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ОПТИМИЗАЦИЯ ОЦЕНКИ ИНДИВИДУАЛЬНОЙ УСТОЙЧИВОСТИ К ГИПОКСИИ 
ПАЦИЕНТОВ С ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

У человека на любое гипоксическое воздей-
ствие формируется срочный генерализованный 
ответ (фаза индукции адаптации) в виде одно-
моментной активации различных регуляторных 
сигнальных систем и, как следствие, повышает-
ся резистентность организма к гипоксии [1].

Несмотря на универсальность физиологиче-
ских реакций человека очевидным видится раз-
личный адаптивный ответ (эффект) на гипоксию, 
обусловленный индивидуальной резистентно-
стью (толерантостью) организма и предполага-
ющий персонификацию интенсивности и про-
должительности гипоксического воздействия в 
случае применения немедикаментозных мето-
дов реабилитации, в частности, гипоксического 
кондиционирования. Клинические и патофизи-
ологические исследования позволили выделить 
две полярные группы лабораторных животных 
(по результатам оценки времени до появления 
нарушений дыхания и признаков асфиксии) и 
людей (по способности адаптироваться к недо-
статку кислорода (О2) и различиям в их базовой 
устойчивости к гипоксии) – толерантные (высо-
коустойчивые) и восприимчивые к недостатку 
О2 (низкоустойчивые) [2-6], при этом механиз-
мы, определяющие различия в устойчивости, 
остаются не до конца изученными . Тем не ме-
нее, до настоящего времени остается актуаль-
ным поиск молекулярно-биологических показа-
телей (маркеров) различной устойчивости лю-
дей к дефициту О2 [7, 8], что обусловлено возрас-
тающим интересом клиницистов к использова-
нию гипокситерапии в качестве метода адапта-
ционной медицины [9, 10].

Внедрение во врачебную практику интер-
вальной гипоксической терапии (ИГТ) как мето-
да немедикаментозной терапии больных с па-
тологией органов сердечно-сосудистой системы 
актуализирует индивидуальный подход к разра-
ботке режима процедуры и выбору гипоксиче-
ской дозы. Для оценки индивидуальной устой-
чивости к гипоксии применяют несколько под-
ходов. Глазачев О.С. и соавт. [11] проводят острый 
гипоксический тест (ОГТ) – дыхание через маску 
газовой смесью с 12% О2 в течение 10 минут с 

ежеминутным мониторированием ЧСС и насы-
щения гемоглобина кислородом (SaO2). Фикси-
руются исходное и минимальное значение SaO2 
(до 80%), а также время (в минутах) его дости-
жения. Отношение времени снижения SaO2 (Tс) 
к времени восстановления (Tв) – Tс/Tв, получи-
ло название индекса гипоксической устойчиво-
сти (I-Hyp) и рекомендовано в качестве крите-
рия индивидуальной чувствительности к гипок-
сии. При этом критериями прекращения дыха-
ния гипоксической газовой смесью служили:

1) SpO2 < 80%,
2) истечение 9 мин теста,
3) выраженная тахикардия в форме устойчи-

вого повышения ЧСС на 30% и более от исходно-
го уровня.

Игнатенко Г.А. и соавт. [12] выполняли трех-
ступенчатый гипоксический тест с целью опре-
деления индивидуальной переносимости ги-
поксии. Он включал дыхание в течение 5 минут 
газовой смесью с 16% кислорода на первой сту-
пени, затем с 14% насыщением кислородом на 
второй, а при удовлетворительной переносимо-
сти (SaO2 выше 86%) – с 12% кислорода на тре-
тьей ступени (SaO2 колебалась от 85% до 80%).

