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Легочная гипертензия (ЛГ), гемодинамическое 
и патофизиологическое состояние, характери-

зующееся повышением среднего давления в легоч-
ной артерии (ЛА) более 25 мм рт. ст. по данным 
катетеризации правых отделов сердца, является 
одной из наиболее актуальных проблем современ-
ной медицины [14]. К настоящему времени описа-
но не менее 100 заболеваний, сопровождающихся 
повышением давления в ЛА [6, 10, 50].

В зависимости от локализации повышенного 
сопротивления в сосудах легких долгое время выде-

ляли прекапиллярную и посткапиллярную формы 
ЛГ (таблица). Однако в настоящее время установ-
лено, что в некоторых случаях посткапиллярной 
формы ЛГ нарушается гемодинамическое соответ-
ствие между степенью повышения давления в левом 
предсердии и давлением в легочных «капиллярах», 
сопровождающееся значительным ростом легочно-
го сосудистого сопротивления (ЛСС), что приводит 
к резкому непропорциональному повышению дав-
ления в ЛА. Такая форма посткапиллярной ЛГ, 
сходная с прекапиллярной, получила название 
реактивной, или непропорциональной.

Согласно действующей классификации ЛГ Все-
мирной организации здравоохранения (Nice, 2013) 
с учетом особенностей гемодинамики малого круга 
кровообращения, патогенеза и клинических про-
явлений выделяют пять групп заболеваний, сопро-
вождающихся ЛГ.

1. Легочная артериальная гипертензия (ЛАГ).

Лекция посвящена актуальной проблеме современной кардиологии — легочной гипертензии (ЛГ), развивающейся при 
заболеваниях левых отделов сердца. ЛГ — гемодинамическое и патофизиологическое состояние, характеризующееся повы-
шением среднего давления в легочной артерии (ЛА) более 25 мм рт. ст. по данным катетеризации правых отделов сердца, 
развивающееся не менее чем при 100 заболеваниях. В зависимости от локализации повышенного сопротивления в сосудах 
легких выделяют прекапиллярную и посткапиллярную формы ЛГ. Посткапиллярная ЛГ развивается при заболеваниях, 
сопровождающихся систолической и диастолической дисфункцией левого желудочка (ЛЖ), поражении митрального и аор-
тального клапанов сердца, врожденной и приобретенной обструкции выносного тракта ЛЖ и др. Реактивная посткапилляр-
ная ЛГ возникает при нарушении гемодинамического соответствия между степенью повышения давления в левом предсер-
дии и в легочных капиллярах, сопровождающемся значительным ростом легочного сосудистого сопротивления (ЛСС), что 
приводит к резкому непропорциональному повышению давления в ЛА. В лекции приводится подробное описание клиниче-
ского случая пациентки с ЛГ, связанной с патологией левых отделов сердца. Лечение различных форм ЛГ при заболеваниях 
левых отделов сердца должно проводиться в соответствии с механизмом их развития. При пассивной форме ЛГ к успеху 
приводит лечение основного заболевания. Дифференциальная диагностика разных форм ЛГ требует проведения катетериза-
ции полостей сердца для определения давления заклинивания, проведения соответствующих фармакологических проб (с 
оксидом азота, илопростом, аденозином) и выяснения возможности снижения ЛСС. Лечение легочными вазодилататорами 
показано больным с непропорциональной формой посткапиллярной ЛГ, при которой ЛСС превышает 2,5 — 3 ед. Вуда.

Ключевые слова: легочная гипертензия, посткапиллярная легочная гипертензия, сердечная недостаточность, легочное 
сосудистое сопротивление.

Стаття надійшла до редакції 20 березня 2015 р.

Амосова Катерина Миколаївна, чл.-кор. НАМН України,   
д. мед. н., проф., ректор Національного медичного 
університету імені О. О. Богомольця, зав. кафедри
01023, м. Київ, вул. Шовковична, 39/1. Тел. (44) 255-14-46

© К. М. Амосова, Л. Ф. Конопльова, Н. В. Береза, Н. В. Шишкіна, 2015



97

«СЕРЦЕ І СУДИНИ», № 2, 2015К. М. Амосова та співавт.

