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АННОТАЦИЯ
Согласно последним оценкам более 140 миллиона человек 

постоянно проживают на высотах, превышающих 2500 м над 
уровнем моря, в 35 странах мира. Для жителей высокогорья 
характерно умеренное увеличение количества эритроцитов и 
мягкое или умеренное повышение легочного артериального 
давления. Однако в отдельных случаях может развиваться 
выраженная легочная гипертония, которая в последующем 
приводит к гипертрофии правого желудочка сердца и раз-
витию правосторонней сердечной недостаточности, пред-
ставляя серьезную проблему для здравоохранения во многих 
горных регионах мира. В данном обзоре рассмотрены исто-
рия открытия, патогенез, основные клинические проявления, 
диагностика, лечение и профилактика данного заболевания.

Ключевые слова: гипоксия, высокогорье, легочное артери-
альное давление, легочная гипертония, гипертрофия правого 
желудочка сердца.

SUMMERY
It is estimated, that more than 140 million people reside at 

altitudes above 2500 m in 35 countries worldwide. High altitude 
residents display moderate erythrocytosis and mild-to-moderate 
elevation in pulmonary artery pressure. Howevere, in some 
indivudals, severe pulmonary hypertension develop with ensuing 
right ventricular hypertrophy and failure and thus representing a 
major public health problem in mountainous regions around the 
world. In this review, we discuss the history of discovery, clinical 
findings, diagnostic, treatment and prevention of the disease.
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ВВЕДЕНИЕ

Перемещение бычков на высокогорные пастбища в амери-
канском штате Колорадо в начале 20-го века сопровождалось 
высокой смертностью среди них. При внимательном осмотре 
погибших животных фермеры часто обнаруживали наличие 
отеков в области грудины. Предпринятые исследования вы-
явили, что отеки обусловлены накоплением жидкости в обла-
сти грудины вследствие застойной сердечной недостаточно-
сти [1, 2]. Причина сердечной недостаточности была неясна. 
Лишь в начале 50-х годов прошлого века было показано, 
что это заболевание представляло собой правожелудочко-
вую сердечную недостаточность [3]. Обнаружение гипертро-
фии правого желудочка [4] и легочной гипертонии (ЛГ) [5, 
6] подтвердило предположение, что атмосферная гипоксия 
приводила к повышению сопротивления в малом круге кро-
вообращения и увеличению нагрузки на правый желудочек 
[7]. В последующих экспериментальных исследованиях была 
показана важная роль хронической гипоксии в развитии ЛГ у 
бычков на высокогорье, а также то, что увеличение легочного 
сосудистого сопротивления было обусловлено уменьшением 
поперечного сечения сосудистого русла легких [8]. Вслед за 
этими открытиями последовали другие, благодаря которым 
стало ясно, что в основе хронической гипоксической ЛГ лежат 
стойкая констрикция легочных сосудов [9], а также структур-
ные изменения легочных сосудов [10-12].

Возможность развития ЛГ у жителей высокогорья первым 
предположил перуанский профессор Альберто Хуртадо еще 
в 1932 году, когда он на аутопсии обнаружил расширенную 
легочную артерию и утолщение стенок мелких легочных ар-
терий и артериол у жителя высокогорного поселка Морокоча 
в Перу [13]. В последующие годы наличие у горцев ЛГ было 
подтверждено с помощью гемодинамических измерений [14].

ОПРЕДЕЛЕНИЕ И КЛАССИФИКАЦИЯ

Согласно недавно принятому международному консенсу-
су высокогорная легочная гипертония (ВЛГ) – это синдром, 
поражающий детей и взрослых, длительно проживающих 
на высотах свыше 2500 м, и характеризующийся уровнем 
среднего давления в легочной артерии 30 мм рт. ст. и выше 
или систолического легочного артериального давления (ЛАД) 
50 мм рт. ст. и выше, измеренной на высокогорье, гипертро-
фией правого желудочка, сердечной недостаточностью, уме-
ренной гипоксемией, отсутствием чрезмерного эритроцитоза 
(концентрация гемоглобина < 19 г/дл у женщин и < 21 г/дл у 
мужчин) [15] и при исключении наличия персистирующей ЛГ 
новорожденных и вторичной ЛГ на фоне хронических забо-
леваний органов дыхания или сердечно-сосудистых заболе-
ваний. По течению выделяют острую и хроническую формы, 
а также ВЛГ у детей. У детей до 6 месяцев среднее и систоли-
ческое ЛАД не должны превышать 50 мм рт. ст. и 65 мм рт. 
ст., соответственно. ВЛГ наряду с вторичными формами ЛГ на 
почве хронических заболеваний и пороков развития органов 
дыхания и нарушений дыхания во время сна относится к тре-
тьей группе ЛГ [16, 17].

