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S u m m a r y

The study was designed to investigate pulmonary haemodynamics and to evaluate its role in dyspnoe 
occurrence in Chernobyl clean-up workers suffering from chronic bronchitis. The study involved 38 Chernobyl 
patients with chronic bronchitis observed in 2000-2002. The mean age was 48.1 ±5.1 yrs, their smoking histo­
ry was 18.0±12.7 pack-yrs. A severity of dyspnoe was evaluated with the MRC questionnaire; body plethys­
mography, lung diffusing capacity test, 6 -MWT, echocardiography, bronchoscopy with transbronchial lung tis­
sue biopsy were also performed. Results demonstrated that pulmonary hypertension develops in Chernobyl 
workers even without respiratory functional disorders. This fact is probably due to incorporation of radionuclide 
dust particles to the lungs and occurrence of radiation-induced pulmonary vasculitis. The elimination of the 
dust particles out of the respiratory system is thought to delay the pulmonary hypertension development.

Р е з ю м е

Целью данной работы было исследование легочной гемодинамики у ликвидаторов Чернобыльской 
аварии, страдающих хроническим бронхитом (ХБ), и установление ее роли в формировании одышки у 
этих больных. В исследование вошло 38 ликвидаторов с ХБ, которых наблюдали с 2000 по 2002 г. 
Средний возраст пациентов составил 48,1 ±5,1 года, стаж курения — 18,0±12,7 пачко-лет. Выраженность 
одышки определяли по шкале MRC, проводили бодиплетизмографию и диффузионный легочный тест, 
тест с 6 -минутной ходьбой, эхокардиографию, бронхоскопию с трансбронхиальной биопсией легочной 
ткани. Результаты исследований показали, что у ликвидаторов Чернобыльской аварии, страдающих ХБ, 
даже при отсутствии функциональных респираторных нарушений развивается легочная гипертензия, что, 
вероятно, связано с инкорпорацией радионуклидсодержащих пылевых частиц в ткани легкого и 
формированием радиационно-обусловленного легочного васкулита. Удаление радионуклидсодержащих 
пылевых частиц из дыхательной системы снижает темпы прогрессирования легочной гипертензии.

Формирование и прогрессирование легочной ги­
пертензии (Л Г) является одним из проявлений хро­
нической обструктивной болезни легких (ХО БЛ ) и 
наряду со степенью бронхиальной обструкции, вели­
чиной жизненной емкости легких и гиперкапнией 
расценивается как неблагоприятный прогностичес­
кий фактор [15]. ЛГ приводит к гипертрофии и ди- 
латации правого желудочка и правожелудочковой 
недостаточности, т.е. к развитию хронического ле­
гочного сердца. Таким образом, величина давления в 
легочной артерии (ДЛА) при ХО БЛ  является одним 
из критериев тяжести этого заболевания [15]. Пато­
физиология Л Г  при Х О БЛ  многокомпонентна и 
включает в себя гипоксическую вазоконстрикцию 
легочных сосудов как ведущий механизм, приводя­
щий к гипертрофии медии; эндотелиальную дисфунк­
цию легочных сосудов за счет гипоксии, структур­

ные изменения легочных сосудов (ремоделирование) 
[11,15,20,23]. К  менее значимым механизмам форми­
рования Л Г при ХО БЛ  относят полицитемию и свя­
занное с ней повышение вязкости крови, повышение 
внутриальвеолярного давления при гиперинфляции 
легких, увеличение сердечного выброса в ответ на 
физическую нагрузку, сопутствующую сердечно-со­
судистую патологию. Показано, что повышение ДЛА 
на фоне физической нагрузке регистрируется даже у 
больных с I стадией ХО БЛ  [16].