Следует подчеркнуть, что во всех используе-
мых ОГТ по определению индивидуальной пе-
реносимости гипоксии выбран 80%-ный порог 
сатурации кислорода. Согласно канонам физи-
ологии немедленной (в течение нескольких се-
кунд) системной реакцией организма на вдыха-
ние воздуха с пониженным содержанием О2 яв-
ляется активация симпатической нервной си-
стемы, увеличение минутного объема дыха-
ния и альвеолярной вентиляции, частоты сер-
дечных сокращений, минутного объема крово-
обращения и ударного объема сердца, перифе-
рического сопротивления и системного артери-
ального давления, т.е. по сути ОГТ представляет 
собой кардиопульмональный нагрузочный тест. 
Учитывая, что у больных эссенциальной арте-
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риальной гипертензией (ЭАГ) имеет место по-
вышенная хроническая гемодинамическая на-
грузка и нейрогуморальная активация, что мо-
жет сочетаться с полиморфизмом генов ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы, приво-
дит к развитию гипертрофии левого желудочка 
сердца [13, 14], то вероятно, кардиореспиратор-
ная реакция в ОГТ будет изменена и снижение 
сатурации до 80% может усугубить эндотелиаль-
ную дисфункцию и нарушение состояния мио-
карда, что чревато развитием осложнений.

Механические силы, ламинарное напряже-
ние сдвига и циклическая деформация являют-
ся основными и хорошо известными регулято-
рами развития и адаптации сосудов [15]. Уси-
ление альвеолярной вентиляции и сердечно-
сосудистой реакции увеличивает потребность 
в О2 и ускоряет кровоток, а значит возраста-
ет сдвиговое напряжение и гемодинамическое 
давление в кровеносных сосудах органов, наибо-
лее нуждающихся в кислородном обеспечении – 
головного мозга, миокарда, почек [16 ]. Кроме 
того, сдвиговое напряжение приводит к увели-
чению продукции оксида азота (NO) эндотели-
альными клетками. У больных с ЭАГ имеет ме-
сто нарушение метаболической трансформации 
оксида азота, снижение его образования эндоте-
лиоцитами и/или биодоступности, что является 
одним из патогенетических механизмов забо-
левания [17]. К тому же молекула NO нестабиль-
на и быстро метаболизируется до более стабиль-
ных суммарных метаболитов (нитрита и нитра-
та), поэтому в качестве независимого предикто-
ра эндотелиальной дисфункции можно исполь-
зовать натрийуретический пептид типа B (BNP) 
[18], поскольку важным физиологическим дей-
ствием BNP является регуляция сосудистого то-
нуса посредством связывания с натрийуретиче-
ским пептидным рецептором-А, вызывающим 
NO-опосредованную эндотелий-зависимую ва-
зодилатацию [19]. BNP представляет собой по-
липептид из 32 аминокислот, который синтези-
руется и секретируется преимущественно пра-
вым и левым желудочками сердца в услови-
ях механического стресса сердца с перегрузкой 
давлением или объемом [20]. В этом случае ба-
ланс гуморальных модуляторов тонуса сосудов 
микроциркуляторного русла, а именно эндоте-
лийзависимую вазоконстрикцию обеспечива-
ет эндотелин-1 (ЭТ-1). Имеются данные экспе-
риментальных работ, указывающие, что у вос-
приимчивых к гипоксии животных экспрессия 
ЭТ-1 увеличивалась в 30 раз в миокарде, что вы-
зывало его гипертрофию и нарушение функции 
сердца, тогда как в крови его концентрация так-
же была увеличена у восприимчивых к гипок-
сии крыс [5].

