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Легочная гипертензия и дисфункция правого желудочка — предикторы тяжелого течения 
коронавирусной инфекции

Подзолков В. И., Ишина Т. И., Медведев И. Д., Ветлужская М. В., Драгомирецкая Н. А., Яснева А. С.

Новая коронавирусная инфекция (COVID-19) — заболевание, протекающее 
с многообразными клиническими проявлениями, тяжесть которого может 
варьировать от малосимптомного и бессимптомного течения до крайне тя-
желого. На данном этапе актуальной задачей является раннее выявление 
надежных маркеров тяжести течения процесса в остром периоде COVID-19 
и возможных в постковидный период обусловливающих симптомы измене-
ний. Тяжелое течение коронавирусной инфекции ассоциировано с обширным 
повреждением легких, сосудов легких и сердечно-сосудистой патологией. 
В связи с этим естественным представляется изучение проблемы форми-
рования легочной гипертензии (ЛГ) и дисфункции правого желудочка (ДПЖ) 
у больных COVID-19, и их значимости для оценки тяжести состояния и прогно-
за. Немаловажным для практической деятельности является и доступность 
диагностики с применением неинвазивных методов исследования, и до-
стоверность данных, полученных при их применении. В настоящем обзоре 
представлены данные о частоте встречаемости ЛГ и ДПЖ и их потенциальной 
значимости у больных с COVID-19. Нами проведен анализ литературных ис-
точников в научных библиотеках eLIBRARY, PubMed/MEDLINE, ScienseDirect, 
ProQuest.
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ция правого желудочка. 
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Pulmonary hypertension and right ventricular dysfunction as predictors of severe coronavirus infection

Podzolkov V. I., Ishina T. I., Medvedev I. D., Vetluzhskaya M. V., Dragomiretskaya N. A., Yasneva A. S.

Coronavirus disease 2019 (COVID-19) is a disease characterized by diverse 
clinical manifestations, the severity of which can vary from asymptomatic 
to extremely severe. At this stage, the urgent task is the early detection of 
reliable markers of its severity in the acute period of infection and possible 
changes that cause symptoms in the post-COVID period. The severe 
COVID-19 is associated with extensive damage to the lungs, pulmonary 
vessels, and cardiovascular system. In this regard, it seems natural to study 
the problem of pulmonary hypertension (PH) and right ventricular dysfunction 
(RVD) in patients with COVID-19, and their significance for assessing the 
severity of the condition and prognosis. Also important is the availability of 
reliable non-invasive diagnostics. This review presents data on the incidence 
of PH and RVD and their potential significance in patients with COVID-19. 
We have analyzed literature sources in the eLIBRARY, PubMed/MEDLINE, 
ScienceDirect and ProQuest databases.
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тить, что вопрос о  формировании ЛГ под влиянием 
коронавирусной инфекции продолжает обсуждаться. 
В  то же время, как было показано в  ряде работ, на-
личие ЛГ у пациентов до развития COVID-19 оказы-
вает влияние на течение и  тяжесть заболевания [4]. 
В  представленном литературном обзоре мы прове-
ли анализ доступных на сегодняшний день данных 
о  диа гностике, клинических проявлениях и  прогно-
стическом значении ЛГ у  пациентов с  COVID-19. 
При написании обзора мы использовали элек-
тронные ресурсы eLIBRARY, PubMed/MEDLINE, 
ScienseDirect, ProQuest с  использованием ключевых 
слов на основе терминов MeSH: "Covid-19", "SARS-
CoV-2", "pulmonary hypertension", "легочная гипер-
тензия", "right ventricular dysfunction", "дисфункция 
правого желудочка"

Определение 
ЛГ определяется как патологическое состояние, 

при котором уровень среднего давления в  легочной 
артерии, измеренного при катетеризации правых от-
делов сердца, составляет >20  мм рт.ст. Для оценки 
гемодинамического типа ЛГ рекомендуют оценивать 
показатели: уровень давления заклинивания легоч-
ной артерии и  легочное сосудистое сопротивление 
(PVR) [5, 6].

"Золотой стандарт" в  диагностике ЛГ  — катете-
ризация правых отделов сердца, однако, являясь 
инвазивным методом, она имеет ряд ограничений. 
Наиболее информативный неинвазивный метод диа-
гностики ЛГ  — эхокардиография (ЭхоКГ). ЭхоКГ 
позволяет рассчитать давление в  легочной артерии, 
определить степень его повышения и провести диф-
ференциально-диагностический поиск [7]. В  кли-
нической практике при подозрении на ЛГ ЭхоКГ 
является диагностическим методом первой линии, 
а также используется при динамическом наблюдении 
за пациентами [8]. При подозрении на ЛГ, соглас-
но рекомендациям, "исчерпывающее" комплексное 
ЭхоКГ обследование должно включать: оценку си-