ВЛГ известна в литературе под разными названиями «вы-
сокогорная болезнь сердца», «хроническая горная болезнь 
сосудистого типа», «подострая горная болезнь взрослых», 
«подострая горная болезнь у детей», «первично-высотная 

легочная артериальная гипертония» или «болезнь Миррахи-
мова» [15, 18].

Южноамериканские ученые полагают, что ВЛГ и хрониче-
ская горная болезнь являются проявлениями одной болезни 
и предлагают объединить их в рамках одной нозологии [19]. 
В противоположность им, мы считаем, что оба заболевания 
представляют собой самостоятельные нозологические еди-
ницы, так как ЛГ обнаруживается лишь у части больных с 
хронической горной болезнью, и тяжелая ЛГ часто наблюда-
ется у горцев с нормальными значениями гемоглобина крови. 
Впервые в русскоязычной литературе это заболевание (ВЛГ) 
было описано М. Миррахимовым [20, 21], и в последующем 
было обосновано выделение его как самостоятельной нозо-
логической формы. В дальнейшем, учитывая вклад академи-
ка М. Миррахимова в изучение этой болезни, в Кыргызстане 
стали называть высокогорную легочную гипертонию «болез-
нью Миррахимова» [18].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Точных данных о распространенности ВЛГ не имеется, так 
как в ранних исследованиях инвазивное измерение ЛАД про-
водилось у небольшого количества людей, в то время как в 
более крупных исследованиях для оценки наличия ЛГ исполь-
зовались косвенные критерии. Более того, дополнительные 
трудности в оценке распространенности ВЛГ обусловлены 
отсутствием в прошлом единой терминологии и классифи-
кации высокогорных заболеваний [19]. Кроме того, остается 
неизвестной распространенность в высокогорных регионах и 
удельная значимость других форм ЛГ, обусловленных легоч-
ными и сердечно-сосудистыми заболеваниями.

Согласно ранним данным патологоанатомического иссле-
дования сердец 49 горцев, погибших в результате несчастных 
случаев, на высотах 3750-5000 м гипертрофия правого желу-
дочка обнаруживается в 31,4% случаев [22]. Обширные элек-
трокардиографические исследования, проведенные М.М. 
Миррахимовым и сотрудниками, показали, что примерно у 
5% коренных жителей гор Тянь-Шаня и Памиро-Алая, посто-
янно проживающих на высотах 2000-2500 м, обнаруживают-
ся признаки преобладания (гипертрофии) правого желудочка 
сердца [20]. Популяционные исследования, включавшие 727 
мужчин, постоянных жителей высокогорья Тянь-Шаня и Па-
мира (2800-4200 м), в возрасте 30-59 лет, выявили наличие 
электрокардиографических признаков гипертрофии правого 
желудочка (ГПЖ) сердца у 52,2% горцев [23]. При этом было 
обнаружено резкое увеличение частоты выявления призна-
ков гипертрофии правого желудочка с увеличением высоты 
местности проживания: на высотах до 3000 м электрокар-
диографические признаки гипертрофии правого желудочка 
обнаруживались у 35% горцев, на высоте 3200 м – у 49% и 
на высотах 3600-4200 м – у 63% обследованных [23]. Важ-
но отметить, что к признакам ГПЖ сердца авторы отнесли и 
ЭКГ-признаки отклонения электрической оси сердца вправо 
(коды 2-3 и 9-4-2 по Миннесоту) без наличия прямых при-
знаков ГПЖ (кодов 3-2, 9-4-2). Если же принимать во внима-
ние наличие всех этих трех кодов (2-3, 3-2, 9-4-2 – прямые 
признаки ГПЖ сердца по Миннесотскому коду), то таковые 
зарегистрированы примерно у 10% обследованных горцев 
и преимущественно у жителей высот, превышающих 3600 м 
над уровнем моря.
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В настоящее время эхокардиография признается одним 
из наиболее точных неинвазивных методов имерения уров-
ня легочного артериального давления (ЛАД). Недавно про-
веденные нами сплошные скрининговые ЭХОКГ-измерения 
систолического ЛАД у постоянных жителей высоты 3100 м 
над уровнем моря – этнических кыргызов – показали, что 
систолическое ЛАД выше 50 мм рт. ст. встречается прибли-
зительно у 7% населения, причем в половине случаев (3,4%) 
– это высокогорная легочная гипертония (нет сопутствующих 
заболеваний легких и сердца, могущих быть причиной повы-
шения ЛАД).

