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РЕФЕРАТ
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Целью работы явилась попытка на основании анализа наблюдения и лечения больных с атерос
клеротическими окклюзионными поражениями почечных артерий (АОППА) и данных литературы установить причины 
развития у них рецидивирующего отека легких (РОЛ). ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ. Обследовано 82 больных с АОППА, из них 
у 5 (6%) наблюдался РОЛ. Все они имели билатеральные гемодинамически значимые АОППА, включая окклюзию одной 
из почечных артерий, высокую артериальную гипертензию, выраженную почечную недостаточность (Cr сыворотки от 0,16 
до 0,43 ммоль/л, СКФ по MDRD от 9 до 32 мл/мин) и симметричную гипертрофию миокарда левого желудочка (ЛЖ) с 
выраженной его диастолической дисфункцией, но с сохранной фракцией выброса (от 48 до 61%). РЕЗУЛЬТАТЫ. У трех 
больных после реваскуляризации почек наблюдалось стойкое снижение АД, улучшение (стабилизация) почечной функции 
и отсутствие РОЛ в раннем и отдаленном периоде. Остальные двое больных без хирургического лечения умерли. ЗАКЛЮ
ЧЕНИЕ. РОЛ у больных с АОППА патогенетически обусловлен хронической ишемией почек, но реализуется через разные 
механизмы: через повышение давления в капиллярах малого круга кровообращения за счет диастолической дисфункции 
ЛЖ, спровоцированной острым повышением АД; посредством задержки натрия и воды через активацию ренинангиотен- 
зинальдостероновой системы и/или азотемию, повышающую проницаемость альвеолярно-капиллярной мембраны лег
ких. Единственным методом эффективного лечения РОЛ у больных с АОППА является устранение почечной ишемии с 
помощью реваскуляризации почек.
Ключевые слова: рецидивирующий отек легких, атеросклеротические поражения почечных артерий.

ABSTRACT
THE AIM of the work was to establish causes of the development of recurrent pulmonary edema (RPE) in patients with atherosclerotic 
occlusive lesions of the renal arteries (AOLRA) on the basis of an analysis of the observations, treatment and literature data. 
PATIENTS AND METHODS. Among 82 AOLRA patients under examination there were 5 (6%) patients with RPE. All of them had 
bilateral hemodynamically significant AOLRA, including occlusion of one of the renal arteries, high arterial hypertension, pronounced 
renal failure (serum Cr from 0.16 to 0.43 mmol/l, GFR by MDRD from 9 to 32 ml/min) and symmetrical hypertrophy of the left 
ventricle (LV) myocardium with its pronounced diastolic dysfunction, but saved ejection fraction (from 48 to 61%). RESULTS. 
Three patients after revascularization of the kidneys had steadily decreased AP, improved (stable) renal function and no RPE in the 
early and long-term periods. The other two patients without surgical intervention died. CONCLUSION. RPE in AOLRA patients was 
found to be pathogenetically due to chronic renal ischemia, but realized by different mechanisms: higher pressure in the 
capillaries of the lesser circulation owing to diastolic dysfunction of LV caused by acute raising AP; by sodium and water retention 
due to activation of the rennin-angiotensin-aldosteron system and/or azotemia, increased permeability of the alveolar-capillary 
membrane of the lungs. The elimination of renal ischemia by revascularization of the kidneys is the only method of effective 
treatment of RPE in AOLRA patients.
Key words: recurrent pulmonary edema, atherosclerotic lesions of renal arteries.

ВВЕДЕНИЕ

Рецидивирующий отек легких (РОЛ) в после
днее время стал сравнительно часто описываться 
у больных с атеросклеротическими окклюзионны
ми поражениями почечных артерий (АОППА)

[1-6]. Во многом это обусловлено увеличением 
возраста пациентов, учащением случаев двусто
ронних АОППА, частыми нарушениями в других 
артериальных бассейнах, длительным персистиро- 
ванием артериальной гипертензии (АГ) и, как след

5 5



ISSN 1561-6274. Нефрология. 2007. Том 11. №1.

ствие этого, уже произошедшими необратимыми 
склеротическими изменениями почек, сердца и 
артериальной сосудистой системы в целом [7]. По 
некоторым данным, у больных с атеросклерозом 
ПА частота РОЛ варьирует от 5% до 23% [1-3]. 
Из обследованных нами 82 больных с АОППА, 
доказанными ангиографически, у 5 (6%) наблюда
ли рецидивирующий отек легких. Все они имели 
двусторонние гемодинамически значимые окклю
зионные поражения ПА, что составило 18 % от всех 
случаев аналогичных нарушений проходимости 
данных артерий.

