF-а 
існує у вигляді безлічі ізоформ (HIF-1a, HIF- 
2а і HIF-3a) з різними біологічними власти
востями. Субодиниця HIF-1 ß експресується 
конститутивно, а експресія HIF-1a при нор
моксії є дуже низькою [58,59].

За достатньої концентрації кисню відбува
ється гідроксилювання амінокислотних за
лишків проліну вільно існуючої молекули 
HIF-1a за рахунок активності особливого 
регуляторного ферменту - пролілгідроксі- 
лази, який є молекулярним сенсором кис
ню. Змінена таким чином субодиниця HIF- 
1а набуває здатності зв'язуватися з білком 
фон Хиппель-Ліндау (білок VHL - пухлин
ний супресор; з мутаціями гена, що кодує 
цей білок, пов'язаний спадковий синдром 
von Hippel Lindau, для якого характер
ні множинні гемангіоми, а також ниркова 
карцинома, рак підшлункової залози, ангі
ома сітківки ока). Білок VHL, в свою чергу, 
утворює комплекс з рядом інших білків, що 
відносяться до класу Е3-убіквітин-лігази. 
Активовані убіквітин-лігази утворюють ко
валентний зв'язок з деякими білками, що 
виконують роль своєрідної «чорної мітки». 
Вона означає, що отримавший таку мітку 
«убіквітінізірованний» білок буде спря
мований до протеосоми та зруйнований. 
Таким чином, зв'язування білка VHL з гід- 
роксильованого проліном HIF-1a призво
дить до убіквітінізаціі цього білку і подаль
шої його протеосомної деградації. HIF-2a 
так само, як і HIF-1a, схильний до VHL-за
лежної деструкції протеазами. Обидва ці 
білки необхідні для нормальної біологічної 
реакції на гіпоксію, оскільки показано, що 
гомозиготна інактивація хоча б одного з 
них у мишачого ембріона веде до леталь
ності. Вважають, що HIF-2a більш специ
фічний для ендотелію, але його експресія
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Рис. 2. Схема генетичної реалізації адаптивних впливів ИІР-1 фактора при різних умовах
кисневого постачання організму

знайдена і в інших клітинах. ИІР-3а важли
вий для корекції гіпоксії в більш специфіч
них тканинах, таких, наприклад, як рогівка 
ока [57-59].

При гіпоксії активність пролілгідроксилази 
зменшується, тому що кисень є фактором лі
мітації її активності. Білкова молекула ИІР-1о

не гідроксилюється і залишається стабільною, 
уникнувши убіквітин-залежного протеолізу. 
Субодиниці ИІР-1а і ИІР-10 об'єднуються, 
створений в результаті цього гетеродімерний 
білок ИІР-1 направляється з цитоплазми в 
ядро, де зв'язується з особливими послідов
ностями ДНК в промоторних ділянках генів, 
експресія яких індукується гіпоксією [59].
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На сьогодні ідентифіковано велику кількість 
генів, що HIF-активуються, та продукти яких 
беруть участь в еритропоезі, обміні залі
за та інших реакціях адаптації до гіпоксії. В 
гемопоезі - це еритропоетин, трансферин, 
трансферринові рецептори, церулоплазмін; 
в ангіогенезі - трансформувальний фактор 
росту ß3 (TGF-ß3), судинний ендотеліаль- 
ний фактор росту (VEGF), EG-VEGF, ММР-2, 
катепсини D; в регуляції судинного тонусу
- нітрооксидсинтаза-2 (iNOS), ендотелін-1, 
адреномедуллін, а1в-адренорецептор; в ре
гуляції метаболізму глюкози - транспортер-1 
і -3 глюкози (GLUT1, GLUT3), гексокінази-I 
і -II, фосфоглюкоізомерази, гліцеральдегід- 
фосфатдегідрогенази, фосфогліцераткина- 
зи, енолази, піруваткінази, лактатдегідро
генази, активуючи анаеробне дихання; в 
регуляції клітинної проліферації і виживан
ня - IGF2, TGF-a, адреномедуллін; в регуля
ції апоптозу - протеїни BNip3, Nix. Показано, 
що HIF-1a підсилює як процеси проліфера
ції, ініціюючи синтез проліферативних білків 
(IGF-2, IGF-BP-1, та -3, TGF-ß3, так і процеси 
апоптозу, ініціюючи продукцію проапопто- 
тичних білків (DEC- 1, Bcl2, NIX)) [58,59]. 
Виявлено, що за умов гіпоксії транскрипці
йний фактор HIF-1 бере участь не тільки в 
активування експресії генів, відповідальних 
за гліколіз, але і в придушенні мітохондрі- 
ального біогенезу. Після встановлення цих 
закономірностей стала зрозумілою різнобіч
на дія гіпоксії на численні функціональні і 
метаболічні системи організму. Поліпотентна 
дія зниженого Ро2 на тварин і людину отри
мала своє більш повне розуміння тільки піс
ля з'ясування ролі HIF-фактора в регуляції 
експресії різних генів і синтезі регуляторних 
факторів фізіологічних функцій [59].

