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Функція зовнішнього дихання та дифузійна 
здатність легень у пацієнтів із різними 

формами легеневої гіпертензії

Мета роботи – порівняти функції зовнішнього дихання (ФЗД) та дифузійної здатності легень за моноок-
сидом вуглецю (ДЗЛМВ) у пацієнтів із різними формами легеневої артеріальної гіпертензії (ЛАГ), хронічною 
тромбоемболічною легеневою гіпертензією (ХТЕЛГ) та здорових осіб, а також визначити кореляційні зв’язки 
між показниками ФЗД, ДЗЛМВ та параметрами, що використовуються для стратифікації ризику смерті згідно з 
рекомендаціями. 

Матеріали і методи. У дослідження залучено 54 пацієнти: 18 – з ідіопатичною ЛАГ (ІЛАГ), 15 – з ЛАГ, 
асоційованою із вродженими вадами серця (ЛАГ-ВВС), 21 – з ХТЕЛГ, та 20 здорових осіб (контрольна група). В 
усіх учасників оцінювали ФЗД (життєва ємність легень (ЖЄЛ), форсовану життєву ємність легень (ФЖЄЛ), об’єм 
форсованого видиху за 1 секунду (ОФВ1), пікову швидкість видиху (ПШВ), максимальні об’ємні швидкості видиху 
(МОШ-75, МОШ-50, МОШ-25)) і вимірювали ДЗЛМВ. Пацієнтам із ЛГ проводили стандартне обстеження, зокре-
ма аналіз крові на N-кінцевий мозковий натрійуретичний пептид (N-КМНУП) та катетеризацію правих відділів 
серця. 

Результати. При всіх формах ЛГ порівняно зі здоровими особами були статистично значущо нижчі показ-
ники ФЗД та ДЗЛМВ. Найгірші показники ФЗД спостерігали в групі пацієнтів із ЛАГ-ВВС. Найнижчу ДЗЛМВ спо-
стерігали при ХТЕЛГ. Порівняно з пацієнтами з ДЗЛМВ ≥ 64 % пацієнти з ЛГ та ДЗЛМВ < 64 % мали статистично 
значущо нижчі: дистанцію 6-хвилинного тесту (6ХТ) (p = 0,014), ТAPSE (р = 0,015), сатурацію О2 при пульсокси-
метрії (SaО2) та прямому вимірюванні (відповідно р = 0,023 та р = 0,032), рівні гемоглобіну (р = 0,031). У них 
статистично значущо вищим був рівень N-КМНУП (р = 0,012), вони були дещо старшими (р = 0,053). Наявність 
ДЗЛМВ < 64 % корелювала з рівнем гемоглобіну (r = –0,31; p = 0,022), дистанцією 6-ХТ (r = –0,35; p = 0,012), SaО2

(r = –0,29; p = 0,036) та TAPSE (r = –0,34, p = 0,012) та рівнем N-КМНУП (r = 0,27; p = 0,048). Незалежними пред-
икторами зниженої ДЗЛМВ були рівень гемоглобіну (β = 0,95; довірчий інтервал (ДІ) 0,90–0,99), SaО2 (β = 0,75; ДІ 
0,58–0,95) та TAPSE (β = 0,75; ДІ 0,63–0,91).

Висновки. Показники ФЗД та ДЗЛМВ були статистично значущо нижчими в пацієнтів усіх груп ЛГ 
порівняно зі здоровими особами. Найгірші показники ФЗД мали пацієнти з ЛАГ-ВВС. У загальній популяції 
пацієнтів із ЛГ показники ФЗД, які характеризують можливості вдиху, незалежно корелювали з площею 
правого передсердя, а показники, що характеризують можливості видиху, – із наявністю ВВС. Знижена 
ДЗЛМВ (< 64 %) корелювала з рівнем гемоглобіну, SaО2 та показниками, які характеризують функціональ-
ний стан пацієнта. Проте незалежними предикторами наявності низької ДЗЛМВ були знижені рівні гемо-
глобіну, SaО2 та ТАPSE.

