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Резюме. Данная статья посвящена проблеме легочной гипертензии. Выделяют несколько 

вариантов легочной гипертензии. Выбор эффективных методов лечения напрямую зависит от 

этиологии и особенностей клинического течения каждого из них. В статье приведены 

гемодинамические характеристики данного состояния, отражены проблемы, возникающие в 

процессе диагностического поиска. 
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Resume. This article is devoted to the problem of pulmonary hypertension. There are several 

different types of pulmonary hypertension and treatment may vary depending on the type the patient has. 

The article shows the hemodynamic parameters of this condition, represents the problems appearing 

during the diagnostic search process. 
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pulmonary hypertension. 

 

Актуальность. Легочная гипертензия (ЛГ) – это гемодинамическое и 

патофизиологическое состояние, характеризующееся повышением среднего 

давления в легочной артерии ≥ 25 мм рт.ст. в покое по данным катетеризации 

правых отделов сердца [4, 5]. В зависимости от локализации преимущественного 

поражения легочного сосудистого русла выделяют прекапиллярную и 

посткапиллярную ЛГ. Для прекапиллярной  ЛГ характерно: среднее давлением в 

легочной артерии ≥ 25 мм рт. ст., уровень давления заклинивания  легочной артерии 

≤ 15 мм рт. ст., нормальное или сниженное давление сердечного выброса. 

Прекапиллярная ЛГ возникает при легочной артериальной гипертензии (ЛАГ), ЛГ, 

ассоциированной с заболеваниями легких, хронической тромбоэмболической ЛГ 

(ХТЛГ), а также при смешанных механизмах ЛГ. 

Посткапиллярная ЛГ развивается при заболеваниях левых отделов сердца и 

характеризуется средним давлением в легочной артерии ≥ 25 мм рт.ст. и 

повышением давления заклинивания легочной артерии >15 мм рт. ст. на фоне 

нормального или сниженного сердечного выброса. 

Согласно современной классификации, выделяют 5 групп вариантов ЛГ в 

соответствии с клиническими, патофизиологическими и терапевтическими 

особенностями:  

1. Легочная артериальная гипертензия; 

2. Хроническая тромбоэмболическая ЛГ и другие виды обструкции легочной 

артерии; 

3. ЛГ с неясной этиологией; 

4. ЛГ вследствие патологии левых отделов сердца; 

5. ЛГ вследствие патологии легких и/или гипоксии. 

В патогенезе идиопатической ЛГ выделяют 4 основных патофизиологических 

механизма: вазоконстрикцию, редукцию легочного сосудистого русла, снижение 
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эластичности и облитерацию легочных сосудов [1, 9]. Ключевым фактором в 

патогенезе является дисфункции эндотелия с возникновением дисбаланса между 

вазоконстриктивными и вазодилатирующими веществами и развитием 

вазоконстрикции. При исследовании вазоактивных субстанций была обнаружена 

повышенная продукция тромбоксана и мощного вазоконстрикторного пептида – 

эндотелина-1, а также дефицит вазодилататоров – простациклина и оксида азота. Из 

поврежденных клеток эндотелия высвобождаются хемотаксические агенты, 

способствующие миграции гладкомышечных клеток в интиму легочных артериол. 

Секреция локально активных медиаторов с выраженным вазоконстрикторным 

действием способствует развитию тромбоза in situ [8]. Повреждение эндотелия 

неуклонно прогрессирует, что приводит к ремоделированию легочных сосудов, 

нарастанию сосудистой обструкции и облитерации. Патологические процессы 

затрагивают все слои сосудистой стенки. Обструктивные процессы в легочных 

сосудах при идиопатической ЛГ служат причиной повышения легочного 

сосудистого сопротивления, вызывая перегрузку и декомпенсацию правого 

желудочка [3, 6, 7]. 

Легочная гипертензия является жизнеугрожающим состоянием с множеством 

опасных осложнений. ЛГ неуклонно прогрессирует, и в конечном итоге, приводит к 

гибели пациента. Продолжительность и качество жизни при данном заболевании 

зависят от своевременной диагностики и  рациональной терапии [2]. Это 

обуславливает необходимость изучения ЛГ. 

Цель: изучить частоту встречаемости и современное течение легочной 

гипертензии 

Задачи: 

1. Исследовать статистику лёгочной гипертензии у населения РБ. 

2. Изучить наиболее часто встречаемые формы лёгочной гипертензии в РБ. 

3. Выявить осложнения, имевшие место у пациентов стационара. 

Материалы и методы. Для исследования данной патологии было изучено 48 

историй болезней из 4 ГКБ и 57 историй болезней из 9 ГКБ города Минска. 

Результаты и их обсуждение. Частота встречаемости легочной гипертензии 

среди населения составляет 97 случаев на 1 млн человек.  

Наиболее встречаемой формой является легочная гипертензия, обусловленная 

патологией левых камер сердца и заболеваниями легких.  

У исследованной группы пациентов наблюдалось преимущественно средняя и 

высокая степени тяжести. 

У 85% исследованных было выявлено хроническое легочное сердце. 

Основные осложнения легочной гипертензии – различные нарушения ритма 

сердца: экстрасистолия, мерцательная аритмия, желудочковая тахикардия, 

асистолия. 

Выводы: 

1. Среди населения Республики Беларусь легочная гипертензия встречается 97 

раз на миллион населения.  

2. Наиболее частой её формой является легочная гипертензия, обусловленная 

патологией левых камер сердца и заболеваниями легких. 
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3. Она имеет множество осложнений, наиболее распространенные из которых: 

экстрасистолия, мерцательная аритмия, желудочковая тахикардия, асистолия. 
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