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Легочная гипертензия (ЛГ) и ее прямое следствие – хроническое легочное сердце – являются наиболее частыми и про-

гностически неблагоприятными осложнениями хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ). Согласно классифи-
кации (Dana Point, 2008), ЛГ у больных ХОБЛ относится к группе «ЛГ, связанные с заболеваниями легких и /или гипоксе-
мией». Для поддерживающей терапии (ЕОК/ЕРО, 2009) рекомендованы диуретики, длительная малопоточная кислородо-
терапия, оральные антикоагулянты, сердечные гликозиды. Специфическая терапия ЛАГ проводится в зависимости от 
функционального класса и включает в себя назначение вазодилататоров, простоциклина, его производных, ингибиторов 
фосфодиэстеразы V типа и антагонистов рецепторов эндотелина -1. Из других методов лечения используются оксид азота 
(NO), флеботомия, хирургическая редукция легочного объема (ХРЛО). 
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фическая терапия. 
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THE COURSE AND MANAGEMENT OF PATIENTS WITH PULMONARY 
HYPERTENSION IN CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE 

 
Pulmonary hypertension (PH) and its direct result - chronic pulmonary heart - are the most frequent and prognostically unfavor-

able complications of chronic obstructive pulmonary disease (COPD). According to the classification (Dana Point, 2008), PH in pa-
tients with COPD, refers to the group of "PH associated with lung diseases and / or hypoxemia." For maintenance therapy (guide-
lines ESC/ ERS, 2009) diuretics, long low-flow oxygen therapy, oral anticoagulants, glycosides are recommended. PAH specific 
therapy may be used depending on the functional class and involves vasodilators, prostacyclin and its derivatives, inhibitors of 
phosphodiesterase type V and endothelin receptor antagonists -1. Other methods of treatment are nitric oxide (NO), phlebotomy, 
lung volume reduction surgery, (LVRS). 

Key words: рulmonary hypertension, chronic obstructive pulmonary disease, maintenance therapy, specific therapy. 
 
Хроническая обструктивная болезнь 

легких (ХОБЛ) в современном мире наряду с 
артериальной гипертензией (АГ), ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС) и сахарным диа-
бетом составляет ведущую группу хрониче-
ских заболеваний; на их долю приходится бо-
лее 30% всех форм патологии человека [5,27]. 
Легочная гипертензия (ЛГ) и ее прямое след-
ствие – хроническое легочное сердце – явля-
ются наиболее частыми и прогностически не-
благоприятными осложнениями ХОБЛ [2].  

Согласно современной клинической 
классификации ЛГ, опубликованной Европей-
ским обществом кардиологов и Европейским 
респираторным обществом в 2009 году (клас-
сификация Dana Point, 2008) легочная гипер-
тензия у больных ХОБЛ относится к группе 
«ЛГ, связанные с заболеваниями легких и 
/или гипоксемией» [42]. При пересмотре Ве-
нецианской классификации от 2003 г в 2008 г 
были внесены изменения в 1, 3,5 пункты. В 

разделе ЛГ, связанная с патологией дыхатель-
ной системы и/или гипоксемией дополни-
тельно введен подпункт 3.7. – нарушения раз-
вития легких. 

Повышение среднего давления в легоч-
ной артерии (Рра) при хронических заболева-
ниях легких в условиях покоя выше 20 мм рт. 
ст. является критерием наличия ЛГ [44,51]. 
Распространенность ЛГ и легочного сердца 
зависит от степени тяжести функциональных 
изменений заболевания. При значениях пока-
зателя объема форсированного выдоха за 1 с 
(ОФВ1) ниже 600 мл частота развития легоч-
ного сердца приближается к 70% [36]. 

По данным, полученным на основании 
нескольких долгосрочных исследований, ле-
тальность больных ХОБЛ тесно связана со 
степенью ЛГ: при уровне Рра 20–30 мм рт. ст. 
4–5-летняя выживаемость пациентов состав-
ляет 70–90%, при значениях Рра 30–50 мм рт. 
ст. – 30%, а при тяжелой ЛГ (Рра более 50 мм 
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рт. ст.) 5-летняя выживаемость больных прак-
тически равна нулю [51]. Уровень давления в 
ЛГ является не только фактором прогноза, но 
и фактором – предиктором госпитализации 
больных ХОБЛ [1]. Причиной развития и ста-
новления ЛГ у больных ХОБЛ является соче-
тание факторов, оказывающих активное или 
пассивное влияние на легочную гемодинами-
ку [4]:  

1. Артериальная гипоксемия. Существу-
ет обратная зависимость между тяжестью ЛГ 
и степенью артериальной гипоксемии [14]. 
Альвеолярная гипоксия вызывает легочную 
вазоконстрикцию посредством прямых и не-
прямых механизмов [42,51].  