Ключові слова: легенева артеріальна гіпертензія, хронічна тромбоемболічна легенева гіпертензія, функ-
ція зовнішнього дихання, спірометрія, дифузійна здатність легень за моноксидом вуглецю.
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хронічна тромбоемболічна легенева гіпер-
тензія (ХТЕЛГ) – це рідкісні захворювання, які 
прогресують і характеризуються високою 
смертністю та значними порушеннями функ-
ціонального стану пацієнтів, що призводять 
до інвалідизації в працездатному віці. 
Вважається, що поширеність ЛАГ становить 
48–55 випадків на 1 млн населення, а ХТЕЛГ – 
26–38 на 1 млн населення [1]. Своєчасно вста-
новлений діагноз та призначення специфічно-
го лікування може віддалити фатальні події та 
значно поліпшити якість життя пацієнтів з 
цією патологією. Без відповідного лікування 
середня тривалість життя пацієнтів із ЛАГ 
може становити лише 2,8 року [1]. 

Усі легеневі гіпертензії (ЛГ) поділяються 
на 5 великих груп залежно від їхнього типу 
(пре- або посткапілярна) та етіопатогенезу [1]. 
ЛАГ та ХТЕЛГ характеризуються наявністю 
прекапілярної ЛГ, коли середній тиск у леге-
невій артерії (СерЛА) становить > 20 мм рт. ст., 
опір легеневих судин (ОЛС) – > 2 одиниць Вуда 
(од. Вуда) і тиск заклинювання в легеневій 
артерії (ТЗЛА) – ≤ 15 мм рт. ст. [1]. Усі ці показ-
ники визначаються при проведенні катетери-
зації правих відділів серця (КПС). Проте для 
того щоб віднести пацієнта до відповідної 
групи, окрім КПС, необхідно провести низку 
додаткових обстежень. Згідно з останньою 
настановою Європейського товариства карді-
ологів (ESC) та Європейського респіраторного 
товариства (ERS) 2022 року з діагностики та 
лікування ЛГ (ESC/ERS 2022) [1] оцінка функ-
ції зовнішнього дихання (ФЗД) та дифузій-
ної здатності легень за монооксидом вуглецю 
(ДЗЛМВ) є обовʼязковими методами обстежен-
ня пацієнтів із ЛГ. 

ФЗД – це фізіологічний тест із фіксуван-
ням обʼємів та потоків повітря, які пацієнт 
здатний вдихати або видихати зі звичайним 
або максимальним зусиллям, що характери-
зує стан нижніх дихальних шляхів. ФЗД, як 
правило, оцінюється за даними спірометрії. 
Цей метод обстеження пацієнтів із ЛГ давно і 
широко увійшов у клінічну практику ведення 
цієї категорії пацієнтів. Вважається, що паці-
єнти з ЛАГ, особливо з ідіопатичною (ІЛАГ), 
мають показники ФЗД у межах норми [2–6]. 
Проте багато даних свідчать, що хворі з ЛАГ 
та ХТЕЛГ мають значно гірші показники ФЗД, 
ніж особи без цих патологій. Так за даними 
G.E. Dalonzo і співавторів та C.V. Burke і співав-
торів [7] 20–40 % пацієнтів з ІЛАГ можуть мати 
обструкцію дихальних шляхів, яку оцінювали 
за відношенням обʼєму форсованого видиху за 

1 секунду (ОФВ1) до життєвої ємності легень 
(ЖЄЛ) < 70 %. В іншому дослідженні показано, 
що середній показник ОФВ1/ЖЄЛ був статис-
тично значущо нижчим, ніж у контрольній 
групі, – 76 проти 84 % [8]. Наявність про-
тилежних результатів досліджень, ймовірно, 
повʼязана з тим, що спірометрія є не інформа-
тивним методом оцінювання периферійної 
обструкції дихальних шляхів, яка може вини-
кати в пацієнтів із ЛАГ, адже її порушення 
вносять лише 10 % у тотальний опір дихаль-
них шляхів [9]. Окрім того, в загальний аналіз 
часто залучали пацієнтів із різними формами 
ЛАГ [10, 11] або ж дослідження обмежувалися 
лише однією формою ЛАГ (наприклад, тільки 
в пацієнтів із синдромом Ейзенменгера [12]).

ДЗЛМВ – метод діагностики порушень газо-
обміну в легеневій тканині. При цьому, пору-
шення переносу дихальних газів (О2 та СО2) 
із вдихуваного повітря до артеріальної крові 
може бути спричинене як погіршанням струк-
турних та/або функціональних властивостей 
альвеолярно-капілярної мембрани, так і інши-
ми анатомо-фізіологічними факторами. Адже 
процес перенесення монооксиду вуглецю (СО) 
з навколишнього середовища у кров легене-
вих капілярів має декілька етапів, з яких клю-
чове значення мають транспортування СО до 
дихальних шляхів і альвеол; перенесення СО 
через межу між газоподібним та рідинним 
середовищем альвеоло-капілярної мембрани; 
дифузія СО всередину еритроцитів і хімічна 
реакція з компонентами гемоглобіну крові. 