Ввиду вышеперечисленного, у пациентов с 
ЭАГ актуальной является оптимизация оценки 
индивидуальной устойчивости к гипоксии с уче-
том патогенетических механизмов и заболевания 
и биомаркеров структурно-функционального со-
стояния сердечной мышечной ткани путем вы-
бора дополнительных информативных критери-
ев острого гипоксического теста.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы
Усовершенствовать оценку индивидуальной 

устойчивости пациента с эссенциальной арте-
риальной гипертонией к гипоксическому сти-
мулу для персонификации протокола интер-
вальной нормобарической гипокситерапии.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы
Работа выполнена в соответствии и при со-

блюдении этических норм (Хельсинкской де-
кларации Всемирной медицинской ассоциации 
«Этические принципы проведения научных ме-
дицинских исследований с участием человека» 
с поправками 2000 г. и «Правил клинической 
практики в Российской Федерации», утвержден-
ных Приказом Минздрава РФ от 19.06.2003 г. № 
266). Протокол исследования одобрен локаль-
ным этическим комитетом ФГБОУ ВО ДонГМУ 
Минздрава России, пациенты подписывали ин-
формированное согласие.

Исследование проведено в рамках научно-
исследовательской работы кафедры пропедев-
тической и внутренней медицины Донецкого 
государственного медицинского университета 
им. М. Горького «Применение методов адапта-
ционной терапии в комплексном лечении забо-
леваний внутренних органов».

В исследование включено 38 больных ЭАГ 
(основная группа) и 30 здоровых добровольцев. 
Критериями включения были: возраст боль-
ных и здоровых от 45 до 60 лет, ЭАГ 1-2-й сте-
пени. Критериями исключения были: ЭАГ 3-й 
степени, некоррегированные клапанные поро-
ки сердца; рестриктивные поражения сердца; 
активные воспалительные заболевания сердца 
(миокардит, перикардит); острые формы ише-
мической болезни сердца (инфаркт миокарда и 
нестабильная стенокардия в предшествующие 
3 месяца до включения в исследование); атри-
овентрикулярная блокада III степени; 6) хрони-
ческая болезнь почек IV-V стадии (СКФ <30 мл/
мин и/или креатинин крови ≥ 220 мкмоль/л); 
беременность; феохромацитома; бронхиальная 
астма; облитерирующий атеросклероз артерий 
нижних конечностей с симптомами ишемии в 
состоянии покоя (IV стадия по Фонтейну); зло-
качественные новообразования; злоупотребле-
ние алкоголем; серьезные психические или не-
врологические расстройства.
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Группа больных (основная группа n=38) и 
здоровых добровольцев (контрольная группа, 
n=30) были статистически однородны по возра-
сту (2=1,8, р=0,33) и полу (2=2,3, р=0,15).

Пациенты основной группы получали только 
стандартное медикаментозное лечение гипер-
тензивного синдрома (бета-адреноблокатор/
ивабрадин, антагонист кальция и/или ингиби-
тор АПФ/сартан, статин, антитромбоцитарный 
препарат, при необходимости – диуретик).

Пациентам ОГТ выполняли спустя 2 недели 
лечения. Индивидуальную чувствительность к 
гипоксии осуществляли путем проведения 10-
минутного гипоксического теста – дыхание че-
рез маску газовой смесью, содержащей 12% О2 с 
ежеминутным мониторированием ЧСС и насы-
щения гемоглобина кислородом (SaO2) [11] с ис-
пользованием гипоксикатора «Био-Нова 204АF» 
(научно-техническое объединение «Био-Нова», 
Россия). Регистрировали насыщение артериаль-
ной крови кислородом (SpO2) с помощью пуль-
соксиметра Nonin-8600 (США): исходное значе-
ние SaO2, минимальное значение SaO2 и время 
(в минутах) его достижения, рассчитывали ин-
декс гипоксической устойчивости (I-Hyp).

За сутки до и сразу после ОГТ у обследован-
ных лиц контролировали систолическое (САД) и 
диастолическое артериальное давление (ДАД), 
частоту сердечных сокращений (ЧСС) и дыха-
ния (ЧД), насыщение крови кислородом (SpO2), 
получали образцы периферической венозной 
крови (3-5 мл) для измерения про-BNP и ЭТ-1 
в сыворотке крови. Уровень эндотелина 1 (ЭТ1) 
определяли на иммуноферментном анализато-
ре «PR2100 Sanofi  Diagnostic Pasteur» (Франция) 
с использованием наборов «Amercham Pharma-
cia Biotech» (Великобритания). Концентрацию 
NT-proBNP в сыворотке измеряли с помощью 
специфического набора для хемилюминесцент-
ного иммуноанализа (Roche Diagnostics, Базель, 
Швейцария).