В настоящее время новая коронавирусная инфек-
ция (COVID-19) оказывает беспрецедентное влияние 
на общественное здоровье, социальную и  экономи-
ческую деятельность, продолжает оставаться одним 
из первостепенных объектов изучения для врачей 
и ученых [1]. Проводимая последние 3 года активная 
научно-исследовательская работа позволила полу-
чить большое количество данных о  патологических 
процессах, происходящих в  организме человека при 
COVID-19. Результаты проведенных исследований 
позволяют думать о  том, что COVID-19 можно рас-
сматривать как мультисистемное заболевание, при 
котором имеет место поражение не только респи-
раторной системы (вирусная пневмония, острый 
респираторный дистресс-синдром (ОРДС), в  ре-
зультате развития "цитокинового шторма"), но и до-
статочно часто выявляемые изменения сердечно-со-
судистой системы, желудочно-кишечного тракта, 
печени, почек, центральной нервной системы, си-
стемы свертывания крови, которые, в конечном ито-
ге, часто приводят к  развитию полиорганной недо-
статочности и  смерти [2, 3]. При встрече с  тяжелым 
пациентом врачу необходима оценка ближайшего 
и  отдаленного прогноза, для которой используют 
предикторы, ассоциированные с  выживаемостью 
и  смертностью. Исследования показали, что пожи-
лой и  старческий возраст, коморбидный фон, ряд 
лабораторных показателей определяют тяжелое тече-
ние коронавирусной инфекции и  неблагоприятный 
прогноз, а  также возможные отдаленные послед-
ствия заболевания. Последнее время накапливается 
все больше данных, указывающих на развитие ле-
гочной гипертензии (ЛГ) у  значительного количе-
ства госпитализированных пациентов с  COVID-19, 
которая может служить одним из важных прогности-
ческих признаков неблагоприятного течения забо-
левания и  выживаемости пациентов. Следует отме-

•  Новая коронавирусная инфекция, являясь муль-
тисистемным заболеванием, приводит к  разно-
образным нарушениям в организме, и одними 
из типичных являются легочная гипертензия 
(ЛГ) и дисфункция правого желудочка (ДПЖ).

•  Маркеры ЛГ и ДПЖ, выявленные с помощью 
инвазивных и неинвазивных методов исследо-
вания, как правило, свидетельствуют о  более 
тяжелом течении коронавирусной инфекции 
и неблагоприятном прогнозе.

•  Коморбидные состояния, приводящие к  фор-
мированию ЛГ, обусловливают более тяжелое 
течение коронавирусной инфекции.

•  COVID-19, being a multisystemic disease, leads 
to a variety of disorders, and some of the typical 
ones are pulmonary hypertension (PH) and right 
ventricular dysfunction (RVD).

•  Markers of PH and RVD identified using invasive 
and non-invasive research methods, as a rule, 
indicate a more severe course of coronavirus 
infection and a poor prognosis.

•  Comorbidities leading to PH cause a more severe 
COVID-19 course.

Ключевые моменты Key messages
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(12%) из наблюдаемых больных, а признаки ДПЖ — 
у  29 (14,5%), 8 пациентов (4%) имели сочетание ЛГ 
и  ДПЖ. Авторами было отмечено, что у  пациентов 
с  ЛГ возраст был достоверно выше  — 76 лет (67-82) 
vs 62 года (54-72), и  они чаще имели предшествую-
щую хроническую патологию: фибрилляцию пред-
сердий, хроническую сердечную недостаточность, 
кардиомиопатию, сахарный диабет, артериальную 
гипертензию, хроническую болезнь почек и  хро-
ническую обструктивную болезнь легких. В  груп-
пе больных с  выявленной ДПЖ также наблюдалась 
коморбидная сердечно-сосудистая патология. В  ис-
следовании было показано, что у  пациентов с  ЛГ 
острая COVID-19 имела более тяжелое течение, что 
проявлялось степенью поражения легких (по дан-
ным компьютерной томографии (КТ)), выраженны-
ми изменениями лабораторных параметров, таких 
как Д-димер, С-реактивный белок (СРБ), интерлей-
кин-6 (ИЛ-6), тропонин, N-концевой промозговой 
натрийуретический пептид (NT-proBNP), уровень 
лейкоцитов, и  более тяжелой степенью дыхатель-
ной недостаточности (ДН). Возможно, и до развития 
острой СOVID-19 часть пациентов с  коморбидной 
сердечно-сосудистой патологией имела наруше-
ние легочной гемодинамики, однако эти изменения 
внесли свой вклад в тяжесть течения СOVID-19. В то 
же время, и  это важно отметить, проведенное срав-
нение групп пациентов с  наличием и  отсутствием 
признаков ДПЖ не выявило достоверной разницы 
в степени поражения легких. 

КТ с  внутривенным контрастированием была 
проведена 56 (28%) пациентам из 200 находивших-
ся под наблюдением. У  77,8% пациентов с  ЛГ была 
выявлена тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА), 
у пациентов с ДПЖ частота встречаемости ТЭЛА не 
отличалась от группы больных, не имеющих ДПЖ. 