При ЛАГ та ХТЕЛГ у майже 70 % пацієн-
тів спостерігається зниження ДЗЛМВ (нижче 
80 %). Це може відбуватися як унаслідок 
потовщення альвеолярно-капілярної мембра-
ни через проліферацію ендотелію, так і через 
зменшення капілярного обʼєму, яке виникає 
через ремоделювання малих артерій (гіпер-
трофія, плексиформне ушкодження), що 
супроводжується збільшенням ОЛС, зменшен-
ням хвилинного обʼєму крові (ХОК) та виник-
ненням локального тромбозу [13]. Окрім того, 
на показник ДЗЛМВ може впливати куріння, 
наявність інтралегеневих або інтракардіаль-
них шунтів, концентрація гемоглобіну [14]. 
ДЗЛМВ < 50 % є значущим маркером наявнос-
ті ураження легеневих судин (частіше при 
венооклюзійній хворобі легень) або паренхіми 
легень [15]. У пацієнтів із системним склеро-
зом ДЗЛМВ < 60 % асоціюється з наявністю ЛАГ 
у пацієнтів із незначними клінічними симп-
томами [16], а відношення ДЗЛМВ / альвеоляр-
ний обʼєм < 60 % є предиктором виникнення 
ЛГ протягом наступних 36 місяців [17, 18]. 
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прогностичним маркером для пацієнтів з 
ІЛАГ [19, 20], ХТЕЛГ [11] та при системній 
склеродермії [21]. Цей показник доданий у 
калькулятор REVEAL (Registry to Evaluate Early 
and Long-term PAH Disease Management) 1.0 та 
REVEAL 2.0 для визначення виживання паці-
єнтів із ЛАГ або ХТЕЛГ [21–23]. Проте показ-
ник ДЗЛМВ не враховували для стратифікації 
ризику виникнення смерті ні у французько-
му реєстрі [24], ні в рекомендаціях ESC/ERS 
2015 та 2022 років. А пороговий рівень ДЗЛМВ, 
нижче за який збільшується ризик смерті, 
постійно змінюється. Так, у версії REVEAL 1.0 
використовували 32 %, а у версії REVEAL 2.0 
уже 40 % [23]. У польському дослідженні вико-
ристовували показник 55 % [25]. 

Окремо розглядається питання щодо мож-
ливості використання показника ДЗЛМВ для 
неінвазивної оцінки ефективності специфіч-
ної терапії ЛГ. Так, у невеликому досліджен-
ні лікування інгібіторами фосфодіестерази-5 
асоціювалося зі збільшенням ДЗЛМВ [26].

Тобто, все вказує на те, що ДЗЛМВ є важли-
вим показником, але його звʼязок із прогнозом 
при ЛГ та порогові значення для визначення 
ризику недостатньо вивчені. Тому проведення 
клінічних досліджень із залученням великої 
кількості пацієнтів з різною ЛГ та в різних 
центрах є актуальною сучасною проблемою 
медицини. 

Незважаючи на те, що ДЗЛМВ є стандарт-
ним показником, який мають оцінювати у 
всіх пацієнтів із ЛГ [27], в Україні, через трива-
лу відсутність апаратів для визначення цього 
параметра, досліджень із визначення ДЗЛМВ 
у пацієнтів із ЛГ не проводилось. Також прак-
тично немає вітчизняних даних щодо пору-
шення ФЗД у пацієнтів з різними формами 
ЛАГ та ХТЕЛГ. 

Мета роботи – оцінити та порівняти показ-
ники функції зовнішнього дихання та дифу-
зійної здатності легень за монооксидом вугле-
цю в пацієнтів з різними формами легеневої 
артеріальної гіпертензії та хронічної тромбо-
емболічної легеневої гіпертензії між собою та 
у здорових осіб, а також визначити кореляцій-
ні звʼязки між основними показниками функ-
ції зовнішнього дихання, дифузійної здатнос-
ті легень за монооксидом вуглецю, з одного 
боку, та показниками, що характеризують клі-
ніко-функціональний стан пацієнтів та/або 
використовуються для стратифікації ризику 
смерті упродовж 1 року в рекомендаціях ESC/
ERS 2022 року, з іншого боку. 