Статистическая обработка результатов про-
водилась с использованием программы STATIS-
TICA (v.10.0) с поверкой на нормальность рас-
пределения при помощи метода Шапиро-Уилка. 

Переменные с нормальным распределением 
выражали как среднее со стандартным отклоне-
нием, а при их сравнительном анализе исполь-
зовали критерий Стьюдента для зависимых/не 
зависимых выборок. Переменные с ненормаль-
ным распределением были выражены как ме-
дианы с межквартильным диапазоном, срав-
нительный анализ осуществляли с помощью 
U-теста Манна-Уитни. Сравнительный анализ 
категориальных переменных проводили с по-
мощью критерия 2 Пирсона. В качестве основ-
ного подхода использовали кластерный анализ 
и проверку однородности распределений кла-
стеров при помощи дисперсионного анализа в 
случае нормального распределения, и по мето-
ду Краскела-Уоллиса для показателей, имеющих 
отличное от нормального распределение. Ре-
зультаты расценивали как статистически зна-
чимые при p<0,05.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е
Все обследованные пациенты основной и 

контрольной групп проходили ОГТ на устой-
чивость к гипоксии. Перед тестом осуществля-
ли подробный инструктаж по процедуре прове-
дения ОГТ, которую производили в покое, в си-
дячем положении обследуемого. По результа-
там измерения Tс и Tв рассчитывали I-Hyp, зна-
чения которого в обеих группах лиц продемон-
стрировали широкий разброс, что послужило 
основанием для проведения кластерного анали-
за. Оценка числа кластеров при помощи пакета 
NbClust показала, что наиболее вероятное число 
кластеров равно 3 (см. табл.).

Обращало на себя внимание наибольшее 
сходство в каждой группе группе средних зна-
чений I-Hyp по выборке и значений показателя 
во втором кластере (соответственно в контроль-
ной 3,03±0,09 и 2,94±0,06, в основной 2,11±0,5 и 
2,18±0,08), что что дает основание рассматри-
вать показатели именно этого кластера как со-
ответствующие «нормальной» толерантности к 
гипоксии. При анализе значений I-Hyp двух дру-
гих кластеров (первого и третьего) можно пред-
положить, что их совокупность отражает различ-

Таблица.
Характеристики кластеров для индекса гипоксической устойчивости (I-Hyp) 

в группах обследованных лиц, Me [Q1; Q3]

Группа Кластер 1 
(восприимчивые)

Кластер 2 
(толерантные)

Кластер 3 
(высокотолерантные)

Контрольная
1,47

[1,03; 1,90]
n=2

2,83
[2,06; 3,06]

n=18

4,40
[3,11; 7,25]

n=10

Основная
1,15

[0,44; 1,67]
n=9

2,07
[2,01; 2,56]

n=20

3,66
[2,82; 5,91]

n=9
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ную толерантность к острой гипоксии – низкую 
(третий кластер) и высокую (первый кластер).

Данные источников литературы четко под-
тверждают наличие многочисленных факто-
ров, определяющих различия в устойчивости 
организмов к гипоксии и их пространственно-
временного паттерна. Однако, поскольку при-
меняемый в исследовании гипоксический тест 
имел острый характер, то самой быстродейству-
ющей реакцией на снижение концентрации О2 
во вдыхаемом воздухе будет кардиопульмо-
нальный рефлекс, запускаемый с перифериче-
ских хеморецепторов каротидных телец, реаги-
рующих на гипоксемию [21]. Следствием реали-
зации гипоксического хеморефлекса является 
гипервентиляция и симпатическая активация. В 
основной группе пациентов следует учитывать 
наличие хронический системной гипертензии, 
приводящей к нарушению барорефлекторной 
функции, что может оказывать либо тормозное 
влияние на хеморефлексы с каротидных телец, 
либо потенцировать чувствительность перифе-
рического хеморефлекса. Отражением данного 
явления стали результаты оценки частоты сер-
дечных сокращении и дыхания до и после остро-
го гипоксического теста (см. рис.).