ПАТОГЕНЕЗ

Острая альвеолярная гипоксия способствует развитию ЛГ 
за счет легочной вазоконстрикции. Тем не менее, если альве-
олярная гипоксия сохраняется достаточно длительное время, 
то она вызывает стойкое повышение давления в легочной ар-
терии за счет структурных изменений в легочных сосудах [24]. 
В основе структурных изменений в стенке легочных сосудов 
лежат увеличение пролиферации и ингибирование апоптоза 
гладкомышечных клеток легочных артерий, что приводит к 
утолщению средней оболочки артерии, а также появлению 
новой мышечной оболочки в легочных артериолах. Сокра-
щению и пролиферации гладкомышечных клеток сосудистой 
стенки способствует нарушение гомеостаза ионов кальция, 
повышенное образование сосудосуживающих и митогенных 
факторов, а также уменьшение синтеза сосудорасширяющих 
и антимитогенных факторов [25, 26]. Помимо констрикции и 
ремоделирования легочных сосудов в повышении легочно-
го сосудистого сопротивления, особенно при наличии чрез-
мерного эритроцитоза, дополнительную роль может играть 
также увеличение вязкости и объема циркулирующей крови 
[27, 28]. Развитие ЛГ может модулироваться различными 
дополнительными факторами, включающими индивидуаль-
ные особенности организма (выраженность гипоксической 
легочной вазоконстрикции), этническую принадлежность, 
географическое положение и ландшафт местности, частоту 
сезонных миграций на еще большую высоту, наличие сопут-
ствующих заболеваний и другие. Выраженное увеличение 
ЛАД вызывает повышенную нагрузку на правый желудочек 
сердца, ведущую к развитию его гипертрофии и дисфункции. 
Примерно у 10% уроженцев низкогорья с хронической ВЛГ и 
у 6,8% коренных горцев развивается застойная правожелу-
дочковая недостаточность [29].

ПАТОЛОГОАНАТОМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ

Ранние патологоанатомические исследования легких ин-
дейцев Квечуа обнаружили структурные изменения в ле-
гочных сосудах в виде утолщения стенок легочного ствола 
и главных ветвей легочной артерии, а также появления мы-
шечной оболочки с циркулярно-ориентированными гладко-
мышечными клетками в дистальных отделах легочного со-
судистого русла, а именно в легочных артериолах размером 
20-70 мкм, стенка которых в норме состоит только из одной 
эластической мембраны [30]. Этот процесс также называется 
неомускуляризацией легочных артериол. Реже встречается 
гипертрофия средней оболочки мелких легочных артерий 
[31], а также наличие продольно ориентированных гладко-

мышечных клеток, расположенных во внутренней оболочке 
медиальнее внутренней эластической мембраны [32]. Ана-
логичные структурные изменения обнаруживаются также и в 
венозном русле легких [33, 34].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Раньше ВЛГ относили к хронической горной болезни. По-
мимо этого выделяли также особые формы горной болезни: 
подострую горную болезнь младенцев и подострую горную 
болезнь взрослых. В настоящее время все эти формы отно-
сятся к ВЛГ.

Подострая горная болезнь младенцев
Заболевание развивается преимущественно у младенцев 

ханьского происхождения, родившихся на низкогорье, при их 
длительном пребывании (2-3 месяца) на высокогорье [35]. В 
основе заболевания лежит тяжелая гипоксическая ЛГс право-
желудочковой недостаточностью.

Общие симптомы включают одышку, кашель, раздражи-
тельность, цианоз, отеки лица и олигурию [36, 37]. При об-
следовании выявляются тахипноэ, тахикардия, увеличение 
печени, хрипы в легких и увеличение сердца. В большинстве 
случаев заболевание носит фатальный характер. При патоло-
гоанатомическом исследовании выявляется значительное уве-
личение толщины средней оболочки мелких легочных артерий 
и выраженная гипертрофия правого желудочка сердца [38].

