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АдАПтАция к гиПОксии и иШемиЧескОе ПрекОндициОнирОВАние: 
От фУндАментАльных исследОВАниЙ к клиниЧескОЙ ПрАктике
н.П. Лямина, Э.С. Карпова, е.В. Котельникова
ФгБУ «Саратовский научно-исследовательский институт кардиологии» Минздрава России, 410028 Саратов

Благодаря проведенным экспериментальным и клиническим исследованиям в настоящее время имеется доказатель-
ная база успешного применения протективного эффекта гипоксии в клинической практике. Представление о гипок-
сии только как о факторе повреждения претерпело существенные изменения. Перспективным подходом к решению 
проблемы адаптации сердца к ишемическим повреждениям является использование клеточных механизмов, реализуе-
мых посредством феномена ишемического прекондиционирования миокарда. Современные представления о механизмах 
формирования защитного действия ишемического прекондиционирования связаны с процессами, происходящими при 
формировании адаптации к гипоксии, поскольку обусловлены изменениями внутриклеточного обмена, но сопрово-
ждаются более мощной активацией систем, ответственных за адаптацию. Все это дает реальную возможность 
изучения внутриклеточных функционально-метаболических механизмов адаптации к гипоксии и ишемии, механизмов 
формирования адаптационных синдромов в клинической практике, разработки и внедрения новых научно обоснован-
ных медицинских технологий в клиническую практику при диагностике, профилактике и реабилитации кардиологи-
ческих пациентов.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: ишемическое прекондиционирование; гипоксия; адаптация, ишемия; белки теплового шока.

AdAptAtion to hypoxiA And ischemic preconditioning: from bAsic reseArch to clinicAl 
PRACtICE
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Experimental and clinical studies of  the last ten years gave  evidence of  successful application of the protective ef-
fect of hypoxia in clinical practice. The view of   hypoxia as an exclusively injurious factor has undergone significant 
changes. A promising approach to solving the problem of heart  adaptation to ischemic injury is the use of cellular 
mechanisms realized  through  myocardial ischemic preconditioning (IP). Modern understanding of the mechanisms of 
IP protective effect takes into consideration the processes underlying the development of adaptation to hypoxia related 
to the  changes in intracellular metabolism and accompanied by a stronger activation of the systems responsible for 
adaptation. All this provides a real opportunity for studying   intracellular functional and metabolic mechanisms of 
adaptation to hypoxia and ischemia, formation of adaptive syndromes in clinical practice, development and implemen-
tation of new evidence-based medical technologies for diagnostics, prevention, and rehabilitative treatment of heart 
pathology.
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онными этапами, известны в кардиологии как «ише-
мическое прекондиционирование» (метаболическая 
адаптация), «гибернация миокарда» (функциональная 
адаптация), «оглушенность миокарда» (биологическая 
реабилитация) [6].

Ишемическое прекондиционирование примени-
тельно к континууму процесса ишемизации следует 
рассматривать как наиболее эффективное адаптивное 
состояние, которое при последующей длительной ише-
мии способствует лучшему «выживанию» кардиомио-
цитов, уменьшению миокардиального некроза, сохра-
нению функциональной способности левого желудоч-
ка, снижению риска развития желудочковых аритмий, 
а также уменьшению реперфузионного повреждения 
миокарда и способности ослаблять станнирование и 
постишемическую дисфункцию эндотелия [7, 8].

Таким образом, представление о гипоксии только 
как о факторе повреждения претерпело существенные 
изменения; использование умеренной гипоксии или 
повторных кратковременных гипоксических воздей-
ствий является патогенетически обоснованным и кли-
нически перспективным в целях увеличения адапта-
ционного резерва организма, лечения и профилактики 
развития патологических состояний, обусловленных 
недостатком кислорода.

Механизмы формирования протективного эф-
фекта гипоксии и ишемического прекондициониро-
вания

Феномен адаптации к гипоксии много лет глубоко 
изучался и разрабатывался зарубежными и отечествен-
ными исследователями. Ф.З. Меерсон изучал механиз-
мы и особенности адаптационных реакций разных ор-
ганов, в том числе сердца, а также организма в целом 
путем дробного стрессирования, повышение рези-
стентности жизненно важных его систем к поврежда-
ющему действию ишемии с помощью тренирующих 
воздействий средне- и высокогорной гипоксии. Опи-
санное Ф.З. Меерсоном [3, 4] повышение резистент-
ности организма с целью профилактики стрессовых 
повреждений легло в основу сформулированной им 
концепции о механизме адаптации организма к различ-
ным факторам окружающей среды, обеспечивающем 
возможность жить в условиях, ранее не совместимых 
с жизнью.

