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Резюме 

Легочная гипертензия относится к частым осложнениям хронической 

обструктивной болезни легких, ее появление связано с повышенным 

риском обострений заболевания, ухудшением качества и прогноза жизни. 

Несмотря на незначительное (25-45 мм рт.ст.) повышение среднего давле-

ния в легочной артерии, структурная и функциональная перестройка сосу-

дистого русла легких в большей степени влияет на частоту госпитализа-

ций, продолжительность жизни пациентов с ХОБЛ по сравнению с ОФВ1. 

В исследованиях появились обоснования выделения фенотипов ЛГ при 

ХОБЛ на основании уровня сДЛА, ЛСС, один из фенотипов – «легочный 

сосудистый фенотип» характеризуется повышением сДЛА, одышкой, сни-

жением толерантности к физической нагрузке и незначительными венти-

ляционными нарушениями. Диагностика ЛГ при ХОБЛ поздняя, неинва-

зивные методы (эхокардиография) нередко некорректно позволяют оце-

нить уровень давления в легочной артерии, а инвазивный способ  – катете-

ризация правых отделов сердца используют в редких случаях, планируя 

трансплантацию легких или при включении пациента в клиническое ис-

следование. Лечение ЛГ при ХОБЛ не разработано, продолжаются иссле-

дования эффективности групп препаратов, рекомендованных для лечения 

легочной артериальной гипертензии. 

Ключевые слова: легочная гипертензия, хроническая обструктивная 
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Введение 

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) является одной из 

основных причин заболеваемости и смертности во всем мире с ростом рас-

пространенности в течение истекших десятилетий [1]. Легочная гипертензия 

(ЛГ) относится к осложнениям, обусловленным прогрессированием ХОБЛ, 

нарастанием функциональных обструктивных нарушений и хронической ги-

поксемии, вызывающей альвеолярную гипоксию. В исследованиях прошлых 

лет показано, что уровень среднего давления в легочной артерии (сДЛА) за-

висит от тяжести течения ХОБЛ и является обоснованием долгосрочной кис-
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лородотерапии и фактором, влияющим на прогноз жизни пациента [2]. В 

настоящее время доказано влияние уровня сДЛА на частоту госпитализаций 

и худший прогноз жизни по сравнению с пациентами с нормальным сДЛА 

[3,4]. В большинстве случаев уровень сДЛА при измерении инвазивным и не 

инвазивным способом при ХОБЛ колеблется от незначительного до умерен-

ного повышения, вместе с тем, возможен значительно повышенный уровень 

давления при несущественной бронхиальной обструкции [5]. Сложные меха-

низмы формирования ХОБЛ обусловливают гетерогенность заболевания и 

развитие его осложнений. 

Эпидемиология ЛГ при ХОБЛ 

В Рекомендациях 2015 г. пересмотренная классификация ЛГ включает 

пять групп заболеваний, среди которых в III-ей группе представлены ХОБЛ, 

интерстициальная болезнь легких, другие легочные заболевания со смешан-

ными рестриктивными и обструктивными нарушениями, синдром обструк-

тивного апноэ сна, альвеолярная гиповентиляция, длительное пребывание на 

большой высоте, нарушения развития легких. По сравнению с классифика-

цией 2009 г. добавлены хронические заболевания легких со смешанными ре-

стриктивными и обструктивными нарушениями, хроническая бронхоэктати-

ческая болезнь, муковисцидоз и синдромы с комбинацией легочного фиброза 

(преимущественно в нижних отделах легких) и эмфиземы легких (в верхних 

зонах легких) [6]. 

В 2018 г. в Ницце на симпозиуме, посвященном ЛГ, предложено сни-

зить пороговое значение сДЛА до 20 мм рт.ст., приближая его значение к 

нормальной величине 14,0±3,3 мм рт.ст. Достоверные данные о распростра-

ненности ЛГ при ХОБЛ отсутствуют, известно, что наличие и уровень ЛГ за-

висят от степени тяжести ХОБЛ, применяемого для определения метода ис-

следования и диагностической оценки. Результаты исследований различными 

методами и с неоднозначными пороговыми уровнями варьируют в пределах 

20-91% [4,6,7]. Simonneau G, et al. отметил, что среди кандидатов с ХОБЛ на 

трансплантацию легких распространенность ЛГ 20 мм рт.ст. составила 50% 

[8]. В другом исследовании у 120 пациентов после выполнения катетериза-

ции правых отделов сердца ЛГ выявлена в 91% случаев [9]. 