Подострая горная болезнь взрослых
Заболевание развивается у 10-20% акклиматизированных 

уроженцев низкогорья при длительном пребывании (более 3 
месяцев) на высотах 5800-6700 м в сочетании с интенсивной 
физической активностью [35]. Частота развития заболевания 
зависит от высоты местности и продолжительности пребыва-
ния на экстремальной высоте [39]. В основе заболевания лежит 
тяжелая гипоксическая ЛГ с правожелудочковой недостаточно-
стью. Общие симптомы включают одышку, кашель, раздражи-
тельность, цианоз, застойные отеки и олигурию [40]. Во время 
обследования обнаруживаются отеки ног, расширение шейных 
вен, увеличение печени, асцит, увеличение размеров правой 
половины сердца, усиление второго тона на легочной артерии 
[41]. Катетеризация легочной артерии, выполненная на второй 
день после возвращения в низкогорье выявляет наличие мяг-
кой ЛГ [41]. Отсутствие эффекта от вдыхания кислорода под-
тверждает наличие ремоделирования мелких легочных артерий 
и артериол. Из лабораторных показателей часто отмечаются 
полицитемия и повышение гематокрита. При рентгенографии 
органов грудной клетки и эхокардиографии обнаруживаются 
увеличение сердца за счет правых отделов и признаки ЛГ, а 
также наличие перикардиального выпота [41]. ЛГ и все при-
знаки легочного сердца исчезают в течение нескольких недель 
пребывания на низкогорье [40].

Хроническая ВЛГ и легочное сердце
У подавляющего большинства аборигенов высокогорья 

ЛГ протекает субклинически [23]. У уроженцев низкогорья 
проявления ВЛГ могут впервые проявиться через 5-42 ме-
сяца пребывания на высоте свыше 3500 м [29]. У коренных 
жителей высокогорья заболевание может многие годы про-
текать бессимптомно и впервые проявиться при совершении 
восхождения на высоту более 300 м выше уровня прожива-
ния или после выполнения интенсивной физической нагруз-
ки [42]. Наиболее частыми жалобами являются одышка при 



80

Евразийский  кардиологичЕский  журнал
EURASIAN  HEART  JOURNAL

физической нагрузке и загрудинные боли [29]. Могут также 
отмечаться мышечная слабость, снижение аппетита, кашель 
и кровохарканье [29]. Довольно частой жалобой являются об-
мороки и потеря сознания при выполнении тяжелой физиче-
ской нагрузки вследствие снижения притока крови к левому 
желудочку сердца и снижения кровоснабжения мозга [23]. У 
части больных к концу дня появляются небольшие отеки на 
ногах, иногда они носят более или менее стойкий характер 
[23]. У многих больных явные признаки болезни обнаружи-
ваются лишь при развитии правожелудочковой недостаточ-
ности, характеризующейся одышкой при незначительной фи-
зической нагрузке и в покое, сердцебиением и перебоями в 
работе сердца, тяжестью в правом подреберье [42].

При обследовании обнаруживаются диффузный цианоз 
вследствие артериальной гипоксемии и формирования ар-
терио-венозных шунтов, умеренно выраженная пульсация по 
левому краю грудины в III-IV межреберье, сердечный толчок, 
усиление и расщепление второго тона на легочной артерии, 
систолический шум на легочной артерии [23, 29]. При раз-
витии правожелудочковой недостаточности появляются на-
бухание шейных вен, периферические отеки, эпигастральная 
правожелудочковая пульсация, заметное расширение грани-
цы сердца вправо, увеличение печени и ее болезненность, 
отеки, асцит, тахикардия, разнообразные формы аритмий 
сердца, систолический и диастолический шумы на легочной 
артерии [23, 29].

ЛАД и легочное сосудистое сопротивление у больных с 
ВЛГ выше, чем у здоровых горцев, при этом давление за-
клинивания легочной артерии не изменяется. При развитии 
выраженной правожелудочковой сердечной недостаточности 
может наблюдаться даже снижение ЛАД. При небольшой фи-
зической нагрузке происходит чрезмерное увеличение ЛАД, 
указывающее на то, что даже незначительная физическая 
активность, связанная с повседневной деятельностью, может 
увеличивать гемодинамическую нагрузку на правый желудо-
чек [43]. В ответ на вдыхание кислорода ЛАД снижается не-
значительно [44].

