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Резюме

Наиболее многочисленной, при этом не до конца изученной остается когорта 
пациентов с посткапиллярной легочной гипертензией (ЛГ), ассоциированной 
с заболеваниями левых отделов сердца. В данном обзоре детально представ-
лены патофизиологические аспекты развития ЛГ на фоне патологии левых 
отделов сердца на примере сердечной недостаточности с низкой/сохранной 
фракцией выброса, а также описано влияние коморбидной патологии на ха-
рактер течения ЛГ. Обсуждены особенности дифференциального диагноза 
посткапиллярной и комбинированной (пост- и прекапиллярной) форм ЛГ, а 
также подходы к дифференциальному диагнозу данных форм ЛГ с легочной 
артериальной гипертензией с использованием современных неинвазивных и 
инвазивных подходов. 
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Highlights
• This review discusses the main components of the complex phenotype in patients with pulmonary 

hypertension associated with left heart disease. Attention is focused on the conditions for the development 
of post-capillary and combined post-/precapillary forms of pulmonary hypertension, the features of 
differential diagnosis with other forms of pulmonary hypertension using modern non-invasive and 
invasive approaches.
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Введение
Легочная гипертензия (ЛГ) – гетерогенный 

синдром, при котором повышение давления в ле-
гочной артерии (ЛА) сопровождается структур-
но-функциональными нарушениями правых отде-
лов сердца, что негативно отражается на прогнозе 
пациентов при отсутствии своевременного лече-
ния. Наиболее многочисленной, при этом не до 
конца изученной является когорта лиц с постка-
пиллярной ЛГ, ассоциированной с заболеваниями 
левых отделов сердца в связи с наличием систо-
лической/диастолической дисфункции левого же-
лудочка (ЛЖ) на фоне ишемического поражения 
миокарда, артериальной гипертензии, нарушений 
ритма сердца, ожирения и сахарного диабета, а 
также на фоне приобретенных клапанных поро-
ков сердца и их сочетания, кардиомиопатий с об-
струкцией выходного тракта ЛЖ [1–3] (рис. 1). По 
клинической классификации ЛГ данные заболева-
ния объединены во вторую группу, составляющую 
до 80% всех причин повышения давления в малом 
круге кровообращения [4].

Согласно определению, принятому на VI Всемир-
ном конгрессе по ЛГ в 2018 г., вторая группа ЛГ ха-
рактеризуется средним давлением в ЛА ≥20 мм рт. ст. 
и давлением заклинивания ЛА (ДЗЛА) ≥15 мм рт. ст. 
Однако Евразийская ассоциация кардиологов и отече-
ственные специалисты сохранили ранее утвержден-

ные критерии ЛГ в виде среднего давления в ЛА ≥25 
мм рт. ст. и ДЗЛА ≥15 мм рт. ст. [5, 6].

Эпидемиология ЛГ на фоне заболеваний ле-
вых отделов сердца 

Точно определить распространенность ЛГ в по-
пуляции не представляется возможным. По неко-
торым данным, частота встречаемости ЛГ в мире 
составляет 1% населения, при этом у лиц старше 
65 лет возрастает до 10% [7]. Среди всех больных с 
дисфункцией ЛЖ распространенность ЛГ, ассоци-
ированная с заболеваниями левых отделов сердца, 
значительно варьирует в зависимости от принятых 
диагностических критериев – от 25 до 83% [8, 9]. 

ЛГ встречается у 60% пациентов с систоличе-
ской и у 83% с диастолической дисфункцией ЛЖ. 
Среди лиц с приобретенными пороками сердца 
отмечена у 38% больных митральным стенозом 
(процент пациентов с систолическим давлением в 
легочной артерии (СДЛА) >50 мм рт. ст. по данным 
трансторакальной эхокардиографии), у 23% боль-
ных митральной недостаточностью (пациенты с 
СДЛА >50 мм рт. ст.), у 29% больных аортальным 
стенозом (пациенты с СДЛА >50 мм рт. ст.) и у 16% 
больных аортальной недостаточностью (пациенты 
с СДЛА ≥60 мм рт. ст.) [10, 11].

