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Цель. Изучить взаимосвязь между выраженностью ремоделирования сердца и легочной артерии (ЛА) 

по данным эхокардиографии (ЭхоКГ) и уровнем натрийуретических пептидов (НУП), активацией 

ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) у больных легочной гипертензией (ЛГ) различ

ной этиологии. 

Материал и методы. В исследование были включены 111 больных Л Г, в т. ч. 30 пациентов с идиапатичес
кой ЛГ (ИЛГ); 16- с хронической тромбаэмболией ЛА (ТЭЛА); 19- с системной склеродермией (СС); 

15 - с хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ); 18 - с врожденными пороками сердца 

(ВПС); 13 - с резидуальной ЛГ (РЛГ), а также группа контроля - 21 доброволец. ЭхоКГ проводилась 
на приборе Vivid 7 (GE, CIIIA). У всех больных определяли в плазме крови уровни НУП - мозгового 

и предсердного, а также уровень ангиотензина 11 (АТ 11) и активность ренинаплазмы (АРП). 
Результаты. Выявлено достоверное повышение уровня НУП во всех группах больных, но наибольшее 

в группах ТЭЛА и ИЛГ Активация РААС была обнаружена во всех группах за исключением ХОБЛ, 

максимальная в группе СС. Во всех группах больных отмечались расширение правых отделов сердца 

и ствола ЛА, снижение фракции выброса (ФВ) правого желудочка (ПЖ). Обращает на себя внимание 

наибольшая степень ремоделирования сердца в группах ИЛГ, ВПС и ТЭЛА, наименьшая у больных 

ССи ХОБЛ, что соответствует уровню СДЛА и ФВ ПЖ. 

Заключение. Процессы ремоделирования сердца были выявлены во всех группах больных ЛГ, одна

ко наиболее значимые при ИЛГ, ВПС и ТЭЛА. Повышение НУП имело место у всех пациентов с ЛГ, 

наибольшее в группах ТЭЛА и ИЛГ Выявлено достоверное повышение АРП и АТ 11 у больных ИЛГ, 
ТЭЛА и СС, при этом при СС активация РААС была максимальной. 

Ключевые слова: легочная гипертензия, ремоделирование, натрийуретические пептиды, активация 

ренин -ангиотензин -альдостероновой системы. 

Aim. То study the associations between heart and pulmonary artery (РА) remodeling severity, according to 
echocardiography data, natriuretic peptide (NUP) levels, and renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) 
activation among patients with pulmonary hypertension (РН) ofvarious etiology. 
Material and methods. The study involved 111 patients with РН, including 30 subjects with idiopathic РН (IРН), 
16 with chronic РА thromboembolia (РАТЕ), 19 with systemic scleroderma (SS), 15 with chronic obstructive 
pulmonary disease (COPD), 18 with congenital heart disease (CHD), 13 with residual РН (RРН), as well as 
21 healthy controls. In all participants, echocardiography, EchoCG (Vivid 7, GE, USA) and measurement of 
plasma brain and atrial NUP, angiotensin 11 (АТ 11) and plasma renin activity (PRA) were performed. 
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Results. Significant increase in NUP levels was observed in all subgroups, especially in those with РАТЕ and IPH. 
RAAS activation was detected in all subgroups excluding those with COPD, being maximal in SS subgroup. In all 
subgroups, dilatation of right heart chambers and РА trunk, as well as decrease in right ventricular (RV) ejection 
fraction (EF), was observed. Heart remodeling severity was maximal in subjects with IPH, CHD, and РАТЕ, and 
minimal- in those with SS and COPD, which is consistent with РА systolic pressure and RVEF levels in respective 
subgroups. 
Conclusion. Heart remodeling was observed in all РН patients, being maximal in IPH, CHD, and РАТЕ subgroups. 
Elevated NUP level, registered in all РН subjects, was highest in РАТЕ and IPH subgroups. Significantly increased 
levels of PRA and АТ 11 were observed in SS, IPH, and РАТЕ individuals, with maximal RAAS activation among 
SS patients. 

Кеу words: Pulmonary hypertension, remodeling, natriuretic peptides, renin-angiotensin-aldosterone system 
activation. 