По определению Ф.З. Меерсона в начале воздей-
ствия на организм любого фактора среды закономерно 
возникает стресс-реакция. ее роль состоит в том, что 
она потенцирует формирование системного структур-
ного следа, составляющего основу специфической 
адаптации к конкретному фактору или ситуации сре-
ды [9].

В процессе развития адаптации к любому факто-
ру среды определяется 2 основных этапа: начальный 
этап — первичная, но несовершенная адаптация, и по-
следующий этап — долговременная, устойчивая адап-
тация.

Начальный этап адаптационной реакции — «пер-
вичной» возникает непосредственно после начала дей-

Этапы формирования представлений об адапта-
ции к гипоксии и ишемическом прекондициониро-
вании

Несмотря на то что в нашей стране исследования, 
посвященные проблеме кислородного голодания, были 
начаты еще в XIX веке, только к 60-м годам XX столе-
тия сложилось современное представление о гипоксии 
как о важнейшем выражении общей патологии, приво-
дящей к повреждению клеток, вызываемому различ-
ными физическими, химическими и биологическими 
факторами [1].

В зависимости от этиологического фактора, темпа 
нарастания и продолжительности гипоксического со-
стояния, степени гипоксии, реактивности организма 
проявления гипоксии могут значительно варьировать.

В экспериментальных исследованиях, посвящен-
ных изучению гипоксии, показано, что кратковре-
менное воздействие умеренной гипоксии формирует 
новый функционально-метаболический статус орга-
низма, который не только обеспечивает его приспосо-
бление к недостатку кислорода, но и обладает широ-
ким спектром защитных свойств, повышает общую не-
специфическую резистентность организма, способствует 
развитию адаптации к разного рода неблагоприятным 
воздействиям [2—4].

Отмечено, что развитие адаптации к условиям ги-
поксии и повышение общей неспецифической рези-
стентности организма существенно ускоряются в том 
случае, когда гипоксическое воздействие разделяется 
на несколько отдельных повторных периодов гипок-
сической экспозиции, когда сила и продолжительность 
гипоксического воздействия ограничиваются той фи-
зиологической нормой, при которой еще возможны эф-
фективная компенсация происходящих функциональ-
ных сдвигов и быстрое восстановление после преры-
вания гипоксии [5].

Чрезмерная по интенсивности и длительности ги-
поксия может быть стартовым процессом для возник-
новения более грозного состояния — ишемии.

Как это ни кажется парадоксальным, многочислен-
ными экспериментальными и клиническими исследо-
ваниями доказано, что гипоксия, приводящая к кра-
тковременным сублетальным ишемическим эпизодам, 
также может оказывать благоприятное адаптационное 
воздействие. Так, например, применительно к сердцу 
экспериментальным путем доказано, что кратковре-
менная ишемия миокарда в условиях гипоксии запу-
скает каскад ряда биохимических процессов в карди-
омиоцитах, которые приводят к активации внутрикле-
точных сигнальных систем, запускающих защитные 
адаптационные механизмы, позволяющие миокарду 
лучше адаптироваться к последующим эпизодам более 
продолжительной ишемии.

Таким образом, из экспериментальных лабораторий 
в клиническую кардиологию пришло представление об 
ишемических синдромах. Разные степени ишемии, со-
провождающиеся последовательно совмещенными или 
разнесенными по времени адаптационно-дезадаптаци-
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направлено на повышение устойчивости клеточных 
структур конкретных систем и органов к повреждени-
ям [9, 11].

Ограничение активности стресс-реализующих меха-
низмов прежде всего достигается за счет усиления выде-
ления центральных тормозных медиаторов, таких как до-
фамин, серотонин, глицин и особенно γ-аминомасляная 
кислота, что приводит к уменьшению повреждающего 
воздействия стрессорного фактора на органном, клеточ-
ном и молекулярном уровне.

еще одним из механизмов ограничения стресс-
индуцированных повреждений является активация 
синтеза высокоактивных защитных белков теплово-
го шока (БТШ), которые помогают клетке пережить 
стрессорные ситуации. Синтез БТШ резко увеличи-
вается в ответ на разнообразные повреждения клеток. 
БТШ участвуют в восстановлении, «ремонте» белков, 
поврежденных, с неправильной конформацией в ре-
зультате неблагоприятных воздействий, ограничива-
ют протеолиз, стабилизируют сигнальные рецепторы, 
способствуют работе репаразной системы, индуцируя 
программы, устраняющие повреждения в клетке или 
сами поврежденные клетки. В условиях стресса БТШ 
взаимодействуют с рецепторами стероидных гормонов 
и блокируют избыточное воздействие этих гормонов на 
клетки [9].