В нескольких исследованиях показано, что при ХОБЛ сДЛА >35-40 мм 

рт.ст. обнаруживают в 3-5% случаев, и скорость прогрессирования ЛГ мед-

ленная, 1,5-2,8 мм рт.ст. в год [7,11]. При обострении заболевания и незначи-

тельных физических нагрузках у пациентов с ХОБЛ наблюдают повышение 

сДЛА (при тяжелом течении в два и более раза), что обусловлено в том числе 

поражением левых отделов сердца, обструктивным апноэ сна и тромбозом 

сосудов легких. 

Патофизиологические и морфологические изменения в легких при 

ЛГ у пациентов с ХОБЛ 

В развитии ЛГ при ХОБЛ участвуют многие факторы, одним из кото-

рых является эндотелиальная дисфункция сосудов легких, возникающая в ре-

зультате воздействия факторов внешней среды или генетически обусловлен-

ная (рис.1). 



Внутренние болезни сегодня : сб. науч. тр., посвящ. 100-летию УО БГМУ 

24 
 

Курение, поллютанты, возраст, гиподинамия, диета  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 1 – Схема механизмов, влияющих на легочное кровообращение при ХОБЛ 

Эндотелиальная дисфункция вызывает дисбаланс между вазоконстрик-

торными и вазодилатирующими биологическими медиаторами и приводит к 

вазоконстрикции мелких и прекапиллярных артерий. Влияние вазоконстрик-

торных агентов сопровождается тромбозом in situ, и состояние кровеносного 

русла малого круга кровообращения изменяется: из антикоагулянтного пере-

ходит в прокоагулянтное. Патологические изменения затрагивают клеточный 

состав в слоях сосудистой стенки. Пролиферация гладкомышечных клеток 

способствует гиперплазии интимы в мышечных артериях, менее существен-

ные изменения происходят в адвентиции сосудов, где повышается синтез 

внеклеточного матрикса [12]. 

Гиперплазию интимы легочных мышечных артерий определяют на 

всех стадиях заболеваниях. При ХОБЛ легкой и средней степени тяжести 

большая часть пролиферирующих гладкомышечных клеток имеет низкодиф-

ференцированный фенотип. 

В плазме крови увеличивается концентрация провоспалительных цито-

кинов, в эритроцитах нарушается синтез серотонина. Патологические изме-

нения стенок сосудов вызывают ремоделирование легочных артерий, раре-

фикацию сосудистого русла и повышение легочного сосудистого сопротив-

ления [13,14]. Жесткость сосудистой стенки повышается из-за структурных 

изменений внеклеточного матрикса с большим содержанием коллагеновых и 

эластиновых волокон (рис.2). 

Существенное значение для формирования ЛГ имеет эпителиальная 

дисфункция (или повреждение стенки бронхов), участвующая в развитии 

бронхиальной обструкции и нарушении альвеолярной вентиляции с развити-

ем гипоксии. Системная артериальная гипоксемия усугубляет влияние аль-

веолярной гипоксии и усиливает вазоконстрикцию, стимулируя перестройку 

артерий легких, и поддерживая ЛГ, обратимую на ранних стадиях заболева-

ния и необратимую в более поздние сроки [15]. 
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Рисунок 2 – Механизм ремоделирования сосудов легких при ЛГ у пациентов с ХОБЛ 

К механизмам ЛГ при ХОБЛ относятся и другие факторы, обуслов-

ленные обструктивным синдромом: нарушение функции и утомление ды-

хательной мускулатуры, увеличение объема легких и механическое воз-

действие на стенки сосудов, изменение механики дыхания, повышение 

внутригрудного давления. В развитии ЛГ при ХОБЛ участвуют факторы, 

включающие изменение давления наполнения левого сердца, сердечный 

выброс, частоту сердечных сокращений, гематокрит, объем крови в лег-

ких [16]. 