Легочная гипертензия (ЛГ) - тяжелое заболе

вание, которое характеризуется прогрессирующим 

повышением легочного сосудистого сопротивления 

(ЛСС), приводящим к развитию правожелудочковой 

сердечной недостаточности (СН) и преждевремен

ной гибели пациентов. Диагноз ЛГ определяется 

при среднем давлении в легочной артерии (ЛА) > 
25 мм рт.ст. в покое и > 30 мм рт.ст. при физической 
нагрузке (ФН) [1]. 

При различных формах ЛГ рост ЛСС и давления 

вЛА(ДЛА) приводит к гипертрофии, а затем и дилата

ции правых отделов сердца [2,3]. На начальных этапах 
развития болезни возникают нарушения диастоличес

кой функции (ДФ) правого желудочка (ПЖ) по ти

пу замедленной релаксации, в дальнейшем по мере 

прогрессирования дилатации ПЖ и развития дист

рофических и фиброзных изменений его миокарда, 

Д Ф ПЖ приобретает признаки ограничения наполне

ния. Изменение ДФ левого желудочка (ЛЖ) возника

ет на более поздних стадиях болезни, приблизительно 

в то же время, когда появляются выраженные рест

риктивные нарушения функции ПЖ. Это происходит 

вследствие сдавления его гипертрофированным иди

латираванным ПЖ при наличии "парадоксального" 

движения межжелудочковой перегородки (МЖП). 

Развитие правожелудочковой СН драматично ухудша

ет центральную гемодинамику, приводя к снижению 

сердечного выброса и нарушению кровоснабжения 

жизненно важных органов [ 1 ,2]. 
Эхокардиография (ЭхоКГ) как "золотой 

стандарт" неинвазивной диагностики позволяет 

исключить возможные причины возникновения ЛГ: 

пороки митральнаго клапана, врожденные пороки 

сердца: дефекты МЖП (ДМЖП) и межпредсердной 

перегородки (ДМПП), стенозы ЛА, осуществить 

раннюю диагностику заболевания, оценить степень 

ее выраженности, выявить изменения параметров 

сердца [1,3]. 
К настоящему времени получены два пептида, 

которые вырабатываются миокардом: предсердный 

и мозговой натрийуретические пептиды (ПНП 

и МНП). Эти пептиды являются ключевыми регу

ляторами солевого гамеостаза и экскреции воды [4]. 
При СН повышение уровня натрийуретических пеп

тидов (НУП) в крови связано с перегрузкой объемом 

и увеличением напряжения миокарда. Поскольку 

МНП синтезируется в основном в желудочках, он яв

ляется более цоказательным маркером желудочковой 

дисфункции, чем ПНП [5]. Предшественниками 
НУП служат прогормоны - проМНП (proBNP) 
и проПНП (proANP). Поскольку терминальный 

участок (NT) прогормона-предшественника гораздо 
устойчивее в кровотоке, чем молекула НУП, в кли

нической практике и в исследовательских работах 

предпочтение отдается определению NТ-проМНП 

и NT -проПНП. Многие клинические и эпидемио
логические исследования показали, что снижение 

функции ЛЖ сопровождается увеличением уровня 

НУП в крови, что позволяет рассматривать НУП как 

биохимические маркеры СН [6-8]. Однако зависи
мость состояния правых отделов сердца от уровня 

НУП у больных ЛГ различной этиологии в настоя

щее время мало изучена. 

Известно, что в регуляции сосудистого тонуса 

важную роль также играет ренин-ангиотензин-аль

достероновая система (РААС). Если при системной 

артериальной гипертонии (АГ) имеет место акти

вация РААС и доказана роль ее эффектора, ангио

тензина 11 (АТ 11) в структурном ремоделировании 
артерий, то влияние АТ 11 на регуляцию структур
но-функциональных изменений легочных сосудов 

изучена в меньшей степени. Данные о взаимосвязи 

активации РААС и ремоделирования сердца у боль

ных с разными формами ЛГ в настоящее время в ли

тературе малочисленны. 

Целью настоящего исследования явилось изу

чение взаимосвязи между выраженностью ремоде

лирования сердцаиЛА по данным Эхо КГ и уровнем 

НУП, активацией РААС у больных ЛГ различной 

этиологии. 

