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Введение
В течение последних десятилетий наблюдается уве-

личение выявляемости коморбидных состояний, со-
провождаемых изменением клинической картины за-
болеваний, недостаточной эффективностью лечения,
увеличением риска прогрессирования заболеваний и
развития осложнений [1]. Наибольшая нагрузка в части

диагностики и наблюдения пациентов с сочетанной па-
тологией ложится на плечи участкового терапевта и
врача общей практики (семейного врача), которые
должны учитывать мнение узких специалистов и при-
нимать оптимальные решения по ведению больного
[2]. Наиболее частое коморбидное состояние – внутри-
системная сердечно-сосудистая коморбидность (арте-
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Аннотация
В настоящее время наблюдается увеличение частоты коморбидных состояний, которые характеризуются изменением клинической кар-
тины течения заболеваний, недостаточной эффективностью лечения, увеличением риска прогрессирования и развития осложнений. 
В статье представлен клинический случай диагностики легочной гипертензии у пациента с коморбидной патологией. Продемонстри-
ровано выявление системного заболевания соединительной ткани и легочной гипертензии у пациента, уже имеющего патологию сер-
дечно-сосудистой, нервной и эндокринной систем и метаболические расстройства, требующие комплексной терапии с обоснованной в
данном случае полифармацией и взаимоисключающими требованиями к контролю разных заболеваний. Только совместное обсужде-
ние тактики ведения пациента врачами разных специальностей позволяет выработать оптимальный план лечения, предотвратить не-
благоприятные лекарственные взаимодействия, способствуя улучшению качества и увеличению продолжительности жизни пациентов
с коморбидной патологией.
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Abstract
currently, there is an increase in the frequency of comorbid conditions, which are accompanied by a change in the clinical picture of the course
of diseases, insufficient effectiveness of standard therapy, and an increased risk of progression and development of complications of existing dis-
eases. The article presents a clinical case of diagnosis of pulmonary hypertension in a patient with comorbid pathology. This case demonstrates
the identification of systemic connective tissue disease and pulmonary hypertension in a patient who already has pathology of the cardiovascular,
nervous and endocrine systems and metabolic disorders requiring complex therapy with justified polypharmacy in this case and mutually exclu-
sive requirements for the control of various diseases. only a joint discussion of the tactics of patient management by doctors of different special-
ties allows therapist to develop an optimal treatment plan, prevent adverse drug interactions, contributing to improving the quality and increasing
the life expectancy of patients with comorbid pathology.
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риальная гипертензия – АГ – и ишемическая болезнь
сердца – ИБС), на втором месте по распространенности –
межсистемная коморбидность: сочетание АГ/ИБС с са-
харным диабетом 2-го типа. Реже встречается сочета-
ние АГ/ИБС с бронхолегочными заболеваниями (хро-
ническая обструктивная болезнь легких, бронхиальная
астма), сочетание аутоиммунного тиреоидита и бронхи-
альной астмы [1]. Есть и относительно редкие сочета-
ния, например сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ)
и неврологическая патология [3].

При диагностике и выборе тактики ведения пациента
с коморбидной патологией врачу первичного звена не-
обходимо рассмотреть несколько возможных направле-
ний:

1) сочетание отдельных заболеваний;
2) случаи, когда одно из имеющихся патологических

состояний является синдромом в клинической картине
второго сочетанного патологического состояния, на-
пример АГ у пациента с почечной или эндокринной па-
тологией; легочная гипертензия (ЛГ) у пациента с
бронхолегочной патологией или системным заболева-
нием соединительной ткани;

3) лекарственные эффекты при лечении хронической
патологии. Например, развитие АГ лекарственного ге-
неза у пациентов со злокачественными новообразова-
ниями, получающих рекомбинантные гиперхимерные
моноклональные IgG1 антитела, которые селективно свя-
зываются и ингибируют биологическую активность фак-
тора роста эндотелия сосудов (VeGF); развитие эро-
зивно-язвенного поражения желудочно-кишечного
тракта у пациентов с патологией костно-мышечной си-
стемы, принимающих нестероидные противовоспали-
тельные препараты; развитие ЛГ у пациентов с рассе-
янным склерозом (РС), получающих интерферон бета-1а.

