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Проблема ранней диагностики и разработка эти�
опатогенетических подходов к лечению и профи�
лактике легочной гипертензии (ЛГ) весьма акту�
альна. Различают первичную и вторичную легоч�
ную гипертензию. Первичная, или эссенциальная
ЛГ, достаточно редкое заболевание с невыяснен�
ной до конца этиологией. Вторичную ЛГ (ВЛГ)
рассматривают как симптомокомплекс, осложня�
ющий течение самых разнообразных заболева�
ний. Наиболее частыми причинами ВЛГ являются
тромбоэмболия легочной артерии, особенно реци�
дивирующие ее формы, врожденные пороки сер�
дца, хронические обструктивные заболевания лег�
ких (ХОЗЛ), туберкулез, системные заболевания
соединительной ткани, цирроз печени, ВИЧ�ин�
фекция и другие [1].

Известно, что в основе вторичной легочной ги�
пертензии лежит повышение сопротивления току
крови в малом круге кровообращения на любом
из его участков. Легочная гипертензия также мо�
жет возникать вследствие значительного увеличе�
ния объема крови, циркулирующей в малом круге,
даже если резистентность легочных сосудов будет
сохраняться в норме [8]. Гиповентиляцию и ее
разновидности рассматривают и как особую кате�
горию состояний, сопровождающихся ЛГ, хотя
это утверждение является спорным, поскольку в
основе ЛГ при расстройствах дыхания лежит ре�
цидивирующая гипоксическая легочная вазоконс�
трикция [4].

Среди множества заболеваний внутренних орга�
нов, приводящих в итоге к развитию вторичной
легочной гипертензии, для современной клиники
внутренних болезней наиболее актуальны тромбо�
эмболия легочной артерии (ТЭЛА) и хронические
обструктивные заболевания легких (ХОЗЛ). Тром�
боэмболию легочной артерии как патологическое
состояние пристально изучают врачи самых раз�
личных специальностей. Основными провоцирую�
щими факторами ТЭЛА являются три основных

(«триада Вирхова»): стаз крови, нарушения целос�
тности сосудистой стенки и склонность к тромбо�
филии. Эта патология может осложнять длитель�
ную гиподинамию в связи с тяжелым хроничес�
ким терапевтическим заболеванием, острую и
хроническую кровопотерю, травму и пр. Пациен�
ты с врожденными аномалиями венозной сосудис�
той стенки, дисбалансом некоторых факторов сис�
темы гемостаза при определенных условиях «гото�
вы» к формированию венозных тромбоэмболов и
развитию ТЭЛА.

Несмотря на то, что угрозу для жизни больного
представляют массивные и субмассивные формы
тромбоэмболии легочной артерии, не менее се�
рьезны в прогностическом плане рецидивирую�
щие ТЭЛА мелких ветвей. Массивная и субмас�
сивная ТЭЛА имеют яркую клиническую симпто�
матику и соответственно, такие пациенты госпита�
лизируются в специализированные стационары и
отделения, где получают этиопатогенетическое ле�
чение (хирургическое и терапевтическое), что су�
щественно снижает риск развития у них хрони�
ческой обструкции сосудов легких и развитие ЛГ.
Гораздо хуже обстоит дело в случае немассивных
форм, так называемых ТЭЛА мелких ветвей.
Вследствие скудной и неспецифической симпто�
матики такие больные обращаются за помощью к
врачам терапевтического профиля, и с диагнозом
хронического бронхита, застойной сердечной не�
достаточности с пароксизмами одышки и другими
их госпитализируют в терапевтические либо кар�
диологические отделения стационаров. Зачастую
такие пациенты длительно лечатся амбулаторно,
без видимого эффекта и становятся объектом вни�
мания терапевтов уже в стадии хронической пост�
эмболической легочной гипертензии и легочно�
сердечной недостаточности.