Був період, коли вважали, що транскрипці
йний фактор HIF-1 бере участь тільки в за
пуску гліколізу в тому випадку, якщо клітина 
знаходиться в умовах гіпоксії. Як стало зро
зуміло з серії експериментів на мишах, HIF-1 
одночасно з активацією гліколізу, пригнічує 
цикл трикарбонових кислот в мітохондрі- 
ях, за допомогою транс-активування гена 
PDK1 (ген кінази-1 піруватдегідрогенази), 
тим самим зменшує утворення ацетил-СоА 
з пірувату. Накопичення метаболітів циклу 
Кребса (пірувату, оксалоацетата, сукцината 
і фумарату) гальмує активність пролілгід- 
роксілази і тим самим сприяє подальшому 
активуванню HIF-1. Крім того, HIF-1 сти
мулює експресію гена, який кодує синтез
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лактатдегідрогенази. Це призводить до зни
ження утилізації пірувату мітохондріями і до 
депресії аеробного дихання. Водночас HIF- 
1 може змінювати активність цитохром-С-о- 
ксидази, збільшуючи при гіпоксії експресію 
тієї її субодиниці, яка оптимізує активність 
ферменту при нестачі кисню, і сприяє де
градації іншої субодиниці, що функціонує в 
аеробних умовах.

Пригнічення мітохондріального біогенезу 
має важливе значення в умовах гіпоксії - за 
рахунок цього клітина уникає накопичення 
шкідливих радикалів і, відповідно, - апопто
зу. Гліколіз, у свою чергу, здатний підтри
мати рівень АТФ, необхідний для збережен
ня життєздатності.

Дані, отримані останнім часом, свідчать про 
те, що HIF-1a може індукуватись не тільки 
під впливом гіпоксії, але і інших чинників 
(гормонів, білків теплового шоку, факто
рів росту, онкогенів). Вважають, що акти
ваторами HIF-1 можуть бути такі молекули 
як СоСІ2 і речовини, що утворюють хелатні 
сполуки з іонами заліза. В геномі практично 
всіх хребетних можна виявити HIF - фактор, 
який активно втручається в роботу більше 
200 різних генів, але включається тільки 
в тих випадках, коли клітини починають 
відчувати брак кисню. Колектив авторів 
за участю першовідкривача HIF - факто
ра, Semenza, виявив, що в умовах гіпоксії 
транскрипційний HIF-фактор бере участь 
не тільки в активанні експресії генів відпо
відальних за гліколіз, але і запускає гени 
придушення мітохондріального біогенезу. 
По суті, Semenza розшифрував молекуляр
ний механізм ефекту Пастера [58,59].