2. ЛГ вследствие заболеваний левых отделов 
сердца.

3. ЛГ вследствие легочных заболеваний и/или 
гипоксии.

4. Хроническая тромбоэмболическая ЛГ.
5. ЛГ неясного или смешанного генеза (гистио-

цитоз X, медиастинит, рак легких и др.).
До недавнего времени наибольшее внимание 

уделяли ЛАГ, вероятно, вследствие ее неблагопри-
ятного прогноза, активно разрабатывая новые 
методы лечения, которые не всегда могут быть 
аппроксимированы на другие формы ЛГ. Эпиде-
миология и особенности лечения ЛГ, ассоцииро-
ванной с заболеваниями левых отделов сердца, 
является, как это ни парадоксально, менее изучен-
ной по сравнению с более редкими формами ЛАГ, 
такими как, например, идиопатическая ЛАГ [31]. 
В то же время эта группа патологических состоя-
ний, при которых развивается посткапиллярная 
форма ЛГ, весьма многочисленна и составляет 
95 % среди всех заболеваний, сопровождающихся 
ЛГ. Она включает заболевания, сопровождающие-
ся систолической и диастолической дисфункцией 
левого желудочка (ЛЖ), поражения митрального 
и аортального клапанов сердца, врожденную и 
приобретенную обструкцию выносного тракта 
ЛЖ и др. (рис. 1). ЛГ развивается у 79 % больных 
с сердечной недостаточностью (СН), в том числе у 
значительной части пациентов с сохраненной 
фракцией выброса (ФВ) ЛЖ, у лиц с артериаль-
ной гипертензией, в 73 % случаев заболеваний 
митрального клапана и в 30 — 55 % — при аорталь-
ном стенозе [20, 21, 30, 34, 39, 44].

Возросшее в последнее время внимание к этой 
разновидности ЛГ связано не только с ее распро-
страненностью, но и с тем, что более глубокое 
понимание механизмов развития ЛГ у таких боль-
ных даст возможность дифференцированно под-
ходить к их лечению и уменьшить уровень смерт-
ности [18, 23, 32].

Повышение систолического давления в ЛА при-
водит к значимому снижению продолжительности 

жизни пациентов с патологией левых отделов 
сердца по сравнению с теми, у кого оно остается 
нормальным [16, 17, 41, 44].

Приводим клинический случай. Больная А., 
76 лет, находилась на лечении в Александровской 
клинической больнице г. Киева. При поступлении 
пациентка жаловалась на одышку смешанного 
характера при ходьбе до 150 м, давящую боль за 
грудиной (чаще при нагрузке, иногда в состоянии 
покоя), повышение артериального давления (АД), 
отеки голеней к вечеру.

Повышение АД отмечает около 10 лет, иногда до 
200/100 мм рт. ст. Систематически не лечилась. В 

Т а б л и ц а
Гемодинамические особенности клинических форм ЛГ

Форма ЛГ Характеристики Клинические группы

Прекапиллярная
Среднее ЛАД > 25 мм рт. ст.
ДЗЛА < 15 мм рт. ст.
СВ нормальный или сниженный

1. Артериальная ЛГ
2. ЛГ, развившаяся вследствие заболеваний легких
3. Хроническая тромбоэмболическая ЛГ
4. ЛГ неясного или смешанного генеза 

Посткапиллярная
Среднее ЛАД > 25 мм рт. ст.
ДЗЛА > 15 мм рт. ст.
СВ нормальный или сниженный

ЛГ вследствие заболеваний левых отделов сердца

Пассивная ГТД < 12 мм рт. ст.

Реактивная (непропорциональная) ГТД > 12 мм рт. ст.

СВ — сердечный выброс, ЛАД — легочное артериальное давление, ДЗЛА — давление заклинивания в легочной артерии, ГТД — градиент 
транспульмонального давления (среднее ЛАД минус среднее ДЗЛА).

