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Актуальность. Лёгочная гипертензия представляет собой тяжелое патофизиологическое 
состояние, характеризующееся прогрессирующим повышением сосудистого сопроти-
вления в лёгочной артерии, что неизбежно приводит к развитию правожелудочковой 
недостаточности и преждевременной гибели пациентов. Несмотря на значительные успехи 
в понимании механизмов заболевания, среднее время от появления первых симптомов до 
постановки верного диагноза по-прежнему составляет около  2 лет. Ранние клинические 
проявления лёгочной гипертензии являются неспецифичными, что часто приводит к 
ошибочной диагностике других заболеваний сердечно-сосудистой и дыхательной систем. 
Описание единичных клинических случаев крайне важно для повышения осведомленности 
врачей о редких формах лёгочной гипертензии.


Цель – провести анализ клинического случая пациента с легочной гипертензией, описать 
алгоритм диагностического поиска, обосновать выбор терапевтической стратегии и 
оценить динамику состояния пациента на фоне проводимого лечения.


Материалы и методы. Общенаучные методы, сбор и анализ информации из научной 
литературы. Для проведения исследования был взят клинический случай пациента Е., 
поступившего 09.08.2025г. в приёмное отделение больницы БОКБ Святителя Иоасафа.


Результаты. Легочная гипертензия (ЛГ) является одним из важных патофизиологических 
состояний, возникающих в результате различных заболеваний. Она характеризуется 
повышением давления в легочной артерии, что может приводить к множеству осложнений, 
включая кардиогенный отек легких. В данной статье рассматриваются механизмы, 
связывающие легочную гипертензию с кардиогенным отеком легких, основные 
клинические проявления и подходы к лечению. В качестве примера приводится 
клинический случай.


Заключение. Приведённый клинический пример демонстрирует возможность появления 
кардиогенного отёка лёгких как осложнение умеренно нарастающей лёгочной гипертензии, 
что является серьезной патологией, требующей немедленной медицинской помощи. При 
декомпенсации сердечной недостаточности и нарастании давления в системе лёгочной 
артерии происходит выпотевание (просачивание) жидкости из кровеносных сосудов в 
окружающие ткани легких. Это приводит к развитию вначале интерстициального отека 
легких, а позже альвеолярного отёка лёгких. При молниеносном развитии отека легких 
летальность приближается к 100%.


Повышенная летальность ассоциируется с пожилым возрастом, наличием сопутствующих 
заболеваний (диабет, ишемическая болезнь сердца, хроническая сердечная 
недостаточность), низким артериальным давлением при поступлении, тахикардией и 
потребностью в искусственной вентиляции легких.
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Relevance. Pulmonary hypertension is a severe pathophysiological condition 
characterized by a progressive increase in pulmonary vascular resistance, which inevitably 
leads to the development of right ventricular failure and premature death of patients. 
Despite significant advances in understanding the mechanisms of the disease, the average 
time from the appearance of first symptoms to accurate diagnosis is still about 2 years. Early 
clinical manifestations of pulmonary hypertension are nonspecific, which often leads to 
misdiagnosis of other diseases of the cardiovascular and respiratory systems. The 
description of individual clinical cases is extremely important for raising physicians' 
awareness of rare forms of pulmonary hypertension.


Objective: to analyze the clinical case of a patient with pulmonary hypertension, describe 
the algorithm of diagnostic search, substantiate the choice of therapeutic strategy, and 
assess the dynamics of the patient's condition during treatment.


Materials and methods. General scientific methods, collection and analysis of information 
from scientific literature. For the study, a clinical case of patient E., admitted on 09.08.2025 
to the emergency department of the St. Joasaph Belgorod Regional Clinical Hospital, was 
taken.


Results. Pulmonary hypertension (PH) is one of the important pathophysiological 
conditions arising from various diseases. It is characterized by increased pressure in the 
pulmonary artery, which can lead to many complications, including cardiogenic pulmonary 
edema. This article discusses the mechanisms linking pulmonary hypertension to cardiogenic 
pulmonary edema, the main clinical manifestations, and treatment approaches. A clinical case 
is provided as an example.


Conclusion. The given clinical example demonstrates the possibility of cardiogenic 
pulmonary edema as a complication of moderately increasing pulmonary hypertension, 
which is a serious pathology requiring immediate medical attention. With decompensation of 
heart failure and an increase in pressure in the pulmonary artery system, fluid sweats (leaks) 
from the blood vessels into the surrounding lung tissue. This leads to the development of 
interstitial pulmonary edema at first, and later alveolar pulmonary edema. In the case of 
fulminant pulmonary edema, the mortality rate is close to 100%.  

Increased mortality is associated with advanced age, comorbidities (diabetes, coronary 
artery disease, and chronic heart failure), low blood pressure upon admission, tachycardia, 
and the need for mechanical ventilation.


