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ТЕРАПИЯ В ПЕРИОПЕРАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ У ПАЦИЕНТОВ 
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В настоящее время под термином «легочная гипертензия» трактуют патофизиологическое состояние, которое может включать разно- 
образные клинические состояния и осложнять течение большинства сердечно-сосудистых заболеваний и заболеваний системы дыхания. 
Современная классификация выделяет пять типов легочной гипертензии. Данный обзор посвящен второй группе ‒ легочной гипертензии, 
ассоциированной с заболеваниями левых отделов сердца. В общей структуре на ее долю приходится около 80%. В рутинной практике 
вклад этого состояния в течение основного заболевания часто недооценивается, что может приводить к повышению летальности. Цель ‒ 
систематизация данных и предоставление анестезиологам-реаниматологам сведений о современных подходах к диагностике и лечению 
легочной гипертензии второй группы. В обзоре приведены данные об эпидемиологии и патогенезе данного состояния, дано описание клю-
чевых подходов адекватного анестезиологического обеспечения и эффективной интенсивной терапии легочной гипертензии у пациентов 
с заболеваниями левых отделов сердца. 
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Nowadays, the term "pulmonary hypertension" (PH) means a pathophysiological condition that may involve multiple clinical conditions 
and complicate the majority of cardiovascular and respiratory diseases. Clinical classification identifies 5 groups of pulmonary hypertension. 
This review focuses on group 2 - pulmonary hypertension due to left heart disease (PH due to LHD). In the general structure it takes about 80%. 
In routine practice, the contribution of this pathology to main disease is often underestimated, which can lead to increased mortality. The purpose 
of the literature review is to systematize and provide anesthesiologists with information on modern approaches to the diagnosis and treatment of 
PH due to LHD. The review presents data of the epidemiology and pathogenesis of this condition, describes the key concepts of adequate anesthetic 
management and effective intensive treatment of pulmonary hypertension in patients with left heart diseases.
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Определение и классификация. В соответствии 
с определением Европейского общества кардиоло-
гов, под легочной гипертензией (ЛГ) понимают 
увеличение давления в малом круге кровообра-
щения (МКК), при котором среднее давление 
в легочной артерии (ДЛАср) составляет не менее 
25 мм рт. ст. [8].

Причины повышения давления в МКК чрез-
вычайно разнообразны и включают как первично 
сформированные морфологические и функцио-
нальные дефекты, так и вторичные нарушения, 
развившиеся на фоне широкого круга заболева-
ний различных органов. Современная клиниче-
ская классификация ЛГ предполагает наличие 
пяти клинико-функциональных групп: 1) легоч-
ная артериальная гипертензия; 2) ЛГ вследствие 

патологических состояний левых отделов сердца; 
3) ЛГ, ассоциированная с заболеваниями системы 
дыхания и/или гипоксией; 4) хроническая тром-
боэмболическая ЛГ; 5) ЛГ с неясными и/или мно-
гофакторными механизмами.

Морфологические и физиологические особенно-
сти малого круга объясняют два возможных варианта 
развития ЛГ. Первый связан с нарушениями на уров-
не артериального русла и реализуется через повы-
шение сопротивления и/или гиперволемию. Второй 
возникает в результате увеличения давления в веноз-
ной части малого круга с ретроградной пассивной пе-
редачей гипертензии на артериальное русло (рис. 1). 
Из вышеуказанных пяти клинико-функциональных 
групп ЛГ только для второй, ассоциированной с за-
болеваниями левых отделов сердца, характерен вено-
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зный механизм повышения давления в МКК, тогда 
как при остальных группах причины кроются в на-
рушениях на уровне артериального русла.

В свою очередь ЛГ второй группы (ЛГ 2г) может 
быть вызвана различными патологическими состо-
яниями со стороны левых отделов сердца, приво-
дящими к повышению давления в левом предсер-
дии (ЛП) и в венозном русле малого круга. Так, в 
соответствии с современной классификацией [8], 
ЛГ второго типа включает случаи, ассоциированные 
с систолической дисфункцией левого желудочка 
(ЛЖ), диастолической дисфункцией ЛЖ, пато-
логическими изменениями клапанного аппарата, 
врожденной/приобретенной обструкцией выно-
сящего или приносящего тракта ЛЖ, врожденны-
ми/приобретенными стенозами легочных вен.

