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При обсуждении проблемы лечения вы-
сотной легочной артериальной гипертензии 
(ВЛАГ) важное значение имеет вопрос об обрати-
мости легочной гипертонии. Хорошо известно, что 
после спуска больного ВЛАГ на более низкие вы-
соты, через некоторое время происходит нормали-
зация ЛАД, но только в том случае, если морфоло-
гические изменения сосудов легких не зашли 
слишком далеко. Roy et al. обследовали 25 солдат, 
непрерывно находившихся в течение 2-х лет на 
высоте 4267 м, причем у 9 их них были выявлены 
явные ЭКГ признаки гипертрофии правого желу-
дочка. После спуска на более низкие высоты нор-
мализация ЭКГ наблюдалась у 7 солдат к 133 дню, 
у одного через 12 месяцев, и у последнего только 
через 18 месяцев [1]. Penaloza et al. провели прямые 
инвазивные измерения легочной гемодинамики у 
11 горцев (Церро де Паско, Перу) до и через 2 года 
после спуска на уровень моря. Результаты показали 
полную нормализацию легочной гипертонии [2]. В 
другом исследовании у девочки 15 лет, с рождения 
проживающей в г. Лидвиль (Колорадо, США) было 
выявлено высокое ЛАД. При катетеризации легоч-
ной артерии среднее ЛАД составило 44 мм рт ст и 
при физической нагрузке повышалось до 109 и 
снижалось до 26 мм рт ст при дыхании кислоро-
дом. Через 2 года она переехала в Теннеси (27 м). 
Через 11 месяцев после спуска на равнину была 
проведена повторная катетеризация легочной арте-
рии. При этом среднее ЛАД составило 17 мм рт ст, 
повышалось при физической нагрузке до 38 мм рт 
ст и до 35 мм рт ст при вдыхании гипоксической 
газовой смеси. Через 7 месяцев она вновь верну-
лась в г. Лидвиль, и повторная катетеризация ле-
гочной артерии, проведенная через 6 месяцев после 
подъема, подтвердила рецидив ВЛАГ [3]. Таким 
образом, спуск на уровень моря в подавляющем 
большинстве случаев приводит к регрессии ВЛАГ.  

Так как в генезе ВЛАГ решающее значение 
имеет высокогорная гипоксия, логично предпо-
ложить, что наиболее оправданным методом лече-
ния ВЛАГ является оксигенотерапия. Результаты 
острых опытов многих исследований показали, что 
вдыхание кислорода в течение 5-20 минут приво-
дит к снижению ЛАД у горцев и препятствует его 
приросту во время физической нагрузки [4-6]. К 
настоящему времени четко установлено, что окси-
генотерапия смягчает, а иногда и реверсирует про-
грессирование легочной гипертонии у пациентов с 
ХОЗЛ, хотя ЛАД редко возвращается к нормаль-
ному уровню [7]. Однако общепризнанно, что в 

настоящее время оксигенотерапия является луч-
шим методом лечения легочных гипертоний у па-
циентов с ХОЗЛ, который помимо благоприятного 
эффекта на легочную гемодинамику, улучшает 
выживаемость больных. Показаниями к назначе-
нию оксигенотерапии при ХОЗЛ является артери-
альная гипоксемия (РаО2 < 55 мм рт ст) или нали-
чие признаков хронического легочного сердца в 
сочетании с РаО2 < 60 мм рт ст [8]. Хотя в настоя-
щее время нет исследований, касающихся длитель-
ной оксигенотерапии у больных ВЛАГ, по нашему 
мнению она показана в случаях, когда спуск боль-
ных на равнину в силу каких – либо причин невоз-
можен. 

Медикаментозное лечение ВЛАГ. До 
настоящего времени в лечении легочных артери-
альных гипертоний имелись определенные ограни-
чения. Данные ограничения связаны с тем, что по-
чти все вазодилятаторы, снижая давление в легоч-
ной артерии, снижают и системное артериальное 
давление. При назначении вазодилятаторов гемо-
динамический эффект нужно считать положитель-
ным, когда среднее ЛАД снижается более чем на 
20%, тогда как сердечный выброс повышается или 
не изменяется [9].  