Практический интерес к РОЛ, вызванный 
АОППА, связан с одной стороны сложными и не 
вполне ясными механизмами его происхождения, 
с другой -  возможностью эффективного лечения 
таких пациентов. В этой связи целью работы по
служил анализ собственного опыта наблюдения и 
лечения таких больных.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Обследовано 82 больных с АОППА, из них у 5 
(6%) наблюдался РОЛ. Все они имели билатераль
ные гемодинамически значимые АОППА, вклю
чая окклюзию одной из почечных артерий, высо
кую артериальную гипертензию, выраженную по
чечную недостаточность (Cr сыворотки от 0,16 до 
0,43 ммоль/л, СКФ по MDRD от 9 до 32 мл/мин) и 
симметричную гипертрофию миокарда левого же
лудочка (ЛЖ) с выраженной его диастолической 
дисфункцией, но с сохранной фракцией выброса (от 
48 до 61%).

Случай 1. Больной 3., 64 лет, длительное вре
мя злоупотребляющий курением, поступил в кли
нику госпитальной хирургии №1 30.12.2000г. в пла
новом порядке с жалобами на выраженную сла
бость, периодические головные боли, 
головокружения, отеки обеих голеней, похудание. 
В течение нескольких лет АД на уровне 150 -  170 
/100-110 мм рт.ст., а последние 6 месяцев с перио
дическими повышениями до 280 и 160 мм рт.ст., 
сопровождающимися приступами инспираторной 
одышки и ортопное. Объективно: состояние удов
летворительное, пониженного питания, кожные по
кровы бледные, пульсация периферических арте
рий отчетливая на всех уровнях, симметричная. В 
проекции брюшной аорты и над левой общей сон
ной артерией выслушиваются грубые систоличес
кие шумы. Частота сердечных сокращений (ЧСС) 
-  78 уд/мин, артериальное давление (АД) -  200 и 
120 мм рт.ст. Дыхание жесткое, хрипов в момент 
осмотра нет, небольшие отеки обеих голеней. В 
анализах крови: умеренная анемия (эритроциты 
(Эр) -  2,740 12; гемоглобин (Hb) -  90 г/л), натрий

сыворотки крови -  142 ммоль/л; калий -  5 ммоль/ 
л; креатинин -  0,18 ммоль/л; мочевина -  18 ммоль/ 
л. Расчетная скорость клубочковой фильтрации 
(СКФ) по уравнению MDRD -  28 мл/мин, суточ
ная потеря белка (СПБ) -  0,3 г/сут. Сонографи
чески: правая почка 7,1 х 3,6 см, паренхима -  0,7 
см, эхогенность ее значительно повышена; левая 
почка -  10 х 5,2, паренхима -  1,3 см, эхогенность 
ее обычная; левое предсердие расширено; левый 
желудочек (ЛЖ) симметрично гипертрофирован, 
его сократительная способность сохранена, име
ется его диастолическая дисфункция по I типу; 
фиброз межжелудочковой перегородки (МЖП); 
расчетное давление в легочной артерии -  34 мм 
рт.ст. При аортоангиографии: веретенообразная 
аневризма торакоабдоминального отдела аорты, 
атеросклеротическая окклюзия правой a.renalis и 
стеноз 75% левой a.renalis, окклюзия левой 
a.subclavia и стеноз левой общей сонной артерии.

В течение госпитализации у больного на фоне 
АД 180 -  210/120 -  140 мм рт.ст. четырежды име
ли место эпизоды удушья продолжительностью от
1,5 до 3 часов, сопровождавшиеся типичной аус
культативной и рентгенологической картиной оте
ка легких (ОЛ).

От оперативного лечения больной категоричес
ки отказался. В дальнейшем, несмотря на меди
каментозную терапию, аналогичные приступы про
должались и через полгода больной умер вслед
ствие острой левожелудочковой недостаточности.

Случай 2. Больная С., 80 лет, никогда не зло
употреблявшая курением, поступила в клинику гос
питальной хирургии № 1 2.10.03г. в плановом по
рядке с жалобами на рецидив сильных головных 
болей и выраженной слабости в связи с постоянно 
высоким АД (на уровне 230 -  250 и 110 -  120 мм 
рт. ст.), которое периодически повышалось до 280 
и 140 мм рт.ст., сопровождаясь появлением сжи
мающих болей в перикардиальной области и уду
шья. Страдает АГ в течение 40 лет, а пять лет 
назад произошло резкое повышение цифр АД. В 
2002г. по поводу билатеральных стенозов почеч
ных артерий ей была выполнена эндоваскулярная 
ангиопластика обеих ПА со стентированием пра
вой из них с хорошим эффектом -  АД на фоне ме
дикаментозной терапии стабилизировалось на уров
не 160 -  170 и 80 -  90 мм рт.ст. Однако за 4 месяца 
до поступления у больной вновь возник рецидив АГ 
(АД > 200/100 мм рт.ст.) с появлением отмечен
ных жалоб. Трижды госпитализировалась в экст
ренном порядке в терапевтическое отделение с 
клиническими и рентгенологическими признаками 
ОЛ, который был купирован медикаментозно. 
Объективно: состояние больной относительно
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Рис. 1. Аортограмма больной С., 80 лет (прямая проекция): 
атеросклеротический стеноз 75% средней трети левой 
a.renalis c проходимым периферическим артериальным 
руслом левой почки; визуализируется стент, ранее установ
ленный в правую a.renalis.