Эпидемиология 

ЛГ 2 группы (ассоциированная с заболеваниями 
левых отделов сердца) является наиболее частой 
причиной повышения давления в МКК, в общей 
структуре различных групп ЛГ на ее долю при-
ходится 78% [8]. О высокой распространенности 
этого патологического состояния свидетельствует 
тот факт, что у 60‒70% пациентов с систолической 
дисфункцией ЛЖ отмечается высокое давление в 
легочной артерии с превышением ДЛАср уровня 
25 мм рт. ст. [1, 9, 15]. При патологических измене-
ниях клапанного аппарата левых камер сердца рас-
пространенность ЛГ 2г растет с гемодинамической 
тяжестью порока и выраженностью клинической 
симптоматики. Практически у всех пациентов с тя-

желым симптомным пороком митрального клапана 
имеется ЛГ 2г, при симптомных пороках аорталь-
ного клапана (АК) встречаемость ЛГ 2г достигает 
65% [8, 10].

Патогенез. В подавляющем большинстве случаев 
ЛГ 2г (за исключением редких ситуаций, связанных 
со стенозом легочных вен) причиной ретроградного 
пассивного увеличения давления в легочной арте-
рии является гипертензия в полости ЛП (рис. 2). 
В свою очередь повышение давления в ЛП может 
быть связано как с ростом конечно-диастолического 
давления в левом желудочке (КДДЛЖ), так и с па-
тологическими изменениями митрального клапана, 
вызывающими перегрузку этого отдела сердца.

При нарушениях систолической и/или диасто-
лической функции ЛЖ закономерно увеличивается 
КДДЛЖ. Учитывая тот факт, что в конце диастолы 
створки митрального клапана открыты и полости 
ЛП и ЛЖ объединены, конечно-диастолическое 
давление ретроградно передается на ЛП, обусловли-
вая гипертензию. Подобным образом формируется 
так называемый «направленный назад» компонент 
систолической/диастолической дисфункции ЛЖ.

При митральном стенозе рост давления в ЛП вы-
зван нарушением оттока вследствие выраженного 
сужения отверстия митрального клапана. В случаях 
митральной недостаточности увеличение давления 
в ЛП вызвано объемной перегрузкой предсердия 
из-за обратного тока крови из полости ЛЖ при 
нарушении замыкания клапана. Стеноз и недоста-
точность АК приводят к росту давления в ЛП опо-
средованно через увеличение КДДЛЖ вследствие 

прекапиллярная
легочная

гипертензия

посткапиллярная
легочная

гипертензия

ПП ПЖ ЛП ЛЖ Ао
ЛА ЛВ

Рис. 1. Ведущие механизмы повышения давления 
в малом круге кровообращения. Только легочная 
гипертензия второй группы (ассоциированная 
с заболеваниями левых отделов сердца) формируется 
за счет посткапиллярного механизма.  
ПП – правое предсердие; ПЖ – правый желудочек; 
ЛА – легочная артерия; ЛВ – легочные вены;  
ЛП – левое предсердие; ЛЖ – левый желудочек;  
Ао ‒ аорта
Fig. 1. Major mechanisms for increasing pressure in the pulmonary 
circulation. Only pulmonary hypertension of group 2 (associated with 
left heart disease) is formed by the postcapillary mechanism. 
LA (ПП) – right atrium; RV (ПЖ) – right ventricle;  
PA (ЛА) – pulmonary artery; PV (ЛВ) – pulmonary veins;  
LA (ЛП) – left atrium; LV (ЛЖ) – left ventricle; Ao – aorta

