
Легочная гипертензия 

Легочная гипертензия (ЛГ) – это состоя-

ние, являющееся возможным следствием

целого ряда заболеваний или имеющее

идиопатическую природу, которое характе-

ризуется постепенным повышением легоч-

ного сосудистого сопротивления (ЛСС) и

давления в легочной артерии (ЛА), что

приводит к развитию правожелудочковой

недостаточности. Диагноз ЛГ ставится при

среднем давлении в ЛА более 25 мм рт. ст. в

покое и более 30 мм рт. ст. при физической

нагрузке.

В диагностической классификации,

принятой Всемирной организацией здра-

воохранения (ВОЗ) в 1998 г., все случаи ЛГ

объединены в одну группу клинически

схожих заболеваний, что позволяет прак-

тическому врачу определить план обследо-

вания и лечения пациентов с данной пато-

логией. Различают первичную легочную ги-
пертензию (ПЛГ), а также ЛГ, возникшую

вследствие системных заболеваний соеди-

нительной ткани (СЗСТ), врожденных по-

роков сердца (ВПС), портальной гипер-

тензии, ВИЧ-инфекции, на фоне лекарст-

венных воздействий (аноректики). Однако

вследствие усовершенствования понима-

ния патогенеза ЛГ, а также выявленных не-

доработок классификация ЛГ была пере-

смотрена на Третьей всемирной конферен-

ции по легочной гипертензии в 2003 г.

(табл. 1). 
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Вторичная – вследствие СЗСТ, ВПС (системно-ле-
гочные шунты), портальной гипертензии, ВИЧ-ин-
фекции, лекарственных и токсических воздействий,
венозных или капиллярных сосудистых образова-
ний (легочный капиллярный гемангиоматоз, легоч-
ная веноокклюзионная болезнь), других причин (ге-
моглобинопатии, миелопролиферативные заболева-
ния, спленэктомия) 

Хроническая обструктивная болезнь легких

Интерстициальные заболевания легких

Обструктивное апноэ сна

Альвеолярная гиповентиляция

Высокогорная ЛГ   

Нарушение наполнения левого желудочка

Поражения клапанного аппарата сердца (митраль-
ные пороки) 

Тромбоэмболическая обструкция проксимальных
легочных артерий

Тромбоэмболическая обструкция дистального русла
легочных артерий

Легочные эмболии (опухоли, паразитарные заболе-
вания, инородные тела) 

Саркоидоз, гистиоцитоз Х, лимфангиолейомиома-
тоз, компрессия легочных вен (аденопатия, опухоль,
фиброзирующий медиастинит)   

Таблица 1. Пересмотренная классификация ЛГ

(2003 г.)

Артериальная ЛГ

ЛГ, ассоциированная с гипоксемией

Смешанный вариант ЛГ

Венозная ЛГ

ЛГ вследствие хронических тромботических
и/или эмболических заболеваний



Патогенез ЛГ
Вторичная артериальная ЛГ чаще всего

развивается вследствие СЗСТ и ВПС. Боль-

шую проблему для практического врача

представляет ранняя диагностика и лече-

ние СЗСТ, особенно при наличии пораже-

ния легких и вторичной артериальной ЛГ.

К этим СЗСТ прежде всего относятся сис-
темная красная волчанка (СКВ) и системная
склеродермия.

Характерной особенностью СКВ явля-

ются распространенные и многообразные

поражения сосудов, подразделяемые на

воспалительные и тромботические. Воспа-

лительные изменения нередко связаны с

локальным отложением иммунных ком-

плексов, в то время как тромботические – с

синтезом антител к фосфолипидам. В ос-

нове поражения легких (а в дальнейшем –

и развития ЛГ) лежит капиллярит, который

проявляется легочными альвеолярными

геморрагиями, что сопровождается высо-

кой летальностью (40–92%). Следует отме-

тить, что хроническое умеренное наруше-

ние коагуляции наблюдается у многих

больных с активной СКВ. К характерным

проявлениям тромботической микроан-

гиопатии при СКВ относят окклюзивное

поражение легочных артерий и артериол с

развитием острого респираторного ди-

стресс-синдрома с легочными геморрагия-

ми и распространенным микротромбозом,

что объясняет быстрое прогрессирование

ЛГ у данной категории больных. 