Рис. 2. Аортограмма той же больной: состояние левой по
чечной артерии после ее ангиопластики и стентирования.

уцовлетворительное, пониженного питания, пульса
ция периферических артерий отчетливая на всех 
уровнях, симметричная. В проекции проксималь
ного сегмента брюшной аорты и левом подребе
рье выслушивается умеренный систолический 
шум. Дыхание везикулярное, хрипов нет. ЧСС -  80 
уд/мин, АД -  210/110 мм рт.ст. Лабораторно: 
умеренная анемия (Эр -  3,5 • 10 12; Hb -  111 г/л) 
натрий сыворотки крови -  138 ммоль/л, калий -  4,8 
ммоль/л, креатинин -  0,16 ммоль/л; мочевина -  6,4 
ммоль/л, расчетная СКФ по формуле MDRD -  32 
мл/мин, СПБ -  0,4 г/л, активность ренина плазмы 
и концентрация альдостерона в плазме перифери
ческой крови в пределах нормы. Сонографичес
ки: обе почки 10,5 х 3,9 см, паренхима их -  1,5 см,

эхогенность незначительно повышена; симметрич
ная гипертрофия миокарда ЛЖ, фракция выброса 
(ФВ) -  55%, диастолические нарушения по I типу, 
расчетное давление в легочной артерии -  38 мм 
рт.ст. Ангиографически выявлен вновь возникший 
стеноз порядка 75% средней трети левой ПА, ко
торый обусловил рецидив реноваскулярной гипер
тензии и появление почечной дисфункции. В этой 
связи больной выполнена повторная ангиопласти
ка левой ПА со стентированием (Рис.1,2) с хоро
шим непосредственным и отдаленным эффектом 
-  сразу после операции и на протяжении последу
ющих 36 месяцев почечная функция нормальная, 
АД на фоне антигипертензивной терапии стабили
зировалось на уровне 160 -  180 и 80 мм рт.ст., ре
цидивов удушья не было.

Случай 3. В клинику госпитальной хирургии № 
1 26.03.04 г. поступила больная Н., 53 лет, куриль
щица с многолетним стажем, с жалобами на по
стоянные головные боли, боли в области прекар
диальной области, инверсию сна и периодически 
возникающие приступы удушья, а также на боли 
по типу перемежающейся хромоты в обеих ниж
них конечностях (НК) до 25 -  50 м, онемение, зяб
кость пальцев стоп, плохой аппетит и похудание на 
10 кг в течение последних 6 месяцев. Умеренной 
АГ страдает в течение 10 лет, но 3 года назад про
изошла ее акселерация (АД на уровне 200 -  220/ 
100 -  120 мм рт.ст.). Ранее, в 2002 г., перенесла 
острое ишемическое нарушение мозгового крово
обращения, тогда же возникла стойкая азотемия. 
Ухудшение состояния отмечает в последний ме
сяц, когда на фоне повышения АД до 240 и 130 мм 
рт.ст. дважды остро возникли приступы инспира- 
торной одышки и ортопное, потребовавшие обра
щения за помощью -  клинически был диагности
рован ОЛ, купированный медикаментозно. Объек
тивно при поступлении: состояние больной средней 
тяжести, заторможена, пониженного питания, кож
ные покровы бледные с сероватым оттенком, име
ются умеренные отеки лица, голеней и стоп. Пуль
сация артерий верхних конечностей, шеи и брюш
ной аорты отчетливая, пульсация артерий правой 
НК отчетливо снижена, левая бедренная артерия 
пульсирует, пульсация подколенной и тибиальных 
артерий отсутствует. ЧСС 72 удара в минуту, АД 
220 и 110 мм рт.ст. Дыхание жесткое, в нижних 
отделах легких выслушиваются мелкопузырчатые 
хрипы. Суточный диурез -  250 мл. Лабораторно: 
анемия (Эр -  3,2, Hb -  92 г/л), калий сыворотки 
крови -  5,0 ммоль/л, натрий -  144 ммоль/л, креа
тинин сыворотки -  0,19 ммоль/л, мочевина -  14,3 
ммоль/л, расчетная СКФ по MDRD -  25 мл/мин; 
СПБ -  0,1 г/сут, активность ренина плазмы и кон
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центрация альдостерона в плазме периферической 
крови в пределах нормы. Сонографически: пра
вая почка 6,5 х 2,9 см, ее паренхима -  0,5 -  0,6 см 
см, резко повышенной эхогенности; левая почка 10,3 
г 4,5 см, паренхима -1,1 -  1,6 см см, эхогенность 
ее не изменена; симметричная гипертрофия мио
карда ЛЖ, ФВ -  49%, имеется диастолическая 
дисфункции I типа, расчетное давление в легочной 
артерии -  35 -  36 мм рт.ст. Ангиографически вы
явлены атеросклеротическая окклюзия обеих по
чечных артерий с выраженным нефросклерозом 
правой почки и окклюзионно-стенотические изме
нения артерий нижних конечностей. Однократно 
имел место эпизод ортопное и смешанной одыш
ки, продолжительностью несколько часов, потре
бовавший терапии.