2. Гиперкапния (повышение РаСО2) и 
ацидоз также приводят к развитию ЛГ. В ос-
нове повышения давления в легочной артерии 
(ЛА) в данном случае лежит повышение сер-
дечного выброса [36]. 

3. Дисфункция эндотелия легочных со-
судов, которая может быть связана с хрониче-
ской гипоксемией, недостаточностью высво-
бождения NO [32], воспалением [34]. 

4. Ремоделирование легочных артерий 
встречается как на поздних стадиях ХОБЛ, 
так и у больных на ранних этапах развития 
заболевания [42]. 

5. Сокращение площади капиллярного 
русла и компрессия легочных сосудов в ре-
зультате выраженной легочной гиперинфля-
ции (эффект создания зон Веста II) наблюда-
ются при тяжелой эмфиземе [24]. 

6. Полицитемия приводит к увеличению 
вязкости крови, кроме того, она является фак-
тором риска развития тромбоэмболий, что 
также ведет к повышению Рра и PVR [42]. 
Еще одним механизмом повышения сосуди-
стого легочного сопротивления при полици-
темии является ее подавляющее действие на 
эндотелийзависимую релаксацию сосудов в 
ответ на ацетилхолин [40]. Данный эффект 
связан со способностью высоких концентра-
ций гемоглобина к связыванию NO (scavenge 
effect) в легочном кровотоке, что в свою оче-
редь усиливает гипоксическую легочную ва-
зоконстрикцию. 

7. Высокая амплитуда отрицательного 
инспираторного внутригрудного давления у 
больных ХОБЛ ведет к повышению давления 
в ЛА [50].  

Клинические проявления ЛГ у больных 
ХОБЛ характеризуются низкой чувствитель-
ностью, что связано с превалирующей карти-
ной основного заболевания [36]. Например, 
усиление одышки при физической нагрузке 
может быть следствием нарастания бронхи-

альной обструкции, гиперинфляции и сниже-
ния транспорта кислорода вследствие нару-
шения функции правого желудочка. Расшире-
ние яремных вен и гепатомегалия могут быть 
как отражением правожелудочковой недоста-
точности, так и следствием легочной гипе-
ринфляции, которая затрудняет венозный воз-
врат к сердцу и вызывает смещение печени 
вниз [23]. Периферические отеки являются 
классическим признаком cor pulmonale, одна-
ко у больных ХОБЛ они часто возникают 
вследствие других причин: гипоальбумине-
мии, гиперкапнии, активации ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы [10]. 
Возможными аускультативными находками 
при ЛГ у больных ХОБЛ могут быть акцент 
пульмонального компонента второго тона, его 
расщепление, шум недостаточности легочно-
го клапана (высокотональный, decrescendo, 
голодиастолический) и шум трикуспидальной 
недостаточности (систолический decrescendo 
или голосистолический), интенсивность обо-
их шумов усиливается во время вдоха [29]. У 
больных с тяжелой ЛГ возможны изменение 
пульса – ослабление и ускорение вследствие 
низкого сердечного выброса – и появление 
парадоксального пульса (снижение систоли-
ческого артериального давления более чем на 
10 мм рт. ст. во время фазы вдоха). У терми-
нальных больных ХОБЛ с ЛГ могут наблю-
даться классические признаки правожелудоч-
ковой (ПЖ) недостаточности: гепатомегалия, 
периферические отеки, асцит [26]. 

Рентгенокартина хронического легоч-
ного сердца зависит от степени и длительно-
сти легочной гипертензии и изменений мио-
карда. Основные симптомы легочной гипер-
тензии: расширение главного ствола легочной 
артерии более 16 мм; расширение централь-
ных легочных артерий; повышенная прозрач-
ность периферических отделов легких с обед-
нением сосудистого рисунка; расширение ле-
гочного конуса; увеличение сердца влево. 
При низком положении диафрагмы симптомы 
легочной гипертензии могут быть смазаны 
вследствие поворота сердца вправо и увели-
чения его в продольном направлении. Симп-
том выбухания талии сердца и увеличение 
сердца отсутствуют [3]. 