Не менее важным компонентом естественной про-
филактики стрессовых повреждений является анти-
оксидантная система, непосредственно защищающая 
клеточные мембраны от повреждающего действия сво-
бодных радикалов. главными элементами защиты ор-
ганизма от действия токсичных факторов метаболизма 
кислорода являются антиоксидантные ферменты (су-
пероксиддисмутаза, каталаза, глутатионпероксидаза), 
расщепляющие главные активные формы кислорода. 
Стимуляция антиоксидантных механизмов защиты ор-
ганизма способствует ограничению свободнорадикаль-
ного окисления при стрессе.

Таким образом, от степени выраженности стресс-
реализующих и стресс-лимитирующих систем и харак-
тера их взаимодействия зависят развитие общего адап-
тационного синдрома и его исход, на основе сбаланси-
рованности этих систем организм имеет возможность 
противостоять длительному действию стрессорных 
факторов.

Причины, непосредственно обусловливающие воз-
никновение и развитие состояния гипоксии, могут быть 
как внешнего (изменение газового состава среды, подъем 
на высоту, затруднение легочного дыхания), так и вну-
треннего (функциональная недостаточность или патоло-
гические изменения жизненно важных органов, резкие 
изменения обмена веществ, сопровождающиеся увеличе-
нием кислородного запроса тканей, действие ядов и вред-
ных продуктов обмена и т. д.) характера [5, 12].

Проявления гипоксии под воздействием различ-
ных этиологических факторов могут значительно ва-
рьировать в зависимости от темпа нарастания и про-
должительности гипоксического состояния, степени 

ствия раздражителя, который является стрессорным, 
так как предъявляет дополнительные требования к ор-
ганизму, вызывает потребность к адаптации, включе-
нию новых приспособительных механизмов. В резуль-
тате возникают 2 цепи явлений: мобилизация функци-
ональной системы, которая доминирует в адаптации 
к данному конкретному фактору, например к физиче-
ской нагрузке, холоду, недостатку кислорода; неспец-
ифическая, возникающая при действии любого ново-
го или сильного раздражителя стандартная активация 
стресс-реализующей системы. главными результатами 
активации указанной системы являются мобилизация 
энергетических ресурсов организма и их перераспре-
деление с избирательным направлением в органы и 
ткани функциональной системы адаптации; потенциа-
ция работы самой этой системы; формирование струк-
турной основы долговременной адаптации. Ведущая 
роль в этих процессах принадлежит катехоламинам и 
кортикостероидам.

В целом эта «аварийная» стадия характеризуется 
максимальной по уровню и неэкономной гиперфунк-
цией системы, ответственной за адаптацию, утратой 
функционального резерва этой системы, явлениями 
чрезмерной стресс-реакции и повреждения [9, 10].

Этап долговременной адаптации развивается посте-
пенно и формируется на основе многократной реализа-
ции «первичной» адаптации. 

Переход от первичной адаптации к долговремен-
ной характеризуется активацией в ответ на дефицит 
богатых энергией фосфорных соединений синтеза 
нуклеиновых кислот и белков. Активация синтеза ну-
клеиновых кислот приводит к формированию струк-
турных изменений, которые принципиально увеличи-
вают мощность систем, ответственных за адаптацию. 
В процессе формирования долговременной адаптации 
увеличивается физиологическая функция клеток си-
стем, ответственных за адаптацию и повышается ско-
рость транскрипции РНК на структурных генах ДНК 
в ядрах этих клеток. Увеличение количества информа-
ционной РНК приводит к увеличению количества про-
граммированных этой РНК рибосом и полисом, в ко-
торых интенсивно протекает процесс синтеза клеточ-
ных белков, которые «делают» структуры, а структуры 
«делают» функцию. Масса структур возрастает, и про-
исходит увеличение функциональных возможностей 
клетки, а именно мощности структур, ответственных 
за управление, ионный транспорт, энергообеспечение; 
увеличиваются масса и функциональные возможности 
клеточных структур, лимитирующих интенсивность их 
работы. Повышение функциональной мощности моду-
ляторных стресс-лимитирующих систем препятствует 
чрезмерной активации стресс-системы и соответствен-
но реализации повреждающих эффектов избыточных 
концентраций стресс-гормонов.