Рис. 2. Механизмы формирования легочной 
гипертензии второй группы. ПЖ – правый 
желудочек; ЛА – легочная артерия; ЛВ – легочные 
вены; ЛП – левое предсердие; ЛЖ – левый желудочек; 
Ао – аорта; КДДЛЖ – конечно-диастолическое 
давление в левом желудочке
Fig. 2. Mechanisms of formation of pulmonary hypertension in group 2. 
RV (ПЖ) – right ventricle; PA (ЛА) – pulmonary artery;  
PV (ЛВ) – pulmonary veins; LA (ЛП) – left atrium;  
LV (ЛЖ) – left ventricle; Ao – aorta;  
FDPLV (КДДЛЖ) – final-diastolic pressure in the left ventricle
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объемной перегрузки желудочка (при недостаточ-
ности АК) или его выраженной диастолической 
дисфункции, связанной с гипертрофией (при сте-
нозе АК).

Вне зависимости от первопричины на начальном 
этапе ЛГ 2г имеет исключительно ретроградный 
характер, давление в легочной артерии увеличива-
ется в той мере, насколько выросло давление в ЛП. 
Указанный патогенетический механизм формиро-
вания ЛГ 2г объясняет происхождение синонимов 
этого термина: пропорциональная ЛГ, пассивная ЛГ, 
венозная ЛГ, посткапиллярная ЛГ.

Важной особенностью патогенеза ЛГ 2г, во мно-
гом определяющей ее влияние на клиническое 
течение заболевания сердца, является эволюция 
изначально пассивной венозной гипертензии в так 
называемую реактивную с выраженным артериаль-
ным вазоспастическим компонентом. Длительно 
существующая венозная ЛГ постепенно индуцирует 
дисфункцию эндотелия артериального русла малого 
круга с нарушением баланса между вазоактивными 
медиаторами, в частности снижением продукции 
эндогенного оксида азота и ростом активности эндо-
телина I [5, 10], что приводит к появлению вазоспа-
стического прекапиллярного компонента. 

До определенного времени артериальный ва-
зоспазм остается обратимым и разрешается при 
коррекции повреждений клапанного аппарата или 
при успешном лечении левожелудочковой недо-
статочности. Однако при прогрессировании основ-
ного заболевания сердца и сохранении высокого 
давления в легочной артерии прогрессирует мор-
фологическое ремоделирование русла малого круга. 
Освобождение из поврежденных клеток эндотелия 
субстанций хемотаксиса вызывает миграцию глад-
комышечных клеток в интиму легочных артериол, 
а длительный вазоспазм способствует развитию 
тромбоза in situ. Характерный для нормально-
го русла малого круга антикоагулянтный статус 
(поддерживаемый постоянным синтезом проста-
циклина) трансформируется в прокоагулянтный. 
Постепенно морфологические изменения начинают 
затрагивать все слои сосудистой стенки с развити-
ем пролиферации интимы и гипертрофии медии, 
это сопровождается нарастанием обструкции и об-
литерации [10, 16]. На данной стадии происходит 
трансформация функционального характера прека-
пиллярной реактивной гипертензии в морфологи-
ческий, потенциально необратимый [16]. 

Влияние легочной гипертензии на клиническое 
течение заболеваний сердца. В крупных иссле-
дованиях показано, что ЛГ является независи-
мым предиктором экстренных госпитализаций и 
летальности при левожелудочковой хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) [7, 8, 10], причем 
это характерно как для систолической, так и для 
диастолической дисфункции ЛЖ [11]. Достаточно 
закономерно то, что при достижении ЛГ 2г реактив-
ной прекапиллярной стадии прогноз значительно 
ухудшается, а летальность превышает таковую, от-

меченную у пациентов на начальной стадии веноз-
ной пропорциональной ЛГ 2г [15].

Этап формирования прекапиллярного вазоактив-
ного компонента ЛГ 2г значим не только увеличе-
нием ДЛА, но и выраженным повышением пост-
нагрузки для правого желудочка с постепенным 
формированием его систолической дисфункции. 
В соответствии с описанным механизмом левоже-
лудочковая сердечная недостаточность с течением 
времени трансформируется в бивентрикулярную, 
что приводит к появлению застоя в большом круге 
кровообращения [4]. На последних стадиях ХСН 
увеличенное легочное сосудистое сопротивление 
(ЛСС) может быть противопоказанием к транс-
плантации сердца, поскольку длительно существу-
ющая, уже необратимая ЛГ может вызвать развитие 
острой правожелудочковой недостаточности донор-
ского сердца [4].