Keywords: pulmonary hypertension, cardiogenic pulmonary edema, clinical case, patient.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Лёгочная гипертензия представляет со-
бой тяжелое патофизиологическое состоя-
ние, характеризующееся прогрессирую-
щим повышением лёгочного сосудистого 
сопротивления, что неизбежно приводит к 
развитию правожелудочковой недостаточ-
ности и преждевременной гибели паци-
ентов. Несмотря на значительные успехи в 
понимании механизмов заболевания, 
среднее время от появления первых 
симптомов до постановки верного диаг-
ноза по-прежнему составляет около  2 лет. 
Ранние клинические проявления лёгоч-
ной гипертензии являются неспецифич-
ными, что часто приводит к ошибочной 
диагностике других заболеваний сердеч-
но-сосудистой и дыхательной систем. 
Описание единичных клинических случа-
ев крайне важно для повышения осведом-
ленности врачей о редких формах 
лёгочной гипертензии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Произведён контент-анализ источников 
литературы на тему лёгочная гипертензия, 
а также был обработан клинический слу-
чай пациента с данной патологией.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Легочная гипертензия – это патологи-
ческое состояние, которое характеризу-
ется повышением давления в легочной 
артерии выше 25 мм рт. ст. в покое и выше 
30 мм рт. ст. во время физической нагруз-
ки, которое обусловлено повыше-нием 
сопротивления в сосудистом русле лёгких 
или значительным увеличением объёма 
лёгочного кровотока [3].


При установлении взаимосвязи между 
лёгочной гипертензией и отеком легких, 
традиционно принято считать основным 
звеном патогенеза левожелудочковую 
недостаточность [6, 7, 10]. Возникать она 
может по ряду причин, среди которых 
самыми распространенными являются 
следующие болезни сердца: коронарная 
недостаточность, в том числе инфаркт 
миокарда (60% острых кардиогенных 
отеков  связаны с данным диагнозом), хро-

ническая сердечная недостаточность, ари-
тмии, пороки сердца, гипертонический 
криз и др.

В группу риска по развитию кардио-
генного отека легких, прежде всего, попа-
дают пациенты с ишемической болезнью 
и легочной гипертензией. Следует пом-
нить, что многие из этих заболеваний 
могут не проявляться и не быть диагности-
рованы до появления серьезных осложне-
ний. Поэтому для людей старше 40 лет 
регулярные профилактические обследо-
вания у кардиолога имеют большое 
значение [3].


Кардиогенный легочный отек развива-
ется по двум механизмам. В случае 
истинной левожелудочковой недостаточ-
ности наблюдается снижение сократи-
тельной способности левого желудочка, 
что приводит к неспособности сердца 
перекачивать полный объем крови, 
поступающей из легочных вен, что приво-
дит к застою и повышению гидростатичес-
кого давление в легочных сосудах [5, 7]. 
Второй патогенетический механизм 
проявляется при гипергидратации. В этом 
случае левый желудочек функционирует 
нормально, но его объем оказывается 
недостаточным для перекачивания всего 
объема поступающей крови. Дальнейшее 
развитие ситуации аналогично тому, что 
наблюдается при истинной форме лево-
желудочковой недостаточности [3, 6, 7].


После повышения давления в легочных 
капиллярах увеличивается фильтрация 
жидкости из сосудистого русла в интер-
стициальное пространство легких. В даль-
нейшем это может привести к отеку лег-
ких, который, как правило, является следс-
твием нарушения барьерной функции 
капилляров и увеличения их проница-
емости [1, 8, 9].


Существует три этапа формирования 
кардиогенного отёка лёгких. На первом 
этапе наблюдается растяжение крупных 
легочных сосудов, с активным вовлече-
нием венул и капилляров. Затем начина-
ется накопление жидкости в интерсти-
циальном пространстве, что способствует 
раздражению J-рецепторов интерстиция 
и появлению стойкого кашля [2, 4]. В 
какой-то момент соединительная ткань 
легких становится переполненной жид-
костью, которая начинает проникать в аль-
веолы,  вызывая  вспенивание.   Из 100  мл
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плазмы может образоваться до полутора 
литров пены, которая затем выводится 
наружу через дыхательные пути при 
кашле [3, 9].

Рассмотрим клинический случай: паци-
ент Е., 68 лет поступил 09.08.2025г. в 
кардиологическое отделение больницы 
БОКБ Святителя Иоасафа с жалобами на 
одышку при незначительной нагрузке и в 
покое, особенно в горизонтальном поло-
жении, сердцебиение, головокружение, 
сухой кашель, общую слабость, быструю 
утомляемость.


Из анамнеза известно, что пациент 
страдает гипертонией, сахарным диабетом 
в течение длительного времени, ОНМК в 
2017, 2020 гг., глаукомы от 2023г., балонная 
ангиопластика стенозов МБА, ампутация 
первого пальца на левой стопе в 2023г. 
Наследственность по ССЗ: не отягощена.  
Ухудшение состояния в течение месяца. 
09.08.25 года ночью одышка усилилась, 
появилось сердцебиение, доставлен в 
приемное с диагнозом: ХОБЛ. После 
дообследования исключена легочная 
патология. Выявлено нарушение ритма по 
типу фибрилляция предсердий.