В зависимости от особенностей гемодинамиче-
ского статуса пациентов с ЛГ группы 2 потенциально
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Abstract

The cohort of patients with postcapillary pulmonary hypertension (PH), associated 
with the left heart diseases, is the most numerous, but is still not fully understood. 
This review presents the pathophysiological aspects of the PH group 2 development 
as well as the influence of comorbid pathology on the course of the PH. The 
features of the differential diagnosis of post-capillary PH and combined post-/
precapillary PH, as well as methods of the differential diagnosis of these forms of 
PH with pulmonary arterial hypertension using modern non-invasive and invasive 
approaches are discussed.
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могут разниться подходы к тактике лечения данной 
когорты лиц. Выделяют такие гемодинамические 
варианты ЛГ на фоне патологии левых отделов 
сердца, как изолированная посткапиллярная и ком-
бинированная пост- или прекапиллярная, различа-
ющиеся степенью сопротивления легочных сосу-
дов (ЛСС) и диастолическим градиентом давления 
(ДГД): в первом случае ЛСС составляет ≤3 единиц 
Вуда и ДГД <7 мм рт. ст., во втором – ЛСС >3 еди-
ниц Вуда и ДГД ≥7 мм рт. ст. [5, 6]. Гемодинами-
ческий фенотип пациента с ЛГ, ассоциированной 
с поражением левых отделов сердца, классически 
представлен следующим образом: умеренно повы-
шенное среднее давление в ЛА в пределах 25–40 мм 
рт. ст., ДЗЛА >20 мм рт. ст., сердечный индекс ≤2,5 
л*мин–1*м–1, транспульмональный градиент давле-
ния >12 мм рт. ст. в сочетании с нормальным ДГД 
<3 мм рт. ст. и ЛСС от 3 до 4,9 единицы Вуда [12].
Именно присутствие и идентификация прекапил-
лярного компонента дополнительно к посткапил-
лярной ЛГ имеет решающее значение, поскольку 
может влиять на прогноз и принципы лечения дан-
ной группы больных [13–15].

Высказано предположение, что смешанный ва-
риант ЛГ (наличие пре- и посткапиллярного ком-
понента) может иметь генетический профиль, 
отличный от фенотипа с изолированной постка-
пиллярной ЛГ [15]. В ретроспективном анализе 
W.L. Miller и соавт. отмечено, что при уровне ДГД 
>7 мм рт. ст. или ЛСС >3 единиц Вуда частота 
встречаемости смешанной ЛГ (пре- и посткапил-
лярного компонента) у пациентов с сердечной не-
достаточностью (СН) не превышает 8,8% [16]. Дру-
гие данные свидетельствуют об идентификации 
смешанной формы ЛГ у 22,6 и 18,8% лиц с СН с 
сохранной фракцией выброса ЛЖ (СНсФВ) и с СН 
со сниженной ФВ ЛЖ (СНнФВ) соответственно 

при учете только величины ДГД >7 мм рт. ст. [17]. 
Достоверно судить о наличии изолированного 
посткапиллярного или смешанного (пре- или пост-
капиллярного) компонента ЛГ можно только по 
результатам инвазивной диагностики. Однако при 
изучении распространенности различных гемоди-
намических типов группы 2 ЛГ только в некоторых 
исследованиях использованы инвазивные параме-
тры гемодинамики [18–20]. 

Целью данного обзора явилось изучение пато-
физиологических аспектов ЛГ вследствие патологии 
левых отделов сердца и особенностей дифференци-
ального диагноза ЛГ второй группы с другими фор-
мами заболевания на основе современных методов 
как инвазивной, так и неинвазивной диагностики.

Патофизиологические аспекты ЛГ вслед-
ствие патологии левых отделов сердца

Патофизиологической особенностью ЛГ при па-
тологии левых отделов сердца как при СНнФВ, так и 
СНсФВ служит повышенное давление в левом пред-
сердии (ЛП) вследствие нарушения расслабления и 
наполнения ЛЖ. В дальнейшем отмечена пассивная 
передача повышенного давления с развитием утол-
щения интимы легочных вен и гипертрофии медии 
артериальной микрососудистой сети [1, 21–24]. 