Стресс-лимитирующие системы могут быть под-
разделены на центральные, главная задача которых со-
стоит в ограничении активации центральных звеньев 
стресс-системы, и периферические, действие которых 
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Другой причиной является образование свобод-
норадикальных форм кислорода (супероксид-аниона 
и гидроксильного радикала) и перекиси водорода во 
время коротких ишемических и реперфузионных сти-
мулов. Предполагают, что их полезное, а не поврежда-
ющее действие связано с ингибированием активности 
АТФаз и ферментов, использующих АТФ, т. е. с энер-
госберегающими эффектами [17, 18].

Увеличение продукции активных форм кислоро-
да, модифицирующих структуру белка, повышающих 
окислительную деструкцию, является одним из факто-
ров, стимулирующих усиление синтеза ключевых фер-
ментов антиоксидантной защиты (супероксиддисмута-
зы, каталазы, глутатионпероксидазы), энергетического 
обмена (глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы, креатинфос-
фокиназы — КФК), индуцибельной iNO-синтазы, и 
БТШ, которые удаляют модифицированные, необрати-
мо поврежденные белки, способствую их протеолизу, 
защищают структуру, участвуют в процессах репара-
ции и таким образом обеспечивают конформационную 
стабильность клеточных белков. БТШ и повышенная 
активность iNO-синтазы, которые обнаруживаются в 
миокарде даже через сутки после начала реперфузии, 
являются маркерами ишемического повреждения и по-
средниками прекондиционирования [19, 20].

Таким образом, короткие периоды ишемии и ре-
перфузии вызывают заметные изменения активности 
ферментов и метаболизма. Сохранение этих изменений 
увеличивает толерантность миокарда к последующе-
му длительному ишемическому стрессу, обеспечивая 
лучшее выживание кардиомиоцитов в условиях сни-
женного обеспечения энергетическими субстратами и 
кислородом, что является важным для кардиологиче-
ских больных.

Существование «второго окна защиты» или позд-
него ишемического прекондиционирования — более 
медленного адаптационного ответа миокарда отчасти 
можно объяснить теми же механизмами, которые яв-
ляются ведущими в формировании долговременной 
адаптации. Быстро индуцируемые классическим пре-
кондиционированием механизмы являются необходи-
мым звеном для индукции отсроченных геномзави-
симых механизмов, благодаря которым развивается 
полноценный протективный эффект ишемического 
прекондиционирования. Механизмы этой формы ише-
мического прекондиционирования обязательно вклю-
чают экспрессию генов, синтез БТШ и iNO-синтазы. 
Активация БТШ играет ключевую роль в повышении 
устойчивости миокарда к последующей длительной 
ишемии [21—23].

Таким образом, механизмы формирования защит-
ного действия классического прекондиционирования 
очень напоминают процессы, происходящие при фор-
мировании адаптации к гипоксии; они связаны с изме-
нениями внутриклеточного обмена, но сопровождают-
ся более мощной активацией систем, ответственных за 
адаптацию, так как интенсивность стрессорного фак-
тора индуцировала ишемию.

гипоксии, реактивности организма. Возникающие в 
организме изменения представляют совокупность не-
посредственных последствий воздействия гипоксиче-
ского фактора, вторично возникающих нарушений, а 
также развивающихся компенсаторных и приспособи-
тельных реакций. В ходе гипоксического воздействия 
может возникать нелетальная ишемия, которая спо-
собствует развитию адаптации к гипоксии на основе 
формирования состояния прекондиционирования. Со-
стояние ишемического прекондиционирования можно 
представить как сложный каскад внутриклеточных со-
бытий, которые вызывают повышенную устойчивость 
миокарда к последующей, более выраженной ишемии. 
В последние годы протективный эффект ишемическо-
го прекондиционирования широко используется в кли-
нической, кардиохирургической практике, на основе 
моделирования ишемического прекондиционирования 
появилась возможность использования его в програм-
мах восстановительной медицины.

Когда действующий на организм этиологический 
фактор достигает чрезвычайной интенсивности и дли-
тельности, требуемая приспособительная реакция ока-
зывается неосуществимой, эффективная функциональ-
ная система и системный структурный «след» в ней 
не формируется. В такой ситуации указанная реакция 
приводит не к формированию адаптации, а наоборот, 
к многочисленным стресс-обусловленным патологиче-
ским состояниям.