Материал и методы 
Всего в исследование были включены 111 больных 

ЛГ (таблица 1): 30 пациентов с идиапатической ЛГ (ИЛГ); 
16 с ЛГ, связанной с хронической тромбаэмболией 

ЛА (ТЭЛА); 19 больных ЛГ, ассоциированной с систем
ной склеродермией (СС); 15 - ЛГ на фоне хронической 

обетруктинной болезни легких (ХОБЛ); 18 пациентов 
с ЛГ приврожденныхпорокахсердца(ВПС): 10-с ДМПП, 

4 - с ДМЖП, 3 - с открытым артериальным протоком 

(ОАП) и 1 - с открытым полным первичным атриовен-
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Таблица 1 
Клиническая характеристика больных ЛГ 

Группы илг ТЭЛА се ХОБЛ впс РЛГ г к 

(n~30) (n~l6) (n~19) (n~15) (n~18) (n~lЗ) (n~21) 

M±m M±m M±m M±m M±m M±m M±m 
Возраст, лет 

Соотношение 

мjж 

Длительность 

заболевания, 

годы 

33,7±1,97 51,94±2,69Ч 51, 16±3, 16Ч 67,33±2,47л$&* 46,06±3,25л / 51,77± 1,95л /* 39,29±2,82 
9/21 6/10 1/18 10/5 4/14 2/11 11/10 

10,46±1,4 4,16±0,57л 17,08±4,65 $ 9,45±2,32 $ 19,25±8,67$ 18,33±4,28$ 

Примечание: *р<О , О5 по сравнению с ГК; л р<О,О5 по сравнению с ИЛГ; $ р<О,О5 по сравнению с ТЭЛА; & р<О,О5 по сравнению с СС; / 
р<О,О5 по сравнению с ХОБЛ. 

трикулярным каналом (ВПС); 13 больных резидуальной 
ЛГ (РЛГ) после коррекции ДМПП (n=11) и ДМЖП (n=2) 
спустя в среднем 6-9 лет после операции; группа контроля 
(ГК), состоящая из 21 здорового добровольца. 

Наиболее молодые пациенты входили в группу ИЛГ, 

в то время как у больных ХОБЛ ЛГ развивалась достовер

но в более старшем возрасте. В группе ХОБЛ отмечалось 

обратное соотношение мужчины/женщины, чем в других 

группах, что объясняется связью патологии с курением. 

По длительности заболевания минимальные значения 

определены в группе ТЭЛА, что объясняется патогенезом 

и соответственно сроками развития ЛГ у данной катего

рии больных. 

Для оценки толерантности к физическим нагрузкам 

(ТФН) всем больным проводили тест б-минутной ходьбы 

(бмх) с определением индекса по Боргу, оценивали фун

кциональный класс (ФК) согласно классификации ВОЗ. 

Признаки недостаточности кровообращения у больных, 

включенных в исследование, отсутствовали. 

Всем больным проводилась терапия блокаторами Са

каналов дигидропиридинового ряда, при склонности к 

тахикардии в комбинации с ~-адреноблокаторами, либо 

дилтиаземом; пациенты с ИЛГ и ТЭЛА принимали непря

мые антикоагулянты или низкомолекулярные гепарины. 

Больным ССи ХОБЛ назначали терапию преднизалоном 

и бронхолитиками, соответственно. При сопутствующей 

ишемической болезни сердца (ИБС) больным назначали 

аспирин и ста тины. 

Для ЭхоКГ использовали прибор Vivid 7 (GE, США). 
По стандартной методике оценивались размеры камер 

сердца, диаметр ЛА (D) и ее ветвей, толщина задней 

стенки (ТЗС) ЛЖи толщина передней стенки (ТПС) 

ПЖ, переднезадний размер (ПЗР) ПЖ, толщина МЖП 

(ТМЖП), объемы правого и левого предсердий (об.ПП 

и об.ЛП), конечно-диастолический и конечно-систоли

ческий объемы (КД:О и КСО) желудочков, показатели 

фракции выброса (ФВ) желудочков по методу Симпсона. 

Систолическое давление в ЛА (СДЛА) рассчитывалось 

по модифицированному уравнению Бернулли: L'J.P = 4yl, 
где L'J.P - градиент давления через трехстворчатый клапан; 

V - скорость трикуспидальной регургитации в мjс. Если 

L'J.P < 50 мм рт.ст., СДЛА = L'J.P + 5 мм рт.ст.; если L'J.P < 
85 мм рт.ст., СДЛА = L'J.P + 10 мм рт.ст.; если L'J.P > 85 мм рт. 
ст., СДЛА = L'J.P + 15 мм рт.ст. 