Первым компенсаторным механизмом правого 
желудочка (ПЖ) к повышению постнагрузки явля-
ется его гипертрофия, что позволяет ПЖ адаптиро-
ваться к 4–5-кратному увеличению сократимости 
миокарда, процесс, которого описан патофизиологи-
чески как сопряжение ПЖ и ЛА. В дальнейшем ПЖ 
начинает дилатироваться, напряжение стенки уве-
личивается по закону Лапласа, наступает дисбаланс 
между потребностью в кислороде и его снабжением, 
что ведет к ишемии миокарда ПЖ и снижению его 
сократимости. ПЖ теряет способность поддерживать

Составляющие фенотипа пациента с легочной гипертензией (ЛГ) на фоне патологии левых отделов сердца
The complex phenotype of patients with pulmonary hypertension (PH) due to left heart diseases
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сердечный выброс, неизбежно развиваются на-
рушение сопряжения ПЖ и ЛА и декомпенсация 
правожелудочковой СН. Развитие регургитации на 
трикуспидальном клапане из-за дилатации правых 
отделов сердца приводит к дополнительной объем-
ной перегрузке ПЖ, снижая ударный объем. В свою 
очередь данные изменения приводят к снижению 
толерантности пациента к физической нагрузке и 
неблагоприятному исходу [2, 21–24].

Функция ПЖ часто нарушается и независимо 
от увеличения постнагрузки, приводящей к нару-
шению сопряжения ПЖ и ЛА [25–28]. Это особен-
но актуально для больных СНсФВ. Систолическая 
дисфункция ПЖ, оцененная с помощью эхокардио-
графии, по некоторым данным, прослеживается как 
минимум у 1/5 данной группы пациентов [25–28]. 
На повышение давления в ЛП оказывает влияние со-
отношение типа ремоделирования ЛЖ и адаптации 
ЛП к размерам и гемодинамике. Действительно, тип 
гипертрофии кардиомиоцитов ЛЖ и тип фиброзных 
изменений четко разделяют СНнФВ и СНсФВ [29].

Обширный коморбидный статуса пациентов с па-
тологией левых отделов сердца в свою очередь также 
влияет на характер ремоделирования ЛЖ, приводя к 
развитию ЛГ. Так, наличие хотя бы двух составляю-
щих метаболического синдрома (избыточная масса 
тела или ожирение, гипертоническая болезнь, дис-
липидемия, нарушения углеводного обмена) встре-
чается более чем у 50% лиц с ЛГ, ассоциированной с 
заболеванием левых отделов сердца [30].

У пациентов с СНсФВ развивающаяся концен-
трическая гипертрофия ЛЖ и повышенная диасто-
лическая жесткость в большинстве случаев выяв-
лены на фоне сопутствующей артериальной гипер-
тензии и ожирения [31, 32]. У 30% таких больных 
помимо этого может встречаться сахарный диабет 
и даже, в 10–15% случаях, инфильтративные забо-
левания, например амилоидоз сердца [15]. 

Коморбидные состояния при СНсФВ оказыва-
ют негативное влияние на миокард, стимулируют 
окислительный стресс и формируют гипертро-
фию [16]. Опираясь на эти данные, W.J. Paulus и 
C. Tschope [33] предложили гипотезу о централь-
ной роли провоспалительных путей в изменении 
свойств миоцитов путем пролиферации коллагена. 
Высокая жесткость стенок поддерживается по-
вышенным фосфорилированием белка тайтина, 
снижением продукции эластазы, высоким мито-
хондриальным окислительным стрессом и эпиге-
нетическими изменениями, окончательно ухудша-
ющими клеточный гомеостаз кальция. При СНсФВ 
повышение конечного диастолического давления 
за счет потери эластичности ЛЖ развивается рань-
ше, чем у больных со сниженной функцией ЛЖ 
ЛЖ [15]. Повышенная артериальная жесткость – 
дополнительный патогенетический субстрат для 
увеличения жесткости ЛЖ при СНсФВ, связанной 

с возрастом [34] и дефицитом эстрогенов в период 
менопаузы у женщин [35].