Представленные данные указывают на высокую 
распространенность ЛГ 2г особенно среди паци-
ентов пожилого и старческого возраста. Вторым 
обстоятельством, подчеркивающим актуальность 
ЛГ 2г для врача анестезиолога-реаниматолога, 
может быть тот факт, что ЛГ является маркером 
тяжести течения заболеваний левых отделов серд-
ца, указывающим на далеко зашедший характер 
патологического процесса. Наконец, выраженная 
ЛГ 2г должна рассматриваться как фактор риска 
возможной декомпенсации заболевания сердца в 
периоперационном периоде с развитием кардио- 
генного отека легких. Таким образом, врач ане-
стезиолог-реаниматолог должен знать ключевые 
подходы своевременной диагностики, адекватного 
анестезиологического обеспечения и эффективной 
интенсивной терапии ЛГ у пациентов с заболевани-
ями левых отделов сердца. 

Легочная гипертензия, вызванная заболевани-
ями левых отделов сердца, в периоперационном 
периоде некардиохирургических вмешательств. 
В соответствии с современными международными 
и национальными клиническими рекомендациями 
тактика периоперационного сопровождения паци-
ента с заболеваниями сердечно-сосудистой системы 
должна включать следующие этапы: дооперацион-
ную оценку риска, обследование и медикаменто-
зную подготовку, адекватное интраоперационное 
сопровождение с учетом особенностей заболева-
ния сердца и обеспечение интенсивной терапии в 
послеоперационном периоде. Решение указанных 
задач должно обеспечиваться с привлечением мно-
гопрофильной группы специалистов, включающей 
анестезиолога, кардиолога (терапевта) и лечащего 
врача [2, 12].

Оценка риска неблагоприятного течения пери-
операционного периода у пациентов с легочной 
гипертензией, вызванной заболеваниями левых 
отделов сердца. При предоперационной оценке ри-
ска необходимо принимать во внимание тот факт, 
что вероятность развития кардиальных осложнений 
во время операции зависит не от ЛГ как таковой, 
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а от тяжести основного заболевания сердца, на фоне 
которого развилось повышение давления в МКК. 
По этой причине сама по себе ЛГ не фигурирует в 
международных и национальных клинических ре-
комендациях как фактор высокого или промежу-
точного риска осложнений при некардиохирурги-
ческих операциях [2, 12]. Однако, как было указано 
выше, наличие ЛГ и ее выраженность свидетель-
ствуют о тяжелом заболевании сердца (ХСН или 
пороке клапанного аппарата) в далеко зашедшей 
стадии. 

Помимо выраженности заболевания сердца, риск 
неблагоприятного течения периоперационного пе-
риода определяется также видом хирургического 
вмешательства [12]. Сегодня принято подразделе-
ние операций на три группы в соответствии с ри-
ском развития кардиальных осложнений (табл.).

Крайне важно определить, является ли состояние 
пациента с ЛГ 2г клинически нестабильным (вы-
сокого риска развития кардиальных осложнений), 
что делает невозможным выполнение плановых 
некардиохирургических вмешательств, поскольку 
требует дообследования и/или проведения лечеб-
ных мероприятий. По этому поводу современные 
международные и национальные рекомендации 
содержат следующие указания: 1) плановое некар-
диохирургическое вмешательство откладывается 
при впервые возникшей сердечной недостаточности 
II ФК по NYHA и выше у пациента, не получающего 
терапию, быстропрогрессирующей сердечной не-
достаточности, а также ХСН IV функционального 
класса по NYHA [6, 12]; 2) пациентам с тяжелым 
аортальным стенозом, имеющим симптомное те-
чение, перед плановым некардиохирургическим 
вмешательством рекомендовано протезирование 
АК [2, 12, 19]. 