У всех больных определяли в плазме крови уровни 

НУП- МНП (NT-proBNP) (E1exys, La Rosh) и ПНП (NТ
proANP) (Biomedica), а также для оценки состояния РААС 
- уровень АТ 11 (Peninsu1a 1аЬ. inc.) и активность ренина 
плазмы (АРП) (RIA). Образцы венозной крови пациен
тов помещали в пробирки с этилендиаминтетраацетатом 

(ЭДТА), и после центрифугирования полученную плазму 

немедленно замораживали и хранили при температуре -
70°С до выполнения анализов. 

Статистическая обработка. При статистической обра

ботке результатов использовали программы: Statistica v.б.О, 
StatSoft, Inc.; MedCa1c; GraphPad InStat 3.0. Применяли 
непараметрические критерии Манна-Уитни и Вилкоксона 

для сравнения клинических показателей, данных ЭхоКГ 

и параметров крови у небольшик по численности группах 

больных. Достоверными считали различия при р<О,О5. 

Производился расчет коэффициентов Спирмана для кор

реляционного анализа указанных параметро в. 

Результаты 
Клиническая характеристика групп больных 

ЛГ отражена в таблице 2. Максимальные сред
ние показатели теста 6мх имели место в группе 

РЛГ и составили 429,27±16,65 м, что достовер
но отличалось лишь от результатов группы се, 

а минимальные показатели - в группе ХОБЛ 

365,0±28,89 м. Средние значения индек

са Борга были наибольшими в группе больных 

СС- 3,0±0,46. ФК в группах оказался сопоставим, 
лишь у пациентов с РЛГ он был достоверно мень

ше показателей других групп. 

Таблица 2 
Оценка функциональной способности больных ЛГ 

Группы илг ТЭЛА 

M±m M±m 

Тест6мх, м 420,4±33,96 391 ,5±26,09 

Индекс по Боргу 2,17±0,53 2,35±0,39 

ФК(ВОЗ) 2,34±0,16 2,25±0,17 

се ХОБЛ 

M±m M±m 

372,8±17,72 365,0±28,89 

3,0±0,46 2,33±0,47 

2,05±0,12 2,27±0,18 

впс 

M±m 

418,0±29,4 

2,33±0,7 

2,11±0,16 

РЛГ 

M±m 

429,27±16,65& 

2,55±0,51 

1,54±0,18л$&/# 

Примечание: л р<О,О5 по сравнению с ИЛГ; $ р<О,О5 по сравнению с ТЭЛА; & р<О,О5 по сравнению с СС; jp<0,05 по сравнению с ХОБЛ; 
# р<О,О5 по сравнению с ВПС. 
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Таблица 3 
Данные лабораторного анализа крови больных ЛГ 

Показатели крови илг ТЭЛА се ХОБЛ впс РЛГ Норма 

M±m М± т M±m M±m M±m M±m 

NТ-проМНП, пгjмл 1398,37±291,36* 2516,09± 1034,93± 811,4±230, 14* 783,96±282,84* 657,81±280,46*$ ДО 334,0 
1022,84* 389,2* 

NТ-проПНП, нмоль/4,53±0,62* 4,52±0,91 * 3,4±0,61* 3,43±0,64* 2,79±0,43 2,16±0,33 л до2,0 

м л 

АРП, нгjмл/ч 4,57±2,59* 2,91±1,37** 6,45±3,32* 1,23±0,32 2,24±0,84* 3,79±2,17* 0,5-1,9 

АТ 11, пr/мл 32,57±2,3* 31,01±1,66* 66,14±23,66* 32,04±2,11 * 31,46±3,69 & 32,19±3,81 10,0-28,0 

Примечание: *р<О,О5 по сравнению с нормой; лр<О,О5 по сравнению с ИЛГ; $р<О,О5 по сравнению с ТЭЛА; &р<О,О5 по сравнению с СС. 