Клинические признаки и диагностика  

Клинические проявления ЛГ при ХОБЛ неспецифичные, их выявляют 

на поздних стадиях из-за трудности обнаружения признаков повышения дав-

ления в легочной артерии, маскирующихся симптомами основного заболева-

ния. Одышка, утомляемость – характерные проявления ХОБЛ и ЛГ. Одышка 

периодически принимает пароксизмальный характер, обусловленный еще 

большим повышением давления в легочной артерии из-за возросшей физиче-

ской нагрузки или эмоционального стресса. Головокружение, синкопе, про-

должительностью до 5 минут возникают в половине случаев у пациентов 

ХОБЛ и ЛГ как признаки малого сердечного выброса, не способного увели-

чиваться при физической нагрузке из-за уменьшения притока крови к левой 

половине сердца. 

Болевой синдром по типу стенокардии или кардиалгии появляется в ре-

зультате выраженной гипертрофии правого желудочка, снижения сердечного 

выброса и растяжения легочной артерии с рефлекторным сужением коронар-

ных артерий. 

Кашель непродуктивный обусловлен раздражением стенок бронхов 

расширенным стволом легочной артерии, осиплость голоса – из-за сдавле-

ния возвратного нерва и пареза голосовой связки. Изредка встречается 
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кровохарканье, усиливающееся по мере прогрессирования сердечной недо-

статочности либо обусловленное разрывами легочно-бронхиальных или 

артериовенозных анастомозов, которые компенсаторно развиваются при 

высокой ЛГ. 

При развитии правожелудочковой сердечной недостаточности отмеча-

ют набухание шейных вен, увеличение печени, отеки ног, асцит. 

При физикальном исследовании онаруживают бледные кожные покро-

вы, холодные конечности, пульс малого наполнения, пульсацию слева от 

грудины по парастернальной линии в четвертом межреберье, увеличение 

правого желудочка, при аускультации сердца – усиление второго тона во 

втором межреберье слева, пансистолический шум в случае трикуспидальной 

недостаточности, шум Грехема-Стилла. 

Инструментальные методы исследования, рентгенография орга-

нов грудной клетки и электрокардиография (ЭКГ), имеют низкую чув-

ствительность в диагностике ЛГ. Рентгенографическое исследование по-

могает в диагностике ХОБЛ для выявления характерных изменений арте-

риальной и венозной гипертензии. Степень ЛГ не коррелирует со степе-

нью рентгенологических изменений. Результаты ЭКГ подтверждают диа-

гноз, но не исключают его, в случае отсутствия на ЭКГ патологических 

изменений. При тяжелой ЛГ появляются отклонение электрической оси 

сердца вправо, «пульмональный» Р, признаки гипертрофии правого желу-

дочка (чувствительность 55%, специфичность 70%), блокада правой нож-

ки пучка Гиса, удлинение интервала QT. Нередко отмечают аритмии 

сердца: суправентрикулярную экстрасистолию, трепетание или фибрил-

ляцию предсердий, усугубляющих гемодинамические нарушения и спо-

собствующих прогрессированию сердечной недостаточности. 

Эхокардиографический метод исследования (ЭхоКГ) является неинва-

зивным доступным методом имеющим решающее значение в диагностике 

ЛГ. Методом ЭхоКГ оценивают состояние сердечной мышцы и камер сердца 

для выявления гипертрофии и дилатации правых отделов сердца, диагности-

ки патологии миокарда и клапанного аппарата, нарушений гемодинамики. 

Оценку трикуспидальной регургитации и изменений диаметра нижней полой 

вены при дыхательных маневрах проводят при допплеровском исследовании 

для расчета среднего систолического давления в легочной артерии (табл.1,2). 

Трансторакальной эхокардиографии недостаточно для суждения о мягкой 

или малосимптомной ЛГ, в связи с методическими неточностями исследова-

ния и индивидуальными особенностями пациента. Технические трудности 

возникают при ЭхоКГ у пациентов с ХОБЛ в связи с эмфиемой и гиперин-

фляцией [6,12]. Для более детального суждения о структурных изменениях 

сердца и нарушениях гемодинамики проводят чреспищеводную эхокардио-

графию, изредка с контрастированием. В клиническом контексте результаты 

ЭхоКГ необходимы для принятия решения о выполнении катетеризации 

сердца. 
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Таблица 1 – Вероятность    наличия  ЛГ  у  симптомных  пациентов   по      

эхокардиографическим признакам пиковой скорости трикуспидальной  

регургитации 

Таблица 2 – Эхокардиографические признаки, позволяющие предполагать ЛГ          

(в дополнение к изменению скорости трикуспидальной регургитации) 