Механизм повышения устойчивости к длительной 
ишемии после серии повторных кратковременных эпи-
зодов нефатальной ишемии и реперфузии, индуциро-
ванных гипоксией, включает 2 периода: ранний (клас-
сическое прекондиционирование) и поздний, получив-
ший название «второе окно защиты». Ранний период 
защищает миокард в интервале от нескольких минут до 
2 ч, поздний развивается через 12—24 ч после адапта-
ционного воздействия и длится до 72 ч [13, 14].

Основная причина уменьшения гибели прекондици-
онированных миоцитов — снижение энергетического 
запроса, которое проявляется снижением скорости ка-
таболизма макроэргических фосфатов, уменьшением 
осмотической перегрузки и внутриклеточного ацидо-
за. Замедление развития этих патогенных факторов 
ишемии, каждый из которых неизбежно сопровождает 
гибель клеток, хорошо согласуется с отсрочкой необра-
тимого повреждения миокарда. В развитии феномена 
ишемического прекондиционирования основную роль 
играют АТФ-зависимые калиевые каналы, расположен-
ные как на сарколеммальной, так и на митохондриаль-
ной мембране кардиомиоцитов. При возникновении 
ишемии АТФ-зависимые калиевые каналы в кардиоми-
оцитах открываются; это приводит к ряду внутрикле-
точных реакций и сложных механизмов, которые по-
зволяют более длительно сохранять АТФ в клетке, т. 
е. уменьшать потребление энергии, расходуя ее более 
экономно. Как следствие, кардиомиоциты могут более 
длительное время поддерживать жизнедеятельность в 
условиях ишемии [15, 16].
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Индикаторы протективного эффекта гипоксии и 
ишемического прекондиционирования в клиниче-
ской практике

До сих пор в современной медицине основные кли-
нические проявления защиты описываются через умень-
шение выброса биохимических маркеров миокардиаль-
ного повреждения. Такой выбор маркеров обусловлен 
результатами ряда экспериментальных исследований. 
В работах Ф.З. Меерсона и соавт. [3, 4, 9] продемон-
стрировано, что при активации перекисного окисления 
липидов происходит повреждение фосфолипидного 
бислоя мембран кардиомиоцитов и как следствие возни-
кает каскад ферментемии. Выход КФК, КФК-МВ из ми-
окарда являлся одним из наиболее надежных критериев 
гипоксического повреждения клеток сердечной мышцы 
и закономерно возрастал пропорционально степени сни-
жения концентрации АТФ. Оценивая уровень этого мар-
кера, судили о том, насколько готов организм к повтор-
ному гипоксическому воздействию. В экпериментах на 
животных авторы показали, что предварительная адап-
тация к гипоксии предотвращает стрессовое повреж-
дение миокарда, величина освобождаемой активности 
КФК у адаптированных животных, перенесших стресс, 
не отличалась от показателя у животных, адаптирован-
ных к гипоксии, но не подвергавшихся стрессорному 
воздействию [9].

Уровень БТШ возрастает очень быстро, что дает 
возможность оценить возникновение ишемии мио-
карда до развития необратимого повреждения клетки. 
Это особенно важно для клинической практики, когда 
можно использовать чувствительные маркеры для под-
тверждения гипоксического состояния у больных ише-
мической болезнью сердца, у которых степень гипок-
сии не всегда можно оценить клинически.

При проведении клинико-инструментальных ис-
следований возможно количественно оценивать резерв 
адаптации к гипоксии и ишемии. При проведении су-
точного мониторирования предварительное преконди-
ционирование миокарда или предварительная адапта-
ция к гипоксии приводит к уменьшению суммарной 
длительности депрессии на ЭКг, суммарного интегра-
ла смещения сегмента ST и среднего уровня депрессии 
сегмента ST. Отмечено также уменьшение количества 
спровоцированных ишемией и гипоксией одиночных и 
парных желудочковых экстрасистол. При проведении 
парных нагрузочных проб адаптация миокарда к ише-
мии и гипоксии подтверждается улучшением перено-
симости физических нагрузок и возрастанием порога 
ишемии [29, 30].

Перспективы и возможности применения гипок-
сии и ишемического прекондиционирования в кар-
диологической практике

Сегодня благодаря проведенным в последние 10 лет 
экспериментальным и клиническим исследованиям мы 
располагаем большой доказательной базой успешного 
применения протективного эффекта гипоксии в клини-
ческой практике.