В результате лабораторного анализа обнаруже

но достоверное повышение уровней NT -проМНП 
и NT -проПНП крови во всех группах больных ЛГ, 
но наиболее высокие показатели отмечены при 

ТЭЛА и ИЛГ, наименьшие- при РЛГ (таблица 3). 
Нормальные значения приняты согласно данным 

фирмы-изготовителя набора. Активация РААС 

также бьmа обнаружена во всех группах больных 

ЛГ, за исключением пациентов с ХОБЛ; максималь

ные цифры отмечены в группе СС. Уровень АТ 11 
бьm умеренно повышен у больных ЛГ по сравнению 

с ГК, однако в группе СС это повышение бьmо более 

значимым, что, вероятно, связано с проводимой 

терапией преднизалоном и повышенными цифрами 

АД у данной категории больных. 

В работе по казан о, что уровень НУП, в основном 

NT -проМНП, отражал тяжесть больных ЛГ: выявле
ны корреляционные связи между Ф К и уровнем NT
проМНП в группах ИЛГ (r=0,58, p<O,OOI), ТЭЛА 
(r=0,78, p<O,OOI) и ХОБЛ (r=О,бб, p=O,Ol). При ВПС 
обнаружена корреляция между Ф К и NT-проПНП 
(r=0,69, p<O,Ol). У больных СС выявлены взаимо
связи между длительностью заболевания и уровнем 

NТ-проМНП (r=0,76, p<O,Ol), а также уровнем NТ
проПНП (r=0,62, р<О,О5). Имели место достоверные 
корреляционные связи между тестом бмх и содержа

нием NT -проМНП в группе ИЛГ (r=-0,59, р<О,О5). 
Обнаружено, что NT -проПНП коррелирует с вели-

чиной индекса Борга (r=0,82, р<О,О5) и дистанцией 
теста бмх (r=-0,75, р=О,О5) у больных ВПС. 

По результатам Эхо КГ во всех изучаемых груп

пах пациентов с ЛГ отмечалось расширение правых 

отделов сердца, ствола ЛА и ее ветвей. Типичные 

примеры четырехкамерной проекции и проекции 

ЛА у больного ИЛГ представлены на рисунках 1 и 2. 
Результаты ЭхоКГ у больных ИЛГ, ТЭЛА, СС, 

ХОБЛ, ВПС, РЛГ и ГК суммированы в таблице 4. 
Обращает на себя внимание наибольшая степень 

ремоделирования сердца в группах ИЛГ, ВПС и ТЭ

ЛА, что выражается в увеличении правых отделов 

сердца при уменьшении левых и снижении систо

лической функции ПЖ. Эти показатели соответс

твуют максимальным значениям СДЛА в указанных 

группах больных. Наименее выраженное увеличение 

правых отделов сердца обнаружено при ССи ХОБЛ, 

также характеризующихся наименьшей степенью 

систолической дисфункции ПЖ. 

Обнаружены достоверные корреляционные 

связи между уровнем NT -проМНП и данными 

ЭхоКГ в группах ИЛГ, ТЭЛА, ССи ВПС (таблица 5), 
между уровнем NT -проПНП и показателями Эхо КГ 
при ИЛГ, ССи ВПС (таблица 6). 

Получена достоверная корреляционная связь 

между концентрацией АТ 11 и СДЛА только в груп
пе СС (r=0,67, p<O,Ol), а уровень АРП коррелирует 
лишь с ПЗР ПЖ (r=0,53, р<О,О5), СДЛА (r=0,71, 

Таблица 4 
Данные Эхо КГ у больных ЛГ 

Параме1ры ИЛГ (n~30) ТЭЛА (n~16) се (n~19) ХОБЛ (n~15) ВПС (n~18) РЛГ (n~13) 

M±m M±m M±m М± т M±m М± т 

ТЗСЛЖ, см 0,76±0,03 0,89±0,05*л 0,84±0,04 0,92±0,03*л 0,82±0,03 * 1 0,82±0,04 

ТМЖП,см 0,94±0,08* 0,92±0,04* 0,88±0,03* 0,88±0,04* 0,84±0,03* 0,82±0,04 

ТПСПЖ, см 0,71±0,08* 0,61±0,02* 0,55±0,02*$ 0,58±0,02* 0,60±0,02* 0,59±0,02* 

D стволаЛА, см 2,9±0,11* 2,72±0,12* 2,87±0,17* 2,49±0, 16*л 2,88±0, 13* 1 2,87±0,13*/ 

Об.ПП, мл 79,0±6,94* 79,20±5,9* 59,89±7,35*$ 64,25±8,Q2* 77,4±9,97* 84,82±14,12* 

Об.ЛП, мл 30,62±2,31 * 59,09±12,64 38,65±3,64* 53,78±7,18л 52,09±8,25 69,99±11,38л& 