Из лабораторных показателей у некоторых больных могут 
наблюдаться избыточная полицитемия и повышение гемато-
крита при наличии сопутствующей хронической горной бо-
лезни [14].

Электрокардиография позволяет у ряда больных выявить 
признаки перегрузки и гипертрофии правых отделов сердца: 
преобладание зубца R в правых прекардиальных отведениях и 
в отведении aVR, глубокий зубец S в отведениях V5-V6, инвер-
сию зубца Т, депрессию сегмента ST, высокий остроконечный 
зубец Р в отведениях II, III, aVF, V1, отклонение электрической 
оси сердца вправо, ротацию сердца по часовой стрелке [23, 
29]. Часто обнаруживается блокада правой ножки пучка Гиса 
[23, 29]. Кроме того, ранее было показано, что нарушения 
ритма и проводимости сердца у коренных жителей высокого-
рья встречаются значительно чаще, чем у жителей низкогорья 
[23]. При этом обнаружена высокая корреляция между нару-
шениями ритма и проводимости сердца и наличием гипертро-
фии правого желудочка сердца.

С помощью эхокардиографии выявляются наличие и сте-
пень выраженности гипертрофии правого желудочка, оце-
ниваются давление в легочной артерии и функциональное 
состояние правого желудочка [45]. При высоком ЛАД на-
блюдается уменьшение времени ускорения легочного потока, 

возрастание времени выброса из правого желудочка в легоч-
ную артерию, а также изменение формы потока в выносящем 
тракте правого желудочка. При этом происходит смещение 
пика скорости потока в первую половину систолы и появле-
ние выемки на склоне замедления легочного потока. При вы-
соком ЛАД часто развивается расширение легочной артерии 
и недостаточность клапанов легочной артерии.

При развитии правожелудочковой сердечной недостаточ-
ности выявляются гипертрофия и дилатация правых отделов 
сердца, а также нарушение систолической и диастолической 
функции правого желудочка [45]. Левый желудочек может 
иногда сдавливаться дилатированным правым желудочком и 
приобретать форму полумесяца, при этом также происходит 
уплощение и парадоксальное движение межжелудочковой 
перегородки. При значительном расширении правого желу-
дочка сердца с растяжением фиброзного кольца трикуспи-
дального клапана развивается выраженная трикуспидальная 
регургитация.

При рентгенографии органов грудной клетки обнаружи-
вают увеличение сердца в размерах за счет правых отделов, 
выбухание ствола легочной артерии, расширение корней за 
счет крупных ветвей легочных артерий и усиление легочного 
рисунка [29].

ЛЕЧЕНИЕ

В ранних исследованиях было показано, что при мягкой 
и умеренной ВЛГ смена места жительства с переселением в 
равнинные местности приводит к постепенному снижению 
ЛАД в течение нескольких месяцев [46, 47]. Однако влияние 
спуска на низкогорье на течение тяжелой ВЛГ и хроническо-
го высокогорного легочного сердца изучено недостаточно. 
Тем не менее, учитывая важную роль гипоксии в патогенезе 
заболевания, следует ожидать положительный эффект от 
смены места жительства с переселением в равнинные мест-
ности. Действительно, одномесячное пребывание на низкого-
рье горцев с декомпенсированным хроническим высокогор-
ным легочным сердцем способствует нормализации работы 
правого желудочка сердца и исчезновению признаков его 
перегрузки по данным электрокардиографии [23]. В другом 
наблюдении 102 больных с ВЛГ сообщалось об исчезновении 
симптомов заболевания у 99 из них через 1-21 месяц после 
эвакуации в равнинную местность [29]. Из 12 больных с де-
компенсированным хроническим высокогорным легочным 
сердцем эвакуация привела к клиническому улучшению у 10, 
в то время как у двух больных заболевание продолжало про-
грессировать [29]. Следует также отметить, что большинство 
больных в силу различных обстоятельств не могут, либо не 
желают менять место жительства, что вызывает необходи-
мость применения фармакологических средств при лечении 
этого заболевания. Однако лечение ВЛГ и хронического ле-
гочного сердца фармакологическими препаратами в настоя-
щее время не разработано.

