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ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ТЕХНОЛОГИИ В ВОССТАНОВИТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЕ
И СПОСОБЫ РЕЗЕРВОМЕТРИИ

АННОТАЦИЯ

Впервые на территории Ямальского региона изу%
чена роль эндотелиальной функции в формировании
легочной гипертензии у лиц с артериальной гиперто%
нией.

 
Определение эндотелиальной функции прово%

дили, используя пробы с реактивной гиперемией и
нитроглицерином. Исследование показателей эндо%
телиальной функции и легочной артерии проводилось
на ультразвуковой системе «Vivid%7» (США). Регист%
рировались

 
следующие параметры: диаметр плече%

вой артерии в покое и в фазу реактивной гиперемии,
скоростные показатели кровотока, напряжение сдви%
га на эндотелии в покое и в фазу реактивной гипере%
мии,  эндотелийзависимая вазодилатация, эндоте%
лийнезависимая вазодилатация, коэффициент чув%
ствительности к напряжению сдвига на эндотелии, а
также показатели систолического артериального дав%
ления в системе легочной артерии.
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ВВЕДЕНИЕ

Медико%социальная проблема артериальной ги%
пертензии (АГ) на Крайнем Севере состоит не только
в том, что она достаточно широко распространена на
территории высоких широт (до 47,0% в отдельных
районах), но еще и в том, что болезнь протекает зна%
чительно  тяжелее, она специфична по своей клини%
ке, по развивающимся в организме осложнениям [1,
2]. Совокупность данных особенностей течения АГ на
Крайнем Севере позволили Авцину А.П. выделить осо%
бый – северный – вариант течения АГ [3]. С одной сто%
роны, в настоящее время высказывается предполо%
жение, что одной из причин в становлении северного
варианта АГ является раннее развитие и формирова%
ние артериальной легочной гипертензии, физиологи%
ческая роль которой заключается в увеличении
объемной перфузии легочных капилляров за счет
включения в газообмен структурных и функциональ%
ных  резервов органов дыхания. С другой стороны, по%
новому осмыслить особенности патогенеза артери%
альной гипертонии в условиях Крайнего Севера по%
могает изучение эндотелиальной дисфункции (ЭД).
Однако работы по изучению взаимосвязи дисфункции
эндотелии и легочной гипертензии у лиц АГ, прожи%
вающих в условиях Крайнего Севера,  немногочислен%
ны и посвящены лишь отдельным ее проявлениям.

В этой связи определена следующая цель иссле%
дования: изучить роль эндотелиальной функции в
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формировании легочной гипертензии у больных
артериальной гипертензией на Крайнем Севере с
помощью ультразвука высокого разрешения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследовано 113 больных артериальной гипер%
тонией (АГ) I–II стадий (ВОЗ%МОАГ, 1999) [4]: 44
мужчины и 69 женщин в возрасте от 20 до 59 лет
(49,0±8,2 лет), стаж заболевания – 7,1±5,3 лет, дли%
тельность проживания на Севере – 23,3±8,7 лет. У
всех обследованных определяли уровень систоли%
ческого артериального давления в системе легоч%
ной артерии (СДЛА), который рассчитывали по си%
столическому градиенту между правым желудоч%
ком и правым предсердием с учетом давления в
правом предсердии.

Определение эндотелиальной функции [5] про%
водили, используя пробы с реактивной гипереми%
ей и нитроглицерином. Изменения диаметра пра%
вой плечевой артерии оценивали с помощью ли%
нейного датчика 7 МГц с фазированной решет%
кой ультразвуковой системы «Vivid%7» (США). Пле%
чевая артерия лоцировалась в продольном сечении
на 2%15 см выше локтевого сгиба. Исследование
проводилось в триплексном режиме (В%режим,
цветное допплеровское картирование потока,
спектральный анализ допплеровского сдвига час%
тот). Регистрировались