Авторы также обратили внимание на взаимосвязь 
между выраженностью воспаления и  поражением 
миокарда. У  пациентов с  ЛГ были отмечены более 
высокие уровни Д-димера, СРБ, ИЛ-6, тропонина, 
NT-proBNP, лейкоцитов и  более низкое содержание 
лимфоцитов и тромбоцитов. При ДПЖ у пациентов 
показатель СРБ был более низким, однако уровни 
тропонина, креатинфосфокиназы и  NT-proBNP  — 
более высокими. Полученные данные могут свиде-
тельствовать о  развитии повреждения миокарда при 
более выраженном воспалительном процессе и, тем 
самым, о формировании риска развития ЛГ.

Из 200 наблюдаемых пациентов 19 — скончались, 
7 — были переведены в отделение реанимации и ин-
тенсивной терапии (ОРИТ). Таким образом, авторы 
показали: повышение давления в  легочной артерии 
ассоциировалось как с  более высокой летальностью 
(33,3% vs 6,3%), так и с совокупным риском летально-
го исхода и переводом в ОРИТ (41,7% vs 8,5%), тогда 
как наличие ДПЖ не оказывало влияния на указан-

столического давления в  легочной артерии (СДЛА), 
размера правого желудочка (ПЖ), его перегрузки 
и дисфункции [5, 9].

Практически во всех анализируемых нами рабо-
тах для оценки ЛГ авторы использовали показатель 
СДЛА, определенный с помощью трансторакальной 
ЭхоКГ, несмотря на то, что использование данного 
метода достоверно не позволяет диагностировать 
легкую бессимптомную ЛГ, и  не всегда повышение 
СДЛА отражает прогрессирование заболевания, 
а снижение свидетельствует об улучшении состояния 
пациента [9, 10]. 

ЛГ сопровождается развитием дисфункции ПЖ 
(ДПЖ) — аномальным наполнением и/или сокраще-
нием ПЖ, что является предпосылкой для возникно-
вения правожелудочковой сердечной недостаточно-
сти [11, 12]. Оценка функции ПЖ проводится на ос-
новании исследования таких ЭхоКГ параметров, как 
систолическая экскурсия плоскости трикуспидаль-
ного кольца (TAPSE), изменение фракционной пло-
щади ПЖ (RV-FAC), деформация свободной стенки 
ПЖ и  пика систолической волны (S’) фиброзного 
кольца трикуспидального клапана и  ПЖ, фракция 
выброса (RVEF), полученная при помощи 3D-ЭхоКГ 
[5, 13].

В обзоре представлены данные исследований 
по изучению как развития ЛГ и  ДПЖ у  пациентов 
с COVID-19, так и влияния инфекционного процесса 
на состояние больных с предшествующей ЛГ.

ЛГ у пациентов с COVID-19
Работы, посвященные выявлению ЛГ у  больных 

COVID-19, показали возможность ее развития при 
активном инфекционном процессе как тяжелого, 
так и нетяжелого течения, а  также спустя несколько 
месяцев после завершения острого воспаления, т.е. 
в период так называемого "постковида" или "постко-
видного синдрома". 

Объективное затруднение при написании дан-
ного обзора заключалось в использовании авторами 
анализируемых исследований разных методик уль-
тразвуковой диагностики для выявления и  оценки 
ЛГ и ДПЖ. 

В одной из ранних работ по исследованию 
COVID-19 представлено исследование итальянских 
ученых Pagnesi M, et al. [14], которые провели на-
блюдение за 200 больными с COVID-19, изначально 
госпитализированными не в  реанимационное отде-
ление. Средний возраст больных составил 62 (IQR: 
55-74) года, средний показатель PaO2/FiO2  — 243 
(132-314). Всем лицам, включенным в исследование, 
была проведена ЭхоКГ с  использованием тканевой 
допплерографии. Наличие ЛГ авторы оценивали по 
значению показателя СДЛА >35  мм рт.ст., а  ДПЖ 
по значению показателей: TAPSE <17  мм, пиковой 
скорости волны S <9,5 см/с. ЛГ была выявлена у 24 
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с  COVID-19 с  группой пациентов с  ОРДС другой 
этиологии. Результаты работы позволили авторам 
предположить, что важную роль в  патогенезе ЛГ 
у больных COVID-19 играет гипоксическая вазокон-
стрикция.

К задачам, поставленным перед исследователями, 
при изучении новой коронавирусной инфекции от-
носится и  поиск параметров, позволяющих прогно-
зировать ближайший и отдаленный прогноз. Так, ки-
тайские ученые Li Y, et al. [18] предложили в качестве 
предиктора летального исхода у больных с COVID-19 
использовать ЭхоКГ-показатель продольной гло-
бальной деформации ПЖ (RV-GLS), свидетельству-
ющий о ДПЖ. Под наблюдением находилась группа 
из 120 пациентов в  возрасте 61±14 лет, не имеющих 
ТЭЛА в анамнезе, что было особо подчеркнуто авто-
рами. У  6 больных, из включенных в  исследование, 
в анамнезе была хроническая обструктивная болезнь 
легких. Длительность периода наблюдения составила 
51 день. В работе было показано, что пациенты с бо-
лее низким значением RV-GLS имели более высокие 
уровни Д-димера и СРБ, более высокую частоту сер-
дечных сокращений, у  них чаще возникала потреб-
ность в проведении респираторной поддержки, была 
выше частота развития ОРДС, чаще выявлялись при-
знаки повреждения миокарда, тромбоза глубоких 
вен и, соответственно, госпитальная летальность 
была выше. Летальный исход был зафиксирован у 18 
из 120 пациентов, включенных в  исследование. Эти 
пациенты имели более высокое СДЛА  — 48 (40-55) 
мм рт.ст., увеличенные размеры правого предсердия 
и ПЖ, у них были более низкими значения RV-GLS 
и  TAPSE, указывающие на ДПЖ. Однако, согласно 
данным, полученным в исследовании, более точным 
предиктором летального исхода оказался показатель 
RV-GLS. 