При СНнФВ ремоделирование ЛЖ и адаптация 
миоцитов, вызванные чрезмерным напряжением 
стенки в большинстве случаев на фоне ишемиче-
ских изменений и генетической основы, приводят 
к дилатации и эксцентрической гипертрофии ЛЖ. 
Нарушение баланса между процессами продукции 
и распада коллагена приводит к образованию неод-
нородных участков за счет замещения мертвых кар-
диомиоцитов соединительной тканью [29]. Измене-
ния во внеклеточном матриксе дополнительно спо-
собствуют увеличению и нарушению эластичности 
ЛЖ, а в дальнейшем к повышению его жесткости.

Именно при комбинированной пост- и прека-
пиллярной ЛГ хроническое повышение давление 
в ЛП у пациентов с заболеваниями левых отделов 
сердца вызывает более выраженное необратимое 
ремоделирование легочного микрососудистого рус-
ла и повышение ЛСС, что обычно не наблюдается 
при изолированном посткапиллярном варианте ЛГ. 
Больные смешанной пост- и прекапиллярной ЛГ, 
по-видимому, находятся в середине спектра прека-
пиллярной и изолированной посткапиллярной ЛГ с 
точки зрения их клинической и эхокардиографиче-
ской характеристик [36].

Важно отметить, что смешанный вариант пост- 
и прекапиллярной ЛГ ассоциирован со сниженной 
переносимостью физических нагрузок и феноти-
пом, аналогичным легочной артериальной гипер-
тензии (ЛАГ) [37]. 

Дифференциальный диагноз ЛГ на фоне за-
болеваний левых отделов сердца и легочной ар-
териальной гипертензии 

С учетом отсутствия специфических симптомов 
ЛГ и широкой распространенности данного пато-
физиологического состояния при различных забо-
леваниях диагностика требует мультидисципли-
нарного подхода и четкого соблюдения диагности-
ческого алгоритма с последовательным переходом 
для исключения от наиболее частых причин разви-
тия ЛГ к наиболее редким [1].

Эксперты VI Всемирного симпозиума по ЛГ в 
2018 г. предложили трехступенчатый подход к диф-
ференциальной диагностике ЛГ вследствие патоло-
гии левых отделов сердца: 1) идентификацию клини-
ческого фенотипа для установления характеристики 
ЛГ второй группы, 2) определение предтестовой 
вероятности верификации для выполнения инвазив-
ной оценки и 3) гемодинамическая характеристика, 
которая может включать провокационное тестирова-
ние водной нагрузкой в отдельных случаях [38].

Клинические признаки ЛГ, ассоциированной с 
заболеваниями левых отделов сердца, включают 
симптомы СН: одышка при физической нагрузке, 
ортопноэ и/или пароксизмальная ночная одышка, 
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боль в грудной клетке, обычно вызванная физической 
нагрузкой, учащенное сердцебиение, сухой кашель, 
пресинкопальные/синкопальные состояния, гепа-
томегалия, асцит, периферические отеки и т. д. При 
аускультации сердца наблюдаются типичная картина 
ЛГ в виде акцента второго тона сердца в точке аускуль-
тации ЛА и пансистолический шум трикуспидальной 
регургитации. При этом у пациентов с прекапилляр-
ной ЛГ – ЛАГ аускультация легких может быть не 
изменена, тогда как для больных с посткапиллярной 
ЛГ и выраженной одышкой характерно появление 
мелкопузырчатых хрипов в нижних отделах легких в 
сочетании с положением ортопноэ [2]. 

В ретроспективном исследовании 
A. Charalampopoulos и соавт. сравнивали больных 
ЛАГ, имеющих сердечно-сосудистые заболевания 
и компоненты метаболического синдрома, с паци-
ентами с ЛГ на фоне заболеваний левых отделов 
сердца. Пациенты с ЛГ второй группы чаще имели 
периферические отеки и характеризовались более 
тяжелым функциональным классом после поправ-
ки на возраст, при этом достоверных различий в 
дистанции теста 6-минутной ходьбы по сравнению 
с лицами с ЛАГ не отмечено [39]. 

