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же нами установлены взаимосвязи между показателями 
жесткости сосудов и данными эхокардиографии (табл. 4).

Таким образом, наши данные свидетельствуют о раз-
витии нарушений механических свойств артериального 
русла у больных ССД. Выявленные изменения более 
выражены у пациентов с легочной гипертензией. Из-
быточная ригидность артерий и ускоренное отражение 
пульсовой волны (увеличение СРПВ и ИА) оказывают 
существенное влияние на повышение центрального 
САД. Повышение ригидности артерий при ССД отме-
чали и другие авторы [13, 14]. В литературе имеются 
указания на возможное изменение эластических свойств 
легочных сосудов при легочной гипертензии [15, 16]. 
При этом повышение жесткости легочной артерии опре-
деляют как при наличии легочной гипертензии в покое, 
так и на этапах ее формирования (например, легочная 
гипертензия при физической нагрузке). Эти данные сви-
детельствуют о том, что изменение жесткости легочной 
артерии является достаточно ранним патогенетическим 
механизмом формирования легочной гипертензии.

у больных ССД — 1,44 ± 7,59 мм рт. ст., что свидетель-
ствует о диспропорции соотношений центрального и пе-
риферического САД вплоть до полного нивелирования 
физиологических различий между ними. У 57,7% боль-
ных ССД периферическое САД превышало центральное 
(САД < 0), при этом все эти пациенты имели легочную 
гипертензию (p < 0,001 по сравнению с больными без 
легочной гипертензии). Необходимо отметить, что боль-
ные ССД и обследованные контрольной группы были 
сопоставимы по САД, диастолическому, пульсовому и 
среднему АД, ЧСС (см. табл. 1). Установлены взаимос-
вязи между SBPao и брахиальным ИА (r = 0,6, p < 0,01), 
аортальным ИА (r = 0,6, p < 0,01), СРПВ (r = 0,48, p < 
0,05). У здоровых лиц такие взаимосвязи отсутствуют.

Установлены взаимосвязи между длительностью ССД 
и брахиальным ИА (r = 0,41, p < 0,01), аортальным ИА 
(r = 0,37, p < 0,01), СРПВ (r = 0,43, p < 0,01). Обращает на 
себя внимание отсутствие взаимосвязи между возрастом 
и показателями жесткости сосудов, что, возможно, связа-
но с включением пациентов определенного возраста. Так-
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ВЛИЯНИЕ ДИСТАНЦИОННОЙ ЛИТОТРИПСИИ НА ТЕЧЕНИЕ АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИИ
С. С. Давыдова
Городская клиническая урологическая больница № 47, Москва

Представлены результаты исследования влияния дистанционной литотрипсии (ДЛТ) на течение артериальной ги-
пертензии (АГ), а также на развитие гипертонического криза в послеоперационном периоде. Продемонстрирована 
высокая значимость дооперационной коррекции антигипертензивной терапии. Эффективное лечение АГ до сеанса 
ДЛТ позволяет значительно снизить частоту гипертонических кризов в послеоперационном периоде.
Статья дополнена кратким обзором литературы о влиянии ДЛТ на течение АГ.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: дистанционная литотрипсия, артериальная гипертензия, гипертонический криз, антиги-

пертензивная терапия
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АПФ (эналаприл, лизиноприл или моноприл). Остальные 
11 (11,2%) больных основной группы и 2 (13,3%) больных 
контрольной группы получали комбинированную терапию 
ингибитором АПФ и диуретиком или β-блокатором.

У 106 (46,1%) больных основной и 15 (34,9%) боль-
ных контрольной группы, кроме урологического заболе-
вания и АГ, имели место сопутствующие заболевания. 
Наиболее частым (у 159 больных, 69,1%) сопутству-
ющим заболеванием оказалась ишемическая болезнь 
сердца; 16 (7%) больных основной и 4 (9,3%) больных 
контрольной группы перенесли острый инфаркт мио-
карда, 3 (1,3%) больных основной группы — острое на-
рушение мозгового кровообращения. Общая характери-
стика клинических признаков у больных исследуемых 
групп приведена в таблице. Группы были сопоставимы 
по возрасту, индексу массы тела, длительности течения 
АГ, наличию сопутствующих заболеваний. У больных 
контрольной группы определения стадии АГ до вмеша-
тельства не проводили, так как пациенты, направленные 
на экстренное вмешательство, не были предварительно 
консультированы кардиологом.