В раннем неконтролируемом исследовании было показано 
снижение систолического ЛАД более чем на 20% после при-
ема нифидипина у двух третей горцев с мягким и умеренным 
повышением ЛАД [48]. Тем не менее, для достижения значи-
мого эффекта необходим прием больших доз препарата, что 
может увеличивать частоту и выраженность системных по-
бочных эффектов [49].
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В недавнем исследовании изучалась безопасность и эф-
фективность длительного приема ацетазоламида в дозе 250 
мг/день у 55 больных с хронической горной болезнью [27]. 
В качестве вторичных конечных точек оценивались эхокарди-
ографические показатели. Согласно результатам исследова-
ния, длительный прием ацетазоламида приводил к увеличе-
нию сердечного выброса и снижению легочного сосудистого 
сопротивления, что, по мнению авторов исследования, было 
обусловлено уменьшением вязкости крови, а не прямым эф-
фектом препарата на тонус легочных сосудов.

В недавних неконтролируемых исследованиях было пока-
зано достоверное снижение систолического ЛАД у горцев с 
мягким и умеренным повышением легочного давления после 
однократного приема антагониста эндотелиновых рецепторов 
бозентана [50] и ингибитора Rho-киназы фасудила [51]. Оба 
препарата переносились хорошо и не вызывали выраженных 
побочных эффектов. Учитывая эффективность однократного 
приема препаратов, необходимо проведение контролируемых 
клинических испытаний для оценки их эффективности при 
длительном применении.

В недавнем предварительном рандомизированном двойном 
слепом плацебо-контролируемом исследовании оценивалась 
эффективность двух доз силденафила (75 мг/день и 300 мг/
день) в сравнении с плацебо в снижении ЛАД у 22 коренных 
жителей Тянь-Шаня [52]. Первичной конечной точкой было 
снижение среднего ЛАД через 12 недель после лечения. Ле-
чение силденафилом приводило к достоверному снижению 
ЛАД, увеличению пройденной за 6 минут дистанции и повы-
шению сердечного выброса.

ПРОФИЛАКТИКА

В ранних и недавних исследованиях было показано, что у 
больных с хронической горной болезнью и умеренно повы-
шенным ЛАД в ответ на небольшую физическую нагрузку, 
происходит чрезмерное повышение ЛАД [14, 43, 53, 54], ука-
зывающее на то, что даже незначительная физическая актив-
ность, связанная с повседневной деятельностью, может уве-
личивать гемодинамическую нагрузку на правый желудочек и 
приводить в последующем к его декомпенсации. Поэтому для 
предотвращения развития и прогрессирования хронического 
легочного сердца важное значение имеет режим труда [23].

Наличие синдрома ожирения с гиповентиляцией в услови-
ях высокогорья может усиливать повышение ЛАД, а также 
способствовать его прогрессированию [55, 56]. Поэтому в 
условиях высокогорья важное значение в профилактике хро-
нической ВЛГ и хронического легочного сердца приобретает 
борьба с ожирением путем адекватного повышения физиче-
ской активности и рационального питания [23]. Применение 
специальных дыхательных упражнений, таких как медленное, 
глубокое дыхание, и дыхательная гимнастика, направленная 
на улучшение подвижности диафрагмы, могут приводить к 
уменьшению выраженности альвеолярной гипоксии и за счет 
этого способствовать меньшему нарастанию ЛАД [23].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

При длительном проживании в условиях высокогорья у 
определенной части людей могут развиваться болезни, об-
условленные воздействием горного климата, основным воз-
действующим фактором которого является гипоксия. Выра-
женная ЛГ в последующем приводит к гипертрофии правого 
желудочка сердца и развитию правосторонней сердечной не-
достаточности. Хотя смена места жительства с переселением 
в равнинные местности приводит к постепенному снижению 
ЛАД, большинство больных в силу различных обстоятельств 
не могут, либо не желают менять место жительства. В недав-
них контролируемых исследованиях было показано, что фар-
макологические препараты, модулирующие гипоксическую 
легочную вазоконстрикцию, способны эффективно снижать 
ЛАД при кратковременном применении у горцев. Необходи-
мы дальнейшие контролируемые исследования для оценки 
эффективности длительного применения этих препаратов 
для лечения хронической ВЛГ.
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