Пациенты с ЛГ второй группы обычно также 

характеризуются нормальной сатурацией артери-
альной крови кислородом в покое с возможным ее 
снижением при выполнении физических упражне-
ний кроме случаев сопутствующей респираторной 
патологии. Это отличает больных ЛГ второй группы 
от пациентов с ЛАГ на фоне врожденных пороков 
сердца с синдромом Эйзенменгера или на фоне си-
стемных заболеваний соединительной ткани (груп-
па 1), пациентов с патологией легких (группа 3), 
хронической тромбоэмболической ЛГ (группа 4) [2].

Поскольку одной переменной недостаточно для 
точного дифференциального диагноза, сочетание 
характеристик может помочь определить предтесто-
вую вероятность ЛГ второй группы. На основании 
комплексного подхода, включающего оценку клини-
ко-анамнестических характеристик, особенностей 
коморбидного статуса, результатов инструменталь-
ных исследований составлены критерии, определя-
ющие высокую, среднюю или низкую вероятность 
верификации диагноза ЛГ на фоне заболеваний ле-
вых отделов сердца (группа 2) (таблица) [1].

Пациенты с ЛГ, ассоциированной с СНсФВ, за-
частую представляют группу лиц пожилого возрас-
та, женского пола с компонентами метаболическо-
го синдрома. При этом наличие синдрома у такой

Вероятность диагноза ЛГ вследствие патологии левых камер сердца 
Probability of diagnosis of PH due to left heart disease

Параметр / Parameters Высокая вероятность / 
High probability

Средняя вероятность / 
Intermediate probability

Низкая вероятность / 
Low probability

Возраст / Age >70 лет / years 60–70 лет / years <60 лет / years
Артериальная гипертензия, ожирение, 
дислипидемия, НТГ/СД / Arterial 
hypertension, obesity, dyslipidemia, 
glucose intolerance, diabetes mellitus

>2 факторов / factors 1–2 фактора / factors 0 факторов / factors

Предшествующее кардиохирургическое 
вмешательство / Prior cardiac surgery Да / Yes Нет / No Нет / No

Фибрилляция предсердий / Atrial 
fibrillation

Постоянная форма / 
Persistent

Пароксизмальная форма 
/ Paroxysmal Отсутствует / No

Структурные заболевания левых отделов 
сердца / Structural left heart disease Да / Yes Отсутствует / No Отсутствует / No

Электрокардиография / 
Electrocardiography

БЛНПГ или ГЛЖ / left 
bundle branch block or left 

ventricular hypertrophy

Умеренная ГЛЖ / 
Moderate left ventricular 

hypertrophy

Нормальная или признаки 
деформации ПЖ / Normal 
ECG or signs of right heart 

remodeling only

Трансторакальная эхокардиография / 
Transthoracic echocardiography

Дилатация ЛП или 
МР >2 ст. / Left atrium 

dilation or Mitral 
regurgitation >2 level

Нормальный размер 
ЛП, МР <2 ст. / Normal 
left atrium size or Mitral 

regurgitation <2 level

Нормальный размер ЛП, 
E/e′ <13 / Normal left 
atrium size, E/e′ <13

Спировелоэргометрия / Cardiopulmonary 
exercise test

Слегка повышенное 
соотношение VЕ/VСО2; 

EOV / Mildly elevated 
VЕ/VСО2; EOV

Повышенное 
соотношение VЕ/VСО2 
или EOV / Elevated VЕ/

VСО2 or EOV

Высокое VЕ/СО2; нет 
EOV / High VЕ/СО2; 