Прикінцеві роздуми

Термін «гіпоксія» широко застосовується в 
медицині. Існуючі класифікації типів дефі
циту кисню чітко визначають місце локалі
зації процесу ( респіраторна, гемодинамічна, 
гемічна, гістотоксична та тканинна), що має 
безумовне діагностичне значення. Проте 
такий поділ не враховує не менш важливої 
характеристики - ступеня сили подразника. 
А гіпоксія в момент перев'язки пуповини за
пускає діяльність дихального центру довга
стого мозку немовляти, регулює активність 
гемопоезу та кровопостачання всіх вну
трішніх органів. Подальші темпи розвитку 
дитини залежать від її рухливості, періодів
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фізіологічної гіпоксії навантаження, які сти
мулюють органогенез як скелетної мускула
тури, так і міокарду, легень та всіх механіз
мів аеробного метаболізму.

Дорослу людину, що вже зазнала негатив
них впливів сучасного способу життя, біоло
гічний інстинкт здоров'я наводить на думку 
про доцільність відпочинку в горах. І най
більш слухняні до «внутрішнього голосу» 
їдуть в Карпати, Альпи або інші гірські ма
сиви, наслідуючи традиції видатного розуму
- Альберта Ейнштейна, якій щорічно прово
див літо в горах. Хворих на анемію, легене
ві, серцеві та алергічні хвороби курортологи 
спеціально відправляють у гірський клімат, 
де помірно знижений парціальний тиск кис
ню здійснює свою позитивну дію.

Все це дає підстави стверджувати доціль
ність введення валеологічної класифікації 
гіпоксії, відокремлюючи лікувальні власти
вості стимулювальної саногенної гіпоксії 
від більш інтенсивної, пошкоджувальної 
патогенної гіпоксії. Фізична праця, спортив
ні тренування або інші способи створення 
стану саногенної гіпоксії ініціюють відповід
ний до навантаження стимул підвищення 
працездатності всіх систем організму та ви
соку неспецифічну резистентність до будь- 
яких несприятливих впливів середовища.

Висновки
• Гіпоксія (нестача кисню різного ступе

ня) - достатньо часто виникаючий стан 
нормальної життєдіяльності, що ініці
ює поведінкові, фізіологічні та біохімічні 
механізми адаптації, здатні повністю чи 
частково відновлювати активне функці
онування організму або спричиняти роз
виток патології.

• У кожної клітини (або організму) існує 
межа індивідуальної резистентності до 
гіпоксії. Ця межа може змінюватись під 
впливом середовища, попереднього 
тренування або з віком пацієнта. Її мож
на і необхідно оцінювати для прогнозу
вання майбутнього стану організму

• Гіпоксичні стани, що перевищують межу 
резистентності внаслідок порушень зо
внішнього дихання, набряку легень, по
слаблення нагнітальної функції серця, 
крововтрати, блокади кисеньтранспорт- 
ної функції еритроцитів, отруєннях, бло
каді діяльності мітохондрій або інших 
наслідках патогенної гіпоксії потребують 
кваліфікованої медичної допомоги.

• Реакції на гіпоксію помірної інтенсивнос
ті, які виникають при виконанні фізичної 
роботи, перебуванні у горах на висотах 
до 4 тис. м. над рівнем моря (оротера- 
пія), або при диханні газовими суміша
ми із вмістом О2 у межах 10-14% (ін
струментальна оротерапія) підвищують 
неспецифічну резистентність організму. 
Керована газова атмосфера здатна вдо
сконалювати ефективність механізмів 
утилізації кисню, підвищувати його пра
цездатність за несприятливих умов жит
тєдіяльності. Такі впливи можна визна
чати терміном «саногенна» гіпоксія, що 
позитивно діє на рівень здоров'я.

• Саногенну гіпоксію варто використо
вувати як профілактичний засіб підви
щення рівня здоров'я, або як лікуваль
ні процедури для різноманітних хвороб, 
пов'язаних з порушеннями мікроцирку- 
ляції або оксидативних процесів у тка
нинах.
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