Таким образом, многоликость ТЭЛА, стертость
ее клинической симптоматики приводят к несво�
евременной диагностике, неадекватному лечению,
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а то и к полному отсутствию терапевтических ме�
роприятий. Следствием этого является неполное
рассасыванию тромбоэмболов в сосудах легких,
формирование хронической обструкции сосудов и
стойкой постэмболической артериальной гипер�
тензии. Это является еще одним важнейшим аргу�
ментом в пользу того, что вопросами своевремен�
ного выявления, дифференциальной диагностики
со сходными по симптоматике заболеваниями,
проведением лечебно�профилактических мероп�
риятий у данной категории пациентов должны за�
ниматься в первую очередь врачи�интернисты [3].

Актуальным является проблема дифференциаль�
ной диагностики ХПЭЛГ и других форм вторич�
ной легочной гипертензии, в частности на фоне
хронических обструктивных заболеваний легких.
Детальный анализ особенностей симптоматики,
развития заболевания с четким разграничением
причин легочной гипертензии имеет важнейшее
значение для повышения эффективности прово�
димых лечебно�профилактических мероприятий
при обоих видах патологии [5].

Цель исследования — сравнить особенности
клинического течения заболевания у пациентов с
хронической постэмболической легочной гипер�
тензией и вторичной легочной гипертензией на
фоне ХОЗЛ.

ММААТТЕЕРРИИААЛЛЫЫ  ИИ  ММЕЕТТООДДЫЫ  ИИССССЛЛЕЕДДООВВААННИИЯЯ

Обследовано 2 группы пациентов. В 1�ю (основ�
ную) группу вошло 32 больных: 14 мужчин и 18
женщины, в возрасте от 38 до 74 лет, средний воз�
раст (50,5  ±  10,6) года, у которых легочная гипер�
тензия развилась после тромбоэмболии легочной
артерии. В основную группу не включали пациен�
тов, у которых причиной венозного тромбоза и ТЭ�
ЛА были злокачественные новообразования, пер�
вичная патология со стороны левых отделов сердца,
а также с сопутствующей хронической легочной
патологией, которая является самостоятельной при�
чиной развития вторичной легочной гипертензии.

2�ю группу (группу сравнения) составили 30 боль�
ных ХОЗЛ (согласно критериям GOLD, 1998) —
10 женщин и 32 мужчин в возрасте (49,2 ± 6,2) го�
да, с признаками гипертензии малого круга крово�
обращения.

В обеих группах изучали показатели внутрисер�
дечной гемодинамики методом эхокардиографии
на аппаратах «Logic�5» (GE, США) и «Ultramark�9»
(ATL, США). Функцию внешнего дыхания опреде�
ляли методом спирографии с использованием спи�
рометра Спиросифт�3000 («Fucuda», Япония).

Диагноз ТЭЛА и ХПЭЛГ устанавливали на осно�
вании данных ультразвукового цветового картиро�
вания кровотока в глубоких венах нижних конеч�
ностей, 20 пациентам из основной группы прове�
дена селективная ангиопульмонография с опреде�
лением давления в малом круге кровообращения.

Функциональный класс СН по NYHA выставля�
ли в каждом конкретном случае на основании
комплексного анализа клинических симптомов и
результата пробы с 6�минутной ходьбой.

Статистическую обработку данных проводили с
использованием пакета программ «Statistica 6.0».

РРЕЕЗЗУУЛЛЬЬТТААТТЫЫ  ИИ  ИИХХ  ООББССУУЖЖДДЕЕННИИЕЕ

Известны два принципиально различных вари�
анта течения острой ТЭЛА. В случае своевремен�
ной и адекватной терапии фибринолитиками и ан�
тикоагулянтами наступают полное рассасывание
тромботических масс в сосудах легких и выздо�
ровление пациента. Неполное рассасывание тром�
боэмболов приводит к хроническому стенозирова�
нию артерий легких и формированию легочной
гипертензии.

Жалобы, данные анамнеза, качество жизни пос�
ле острого эпизода ТЭЛА в основной группе изу�
чали на основании специально разработанных ан�
кет�опросников [2]. Давность ТЭЛА составила от
3 мес до 8 лет, в среднем (4,4 ± 1,3) года.