В качестве примера патологического состояния, кото-
рое может выступать как в роли самостоятельного забо-
левания (первичная/идиопатическая ЛГ), так и быть
синдромом в клинической картине заболеваний брон-
холегочной системы и соединительной ткани, а также
быть лекарственно-индуцированным патологическим
состоянием, следует рассмотреть ЛГ [5]. ЛГ – патологи-
ческое состояние, которое встречается у 1% населения и
характеризуется высоким уровнем смертности [3]. В за-
висимости от происхождения выделяют 5 клинических
подгрупп ЛГ: идиопатическая легочная артериальная
гипертензия (ИЛАГ), ЛГ вследствие заболеваний левых
отделов сердца, ЛГ вследствие хронического заболева-
ния легких, хроническая тромбоэмболическая ЛГ
(ХТЭЛГ) и ЛГ с неясными и многофакторными меха-
низмами заболеваний [4]. Наиболее раннее выявление
ЛГ и установление ее причины является значимым для
улучшения прогноза у данной категории пациентов.
Поэтому внедрение доступных на уровне первичного
звена здравоохранения диагностических инструментов
и критериев ЛГ имеет решающее значение для точного
и раннего распознавания этого патологического состоя-
ния, направления пациентов к специалистам с целью
своевременного начала терапии [6, 7]. В данной статье

представлен клинический случай поздней диагностики
ЛГ высокой степени сочетанного генеза у пациентки с
коморбидной патологией.

Клинический случай
Пациентка С., 65 лет, в феврале 2024 г. обратилась к

пульмонологу с жалобами на одышку, боль за груди-
ной, слабость, утомляемость и плохую переносимость
физических нагрузок. При детализации жалоб установ-
лено, что одышка возникает во время физической на-
грузки по интенсивности несколько выше бытового
уровня; боль за грудиной давящая, жгучая, приступооб-
разная с плавным нарастанием интенсивности при от-
сутствии эффекта от нитроглицерина. При приеме нит-
роглицерина возникает предобморочное состояние,
боль и одышка не купируются.

Анамнез заболевания: считает себя больной с ноября
2020 г., когда после перенесенной новой коронавирус-
ной инфекции с тяжелой пневмонией (55% поражения
легочной ткани) появилась легкая инспираторная
одышка. После выписки из стационара одышка сохра-
нялась, но пациентка к врачам длительное время не об-
ращалась, поскольку толерантность к физическим на-
грузкам была удовлетворительной.

В апреле 2023 г. в связи с усилением одышки паци-
ентка обратилась к участковому терапевту. Было реко-
мендовано лабораторно-инструментальное обследова-
ние для установления причины одышки. Выполнена
компьютерная томография (КТ) органов грудной
клетки, где обнаружены КТ-признаки микронодуляр-
ных очагов обоих легких, признаки ЛГ (расширение
ствола легочной артерии до 36 мм). По результатам ла-
бораторного обследования выявлена анемия (гемогло-
бин 75 г/л). 29.05.2023 пациентка консультирована ге-
матологом, выставлен диагноз «В12-дефицитная ане-
мия тяжелой степени». Проведено лечение цианокоба-
ломином парентерально с положительным эффектом.
Однако одышка сохранялась, в связи с чем пациентку
осмотрел кардиолог. По результатам осмотра установ-
лен диагноз «Хроническая ишемическая болезнь
сердца неуточненная. АГ II стадии, риск 3 (высокий)»,
назначена гипотензивная терапия сартанами. По дан-
ным дуплексного сканирования брахиоцефальных ар-
терий было выявлено атеросклеротическое поражение
со стенозом сонных артерий 35–55% с обеих сторон, на-
значены статины.

Поскольку, несмотря на лечение, одышка сохраня-
лась, в сентябре 2023 г. пациентка обратилась к пульмо-
нологу, предоставив КТ органов грудной клетки от
06.04.2023. Пульмонолог выставил диагноз «Очаговые
образования S9 правого легкого», дал рекомендации по
динамическому наблюдению за размером очагов. С
учетом низкой приверженности рекомендациям врача
с сентября 2023 г. до января 2024 г. пациентка за меди-
цинской помощью не обращалась.