Рис. 1. Причины ЛГ, ассоциированной с поражением 
левых отделов сердца

СН со сниженной ФВ ЛЖ

 · Ишемическая кардиомиопатия
 · Дилатационная кардиомиопатия

СН с сохраненной ФВ ЛЖ

 · Гипертоническая болезнь
 · Ишемическая болезнь сердца
 · Диабетическая кардиомиопатия
 · Реструктивная кардиомиопатия
 · Конструктивный перикардит

Заболевания клапанов сердца

 · Стеноз аортального клапана
 · Недостаточность аортального клапана
 · Стеноз митрального клапана
 · Недостаточность митрального клапана
 · Остаточная ЛГ после коррекции пораже-

ния клапанов

Другие причины

 · Миксома левого предсердия
 · Тромбоз левого предсердия
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течение последних двух лет развилась фибрилля-
ция предсердий, появились отеки нижних конеч-
ностей, в связи с чем принимала фуросемид 40 мг 
2 раза в неделю. Вредные привычки отрицает, 
наследственность не отягощена. Дважды рожала. 
Осложнений в родах не было. Заболевания печени, 
сахарный диабет не выявлены. Накануне больная 
была обследована в Национальном институте 
сердечно-сосудистой хирургии им. Н. М. Амосова 
в связи с указанными жалобами.

При объективном обследовании: больная нор-
мостенической конституции. Индекс массы тела — 
22,5 кг/м2. Отмечается умеренно выраженный 
цианоз слизистых, отеки голеней, варикозное рас-
ширение поверхностных вен голеней. При осмо-
тре шеи — набухание шейных вен в положении 
лежа, положительный венный пульс. Частота сер-
дечных сокращений — 80 — 84 в 1 мин, дефицита 
пульса не отмечено. АД 150/95 мм рт. ст. Частота 
дыхательных движений в состоянии покоя — 20 в 
1 мин. Границы сердца смещены влево на 2,5 см и 
вверх до второго межреберья.

При аускультации сердца — акцент 2-го тона над 
аортой, систолический шум над верхушкой сердца 
при вдохе. При перкуссии легких — ясный легоч-
ный звук, при аускультации хрипы не выслушива-
ются. При пальпации живота — нижний край пече-
ни на 4 см ниже реберной дуги по средней ключич-
ной линии, безболезненный. Свободная жидкость 
в брюшной полости не определяется.

При изучении данных лабораторных исследова-
ний (общий и биохимический анализ крови, анализ 
мочи) отклонений от нормы не выявлено. На ЭКГ 
(рис. 2): электрическая ось сердца отклонена влево; 
тахисистолический вариант фибрилляции пред-
сердий; снижение вольтажа зубцов ЭКГ в стандарт-
ных отведениях; неспецифические изменения сег-
мента ST и зубца T в левых грудных отведениях.

При анализе ЭхоКГ (рис. 3) обращало на себя 
внимание значительное увеличение левого пред-
сердия, гипертрофия ЛЖ, связанная, вероятно, с 
многолетним повышением АД, повышение систо-
лического давления в ЛА до 60 мм рт. ст. с выра-
женной недостаточностью трикуспидального кла-
пана при нормальной величине ФВ.

Учитывая повышение давления в ЛА, а также 
факторы риска развития тромбоэмболии ЛА 
(ТЭЛА) — пожилой возраст, застойную СН, 
постоянную форму фибрилляции предсердий, 
варикозное расширение вен нижних конечностей, 
признаки увеличения правого желудочка, значи-
тельную недостаточность трехстворчатого клапа-
на, нельзя было исключить возможность хрониче-
ской рецидивирующей ТЭЛА и постромбоэмбо-
лической ЛГ. Для ее исключения провели ультра-
звуковое исследование вен нижних конечностей, 
во время которого признаков венозного тромбоза 
не выявлено, и компьютерную томографию (КТ) 

органов грудной полости с контрастом, сопостави-
мую по степени информативности с инвазивной 
ангиопульмонографией в отношении диагностики 
ТЭЛА [26, 28, 29].