У всех больных с АГ основной группы, т. е. у тех 
пациентов, которые были направлены на консульта-
цию кардиолога, до лечения МКБ проводили суточное 
мониторирование АД. Измерение АД в дневные часы 
осуществлялось каждые 15 мин, а в ночные — каждые 
30 мин. Всем больным разрешали вести обычную де-
ятельность, а в момент измерения АД рекомендовали 
не двигаться. Далее исследование осуществляли на 2-е 
сутки после операции, по его результатам у части боль-
ных вновь проводили коррекцию терапии. Контрольное 
24-часовое мониторирование АД выполняли на 10-е 
сутки после ДЛТ.

Результаты и обсуждение
Коррекция антигипертензивной терапии потребова-

лась у 120 (52%) больных основной группы. При этом у 
больных, которые получали постоянную антигипертен-
зивную терапию, увеличивали дозу принимаемых пре-
паратов и/или добавляли препарат другой группы (чаще 
блокатор кальциевых каналов). Больным, не получавшим 
постоянного лечения, назначали ингибитор АПФ, мета-
болизирующийся через печень, моноприл по 5 мг 2 раза 
в сутки, затем при необходимости дозу увеличивали до 
10 мг 2 раза в сутки, при неэффективности монотерапии, 
оцененной через 5 дней наблюдения, к лечению добав-
ляли блокатор кальциевых каналов кордафлекс в началь-
ной дозе 20 мг/ сут или норваск в дозе 5—10 мг/сут. У 2 
пациентов не удалось достичь целевых цифр АД (менее 
140/90 мм рт. ст.) на фоне приема двух антигипертензив-
ных препаратов, поэтому им было отказано в операции. 
Для подбора эффективного антигипертензивного лечения 
они были исключены из нашего исследования и направ-
лены в специализированный стационар для подбора эф-
фективной антигипертензивной терапии.

У остальных больных были проведены лечебные ме-
роприятия, в 201 (88,2%) случае — ДЛТ, в 27 (11,8%) — 
контактная пиелолитотрипсия. У всех 43 больных кон-
трольной группы была произведена ДЛТ.

Дистанционная литотрипсия (ДЛТ) используется для 
лечения мочекаменной болезни (МКБ) с 1980 г., когда эта 
методика была представлена в Западной Германии [1]. 
ДЛТ быстро получила широкое распространение по все-
му миру в связи с простотой использования, неинвазивно-
стью, высокой эффективностью и широкой доступностью 
литотрипторов. Действие ДЛТ основано на прямом воз-
действии ударной волны, откольном механизме и кави-
тации. Считают, что наиболее значимой силой является 
кавитация [2]. Силы, возникающие при разрушении по-
лостей, способствуют дальнейшей фрагментации камней. 
Они могут, однако, также обусловливать травмирование 
тонкостенных сосудов в почке и других тканей [3], которое 
может привести к кровотечению, высвобождению меди-
аторов воспаления и инфильтрации тканей лейкоцитами. 
При этом в короткие сроки после вмешательства возмож-
ны развитие осложнений, уменьшение количества функ-
ционирующих нефронов и формирование рубцовой ткани.

Ряд исследователей показали, что имеет место вза-
имосвязь между применением ДЛТ и артериальной ги-
пертензией (АГ). В нескольких работах показано повы-
шение артериального давления (АД) непосредственно 
после применения ДЛТ [4, 5] и в отдаленный период, в 
других же исследованиях продемонстрировано, что уро-
вень АД после ДЛТ может снижаться [6]. В то же время 
есть точка зрения, что больший вклад в изменение АД 
вносит наличие МКБ, а не сама процедура ДЛТ [7, 8].