Во второй половине января 2024 г. пациентка стала
отмечать появление загрудинных болей в ответ на при-
вычную физическую нагрузку, появился страх выхо-
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дить из дома. 29.01.2024 приступ загрудинных болей
развился на улице во время умеренной физической на-
грузки, сопровождался головокружением, чувством
страха, в связи с чем по неотложной помощи пациентка
была госпитализирована в кардиологическое отделе-
ние.

По результатам обследования в стационаре: гемогло-
бин 164 г/л; общий белок 60 г/л, мочевая кислота 
902 ммоль/л, мочевина 10,5 ммоль/л, железо 
8,36 ммоль/л, креатинин 144–124 мкмоль/л, СКФ по
формуле cKd-ePI 39 мл/мин/1,73м2; тиреотропный
гормон 4,4 мЕД/л, Д-димер 1816 нг/мл 1347 нг/мл 
(от 30.01.2024). Проведена коронарография, по резуль-
татам которой патологии коронарных артерий не вы-
явлено. По данным эхокардиографии (29.01.2024) вы-
явлены диффузные склерогенные изменения сердца с
дилатацией полости левого предсердия и правых отде-
лов сердца, концентрическая гипертрофия левого же-
лудочка (ЛЖ) с нарушением его диастолической функ-
ции, признаки аортального порока сердца – умеренная
недостаточность аортального клапана, признаки ЛГ 
(70 мм рт. ст.). Проведена повторно КТ органов грудной
клетки (29.01.2024), выявлены КТ-признаки одиноч-
ного очагового образования в правом легком (S9), при-
знаки хронического бронхита, внутригрудной лимфа-
денопатии, атеросклеротических изменений грудной
аорты и ЛГ (ствол легочной артерии расширен до 
39 мм). Пациентка выписана из стационара 07.02.2024
с диагнозом «Атеросклеротическая болезнь сердца. Не-
достаточность аортального клапана. Гипертоническая
болезнь III стадии, риск очень высокий. Гипертрофия
ЛЖ, экссудативно-адгезивный перикардит. Вторичная
ЛГ. Диастолическая дисфункция ЛЖ. ХСН стадия IIА с
сохранной ФВ, ФК III. Атеросклероз БЦА 35–55%. Рас-
сеянный склероз, ремитирующее течение, длительная
ремиссия». Рекомендовано наблюдение терапевта, нев-
ролога, консультации пульмонолога, онколога, гемато-
лога, прием спиронолактона, дапаглифлозина, аторва-
статина, ивабрадина, ацетилсалициловой кислоты, пе-
риндоприла. Согласно рекомендациям выписного эпи-
криза, в связи с наличием очагового образования в пра-
вом легком (S9) и сохраняющейся одышкой на фоне на-
значенного лечения участковый терапевт направил па-
циентку к пульмонологу.

Анамнез жизни: туберкулез, гепатит В и С, венериче-
ские заболевания, ВИЧ отрицает. Вредных привычек
нет. Пенсионер, профессиональный анамнез отягощен –
работа в течение 20 лет в химической лаборатории. Ин-
валид 2-й группы по РС с 2019 г. Аллергологический
анамнез отягощен – крапивница на никотиновую кис-
лоту, пирацетам. Не переносит нитроглицерин (гипо-
тензия), гепарин. Наследственный анамнез отягощен
по ССЗ – у мамы инфаркт в 51 год, ТЭЛА, у папы ОНМК,
у братьев и сестер ССЗ. Сопутствующая патология: АГ,
РС, АИТ. Гинекологически здорова. По поводу РС полу-
чает на регулярной основе 1 раз в 2 недели в течение бо-
лее чем 10 лет пэгинтерферон бета-1а. В 2018 г. выявлен
атеросклероз брахиоцефальных артерий с гемодинами-

чески незначимым стенозом сонных артерий. Бытовые
условия удовлетворительные.