КТ органов грудной полости с внутривенным 
контрастированием. Данных о наличии дефектов 
ствола ЛА, крупных и визуализируемых ветвей ЛА 
не выявлено. Ствол ЛА до 2,8 см, ПЛА до 2,0 см, 
ЛЛА до 2,1 см.

КДО — конечнодиастолический объем; КСО — конечносистолический 
объем; УО — ударный объем; ТМЖП — толщина межжелудочковой 
перегородки; ТЗС — толщина задней стенки

Рис. 3. Данные ЭхоКГ больной А.

Клапан Градиент Регургитация Прочее

Митральный N Умеренная Са2+ (++)

Аортальный 11 Нет Са (+)

Трикуспидальный N Значительная
Без 

особенностей

Легочной артерии 6 Нет
Без 

особенностей

Диаметр аорты — 2,2/3,1 см, восходящий отдел — 3,3 см
Левое предсердие — 5,3 см
Правое предсердие — умеренно увеличено
Левый желудочек: 

КДО — 100 мл ФВ — 52 %
КСО — 47 мл ТМЖП — 1,3 см
УО — 55 мл ТЗС ЛЖ — 1,3 см

Систолическое давление в ЛА — 60 мм рт. ст.

Рис. 2. ЭКГ больной А.
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В правой плевральной полости жидкое содер-
жимое высотой столба до 3,2 см, слева незначи-
тельное количество жидкости, на остальном про-
тяжении без инфильтративных изменений. Сердце 
расширено в поперечнике. Полость левого пред-
сердия контрастирована неоднородно, в ушке 
дефекты размерами до 1,8 и 1,3 см. В полости 
перикарда жидкость с толщиной слоя до 0,45 см.

С целью уточнения диагноза провели ангиопуль-
монографию и коронаровентрикулографию для 
оценки поражения коронарных сосудов (рис. 4).

При исследовании коронарных, почечных сосу-
дов значимых изменений не выявлено. Отмечено 
повышение давления в ЛА до 75/25 мм рт. ст., что 
согласно современной классификации соответ-
ствует ЛГ 3-й степени, давление в правом предсер-
дии составляло 20 мм рт. ст, систолическое давле-
ние в правом желудочке — 75 мм рт. ст., диастоли-
ческое — 20 мм рт. ст., что является признаком 
правожелудочковой недостаточности, по-види мо-
му, обуславливающей выраженную недостаточ-
ность трехстворчатого клапана.

На основании данных анамнеза и представлен-
ных результатов обследования поставлен диагноз: 
гипертоническая болезнь III стадии, 2-й степени, 
риск 4; кальцинирующая болезнь клапанов сердца 
с формированием митральной недостаточности 
II стадии; постоянная форма фибрилляции пред-

сердий, тахисистолический вариант; ЛГ III ста-
дии, ассоциированная с заболеванием левых отде-
лов сердца, группа II; относительная недостаточ-
ность трикуспидального клапана; СН IIБ стадии, 
III — IV функционального класса с сохраненной 
ФВ; двусторонний гидроторакс.

Атеросклероз артериальных ветвей ЛА в 40 % 
случаев митрального стеноза (МС), выявленный 
при морфологическом исследовании сосудов лег-
ких в виде диффузного утолщения интимы и липо-
идоза, был описан еще в 1909 г., что тогда было 
объяснено наличием ЛГ [4, 22]. P. Wood (1958), 
изучая особенности повышения давления в систе-
ме ЛА при МС, выделил пассивную и активную 
формы ЛГ [55]. При пассивной ЛСС остается нор-
мальным и давление в ЛА повышается соответ-
ственно давлению в левом предсердии. Активная 
форма характеризуется повышением ЛСС, при 
котором давление в ЛА возрастает непропорцио-
нально давлению в ЛП. Активная ЛГ, по данным P. 
Wood, наблюдается у 28 % больных с МС [55]. В 
обследованной им группе пациентов при повыше-
нии сис толического давления в ЛА свыше 
100 мм рт. ст., как правило, обнаруживалось повы-
шение ЛСС, а при повышении давления в ЛА до 
60 мм рт. ст. — только в отдельных случаях. Уже в 
то время было доказано, что разница между сред-
ним давлением в ЛА и средним давлением в легоч-
ных капиллярах выше 25 мм рт. ст. свидетельству-
ет о повышении ЛСС. При значительном же повы-
шении ЛСС в легочных сосудах эта разница давле-
ния превышает 30 мм рт. ст. (В. Йонаш, 1962) [5].