Желудочки сердца Легочная артерия 
Нижняя полая вена и 

правое предсердие 

Отношение базального 

диаметра правый  

желудочек/левый    

желудочек >1,0 

Ускорение оттока из 

правого желудочка 

<105 м/сек и/или  

среднесистолическая  

зазубрина  

Диаметр нижней полой 

вены >21 мм  

с уменьшением  

инспираторного  

коллапса   

Смещение  

межжелудочковой 

перегородки (индекс 

эксцентричности 

левого желудочка >1,1 

в систолу и/или  

диастолу 

Скорость ранней  

диастолической  

легочной регургитации 

>2,2 м/сек 

Площадь правого  

предсердия >18 см2 

 Диаметр легочной       

артерии >25 мм 

 

При компьютерной томографии (КТ) с целью прогнозирования течения 

ЛГ при ХОБЛ рассчитывают отношение диаметра основного ствола легочной 

артерии к диаметру восходящей аорты: соотношение >1 (диапазон (0,9-1,1) 

относится к пороговому. Разработаны другие маркеры при КТ – измерение 

поверхности мелких сосудов, оценка бронхиальной стенки и эмфизематоз-

ных изменений, которые используют для прогнозирования и фенотипирова-

ния ЛГ при ХОБЛ [17].  

Результаты магнитно-резонансной томографии позволяют оценить 

жесткость стенок легочной артерии, индекс массы правого желудочка.  

Легочная гемодинамика, оцениваемая по результатам катетеризации 

правых отделов сердца, является «золотым стандартом» для подтверждения 

диагноза ЛГ. По результатам катетеризации правых отделов сердца на 6-ом 

Пиковая скорость 

трикуспидальной 

регургитации (м/с) 

Присутствие других 

ЭХО-признаков ЛГ 

Эхокардиографическая 

вероятность ЛГ 

≤2,8 или неизмерима Нет Низкая 

≤2,8 или неизмерима Да Умеренная 

2,9-3,4 Нет 

2,9-3,4 Да Высокая 

>3,4 Не зависит 
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Всемирном симпозиуме по легочной гипертензии предложена гемодинами-

ческая классификация ЛГ при ХОБЛ, включающая три группы пациентов 

(табл.3) [12]. 

Таблица 3 – Показатели сДЛА, ЛСС и сердечного индекса, полученные при   

катетеризации правых отделов сердца, в трех группах пациентов с ХОБЛ и ЛГ 

ХОБЛ без ЛГ сДЛА <21 мм рт.ст. 

сДЛА 21-24 мм рт.ст. с ЛСС <3 ед. Вуда 

ХОБЛ с ЛГ сДЛА 21-24 мм рт.ст. с ЛСС ≥3 ед. Вуда 

сДЛА 25-34 мм рт.ст. 

ХОБЛ с тяжелой ЛГ сДЛА ≥35 мм рт.ст. 

сДЛА ≥25 мм рт.ст. с сердечным индексом                

<2,0 л/мин/м2 

У небольшой группы пациентов с ХОБЛ (3-5%) выявлены незначи-

тельные изменения вентиляционной функции легких без выраженной ги-

поксемии, но с тяжелыми гемодинамическими нарушениями. Ранее для 

характеристики пациентов существовал термин «непропорциональная» ЛГ. 

В 2018 г. G. Kovacs et al. предложил термин «легочный сосудистый фено-

тип» ХОБЛ и выделил основные признаки: тяжелая прекапиллярная легоч-

ная гипертензия (давление заклинивания в легочной артерии ≤15 мм рт. ст., 

сДЛА ≤35 мм рт. ст.; либо давление заклинивания в легочной артерии    

≤ 15 мм рт. ст., сДЛА ≤ 25 мм рт. ст., а сердечный индекс <2,0 л/мин/м 2; 

умеренное ограничение воздушного потока, отсутствие или легкая гипер-

капния, очень низкая DLCO (<45%), значительное снижение толерантно-

сти к физической нагрузке [19]. Предполагают, что существуют два типа 

ремоделирования сосудов легких: первый формируется в результате гипо-

ксемии и значительного изменения паренхимы легких. Второй тип ремоде-

лирования сосудов легких при ХОБЛ связан с гиперреактивностью сосудов 

и повреждением слоев их стенок ингаляционными токсичными вещества-

ми и табачным дымом, изменяющих регионарный кровоток, но не вызы-

вающих системную гипоксемию [20]. 