Системная склеродермия характеризует-

ся дегенерацией, воспалением и прогрес-

сирующим фиброзом кожи, кровеносных

сосудов, синовиальной оболочки, скелет-

ной мускулатуры и внутренних органов

(желудочно-кишечного тракта, легких,

сердца, почек). Изменения в легких харак-

теризуются базальным или диффузным

пневмофиброзом, причем у 10% пациентов

развивается тяжелая ЛГ. 

Главной причиной развития венозной ЛГ
служат митральные пороки сердца. Мит-

ральный стеноз (МС) – это сужение левого

атриовентрикулярного отверстия, которое

приводит к затруднению опорожнения ле-

вого предсердия (ЛП) и увеличению гради-

ента диастолического давления между ЛП

и левым желудочком (ЛЖ). Клиническую

картину и гемодинамику при МС во мно-

гом определяет давление в ЛА. Основными

причинами ЛГ являются: пассивная пере-

дача давления из ЛП, спазм легочных арте-

риол в ответ на повышение давления в ле-

гочных венах, отек стенок мелких легочных

сосудов, облитерация легочных сосудов.

Одним из основных гемодинамических

следствий МС становится застой крови в

малом круге кровообращения (МКК) и по-

вышение давления в ЛА. Умеренное повы-

шение давления в ЛП (ниже 25–30 мм рт. ст.)

затрудняет венозный кровоток в МКК. По-

вышенное давление в легочных венах гид-

равлически передается через капилляры на

ЛА, и развивается венозная (или пассив-

ная) легочная гипертензия. Чрезмерный

рост давления в ЛП (более 25–30 мм рт. ст.)

повышает риск разрыва легочных капилля-

ров и альвеолярного отека легких. Для

предотвращения этих осложнений возни-

кает защитный рефлекторный спазм легоч-

ных артериол (рефлекс Китаева), в резуль-

тате которого уменьшается приток крови к

легочным капиллярам из правого желудоч-

ка (ПЖ), но одновременно резко возраста-

ет давление в ЛА (артериальная, или актив-

ная, легочная гипертензия). Длительное

существование ЛГ сопровождается разви-

тием пролиферативных и склеротических

процессов в стенке артериол МКК, кото-

рые постепенно облитерируются. Эти не-

обратимые изменения сосудов МКК под-

держивают стойкое повышение давления в

ЛА, которое не устраняется даже после хи-

рургической коррекции порока сердца. 

На ранних стадиях заболевания (при

умеренном стенозе) давление в ЛА повы-

шается только в период физической или

психоэмоциональной нагрузки, когда по

понятным причинам должен возрасти кро-
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воток в МКК. При сохраненной систоли-

ческой функции ПЖ наличие препятствия

в области митрального клапана затрудняет

отток крови от легких, и происходит еще

большее переполнение кровью венозного

русла МКК. Поздние стадии заболевания

характеризуются высокими цифрами дав-

ления в ЛА даже в покое и еще б�ольшим его

увеличением при физической нагрузке.

Тем не менее наличие артериальной ЛГ мо-

жет рассматриваться как своеобразный

компенсаторный механизм, защищающий

капиллярное русло от избыточного пере-

полнения кровью (например, при физичес-

кой нагрузке) и в известной степени пред-

отвращающий возникновение интерсти-

циального и альвеолярного отека легких.

Однако из-за уменьшения капиллярного

кровотока резко падает и диффузионная

способность легких, особенно при нагруз-

ке, т.е. включается механизм прогрессиро-

вания ЛГ за счет гипоксемии. Альвеолярная

гипоксия вызывает легочную вазоконст-

рикцию посредством прямых и непрямых

механизмов. Прямой эффект гипоксии свя-

зан с деполяризацией гладкомышечных

клеток сосудов (опосредованной измене-

нием функции калиевых каналов клеточ-

ных мембран) и их сокращением. Непря-

мым механизмом гипоксической легочной

вазоконстрикции является воздействие на

стенку сосудов эндогенных медиаторов, та-

ких как лейкотриены, гистамин, серото-

нин, ангиотензин II и катехоламины. Хро-

ническая гипоксемия приводит к эндоте-

лиальной дисфункции, что сопровождает-

ся снижением продукции эндогенных

релаксирующих факторов, в том числе

простациклина, простагландина E2
и окси-

да азота (NO). Особое значение в генезе ЛГ

придается недостаточности синтеза эндо-

генного NO под действием NO-синтазы,

которая постоянно экспрессируется на эн-

дотелиальных клетках. Указанные меха-

низмы приводят к ремоделированию сосу-

дов легких и прогрессированию ЛГ.