Критериями ХПЭЛГ являлись результаты ангио�
пульмонографии, выполненной в отдаленном пери�
оде после ТЭЛА у 20 пациентов, а также величина
среднего давления в легочной артерии, измерен�
ная методом импульсно�волновой допплерографии.
Кроме того, при постановке диагноза ХПЭЛГ учи�
тывали характерные морфологические и функцио�
нальные изменения со стороны правых отделов
сердца и сосудов системы нижней полой вены, ко�
торые выявляли ультразвуковыми методами.

Клинические симптомы легочной гипертензии,
как правило, развивались у пациентов через ко�
роткий промежуток времени (3—8 мес) после эпи�
зода острой ТЭЛА. Примечательно, у 28 из 32
больных (87,5%) отмечалось непрерывно прогрес�
сирующее течение (без «светлого промежутка»
после острого эпизода ТЭЛА). У подавляющего
большинства пациентов с ХПЭЛГ ТЭЛА манифес�
тировала в виде массивной либо субмассивной
формы, болем чем в половине случаев носила ре�
цидивирующий характер. Больные с ХПЭЛГ дос�
товерно чаще имели продолжительный «веноз�
ный» анамнез (признаки хронической венозной
недостаточности более 6 лет).

Анализ клинической симптоматики, развиваю�
щейся на этапах формирования хронической пост�
эмболической легочной гипертензии позволил вы�
делить 3 варианта течения заболевания: c преобла�
данием легочного синдрома, с преобладанием кар�
диального синдрома и смешанный (табл. 1).

Частота симптомов у пациентов двух обследуе�
мых групп представлена в табл. 2.

При первом варианте у 19 обследуемых (у 59,4%)
наблюдались кашель, иногда с кровохарканьем,
одышка с приступами резкого удушья, боли в
грудной клетке плевритического характера (уси�
ливающиеся на вдохе), периодически — субфеб�
рилитет. Больные с легочным вариантом течения
наиболее часто лечились у терапевтов и пульмоно�
логов по поводу ХОЗЛ. Ненастороженность в пла�
не эмболического характера поражения и инфарк�
тной пневмонии у таких пациентов, как правило,
приводили к неадекватным и малоэффективным
мероприятиям.
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В нашем исследовании диагноз ХОЗЛ ошибочно
выставлен 14 (43,8%) пациентам с ХПЭЛГ, двое
были направлены на обследование с подозрением
на рак легких. У 6 больных (18,8%) с этим вариан�
том течения ХПЭЛГ отмечены легочные осложне�
ния в виде карнификационной пневмонии, хрони�
ческой эмпиемы плевры, хронического геморраги�
ческого плеврита.

У 10 (31,2%) пациентов из основной группы пре�
обладали кардиальные нарушения. Как и при ле�
гочном варианте, во всех случаях была одышка,
однако она, как правило, сочеталась с загрудинны�
ми болями и возникала при физической нагрузке.
У 5 (15,6%) обследуемых наблюдался антиангиаль�
ный эффект от приема нитроглицерина или ко�
ринфара. Нарушения сердечного ритма в виде
экстрасистолических пароксизмов зарегистриро�
ваны у 4 (12,5%) пациентов, у 2 (6,3%) — постоян�
ная форма мерцательной тахиаритмии, которая
возникла через несколько месяцев после ТЭЛА
без каких�либо заболеваний со стороны левого
сердца.

Кардиальный вариант ХПЭЛГ следует диффе�
ренцировать с воспалительными заболеваниями
миокарда, ИБС.

Смешанный вариант течения заболевания наб�
людался у 3 больных с ХПЭЛГ (9,4%). Их беспоко�
лили одышка, периодически возникающие кашель,
боли в грудной клетке, нарушения сердечного рит�
ма в виде экстрасистолических пароксизмов.