Общепризнано, что, в сравнении с открытыми 
операциями, лапароскопические менее травматич-
ны и реже вызывают парез кишечника. Это умень-
шает болевые ощущения, улучшает дыхательную 
функцию, снижает количество осложнений со сто-
роны брюшной стенки и кишечника. Обозначенные 

преимущества позволяют предположить возмож-
ность уменьшения риска развития кардиальных 
осложнений у пациентов с ЛГ 2г при выборе ла-
пароскопической методики. Однако неизбежные 
при этих вмешательствах пневмоперитонеум и 
положение Тренделенбурга вызывают повышение 
центрального венозного давления (ЦВД), давле-
ния в легочной артерии и давления заклинивания 
легочной артерии (ДЗЛА), что может привести к 
декомпенсации пациента при выраженной ХСН или 
гемодинамически значимых пороках сердца [14, 18]. 
Таким образом, у больных с ЛГ 2г применение ла-
пароскопической техники не снижает риска карди-
альных осложнений. 

Диагностика легочной гипертензии, вызванной 
заболеваниями левых отделов сердца, в предопера-
ционном периоде некардиохирургических вмеша-
тельств. При обследовании пациентов перед некар-
диохирургическими вмешательствами необходимо 
иметь возможность диагностики собственно повы-
шенного уровня давления в МКК и определения 
причин развития ЛГ. Обе задачи решаются на ос-
нове выполнения дооперационной Эхо-КГ. В соот-
ветствии с современными рекомендациями Эхо-КГ 
должна быть проведена у всех пациентов с симпто-
мами ХСН или пороков клапанного аппарата сердца 
[2, 12]. Поскольку протокол Эхо-КГ включает рас-
чет систолического давления в легочной артерии 
(ДЛАсист), у всех пациентов с симптомами заболева-
ний сердечно-сосудистой системы возможно пред- 
операционное обнаружение повышенного ДЛА. Рас-
чет ДЛАсист основывается на определении пиковой 
скорости потока регургитации на трикуспидальном 
клапане и использовании упрощенного уравнения 
Бернулли, эти данные можно найти в разделе про-
токола, описывающем состояние трикуспидального 
клапана. В современной эхокардиографии принята 
градация ЛГ на три степени в зависимости от рас-
считанного значения ДЛАсист. При ДЛАсист от 35 до 
45 мм рт. ст. включительно ЛГ определяют как лег-
кую (I ст.), ДЛАсист в диапазоне от 45 до 60 мм рт. ст. 
включительно соответствует умеренной ЛГ (II ст.), 

Низкий риск кардиальных осложнений, 
< 1%

Средний риск кардиальных осложнений,  
1–5%

Высокий риск кардиальных осложнений,  
> 5%

Поверхностные хирургические 
вмешательства

Полостные операции: спленэктомия, 
холецистэктомия

Обширные операции на аорте и крупных 
сосудах

Операции на молочной железе
Операции на сонных артериях  

(при наличии симптомов):  
стентирование и эндартерэктомия

Вмешательства на нижних конечностях 
(открытая реваскуляризация, ампутация либо 

тромбоэмболэктомия)

Челюстно-лицевая хирургия Ангиопластика периферических артерий 
Эндоваскулярное лечение аневризм

Операции на двенадцатиперстной кишке 
и поджелудочной железе

Операции на щитовидной железе Вмешательства на голове и шее Резекция печени либо операции на желчных 
протоках

Глазная хирургия
Обширные неврологические  
и ортопедические операции  

(например, на бедре либо позвоночнике)
Резекция пищевода

Таблица. Классификация хирургических вмешательств в зависимости от ассоциированного риска развития 
кардиальных осложнений [12]
Table. Classification of surgical interventions depending on the associated risk of cardiac complications [12]
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а при ДЛАсист выше 60  мм рт. ст. говорят о тяжелой 
ЛГ (III ст.). Следует напомнить о том, что в соот-
ветствии с международными рекомендациями [8] 
за диагностический критерий ЛГ принят уровень 
среднего давления в легочной артерии ≥ 25 мм рт. 
ст., в то время как при Эхо-КГ рассчитывают систо-
лическое давление. Ввиду этого обстоятельства ряд 
экспертов считают, что Эхо-КГ переоценивает зна-
чения ДЛА и о ЛГ 2г можно судить при ДЛАсист, 
превышающем 45 мм рт. ст. [3]. Показания для ка-
тетеризации легочной артерии у пациентов с ЛГ 2г 
ограничены подготовкой к трансплантации серд-
ца или имплантации устройств вспомогательного 
кровообращения (класс рекомендаций I), а также 
сложными диагностическими ситуациями (класс 
рекомендаций IIb) [8, 17]. Таким образом, в доопе-
рационном периоде некардиохирургических вмеша-
тельств показаний для выполнения катетеризации 
легочной артерии для пациентов с ЛГ 2г нет. 