Объективный осмотр (по заключению пульмонолога
в феврале 2024 г.): состояние удовлетворительное, со-
знание ясное, положение активное, телосложение пра-
вильное, нормостеник. Рост 165 см, вес 70 кг. Кожные
покровы бледно-розовые, влажность умеренная, высы-
паний нет, тургор сохранен. Отеков нет. Слизистые обо-
лочки розовые, влажные, высыпаний нет. Видимого
увеличения периферических лимфоузлов нет, пальпа-
торно лимфоузлы не увеличены. Щитовидная железа
не изменена. Молочные железы не изменены. Темпера-
тура тела в норме. Суставы не деформированы, кожа
над ними не изменена, подвижность сохранена. Позво-
ночник с сохраненными изгибами, подвижность во всех
отделах сохранена, при пальпации безболезненный.
Кончики пальцев обеих рук синюшные, меняют цвет на
бледный при надавливании и в тепле, при контакте с
холодом снова становятся синюшными (рис. 1). Груд-
ная клетка правильной формы, симметричная, обе по-

Рис. 1. Синдром Рейно (1 – холод, 2 – тепло).
Fig. 1. Raynaud's syndrome (1 – cold, 2 – heat).
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ловины одинаково участвуют в акте дыхания. Пальпа-
торно грудная клетка безболезненная, эластичная.
Перкуторно звук легочный, одинаковый на симметрич-
ных участках. Аускультативно дыхание везикулярное,
побочные дыхательные шумы не выслушиваются.
ЧДД 22 в минуту. Сатурация 93%. Прекардиальная
область визуально не изменена. Пальпаторно патоло-
гические пульсации не выявлены, дрожание отсут-
ствует. Аускультативно тоны сердца приглушены, ак-
цент и расщепление 2-го тона на легочной артерии,
тоны ритмичные, шумов не выслушивается. ЧСС 102 в
минуту. Пульс ритмичный, одинаковый, равномер-
ный, умеренного наполнения и напряжения, 102 в ми-
нуту, сосудистая стенка гладкая, эластичная. АД
134/80 мм рт. ст. Варикозное расширение вен нижних
конечностей отсутствует. Язык розовый, влажный, на-
лета нет. Живот не увеличен. Передняя брюшная
стенка мягкая, безболезненная. Нижний край печени
не выходит за край реберной дуги, безболезненный,
эластичный. Селезенка, поджелудочная железа,
почки не пальпируются. Симптом поколачивания от-
рицательный с обеих сторон.

Диагноз пульмонолога:
ЛГ, требующая уточнения по генезу и степени выра-
женности, вероятно, сочетанного генеза. Дыхатель-
ная недостаточность перфузионного генеза 1-й сте-
пени, требующая уточнения степени тяжести по га-
зам крови.
Кардиалгии неуточненного генеза (микроваскулярная
стенокардия? стенокардия Кача? коронарная недо-
статочность на фоне механического сдавления коро-
нарной артерии стволом легочной артерии?).
Хроническая правожелудочковая сердечная недоста-
точность I стадии по Василенко–Стражеско, II ФК,
ДДЛЖ 1-го типа с ФВ 55%.
Очаговое образование S9 правого легкого стабильное
(Volume Doubling Time:585 day(s): 9 мм 29.01.20204, 
8 мм от 06.04.2023), с низким риском – Brock Model
Probability: 4.7%.
Аутоиммунный тиреоидит, гипотиреоз, компенсиро-
ванный 100 мкг эутирокса.
Гиперурикемия неуточненная.
Рассеянный склероз, ремиттирующее течение, ре-
миссия; вестибулоатаксический синдром, парапарез
нижний спастический умеренный.
Склерогенные изменения клапанного аппарата
сердца, требующие уточнения их степени выражен-
ности.
Cтадия АГ требует уточнения (гипертрофия ЛЖ),
риск 4.