Таким образом, у пациентов с ХОБЛ и ЛГ по уровню гемодинамиче-

ских показателей, полученных при катетеризации правых отделов сердца, 

показателям обструктивных нарушений выделяют несколько фенотипов ЛГ, 

имеющих признаки характерные для других групп (табл.4) [6]. 

Объяснения гетерогенности ЛГ при ХОБЛ гипотетические и нужда-

ются в подтверждении результатами клинических исследований в настоя-

щем и будущем. Вместе с тем, закономерным является многостороннее ис-

следование пациентов с ХОБЛ с применением методов оценки функцио-

нальной способности легких, газового состава крови, DLCO, гемодинами-

ческих показателей легочного кровообращения и состояния системного 

кровообращения для определения особенностей, степени тяжести и про-

гноза при ЛГ. 
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Таблица 4 – Характеристика фенотипов ЛГ при ХОБЛ 

Характеристика 
Группы 

ЛГ 
Фенотип 

Ограничения 

воздушного 

потока 

Легочная  

гемодинамика 

Легкая ХОБЛ с 

прекапиллярной 

ЛГ 

1, 3, 4 ,5 ЛАГ, ХТЭЛГ, 

многофактор-

ный 

Легкие (про-

гнозируемая 

ОФВ1 >60%) 

сДЛА≥25 мм 

рт.ст., давле-

ние заклини-

вания ≤15 мм 

рт.ст. 

Легкая или  

тяжелая ХОБЛ с 

посткапиллярной 

ЛГ 

2, 3, 5 Болезни левых 

отделов сердца 

или многофак-

торный 

Легкие или 

тяжелые 

сДЛА≥25 мм 

рт.ст., давле-

ние заклини-

вания >15 мм 

рт.ст. 

Умеренная или 

тяжелая ХОБЛ с 

пропорциональ-

ной прекапил-

лярной ЛГ 

3 ХОБЛ ассоци-

ированные 

факторы такие 

как гипоксиче-

ское сосуди-

стое ремодели-

рование 

Умеренные 

или тяжелые 

(прогнозируе-

мая ОФВ1 

≤60%) 

сДЛА ≥25 мм 

рт.ст., давле-

ние заклини-

вания ≤15 мм 

рт.ст. 

Умеренная 

ХОБЛ с тяжелой 

прекапиллярной 

ЛГ 

3 ХОБЛ с легоч-

ным сосуди-

стым феноти-

пом (1-4%) 

Умеренные сДЛА ≥35 мм 

рт.ст. и давле-

ние заклини-

вания ≤15 мм 

рт.ст.; или 

сДЛА ≥25 мм 

рт.ст., давле-

ние заклини-

вания ≤15 мм 

рт.ст. и сер-

дечный индекс 

<2,0л/мин/м2 

Лечение 
Несмотря на отрицательное влияние ЛГ на качество и прогноз жизни, ре-

зультаты выполненных исследований показали, что эффективное лечение ЛГ не 
обязательно улучшит исход у пациентов. Комплексное влияние на основное за-
болевание – ХОБЛ, уменьшение частоты обострений, замедление прогрессиро-
вания нарушений вентиляционной функции легких, уменьшение гипоксемии, 
рассматривают как один из факторов участвующих в улучшении течения ЛГ. 

ХОБЛ следует лечить соответственно разработанным рекомендациям, в 
которых первоочередной задачей врача является коррекция альвеолярной ги-
поксии методом длительной оксигенотерапии, улучшающей состояние паци-
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ентов при наличии ЛГ. Применение оксигенотерапии в течение 15 часов 
предотвращает прогрессирование повышения давления в легочной артерии, в 
течение 18 часов – вызывает небольшое снижение показателя, не влияя на 
выживаемость и частоту госпитализаций [6,18].  

Препараты, рекомендованные для легочной артериальной гипертензии, 
не получили широкого признания в лечении ЛГ при ХОБЛ, поскольку не 
изучено их влияние и отсутствует доказательная база (табл.5). 