Больной проведено хирургическое лечение -  
левостороннее ретроградное аорто-почечное шун
тирование и правосторонняя нефрэктомия с хоро
шим непосредственным и отдаленным эффекта
ми: АД стабилизировалось на уровне 110 -  130 и 
80 мм рт.ст. без приема антигипертензивных пре
паратов, почечная функция улучшилась (креатинин 
сыворотки -  0,16 ммоль/л, СКФ по MDRD -  32 
мл/мин). Через 18 месяцев: АД 110 -  130 и 70 мм 
рт.ст. на фоне монотерапии фосиноприлом (10 мг/ 
сут), креатинин сыворотки -  0,111 ммоль/л, СКФ 
по MDRD -  44 мл/мин, эпизодов удушья не было.

Случай 4. Больная Е., 73 лет, в прошлом ку
рильщица со стажем, поступила в клинику нефро
логии 02.08.04 г. с жалобами на постоянные интен
сивные боли в области мумифицированных дис
тальных фаланг пальцев обеих стоп и общую 
слабость с целью верификации впервые выявлен
ной азотемии. В течение 8 лет страдает облитери
рующим атеросклерозом артерий НК и умеренной 
АГ (АД на уровне 140 -  160 и 80 мм рт.ст. с мак
симальными подъемами до 180 и 100 мм рт.ст.), 
по поводу чего медикаментозную терапию прини
мает нерегулярно. Пять лет назад был диагности
рован сахарный диабет II типа, ввиду чего боль
ная придерживается диеты и принимает манинил. 
Ранее, зимой 2004 г., перенесла острый непроника
ющий инфаркт миокарда. Объективно: состояние 
больной относительно удовлетворительное, обыч
ного питания, адекватна, кожные покровы бледные, 
пульсация артерий верхних конечностей и шеи от
четливая, симметричная, брюшная аорта пульси
рует, в ее проекции выслушивается систолический 
шум, проводящийся в левое подреберье, артерии 
НК не пульсируют на всех уровнях, стопы блед
ные, прохладные, имеются сухие некрозы ногте
вых фаланг всех пальцев правой и I, II и III паль
цев левой стопы. ЧСС -  76 уд/мин, АД 140 и 80 мм

Рис. 3. Рентгенограмма больной Т., 73 лет (прямая проек
ция): интерстициальный и альвеолярный отек легких.

рт.ст. Дыхание жесткое, хрипов нет. Лаборатор
но: анемия (Эр -  3,1 • 10 12, Hb -  92 г/л), натрий 
сыворотки крови -  142 ммоль/л, калий -  5,6 ммоль/ 
л, мочевина -  16,7 ммоль/л, креатинин -  0,43 
ммоль/л, расчетная СКФ по MDRD -  9 мл/мин, 
СПБ -  0,25 г/сут. Сонографически: правая почка
8,5 х 4 см, паренхима -  0,9 см, повышенной эхоген
ности; левая почка -  9,4 х 4,6, паренхима 1,3 см, 
эхогенность повышена умеренно; ЛЖ симметрич
но гипертрофирован, имеется умеренная гипокине
зия его боковой стенки, ФВ -  50%, выраженная ди
астолическая дисфункция обоих желудочков сер
дца. Больная переведена в клинику госпитальной 
хирургии №1. Ангиографически диагностированы: 
окклюзия правой a.renalis без визуализации пери
ферического артериального русла почки и парен
химатозной фазы, стеноз 85% устья левой a.renalis 
и окклюзии обеих подвздошных артерий с прохо
димыми периферическими артериями НК. Через 
две недели от момента госпитализации на фоне уме
ренной АГ (АД 150/80 мм рт.ст.) и олигурии воз
ник эпизод удушья, сопровождающийся появлени
ем влажных хрипов в легких и потребовавший ме
дикаментозной терапии. Через 8 часов приступ 
вновь повторился и больная в связи с падением 
напряжения 02 крови переведена в реанимацион
ное отделение. Рентгенологически выявлены ин
терстициально-альвеолярные изменения легких 
(рис. 3). В связи с прогрессиущим снижением на
пряжения кислорода крови больная переведена на 
ИВЛ. Несмотря на введение 500 мг фуросемида 
суточный диурез снизился до 100 мл, креатинин 
сыворотки увеличился до 0,56 ммоль/л. В течение 
последующих трех дней почечная недостаточность 
прогрессировала (диурез отсутствовал, креатинин 
возрос до 1 ммоль/л), возникли признаки сердеч-
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Некоторые клинические показатели больных с АОППА и РОЛ
Показатель: Больные