Другой разновидностью ЛГ является об-

струкция проксимального или дистальных

отделов ЛА вследствие тромботических

или эмболических состояний. Тромбоэмбо-
лия легочной артерии (ТЭЛА) обоснованно

считается одним из тяжелейших и катаст-

рофически протекающих острых сосудис-

тых заболеваний, сопровождающихся вы-

сокой летальностью. С ТЭЛА сталкиваются

врачи как хирургических, так и терапевти-

ческих специальностей, поскольку она мо-

жет возникнуть в самых различных клини-

ческих ситуациях. Вместе с тем даже мас-

сивная эмболия ЛА прижизненно не диа-

гностируется у 40–70% пациентов. При

ранней диагностике и адекватном лечении

прогноз у большинства (более 90%) боль-

ных с ТЭЛА благоприятен. Летальность оп-

ределяется в большей мере фоновыми за-

болеваниями сердца и легких, чем собст-

венно ТЭЛА. При терапии гепарином в те-

чение 5 дней исчезает 36% дефектов на

перфузионной сцинтиграмме легких, через

2 нед – 52%, через 3 нед – 73% и к концу

первого года – 76%. Артериальная гипоксе-

мия и изменения на рентгенограмме лег-

ких исчезают по мере разрешения ТЭЛА.

У больных с массивной эмболией, право-

желудочковой недостаточностью и артери-

альной гипотензией госпитальная леталь-

ность остается высокой (32%). Хроническая
постэмболическая ЛГ (ХПЛГ) развивается у

4–10% больных, а по данным клиники ака-

демика РАН В.С. Савельева – у 15% боль-

ных, перенесших эмболию крупных ЛА.

Существует два принципиально различ-

ных исхода ТЭЛА. Полное выздоровление

наступает только в тех случаях, когда под

влиянием фибринолитической и антикоа-

гулянтной терапии (или иногда спонтанно)

восстанавливается проходимость легочно-

го артериального русла. Если тромбоэмбо-

лы не лизируются, то формируется легоч-

ная окклюзия (полная или частичная), ко-

торая может приводить к ХПЛГ. Как пра-

вило, она развивается у пациентов с

поражением ЛА крупного калибра, у кото-
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рых эмболия своевременно не была диа-

гностирована, и активного лечения не про-

водилось. О переходе заболевания в хрони-

ческую стадию можно говорить при сохра-

нении постэмболических изменений в ар-

териальном русле через 3 мес с момента

эмболии. Вероятность нормализации ле-

гочного кровотока и функции правых отде-

лов сердца в дальнейшем минимальна.

Асимптоматическое течение ХПЛГ мо-

жет наблюдаться на протяжении от не-

скольких месяцев до нескольких лет. Пато-

физиологические этапы прогрессирования

ЛГ в этот период еще хорошо не изучены.

Сосудистая обструкция – главная причина

развития ХПЛГ. Гемодинамически разви-

тие и прогрессирование данного вида ЛГ

связывают с повторными ТЭЛА и тромбо-

зом in situ, а в дальнейшем и с ремоделиро-

ванием легочных сосудов и развитием

тромботической и гипертензивной легоч-

ной артериопатии.

Основными звеньями патогенеза ХПЛГ

являются повышение ЛСС вследствие ок-

клюзии легочных сосудов и высвобожде-

ния биологически активных веществ

(прежде всего серотонина), а также нару-

шения газообмена и гипоксемия за счет

увеличения объема мертвого пространства

и уменьшения газообменной поверхности.

Гистологические исследования ткани

легких умерших больных с ХПЛГ показали

не только выраженный склероз в зонах эм-

болии, но и выраженный склероз артери-

альных сосудов в непораженных зонах, ко-

торый сформировался в результате дли-

тельно существовавшей ЛГ.

Пятилетняя выживаемость пациентов с

ХПЛГ составляет всего 30% среди пациентов

со средним давлением в ЛА >40 мм рт. ст., а в

другом исследовании установлено, что его

повышение до 30 мм рт. ст. уже является

фактором неблагоприятного прогноза. Ана-

лиз гемодинамических показателей у паци-

ентов с ХПЛГ по данным клиники В.С. Са-

вельева показал, что прогностически небла-

гоприятными критериями являются:

• ЛГ 4-й степени (среднее давление в ЛА

>100 мм рт. ст.);

• сердечный индекс <2 л/мин/м2;

• конечное диастолическое давление в ПЖ

>19 мм рт. ст.