Таблица 5 – Рекомендации по обследованию и лечению пациентов с ЛГ                          

при хронических заболеваниях легких [6] 

Рекомендации 

  

Класс 

Уровень 

доказа-

тельности 

ЭхоКГ рекомендуется для неинвазивной диагностики при 

подозрении ЛГ у пациентов с заболеваниями легких 

I C 

Пациентов с ЭхоКГ – признаками тяжелой ЛГ и/или    

тяжелой дисфункцией ПЖ рекомендуется направлять в 

экспертный центр  

I C 

Оптимальное лечение основного заболевания легких, 

включая длительную оксигенотерапию, у пациентов с 

хронической гипоксемией рекомендуется у пациентов с 

ЛГ вследствие заболеваний легких 

I C 

Пациентов с признаками тяжелой ЛГ/ тяжелой правожелу-

дочковой недостаточности следует направлять в центр ле-

гочной гипертензии для подбора индивидуальной терапии 

IIa C 

Катетеризация правых камер сердца не рекомендуется при 

подозрении на ЛГ у пациентов с заболеваниями легких, за 

исключением случаев, когда определяется стратегия лече-

ния (например, трансплантация легких, альтернативный 

диагноз, такой как ЛАГ или ХТЛГ, потенциальная возмож-

ность включения в клиническое исследование)  

III C 

У пациентов с ЛГ вследствие заболеваний легких не реко-

мендуется использовать терапию, одобренную для ЛАГ 

III C 

ЛАГ–легочная артериальная гипертензия, ХТЛГ – хроническая тром-

боэмболическая легочная гипертензия, ПЖ – правый желудочек. 

Установлено, что у небольшой группы пациентов с ХОБЛ и ЛГ 

наблюдают хороший ответ на применение вазодилататоров. Рекомендован-

ные вазодилалататоры – блокаторы медленных кальциевых каналов нифе-

дипин, дилтиазем, амлодипин, улучшают легочную гемодинамику, вместе с 

тем вызывают усугубление артериальной гипоксемии, обусловленное дила-

тацией легочных сосудов в плохо перфузируемых зонах легких. Другим не-

желательным действием блокаторов кальциевых каналов при ХОБЛ и ЛГ 

является системная вазодилатация, вызывающая системную гипотензию и 

тахикардию [6]. 



Внутренние болезни сегодня : сб. науч. тр., посвящ. 100-летию УО БГМУ 

31 
 

Вдыхание простаноидов приводит к быстрому снижению сДЛА и ЛСС, 

не влияя отрицательно на газообмен, к сожалению, долгосрочные исследова-

ния при ХОБЛ не проведены и не изучено длительное воздействие на тече-

ние заболевания [22]. 

Эффективность антагонистов рецепторов эндотелина при ЛГ и ХОБЛ 

оценивалась в небольших группах пациентов с легкой и умеренной ЛГ. Ис-

следователи отметили, что ухудшился газообмен, повысилось пиковое по-

требление кислорода, толерантность к физической нагрузке и качество жизни 

не изменились [23]. 

Краткосрочное применение ингибитора фосфодиэстеразы-5 силденафи-

ла при ЛГ и ХОБЛ показало улучшение легочной гемодинамики и ухудшение 

газообмена, в другом исследовании при долгосрочном применении препарата 

наблюдали снижение сДЛА, повышение толерантности к физической нагрузке 

[18,24]. Силденафил замедляет ремоделирование сосудов легких, повышает 

толерантность к физической нагрузке при тяжелом течении ХОБЛ с ЛГ. 

Улучшение легочной гемодинамики под влиянием силденафила отмечают в 

покое и при физической нагрузке при легком или умеренном ухудшении газо-

обмена, обусловленным несоответствием вентиляции и перфузии [24]. 

Ghofrani H, et al. исследовал эффективность риоцигуата на легочную ге-

модинамику, газообмен и функцию легких при ЛГ у пациентов с ХОБЛ. В 

предыдущих исследованиях в случае назначения риоцигуата – первого ораль-

ного стимулятора растворимой гуанилатциклазы, который усиливает синтез 

цГМФ, улучшалась легочная гемодинамика у пациентов с легочной артериаль-

ной гипертензией и хронической тромбоэмболической легочной гипертензией 

[6]. Риоцигуат имеет двойной механизм действия: сенсибилизирует фермент к 

эндогенному NO путем стабилизации связи NO-рГЦ, а также напрямую стиму-

лирует последний через другой участок связи, независимо от NO [21]. 