1 2 3 4 5

Возраст 64 79 53 73 66
Пол М Ж Ж Ж М
Курение + - + + +
САД до операции, мм рт.ст. 185 218 221 148 210
ДАД до операции, мм рт.ст. 113 111 116 77 100
САД после операции - 172 138 - 145
ДАД после операции - 84 89 - 87
Тип оперативного лечения - 2 ЭАПС АПШ+НЭ - 2 АПШ
Гипертрофия ЛЖ + + + + +
Фракция выброса ЛЖ, % 61% 54% 48% 50% 56%
Толщина МЖП, см 1,4 1,15 1,55 1,14 1,4
Толщина задней стенки ЛЖ, см 1,3 1,22 1,55 1,2 1,1
КДОЛЖ 5,7 4,81 5,07 5,62 4,6
Диастолическая дисфункция ЛЖ, I тип + + + + +
Натрий сыворотки, ммоль/л 142 138 144 142 149
Калий сыворотки, ммоль/л 5 4,8 5 5,6 4,8
Ренин сыворотки, нмоль/л - 0,4 1 - 3,4
Альдостерон сыворотки, нмоль/л - 212 48 - 283
Альбумин сыворотки, г/л 37 41 39,3 32 32
СКФ, мл/мин до операции 28 32 25 9 19
СКФ, мл/мин после операции - 56 32 - 19
Исход умер жива жива умерла жив
Примечания: КДОЛЖ -  конечнодиастолический объем левого желудочка; ЭАПС -  эндовас
кулярная ангиопластика со стентированием почечной артерии; АПШ -  аорто-почечное шун
тирование, НЭ -  нефрэктомия.

ной недостаточности, в результате чего больная 
умерла. На аутопсии диагностированы: гипертро
фия миокарда, выраженный коронаросклероз (IV 
-  V), постинфарктный кардиосклероз (8 см2), све
жий инфаркт (2 см2) боковой стенки ЛЖ, атероск
леротический кардио- и нефросклероз, застой пе
чени и легких, интерстициальный отек нижних до
лей обоих легких и тромбоз субокклюзированного 
сегмента левой почечной артерии.

Случай 5. Больной К., 66 лет, длительно зло
употребляющий курением, поступил в клинику гос
питальной хирургии № 1 в плановом порядке
11.03.05 г. с жалобами на постоянные интенсивные 
головные боли и общую слабость, а также на боли 
по типу перемежающейся хромоты в обеих НК с 
дистанцией ходьбы до 15 метров, зябкость и оне
мение стоп. В течение 13 лет АГ, акселерация ее 
произошла два года назад, после чего она стала 
абсолютно рефрактерной терапии (АД на уровне 
210 -  230 и 110 мм рт.ст.). Перенес два ишемичес
ких инсульта, а в 2000г. правостороннюю каротид
ную эндартерэктомию с хорошим эффектом -  яв
ления ишемии мозга значительно регрессировали. 
В 2004г. впервые выявлена азотемия. Объектив
но: состояние больного удовлетворительное, обыч
ного питания, адекватен, пульсация артерий верх
них конечностей и шеи отчетливая, в проекции про
ксимального сегмента брюшной аорты 
выслушивается систолический шум, пульсация 
артерий НК отсутствует на всех уровнях, стопы 
бледные, прохладные. Лабораторно: умеренная

анемия (Эр -  3,2 • 10 12, 
Hb -  110 г/л), натрий сы
воротки крови -  149 
ммоль/л, калий -  4,8 
ммоль/л, мочевина -  26 
ммоль/л, креатинин -  
0,24 ммоль/л, расчетная 
СКФ по MDRD -  19 мл/ 
мин, СПБ -  0,59 г/сут, 
ренин и альдостерон в 
плазме периферической 
крови повышены в 2 
раза. Сонографически: 
правая почка -  9,6 х 4,5 
см, ее паренхима -  1,1 
см, эхогенность умерен
но повышена; левая поч
ка -  8,2 х 4 см, паренхи
ма -  1 см, повышенной 
эхогенности; ЛЖ не уве
личен, симметрично ги
пертрофирован, ФВ -  
56%, имеется его диас

толическая дисфункция I типа, выраженная гипер
трофия МЖП, расчетное давление в ЛА -  28 мм 
рт.ст. Ангиографически выявлены: окклюзия левой 
a.renalis, стеноз 80% устья правой a.renalis, двусто
ронняя окклюзия подвздошных и поверхностных 
бедренных артерий с проходимыми глубокими ар
териями бедер и подколенными артериями.