Недавно в эксперименте было доказано, что 
ЭТ-1 может функционировать как нейромодуля-
тор при гипертонии, связанной с хронической 
прерывистой гипоксией, повышая чувствитель-
ность каротидного тельца к гипоксии путем свя-
зывания с рецептором ETA и индукции сигналь-
ных путей фосфолипазы С, протеинкиназы C и 
p38 митоген-активируемой протеинкиназы [22].

Функциональные резервы эндотелиальной 
функции были оценены по изменению содер-
жания ЭТ-1 и NT-proBNP в сыворотке крови об-
следованных лиц за сутки до и сразу после про-
ведения ОГТ. Так, содержание ЭТ-1 в контроль-
ной группе до ОГТ не отличалось значимой раз-
ницей в разных кластерах и составило в сред-
нем 3,29±0,67 пг/мл. Напротив, у больных с ЭГА 
1-го кластера исходная концентрация пепти-
да была ниже контрольных на 20,63% (p=0,017), 
2-го кластера – превышала контрольные зна-
чения на 28,75% (p=0,038), а 3-го кластера – не-
достоверно отличалась от контрольных. После 
проведения ОГТ в контрольной группе уровень 
ЭТ-1 приобрел специфические различия в каж-
дом из кластеров, которые по степени его при-
роста расположились 1 кластер < 3 кластер < 2 
кластер, хотя его относительный прирост не 
превышал 15,74±3,05% по сравнению с исхо-
дными значениями. У пациентов с ЭАГ по окон-
чании ОГТ максимальный прирост показателя 
имел место в 1-м кластере (на 30,44±2,90% боль-
ше исходного), а наименьший – в 3-м кластере 
(на 8,63±1,11%).

Рис. Динамика прироста частоты сердечных со-
кращений (а) и частоты дыхания (б) у обследованных 
лиц с разной к гипоксии. Кластер 1 – восприимчивые 
лица, кластер 2 – толерантные лица, кластер 3 – высо-
котолерантные лица.

а

б
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Повышенное образование мощного вазокон-
стриктора ЭТ-1 во многом определяет эндоте-
лиальную дисфункцию и опережает клиниче-
ские проявления гипоксемии, что объясняет его 
предпочтение в выборе информативного пока-
зателя вазомодуляции, а у больных ЭАГ уровень 
ЭТ-1 рассматривается как маркер и предиктор 
тяжести и исхода системной гипертензии [17]. 
Причем, следует учитывать регуляторные воз-
можности пула неклассических CD14+CD16++ 
моноцитов – способность изменять клиренс 
ЭТ-1 путем опосредованного рецептором ET B 
захвата [23, 24], расщеплять пептид за счет ак-
тивности металлопротеазы клеточной поверх-
ности (NEP) [25] и, как следствие, снижать уро-
вень систолического и диастолического артери-
ального давления [20].