Таким образом, вне зависимости от при-

чин развития ЛГ в ее патогенезе (табл. 2)
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Первичная ЛГ Плексогенная артериопатия Гипертрофия медии, концентрическое или эксцентрическое 
утолщение и фиброз интимы, плексиформные образования
(выросты эндотелия в просвет сосуда)   

Тромботическая артериопатия Эксцентрический фиброз интимы с гипертрофией медии, 
утолщение интимы артерий и артериол из-за фиброэластоза,
тромбы, подвергшиеся организации и реканализации, 
нет плексиформных образований  

Легочная вено- Веноокклюзионная болезнь Пролиферация интимы и фиброз внутрилегочных вен 
окклюзионная и венул, тромбы, подвергшиеся реканализации, 
болезнь альвеолярный отек, расширение лимфатических протоков, 

гипертрофия медии артериол  

Капиллярный Капиллярный гемангиоматоз Инфильтрация тонкостенными кровеносными сосудами 
гемангиоматоз интерстициальной ткани с прорастанием легочных артерий, 
легких вен, бронхов, плевры  

Постэмболи- Тромботическая артериопатия Эксцентрический фиброз интимы с гипертрофией медии, 
ческая ЛГ утолщение интимы артерий и артериол из-за фиброэластоза, 

тромбы, подвергшиеся организации и реканализации, 
нет плексиформных образований

Таблица 2. Гистопатологическая характеристика некоторых вариантов ЛГ

Вариант ЛГ Вид поражения артерий Гистопатологическая характеристика  
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следует выделить следующие основные па-
тофизиологические феномены, сочетание

которых раскрывает сущность процессов

ремоделирования легочных сосудов: 

• вазоконстрикция; 

• редукция легочного сосудистого русла;

• снижение эластичности легочных сосу-

дов;

• облитерация легочных сосудов (тромбоз

in situ, пролиферация гладкомышечных

клеток).

Современные теории патогенеза ЛГ фо-

кусируются на дисфункции или повреждении
эндотелия, что приводит к нарушению ба-

ланса между вазоконстрикторными и вазо-

дилатирующими веществами. Иницииру-

ющую роль в этом процессе могут играть

разнообразные стимулы. При вторичных

формах ЛГ дисфункция или повреждение

эндотелия возникают предположительно

вследствие процессов, являющихся перво-

причиной самой патологии, таких как ме-

ханическое повреждение (наличие шунтов

слева направо), воздействие токсинов, ле-

карств, аутоиммунные поражения, отложе-

ние фибрина. Освобождение неидентифи-

цированных хемотаксических агентов из

поврежденных клеток эндотелия вызывает

миграцию гладкомышечных клеток в инти-

му легочных артериол. 

Дополнительно секреция локально ак-

тивных медиаторов с выраженным вазокон-

стрикторным действием способствует раз-

витию тромбоза in situ, трансформируя ле-

гочное сосудистое русло из нормального ан-

тикоагулянтного состояния (вследствие

освобождения простациклина и ингибитора

тканевого активатора плазминогена) в про-

коагулянтное. В результате образуется по-

рочный круг, когда повреждение эндотелия

неуклонно прогрессирует и приводит к ре-

моделированию легочных сосудов, нараста-

нию сосудистой обструкции и облитерации.

Клиническая оценка и диагностика ЛГ
Основными клиническими признаками ЛГ

являются:

• инспираторная одышка различной сте-

пени выраженности (присутствует в по-

кое, сохраняется в положении сидя, уси-

ливается при незначительной физичес-

кой нагрузке);

• боли в грудной клетке (из-за расширения

ствола ЛА и ишемии миокарда ПЖ);

• головокружения и обмороки (как пра-

вило, провоцируются физической на-

грузкой);

• сердцебиение и нарушения сердечного

ритма (чаще мерцательная аритмия у

больных митральными пороками сердца);

• кашель (чаще сухой);

• кровохарканье (его частота может умень-

шаться у больных митральными порока-

ми по мере прогрессирования правоже-

лудочковой недостаточности).

Для характеристики тяжести течения ЛГ

используется функциональная классифика-
ция, предложенная ВОЗ для пациентов с

недостаточностью кровообращения.

• Класс I – больные с ЛГ, но без ограниче-

ния физической активности. Обычная

физическая активность не вызывает по-

явления одышки, слабости, боли в груд-

ной клетке, головокружения. 

• Класс II – больные с ЛГ, приводящей к

некоторому снижению физической ак-

тивности. В покое они ощущают себя

комфортно, однако обычная физическая

активность сопровождается появлением

одышки или слабости, боли в грудной

клетке, головокружения.