У больного дважды на фоне повышения АД до 
250 и 140 мм рт.ст. возник эпизод инспираторной 
одышки и ортопное, сопровождавшиеся появлени
ем влажных хрипов в обоих легких, продолжитель
ностью 30 мин и 1,5 часа, потребовавшие медика
ментозной терапии.

Пациент оперирован -  выполнено двустороннее 
аорто-почечное шунтирование и аорто-бедренное 
бифуркационное шунтирование с хорошим непос
редственным эффектом: АД на фоне медикамен
тозной терапии стабилизировалось на уровне 140 
-  150 и 80 мм рт.ст., при этом почечная функция не 
изменилась, ишемия НК уменьшилась. Через 13 
месяцев АД на уровне 120 -  130 и 80 мм рт.ст., 
креатинин сыворотки -  26 ммоль/л, натрий -  140 
ммоль/л, приступов удушья не возникало.

Основные клинические показатели описанных 
выше случаев представлены в таблице.

О БС УЖ ДЕНИЕ

Развитие РОЛ является распространенным и 
грозным осложнением острой и хронической об
струкции почечного кровотока, и поэтому имеет 
важное клиническое значение как для ангиохирур
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гов, так и интернистов, связанных с этой пробле
мой [2, 5, 8]. Еще в 70-е годы XX столетия в кли
нике острого тромбоза ранее стенозированных ПА 
или артерии единственно функционирующей поч
ки, наряду с олигурией (анурией), описывали отек 
легкого [9,10]. Только в 1988 г. T.G. Pickering и со- 
авт. впервые представили опыт лечения 24 боль
ных с хроническими АОППА, проявлявшимися 
РОЛ, и подчеркнули их тесную взаимосвязь [1].

ОЛ у больных с АОППА и реноваскулярной 
гипертензией (РВГ) является клиническим синд
ромом, характеризующимся внезапным развити
ем респираторного дистресса, связанного с быст
рым переходом жидкости из просвета легочных 
капилляров и аккумуляцией ее в интерстициальном 
и альвеолярном пространствах легких.

В соответствии с уравнением Старлинга про
хождение жидкости через альвеолярно-капилляр
ную мембрану определяется ее проницаемостью, 
а также разницей гидростатического и онкотичес- 
кого давления крови в просвете капилляра и ин- 
терстиция. Многочисленные причины ОЛ принци
пиально делят на кардиогенные и некардиогенные. 
Первые обусловлены увеличением гидростатичес
кого давления в капиллярах легких из-за увеличе
ния давления наполнения левых камер сердца и 
нарушения оттока крови из малого круга кровооб
ращения. Некардиогенные механизмы главным 
образом связаны с повышением проницаемости 
альвеолярно-капиллярной мембраны [11]. Вопрос 
о том, какие из них являются ведущими в патоге
незе реноваскулярного РОЛ, остается открытым.

Развитие ОЛ, как крайнего проявления острой 
левожелудочковой недостаточности, может быть 
закономерным клиническим следствием у больных 
с АГ любой этиологии вследствие действия цело
го ряда предрасполагающих факторов на фоне вне
запного нарастания АД и периферического сосу
дистого сопротивления [12]. Среди них гипертро
фия ЛЖ и фиброз миокарда, коронарная 
недостаточность (относительная или вследствие 
ишемической болезни сердца (ИБС)), дисфункция 
папиллярных мышц.

Считается, что фракция выброса ЛЖ в значи
тельной степени зависит от посленагрузки, опре
деляемой в рассматриваемых нами условиях зна
чениями АД [13,14]. Поэтому, казалось бы, что 
пусковым моментом в развитии ОЛ должны быть 
именно нарушения сокращения ЛЖ, с последую
щим увеличением давления в левых камерах сер
дца и в малом круге кровообращения, что соот
ветствует традиционной точке зрения. Однако сле
дует отметить, что у всех представляемых нами 
больных с РОЛ фракция выброса, отражающая

глобальную систолическую функцию ЛЖ, была 
вполне сохранной (не менее 48% -  см.табл.). Ана
логичные наблюдения были сделаны и другими 
авторами [12,15]. Вместе с тем, у всех пациентов 
имела место выраженная гипертрофия ЛЖ с вы
раженными нарушениями расслабления без его 
явной дилатации (см.таблицу).