 
следующие параметры –

базальный диаметр плечевой артерии – ПА (D
0
,мм),

диаметр ПА в фазу реактивной гиперемии – РГ
(D

1,
мм), исходная скорость кровотока (V

0
, см/сек),

исходное напряжение сдвига на эндотелии (τ
0
, дин/

см2), напряжение сдвига на эндотелии в фазу РГ
(τ

1
, дин/см2), изменение скоростных параметров

кровотока в покое, а также в фазу РГ (∆V при РГ,%),
эндотелийзависимая вазодилатация (ЭЗВД, %), эн%
дотелийнезависимая вазодилатация (ЭНЗВД, %),
коэффициента чувствительности к напряжению
сдвига на эндотелии (К, у.е.). Вазодилатационный
потенциал расценивали как вариант нормы, если
ЭЗВД>10%, ЭЗВД от 0 до 9,9% – умеренное сни%
жение эндотелийзависимой вазодилатации,
ЭЗВД<0% –  грубые нарушения вазодилатации.
Эхокардиографическое исследование проведено
на ультразвуковом сканере «Vivid%7» (США) в 2D% и
M%режимах (3,5 МГц).

Статистическая обработка данных осуществля%
лась с применением программы «Биостат». Опре%
делялись средние величины полученных данных
(М), их дисперсия (±σ). Применялись непарамет%
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рические критерии: при определении ранговой кор%
реляции Спирмена, для оценки межгрупповых раз%
личий – критерий Крускала%Уоллиса. При наличии
корреляционной связи определялись достоверность
(р) и сила этой связи (r). Достоверными считались
различия при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

При анализе показателей СДЛА установлено, что
только у 38 лиц с АГ (33,6%) наблюдаются нормаль%
ные показатели систолического артериального дав%
ления в системе легочной артерии (СДЛА <30 мм рт.
ст.), у 52 больных АГ (46,0%) отмечалась незначи%
тельная легочная гипертензия (СДЛА 30%39 мм рт.
ст.), у 16 лиц с АГ (14,2%) – умеренная легочная ги%
пертензия (СДЛА  40%50 мм рт. ст.) и у 7 больных АГ
(6,2%) – выраженная легочная гипертензия (СДЛА
>50 мм рт. ст.) (см. рис.).

Рис.   Частота встречаемости различных показателей СДЛА у лиц
с АГ на Крайнем Севере.

При анализе средних величин эндотелийзависи%
мой вазодилатации у больных АГ в зависимости от
уровня давления в легочной артерии средние значе%
ния ЭЗВД достоверно уменьшались при повышении
показателей СДЛА у лиц с АГ. Так, у лиц АГ (I группы) –
с нормальным уровнем СДЛА (<30 мм рт. ст.) показа%
тели ЭЗВД составили – 9,23±4,01%, у больных АГ
(II группы) – 7,29±3,21%, АГ (III группы) – 5,45±2,15%,
АГ (IV группы) – 3,22±1,77% (Н=43,57, р<0,05).

При сравнении скоростных показателей кровото%
ка у больных АГ с различным уровнем СДЛА, получе%
но: у лиц I%II групп изменение скорости кровотока при
реактивной гиперемии (∆V) составило 108,32±5,32
и 114,98±5,24% соответственно, а у больных АГ III и
IV групп – 143,26±6,14 и 151,3±9,4 соответственно
(Н=43,17, р<0,05).

При индивидуальном анализе деление больных
на группы по степени легочной гипертензии было
выявлено увеличение исходного напряжения сдви%
га на эндотелии (τ

0
) у больных АГ: так, в I группе дан%

ный показатель был равен 63,58±2,01 дин/см2, во II
группе – 72,41±2,78 дин/см2, в III группе – 84,55±3,21
дин/см2, в IV группе – 95,9±4,14 дин/см2 (Н=32,07,
р<0,05).

Соответственно напряжение сдвига у больных АГ
с незначительным повышением СДЛА было в 1,13
раза выше, чем у больных АГ с нормальными пока%
зателями СДЛА и на 32,9% ниже, чем у больных АГ с
умеренным повышением СДЛА резервом. Самые
высокие показатели напряжения сдвига на эндоте%
лии до проведения пробы с реактивной гиперемией
получены у лиц со значительным повышением СДЛА
– в 1,5 раза больше по сравнению с больными АГ с

нормальными показателями СДЛА (Н=36,04,
р<0,05).