С целью верификации диагноза рекомендовано:
1) повторно эходопплеркардиография, в том числе с

определением параметров, отражающих гемодинамику
правых отделов сердца и позволяющих оценить тип ЛГ
(прекапиллярная/посткапиллярная);

2) КТ органов грудной клетки с контрастированием
сосудов малого круга кровообращения для исключения

посттромбоэмболического генеза ЛГ (с контролем
уровня креатинина крови);

3) дуплексное сканирование вен нижних конечно-
стей.

При дуплексном сканировании вен нижних конечно-
стей выявлены признаки клапанной венозной недоста-
точности в малоберцовых венах левой голени, в при-
токе правой большой подкожной вены на голени, реко-
мендована консультация сердечно-сосудистого хи-
рурга. По результатам КТ-ангиографии легочных сосу-
дов, проведенной в апреле 2024 г., КТ-признаков тром-
боза ветвей легочной артерии не выявлено, выявлены
косвенные признаки ЛГ (легочный ствол 38 мм, диа-
метр аорты 34 мм), признаки единичных очагов ло-
кального фиброза легких с обеих сторон, по сравнению
с КТ от 06.04.2023 – без динамики.

По результатам эходопплеркардиографии (март 2024 г.)
обнаружены признаки высокой ЛГ (градиент давления
в ЛА по потоку трикуспидальной регургитации 78 мм
рт. ст. при относительно сохранных левых отделах
сердца). При расчете показателей давления заклинива-
ния легочной артерии и легочного сосудистого сопро-
тивления установлен прекапиллярный генез ЛГ, что в
совокупности с наличием признаков синдрома Рейно
позволило заподозрить системное заболевание соеди-
нительной ткани. Пациентка направлена на исследова-
ние уровня «IgG антинуклеарный фактор на Hep-2
клетках» (АНФ) в крови с последующей консультацией
ревматолога. По итогам анализа крови на АНФ установ-
лен повышенный титр – 1:5120 (при норме до 1:160), и
по результатам обследования ревматолога был установ-
лен диагноз «Системная склеродермия (СС), лимитиро-
ванная форма, хроническое течение с поражением
кожи (плотный отек кожи пальцев кистей, ограничение
аппертуры рта), сосудов (телеангиоэктазии, синдром
Рейно), легочная АГ высокой степени, иммунологиче-
ские нарушения (позитивность по АНФ – 1:5120 с типом
свечения АС21 и АС 3, антитела к центромере, антинук-
леарные антитела)». Ревматолог назначил комплекс-
ное лечение, эффективность и безопасность которого
планируется оценить в динамике.

С учетом того, что пациентка С. в течение многих лет
наблюдалась у невролога с диагнозом РС и длительно
получала препараты интерферона, ее направили к нев-
рологу с целью коррекции лечения с отменой интерфе-
рона, терапия скорректирована. Пациентка продол-
жает наблюдение и лечение, эффективность которого
планируется оценить через 3 месяца. В данном клини-
ческом случае интерес представляет обоснованная по-
липрагмазия (полифармация) при медикаментозной
терапии коморбидной патологии (сердечно-сосудистой
патологии, РС, СС, ЛГ), которая в данном случае сопро-
вождалась развитием нежелательных явлений.

Обсуждение
В данном клиническом случае от момента выявления

первых признаков ЛГ до установления диагноза про-
шло около 12 месяцев. В качестве причин поздней диаг-
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ностики следует отметить как отсутствие внимания вра-
чей к этой проблеме, так и отношение самой пациентки
к выполнению рекомендованного дообследования, в
силу непонимания значимости проблемы. В данном
клиническом случае в связи с наличием РС для паци-
ентки были характерны быстрое физическое утомление
и эмоциональное истощение, каждое посещение амбу-
латории ей давалось с трудом. В ряде ситуаций прихо-
дилось неоднократно убеждать пациентку в необходи-
мости дообследования, мы привлекали родственников
для ее сопровождения, поясняя срочность и необходи-
мость диагностических мероприятий.