КДОПЖ,мл 86,52±8,49* 79,13±9,18*& 57 ,22±6,Q7*л 59,92±8,36*л# 86,21±9,37*&/ 69,48±7,45* 

КДОЛЖ,мл 44,22±5,66* 64,49±7,92*л 58,34±6,71 * 78,59±9,98*л 56,16±7,27* 87,89±9,46л&# 

ФВПЖ,% 34,38±2, 16* 43,19±3,66*л& 52,96±2,37*л$ 53,04±2,44*л$ 50,26±3,06*л 50,83±2,87*л 

ФВЛЖ,% 68,96±1,56* 65,64±2,05 66,99±1,64* 66,86±2,Q2 67,87±1,8* 65,41±2,13 

СДЛА, ммрт. ст. 91,76±5,52* 59,87±7,Q7*л 55,66±6,66*л# 51,13±4,89*л# 71,93±8, 15*л 45,54±5,47*л# 

Примечание: *р<О,О5 по сравнению с группой кон1роля; лр<О,О5 по сравнению с ИЛГ; $р<О,О5 по сравнению с ТЭЛА; 

&р<О,О5 по сравнению с СС; /р<О,О5 по сравнению с ХОБЛ; #р<О,О5 по сравнению с ВПС. 
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(n~21) M±m 

0,73±0,Q2 

0,76±0,03 

0,39±0,02 

1,92±0,06 

36,47±3,14 

48,94± 2,79 

34,52±3,73 

103,27±5, 12 

64,27±1,2 

62,84±1,28 

20,55±2,34 
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Примечание: Расширение ПЖ и ПП; RA- ПП, RV-ПЖ. 
Рис. 1 ЭхоКГ больного ИЛГ, 4-х камерная проекция. 
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Примечание: Расширение стволаЛА и ее ветвей; МРА- crnoл ЛА, RPA 
-правая и LPA- левая ВеJВИ ЛА 
Рис. 2 ЭхоКГ больного ИЛГ, проекция ЛА. 

Таблица 5 
Корреляционные связи между показателями ЭхоКГ и уровнем NT -проМНП в группах больных 

ЛГ различной этиологии 

Параме1ры ЭхоКГ илг ТЭЛА се впс 

ПЗРПЖ,см r~0,83, p<O,OOl 

D ствола ЛА, см 

СДЛА, ммрт.ст. 

об.ПП,мл 

КДОПЖ,мл 

КДОЛЖ,мл 

КСОПЖ,мл 

ФВПЖ,% 

r~0,65, p<O,Ol 

r~О,бЗ, p<O,Ol 

r~0,45, р~О,О5 

r~О,бЗ, p<O,OOl 

r~0,52, p<O,Ol 

r~-0,46, р<О,О5 

r~0,57, p<O,Ol 

r~-0,45, р<О,О5 

r~ 0,82, p<O,OOl 

r~0,80, p<O,OOl 

r~О,бб, p<O,Ol 

r~0,87, p<O,OOl 

r~-0,54, р<О,О5 

r~-0,50, р<О,О5 

Таблица 6 
Корреляционные связи между показателями Эхо КГ и уровнем NT -проПНП в группах больных 

различными формами ЛГ 

Параме1ры ЭхоКГ 

D ствола ЛА, см 

СДЛА, ммрт.ст. 

4-хкам. Пр. 

об.ПП,мл 

об.ЛП, мл 

КДОПЖ,мл 

КДОЛЖ,мл 

КСОПЖ,мл 

ФВПЖ,% 

илг 

r~0,48, р<О,О5 

r~0,52, p<O,Ol 

r~0,52, p<O,Ol 

r~-0,45, р<О,О5 

р<О,О1), КДО ПЖ (r=0,47, р<О,О5) при СС, с ФВ ЛЖ 
(r=-0,54, р<О,О5) в группе ХОБЛ. Определена досто
верная корреляционная связь между уровнем АРП 

и ФК больных ИЛГ (r=0,46, р=О,О11). 
В целом по всем группам больных отмечается 

более тесная корреляционная связь между уровнем 

NТ-проМНП и СДЛА (r=0,31, р<О,О1), чем между 
уровнем NT -проМНП и КДО ПЖ (r=0,22 р<О,О5); 
при этом для NT -проПНП существует обратная 
закономерность: корреляционная связь между NT
проПНП и СДЛА менее тесная (r=0,21, р<О,О5), чем 
между NT -проПНП и КДО ПЖ (r=0,26, р<О,О1). 