Уровень N-концевого про-натрий урети чес-
ко го пептида типа B (NT-proBNP) у доброволь-
цев контрольной группы до выполнения ОГТ 
был минимальным, составив в среднем по груп-
пе 5,86±2,13 пг/мл, а в основной группе варьиро-
вал в 1-3 кластерах от 41,88±5,09 до 79,22±10,40 
пг/мл. Характерно, что после ОГТ в контроль-
ной группе, независимо от кластерной при-
надлежности пациентов средний прирост сы-
вороточного содержания NT-proBNP составил в 
среднем 50,05±7,12% от исходного, тогда как у 
больных ЭАГ имел достоверные межкластерные 
различия. В 1-м кластере показатель достигал 
103,80±9,95 пг/мл, во 2-м – 84,21±4,66 пг/мл и в 
3-м кластере -46,63±5,07 пг/мл (превысив исхо-
дные значения соответственно в 2,47 раза в 1-м 
кластере, на 51,61±7,73% во 2-м кластере и сни-
зился на 41,31±4,88% в 3-м кластере).

Прогностический интерес вызвала динами-
ка отношения прироста NT-proBNP/ЭТ-1 по-
сле ОГТ. В контрольной группе значения дан-
ного отношения уменьшались от 1 до 3 класте-
ра – соответственно составив 4,12, 3,18 и 1,27, 
причем снижение показателя было обусловлено 
в большей степени уменьшением прироста по-
вышенного уровня NT-proBNP. В основной груп-
пе данный показатель продемонстрировал иной 
характер – максимальным был в 1-м кластере 
(6,81), средним – во 2-м кластере (4,78), и ми-
нимальным – в 3-м кластере (за счет снижения 
уровня NT-proBNP). Таким образом, у лиц с вы-
сокой толерантностью к гипоксии в обеих груп-
пах прирост ЭТ-1 и NT-proBNP был ниже таково-
го у лиц с менее выраженной толерантностью и 
восприимчивых к гипоксии.

Натрийуретический пептид типа B (BNP) и 
NT-proBNP секретируются кардиомиоцитами в 
ответ на повышенное напряжение стенки мио-
карда объемом [20]. В ответ на повышенное на-
пряжение стенки миокарда из-за перегрузки 

объемом или давлением ген BNP активируется в 
кардиомиоцитах. Это приводит к образованию 
внутриклеточного предшественника пропепти-
да (proBNP); дальнейшая обработка этого про-
пептида приводит к высвобождению биологи-
чески активного BNP и биологически инертно-
го NT-proBNP [26]. В данном исследовании по-
казано, что повышенный уровень BNP >15 пг/
мл указывает на эндотелиальную дисфункцию, 
способствующую восприимчивости к гипоксии, 
в то время как BNP ≤15 пг/мл в нормобариче-
ских условиях предполагает толерантность к ги-
поксии.

С практической точки зрения, уровень NT-
proBNP менее 125 пг/мл может быть весьма по-
казательным для исключения диагностики и 
прогнозирования развития сердечной недо-
статочности [27]. Хотя руководящие принципы 
сердечно-сосудистого общества одобряют те-
стирование NT-proBNP, не существует общепри-
нятых точек отсечения, которые разграничива-
ют ненормальное от нормального [28].

Кроме того, по сравнению с BNP определе-
ние сывороточного уровня NT-proBNP предпо-
чтительнее, поскольку не связывается с NPR-A 
или NPR-C, выводится из кровообращения мед-
леннее, чем BNP (период полувыведения 72 часа 
против 24 часа) [29].

Установленная нами вазомоторная эндотели-
альная дисфункция, сформировавшаяся на фоне 
ЭАГ, может приводить к гипоксии миокарда, усу-
губляя гипоксемию, возникающую в ОГТ, что 
следует учитывать при разработке протокола по-
следующей нормобарической гипокситерапии.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Таким образом, можно заключить, что как 