Изучая механизм развития ЛГ при МС, Ф. Кита-
ев еще в 1931 г. предположил ее рефлекторный 
характер, что впоследствии было подтверждено 
экспериментально [1, 13]. Повышение ЛСС в ответ 
на повышение давления в левом предсердии он 
рассматривал как компенсаторную реакцию, 
позволяющую предотвратить повышение давле-
ния в легочных капиллярах и отек легких. Однако 
со временем это повышение достигает чрезвычай-
ной степени и приводит к дисфункции правого 
желудочка. Такой механизм развития ЛГ при МС 
согласовывался с данными клинических наблюде-
ний [3, 8, 9]. Стойкое повышение ЛСС позволяет 
объяснить те случаи, когда хирургическая коррек-
ция МС (митральная комиссуротомия, баллонная 
дилатация, протезирование) не приводит к норма-
лизации или к существенному снижению давления 
в ЛА. Так, по данным Национального института 
сердечно-сосудистой хирургии им. Н. М. Амосова, 
систолическое давление в ЛА, превышающее 
60 мм рт. ст. до операции, спустя 5 лет не снижа-
лось у 3,5 % больных [7, 11, 51].

В последние годы исследователи большое вни-
мание стали уделять механизму развития ЛГ не 
только при МС, но и при других заболеваниях, 
поражающих левые отделы сердца. Это гетероген-

Рис. 4. Давление в полостях сердца, 
по данным инвазивного измерения
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ная категория больных. Одно из первых мест 
среди причин повышения давления в ЛА в данном 
случае занимает хроническая СН, медицинское и 
социальное значение которой трудно переоце-
нить. Являясь финальной стадией большинства 
заболеваний сердечно-сосудистой системы, она 
занимает ведущее место среди причин инвалид-
ности и смертности больных с кардиальной пато-
логией [2, 12, 19]. У больных с хронической СН 
существенно уменьшается продолжительность 
жизни, которую современные программы терапии 
увеличивают всего на 30 — 35 % (Ю. Н. Беленков и 
соавт., 2002) [2].

При развитии выраженных застойных явлений 
механизм ретроградного повышения давления не 
вполне ясен. Предполагают, что аккумуляция жид-
кости в интерстициальной ткани легких вызывает 
сдавление мелких сосудов и мелких воздухонос-
ных путей, что влечет за собой местную альвеоляр-
ную гипоксемию и вазоконстрикцию. К такой 
реакции приводит повышение давления в левом 
предсердии любого генеза — вследствие МС, мик-
сомы левого предсердия, аортальных пороков, 
ишемической болезни сердца и др. Выраженность 
ее весьма вариабельна. В ряде случаев, обычно при 
резком повышении давления в легочных венах 
(свыше 25 мм рт. ст.), давление в ЛА возрастает в 
значительно большей степени, чем это требуется 
для поддержания легочного кровотока не только 
при выраженном МС, но и при тяжелой левожелу-
дочковой недостаточности различного генеза.
Современные представления о патогенезе «актив-
ной» ЛГ представлены на рис. 5.

У большинства пациентов с левожелудочковой 
СН и реактивной легочной вазоконстрикцией 

может наблюдаться обратное развитие ЛГ при лик-
видации основных ее причин объемной перегрузки 
[57]. Однако со временем могут произойти струк-
турные изменения легочной артериальной стенки, 
аналогичные наблюдающимся при ЛАГ, но часто 
менее выраженные. Они включают в себя наруше-
ния эластической мембраны, интимальный фиброз 
и медиальную гипертрофию, которые обуславли-
вают снижение ответа на сосудорасширяющую 
терапию. Легочно-сосудистому ремоделированию 
способствуют повышение при развитии хрониче-
ской СН продукции эндотелина [26, 29] и других 
нейрогормонов, в том числе катехоламинов, ангио-
тензина ІІ, альдостерона [52, 54].