Целью настоящего исследования явилась оценка ха-
рактера течения АГ у больных МКБ после ДЛТ на госпи-
тальном этапе и определение необходимости коррекции 
антигипертензивной терапии перед вмешательством.

Материал и методы
В исследование включены 230 больных (мужчины в 

возрасте от 40 до 87 лет; основная группа) МКБ с АГ, 
госпитализированных в ГКУБ № 47 с июня по декабрь 
2010 г. Все больные основной группы были направле-
ны на консультацию кардиологом перед оперативным 
вмешательством для оценки стадии, степени АГ и кор-
рекции или назначения антигипертензивной терапии. 
Диагностику и определение степени АГ осуществляли 
в соответствии с критериями, опубликованными в реко-
мендациях Всероссийского научного общества кардио-
логов (ВНОК) от 2008 г. [9].

В контрольную группу включены 43 сопоставимых 
по возрасту (от 37 до 79 лет) мужчин с АГ в анамнезе, 
взятых на экстренную процедуру ДЛТ в ГКУБ №47 в 
тот же временной период. В исследование не включа-
ли больных с доказанной вторичной АГ, высоким при-
вычным АД (более 200/110 мм рт. ст.), резистентного к 
проводимому лечению, декомпенсированным сахарным 
диабетом, сердечной недостаточностью III—IV функци-
онального класса.

До поступления в ГКУБ № 47 99 (43%) больных ос-
новной и 15 (34,9%) больных контрольной группы посто-
янно получали антигипертензивные препараты. Из них 78 
(78,8%) больных основной и 13 (86,7%) больных контроль-
ной группы постоянно длительно получали монотерапию 
ингибитором ангиотензинпревращающего фермента — 

EFFECT OF REMOTE LITHOTRIPSY ON ARTERIAL HYPERTENSION
S. S. Davydova
City Urological Hospital No 47

Effects of remote lithotripsy (RLT) on arterial hypertension and the development of hypertensive crisis in the postoperative 
period are described. The study revealed the importance of preoperative adjustment of antihypertensive therapy. Effective 
treatment of AH prior to a RLT session signifi cantly reduces the risk of hypertensive crisis in the postoperative period. An 
overview of literature data on the effects of RLT on AH is presented.
K e y  w o r d s: remote lithotripsy, arterial hypertension, hypertensive crisis, 24 hr monitoring, arterial pressure
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сосудов с формированием подкапсульных и интерстици-
альных гематом, а также происходит контузия паренхимы 
почки [17, 18]. Уменьшение почечной перфузии, вторичное 
по отношению к формированию гематом и отеку тканей, 
может способствовать компенсаторному высвобождению 
ренина и как следствие развитию АГ [5].

У людей макро- и микроскопические изменения по-
сле ДЛТ аналогичны изменениям, обнаруживаемым у 
животных [16]. Используемые в клинике дозы и другие 
параметры волновой стимуляции всегда вызывают об-

В раннем послеоперационном периоде у 4 (1,7%) 
больных основной группы развился гипертонический 
криз, причем у всех этих больных производили ДЛТ. Та-
ким образом, частота развития гипертонического криза 
у больных МКБ в послеоперационном периоде состави-
ла 1,7% (у 4 из 228), при проведении ДЛТ частота разви-
тия этого осложнения в нашем исследовании оказалась 
равной 2% (у 4 из 201). В контрольной группе в раннем 
послеоперационном периоде гипертонический криз раз-
вился у 38 (88,4%) больных.

По результатам суточного мониторирования АД 
(СМАД), проводимого на 2-е сутки после операции, по-
вышенные значения АД зарегистрированы у 64 (28,1%) 
больных основной группы, причем у всех 64 больных 
производилась ДЛТ (у 64 из 201 — 31,8%). У всех паци-
ентов после контактной литотрипсии на 2-е сутки после 
вмешательства зарегистрированы нормальные значения 
АД. В контрольной группе повышенные значения АД 
по результатам СМАД на 2-е сутки послеоперационного 
периода, потребовавшие коррекции антигипертензив-
ной терапии, зарегистрированы у 39 (90,7%) больных.