Признаки гипертрофии правого желу-
дочка на ЭКГ появляются только при значи-
тельной гипертрофии, специфичность этих 
признаков довольно большая, но чувстви-
тельность невелика (25-40%). К основным 
ЭКГ-критериям гипертрофии ПЖ относятся: 
1) электрической ось сердца смещается впра-
во и принимает вертикальную позицию;  
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2) QRS в отведении V1 имеет вид qR-sR1, или 
RS, или rS-rsr [из хронической болезни мио-
карда]; 3) R < S в отведении V6; 4) амплитуда 
зубца Р более 0,20 mV в отведениях II, III, 
aVF и поворот электрической оси зубца Р бо-
лее 90°; 4) блокада (чаще неполная) правой 
ножки пучка Гиса; 5) признак S1S2S3; 6) при-
знак S1Q3; 7) низкий вольтаж QRS [21,31]. 

Эхокардиография (ЭхоКГ) является од-
ним из наиболее информативных неинвазив-
ных методов оценки давления в ЛА [17], ко-
торый позволяет: определить замедление от-
крытия клапана легочной артерии, его средне-
систолическое закрытие и повышение соот-
ношения времени выброса ПЖ к общему вре-
мени выброса [37], оценить выраженность 
гипертрофии ПЖ и движение межжелудочко-
вой перегородки [17]. Допплер – ЭхоКГ поз-
воляет измерить давление в легочной артерии, 
для чего используется формула, предложен-
ная A.Kitabatake и соавт.: Log10(Pра) = – 2,8 
(AT/ET) + 2,4, где AT – время ускорения по-
тока в выносящем тракте ПЖ, ET – время вы-
броса (или время изгнания крови из ПЖ) [36]. 
Информативность этого метода обследования 
для определения давления в легочной артерии 
превышает 90% [16]. Представляет интерес 
индекс оценки глобальной функции правого 
желудочка (индекс Tei), который оценивается 
с помощью импульсно-волновой ЭхоКГ как 
отношение суммы времени систолического 
изоволюмического сокращения ПЖ и времени 
диастолического изоволюмического расслаб-
ления ПЖ к времени выброса ПЖ [52]. Ин-
декс Tei может быть вычислен у 99% больных 
ХОБЛ [45]. В исследовании Burgess M.I. et al. 
было показано, что показатель индекса Tei 
является хорошим прогностическим фактором 
[45].  

В ряде исследований было показано, 
что уровни BNP в плазме крови повышены 
также и при дисфункции ПЖ [44-46].  

Магнитно-резонансная томография 
(МРТ) является относительно новым методом 
диагностики ЛГ, который позволяет доста-
точно точно оценить толщину стенки и объем 
полости ПЖ, а также фракцию выброса ПЖ 
[28]. Однако МРТ довольно дорога и доступна 
лишь в специализированных центрах. “Золо-
тым стандартом" для выявления ЛГ является 
метод катетеризации правых отделов сердца и 
легочной артерии [42]. Данный метод позво-
ляет оценить тяжесть ЛГ, дисфункции ПЖ, 
эффективность вазодилататоров (обычно ост-
рые пробы). Учитывая инвазивность процеду-
ры, катетеризация легочной артерии больным 
ХОБЛ с ЛГ проводится по определенным по-

казаниям: тяжелая ЛГ (>50 мм рт. ст.), частые 
эпизоды недостаточности ПЖ, тяжелое 
обострение ХОБЛ, сопровождающееся гипо-
тонией и шоком, а также предоперационная 
подготовка больных к хирургической редук-
ции легочного объема или трансплантации 
легких [42]. 

В настоящее время появились специ-
альные катетеры, оснащенные микромано-
метрами, позволяющие проводить постоян-
ный мониторинг давления у больных при ЛГ 
в течение суток [7]. Данный метод показал, 
что у больных ХОБЛ с ЛГ физические 
нагрузки, даже обычная дневная активность 
больных и сон приводят к очень выраженно-
му повышению Рра (около 60 мм рт. ст.) и 
создают значимую гемодинамическую 
нагрузку на ПЖ [7].  

Лечение ЛГ при ХОБЛ должно быть 
направлено прежде всего на терапию основ-
ного заболевания, т.е. необходимо использо-
вать в полном объеме все средства для мак-
симального улучшения бронхиальной прохо-
димости, контроля за воспалением дыхатель-
ных путей и улучшения показателей газооб-
мена. Согласно рекомендациям экспертов 
GOLD (2011 г.) к числу основных препаратов 
для терапии больных ХОБЛ относятся М-
холинолитики, β2-агонисты, метилксантины, 
ингаляционные глюкокортикостероиды, при 
развитии инфекционных обострений заболе-
вания назначаются антибиотики [27]. Инте-
ресно отметить, что β2-агонисты и метилксан-
тины кроме бронхорасширяющего эффекта 
обладают также умеренным действием на со-
суды малого круга кровообращения, т.е. спо-
собны снизить давление в легочной артерии и 
увеличить фракцию выброса (ФВ) ПЖ у 
больных ХОБЛ [52]. В зависимости от разно-
видности ЛАГ согласно рекомендациям Ев-
ропейского общества кардиологов и Европей-
ского респираторного общества (2009) для 
поддерживающей терапии назначаются ди-
уретики, длительная малопоточная кислород-
терапия, оральные антикоагулянты, сердеч-
ные гликозиды [22] (см. таблицу). 