В предыдущих работах, выполненных в НИИ 
пульмонологии, выявлено, что у ликвидаторов, стра­
дающих хроническим бронхитом, основной респира­
торной жалобой является одышка при физических 
нагрузках, значительно превышающая таковую у па­
циентов со сходным клинико-функциональным стату­
том дыхательной системы [4,8,9]. Учитывая этот



факт, мы поставили целыо данной работы исследо­
вать гемодинамику в системе легочной артерии у 
ликвидаторов, страдающих хроническим бронхитом, 
и установить ее роль в формировании одышки у 
этих больных.

М а т е р и а л ы  и м е т о д ы

С 2000 по 2002 г. мы наблюдали 38 пациентов с 
хроническим бронхитом, принимавших участие в 
ликвидации аварии на Чернобыльской атомной стан­
ции (ЧА ЭС ) в 1986-1988 гг. Средний возраст паци­
ентов в начале исследования составил 48,1 ±5,1 го­
да, стаж курения —  18,0± 12,7 пачко-лет.

Диагноз хронического бронхита был поставлен на 
основании жалоб на продуктивный кашель на протя­
жении не меньше чем 3 мес в течение 2  последних 
лет при исключении другой бронхолегочной патоло­
гии. Среди сопутствующих заболеваний у 12 (31,6%) 
человек имела место легкая либо умеренно выражен­
ная артериальная гипертензия, хорошо контролируе­
мая ингибиторами А П Ф , кардиоселективными ß-бло- 
каторами, диуретиками; у 6  (15,8%) —  стабильная 
стенокардия I—II функционального класса. Признаки 
недостаточности кровообращения, нарушения сердеч­
ного ритма и изменения в составе периферической 
крови не обнаружились ни у кого из пациентов.

Лечение больных, включенных в исследование, 
состояло в ингаляциях р2-агонистов короткого дейст­
вия, ингаляционном и пероральном приеме муколи- 
тических препаратов (лазолван, N -ацетилцистеин), 
антибактериальной терапии при обострении инфек­
ционного процесса в дыхательных путях. В 1993— 
1996 гг. 11 (2 9 % ) пациентов получали элиминацион- 
ные бронхоальвеолярные лаважи (БА Л ) [2,10], каж­
дому из них было выполнено от 1 до 5 процедур с 
интервалом 3 мес.

Все функциональные исследования проводились 
при стабильном клиническом состоянии пациентов. 
Выраженность одышки определяли по шкале MRC  
[14], проводили бодиплетизмографию и диффузион­
ный легочный тест на аппарате Autobox 6200 DL  
("  SensorM edics", СШ А), тест с 6 -минутной ходьбой 
с измерением интенсивности одышки по шкале Бор­
га и сатурации кислорода пульсоксиметром (H ea lth - 
Dyne 03В, СШ А), частоты пульса до и после ходьбы. 
За 8  ч до этого исследования пациенты прекращали 
прием р2-агонистов короткого действия и за 24 ч — 
ß 2-a ro H H C T O B  и теофиллинов пролонгированного дей­
ствия. Результаты бодиплетизмографии и диффузи­
онного теста представляли в процентах от должных 
величин ( %  должн.), рассчитанных по формулам Ев­
ропейского сообщества угля и стали [3]. Должные 
результаты 6 -минутного теста определяли для каж­
дого пациента в зависимости от возраста, пола, роста 
и массы тела [12]. Проводили бронхоскопию гибким 
бронхоскопом " O lym pus" под местной анестезией 
2 %  раствором лидокаина, в ходе которой выполняли 
трансбронхиальную биопсию легочной ткани. Гисто­

логические препараты легочной ткани исследовали 
под световым микроскопом после окраски гематокси­
лином-эозином и пикрофуксином-фукселином. Сис­
толическое ДЛА рассчитывали по максимальной ско­
рости трикуспидальной регургитации, используя 
формулу Бернулли [6 ], во время эхокардиографичес­
кого исследования на аппарате Log ic -500M D  ("G e­
nera l E le c tr ic " , СШ А); нормальным считали Д ЛА не 
более 30 мм рт.ст. [7].