При контрольном СМАД на 10-е сутки послеопера-
ционного периода после коррекции антигипертензивной 
терапии в основной группе отмечено снижение АД до 
нормальных значений у всех больных. В контрольной 
же группе дальнейший подбор терапии потребовался у 
17 (40%) пациентов (табл. 2).

В настоящей работе показано, что осуществление 
ДЛТ у ряда больных с АГ приводит к повышению АД, 
а также к развитию гипертонического криза. Продемон-
стрировано, что при дооперационной коррекции анти-
гипертензивной терапии уменьшается доля больных с 
повышением АД в раннем послеоперационном периоде, 
а также значительно снижается частота развития гипер-
тонического криза.

Взаимосвязь проведения ДЛТ с повышением си-
стемного АД интересует исследователей с 1986 г., когда 
J. Peterson и B. Finlayson [10] продемонстрировали раз-
витие или ухудшение имеющейся до вмешательства АГ 
у 3 больных непосредственно после процедуры. С того 
времени доказательства влияния ДЛТ на уровень АД в 
раннем и отдаленном послеоперационном периоде вы-
являли многие исследователи [11—16].

В литературе имеются данные о появлении морфологи-
чески верифицированных изменений после сеансов ДЛТ. 
В исследованиях на животных показано, что непосред-
ственно после сеанса ДЛТ возникает повреждение мелких 

Т а б л и ц а 1. Характеристика отдельных клинических 
признаков у больных исследуемых групп (M ± m)

Показатель Основная груп-
па (n = 230)

Контрольная 
группа (n = 43) р

Средний возраст, 
годы

55 ± 6,1 57 ± 4,9 > 0,05

Индекс массы 
тела, кг/м2

27 ± 4,6 25 ± 3,9 > 0,05

Степень АГ
I 74 (32) — > 0,05
II 102 (44) — > 0,05
III 54 (24) — > 0,05

Среднесуточное 
АД, мм рт. ст.

159,6 ± 5,4 — —

Анамнез АГ, годы 6 ± 2,3 4 ± 3,5 > 0,05
Сопутствующие 
заболевания
ИБС 654 (56,2) 26 (52) > 0,05

хроническая 
обструктивная 
болезнь

153 (17) 10 (20) > 0,05

хронический 
гастрит

162 (18) 8 (16) > 0,05

сахарный диа-
бет 2-го типа

94 (10,5) 5 (10) > 0,05

хронический 
панкреатит

48 (5) 3 (6) > 0,05

желчно-камен-
ная болезнь

46 (5) 2 (4) > 0,05

П р и м еч а н и е: В скобках процент.

Т а б л и ц а 2. Динамика показателей СМАД у больных контрольной группы на 2-е и 10-е сутки после вмешательства 
(M ± m)

Показатель
2-е сутки 10-е сутки

основная группа
(n = 228)

контрольная группа
(n = 43)

основная группа
(n = 228)

контрольная группа
(n = 43)

СССАД (24 ч), мм рт. ст. 153,7 ± 5,1 159,6 ± 5,4 147,3 ± 6,4 151,2 ± 6,1
ССДАД (24 ч), мм рт. ст. 91,2 ± 4,2 95,8 ± 3,4 83,7 ± 3,2 92,7 ± 3,8
САД (24 ч) более 135, % 39,4 ± 14,5 52,3 ± 14,9 28,5 ± 12,4 43,2 ± 12,5
ДАД (24 ч) более 85, % 37,3 ± 15,3 42,1 ± 13,9 23,8 ± 12,3 39,2 ± 14,3
САДмакс, мм рт. ст. 163,3 ± 15,1 178,2 ± 12,2 151,7 ± 11,5 165,6 ± 13,2
ДАДмакс, мм рт. ст. 109,1 ± 12,3 124,7 ± 10,0 93,4 ± 9,0 112,8 ± 11,3
ССПАД, мм рт. ст. 59 ± 3,6 64 ± 3,5 54 ± 4,1 61 ± 3,9
ССАД (день), мм рт. ст. 152,8 ± 14,7 164,4 ± 13,4 143,7 ± 12,2 154,6 ± 12,9
СДАД (день), мм рт. ст. 89,3 ± 6,4 97,3 ± 7,8 86,4 ± 6,1 94,3 ± 5,9
САД (день) более 140, % 48,1 ± 16,1 59,1 ± 15,7 33,6 ± 12,0 42,1 ± 13,6
ДАД (день) более 90, % 38,7 ± 8,9 45,2 ± 14,2 24,5 ± 9,4 41,3 ± 9,8
СНСАД, % 9,7 ± 5,1 14,3 ± 6,8 7 ± 3,2 10,2 ± 4,1
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(контрольная группа). В отличие от контрольной группы у 
больных, подвергшихся ДЛТ, авторы продемонстрировали 
статистически значимое повышение уровня диастоличе-
ского АД по сравнению с показателями до вмешательства. 
В этой работе было также показано, что при долгосрочном 
наблюдении частота выявления АГ в основной группе 
больных не превышает таковую в контрольной группе.