Большинство адаптивных стратегий гипоксической 

Роль белков теплового шока в механизмах фор-
мирования долговременнной адаптации и ишеми-
ческого прекондиционирования

БТШ играют существенную роль в работе клет-
ки, отвечая за образование третичной и четвертичной 
структур некоторых вновь синтезированных белков; 
транслокацию белков через мембраны различных орга-
нелл клеток; разборку олигомерных белковых комплек-
сов; регуляцию протеолиза нестабильных белков; кон-
троль биологической активности регуляторных белков, 
в том числе транскрипционных факторов.

Характерным клеточным проявлением стресса яв-
ляются активация свободнорадикальных процессов, 
нарушение структуры внутриклеточных и мембранос-
вязанных белков, агрегация и накопление денатуриро-
ванных белков, кальциевая перегрузка. Как оказалось, 
БТШ могут ограничивать эти сдвиги, дезагрегируя 
аномальные белковые агрегаты, участвуя в деградации 
необратимо поврежденных белков, повышая мощность 
антиоксидантных ферментов и ограничивая поврежда-
ющие эффекты кальциевой перегрузки за счет связы-
вания кальмодулина. В условиях стресса синтез БТШ 
резко увеличивается [24, 25].

При этом большинство БТШ после стресса накапли-
вается в наиболее уязвимых участках клетки, а именно: 
в первые 4—5 ч в ядре, затем в перинуклеарной, при-
сарколеммальной зонах и вдоль актиновых филамен-
тов (Welch W., Suhan J., 1986). Смысл накопления в 
ядре после повреждения клетки заключается в защите 
генетического материала, в частности в нормализации 
формирования рибосом в поврежденном ядре, пред-
упреждении агрегационных процессов при фолдинге 
белков в условиях значительного накопления первич-
ных полипептидов, восстановлении нормальной струк-
туры миофибриллярного аппарата в цитоплазме. БТШ 
участвуют в дезагрегации комплекса с восстановлени-
ем нормальной структуры белка или с окончательной 
деградацией поврежденных полипептидов, являясь со-
ставной частью клеточной системы репарации, защи-
щая процессы биосинтеза белка и структурную целост-
ность клеточных пептидов [26].

Таким образом, БТШ играют значительную роль в 
повышении устойчивости клеточного аппарата био-
синтеза белка к повреждающим воздействиям и не-
обходимы для быстрого восстановления мембранных 
белков, к которым, в частности, относятся белки ион-
ных каналов, рецепторные белки, ферменты [27].

Высокая концентрация белков теплового шока в по-
следующем связана с поддержанием активного состо-
яния сенситизации ряда ферментов, таких как фосфо-
липаза С и аденилатциклаза, т. е. в процессе адаптации 
эти ферменты приобретают способность повышать 
свою активность не только в ответ на внешний стрес-
сорный стимул, но и при действии внутриклеточных 
факторов. Таким образом, за счет внутриклеточного 
механизма самоусиления клетки приобретают способ-
ность отвечать на стрессорный сигнал многократной 
активаций генов и накоплением белков [28].
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программ. Применение более агрессивных режимов 
гипоксического воздействия приводит к формирова-
нию устойчивой адаптации в более короткие сроки; 
при этом дозирование гипоксического воздействия под 
контролем маркеров ишемии дает возможность по-
строения безопасных и эффективных реабилитацион-
ных программ.

Это направление является перспективным и активно 
разрабатываемым, так как дает возможность расширить 
возможности лечебно-профилактических программ.

Таким образом, сегодня благодаря работам по изу-
чению внутриклеточных функционально-метаболиче-
ских механизмов адаптации к гипоксии и ишемии по-
явилась реальная возможность для разработки и вне-
дрения новых эффективных медицинских технологий 
в программы кардиореабилитации.

терапии использует одни и те же основные, сочетаю-
щиеся процессы, направленные на поддержание кис-
лородного гомеостаза с повышением устойчивости к 
недостатку кислорода, в том числе и путем уменьше-
ния потребности в нем. Сила и интенсивность исполь-
зуемого гипоксического воздействия в большинстве 
программ была умеренной и не приводила к разви-
тию патологических состояний, однако формирование 
устойчивой адаптационной защиты с использовани-
ем указанных методик требует длительного времени 
(3—5 нед). В связи с этим существует необходимость 
уменьшения сроков достижения стадии долговремен-
ной адаптации при сохранении ее эффективности на 
уровне разных органов. Эта проблема может быть ре-
шена за счет использования ишемического преконди-
ционирования при создании новых реабилитационных 
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