в группе здоровых добровольцев, так и в груп-
пе больных с эссенциальной гипертонической 
болезнью, имеют место различия устойчивости 
организма к острому гипоксическому воздей-
ствию, что подтвердило существование воспри-
имчивых и толерантных лиц. Варианты снижен-
ной и повышенной устойчивости к гипоксии у 
пациентов с эссенциальной артериальной ги-
пертензией определяются разнонаправленны-
ми изменениями системного кардиореспира-
торного ответа и дисбалансом модуляторов ми-
кроциркуляторного русла и свидетельствуют о 
необходимости проведения дальнейших иссле-
дований в рамках поиска дополнительных кри-
териев оценки гипоксического теста (выражен-
ность кардиореспираторной реакции и отно-
шение относительного прироста NT-proBNP и 
ЭТ-1) для последующего персонифицированно-
го подбора режимов нормобарической гипокси-
терапии.
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Objective. Improving the assessment of individual re-
sistance of a patient with essential arterial hypertension 
to a hypoxic stimulus to personalize the protocol of in-
terval normobaric hypoxic therapy. Materials and meth-
ods. 38 patients with arterial hypertension of 1-2 de-
grees were examined. The control group consisted of 30 
healthy volunteers. Results. Based on cluster analysis of 
the results of the acute hypoxic test, clusters of patients 
with different I-Hyp values   corresponding to the toler-
ant and susceptible cohorts to oxygen defi ciency were es-
tablished in the main and control groups. Changes in the 
cardiorespiratory refl ex indices in patients with arterial 
hypertension during the hypoxic test varied to a lesser 
extent compared to healthy individuals, regardless of the 
nature of resistance to hypoxia, and the dynamics of NT-

proBNP and ET-1 (before and after hypoxic exposure) re-
fl ected the imbalance of the main vasomodulators, more 
pronounced in patients susceptible to hypoxia. Conclu-
sion. The identifi ed changes in the systemic response to 
hypoxia and the imbalance of microcirculatory modula-
tors in patients with essential arterial hypertension indi-
cate the need to use other criteria for assessing the hy-
poxic test (the severity of the cardiorespiratory response 
and the ratio of the relative increase in NT-proBNP and 
ET-1) for subsequent personalized selection of normo-
baric hypoxic therapy regimens.

Key words: arterial hypertension, acute hypoxic test, 
individual resistance, N-terminal pro-natriuretic peptide 
type B, endothelin-1.
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ОПТИМИЗАЦИЯ ОЦЕНКИ ИНДИВИДУАЛЬНОЙ УСТОЙЧИВОСТИ К ГИПОКСИИ 
ПАЦИЕНТОВ С ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Цель работы. Совершенствоние оценки индивиду-
альной устойчивости пациента с эссенциальной арте-
риальной гипертонией к гипоксическому стимулу для 
персонификации протокола интервальной нормоба-
рической гипокситерапии. Материалы и методы. Об-
следовано 38 больных с артериальной гипертензией 
1-2-й степени. Контрольную группу составили 30 здо-
ровых добровольцев. Результаты. На основе кластер-
ного анализа результатов острого гипоксического те-
ста в основной и контрольной группе установили кла-
стеры пациентов с различными значениями I-Hyp, 
соответствующими толерантным и восприимчивым 
к недостатку кислорода когортам. Изменения показа-
телей кардиореспираторного рефлекса у восприим-
чивых пациентов с артериальной гипертензией в те-
чении гипоксического теста варьировали в меньшей 
степени по сравнению со здоровыми лицами неза-

висимо от характера устойчивости к гипоксии, а ди-
намика NT-proBNP и ЭТ-1 (до и после гипоксическо-
го воздействия) отражала дисбаланс основных вазо-
модуляторов. Заключение. Выявленные изменения 
системного ответа на гипоксию и дисбаланс модуля-
торов микроциркуляторного русла у пациентов с эс-
сенциальной артериальной гипертензией свидетель-
ствуют о необходимости использования других кри-
териев оценки гипоксического теста (выраженность 
кардиореспираторной реакции и отношение относи-
тельного прироста NT-proBNP и ЭТ-1) для последую-
щего персонифицированного подбора режимов нор-
мобарической гипокситерапии.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, 
острый гипоксический тест, индивидуальная устой-
чивость, N-концевой про-натрийуретический пептид 
типа B, эндотелин-1.
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