При анализе коэффициента чувствительности к
напряжению сдвига у лиц с различной степенью по%
вышения цифр СДЛА было установлено, что у лиц с
АГ I группы К составил – 0,034±0,002 у.е. и отличал%
ся от аналогичного показателя лиц с АГ II группы –
0,032±0,001 у.е., также имел различия с пациента%
ми АГ III группы – 0,024±0,002 у.е. Наименьшие по%
казатели коэффициента чувствительности к напря%
жению сдвига получены у больных АГ со значитель%
ным повышением цифр систолического артериаль%
ного давления в системе легочной артерии
(IVгруппа) – 0,024±0,001 у.е. (Н=43,6, р<0,05).

Мы изучили частоту различных вариантов ответа
плечевой артерии на реактивную гиперемию и,
прежде всего, выраженных нарушений вазорелакси%
рующей функции эндотелия, отражающих наиболее
неблагоприятное состояние эндотелиоцитов, в за%
висимости от уровня систолического артериально%
го давления в легочной артерии. Оказалось, что с
прогрессированием нарушений легочной гемодина%
мики у пациентов с АГ возрастала не только частота
эндотелиальной дисфункции (ЭД) в виде снижения
средней величины вазодилатационного ответа, но и
выраженность этих нарушений. Так, выраженные
(грубые) нарушения ЭЗВД наиболее часто встреча%
лись у пациентов IV группы и имели место в 43,5%
случаев, в III группе – в 32,4%,  во II группе – в 28,2%
(Н=23,9, р<0,05).

Нами выявлено достоверное повышение показа%
телей СДЛА с увеличением длительности северно%
го стажа. Так, у пациентов с длительностью север%
ного стажа менее 5 лет СДЛА составила
28,41%±3,89 мм рт. ст., с длительностью от 5%10 лет
–  35,03±4,12 мм рт. ст., а более 10 лет – 43,21±6,15
мм рт. ст. (р<0,05). Отмечалась тесная связь пока%
зателей СДЛА с длительностью северного стажа,
причем сила и выраженность этой связи достовер%
но возрастала с увеличением срока проживания в
высоких широтах (r=0,74; р<0,05).

ОБСУЖДЕНИЕ

В условиях высоких широт и холодовых воздей%
ствий постоянно наблюдается напряжение кисло%
родного режима организма, которое закономерно
ведет к развитию легочной гипертензии. Повышение
артериального давления в малом круге кровообра%
щения у северян возникает на уровне моря в усло%
виях нормального барометрического давления и со%
держания кислорода в воздухе, без признаков пато%
логии легких, протекает бессимптомно. Следует
подчеркнуть, что гипоксическая легочная вазоконст%
рикция в ответ на напряжение кислородного режи%
ма наиболее выражена в верхних отделах легких. Это
позволяет снизить эффект гидростатического (гра%
витационного) давления крови и направить ее в вер%
хние отделы легких, тем самым более равномерно
распределить кровоток в органе и улучшить соотно%
шение перфузии и альвеолярной вентиляции [6].

Согласно современным представлениям, гипок%
сическая легочная вазоконстрикция является важ%
ным физиологическим механизмом, направленным
на перераспределение кровотока от гипоксических
альвеол [7]. Такое перераспределение кровотока от
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плохо вентилируемых участков легких к лучше вен%
тилируемым улучшает равновесие между вентиля%
цией и перфузией и тем самым позволяет свести к
минимуму артериальную гипоксемию. При распро%
страненной гипоксии перераспределение кровото%
ка из гиповентилируемых  участков легких становит%
ся менее  эффективным, однако продолжает служить
цели увеличения перфузии верхушек легких через
повышение легочного артериального давления. Вер%
хушки легких хуже перфузируются, чем их основа%
ния, при более низком давлении в легочной артерии,
чем объясняется эффект земного притяжения. При
повышении давления в легочной артерии увеличи%
вается перфузия верхушек легких, в результате чего
дополнительные альвеолы вовлекаются в эффектив%
ный газообмен и таким образом улучшается оксиге%
нация артериальной крови [6].