• Класс III – больные с ЛГ, приводящей к

выраженному ограничению физической

активности. В покое они ощущают себя

комфортно, но небольшая физическая

активность вызывает появление одыш-

ки, слабости, боли в грудной клетке, го-

ловокружения.

• Класс IV – больные с ЛГ, которые не мо-

гут без перечисленных симптомов выпол-

нять любую физическую нагрузку. Одыш-

ка или слабость могут присутствовать да-
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же в покое, дискомфорт возрастает при

минимальной нагрузке.

Помимо оценки клинической картины

заболевания, важны данные инструмен-

тальных и лабораторных исследований,

позволяющие оценить причину и степень

тяжести ЛГ. С этой целью проводят рентге-

нографию органов грудной клетки, элект-

ро- и фонокардиографию, эхокардиогра-

фию, пробу с 6-минутной ходьбой, оценку

функции внешнего дыхания, вентиляцион-

но-перфузионную сцинтиграфию легких

(рис. 1), ангиопульмонографию (рис. 2),

катетеризацию правых отделов сердца, а

также анализы крови (клинический, био-

химический, иммунологический, коагуло-

грамма).

Эхокардиография (ЭхоКГ) является од-

ним из наиболее информативных неинва-

зивных методов для оценки давления в ЛА.

Кроме того, ЭхоКГ позволяет оценить раз-

меры камер и толщину стенок сердца, со-

кратительную и насосную функцию миокар-

да, динамику и форму внутрисердечных по-

токов. О дилатации ПЖ лучше всего судить

по увеличению отношения площади ПЖ к

площади ЛЖ (предпочтительнее из апикаль-

ной 4-камерной позиции): при отношении

0,6–1,0 говорят о легкой дилатации ПЖ, при

величине более 1,0 – о выраженной дилата-

ции. Двухмерная ЭхоКГ позволяет оценить

кинетику межжелудочковой перегородки: ее

парадоксальное систолическое движение

при выраженной ЛГ приводит, наряду со

снижением легочного венозного притока, к

нарушению изометрического расслабления

ЛЖ. При помощи импульсно-волновой

допплер-ЭхоКГ можно измерить давление в

ЛА. При выявлении признаков ЛГ ЭхоКГ

должна проводиться 1 раз в год, а при давле-

нии в ЛА >40 мм рт. ст. по данным ЭхоКГ не-

обходима катетеризация правых отделов

сердца.

Катетеризация правых отделов сердца и
легочной артерии является “золотым стан-

дартом” при постановке диагноза ЛГ. Этот

прямой метод позволяет с наибольшей точ-

ностью измерить давление в ПП и ПЖ, ЛА,

давление заклинивания ЛА, рассчитать

сердечный выброс (чаще используется ме-

тод термодилюции, реже – метод Фика),

определить уровень оксигенации смешан-

ной венозной крови. Данный метод позво-

ляет оценить тяжесть ЛГ и дисфункции

ПЖ, а также используется для оценки эф-

фективности вазодилататоров (обычно ос-

трые пробы).

Магнитно-резонансная томография
(МРТ) является относительно новым мето-

дом диагностики ЛГ. МРТ позволяет доста-

точно точно оценить толщину стенки и

объем полости ПЖ, фракцию выброса ПЖ. 

Лечение ЛГ
Исходя из основных аспектов патогенеза

выделяют основные задачи терапии ЛГ:
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Рис. 1. Вентиляционно-перфузионная сцинти-

графия в норме (а) и при наличии признаков

сосудистой обструкции (б). 

Рис. 2. Ангиопульмонография у пациента с вы-

раженной ЛГ без признаков ТЭЛА.

(а)

(б)



Легочная гипертензия 

• вазодилатация – релаксация гладкомы-

шечных клеток легочных сосудов;

• предотвращение или регресс ремодели-

рования легочных сосудов;

• хроническая антикоагулянтная терапия –

предотвращение эмболии легочных сосу-

дов и тромбоза in situ.

История лечения ЛГ начиналась с при-

менения вазодилататоров, поскольку вазо-

констрикция служит неотъемлемым зве-

ном в патогенезе заболевания. Использова-

лись препараты с различным механизмом

действия – α-блокаторы, β-агонисты, аце-

тилхолин, гидралазин, нитропруссид, кап-

топрил. Однако на фоне их применения за-

кономерно возникала значительная сис-

темная гипотония, не позволявшая приме-

нять адекватные дозы для достижения

основной цели – снижения давления в ЛА

и предотвращения систолической дис-

функции сердца.