Рассуждая о происхождении ЛГ в данном клиниче-
ском случае, можно говорить о нескольких возможных
причинах ее развития:

1) системное заболевание соединительной ткани (СС);
2) отягощенный профессиональный анамнез;
3) лекарственно-индуцированная легочная гипертен-

зия (ЛИЛГ).
Известно, что системные заболевания соединитель-

ной ткани (СЗСТ) могу быть связаны с различными
формами ЛГ, включая легочную АГ, легочную вено-
окклюзионную болезнь, легочную венозную гипертен-
зию; ЛГ, связанную с интерстициальным заболеванием
легких; ХТЭЛГ и иногда сочетание нескольких вариан-
тов [8]. Из всех СЗСТ наиболее распространена ЛГ у па-
циентов с СС, далее идут пациенты с системной красной
волчанкой, смешанными заболеваниями соединитель-
ной ткани, реже ЛГ встречается при синдроме Ше-
грена, ревматоидном артрите и дерматомиозите [9, 10].

СС составляет 75% случаев ЛГ, связанной с СЗСТ.
Прогноз ЛГ, ассоциированной с СЗСТ, хуже, чем при
других формах ЛГ. Хотя, как и при ИЛАГ, механизм ЛГ,
ассоциированной с СЗСТ, связан с увеличением количе-
ства вазоконстрикторов, таких как эндотелин-1, и сни-
жением выработки вазодилататоров, таких как проста-
циклин и оксид азота. Воспалительные и аутоиммун-
ные механизмы также играют роль в развитии и про-
грессировании ЛГ. Чаще всего в формировании ЛГ, 
ассоциированной с СЗСТ, имеется несколько патофи-
зиологических механизмов, а понимание того, какой
механизм является доминирующим, очень важно при
определении тактики ведения пациента [20].

ЛГ обычно становится более поздним проявлением СС
и чаще всего возникает через 10–15 лет после постановки
диагноза [11]. У пациентов с системной склеродермией
ЛГ имеет сложный сочетанный генез и на практике
определить вклад каждого фактора в ее развитие не
представляется возможным. В частности, ЛГ, развиваю-
щаяся при СС, возникает за счет ремоделирования ле-
гочных сосудов, которое определяет формирование пре-
капиллярного ее компонента. В ряде случаев у пациентов
с СС развивается диффузный интерстициальный пнев-
мофиброз, который при выраженной его степени приво-
дит к развитию или усугубляет уже имеющуюся прека-
пиллярную ЛГ. У пациентов с СС имеется более высокий
риск легочной тромбоэмболии, что может привести к
развитию хронической тромбоэмболической ЛГ, кото-

рая также является прекапиллярной. Фиброз миокарда и
склерогенные изменения клапанного аппарата левых от-
делов сердца, характерные для пациентов с СС, предрас-
полагают к систолической и диастолической дисфунк-
ции ЛЖ, что формирует посткапиллярный компонент в
происхождении ЛГ [12]. Именно сочетанный генез ЛГ
при СС определяет низкую эффективность медикамен-
тозной терапии и плохой прогноз.

У нашей пациентки имеется отягощенный профессио-
нальный анамнез – работа в течение 20 лет в химической
лаборатории. К сожалению, она не может предоставить
санитарно-гигиеническую характеристику своего ра-
бочего места, поэтому можно судить о ее работе лишь
опираясь на данные литературы. К группе опасных ве-
ществ, с которыми контактирует работник химической
лаборатории, можно отнести свинец, окись углерода, се-
роводород, бензол, трихлорэтилен. Особое внимание
стоит обратить на трихлорэтилен: этот органический
растворитель тесно связан с развитием ЛГ, ХТЭЛГ и ле-
гочной веноокклюзионной болезни (ЛВОБ) – редкой, но
тяжелой формы ЛГ, характеризующейся прогресси-
рующей обструкцией легочных вен и артерий, связан-
ной с пролиферацией легочных капилляров. По
сравнению с ЛАГ клиническое течение ЛВОБ обычно
более агрессивное и характеризуется слабым ответом
на ЛАГ-специфическую терапию [15].