Именно нарушению расслабления ЛЖ вслед
ствие гипертрофии и повышения его жесткости (то 
есть т.н. диастолической дисфункции) в последние 
годы придается ведущее значение как причине 
застойной хронической сердечной недостаточнос
ти [16,17], в том числе и у больных с эссенциаль- 
ной АГ [18,19]. Однако в сравнении с пациентами, 
страдающими эссенциальной АГ, у больных с РВГ 
изменения со стороны левого желудочка -  его ги
пертрофия и диастолическая дисфункция, как пра
вило, значительно более выражены [20,21]. Это 
происходит вследствие более существенного по
вышения АД/после нагрузки и действия ряда ци
токинов, стимулирующих развитие гипертрофии 
кардиомиоцитов независимо от выраженности ги
пертензии -  ангиотензина II [22], эндотелина -  I 
[23,24], инсулиноподобного фактора роста [25].

Механизм диастолической дисфункции ЛЖ, по- 
видимому, клинически важен и в генезе развития 
острой левожелудочковой недостаточности на фоне 
увеличения системного АД. Это подтверждается 
данными о явном улучшении показателей расслаб
ления ЛЖ после купирования ОЛ, в то время как 
показатели глобальной и локальной сократимости 
ЛЖ оставались без изменений [12]. Более того, в 
этой серии наблюдений у половины пациентов с 
РОЛ фракция выброса была нормальной.

Очевидно, именно этот механизм в виде рез
кого и значительного увеличения АД на фоне вы
раженной гипертрофии и диастолической дисфун
кции ЛЖ, но при нормальной или почти нормаль
ной его насосной функции, лежал в основе развития 
РОЛ в первых трех описываемых случаях.

Поскольку более, чем у половины больных с 
АОППА наблюдаются поражения коронарного рус
ла [26], можно было бы предположить, что суще
ственное значение в развитии РОЛ при РВГ также 
имеет коронарная недостаточность, часто сопут
ствующая хронической АГ. По крайней мере T.G. 
Pickering и соавт. обнаружили, что наличие ИБС 
является одним из независимых факторов разви
тия РОЛ у больных с РВГ [1]. Несомненно, что в 
одном из наших наблюдений (см. случай 4) выра
женный атеросклероз коронарных артерий с раз
витием острого инфаркта миокарда на фоне тром
боза артерии единственно функционирующей поч
ки сыграл ведущую роль в развитии необратимого
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отека легких с летальным исходом, несмотря на 
относительно невысокие значения АД.

Вместе с тем небезынтересно, что явная ги- 
покинезия/акинезия стенки ЛЖ у больных с соче
танием ИБС и ОЛ обнаруживается редко, а реци
дивы ОЛ на фоне повышения АД сохраняются, 
несмотря на проведение успешной коронарной ан
гиопластики [15]. Поэтому можно предположить, 
что большее значение имеет нарушение проходи
мости не магистральных, а более мелких сосудов 
коронарного русла, в развитии которой основное 
значение играет гипертрофия ЛЖ. Кроме того, вза
имосвязи между коронарным кровотоком и рабо
той миокарда ЛЖ в условиях развития ОЛ на фоне 
повышения системного АД могут быть значитель
но более сложными, чем представляется. Так, из
вестно, что увеличение коронарной перфузии яв
ляется дополнительным фактором развития ост
рого снижения способности ЛЖ к релаксации и 
развитию его диастолической дисфункции [27,28].

Таким образом, анализ роли «кардиогенных» 
факторов в развитии внезапного ОЛ при РВГ по
зволяет полагать, что у данной категории больных 
важнейшее значение играют функциональная не
достаточность ЛЖ, преимущественно связанная с 
нарушением его диастолического расслабления, и 
повышение давление в капиллярах малого круга 
кровообращения.

Необходимо также учитывать возможность 
«некардиогенных» компонентов развития РОЛ у 
больных с АОППА. В первую очередь, речь идет 
о задержке Na и воды вследствие снижения пер
фузии почек и закономерного увеличения активно
сти ренинангиотензинальдостероновой системы 
(РААС), продемонстрированных в классических 
экспериментах H.Goldblatt -  «одна почка -  один 
зажим» [25]. Типичным клиническим примером 
действия этого механизма в развитии РОЛ явля
ется случай 5, где исходно наблюдали повышение 
активности ренина, альдостерона и концентрации 
натрия крови.

Гиперфункция РААС сопровождается не толь
ко увеличением пула обмениваемого натрия, но и 
симпатической активацией [30,31]. Значимая роль 
последней в реализации «некардиогенных» меха
низмов ОЛ подтверждается клинической эффектив
ностью альфа-адренергической блокады фентола- 
мином [32].