Следовательно, гипоксическая легочная вазокон%
стрикция, возникающая при действии неблагопри%
ятных климатогеографических факторов Крайнего
Севера, может рассматриваться как защитно%при%
способительный механизм, обеспечивающий соот%
ветствие между легочной вентиляцией и перфузией
в условиях гипоксии. Тем не менее, если легочная
вазоконстрикция сохраняется на протяжении доста%
точно длительного времени, она вызывает повыше%
ние давления в легочной артерии, приводит к струк%
турным изменениям легочных сосудов и в итоге к
развитию стойкой легочной гипертензии.

В свою очередь, хроническая гипоксическая ле%
гочная вазоконстрикция вызывает структурные из%
менения в стенке легочных сосудов, которые выра%
жаются в пролиферации гладкомышечных клеток,
приводящей к утолщению средней оболочки  (медии)
артерии, а также в эксцентрическом утолщении внут%
ренней оболочки (интимы). Изменения в стенке ле%
гочных артерий при длительной или повторяющей%
ся гипоксической вазоконстрикции сопровождают%
ся повышенной агрегацией тромбоцитов и образо%
ванием пристеночных тромбов, которые могут вызы%
вать дальнейшее и стойкое повышение легочного со%
судистого сопротивления. В результате этого попе%
речное сечение легочного сосудистого ложа умень%
шается и легочная гипертензия из функциональной,
или обратимой, становится необратимой. Происхо%
дит структурно%функциональное ремоделирование
сосудов легочного русла с формированием опреде%
ленного варианта гемодинамики в сосудах малого
круга кровообращения [8, 9]. Так, Агаджанян Н.А. и
соавт. (1999) выделяли у северян три основных ва%
рианта приспособительных реакций легочного кро%
вообращения. При реакциях первого варианта вели%
чины СДЛА и общего легочного сопротивления име%
ют нормальные значения. Такой вариант реакций ле%
гочного кровообращения встречается примерно у
20,0%60,0% лиц, проживающих на Крайнем Севере.
При реакциях второго типа (адаптивная форма ле%
гочной гипертензии) повышение показателей сис%
толического артериального давления в системе ле%
гочной артерии не превышает 40 мм рт. ст. Этот ва%
риант реакций встречается у 20,0%50,0% северян.
Третий вариант реакций легочного кровообращения
(дизадаптивная форма легочной гипертензии)
встречается при длительном проживании на Севе%
ре (свыше 10 лет). Этот вариант не может относить%

ся к физиологическим, так как подобные изменения
гемодинамики характеризуют состояние предболез%
ни с явными признаками истощения дыхательной и
сердечно%сосудистой систем, то есть декомпенси%
рованной формы первичной северной легочной ги%
пертензии [6].

По нашим данным, у большинства (66,3%) боль%
ных артериальной гипертонией на Крайнем Севере
имеет место легочная гипертензия различной сте%
пени тяжести: у 46,0% больных артериальной гипер%
тонией отмечалась незначительная легочная гипер%
тензия, у 14,2% – умеренная легочная гипертензия,
и у 6,2% – выраженная легочная гипертензия.  Вме%
сте с тем с увеличением показателей систоличес%
кого артериального давления в системе легочной
артерии происходит снижение вазодилатационного
потенциала эндотелия, а выраженность легочной
гипертензии нарастает с увеличением длительнос%
ти северного стажа.

Точные механизмы снижения эндотелийзависи%
мой вазодилатации при легочной гипертензии неиз%
вестны, но в настоящее время уже доказано, что тор%
можение образования оксида азота с помощью ана%
логов L%аргинина значительно усиливает легочную
прессорную реакцию на острую гипоксию [9]. Кро%
ме того, при хронической гипоксической вазоконст%
рикции имеет место нарушение образования окси%
да азота (или его высвобождения) в эндотелиальных
клетках. Оксид азота является вазоактивным меди%
атором с мощным сосудорасширяющим действием.
Он вызывает вазодилатацию как системных, так и
легочных артерий. Кроме того, оксид азота тормо%
зит митогенез и пролиферацию клеток внутри сосу%
дистой стенки, поэтому недостаточное образование
оксида азота эндотелиальными клетками в услови%
ях гипоксии может облегчать митогенез и пролифе%
рацию гладкомышечных и других клеток внутри со%
судистой стенки. Известно также, что сниженное
образование оксида азота усиливает эффекты вазо%
активных медиаторов (таких, например, как тромбок%
сан А2 и эндотелин%1), которые вызывают легочную
вазоконстрикцию, а также гиперкоагуляцию и про%
лиферацию гладкомышечных клеток легочных арте%
рий. То есть, можно предположить, что ослабление
эндотелийзависимой вазодилатации может прояв%
ляться не только легочной вазоконстрикцией, но и
агрегацией тромбоцитов, образованием пристеноч%
ных тромбов, пролиферацией эндотелиальных, глад%
комышечных клеток сосудистой стенки, приводящее
в целом к сужению просвета легочной артерии и ак%
тивации процессов структурно%функционального
ремоделирования сосудов всего легочного ложа.