По результатам объективного исследо-
вания: общее состояние пациента сред-
ней степени тяжести. Сознание – ясное. 
Положение тела – вынужденное с высоко 
поднятым головным концом. Тип конс-
титуции: нормостенический. Рост 180. Вес 
97. Кожные покровы: обычной окраски и 
влажности. Тургор кожи сохранен. 
Лимфатические узлы: не пальпируются. 
ЧДД в минуту: 24 мин. Движение грудной 
клетки равномерное. Перкуторный звук 
над легкими: ясный лёгочный. Аускуль-
тативно: дыхание жесткое, ослабленное в 
нижних отделах с обеих сторон, хрипы не 
выслушиваются. SpO2 96%, на кислород-
ной поддержке со скоростью 3л/мин. 
Область сердца и крупных сосудов не 
изменена. Границы сердца расширены 
влево +1 см. Тоны сердца: приглушены, 
аритмичные. ЧСС = 96 уд/мин, АД = 135/90 
мм рт.ст. – левая рука, АД 135/90 мм рт.ст. – 
правая рука.


В результате обследования выявлены: 
незначительный лейкоцитоз со сдвигом 
влево, повышение мочевины, креатинина, 
СРБ, тропонина I высокочуствительного, 
фибриногена, щелочной фосфатазы; сни-
жение ЛПВП, ЛПНП,  холестерина. Анализ

кислотно-основного состояния и газов 
крови 09.08.25г. показал снижение ионов 
Ca2+ (0,587 ммоль/л), Na+ (135,39 ммоль/л) и 
HCO3- (20,3 ммоль/л), повышение ионов K+ 
(5,75 ммоль/л), лактата (3,28 ммоль/л), HHb 
(59,0%), O2Hb (39,2%). Также наблюдалось 
снижение парциального давления кисло-
рода (24,2 mmHg) и углекислого газа (38,5 
mmHg). Уровень NT-proBNP в крови был 
значительно повышен (9756 пг\м).

На ЭКГ трепетание предсердий с часто-
той желудочковых сокращений 45-65/мин., 
с непостоянным AV-проведением 5:1 и 3:1. 
Отклонение ЭОС влево. Полная блокада 
правой ножки пучка Гиса и передней 
ветви левой ножки пучка Гиса.  Эхокардио-
графия: расширение полости левого 
предсердия (объем ЛП 70 мл.), признаки 
атеросклероза аорты, кальциноз митраль-
ного клапана, митральная недостаточ-
ность II степени с пролапсом митрального 
клапана, трикуспидальная недостаточ-
ность II степени с пролапсом трикуспида-
льного клапана, гипертрофия миокарда 
ЛЖ, нарушение диастолической функции 
ЛЖ, умеренная легочная гипертензия.


Спиральная компьютерная томография 
органов грудной клетки от 09.08.25г.: 
интерстициальный отёк легких, малый 
двусторонний гидроторакс, бронхо-сосу-
дистый рисунок усилен, сердце обычно 
расположено, расширено в поперечнике.


На фоне лечения отмечалась улучше-
ние состояния, 15.08.2025 г. пациент выпи-
сан.


30.08.2025 произошло ухудшение обще-
го состояния, усиление одышки и кашля.  
Пациент был госпитализирован в реани-
мационное отделение.  23.09.2025 г. в 22:10 
произошло резкое ухудшение состояния. 
Были проведены все необходимые реани-
мационные мероприятия, однако в 23:15 
пациент скончался в результате остановки 
сердца. Причина смерти была установ-
лена после патологоанатомического 
вскрытия: кардиогенный отёк лёгких. 
Патологическое состояние, которое при-
вело к возникновению причины: пост-
инфарктный кардиосклероз.


При сопоставлении клинической карти-
ны, данных инструментальных методов 
исследований, аутопсии и микроскопи-
ческого исследования выставлен следую-
щий патологоанатомический диагноз:


Основной:   Кардиогенный  отёк  лёгких.
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ИБС, Аритмический вариант. Персистиру-
ющая фибрилляция-трепетание предсер-
дий, тахи-нормоформа. Недостаточность 
МК II степени. Недостаточность ТК II 
степени. Гипертоническая болезнь III 
стадии, контролируемая АГ, с поражением 
сердца, сосудов головного мозга, почек. 
ОНМК в 2016, 2018г. ХБП С4. Риск 4.

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ
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Сопутствующие заболевания: Облите-
рирующий атеросклероз артерий н/конеч-
ностей. ТЛБАП ЗББА, МБА в 2022г. слева. 
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патия, полинейропатия (дистальная симе-
тричная + автономная). Целевой уровень 
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Мансимова О.В. – окончательное 
редактирование статьи иобработка текста.
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