Следует также учитывать прямое действие на 
легочную циркуляцию ряда вазопрессоров, концен
трация которых может быть повышена при РВГ. 
Так, известны экспериментальные данные об ин
дукции ОЛ при введении как ангиотензина, так и 
катехоламинов [33,34].

Значение механизмов ретенции натрия и воды 
подтверждается рядом клинических наблюдений 
-  развитием полиурии после реваскуляризации 
единственно функционирующей почки [35], а так
же снижением концентрации предсердного натрий
уретического фактора после реваскуляризации по
чек на фоне снижения АД при отсутствии РОЛ в 
отдаленном периоде [5].

Распространенность дисфункции почек у боль
ных с АОППА достаточно высока, вследствие за
кономерного развития нефросклероза [1,2,26]. По
этому, помимо гемодинамических факторов и ак
тивации РААС, дополнительным механизмом 
развития ОЛ при РВГ может быть и выраженная 
азотемия, которая приводит к нарушению осмоти
ческого равновесия, повышению проницаемости 
альвеолярно-капиллярной мембраны и изменений 
гемодинамики малого круга [36,37]. Так, например, 
у больных с терминальной хронической почечной 
недостаточностью (ХПН), вызванной паренхима
тозными заболеваниями почек, ОЛ может разви
ваться при значительно более низких значениях 
давления в малом круге кровообращения, чем у 
пациентов с недостаточностью ЛЖ и/или стено
зом митрального клапана [38].

Другим потенциальным некардиогенным фак
тором, способным усугублять нарушения прони
цаемости альвеолярно-капиллярной мембраны, 
может служить гипоальбуминемия и снижение он- 
котического давления плазмы. Уменьшение кон
центрации альбумина крови было отмечено в двух 
наблюдениях (случаи 4 и 5). Однако сама по себе 
гипоальбуминемия не может служить причиной 
отека легких, поскольку стенка легочных капилля
ров более проницаема для альбумина и онкотичес- 
кое давление в интерстиции этого органа выше, чем 
на периферии [39,40]. В результате онкотическое 
давление в интерстиции легких снижается парал
лельно падению онкотического давления плазмы, 
а градиент давления остается стабильным [41].

Очевидно, что существенная дисфункция по
чек и терминальная ХПН в основном развивается 
у больных с билатеральными АОППА, поэтому мы 
предполагаем, что именно этот механизм объяс
няет значительно большую частоту развития РОЛ 
в этой группе, представленных в большинстве со
общений [1 -  6, 8 -  10, 35]. Неудивительно, что и 
во всех случаях, описанных нами, поражения ПА 
также были двухсторонними.

Важным аргументом, свидетельствующим в 
пользу значимости отмеченных механизмов раз
вития отека легких, патогенетически связанных с 
ренальной ишемией на фоне билатеральных АОП
ПА, является сам факт прекращения его рециди-
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b o b  после реваскуляризации почек в ближайшем и 
отдаленном периоде [1, 2, 5, 6, 7]. Не является ис
ключением и наш собственный опыт -  проведение 
хирургической реваскуляризации привело к полно
му прекращению РОЛ у 3 больных на фоне сниже
ния системного АД, улучшения или стабилизации 
функции почек и развития транзиторной полиурии в 
послеоперационном периоде. Напротив, больные без 
соответствующего лечения имели крайне неблагоп
риятный ближайший прогноз (см. случаи 1 и 4).

ЗАКЛЮ ЧЕНИЕ

Таким образом, на основании собственного 
опыта и приведенных данных можно заключить, 
что рецидивирующий отек легких является опас
ным осложнением течения хронической ишемии 
почек. Единого механизма развития реноваскуляр- 
ного РОЛ, как показывают наши наблюдения, нет. 
Причины его гетерогенны: у одних его определя
ющей выступает дисфункция ЛЖ, спровоцирован
ная острым повышением АГ, у других -  ренинан- 
гиотензинальдостероновая система и/или почечная 
недостаточность, а также их сочетание. Стабили
зация состояния сердечно-сосудистой системы, 
почечной функции и отсутствие РОЛ в отдален
ном периоде после устранения почечной ишемии 
доказывают ее ведущую патогенетическую роль 
в формировании данного патологического состоя
ния. Следовательно, развитие РОЛ у больного со 
злокачественным течением АГ, наличием острой 
или хронической почечной недостаточности дол
жно наводить на мысль о возможном наличии у 
него нарушений проходимости ПА, которые мож
но успешно корригировать. Учитывая, что прогрес
сирование этого состояния может привести к нео
братимым последствиям, диагностические и лечеб
ные мероприятия должны быть своевременными. 
В данной связи хирургически курабельные пораже
ния почечных артерий, проявляющиеся РОЛ, сле
дует рассматривать как абсолютное показание к 
реваскуляризации почек.
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