Хотелось бы особо отметить, что одышка, являю�
щаяся маркером дыхательной и кардиальной не�
достаточности, была во всех случаях ХПЭЛГ. Сте�
пень ее выраженности варьировала от незначи�
тельной, возникающей при интенсивных физичес�
ких нагрузках (подъем по лестнице, ходьба в быс�
тром темпе, домашняя работа, работа в огороде и
другие) до выраженных проявлений при малей�
шей физической активности. У 19 из 32 пациентов
с ХПЭЛГ (59,4%) одышка носила постоянный ха�
рактер и не исчезала в покое. Корреляционный
анализ показал сильную связь этого симптома с
величиной среднего давления в легочной артерии
(r = 0,72) и фракцией выброса правого желудочка

Таблица 2. Частота клинических симптомов при ТЭЛА без ЛГ, ХПЭЛГ и легочной гипертензии на фоне ХОЗЛ

Клинический симптом ХПЭЛГ (n = 32) ХОЗЛ+ЛГ (n = 30)

Одышка 32 30

Кашель 22 30

Кровохарканье 5 1

Боли в грудной клетке (плевральные) 19 4

Кардиальные боли 13 12

Повышение температуры 11 18

Цианоз 24 19

Набухание и пульсация шейных вен 18 17

Хрипы в легких 4 30

Ослабление везикулярного дыхания 2 25

Акцент 2�го тона на легочной артерии 32 30

Нарушения сердечного ритма 6 16

Расстояние, пройденное в течение 6 мин, м 298 ± 29 322 ± 21

ФК СН по NYHA II—III ІІІ

Таблица 1. Частота встречаемости клинических вариантов течения ХПЭЛГ

Клинический вариант течения ХПЭЛГ
Количество больных

Абс. %

С преобладанием легочного синдрома 19 59,4

С преобладанием кардиального синдрома 10 31,2

Смешанный 3 9,4



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

12 УУККРРААЇЇННССЬЬККИИЙЙ  ТТЕЕРРААППЕЕВВТТИИЧЧННИИЙЙ  ЖЖУУРРННААЛЛ  

№ 4, грудень  2005

(r = 0,69), измеренными методом эхокардиогра�
фии. Не замечено достоверной корреляции степе�
ни выраженности одышки с формой перенесен�
ной ТЭЛА (массивная, немассивная), однако выяв�
лена средняя обратная корреляция между сохра�
няющейся одышкой после острого эпизода ТЭЛА
и фактом проведения тромболитической терапии
в течение первых суток заболевания (r = –0,52).

Одышку у подавляющего большинства больных,
перенесших ТЭЛА, на наш взгляд, можно объяс�
нить несколькими причинами. Во�первых, при де�
тальном расспросе пациентов было установлено,
что пароксизмы одышки, болей в груди, реже
кашля, были у 36% до первого, клинически диаг�
ностированного эпизода ТЭЛА. Этот факт наводит
на мысль об уже перенесенных стертых формах
немассивной ТЭЛА. Вторая причина сохраняю�
щейся одышки и снижения трудоспособности в
отдаленный период после ТЭЛА — дистрофичес�
кие и ишемические поражения миокарда правого
желудочка. При массивной легочной эмболии пра�
вый желудочек ишемизирован в различной степе�
ни, вплоть до развития в нем острых инфарктов
[6]. Третья причина — невозможность в ряде слу�
чав проведения своевременных и полноценных
лечебных мероприятий (противопоказания к
тромболизису, поздний тромболизис). В таких слу�
чаях тромботические массы не рассасываются
полностью, и окклюзия легочного русла продол�
жает сохраняться. Появление одышки через ка�
кой�то промежуток времени после острой ТЭЛА
можно объяснить способностью легочного артери�
ального русла некоторое время компенсировать
повышенное внутрисосудистое давление сниже�
нием сосудистого сопротивления [7].