При статистической обработке результатов рас­
считывали среднее значение показателей и среднее 
квадратичное отклонение (M ± S D ) ,  медиану и ин- 
терквартильный размах. Различия между группами 
оценивали по ¿/-критерию Манна-Уитни и критерию 
Вилкоксона для парных сравнений. Различия счита­
ли достоверными при р < 0,05. Корреляцию рассчиты­
вали с использованием коэффициента корреляции по 
Спирмену.

Р е з у л ь т а т ы

Пациенты описывали свою одышку как смешан­
ную либо экспираторную, возникающую при умерен­
ных физических усилиях (ходьба в спокойном темпе 
по ровной местности на 200-500 м, ходьба вместе с 
человеком того же возраста, подъем по ступенькам 
на 1 —2-й этаж). У  некоторых больных одышка сопро­
вождалась появлением дистантных свистящих хри­
пов. Выраженность одышки, определяемая по шкале 
MRC, за период наблюдения возросла в среднем по 
группе с 1 (интерквартильный размах 1 - 2 ) до 2  бал­
лов (интерквартильный размах 1-3); р < 0,05 (рис.1). 
Кроме того, пациенты жаловались на кашель с отде­
лением скудной слизисто-гнойной мокроты. Эти 
симптомы имели практически постоянную выражен­
ность в течение года без четких периодов обостре­
ний и ремиссий.

Ф ункция внешнего ды хания
Показатели бронхиальной проходимости в сред­

нем по группе как исходно, так и в 2 0 0 2  г. не выхо­
дили за пределы нормальных значений. Рестриктив­
ные изменения не выявлялись ни у кого из больных. 
Число пациентов, имевших бронхиальную обструк-
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Рис.1. Динамика выраженности одышки у ликвидаторов.



Т а б л и ц а  1

Основные показатели  Ф В Д  в группе ликвидаторов

Показатель 2000 г. 2002 г.

FVC, %  должн. Ю4,7±20,0 110,8±17,5

FEVb%  должн. 91,2±23,3 95,6±21,9

FEVt/FVC, % 71,3± 12,3 70,4±11,3

FEF25-75, %  должн. 70,5±35,7 70,6±34,6

TLC, %  должн. 107,8±17,3 111,8*11,4

RV, %  должн. 130,1 ±45,7 122,8±28,9

DLCO, %  должн. 89,1 ±13,2 90,3±12,5

DLCO/Va, %  должн. 78,8± 14,0 84,3±16,7

цию (Р Е У !/Р У С < 7 0 % ), за годы наблюдения также 
практически не изменилось: 16 (4 2 % ) в 2000 г. и 17 
(44 ,7%) в 2002 г. (табл.1).

Тест с 6-минут ной ходьбой 
Результаты теста с 6 -минутной ходьбой показали, 

что за период наблюдения переносимость физичес­
кой нагрузки в группе в целом улучшилась: в начале 
исследования только 13 (34 ,2% ) пациентов проходи­
ли нормальное для них расстояние (не менее 75% 
от должного), а в 2002 г. —  24 (63 % ). В то же вре­
мя средняя для группы дистанция как в абсолютных 
цифрах, так и в процентном отношении к должным 
величинам за период исследования существенно не 
изменилась (табл.2). У  всех больных перед проведе­
нием теста регистрировалась нормокардия, а на фо­
не нагрузки частота пульса достоверно увеличива­
лась (см. табл.2). Сатурация кислорода исходно ни у 
кого из больных не была ниже 93%  и при нагрузке 
существенно не менялась. Интенсивность одышки, 
оцениваемая пациентами по шкале Борга, значи­
тельно нарастала: в среднем по группе до проведе­
ния теста выраженность одышки соответствовала 
умеренной (3 балла), а после ходьбы — среднетяже­
лой (5 баллов) (см. табл.2). Уровень артериального 
давления на фоне нагрузки существенно не менялся.