В представленном Corica В, et al. [19] метаанализе 
и систематическом обзоре, включившем 29 исследо-
ваний (3813 пациентов), распространенность ДПЖ 
составила 20,4% (95% доверительный интервал (ДИ): 
17,1-24,3; 95% предиктивный интервал: 7,8-43,9) 
и  была ассоциирована с  более тяжелым течением 
инфекции. Было продемонстрировано, что наличие 
ДПЖ связано с  повышенной вероятностью смерти 
от всех причин (отношение шансов 3,32, 95% ДИ: 
1,94-5,70).

В более поздних работах было показано, что ЛГ 
и  ДПЖ также играют важную роль и  в  патогене-
зе постковидного синдрома. Так, Rossi R, et al. [20] 
в своей работе провели исследование легочной гемо-
динамики у пациентов, ранее перенесших COVID-19 
с поражением легких и развитием острой ДН, имею-
щих астению, повышенную утомляемость, тахикар-
дию как непропорциональную физической нагрузке, 
так и  в  покое. У  данных пациентов была проведена 
катетеризация правых отделов сердца, которая вы-

ные параметры (13,8% vs 8,8% и 17,2% vs 11,7% — зна-
чимые различия в  группах с  наличием дисфункции 
и без таковой отсутствуют). 

Также среди первых работ о воздействии СOVID-19 
на организм человека можно отметить исследование 
Deng Q, et al. [15], в  котором авторы оценили вли-
яние СOVID-19 на миокард. Целью данной работы 
было выявление повреждений миокарда и  призна-
ков, его подтверждающих, у  больных с  СOVID-19. 
Согласно поставленной цели, была проведена оцен-
ка уровня тропонина, изменений на электрокардио-
грамме и ЭхоКГ. В ходе работы было проведено об-
следование 112 пациентов, средний возраст  — 65,0 
лет (IQR: 49,0-70,8). У  42 (37,5%) больных был по-
вышен уровень тропонина, который был наиболее 
высоким за неделю до летального исхода. У больных 
с более тяжелым течением инфекционного процесса 
было отмечено повышение уровня NT-proBNP. При 
тяжелом течении COVID-19 у  15 (13,4%) пациентов 
при ЭхоКГ были выявлены признаки ЛГ. Однако 
в исследовании для определения ЛГ авторы исполь-
зовали критерии ESC/ERS и  ASE, и  согласно ука-
занным критериям, выявленные признаки отнесли 
к категории маловероятных. К сожалению, в данной 
работе подробная клиническая характеристика па-
циентов с признаками ЛГ не была представлена, од-
нако авторы отметили прогностическую значимость 
ЛГ, которая развивалась у  больных COVID-19 при 
тяжелом поражении легких и ОРДС.

В более позднем исследовании Wolters AEP, et al. 
[16] было продемонстрировано еще более частое раз-
витие ЛГ у  больных COVID-19. Под наблюдением 
находился 101 пациент, средний возраст — 66 лет (23-
98). У 29,7% (30 пациентов) по данным ЭхоКГ была 
выявлена ЛГ. 30 из наблюдаемых пациентов были 
госпитализированы в ОРИТ, 16-ти — потребовалась 
искусственная вентиляция легких (ИВЛ). В  группе 
пациентов с ЭхоКГ-признаками ЛГ смертность была 
значительно выше по сравнению с  пациентами без 
нее (33% и 12,7%, соответственно). 

В указанных выше исследованиях для выявле-
ния и  оценки ЛГ применялись неинвазивные мето-
ды исследования. Поэтому, несмотря на небольшую 
выборку, интересно исследование Caravita S, et al. 
[17]. Для определения давления в  легочной артерии 
проводилась катетеризация правых отделов серд-
ца, являющаяся "золотым стандартом" диагности-
ки ЛГ. Катетеризация была выполнена 21 пациенту. 
Пациенты были с тяжелым течением COVID-19 и на-
ходились на ИВЛ, они не имели предшествующей 
хронической кардиальной или легочной патологии. 
Средний возраст больных  — 67 (60-70) лет. У  76% 
больных изучаемой группы была выявлена постка-
пиллярная ЛГ, а  давление заклинивания легочной 
артерии было достоверно выше, чем в  группе срав-
нения. В работе авторы провели сравнение больных 
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шей степени обусловлено объемом поражения легоч-
ной ткани, уровнем сатурации, Д-димера, фибрино-
гена и ИЛ-6 в сыворотке крови. 