Эхокардиография позволяет определить причину 
повышения давления в легочной артерии. В пользу 
ЛГ 2г будут свидетельствовать признаки ХСН или 
повреждения клапанного аппарата сердца. Сниже-
ние ФВ ЛЖ, увеличение конечно-диастолического 
объема ЛЖ и размеров ЛП характерны для систоли-
ческой дисфункции ЛЖ. В пользу диастолической 
дисфункции, как причины ЛГ, будут свидетель-
ствовать выраженная гипертрофия миокарда ЛЖ 
и показатели допплерографии трансмитрального 
кровотока. Наличие патологических изменений 
аортального и митрального клапанов также указы-
вают на связь ЛГ с патологическими изменениями 
левых отделов сердца.

Дооперационное обследование и медикаменто-
зная подготовка пациентов с легочной гипертен-
зией, вызванной заболеваниями левых отделов 
сердца. Подходы к дооперационному обследова-
нию и ведению больных с ЛГ 2г регламентируются 
в соответствии с международными документами, 
посвященными диагностике и лечению заболева-
ний сердца, на фоне которых развилось повыше-
ние давления в легочной артерии: Рекомендаци-
ями Европейского общества кардиологов (ЕОК) 
по диагностике и лечению ХСН (2016) [17], Ре-
комендациями ЕОК по периоперационной оценке 
сердечно-сосудистой системы и сопровождению 
пациентов перед некардиохирургическими вме-
шательствами (2014) [12], Национальными реко-
мендациями по периоперационному ведению па-
циентов с патологией клапанного аппарата сердца 
(2018) [2]. На этапе предоперационной подготовки 
особенно важна роль консультации терапевта и/или 
кардиолога. На основе выполненного обследования 
эти специалисты проводят оценку выраженности 
проявлений ХСН или гемодинамической значи-
мости порока сердца. Полученные данные служат 
основой для принятия решения о возможности вы-
полнения плановой операции или о необходимости 
дообследования, кроме того, результаты предопе-
рационной оценки влияют на определение такти-

ки медикаментозной подготовки к предстоящему 
вмешательству [2, 6, 12].

Основная цель предоперационной медикаментоз-
ной подготовки – настойчивое лечение заболевания 
сердца, ставшего причиной ЛГ 2г. Это предполагает 
терапию ХСН в соответствии с современными об-
щепризнанными принципами – комбинацию диу-
ретиков, ингибиторов АПФ, бета-блокаторов [17]. 
Использование этого подхода позволяет достаточно 
эффективно контролировать пассивную ЛГ. Так, по 
данным, полученным в НМИЦ им. В. А. Алмазова, 
настойчивая терапия диуретиками, ингибиторами 
АПФ и бета-блокаторами способствовала тому, что 
у 31% кандидатов на трансплантацию сердца уро-
вень ДЗЛА был ниже 15 мм рт. ст. 

Необходимо помнить о том, что у пациентов с 
ЛГ, ассоциированной с заболеваниями левых от-
делов сердца, даже на стадии формирования ак-
тивного прекапиллярного компонента противопо-
казано назначение вазодилататоров малого круга, 
таких как силденафил, простаноиды или антаго-
нисты эндотелина I (класс рекомендаций III), что 
обусловлено отрицательными результатами ряда 
многоцентровых исследований [8]. Патофизиоло-
гическим обоснованием запрета на использование 
этих препаратов при ЛГ 2г считается положение, 
согласно которому при снижении ЛСС увеличи-
вается объемная нагрузка на поврежденный ЛЖ, 
что может привести к декомпенсации сердечной 
недостаточности.