мм рт.ст.
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Рис.2. Динамика давления (кривая) в легочной артерии у ликвидаторов.

Эхокардиографическое исследование 
За период наблюдения выявлена тенденция к по­

степенному нарастанию систолического ДЛА и фор­
мированию Л Г в группе ликвидаторов. В 2000 г. сис­
толическое Д ЛА в среднем по группе составило 
25,1 ±3,9 мм рт.ст., а в 2002 г. этот показатель воз­
рос до 30,6±5,8 мм рт.ст. (рис.2). Число пациентов, 
у которых при эхокардиографическом исследовании 
определялось ДЛА более 30 мм рт.ст., также увели­
чилось с 5 (1 3 % ) в 2000 г. до 13 (34 ,2% ) в 2002 г.

Гистологическое исследование 
При гистологическом исследовании биоптатов ле­

гочной ткани у 3 (8 % )  ликвидаторов обнаружены 
выраженная лимфоидная инфильтрация (рис.З) и у 
14 (3 7 % )  пациентов —  скопления сидерофагов в по­
лостях альвеол (рис.4) и гемосидерина в периваску- 
лярной ткани, что расценивалось нами как косвен­
ные признаки микроваскулита. Частота описанных 
изменений за период наблюдения не изменилась.

Корреляционный анализ 
Получены следующие корреляционные зависимости:
1 ) прямая корреляционная зависимость между ве­

личиной Д ЛА и наличием легочного васкулита: 
/'=0,57, р<0,005;

2 ) обратная корреляционная зависимость между 
величиной ДЛА и частотой проведения элиминаци- 
онных бронхоальвеолярных лаважей (БАЛ ): /--0,68; 
р<0,005;

3 ) обратная корреляционная зависимость между 
выраженностью одышки по шкале M R C  и показате­
лями бронхиальной проходимости ( F E V lt F E V \ /  
FVC, F E F 95_75, F EF 9 5 , F E F 50, F E F 75): г от -0,48 до 
-0,76 (p<Ö,05).

Т а б л и ц а  2

П оказатели  те ста  с 6 -м и нутной ходьбой у ликвидаторов

Год
Пройденное Пройденное

ЧСС в 1 мин Сатурация 0 2, % Одышка по шкале Борга, баллы

расстояние, м расстояние, %должн. до нагрузки после нагрузки до нагрузки после нагрузки до нагрузки после нагрузки

2 0 0 0 475,2 74,9±13,5 84 (63-90) 87 (78-100)* 97 (95-98) 97 (94-98) 3,0 (2,0-4,0) 5,0 (4,5-6,5)

2 0 0 2 498,2 79,2±14,0 74 (69-80) 98 (90-108)* 97 (95-97) 96 (95-98) 3,5 (2,5-4,0) 5,0 (4,0-6,0)

П р и м еч ан и е . * — р<0,05 до и после нагрузки. В скобках указан интерквартильный размах.
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Рис.З. Сидерофаги в полостях альвеол (х400).

О б с у ж д е н и е

В предыдущих исследованиях патологии органов 
дыхания у ликвидаторов Чернобыльской аварии было 
показано, что ингаляция радионуклидсодержащей пы­
ли приводит к своеобразной форме поражения органов 
дыхания, которую при всем подобии внешних проявле­
ний тем не менее нельзя расценивать как Х О БЛ  [4].