absent of EOV

Примечание: БЛНПГ – блокада левой ножки пучка Гиса; ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка; ЛП – левое предсердие; МР 
– митральная регургитация; НТГ – нарушение толерантности к глюкозе; ПЖ – правый желудочек; СД – сахарный диабет; 
ЭКГ – электрокардиограмма; E – максимальная скорость раннего диастолического наполнения ЛЖ; E’ – максимальная 
скорость раннего диастолического смещения латерального сегмента кольца митрального клапана; EOV – осцилляторная 
вентиляция при нагрузке; VE/VCO2 – вентиляционный эквивалент по углекислому газу.
Note: E – early diastolic transmitral flow velocity; E’ – early diastolic mitral annular tissue velocity; EOV – exercise oscillatory 
ventilation; VE/VCO2 – minute ventilation/carbon dioxide production.
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когорты больных свидетельствует о наиболее тя-
желом фенотипе ЛГ второй группы [30]. Допол-
нительными причинами, ассоциированными с 
СНсФВ, являются поражение микрососудистого 
коронарного русла, фибрилляция предсердий, хро-
ническая болезнь почек и хроническая обструктив-
ная болезнь легких [40]. В свою очередь СНнФВ 
более распространена среди мужчин среднего воз-
раста с ишемической болезнью сердца или дилата-
ционной кардиомиопатией [16]. 

Стоит отметить, что характер коморбидной пато-
логии и возраст могут влиять на физиологический 
уровень ДЛА. Так, у лиц старше 50 лет и у пациентов 
с ожирением (индекс массы тела >30 кг/м2) СДЛА мо-
жет достигать 40 мм рт. ст. У пациентов с сахарным 
диабетом по мере увеличения возраста отмечено уве-
личение СДЛА, что связано с повышением жестоко-
сти ЛА и давления наполнения ЛЖ при сопутствую-
щей гипертонической болезни [19, 41]. Хроническая 
болезнь почек также провоцирует ремоделирование 
легочных сосудов вследствие воздействия уремиче-
ских токсинов, что вызывает воспаление и эндотели-
альную дисфункцию. Вследствие чего до 70% паци-
ентов с хронической болезнью почек имеют сопут-
ствующую посткапиллярную либо комбинирован-
ную (пост- и прекапиллярную) ЛГ, что коррелирует 
с высоким риском смертности в данной группе [42]. 

При дифференциальном диагнозе важно учесть, 
что и у больных ЛАГ могут присутствовать тради-
ционные сердечно-сосудистые факторы риска [4, 
7, 43]. Однако ишемическая болезнь сердца, фи-
брилляция предсердий, составляющие метаболи-
ческого синдрома, такие как ожирение, системная 
гипертензия, сахарный диабет и дислипидемия, 
чаще встречаются у пациентов с ЛГ, ассоциирован-
ной с заболеваниями левых отделов сердца, чем у 
больных ЛАГ. Еще в 2009 г. группа исследовате-
лей во главе с I.M. Robbins показали, что две или 
более составляющих метаболического синдрома 
присутствовали у 94,1% лиц с ЛГ, ассоциирован-
ной с заболеваниями левых отделов сердца, и толь-
ко у 34,3% пациентов с ЛАГ [19, 20, 39]. Пожилой 
возраст, системная гипертензия и ишемическая 
болезнь сердца могут быть дополнительными ус-
ловиями дифференциального диагноза ЛГ второй 
группы и ЛАГ совместно с эхокардиографически-
ми и гемодинамическими параметрами [38].

Инвазивные и неинвазивные способы оцен-
ки гемодинамического типа ЛГ на фоне патоло-
гии левых отделов сердца

Катетеризация правых отделов сердца – «золо-
той стандарт» при дифференциальном диагнозе 
этиологии и гемодинамического варианта ЛГ. Не-
редко фенотип пациента с патологией левых камер 
сердца и имеющейся ЛГ может быть дополнитель-
но представлен сопутствующей патологией в виде 

системных заболеваний соединительной ткани, 
патологии легких, ВИЧ-инфекции, хронической 
тромбоэмболической ЛГ и т. д. В частности у боль-
ных с СНсФВ перечисленные заболевания могут 
вносить сомнения в гемодинамический вариант ЛГ 
и характеризуются добавлением прекапиллярного 
компонента к посткапиллярному. 