Обсуждение 
ЛГ - тяжелое заболевание, характеризующееся 

значительной структурно-функциональной пере

стройкой сердцаиЛА [1,2]. ЭхоКГ- высокоинфор

мативный метод оценки состояния, функции сердца 

се впс 

r~0,48, р<О,О5 

r~0,75, p<O,Ol 

r~О,бЗ, p<O,Ol 

r~0,49, р<О,О5 

r~О,бб, p<O,Ol 

r~0,54, р<О,О5 

иЛА у больных ЛГ, отражающей ремоделирование 

правых отделов сердца и снижение функции мио

карда ПЖ [1,3]. 
Несмотря на то, что оценка ФВ ПЖ не совсем 

корректна в режиме четырехкамерного сечения 

в связи с его сложной архитектоникой и треугольной, 

а не цилиндрической формой, у больных ЛГ правые 

отделы сердца, как правило, значительно расши

рены, что позволяет условно применять формулу 

Симпсона для расчета Ф В ПЖ. 

В настоящей работе выявлена наибольшая сте

пень ремоделирования сердца у больных ИЛГ, харак

теризующихся наибольшим уровнем СДЛА и Ф К 

Также определена выраженная перестройка камер 

сердца в группе ТЭЛА, Ф К которой бьm сопоставим 

с группой ИЛГ, а уровень NT -проМНП был макси
мальным. Наименее выраженное увеличение правых 

отделов сердца обнаружено у больных ССи ХОБЛ, 
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чему также сопутствовала наименьшая степень сис

толической дисфункпии ПЖ. 

Известно, что сердечные НУП в виде прогормо

нов (про-МНП и проПНП) содержатся в секретор

ных гранулах кардиомиоцитов (КМЦ) предсердий 

и желудочков. ПНП и МНП, связываясь со специ

фическими рецепторами, вызывают натрийурез, 

диурез, вазодилатацию, подавляют продукцию 

ренина, АТ 11, альдостерона, оказывают антипро

лиферативные и антифибротические эффекты, 

цитопротективное действие, торможение гипертро

фии КМЦ. Основным стимулом для синтеза и секре

ции пептидов служит повышенное миокардиальное 

напряжение [9]. 
В проводимых ранее работах уровень НУП при 

ТЭЛА был достоверно выше, чем у больных ВПС 

[10]. Этот факт подтверждается результатами этого 
исследования- уровень NT -проМНП в группе ТЭЛА 
бьm наибольшим. Вероятно, NT -проМНП является 
ранним предиктором нарушения функционального 

состояния правых отделов сердца. 

В работе показана взаимосвязь уровней NT -про
МНП и NT -проПНП в плазме крови больных ЛГ со 
степенью дилатации правых и уменьшения левых 

отделов сердца, нарушением систолической функпим 

ПЖ, что согласуется с данными ряда исследований 

[11-13]. Достаточно много внимания влитературе 
уделено NT -проМНП как прогностическому фактору 
развития правожелудочковой дисфункпии у больных 

ТЭЛА [14,15]. Однако в работе выявлены лишь досто
верные корреляции между NТ-проМНП, размером 

ствола ЛАи ФК у этих больных. В то же время обна

ружены тесные взаимосвязи между содержанием NT
проМНП и степенью ремоделирования сердца и СД

ЛА у больных СС, что подтверждают более ранние 

исследования, отразившие тесные корреляционные 

связи между NТ-проМНП, ДЛА, КДД ПЖитестом 

6мх [16,17]. В исследовании также определена взаи
мосвязь между NТ-проМНП и продолжительностью 

заболевания у больных СС. Причем NT -проМНП 
оказался более чувствительным маркером, нежели 

NT -проПНП, как было продемонстрировано и в 
других работах [4,18]. Обнаружены достоверные кор
реляции между уровнем NT -проПНП и показате
лями ремоделирования сердца, ЛА только в группах 

ИЛГ, ССи ВПС. При этом в литературе высказывают 

предположения, что повышение уровня NT -проПНП 
у больных се является следствием фиброзных изме