В группе сравнения, которую составили пациенты
с легочной гипертензией на фоне ХОЗЛ, в клини�
ческой картине заболевания преобладали одышка и
кашель (у всех 30 больных). Последний являлся пос�
тоянным симптомом, носил преимущественно су�
хой характер. Кровохарканье выявлено у 1 человека
(3,3%), боли плевритического характера — у 4
(13,3%). У больных этой группы более часто, чем у
пациентов с ХПЭЛГ температура тела повышалась
до субфебрильных цифр — 18 человек (60%). Боли
кардиального характера достаточно часто встреча�
ются у пациентов с ХОЗЛ и ЛГ — 12 случаев (40%),
как и нарушения сердечного ритма — у 16 (53,3%).

Прослеживается четкая зависимость тяжести
клинической симптоматики у больных с бронхо�
пульмональной легочной гипертензией с фактом
курения и его длительностью более 20 пачко�лет
(r = 0,75). У больных с ХПЭЛГ такая зависимость
не отмечена (r = 0,21).

Следует обратить особое внимание, что у 12 из
32 пациентов, которые обследовались по поводу
одышки, кашля, болей в грудной клетке неясного
генеза, диагноз ХПЭЛГ установлен путем сочета�
ния возможностей иструментальных методов исс�
ледования (цветовое картирование кровотока в
глубоких венах, эхокардиография) и тщательно
собранного анамнеза.

Во всех случаях, когда задавали вопросы целенап�
равленно, пациент вспоминал об эпизоде «припух�
лости конечности, иногда с покраснением», на ко�
торые «не обращал особого внимания и ничем не
лечил». Абсолютное большинство пациентов, опять
же при тщательном опросе, указывали, что такие
изменения со стороны нижних конечностей проис�
ходили на фоне «ОРЗ, бронхита и других заболева�
ний», по поводу которых и проводили лечение.

При цветовом картировании венозного кровото�
ка в нижних конечностях у 10 из 12 таких больных
отмечены признаки посттромбофлебитического
синдрома различной локализации.

У пациентов с легочной гипертензией вследствие
ХОЗЛ патологических изменений со стороны глу�
боких вен нижних конечностей не обнаружено.

Важным моментом в дифференциальной диаг�
ностике генеза легочной гипертензии является
изучение функции внешнего дыхания (ФВД).

Показатели спирометрии у обследуемых пред�
ставлены в табл. 3.

Анализировали три наиболее показательных зна�
чения спирограммы — FVC (ФЖЕЛ) — форсиро�
ванная жизненная емкость легких, FEV1 (ОФВ1) —
объем форсированного выдоха за 1 с и отношение
FEV1/FVC (%). В каждом случае рассчитывали про�
центное отношение фактического значения к дол�
жному (исходя из антропометрических данных).

Как известно, признаками обструкции являются
снижение FEV1 < 80% от должного, FVC1 < 80%,
FEV1/FVC < 70%. Примечательно, что несмотря на
одышку, у больных с ХПЭЛГ (26 из 32 пациентов,
или 81,3%) в отличие от пациентов с легочной ги�
пертензией вследствие ХОЗЛ показатели фун�
кции внешнего дыхания оставались в пределах
нормы, умеренные нарушения по рестриктивному
типу зарегистрированы в 4 (12,5%) случаях, в 2
(6,25%) — умеренные нарушения ФВД по обструк�
тивному типу.

Таким образом, одним из дифференциальных
диагностических признаков одышки сосудистого,
эмболического генеза, является отсутствие сущес�
твенных нарушений функции внешнего дыхания.

Параметр ХПЭЛГ (n = 32) ХОЗЛ (n = 30)

FVC 89,94 ± 3,11 55,45 ± 3.8*

FEV1 80,91 ± 3.78 47,8 ± 7,2*

FEV1/FVC 89,12 ± 4,01 62,2 ± 4,13*

Примечание. * — разница между показателями
статистически достоверна, Р < 0,05.