Пациентам (мужчины и женщины в возрасте 56-82 лет) с ХОБЛ и ЛГ 

пограничной или легкой (сДЛА ≥23 мм рт.ст.), ОФВ1/ФЖЕЛ <70%, РаО2>50 

и РаСО2 ≤55 мм рт.ст. назначали риоцигуат 1 или 2,5 мг во время катетериза-

ции правых отделов сердца. Риоцигуат вызывал значительное снижение 

сДЛА по сравнению с исходным показателем: в группе, получавшей 1 мг по-

казатель снизился на 3,6 мм рт.ст.; в группе с 2,5 мг – на 4,8 мм рт.ст. Вели-

чина ЛСС также уменьшилась, значительнее в группе, получавшей 2,5 мг, 

повышался сердечный выброс. Изменений функционального состояния лег-

ких, ухудшение показателей газообмена при применении однократной дозы 

риоцигуата не наблюдали [24]. 

В выполненном недавно экспериментальном исследовании показано, 

что риоцигуат предупреждает появление ЛГ, ремоделирование сосудов лег-

ких и гипертрофию левого желудочка. При применении препарата наблюда-

ли расширение сосудов легких, снижение системного артериального давле-

ния и системного ЛСС без нежелательных реакций. После введения одно-

кратной дозы риоцигуат повышался сердечный выброс и частота сердечных 

сокращений по сравнению с исходными показателями [25]. При длительном 

применении риоцигуата не наблюдали повышение частоты сердечных со-
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кращений, несмотря на повышение сердечного выброса у пациентов с хрони-

ческой тромбоэмболической легочной гипертензией [24]. 

Прогноз 

ХОБЛ относится к наиболее распространенным хроническим заболева-

ниям легких с высокой смертностью. К основной причине смерти относят 

дыхательную недостаточность на втором месте – сердечная недостаточность, 

появляющаяся при ЛГ и формировании легочного сердца. Наличие ЛГ у па-

циентов с ХОБЛ ухудшает газообмен, уменьшается площадь капиллярного 

русла, усиливается одышка, снижается физическая выносливость и появля-

ются признаки правожелудочковой недостаточности Известно, что повы-

шенное сДЛА приводит к частым обострениям заболевания, сопровождаю-

щимися ухудшением вентиляционной функции легких и усугублением гипо-

ксии и гипоксемии [5]. У пациентов с ХОБЛ и ЛГ частота госпитализаций 

повышается в два раза по сравнению с пациентами с ХОБЛ без ЛГ [7]. При 

изучении факторов, влияющих на выживаемость пациентов с ХОБЛ, отмече-

но, что сДЛА влияет значительнее по сравнению с ОФВ1 – при тяжелой 

ХОБЛ и сДЛА>40 мм рт.ст. 5-летняя выживаемость равна 15% (рис.3) [2]. 

  

Рисунок 3 – Прогностическое влияние уровня сДЛА на выживаемость        

пациентов с ЛГ и ХОБЛ (из 2 с изменениями) 

Таким образом, повышение давления в легочной артерии ухудшает те-

чение заболевания, усиливает выраженность клинических симптомов и гемо-

динамических нарушений, увеличивает частоту госпитализаций и повышает 

риск смерти при ХОБЛ. 
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Заключение 

ЛГ при ХОБЛ является частым осложнением, обусловленным слож-

ными патофизиологическими механизмами заболевания. Альвеолярная ги-

поксия, возникающая в результате вентиляционных нарушений и струк-

турных паренхиматозных изменений, относится к важным факторам раз-

вития ЛГ. Перестройка артериального сосудистого русла с ремоделирова-

нием сосудов, рарефикацией, воспалительными изменениями (васкулопа-

тия) способствует повышению ЛСС и сДЛА. Развитие ЛГ связано с утяже-

лением клинических симптомов, повышением частоты госпитализаций, 

ухудшением прогноза жизни пациентов с ХОБЛ. Специфическое лечение 

ЛГ при ХОБЛ не разработано, исследования препаратов, применяемых при 

легочной артериальной гипертензии, продолжаются с учетом патофизио-

логических особенностей повышения давления в легочной артерии и ос-

новного заболевания. 
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