В литературе также имеются данные относительно 
долгосрочного влияния ДЛТ на уровень АД. Интересно, 
что после этого вмешательства нередко отмечается повы-
шение диастолического, а не систолического АД. При этом 
выраженность повышения диастолического АД может 
быть дозозависимой, а увеличенное число волн ДЛТ кор-
релирует с более тяжелой диастолической АГ [36]. Следу-
ет отметить, что в исследованиях [11, 35, 36] использовал-
ся ретроспективный анализ и отсутствовала контрольная 
группа, что несколько уменьшает их ценность [37].

Долгосрочную взаимосвязь ДЛТ с АГ исследовали 
J. Lingeman и соавт. [38], обследовавшие 961 пациента, 
у которых проводили лечение МКБ. Из них 80% подвер-
гались ДЛТ, остальных (контрольная группа) лечили с 
помощью чрескожных вмешательств или уретероскопии. 
Через 1 год у пациентов после ДЛТ встречаемость АГ 
(2,4%) значимо не отличалась от таковой в контрольной 
группе (4%). Более того, у пациентов после волнового 
воздействия не были выявлены корреляции между вы-
явлением АГ и локализацией воздействия, числом волн, 
применяемого вольтажа и индексом напряжения. Отме-
чено статистически значимое повышение диастолическо-
го АД после лечения методом ДЛТ. Через 2 года встре-
чаемость АГ в основной и контрольной группах также 
не различалась (2,1% против 1,6%), однако имели место 
статистически значимые различия в величине среднего 
диастолического АД между больными после ДЛТ и кон-
трольной группой во все контрольные точки периода на-
блюдения. Эти изменения остались статистически значи-
мыми даже после корректировки по другим статистиче-
ски значимым факторам, таким как изначальный уровень 
АД, пол, возраст, прямое волновое воздействие на почку 
и множественные сеансы литотрипсии [38].

Ограничением приведенных выше исследований явля-
ются их ретроспективный дизайн, отсутствие стратифика-
ции пациентов на группы риска и неисключение пациентов 
с предсуществующей АГ, заболеваниями почек или други-
ми факторами повреждения почек. Рандомизированные 
контролируемые исследования не выявили доказательств 
того, что ДЛТ вызывает изменения уровня АД [14, 39, 40].

Более того, недавние исследования продемонстри-
ровали, что ДЛТ может приводить к снижению АД за 
счет изменения внутрипочечного метаболизма, причем 
снижение было связано с числом и силой применяемых 
шоковых волн [6].

Необходимо отметить, что взаимосвязь ДЛТ с раз-
витием АГ оспаривается рядом авторов; это связано с 
тем, что многократно была обнаружена взаимосвязь 
собственно МКБ и АГ. При этом были показаны как вли-
яние наличия камней в мочевыводящих путях на повы-
шение уровня системного АД, так и увеличение вероят-
ности развития МКБ у больных с АГ [7, 8].

Заключение
Осуществление дистанционной литотрипсии у ряда 

больных с артериальной гипертензией приводит к по-
вышению артериального давления, а также к развитию 
гипертонического криза, но при дооперационной кор-
рекции антигипертензивной терапии частота развития 
этого грозного осложнения значительно снижается. По-
лученные результаты указывают на необходимость тща-
тельного контроля артериального давления у больных 
мочекаменной болезнью, которым показана дилатаци-
онная литотрипсия.