ЛИЛГ патофизиологически является артериальной,
поэтому очень схожа с ИЛАГ. К наиболее известным
причинам ЛИЛГ может привести использование та-
ких препаратов и веществ, как аминорекс, бенфлюо-
рекс, метамфетамины. Эти препараты являются фак-
торами риска ЛГ и поэтому были сняты с производ-
ства. Интерферон-β (ИФН), используемый в лечении
РС, считается препаратом с возможным риском ин-
дукции ЛИЛГ [16]. РС – воспалительное заболевание
центральной нервной системы, которое приводит к
прогрессирующей нейродегенерации у большинства
больных и становится частой причиной утраты трудо-
способности у молодых лиц [3]. Заболевание в 2 раза
чаще развивается у женщин, чем у мужчин, а первые
признаки болезни проявляются в возрасте от 20 до 
40 лет. Симптомы РС усиливаются с течением вре-
мени, при этом методов лечения, позволяющих до-
стичь полного выздоровления, нет, но для поддержа-
ния ремиссии пациентам на длительное время назна-
чают препараты, изменяющие течение РС, такие как
ИФН. Хотя преимущества терапии ИФН доказаны,
данные препараты имеют несколько побочных эффек-
тов: чаще это гриппоподобное состояние, реже – ней-
ропсихические эффекты (депрессия) и миелосупрес-
сия (панцитопения). ЛГ – редкий, но серьезный по-
бочный эффект терапии ИФН. По мере расширения
показаний к применению ИФН, включающих хрони-
ческий гепатит и РС, увеличилась частота зарегистри-
рованных случаев ЛГ [17, 18]. Таким образом, консен-
сусная группа экспертов классифицировала интерфе-
роны α и β как лекарственные препараты, которые яв-
ляются возможным фактором развития ЛГ [19].
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В данном случае у пациентки С. диагностирована пре-
капиллярная ЛГ, и диагностический поиск при нали-
чии отягощенного наследственного анамнеза по ТЭЛА,
перенесенного тяжелого coVId-19 и патологии вен
нижних конечностей был начат с исключения ХТЭЛГ. 
В то же время были получены лабораторные данные,
подтверждающие наличие системной склеродермии.
Таким образом, анализируя катамнез пациентки С.,
можно обозначить несколько причин для развития у
нее ЛГ: основным патологическим процессом, привед-
шим к развитию ЛГ, была признана системная склеро-
дермия, в то же время нельзя отрицать влияние про-
изводственных факторов химической лаборатории и
индуцированную ИФН ЛГ. Следует отметить, что нали-
чие недостаточности аортального клапана не исклю-
чает и посткапиллярный компонент в генезе ЛГ, од-
нако с учетом сохранной систолической функции мио-
карда ЛЖ данный компонент выражен минимально и
не определяет течение и прогноз ЛГ при условии ста-
бильности порока.

Заключение
Данный клинический случай показывает значимость

расспроса пациента, в том числе сбора анамнеза, для
выявления всех возможных триггеров с оценкой вклада
каждого из них в формирование ЛГ. Детальный рас-
спрос и тщательное физикальное исследование также
позволяют сформировать оптимальный план лабора-

торно-инструментальной диагностики. В данном слу-
чае имелось коморбидное состояние с одновременным
наличием у пациентки С. нескольких заболеваний и ме-
таболических расстройств, требующих комплексной те-
рапии с обоснованной в данном случае полифармацией
и взаимоисключающими требованиями к контролю
разных заболеваний. В таких сложных клинических си-
туациях только совместное обсуждение тактики веде-
ния пациента врачами разных специальностей (в дан-
ном случае неврологом, пульмонологом, ревматологом,
кардиологом, клиническим фармакологом) позволяет
лечащему врачу выработать оптимальный план лече-
ния, предотвратить неблагоприятные лекарственные
взаимодействия, способствуя улучшению качества и
увеличению продолжительности жизни пациентов с
коморбидной патологией.

Пациентка продолжает наблюдаться, и мы плани-
руем в следующей публикации обсудить эффектив-
ность и безопасность скорректированной медикамен-
тозной терапии коморбидной патологии (сердечно-со-
судистой патологии, РС, СС, ЛГ), а также динамику кли-
нических проявлений имеющихся заболеваний.
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