Таким образом, полученные данные указывают, 
что нарушения легочной гемодинамики могут сохра-
няться в "постковидном" периоде.

Анализ представленных работ позволяет го-
ворить о  том, что развитие ЛГ и  ДПЖ у  пациентов 
с  COVID-19 может являться одним из важных пре-
дикторов неблагоприятного течения заболевания, 
особенно, при большом объеме поражения легких 
и  в  случае необходимости лечения пациента в  усло-
виях ОРИТ. Часто ЛГ и ДПЖ сочетаются с высокими 
уровнями Д-димера, СРБ, ИЛ-6, являющимися ин-
дикаторами выраженности воспалительного процес-
са, а также с повышением тропонина и NT-proBNP, 
указывающих на поражение миокарда. 

Возможные патогенетические  
механизмы развития ЛГ у больных с COVID-19
Очевидно, что патогенез возникновения или 

прогрессирования ЛГ у  пациентов с  COVID-19 мо-
жет включать большое количество патогенетиче-
ских факторов, до конца не известных на данный 
момент. Однако гипотезы, рассматриваемые сейчас 
в  научной литературе, довольно многогранно опи-
сывают патогенетические механизмы. Считаем нуж-
ным остановиться на основных из них. Вирус SARS-
CoV-2 взаимодействует своим шиповым белком с ре-
цепторами ангиотензинпревращающего фермента 2 
(АПФ2), блокируя его активность. Это может спо-
собствовать дисбалансу в  ренин-ангиотензиновой 
системе (меняется соотношение АПФ/АПФ2) и, 
в  свою очередь, приводит к  вазоконстрикции, вос-
палению, оксидативному стрессу, апоптозу и эндоте-
лиальной дисфункции, опосредованной ангиотензи-
ном II [22, 23]. Эндотелиальная дисфункция — один 
из ключевых факторов, запускающий каскад собы-
тий, в результате которого возникает несоответствие 
вентиляции и  перфузии, гипоксия, патологическое 
ремоделирование легочных сосудов, приводящее 
к  развитию и  прогрессированию ЛГ [24]. В  пользу 
данной гипотезы также свидетельствует и выявленная 
взаимосвязь между уровнем ангиотензина II в плазме 
крови и  вирусной нагрузкой, а  также тя жестью по-
вреждения лёгких у пациентов с COVID-19 [25].

С другой стороны, известна и  активно изу чается 
роль воспаления в патогенезе ЛГ [26]. Для COVID-19 
характерно образование в организме больного боль-
шого количества провоспалительных цитокинов 
с  развитием "цитокинового шторма", что способно 
привести к развитию системного повреждения эндо-
телия [27, 28]. Возможно, участие схожих ИЛ в разви-
тии системного воспаления при COVID-19 и  воспа-
лительном процессе при формировании ЛГ, оксида-
тивный стресс, повреждение ДНК, митохондриальная 

явила наличие слабо выраженной ЛГ. ЛГ уменьша-
лась с течением времени — проведенное через 6 мес. 
исследование показало снижение уровня средне-
го давления в  легочной артерии с  23±2 до 20±4  мм 
рт.ст., а  через год до 18±5  мм рт.ст. Также в  указан-
ные сроки было отмечено улучшение функции ПЖ. 
Авторами было установлено, что с  изменением ге-
модинамических показателей четко коррелировала 
переносимость физической нагрузки — в тесте с ше-
стиминутной ходьбой пройденная дистанция в  те-
чение полугода увеличилась с  420±45  м до 495±40, 
а  через год до 520±35  м. Полученные данные могут 
свидетельствовать о значении ЛГ в патогенезе "пост-
ковидного синдрома". 

Также к  изучению ЛГ и  "постковидного синдро-
ма" было обращено внимание в работе Tudoran C, et 
al. [21]. Диагностику и оценку ЛГ авторы проводили 
с  использованием ЭхоКГ. В  исследовании было по-
казано, что у  ряда больных даже в  случае нетяжело-
го течения COVID-19 может развиваться ЛГ, которая 
сохраняется после купирования острой фазы инфек-
ционного процесса. Под наблюдением находился 
91 пациент. В  исследование были включены госпи-
тализированные больные с  COVID-19, не имеющие 
в анамнезе ЛГ и какой-либо значимой кардиологиче-
ской патологии, объем поражения легких у  которых 
по данным КТ составлял <40%, отсутствовали прояв-
ления тяжелой ДН и не требовалась ИВЛ. Отдельно 
стоит обратить внимание на средний возраст паци-
ентов, который составил 46 (40-50) лет. Всем паци-
ентам была выполнена трансторакальная ЭхоКГ 
с оценкой СДЛА, PVR и ДПЖ. Уровень СДЛА в по-
кое >35 мм рт.ст. указывал на наличие ЛГ, а значение 
показателя PVR >2  WU (единица Вуда) расценива-
лось как повышенное, а >3 WU как значительно по-
вышенное, величина TAPSE <17  мм и/или RV-GLS 
<28% указывали на наличие ДПЖ. Повторное иссле-
дование проводилось через 2 мес. после выписки из 
стационара.