У  ликвидаторов данной группы в альвеолярных 
макрофагах либо в периваскулярной легочной ткани 
обнаружены скопления гемосидерина. В литературе 
появление сидерофагов в бронхоальвеолярном смыве 
связывают либо с легочными кровотечениями [13,21], 
либо с феноменом повышенной проницаемости легоч­
ных капилляров [13,19], в том числе и при васкулитах 
различного генеза [5,18,24]. Поскольку клинико-инст­
рументальные признаки легочного кровотечения у на­
ших больных отсутствовали, появление сидерофагов и 
гемосидерина в легочной ткани было расценено как 
возможное развитие радиационно-обусловленного вас- 
кулита мелких сосудов легких [1]. Выявленная обрат­
ная корреляция между частотой проведения элими- 
национных БАЛ  и величиной Л Г  позволяет считать, 
что радионуклидсодержащие пылевые частицы, ин­
корпорированные в легочную ткань, явились причи­
ной развития радиационно-обусловленного легочного 
васкулита, который в свою очередь привел к форми­
рованию ЛГ. Также получена прямая корреляция 
между ДЛА и наличием легочного васкулита, поэто­
му логично предположить возможную роль последне­
го как морфологической основы одышки у ликвида­
торов за счет повышения ДЛА.

В литературе описаны пролиферация интимы ле­
гочных сосудов, гипертрофия их мышечного слоя 
как реакция на гипоксию у больных Х О БЛ  [15]. 
S.Santos и соавт. [22] обнаружили аналогичные из­
менения в легочных артериях не только при Х О БЛ  
легкого течения, но и у курильщиков без обструктив- 
ных нарушений Ф ВД . Однако у этих пациентов ис­
следователи не измеряли ДЛА. R.Kessler и соавт. 
[17] на 131 больных среднетяжелой и тяжелой ХО БЛ  
показали, что мониторирование ДЛА методом кате­

Рис.4. Гипертрофия медии (а) и периваскулярная лимфоидная ин­
фильтрация стенок артериол (б)  в легочной ткани у ликвидаторов, 
(х400).

теризации правого желудочка во время физической 
нагрузки (велоэргометрия) позволяет выявить Л Г  у 
больных, у которых в состоянии покоя Д ЛА не пре­
вышает нормальный уровень (не более 30 мм рт.ст.). 
Обследованных нами ликвидаторов по своему функ­
циональному статусу нельзя отнести к больным 
среднетяжелой и тем более тяжелой ХО БЛ , они не 
имели признаков гипоксемии ни в покое, ни при фи­
зической нагрузке (см. табл.2 ), тем не менее у 13 
(34 ,2% ) из них в состоянии покоя регистрировалось 
повышение Д ЛА более 30 мм рт.ст. К  сожалению, 
мы не имели возможности измерять Д ЛА  непосред­
ственно во время выполнения физической нагрузки, 
не исключено, что при таком исследовании частота 
Л Г  была бы значительно выше.

Таким образом, патогенез Л Г  у ликвидаторов от­
личается от такового у обычных больных ХО БЛ . На 
выраженность одышки у ликвидаторов Чернобыль­
ской аварии, страдающих хроническим бронхитом, 
оказывает влияние не только бронхиальная проходи­
мость, но и повышение Д ЛА предположительно за 
счет развития радиационно-обусловленного легочно­
го васкулита.

В ы в о д ы

1. У ликвидаторов Чернобыльской аварии, страдаю­
щих хроническим бронхитом, даже при отсутст­
вии функциональных респираторных нарушений 
развивается легочная гипертензия, что, вероятно, 
связано с инкорпорацией радионуклидсодержащих 
пылевых частиц в ткани легкого и формированием 
радиационно-обусловленного легочного васкулита. 
Вышеописанный васкулит наряду с нарушениями 
бронхиальной проходимости лежит в основе про­
грессирования одышки у таких больных.

2. Тяжесть одышки у ликвидаторов Чернобыльской 
аварии, страдающих хроническим бронхитом, зави­
сит не только от степени бронхиальной обструкции, 
но и от величины давления в легочной артерии.



3. Удаление радионуклидсодержащих пылевых час­
тиц из дыхательной системы в ранние сроки после 
ингаляционного воздействия радионуклидсодержа­
щей пыли снижает темпы прогрессирования ле­
гочной гипертензии.
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