Аномальному легочному сосудистому ремоде-
лированию способствует генетический фон [32, 
35]. У пациентов с ЛГ, связанной с заболеваниями 
левых отделов сердца, наличие фетальных генов в 
ПЖ может способствовать правожелудочковой 
гипертрофии с последующим развитием СН [32]. 
Полученные данные обуславливают необходи-
мость продолжения исследования роли модифи-
цирующих генов в механизмах сосудистого ремо-
делирования у таких пациентов [53].

Лечение различных форм ЛГ при заболеваниях 
левых отделов сердца должно проводиться диффе-
ренцированно, в соответствии с механизмом их 
развития. При пассивной форме ЛГ к успеху при-
водит лечение основного заболевания (коррекция 
клапанных пороков, лечение СН) [25, 28, 29, 40]. 
Дифференциальная диагностика реактивной и 
непропорциональной форм ЛГ требует проведения 
катетеризации полостей сердца для определения 
давления заклинивания и проведения соответ-
ствующих фармакологических проб (с оксидом 
азота, илопростом, аденозином) с целью выясне-
ния возможности снижения ЛСС [37, 38, 46]. Лече-
нию легочными вазодилататорами подлежат боль-
ные с непропорциональной формой ЛГ, при кото-
рой ЛСС составляет более 2,5 — 3 ед. Вуда. Иссле-
дования по изучению эффективности таких пре-
паратов, как эпопростенол, tozosentan, бозентан, 
дарузентан, конечными точками которых являлись 
продолжительность жизни, тест с 6-минутной 
ходьбой, уменьшение клинических признаков СН, 
величина сердечного индекса, госпитализация по 
поводу СН, общая смертность, продемонстрирова-
ли отрицательные результаты их применения [23, 
24, 43, 45, 49, 56]. Только два небольших исследова-
ния с участием менее 40 больных в каждом демон-
стрировали положительный результат применения 
силденафила в дозах 25 — 75 мг в сутки [36, 42].

Вернемся к нашей больной. Ясно, что перед нами 
пациентка с диастолическим вариантом СН. Было 
бы идеально для оценки варианта ЛГ знать важней-
ший показатель для определения транспульмо-
нального градиента — давление заклинивания. При 
систолическом варианте СН мы могли бы косвенно Рис. 5. Патогенез ЛГ при СН
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судить о давлении заклинивания в левом предсер-
дии по конечнодиастолическому давлению в ЛЖ. 
Оно у больной равно 5 —15 мм рт. ст. С учетом 
величин ФВ ЛЖ (70 %) и систолического давления 
в ЛА (75 мм рт. ст.), а также размера левого пред-
сердия (5,3 см) мы можем говорить о реактивной 
ЛГ у больной с диастолической дисфункцией ЛЖ. 
Для диагностики непропорциональной ЛГ необхо-
димо провести фармакологический тест с легочны-
ми вазодилататорами.

На данном этапе может быть рекомендована 
стандартная терапия — ингибиторы АПФ, моче-
гонные препараты, антагонисты кальция, антикоа-
гулянты для профилактики кардиоэмболического 
инсульта. Применение же силденафила без оценки 

давления заклинивания и определения траснпуль-
монального градиента опасно в связи с возможно-
стью развития отека легких.

Таким образом, при заболеваниях левых отде-
лов сердца (клапанных поражениях, систоличе-
ской и диастолической СН) ЛГ встречается 
намного чаще, чем при ЛГ других форм. Необхо-
димо различать пассивную, реактивную и непро-
порциональную формы ЛГ, для чего требуется 
проведение катетеризации ЛА с определением 
транспульмонального градиента (разницы между 
давлением в ЛА и давлением заклинивания ЛА). 
Легочные вазодилататоры назначают с учетом 
транспульмонального градиента и результатов 
вазореактивного теста.
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Легенева гіпертензія, асоційована  
із захворюваннями лівих відділів серця