ратимые повреждения нефронов и сосудов мелкого и 
среднего калибра [19].

Морфологическое исследование почек животных и 
людей демонстрирует повреждение эндотелиальных 
клеток артерий среднего калибра, вен и капилляров 
клубочков непосредственно после ДЛТ [20, 21]. Тонко-
стенные дуговые вены на границе коркового и мозго-
вого слоя почечной паренхимы особенно подвержены 
повреждению при волновом воздействии и могут вы-
зывать гематурию и формирование гематомы [20]. По-
вреждения, как правило, имеют фокальный характер, 
бόльшая часть паренхимы остается интактной [20, 21].

Связанное с ДЛТ острое повреждение почек может 
также привести к тяжелой травме нефрона, микроцирку-
ляторного русла и окружающего интерстиция [22]. По-
чечные канальцы и сосуды более уязвимы, чем почеч-
ный кровоток, при воздействии волновой энергии [23]. 
Эти повреждения могут быть связаны с долгосрочным 
действием ДЛТ на функцию почек.

Клинически значимые внутрипочечные и подкапсуль-
ные или паранефральные скопления жидкости или гема-
томы после ДЛТ возникают редко — менее чем в 1% слу-
чаев [24]. Так, C. Chaussy и соавт. [1] описали выявление с 
помощью ультразвука гематом в 0,6% случаев после ДЛТ, 
однако при плановом применении компьютерной или маг-
нитно-резонансной томографии после процедуры частота 
обнаружения гематом может увеличиваться до 20—25% 
[24], а в некоторых случаях — и до 63—84% [25, 26]. Сле-
дует отметить, что все краткосрочные травматические эф-
фекты ДЛТ хорошо переносятся больными.

Потенциальными факторами риска формирования 
гематомы могут быть нарушения свертывающей си-
стемы крови, применение препаратов с антитромбо-
тической активностью, ожирение, сахарный диабет и 
особенности режимов ДЛТ. При анализе последствий 
применения электрогидравлической литотрипсии ни 
один из этих факторов не оказался статистически зна-
чимым фактором риска, однако наибольший вклад пока-
зан для сопутствующей АГ [27]. Показано, однако, что 
вероятность формирования гематомы значимо повыша-
ется с увеличением возраста пациентов при проведении 
электромагнитной литотрипсии, однако взаимосвязь не 
показана для величины среднего АД при применении 
этого метода или каких-либо других факторов [24].

Наиболее часто отмечается радиографически под-
твержденное спонтанное разрешение гематом в течение 
двух лет после вмешательства без клинически значимых 
нежелательных эффектов на АД или функциональное со-
стояние почек [28]. Вместе с тем при двустороннем не-
фролитиазе или у пациентов с единственной почкой отме-
чено снижение почечного кровотока, связанное с острой 
почечной недостаточностью и развитием АГ [29].

Показано, что непосредственно после применения 
ДЛТ повышаются биохимические показатели почечного 
повреждения. Протеинурия, уровень креатинина, ренина, 
N-ацетил-β-D-глюкозаминидазы, β-галактозидазы и β2-микроглобулинов возвращаются к нормальным значениям 
в течение нескольких дней после процедуры [5, 30, 31].

Исследования, проведенные в экспериментальных и 
химических условиях, подтвердили снижение скорости 
клубочковой фильтрации и почечного плазмотока не-
посредственно после ДЛТ [32]. Эта процедура не ока-
зывает влияния на долгосрочную величину скорости 
клубочковой фильтрации, а непосредственное повреж-
дение нефронов, по-видимому, купируется в течение от 
нескольких дней до нескольких месяцев [33, 34].

Сравнивая наши данные с данными литературы, сле-
дует отметить, что сходные результаты были получены 
J. Lingeman и соавт. [4], которые изучали результаты лече-
ния 927 больных МКБ, 731 из которых подвергались ДЛТ 
(основная группа), а у 196 применяли другие методики 
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