Согласно результатам исследования, у  7 паци-
ентов (7,69%) через 2 мес. после перенесенной 
COVID-19 сохранялась ЛГ, а  у  6 (6,59%) из них по-
вышение СДЛА >35  мм рт.ст. сочеталось с  увели-
чением PVR >3  WU, у  11 пациентов (19,79%) СДЛА 
находилось на уровне "пограничных" значений: 30-
35 мм рт.ст., а PVR составило 2-3 WU, 10 пациентов 
(10,28%) имели признаки ДПЖ, а  еще у  12 (13,18%) 
были выявлены пограничные значения RV-GLS 
и TAPSE.

Наряду с  изучением легочной гемодинамики ав-
торами был проведен корреляционный анализ  — 
установлена связь ЛГ и  ДПЖ с  объемом поражения 
легочной ткани (по данным КТ) и  выраженностью 
воспалительного процесса (СРБ, ИЛ-6, фибрино-
ген). Многофакторный линейный регрессионный 
анализ показал, что повышение СДЛА было в боль-
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В конце марта 2020г в  США были представлены 
данные из более 32 экспертных центров здравоохра-
нения. На тот момент времени COVID-19 была заре-
гистрирована лишь у 13 пациентов, находившихся под 
наблюдением с ЛАГ, трем из них потребовалась инту-
бация, и один — умер [39]. В Италии сообщалось о 4 
пациентах с ЛАГ и COVID-19, но, несмотря на уме-
ренно повышенный риск смерти, развития острой 
правожелудочковой недостаточности, летального ис-
хода ни у одного из этих пациентов зафиксировано не 
было. Эти неожиданно благоприятные исходы объяс-
нили тем, что пациенты были приспособлены к хро-
ническому гипоксическому состоянию, вероятно, 
использование антагонистов рецепторов эндотелина 
в лечении этих пациентов уменьшало риск развития 
ОРДС, а также наличием положительного эффекта от 
использования антикоагулянтной или антитромбоци-
тарной в терапии пациентов с COVID-19 [41].

Аналогичные сообщения в  апреле 2020г были 
получены и  из Испании, где было проведено на-
блюдение за 10 пациентами с  ЛАГ, у  которых диа-
гностировали COVID-19. Несмотря на высокий риск 
смертности от некардиоваскулярных процессов у па-
циентов с  ЛАГ, половина пациентов имели только 
лёгкие симптомы, а  у  лиц с  установленной пневмо-
нией течение COVID-19 было благоприятным и  не 
требовало проведения интенсивной терапии [40]. 
Авторы также указали возможные патофизиологи-
ческие механизмы, объясняющие благоприятные ис-
ходы заболевания. Для пациентов с ЛАГ характерно 
снижение экспрессии АПФ2, которое может способ-
ствовать уменьшению вероятности проникновения 
и  распространения вируса. Учитывая, что патогенез 
развития ЛАГ связывают с  развитием хронического 
воспалительного процесса с  участием лимфоцитов, 
макрофагов, нейтрофилов, дендритных и  тучных 
клеток, то, вероятно, это тоже может препятство-
вать вирусной активности в  легких. Уменьшению 
повреждения легких при коронавирусной инфекции 
может способствовать и  прием определённых пре-
паратов, использующихся в  лечении ЛАГ. Так, при-
ем сосудорасширяющих препаратов, которые могут 
предотвращать легочную вазоконстрикцию и  под-
держивать вентиляционно-перфузионный баланс, 
антагонистов рецепторов эндотелина-1 (один из воз-
можных медиаторов ОРДС у больных COVID-19), ве-
роятно, способен уменьшить повреждение легочной 
паренхимы [40, 42]. Использование антикоагулянтов 
в  лечении ХТЭЛГ может обеспечить некоторый за-
щитный эффект от развития тромбообразования 
и гиперкоагуляции, вызванных COVID-19 [42].  

Однако результаты более поздних и  крупных ис-
следований стали отрезвляющими. Согласно дан-
ным, полученным в  эпидемиологическом исследо-
вании 2020г, проведенном в  США, в  котором уча-
ствовали 58 комплексных центров по лечению ЛГ, 

дисфункция могут потенцировать патологические 
процессы в сосудистом русле легких [29].

В то же время развитие эндотелиита и  васкулита 
в различных органах возможно и вследствие прямого 
вирусного поражения и  вторичной воспалительной 
реакции организма на инфицирование SARS-CoV-2. 
Развитие COVID-19-ассоциированного эндотели-
ита ведет к  системному нарушению микроциркуля-
торной функции в различных сосудистых зонах и их 
клиническим последствиям у пациентов с COVID-19 
[30]. Соответственно, вследствие повреждения эн-
дотелиальных клеток из них высвобождается фактор 
Виллебранда, что способствует тромбообразованию 
[31]. Дополнительными факторами, повышающи-
ми риск тромбообразования, являются гипоксемия 
и  иммобилизация пациентов [32]. Исходя из этого, 
в  качестве одного из очевидных механизмов разви-
тия ЛГ представляется возможным рассматривать 
и  тромбоэмболические изменения легочных со-
судов. Так, по данным метаанализа, проведенного 
Tan BK, et al. [33], и включившего 102 исследования 
(64503 пациента), было показано, что ТЭЛА отмеча-
лась у  7,8% пациентов. Образование тромбов в  ве-
нозной системе, в  т.ч. и  ТЭЛА, и  тромбоз глубоких 
вен были более характерны для пациентов реанима-
ционных отделений с  тяжелым течением COVID-19. 
Пациенты, имеющие тромботические осложнения, 
были старше, имели более высокий уровень Д–ди-
мера, и более низкий — протромбина [34]. Патогенез 
развития тромбоэмболических осложнений при 
COVID-19 сложен и на сегодняшний день не изучен 
в достаточной мере.