В данных случаях определение ДЗЛА, ДГД, 
транспульмонального градиента, ЛСС при катете-
ризации правых отделов сердца позволит сделать 
выводы о гемодинамическом варианте ЛГ и решить 
вопрос о дальнейшей тактике ведения больного. 
Важно отметить, что из-за сложности фенотипа и 
интерпретации полученных данных катетеризацию 
правых отделов сердца следует проводить только 
в экспертных центрах ЛГ [1]. При наличии уровня 
ДЗЛА в пределах «серой зоны» (13–14 мм рт. ст.) мо-
жет быть применимо провокационное тестирование 
«водной нагрузкой» с использованием внутривенной 
инфузии физиологического раствора во время кате-
теризации правых отделов сердца для понимания ха-
рактера гемодинамического компонента [1, 38].

При ДЗЛА 13–15 мм рт. ст. и низкой предтесто-
вой вероятности ЛГ вследствие патологии левых 
отделов сердца исключена (см. таблица). При тех 
же показателях ДЗЛА и промежуточной или высо-
кой предтестовой вероятности нельзя исключить 
ЛГ вследствие патологии левых отделов сердца, 
однако для подтверждения диагноза необходимы 
провокационные тесты «водной нагрузкой». На ос-
новании повышения ДЗЛА >15 мм рт. ст. в соче-
тании с промежуточной или высокой предтестовой 
вероятностью подтверждается ЛГ вследствие пато-
логии левых отделов сердца [38, 44]. 

Важно понимать, что простое различие между 
пре- и посткапиллярным компонентами ЛГ мо-
жет оказаться сложной, иногда невозможной зада-
чей при оценке гемодинамики. Манометрические 
кривые при катетеризации правых отделов сердца 
могут быть некорректно оценены ввиду выполняе-
мых измерений в неправильную фазу дыхательного 
цикла, динамики внутригрудного давления и т. д. 
Дыхательные движения могут быть глубокими и 
привести к вариабельности полученных результа-
тов и диагностическим сложностям [45]. По техни-
ческим особенностям и надежности регистрации 
давления водная нагрузка предпочтительнее физи-
ческой в дифференциальной диагностике.

С учетом минимального, но все же возможного 
риска осложнений при инвазивной диагностике, а 
также противопоказаний у декомпенсированных 
пациентов, при аномалиях свертываемости крови 
(тромбоцитопения, гипокоагуляция на фоне анти-
тромботических препаратов) для пациентов с ЛГ 
ведется поиск неинвазивных методов диагностики 
для определения вероятности ЛГ и ее причины, а 
также прогноза данной когорты больных.
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За последние несколько лет созданы модели для 
балльной оценки вероятности ЛГ, ассоциированной 
с патологией левых отделов сердца, для избежания 
проведения катетеризации правых отделов сердца. 
Так, D. Bonderman с коллегами предложили модель, 
основанную на показателях продольной деформа-
ции (strain) миокарда ПЖ, параметрах электрокар-
диограммы и уровне мозгового натрийуретического 
пептида [46]. В свою очередь коллектив ученых во 
главе с W. Jacobs представили модель риска, включа-
ющую анамнез заболеваний левых отделов сердца, 
сумму зубца S в V1 и R в V6 на электрокардиограм-
ме, дилатацию левого предсердия и поражение ми-
трального или аортального клапана по результатам 
трансторакальной эхокардиографии [47]. 

Работа S.E. Richter и соавт. посвящена поиску пре-
дикторов посткапиллярной ЛГ (ДЗЛА >15 мм рт. ст.). 
Данным коллективом ученых предложен калькулятор 
для неинвазивной оценки вероятности посткапилляр-
ной ЛГ, основанный на комплексе таких факторов, как 
возраст >68 лет, индекс массы тела >30 кг/м2, отсут-
ствие гипертрофии/дилатации ПЖ и дилатации ЛП по 
данным трансторакальной эхокардиографии [48].

Оценка сердечно-сосудистого сопряжения для 
дифференциального диагноза изолированной и 
смешанной (пост- и прекапиллярной) форм ЛГ 

Результаты пилотных работ свидетельствуют о 
нарушении сердечно-сосудистого сопряжения у па-
циентов с СН как с сохранной, так и сниженной ФВ 
ЛЖ. Показатель сердечно-сосудистого сопряжения 
представляет собой адекватное функционирование 
сердечно-сосудистой системы, выраженное опти-
мальным взаимодействием желудочков сердца и 
магистральных сосудов, что обеспечивает их эффек-
тивную метаболическую и энергетическую работу.