Диуретики, уменьшая внутрисосуди-
стый объем жидкости, приводят к улучшению 
легочной гемодинамики, газообмена и клини-
ческих симптомов у больных ХОБЛ с ЛГ и 
легочным сердцем. Из побочных эффектов 
выделяют повышение вязкости крови [36], 
метаболический алкалоз, который может при-
водить к угнетению активности дыхательного 
центра и ухудшению газообмена [62]. 

Кислородотерапия. Коррекция гипоксии 
с помощью кислорода является наиболее па-
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тофизиологически обоснованным методом 
терапии ЛГ. Влияние вентиляции легких на 
параметры легочной гемодинамики было по-
казано при краткосрочных и длительных 
наблюдениях [35]. 

Антикоагулянты. Благоприятные эф-
фекты оральных антикоагулянтов показаны в 
одноцентровых ретроспективных исследова-
ниях у больных ИЛГ и ЛГ вследствие приема 
аноректиков. Целевой уровень МНО при ИЛГ 
составляет 1,5-2,5. При других формах ЛГ 
решение о назначении оральных антикоагу-

лянтов должно в каждом случае приниматься 
индивидуально на основании оценки соотно-
шения риск/эффективность [2]. 

Эффективность сердечных гликозидов у 
больных ХОБЛ с хроническим легочным 
сердцем была показана только при наличии 
сочетанной патологии левого желудочка [18] 
и при развитии мерцательной аритмии [45]. У 
больных ХОБЛ в условиях гипоксемии и при-
ема β2-агонистов может быть повышен риск 
развития дигиталисной интоксикации.  

 
Таблица  

Поддерживающая терапия при ЛАГ Класс реко-
мендаций 

Уровень дока-
зательности 

Диуретики показаны больным с признаками правожелудочковой недостаточности I C 
Длительная малопоточная кислородотерапия показана при снижении PaО2 < 60 мм рт. ст (< 8kPa) I C 
Оральные антикоагулянты показаны при идиопатической ЛАГ, наследственной ЛАГ и ЛАГ 
вследствие приема анорексигенных препаратов II A C 
Оральные антикоагулянты показаны при ассоциированной ЛАГ (АЛАГ) II В C 
Сердечные гликозиды могут быть показаны больным с ЛАГ при развитии предсердных тахи-
аритмий для урежения желудочковых сокращений II В C 

  
Специфическая терапия ЛАГ (рекомен-

дации Европейского общества кардиологов и 
Европейского респираторного общества, 
2009, п. 7.3.3) проводится в зависимости от 
функционального класса ЛАГ и включает в 
себя назначение вазодилататоров, простоцик-
лина и его производных, ингибиторов фос-
фодиэстеразы V типа и антагонистов рецеп-
торов эндотелина -1. 

Вазодилататоры. Несмотря на то, что в 
некоторых краткосрочных исследованиях бы-
ла показана способность вазодилататоров 
(блокаторы кальциевых каналов, празозин, 
нитраты и гидралазин [52]) улучшать показа-
тели легочной гемодинамики, данных об их 
положительном действии в течение длитель-
ного времени (более 6 месяцев) практически 
нет [1]. Основным побочным эффектом вазо-
дилататоров являются усугубление артери-
альной гипоксемии, системная гипотензия и 
тахикардия. 

В ряде исследований показана способ-
ность нифедипина приводить к снижению ЛГ 
и повышению сердечного выброса у больных 
ХОБЛ с ЛГ как в покое, так и при физических 
нагрузках [38]. Однако нифедипин усиливает 
перфузию плохо вентилируемых отделов лег-
ких, что ведет к ухудшению вентиляционно-
перфузионных (VA/Q) соотношений и сниже-
нию РаО2 [30]. Благоприятного действия анта-
гонистов кальция на параметры легочной ге-
модинамики при длительной терапии (недели-
месяцы) больных ХОБЛ с ЛГ не наблюдалось 
[39]. Назначение острых проб нитратов пока-
зало умеренное снижение ЛГ, которое сопро-
вождается ухудшением газообмена [19], а 
длительные исследования – отсутствием по-

ложительного эффекта препаратов на легоч-
ную гемодинамику [52]. Данные об эффек-
тивности ингибиторов ангиотензинпревра-
щающего фермента (ИАПФ) довольно проти-
воречивы. С одной стороны, есть данные о 
том, что на фоне терапии ИАПФ наблюдается 
снижение ЛГ и повышение сердечного вы-
броса [4]. С другой стороны, эффективность 
ИАПФ у больных ХОБЛ не была подтвер-
ждена в длительных плацебо-контролируемых 
исследованиях [13].  