Также к  значимым патологическим механизмам 
формирования ЛГ при COVID-19 можно отнести 
и  развитие гипоксической легочной вазоконстрик-
ции. Как было показано, для ОРДС, развивающегося 
у больных с COVID-19, характерна относительно со-
хранная легочная механика дыхания и  высокая сте-
пень внутрилегочного шунтирования крови (Qs/Qt). 
Объяснением для развития тяжелой гипоксемии при 
сохранении механики дыхания является гипокси-
ческая вазоконстрикция, которая может приводить 
к развитию ЛГ [35-37].

Механизм развития дилатации и  ДПЖ является 
многофакторным и, вероятно, включает не только 
ЛГ, но и возможное развитие миокардита при тяже-
лом течении инфекции [29, 38]. 

COVID-19 при предшествующей ей ЛГ 
На ранних стадиях пандемии имело место мнение 

об относительно низкой заболеваемости COVID-19 
среди пациентов с легочной артериальной гипертен-
зией (ЛАГ) и  хронической тромбоэмболической ЛГ 
(ХТЭЛГ). В имеющихся наблюдениях за пациентами 
с COVID-19 и предшествующей ему ЛГ клинические 
исходы казались благоприятными [39-41].
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с  ЛАГ/ХТЭЛГ или другие патофизиологические 
факторы могут предотвратить заражение COVID-19 
в этой группе пациентов [44].

Позднее были представлены данные из центра ЛГ 
в  Нью-Йорке [4]. Из 350 пациентов с  ЛАГ/ХТЭЛГ 
у  10 было подтверждено инфицирование COVID-19 
и  1 пациент с  ЛАГ с  подозрением на COVID-19, 
имеющий отрицательный результат ПЦР при соот-
ветствующей COVID-19 клинической картине и  вы-
соких значениях воспалительных маркеров. В  дан-
ной группе был зафиксирован высокий уровень 
смертности  — 36,6%. Причинами смерти были хо-
рошо известные патофизиологические последствия 
COVID-19: острая гипоксическая ДН вследствие 
пневмонита/ОРДС, или острая почечная недостаточ-
ность, или развитие правожелудочковой недостаточ-
ности. 

Представляет интерес относительно крупное по 
количеству участников исследование Montani D, 
et al. [45], в  котором была проведена оценка тяжес-
ти течения и  исходов COVID-19 с  прекапиллярной 
ЛГ. Под наблюдением находилось 211 пациентов, из 
них 40,3% пациентов проходили амбулаторное лече-
ние, из госпитализированных 27,5%  — находились 
в  ОРИТ. Общая смертность в  данной группе соста-
вила 24,6%, тогда как среди госпитализированных — 
41,3%. Авторы отметили, что умершие были более 
старшего возраста, имели коморбидную патологию 
(сахарный диабет, хронические респираторный забо-
левания, сердечно-сосудистая патология, почечная 
дисфункция), более тяжелую ЛГ, согласно последней 
предшествующей COVID-19 оценке. Терапия ЛАГ 
у  выживших и  умерших пациентов не различалась. 

Недавно были опубликованы данные эпидемио-
логического исследования, проведенного в  Польше 
[46]. В  исследовании проанализировали заболевае-
мость и исходы для 1134 пациентов с ЛАГ и 570 паци-
ентов с  ХТЭЛГ за 2020г. Заболеваемость COVID-19 
среди указанной группы пациентов составила 3,8% 
(4,1%  — ЛАГ, 3,2%  — для ХТЭЛГ), однако смерт-
ность достигала 28%. Авторы указали, что умер-
шие были значительно старше, имели более тяже-
лый функциональный класс ЛГ по классификации 
Всемирной организации здравоохранения и большее 
количество сердечно-сосудистой коморбидной пато-
логии.

Сходные эпидемиологические данные были по-
лучены и  в  Греции [47]. Согласно опубликованно-
му Греческому регистру ЛГ с конца февраля 2020 по 
август 2021гг для 499 пациентов (372 с  ЛАГ, 127  — 
с ХТЭЛГ) заболеваемость COVID-19 составила 3,6%, 
частота госпитализаций — 44,4%, а уровень смертно-
сти  — 22,2%, что значительно больше, чем в  общей 
популяции.