нений в миокарде ЛЖи связанного с этим увеличе

ния давления в предсердии, что может дополнительно 

стимулировать выработку NT -проПНП, но достовер
ные корреляции с Ф В ЛЖи СДЛА ранее не находили 

[19,20]. Поданным ряда исследований убольных 
ВПС содержание НУП коррелирует с дисфункпией 

ПЖ, и отмечается их повышение, причем в некоторых 

работах зафиксирована корреляция лишь NT -про
ПНП (не NТ-проМНП) и ФВ ПЖ [21,22], а в других 
доказана корреляция уровня NT -проМНП с КДО 

и КСО ПЖ, КДД и КСД ПЖ и СДЛА у больных ВПС 

[13]. В настоящей работе получены отрицательные 
корреляционные связи между уровнем НУП и разме

рами левых отделов сердца, а также положительные 

корреляции НУП с D ствола ЛА и ПЗР ПЖ у данной 
категории больных. По данным литературы у боль

ных РЛГ после хирургической коррекпим ДМПП 

найдены корреляционные связи между NT -проПНП 
и возрастом пациентов, что отражает различие в про

гнозе больных, оперированных в детском и взрослом 

возрастах [23]. Однако достоверные корреляционные 
связи между клиническими показателями, размерами 

камер сердца и ЛА в группе РЛГ и уровнем параметров 

крови отсутствовали. 

По результатам исследования бьmа обнаружена 

достоверная корреляционная связь между содержа

нием NT -проМНП и клинической характеристикой 
больных ИЛГ (ФК и тестом 6мх). Одновременно 

концентрация NT -проМНП отражает ФК больных 
ТЭЛА, ХОБЛ и ВПС; уровни NT -проМНП и NT
проПНП коррелируют с давностью заболевания 

в группе СС. Найдены корреляционные связи между 

уровнем NT -проПНП и клинической характеристи
кой (ФК, тест 6мх, индекс Борга) больных ВПС. 

Более чем двукратное повышение АРП и АТ 11 
в группе се, вероятно, обусловлено терапией 

преднизалоном и наличием АГ у данной категории 

больных. В литературе также имеются указания 

на повышение АРП у больных ЛГ, ассоциированной 

с СС [24]. В остальных группах больныхЛГ получена 
умеренная активация РААС. Повышение содержа

ния АРП и АТ 11 у пациентов ИЛГ определялось 
и ранее [25], что также подтверждается результатами 
настоящего исследования. Обнаружена взаимосвязь 

между уровнем АРП и ФК больных ИЛГ; вероятно, 

АРП можно использовать в качестве маркера тяжес

ти заболевания. 

В различных исследованиях показаны досто

верная взаимосвязь между содержанием АРП и АТ 

11 в плазме крови и величиной ДЛА и давления в 
ПЖ при ХОБЛ, а также участие РААС в патогенезе 

ранней ЛГ при ХОБЛ [26,27]. Однако по данным 
выполненного исследования в группе ХОБЛ полу

чена взаимосвязь только между АРП и Ф В ЛЖ. 

Одновременно обнаружена тесная корреляционная 

зависимость между уровнем активации Р ААС и пара

метрами правых, левых отделов сердца и ЛА у боль

ных се, что может быть связано с высоким содержа

нием АРП и АТ 11 в этой группе больных. 
Целесообразно бьmо бы оценить взаимосвязь 

уровня НУП и активации РААС с ДФ ПЖ, а так

же соотношение систолической и диастолячеекой 

дисфункций у больных с разными формами ЛГ, что 

будет представлено в последующих публикациях. 

Таким образом, при сравнительном анализе 

исследуемых групп больных ЛГ очевидны различия 

в структурно-функпиональной перестройке сердца, 

ЛА и в выраженности гормональных изменений. 
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Следует отметить, что ремоделирование сердца, 

составляющее основу гемодинамических нарушений 

при ЛГ и определяющее клиническую картину забо

левания, по-видимому, является основным пусковым 

механизмом секреции НУП при этой патологии. 

Активация Р ААС обнаружена во всех группах боль

ных ЛГ, однако несомненно участие активации Р ААС 

в патогенезе лг только при се. 

Выводы 
Процессы ремоделирования сердца, такие как 

увеличение правых отделов сердца, при уменьше

нии левых и снижение систолической функции ПЖ, 

бьmи выявлены во всех группах больных ЛГ, однако 
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