К. М. Амосова, Л. Ф. Конопльова, Н. В. Береза, Н. В. Шишкіна

Національний медичний університет імені О. О. Богомольця, Київ

Лекція присвячена актуальній проблемі сучасної кардіології — легеневій гіпертензії (ЛГ), яка виникає при захворюван-
нях лівих відділів серця. ЛГ — гемодинамічний і патофізіологічний стан, для якого характерне підвищення середнього тиску 
в легеневій артерії (ЛА) понад 25 мм рт. ст. за даними катетеризації правих відділів серця, що супроводжує не менш ніж 100 
захворювань. Залежно від локалізації підвищеного опору в судинах легень виокремлюють прекапілярну та посткапілярну 
форми ЛГ. Посткапілярна ЛГ виникає на тлі захворювань, що супроводжуються систолічною та діастолічною дисфунк цією 
лівого шлуночка (ЛШ), ураженням мітрального й аортального клапанів серця, природженою та набутою обструкцією винос-
ного тракту ЛШ. Реактивна посткапілярна ЛГ виникає при порушенні гемодинамічної відповідності між ступенем підви-
щення тиску в лівому передсерді і в легеневих капілярах та супроводжується значним зростанням легеневого судинного 
опору (ЛСО), що спричиняє різке непропорційне підвищення тиску в ЛА. У лекції докладно описано клінічний випадок 
хворої з ЛГ, що розвинулася на тлі ураження лівих відділів серця. Різні форми ЛГ при захворюваннях лівих відділів серця 
слід лікувати відповідно до механізму їхнього розвитку. За пасивної форми ЛГ успіх забезпечує лікування основного захво-
рювання. Диференційна діагностика різних форм ЛГ потребує проведення катетеризації порожнин серця для вимірювання 
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тиску заклинювання, проведення відповідних фармакологічних проб (оксидом азоту, ілопростом, аденозином) та визначен-
ня можливості зниження ЛСО. Лікування легеневими вазодилататорами показане хворим із непропорційною формою 
посткапілярної ЛГ, у котрих ЛСО перевищує 2,5 — 3 од. Вуда.

Ключові слова: легенева гіпертензія, посткапілярна легенева гіпертензія, серцева недостатність, легеневий судинний опір.

Pulmonary hypertension associated with left heart diseases
К. М. Amosova, L. F. Konopleva, N. V. Bereza, N. V. Shyshkina

O. O. Bogomolets National Medical University, Kyiv

The lecture is devoted to such problem of modern cardiology as pulmonary hypertension (PH) which occurs with diseases of the 
left heart. PH is hemodynamic and pathophysiological condition, characterized by the increase of the average pressure in the pulmo-
nary artery (PA) over 25 mm Hg. according to the right heart catheterization accompanying no less than 100 diseases. Depending 
on the location of the increased pulmonary vascular resistance, precapillary and postcapillary forms of PH are distinguished. 
Postcapillary PH occurs against a background of diseases associated with systolic and diastolic dysfunction of the left ventricle (LV), 
mitral and aortic valve lesion, congenital and acquired obstruction of LV remote tract. Reactive postcapillary PH occurs in violation 
of hemodynamic correspondence between the degree of increased pressure in the left atrium and pulmonary capillaries and is accom-
panied by a significant increase in pulmonary vascular resistance (PVR), which causes sharp disproportionate increase in LA pres-
sure. The lecture presents a detailed description of a clinical case of PH which developed against the backdrop of left heart lesion. 
Different forms of PH in the left heart disease should be treated according to the mechanism of their development. In case of passive 
forms of PH, success is provided by treatment of the underlying disease. Differential diagnosis of various forms of PH requires cath-
eterization of heart cavities for measuring wedge pressure, conducting relevant pharmacological tests (with nitric oxide, iloprost, 
adenosine) and determining the possibility of PVR reduction. Treatment with pulmonary vasodilators is indicated for patients with 
a disproportionate form of postcapillary PH whose PVR exceeds 2.5 — 3 Wood units.

Key words: pulmonary hypertension, postcapillary pulmonary hypertension, heart failure, pulmonary vascular resistance.