Таблица 3. Показатели ФВД у пациентов с ТЭЛА 

и ХОЗЛ, %
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Отсутствие нарушений со стороны дыхательной
системы по данным спирометрии можно объяс�
нить особенностями формирования легочной ги�
пертензии после ТЭЛА. Если пусковым механиз�
мом ЛГ при ХОЗЛ является гипоксия и гипоксе�
мия, а также повышение внутригрудинного давле�
ния вследствие нарушения функции внешнего ды�
хания [5], то выраженность расстройств гемодина�
мики при ХПЭЛГ, главным образом, определяется
фактором механической окклюзии сосудов лег�
ких. Однако по мере прогрессирования патологи�
ческого процесса при ХПЭЛГ происходят измене�
ния бронхиальных артерий с формированием
бронхиально�легочных артериальных анастомозов
дистальнее уровня постэмболической окклюзии и
с развитием перфузионно�вентиляционных нару�
шений и артериальной гипоксемии. Вместе с тем,
согласно последним данным, гипертензия малого
круга кровообращения развивается не у всех
больных со стенозами и окклюзиями легочных ар�
терий [8]. В 8% случаев постэмболического пора�
жения сосудов легких уровень давления в малом
круге кровообращения в состоянии покоя нахо�
дится в пределах нормы. Стабилизации легочного
кровообращения способствуют такие факторы,
как дефицит ОЦК, неизмененные реологические

свойства крови, нормальный уровень элиминации
норадреналина в легких и сбалансированная акти�
визация депрессорных вазоактивных систем.

ВВЫЫВВООДДЫЫ

Резюмируя сказанное, можно утверждать, что
клинические проявления синдрома вторичной ле�
гочной гипертензии у пациентов, перенесших
тромбоэмболию легочной артерии, и у больных с
ХОЗЛ во многом схожи. Учитывая возможности
радикального излечения большинства больных с
ХПЭЛГ путем хирургической дезобструкции ле�
гочного сосудистого русла, а также успешные ре�
зультаты имплантации кава�фильтров для профи�
лактики рецидивов ТЭЛА, проблема правильного
и своевременного диагноза ХПЭЛГ представляет�
ся особо актуальной. Проведенные нами исследо�
вания показали, что успешно решать ее можно
уже на этапе поликлинического обследования и в
условиях терапевтического стационара путем ком�
плексного инструментального обследования паци�
ента с использованием наряду с ЭКГ и рентгенов�
ским обследованием таких методов диагностики
как эхокардиография, цветовое картирование
кровотока в глубоких венах нижних и, при необ�
ходимости, верхних конечностей, спирография.

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОЇ СИМПТОМАТИКИ У ХВОРИХ 

ХРОНІЧНОЮ ПІСЛЯЕМБОЛІЧНОЮ ЛЕГЕНЕВОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ

О.Я. Бабак, Е.О. Крахмалова, Л.С. Вайейкова

У статті розглянуто особливості клінічного перебігу хронічної післяемболічної легеневої гіпертензії у порів�
нянні з вторинною легеневою гіпертензією на тлі хронічних обструктивних захворювань легень. Встановлено
подібність більшості клінічних виявів захворювання в обох випадках. Комплексний підхід до обстеження хво�
рих, що включає ретельно зібраний анамнез, використання спірографії та допплєрографії кровоплину у венах
нижніх кінцівок, сприяє підвищенню якості діагностики генезу вторинної легеневої гіпертензії.

THE FEATURES OF CLINICAL SYMPTOMS IN PATIENTS 

WITH CHRONIC THROMBOEMBOLIC PULMONARY HYPERTENSION

O.Ya. Babak, O.O. Krakhmalova, l. S. Vayeykova

In the article the features of clinical symptoms of a chronic thromboembolic pulmonary hypertension and a secon�
dary hypertension after chronic obstructive lung disease have been compared. It was established, that clinical symp�
toms are similar at both pathologies. Complex approach to patients' examination including thoroughly gathered
anamnesis, spirography, dopplerography of venous flow of low extremities contributes to the increase of quality of
secondary pulmonary hypertension diagnostics. 