Для релаксации гладкомышечных кле-

ток легочных сосудов показаны антагонис-
ты кальция. Важно подчеркнуть, что тера-

пию этими препаратами (табл. 3) следует

начинать под строгим гемодинамическим

контролем только больным с ЛГ, отвечаю-

щим на применение вазодилататоров. Те-

рапия антагонистами кальция показана

при положительном ответе на острую про-

бу с вазодилататором пациентам с сердеч-

ным индексом >2,1 л/мин/м2, и/или сату-

рацией венозной крови >63%, и/или давле-

нием в правом предсердии <10 мм рт. ст. 

Для предотвращения эмболии легочных

сосудов и развития тромбоза in situ при ЛГ

используют оральные антикоагулянты, по-

скольку ЛГ сопровождается гиперкоагуля-

цией и снижением фибринолитического

потенциала, что объясняет высокую часто-

ту тромботических поражений легочных со-

судов у больных с этой патологией. Высо-

кое ЛСС и низкий сердечный выброс при-

водят к резкому снижению скорости кро-

вотока, а следовательно, к повышению

вероятности тромбоэмболических ослож-

нений. Применение варфарина практичес-

ки удваивает 3-летнюю выживаемость

больных с ПЛГ, причем улучшает прогноз

как у пациентов, отвечающих на терапию

антагонистами кальция, так и у не отвечаю-

щих на нее. К сожалению, в литературе ма-

ло данных по применению варфарина при

других формах ЛГ. Стартовая доза варфари-

на должна составлять 2,5–5 мг. Дальней-

ший режим дозирования устанавливается

индивидуально под контролем междуна-

родного нормализованного отношения

(МНО) до уровня 2–3. Полная доза препа-

рата назначается 1 раз в сутки после вечер-

него приема пищи. Все пациенты с ПЛГ

или тромбоэмболической формой ЛГ долж-

ны принимать оральные антикоагулянты

пожизненно. В качестве альтернативы вар-

фарину у ряда больных ЛГ (с повышенным

риском кровотечений или не переносящих

этот препарат) используются небольшие

дозы гепарина (до 15000–20000 ЕД в сут-
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Среднее давление в ЛА, <50 50–100 >100  
мм рт. ст. 

Нифедипин 20–40 20 40–60 80–120 120–180  
(пролонгированные формы)

Исрадипин 2,5–5 2,5–5 7,5–10 10–12,5 12,5–15  

Амлодипин 2,5–5 2,5 10 12,5 15  

Лацидипин 2–4 2 4 4–8 8  

Дилтиазем 30–60 30 120–180 180–240 240–360  

Таблица 3. Дозирование антагонистов кальция при ЛГ

Препарат Начальная Увеличение дозы Суточная терапевтическая доза, мгдоза, мг каждые 3–5 дней, мг



ки) до повышения активированного час-

тичного тромбопластинового времени в

1,5–1,7 раза по сравнению с контролем.

Важно помнить и о возможности назначе-

ния дезагрегантов у больных ЛГ. Наиболее

популярным препаратом из этой группы

является аспирин (ацетилсалициловая кис-

лота) – простой в применении препарат,

назначение которого в дозе 50–100 мг/сут

не сопряжено с необходимостью монито-

рировать коагуляцию. 

Альвеолярная гипоксия как следствие

неадекватной вентиляции альвеол – ло-

кальной или генерализованной – имеет ме-

сто при большинстве форм ЛГ и является

мощным стимулом вазоконстрикции легоч-

ных артериол, резко ухудшая течение ЛГ.

Отсюда ясна целесообразность проведения

длительной кислородотерапии (2 л/мин) у

больных с ЛГ.

Новые направления в лечении ЛГ – при-

менение простагландинов (мощные эндо-

генные вазодилататоры с антиагрегант-

ным, антипролиферативным и цитопро-

тективным эффектами), лекарственных

препаратов, способствующих образованию

оксида азота (предотвращают деградацию

цГМФ, вызывая снижение ЛСС и пере-

грузки ПЖ), антагонистов рецепторов эн-

дотелина (блокируют экспрессию эндоте-

лина-1 в ЛА, обладают антипролифератив-

ным и антифибротическим эффектами).

Прогноз ЛГ определяется ранней диагно-

стикой и адекватной терапией первопричи-

ны ее развития, что требует внимательного

анализа клинической картины заболевания

и данных обследования больных.
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