Так, в исследовании T. Sugimoto и соавт. у па-
циентов с СН со сниженной или сохранной ФВ, 
сравниваемых со здоровой контрольной группой, 
оценена деформация ЛП и сердечно-сосудистое со-
пряжение в покое, во время физической нагрузки и 
фазы восстановления после нагрузки. Обе группы 
с СН показали более выраженное нарушение сер-
дечно-сосудистого сопряжения, выражающееся в 
виде отношения величины систолической экскурсии 
кольца трикуспидального клапана (TAPSE) к СДЛА 
при снижении деформации ЛП. Полученные данные 
указывают на вклад ремоделирования ЛП при СН в 
выраженность структурно-функциональных нару-
шений ПЖ и нарушения сопряжения ПЖ и ЛА [49].

Так, более низкое значение TAPSE/СДЛА отме-
чено у группы пациентов с СНсФВ с более тяжелым 
функциональным статусом [28]. Отношение TAPSE/
СДЛА значительно снижается при смешанной фор-
ме (пост- и прекапиллярной) ЛГ по сравнению с изо-
лированной посткапиллярной ЛГ и при СН без ЛГ, 
что указывает на более выраженное ремоделирова-

ние и структурно-функциональные нарушения ПЖ 
при наличии прекапиллярного компонента помимо 
посткапиллярного (ДГД ≥7 мм рт. ст.) [18]. При ре-
грессионном анализе соотношение TAPSE/СДЛА 
было наиболее сильным параметром, различающим 
изолированный и смешанный типы ЛГ. Соотноше-
ние TAPSE/СДЛА представляется параметром силь-
ной клинической значимости, однако его патофизио-
логическое значение требует дальнейшего изучения.

M. Gerges и соавт. оценивали сопряжение ПЖ и 
ЛА у пациентов с СНсФВ и СНнФВ и ЛГ инвазив-
ным методом, определяя его как отношение конеч-
ной систолической жесткости ПЖ (Ees) к эффектив-
ной артериальной жесткости ЛА (Ea). Более выра-
женное нарушение сопряжения ПЖ и ЛА наблюда-
лись у пациентов со смешанной ЛГ на фоне заболе-
ваний левых отделов сердца. Так, у больных пост- и 
прекапиллярной ЛГ значение Ees/Ea составило 
1,05±0,25 для лиц с систолической дисфункцией ЛЖ 
(p = 0,002) и 1,17±0,27 для лиц с нарушением диа-
столической функции ЛЖ (p = 0,027) по сравнению 
с пациентами с изолированной посткапиллярной ЛГ 
(Ees/Ea при систолической дисфункции 1,52±0,51 и 
диастолической дисфункции 1,45±0,29 ЛЖ).

У данных пациентов значение ДГД явилось 
определяющим в выраженности нарушения сопря-
жения ПЖ и ЛА. Больные ЛГ, ассоциированной с 
заболеваниями левых отделов сердца, с ДГД <7 мм 
рт. ст. и ЛСС >3 единицами Вуда (изолированная 
посткапиллярная ЛГ) имели менее выраженные 
нарушения сопряжения ПЖ/ЛА (Ees/Ea 1,4±0,3) по 
сравнению с теми, у кого ДГД равен 7 мм рт. ст. и 
ЛСС >3 единиц Вуда (Ees/Ea 1,1±0,3, p<0,001) [18].

Заключение
Сложный фенотип пациентов с ЛГ на фоне за-

болеваний левых отделов сердца обусловливает 
важность детальной оценки статуса больного, ха-
рактера сопутствующей патологии, своевременно-
го комплексного обследования для понимания ге-
модинамического варианта ЛГ второй группы. Это 
позволит оперативно скорректировать патологию 
левых отделов сердца и/или достичь медикамен-
тозной компенсации. 
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