Одной из групп препаратов, применяемых 
в лечении легочных гипертоний, являются антаго-
нисты кальция. Было показано, что высокие дозы 
дилтиазема и нифедипина при длительной терапии 
улучшают общее состояние, снижают ЛАД и 
смертность пациентов с первичной легочной арте-
риальной гипертонией (ПЛАГ) [10]. Однако их 
применение ограничивается тем, что они вызывают 
системную гипотензию и оказывают отрицатель-
ный инотропный эффект, который неблагоприятен 
при нарушенной функции правого желудочка [11, 
12]. У пациентов с дисфункцией левого желудочка 
дилтиазем и нифедипин могут усугубить сердеч-
ную недостаточность и увеличить смертность [13-
15]. Выживаемость пациентов улучшается тогда, 
когда давление в правом предсердии ниже 10 мм рт 
ст [14]. Амлодипин - альтернативный дигидропи-
ридиню Проведены успешные исследования по 
применению амлодипина у больных ВЛАГ и при 
легочных артериальных гипертензиях на почве 
ХОЗЛ [16]. Во избежание отрицательных послед-
ствий, антагонисты кальция показаны пациентам у 
которых сердечный индекс >2,1 л/мин/м2, и/или 
насыщение крови кислородом в легочной артерии 
> 63%, и/ или давление в правом предсердии < 10 
мм рт ст.  
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Другой группой препаратов, широко при-
меняемых при лечении первичной легочной арте-
риальной гипертонии, являются простациклины. 
В настоящее время в медицинской практике широ-
ко используются эпопростенол. Эпопростенол при 
длительной терапии увеличивает сердечный вы-
брос и снижает легочное сосудистое сопротивле-
ние, улучшая качество жизни и увеличивая толе-
рантность к физическим нагрузкам. Однако, эпо-
простенол инактивируется в сосудистом русле в 
течение 5 минут после введения и поэтому должен 
вводиться непрерывно непосредственно в легоч-
ную артерию, что усложняет его применение в ам-
булаторных условиях [17], При терапии проста-
циклинами наблюдаются побочные эффекты – 
диарея, боли в животе, головная боль, боли в су-
ставах и мышцах, отек легких и асцит вследствие 
повышения проницаемости сосудов [17]. 

Известно, что образующийся в эндоте-
лиальных клетках сосудов эндотелин–1 обладает 
мощным вазоконстрикторным действием на легоч-
ные сосуды, оказывает пролиферативное влияние 
на сосудистые гладкомышечные клетки. В одном 
двойном, плацебо-контролируемом исследовании 
было показано, что ингибитор эндотелиновых ре-
цепторов бозентан улучшал легочную гемодина-
мику и сердечный выброс у пациентов с ПЛАГ 
[18]. В другом исследовании “BREATHE-1” у па-
циентов с ПЛАГ, принимавших бозентан, улучша-
лась переносимость физических нагрузок [19]. В 
ноябре 2001 года “Food and Drug Administration” 
одобрило применение блокатора эндотелиновых 
рецепторов бозентана в лечении легочных артери-
альных гипертоний при условии ежемесячного 
контроля печеночной функции.  

Окись азота и L-аргинин. Окись азота явля-
ется эффективным вазодилятатором при легочных 
гипертониях. Показано, что ингаляция окиси азо-
та улучшает переносимость физических нагрузок 
у пациентов с легочной гипертонией [20]. Однако 
лечение окисью азота требует непрерывной ее 
ингаляции, так как период полураспада окиси азо-
та составляет несколько секунд. Вследствие того, 
что окись азота синтезируется из аминоацид L-
аргинина при помощи NO–синтазы [21], приме-
нение L–аргинина может иметь благотворный 
эффект при легочной гипертонии. Так в одном 
исследовании, внутривенное введение L–аргинина 
пациентам с легочной гипертонией снижало 
ОЛСС путем увеличения продукции эндогенной 
окиси азота [22]. Также показано, что L–аргинин 
улучшает легочную гемодинамику и повышает 
толерантность к физическим нагрузкам без серь-
езных побочных эффектов [23].  

Ингибиторы 5’-фосфодиэстеразы. Известно, 
что ингаляция NO ослабляет спазм легочных со-
судов и предотвращает их ремоделирование [24]. 
Биологическая активность NO опосредуется через 
продукцию ц-ГМФ. Альтернативным подходом 
для повышения уровня ц-ГМФ в легочных сосу-

дах является ингибирование 5’-ФДЭ, которые 
гидролизуют этот циклический нуклеотид в лег-
ких [25, 26]. Более того, в легких присутствует 
значительно большее количество 5’-ФДЭ, чем в 
других органах, что создает возможность практи-
чески селективной легочной вазодилятации. В 
экспериментах на животных было показано, что 
ингибиторы 5’-ФДЭ снижают легочное давление 
[27, 28]. Нами было показано, что ингибитор 5’-
ФДЭ силденафил эффективно предупреждает раз-
витие легочной вазоконстрикциии в ответ на вды-
хание гипоксической газовой смеси у здоровых 
добровольцев [29]. Также нами показано, что сил-
денафил как в дозе 25 мг и 100 мг эффективно 
снижает ЛАД, улучшает переносимость физиче-
ских нагрузок и улучшает качество жизни у гор-
цев больных ВЛАГ [30]. Таким образом, следует 
отметить, что исследования в поиске наиболее 
подходящих препаратов для лечения легочных 
гипертоний, которые обладают минимальными 
побочными эффектами и не влияют на системное 
кровообращение - продолжаются. 
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