В течение последних лет появилось не-
сколько перспективных препаратов, эффек-
тивность которых уже доказана у больных с 
первичной ЛГ. К числу таких препаратов от-
носятся аналоги простациклина (илопрост, 
трепростенил, беропрост), антагонисты ре-
цепторов эндотелина (бозентан) и ингибиторы 
фосфодиэстеразы V (силденафил)[26]. Инга-
ляционное введение простациклина у боль-
ных с тяжелой ХОБЛ и ЛГ приводило к сни-
жению легочного сосудистого сопротивления 
и в то же время показало отсутствие отрица-
тельного влияния на газообмен и системную 
гемодинамику [6]. В исследованиях показаны 
значительное снижение легочного сосудисто-
го сопротивления, отсутствие влияния на PaO2 
и системное артериальное давление ингаля-
ционной формы стабильного аналога проста-
циклина илопроста у больных с ЛГ на фоне 
интерстициального фиброза легких [6]. Сил-
денафил является селективным ингибитором 
цГМФ – зависимой фосфодиэстеразы V типа, 
т.е., предотвращая деградацию цГМФ, он 
приводит к снижению давления в легочной 
артерии. Эффективность силденафила в дозе 
50 мг сравнима с NO по влиянию на Ppa, PVR 
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у больных с ИЛФ и ЛГ, в отличие от всех из-
вестных лекарственных препаратов силдена-
фил приводит к повышению PaO2 [47]. Для 
ведения больных с ЛГ силденафил в России 
не зарегистрирован. Антагонисты рецепторов 
эндотелина -1 блокируют рецепторы эндоте-
лина типа А и типа В. Уровень эндотелина 
ЕТ-1, который вызывает вазоконстрикторный 
и митогенный эффекты, в крови у больных 
ХОБЛ [48], значительно повышен, поэтому 
существуют теоретические предпосылки для 
использования антагонистов рецепторов эн-
дотелина -1 у этих больных, хотя достоверно 
не установлено, является ли повышенная про-
дукция ЭТ -1 причиной или следствием ЛГ [1, 
2]. В эту группу препаратов входят бонзентан, 
стаксентан, амбрисентан. В России бонзентан 
зарегистрирован в 2006г. В рандомизирован-
ных исследованиях у больных ЛГ бозентан 
продемонстрировал способность улучшать 
толерантность к физической нагрузке, функ-
циональный класс, гемодинамические и 
ЭхоКГ параметры. Назначение препарата ре-
комендуется больным ИЛГ и ЛГ при склеро-
дермии без существенного легочного фиброза 
с III – IV ФК (ВОЗ) в дозе 125 мг дважды в 
сутки с ежемесячным контролем ферментов 
печени [2].  

Кроме поддерживающей и специфиче-
ской терапии ЛГ используются и другие ме-
тоды лечения: оксид азота (NO) (ингаляцион-
ная форма) [1], флеботомия (кровопускание) 
[44], хирургическая редукция легочного объ-
ема (ХРЛО) [1], а также снижение амплитуды 
отрицательного инспираторного внутригруд-
ного давления. 

Таким образом, в последние годы для 
ведения больных с легочной гипертензией 
появилось несколько перспективных групп 
препаратов, эффективность которых доказана 
у больных с идиопатической ЛГ, с ЛГ на фоне 
легочного фиброза. К числу таких препаратов 
относятся простоциклин и его производные, 
ингибиторы фосфодиэстеразы V типа и анта-
гонисты рецепторов эндотелина -1. В то же 
время ведение больных с ЛГ при ХОБЛ огра-
ничивается лечением основного заболевания 
(GOLD, 2011г), которое включает в себя пре-
параты для максимального улучшения брон-
хиальной проходимости, контроля за воспа-
лением дыхательных путей и улучшения по-
казателей газообмена. Коррекция легочной 
артериальной гипертензии на фоне ХОБЛ яв-
ляется недостаточно изученной проблемой. 
Терапия этой категории больных трудна и 
требует дальнейших исследований. 
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