Таким образом, можно предположить, у больных
АГ на Крайнем Севере в основе развития легочной
гипертензии лежит снижение эндотелийзависимой
вазодилатации, то есть нарушение равновесия меж%
ду вазоактивными медиаторами в пользу вазокон%
стрикции, тромбооразования и пролиферации кле%
ток сосудистой стенки, вызванное длительным на%
пряжением кислородного режима организма, харак%
терного для условий высоких широт. Всеми этими
механизмами можно объяснить, почему при дли%
тельной гипоксии первоначально функциональные
нарушения легочного кровообращения сменяются
структурными изменениями в стенке легочных ар%
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терий, которые в итоге ведут к облитерации легоч%
ного русла, в результате чего преходящее повыше%
ние давления в легочной артерии переходит в стой%
кую легочную гипертензию.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1. У большинства (66,3%) больных артериальной
гипертонией на Крайнем Севере имеет место легоч%
ная гипертензия различной степени тяжести:  у
46,0% больных артериальной гипертонией отмеча%
лась незначительная легочная гипертензия, у 14,2%
– умеренная легочная гипертензия, и у 6,2% – выра%
женная легочная гипертензия.

2. С возрастанием длительности северного ста%
жа происходит увеличение показателей систоличес%
кого артериального давления в системе легочной
артерии у лиц с артериальной гипертонией в усло%
виях высоких широт.

3. Системная эндотелиальная дисфункция у
больных артериальной гипертонией на Крайнем Се%
вере может быть возможным механизмом возникно%
вения и развития изменений гемодинамики в сосу%
дах малого круга кровообращения и формирования
легочной гипертензии.
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РЕЗЮМЕ
Обследовано 113 больных артериальной гипертонией (АГ) I%II ста%

дий (44 мужчины и 69 женщин) в возрасте от 20 до 59 лет. В резуль%
тате проведенного исследования установлено, что у большинства
(66,3%) больных артериальной гипертонией на Крайнем Севере
имеет место легочная гипертензия различной степени тяжести:  у
46,0% больных артериальной гипертонией отмечалась незначитель%
ная легочная гипертензия, у 14,2% – умеренная легочная гипертен%
зия, и у 6,2% – выраженная легочная гипертензия. С увеличением
длительности северного стажа происходит повышение показателей
систолического артериального давления в системе легочной арте%
рии у лиц с артериальной гипертонией в условиях высоких широт.
Системная эндотелиальная дисфункция у больных артериальной
гипертонией на Крайнем Севере может быть возможным механиз%
мом возникновения и развития изменений гемодинамики в сосудах
малого круга кровообращения и формирования легочной гипертен%
зии.

ABSTRACT
113 hypertensive patients (arterial hypertension, stage I%II, 44 men

and 69 women, aged 20%59 years) were examined. In most hypertensives
residing in the Far North (66,3%) pulmonary hypertension of different
stages was revealed. 46% of patients suffered mild pulmonary
hypertension, 14,2% showed moderate pulmonary hypertension, severe
pulmonary hypertension was diagnosed in 6,2%. In hypertensive patients
systolic blood pressure in lung artery system rise at prolongation of period
of residing in the Far North. System endothelial dysfunction in
hypertensive patients of high latitudes could be a possible mechanism of
emerging and development of haemodynamic changes in lesser
circulation vessels and pulmonary hypertension development.