Терапия декомпенсации сердечной недоста-
точности у пациентов с легочной гипертензией, 
вызванной заболеваниями левых отделов серд-
ца. В ряде случаев характерные для основного за-
болевания, требующего хирургического лечения, 
патофизиологические сдвиги (болевой синдром, 
нарушения волемического статуса, инфекция) за-
кономерно усугубляют течение ХСН, вплоть до 
ее острой декомпенсации. У пациентов с ЛГ 2г в 
периоперационном периоде наиболее вероятным 
клиническим сценарием декомпенсации является 
прогрессирование легочной венозной гипертензии, 
связанной с ростом давления в ЛП и последующим 
развитием кардиогенного отека легких [17]. О росте 
давления в ЛП можно судить по величине ДЗЛА и 
ряду эхокардиографических показателей (форма 
и размер ЛП, трансмитральный кровоток, доппле-
рографические характеристики потока в легочных 
венах, увеличение систолического давления в ле-
гочной артерии). 

Терапия кардиогенного отека легких предполага-
ет на первом этапе коррекцию нарушений газооб-
мена с последующим применением венозных вазо-
дилататоров и диуретиков. Коррекция гипоксемии 
необходима при снижении SaO2 менее 90% [17]. Для 
этой цели может быть использована ингаляция кис-
лорода, в случае неэффективности – перевод паци-
ента на неинвазивную вентиляцию легких в режиме 
СРАР или BiPAP. Если при использовании этих мер 
не удается поддержать PaO2 более 60 мм рт. ст. и 
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PaСO2 менее 50 мм рт. ст., показаны интубация тра-
хеи и перевод пациента на искусственную вентиля-
цию легких (ИВЛ). Необходимо помнить о том, что 
при ИВЛ поддержание положительного давления в 
конце выдоха не только улучшает газообмен, но и 
снижает гиперволемию малого круга. При выборе 
вазодилататоров предпочтение должно отдаваться 
препаратам с преимущественным воздействием на 
венозное русло. С этой целью могут быть назначе-
ны нитроглицерин или изосорбида динитрат в дозе 
0,3–1,5 мкг/кг в 1 мин. Возможно болюсное введе-
ние изосорбида динитрата в дозе 250 мкг под кон-
тролем артериального давления. В случаях, когда 
кардиогенный отек легких развивается на фоне нор-
мального или сниженного артериального давления 
и недостаточной производительности сердца, необ-
ходимо назначение инотропных препаратов. В этих 
клинических ситуациях предпочтение необходимо 
отдать добутамину, учитывая его воздействие как 
на β1-, так и на β2-адренорецепторы, или левоси-
мендану, принимая во внимание его способность 
снижать ДЗЛА и ДЛА.

Обеспечение интраоперационного периода у 
пациентов с легочной гипертензией, вызванной 
заболеваниями левых отделов сердца. Общая 
анестезия может проводиться как в варианте то-
тальной внутривенной, так и комбинированной 
анестезии на основе ингаляционных галогенсодер-
жащих анестетиков, поскольку в настоящее время 
нет убедительных данных в пользу того или иного 
метода [6, 12, 13]. Важно помнить о необходимости 
поддержания адекватной гемодинамики, отдавая 
предпочтение медленной индукции и избегая ис-
пользования высоких поддерживающих дозировок 
гипнотиков. В настоящее время имеются убеди-
тельные данные, свидетельствующие о преимуще-
ствах эпидуральной и спинальной анестезии перед 
общей при некардиохирургических вмешатель-
ствах у пациентов с заболеваниями сердечно-со-
судистой системы [6, 12]. Необходимо помнить об 
опасности применения спинальной и эпидуральной 
анестезии у пациентов с ЛГ 2г на фоне тяжелого 
аортального или митрального стеноза ввиду фик-
сированного характера сердечного выброса и воз-
можности фатальных нарушений гемодинамики в 
ответ на характерную для регионарной анестезии 
вазоплегию [2].