Исходя из приведенных данных, можно заклю-
чить, что COVID-19 представляет серьезную угрозу 

заболеваемость COVID-19 среди лиц с  ЛАГ/ХТЭЛГ 
составила 2,9 случаев на 1 тыс., что было аналогично 
заболеваемости населения США в целом, 30% паци-
ентов с ЛАГ/ХТЭЛГ с выявленной новой коронави-
русной инфекцией были госпитализированы, 12% — 
умерли. Процент госпитализированных и  умерших 
в этой группе оказался выше по сравнению с населе-
нием США в целом [43].

Одновременно было проведено международное 
исследование по изучению влияния COVID-19 на 
пациентов с  ЛАГ и  ХТЭЛГ с  привлечением 47 цен-
тров здравоохранения из 28 стран [44]. В ходе иссле-
дования у COVID-положительных пациентов с ЛАГ/
ХТЭЛГ проводился сбор данных о  клиническом те-
чении и  исходах заболевания, проводимой терапии, 
госпитализациях, об оказании помощи в  условия 
ОРИТ. 19 из 47 участвовавших в  исследовании цен-
тров сообщили о  развитии COVID-19 у  70 пациен-
тов с  ЛАГ/ХТЭЛГ, в  28 центрах  — случаев развития 
COVID-19 у этих пациентов зафиксировано не было. 
Согласно результатам исследования было установ-
лено, что лишь немногие пациенты из этой группы 
нуждались в  лечении в  условиях ОРИТ, в  инвазив-
ной вентиляции легких, у  них не было потребности 
в  проведении экстракорпоральной мембранной ок-
сигенации, в отличие от пациентов, имеющих сопут-
ствующие респираторные или сердечно-сосудистые 
заболевания. В  то же время уровень летальности от 
COVID-19 у  пациентов с  ЛАГ или ХТЭЛГ составил 
20% и  14%, соответственно, что было выше уровня 
показателя летальности среди населения в  целом. 
По мнению авторов, небольшое количество слу-
чаев, о  которых было сообщено в  исследовании, 
может быть связано с  самоизоляцией, а  более бла-
гоприятное течение заболевания с  возможным по-
тенциальным защитным эффектом препаратов, ис-
пользующихся для лечения ЛАГ, в частности за счет 
комбинированной терапии антагонистами рецепто-
ров эндотелина, ингибиторами фосфодиэстеразы-5 
и/или простаноидами. Данных о  применении анти-
коагулянтов в  этой группе пациентов представле-
но не было. Тем не менее не было сообщено ни об 
одном случае венозной тромбоэмболии, несмотря 
на наличие повышенной распространённости тром-
боэмболии/тромбоза лёгочной артерии и  наличие 
микротромбов в  лёгочных капиллярах в  популяции 
больных COVID-19. Таким образом, в исследовании 
было показано, что число пациентов с ЛАГ и ХТЭЛГ, 
страдающих COVID-19, было небольшим, тогда как 
уровень летальности, связанный с  COVID-19, был 
выше по сравнению с  населением в  целом. Однако 
авторами было отмечено, что необходимо дальней-
шее проведение исследования, чтобы выяснить: 
является ли строгое соблюдение социального дис-
танцирования основным объяснением низкой рас-
пространенности COVID-19 в  популяции больных 
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морбидная патология у пациентов. Тем не менее ис-
следования достаточно убедительно демонстрируют 
более тяжелое течение инфекции и  более неблаго-
приятный прогноз у  больных с  СДЛА и  ДПЖ, чем 
бы они не были обусловлены изначально, особенно 
у  лиц с  сопутствующей сердечно-сосудистой и  ре-
спираторной патологией. 

При применении неинвазивной диагностики 
представляется необходимым применять широкий 
спектр рекомендованных диагностических парамет-
ров ЛГ, не ограничиваясь только СДЛА. Показатель 
СДЛА хоть и  не является точным параметром, от-
ражающим наличие и  степень тяжести ЛГ, может 
быть использован для прогнозирования течения 
COVID-19. 

Эпидемиологические данные о  смертности от 
COVID-19 среди пациентов с ЛАГ и ХТЭЛГ подтвер-
дили клиническое значение этих групп больных как 
прогностически неблагоприятных. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье. 

для пациентов с  ЛАГ, существенно повышая риск 
смертельного исхода, делая необходимым строгое со-
блюдение профилактических мероприятий для этой 
группы пациентов.

Заключение
ЛГ и  ДПЖ весьма характерны для COVID-19 тя-

желого течения, обусловлены сложным комплексом 
патогенетических механизмов и являются предикто-
рами негативного прогноза и возможного летального 
исхода. Имеющиеся данные позволяют предполагать 
развитие ЛГ и  у  пациентов с  умеренной степенью 
поражения легочной ткани и  могут сохраняться на 
какое-то время, являясь одним из возможных пато-
генетических механизмов постковидного синдрома. 
Следует указать на то, что исследования, результаты 
которых были упомянуты в этом обзоре, не учитыва-
ли возможные особенности различных штаммов ко-
ронавируса, и на сегодняшний день нет информации 
о  том насколько конкретный штамм способен при-
водить к формированию ЛГ и ДПЖ. 

Причиной повышения СДЛА и  возникновения 
ДПЖ может являться не только COVID-19, но и ко-
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