Высокая вероятность развития выраженных 
интраоперационных нарушений гемодинамики и 
аритмий делает актуальным применение расши-
ренного мониторинга у пациентов с ЛГ 2г на фоне 
выраженной ХСН или тяжелых гемодинамически 
значимых пороков сердца. Дополнительные методы 
наблюдения должны представлять информацию о 
производительности сердца, своевременно опове-
щать об объемной перегрузке желудочков и МКК, 
позволять судить о гемодинамической значимости 
аритмий. С этой точки зрения до анестезии необхо-
димо рассмотреть целесообразность использования 
инвазивного мониторинга артериального давления, 

катетеризации центральной вены и измерения ЦВД, 
катетеризации легочной артерии [2, 17]. 

Учитывая основные факторы, ведущие к деком-
пенсации пациентов с ЛГ 2г, во время анестезии 
необходимо избегать увеличения преднагрузки, так 
как это может вызвать гиперволемию и объемную 
перегрузку малого круга с развитием интерсти-
циального или альвеолярного отека легких. При 
анестезиологическом обеспечении вмешательств 
у пациентов с заболеваниями клапанного аппарата 
тактика интраоперационного управления гемодина-
микой во многом определяется конкретным видом 
порока и должна рассматриваться индивидуально. 
Более подробную информацию на эту тему можно 
получить в международных и национальных реко-
мендациях по периоперационному ведению паци-
ентов с патологией клапанного аппарата [2, 6, 12].

Послеоперационный период некардиохирур-
гических вмешательств у пациентов с легочной 
гипертензией, вызванной заболеваниями левых 
отделов сердца. Необходимо выделить следую-
щие ключевые положения в обеспечении раннего 
послеоперационного периода у пациентов с ЛГ 2г: 
1) адекватный состоянию больного мониторинг; 
2) поддержание стабильной гемодинамики, при не-
обходимости продолжение начатой в операционной 
интенсивной терапии синдрома малого сердечного 
выброса и кардиогенного отека легких; 3) предупре-
ждение гиперволемии и перегрузки сердца предна-
грузкой; 4) достижение эффективной анальгезии; 
5) предупреждение гипотермии; 6) по возможности 
скорейшее возобновление дооперационной базис-
ной терапии ХСН. 

У пациентов с выраженной ЛГ на фоне ХСН и 
тяжелых пороков сердца после вмешательств про-
межуточного и высокого риска кардиальных ослож-
нений желательно продолжать мониторинг гемо-
динамики в течение 24 ч. Крайне важно понимать, 
что вследствие комплексного характера нарушений 
сердечно-сосудистой системы при оценке состо-
яния у этих больных недостаточно опираться на 
клинические показатели и уровень артериального 
давления. Интегральными маркерами адекватности 
гемодинамики в данных случаях служат показатели 
доставки и потребления кислорода. Об ухудшении 
состояния свидетельствует снижение SvO2 менее 
65% или менее дооперационных значений. В поль-
зу декомпенсации будет говорить уровень лактата 
более 2 ммоль/л и дальнейшее повышение этого 
показателя. 

У пациентов с ЛГ на фоне ХСН со сниженной 
ФВЛЖ или выраженной митральной недостаточно-
стью особое внимание следует уделять предупреж-
дению гиперволемии и объемной перегрузки сердца 
и малого круга. В послеоперационном периоде не-
обходимо не только стремиться к поддержанию ну-
левого жидкостного баланса, но и попытаться ком-
пенсировать гиперволемию, допущенную на этапе 
вмешательства. Для решения этой задачи можно 
использовать постоянную инфузию фуросемида в 
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дозе 1–5 мг/ч. О развитии перегрузки малого круга 
и риске декомпенсации будут свидетельствовать 
появление интерстициального застоя на рентгено-
грамме легких и ЭхоКГ-признаки, такие как рост 
ДЛАсист, увеличение степени регургитации на трех-

створчатом и митральном клапанах, увеличение 
конечно-диастолического объема ЛЖ. В случае 
появления этих признаков необходимо начать вы-
шеописанную интенсивную терапию кардиогенного 
отека легких. 
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