Матеріали і методи 

У дослідження залучено 54 пацієнти, які 
були госпіталізовані у відділення вторинних 
та легеневих гіпертензій ННЦ «Інститут кар-
діології, клінічної та регенеративної меди-
цини імені академіка М.Д. Стражеска НАМН 
України», яким після проведення всіх необ-
хідних досліджень згідно з уніфікованим про-
токолом з діагностики та лікування ЛГ [28] 
та рекомендаціями ESC/ERS 2022 [1], було діа-
гностовано ЛАГ або ХТЕЛГ: 18 пацієнтів з ІЛАГ, 
15 – з ЛАГ, асоційованою із вродженою вадою 
серця (ЛАГ-ВВС), 21 – із ХТЕЛГ. Не залуча-
ли пацієнтів із системним склерозом через 
наявність у них відомого ураження паренхіми 
легень та пацієнтів з іншими формами ЛАГ 
через їх нечисленність для формування груп 
порівняння. У контрольну групу було залуче-
но 20 здорових осіб без ознак наявності захво-
рювань дихальної, серцево-судинної систем 
та захворювань крові. 

 Групи пацієнтів із ЛГ були статистично 
зіставними з контрольною групою за віком, 
статтю, індексом маси тіла (табл. 1). Усі паці-
єнти перед визначенням ФЗД та ДЗЛМВ пере-
бували в компенсованому і еуволюмічному 
стані та не приймали специфічної терапії ЛГ. 
У групу ЛАГ-ВВС увійшли пацієнти, у яких 
вада серця не була коригована (вперше вияв-
лена або відмовлено в операції через високий 
тиск у легеневій артерії). Критеріями неза-
лучення були відоме попередньо діагностова-
не захворювання легень та клінічно значущі 
супутні патології ( наявність хронічної хворо-
би нирок III–IV стадії, значущої дисфункції 
печінки, декомпенсованого цукрового діа-
бету, психічних розладів, скелетно-мʼязових 
розладів). 

Пацієнтам із групи ЛГ обовʼязково прово-
дили: тест із 6-хвилинною ходьбою (6-ХТ), спі-
рометрію, визначення ДЗЛМВ та газів крові, 
аналіз крові на N-кінцевий мозковий натрій-
уретичний пептид (N-КМНУП), ехокардіогра-
фію (ЕхоКГ) та КПС. Контрольній групі здоро-
вих осіб проводили спірометрію та оцінювали 
ДЗЛМВ.

6-ХТ проводили за стандартною методи-
кою, базуючись на протоколі Американського 
торакального товариства [29]. Визначали дис-
танцію, яку пацієнт проходить протягом 6 
хвилин, та ступінь задишки за Borg. 

Зразки для визначення рівня НКМНУП 
брали вранці натще з плазми венозної крові, 
транспортували у вакутайнерах із літій-гепа-
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дильнику в температурному режимі від 2 до 
25 °С, та надалі обробляли методом хемілюмі-
несцентного аналізу. 

ЕхоКГ виконували на апараті Aplio Artida 
SSH-880 CV (Toshiba, Японія) з використанням 
секторального датчика PST-30ВТ (2–4 МГц). 
Протокол передбачав визначення та обчис-
лення параметрів, рекомендованих для оці-
нювання в останніх рекомендаціях ESC/ERS 
2022: площа правого передсердя (ПП), співвід-
ношення базальних розмірів правого та лівого 
шлуночка (ПШ/ЛШ), екскурсія кільця трикус-
підального клапана (TAPSE – tricuspid annular 
plane systolic excursion), пікова систолічна 
швидкість руху трикуспідального кільця (Sʼ), 
визначена за допомогою тканинної доппле-
рографії, швидкість регургітації на трикус-
підальному клапані, розмір та колабування 
нижньої порожнистої вени, систолічний тиск 
у легеневій артерії, індекс ексцентричності 
лівого шлуночка під час систоли та діастоли, а 
також наявність чи відсутність перикардіаль-
ного випоту [1].

КПС проводили за стандартним прото -
колом із вимірюванням тиску в правому 
передсерді та шлуночку, ЛА та ТЗЛА. Для 
оцінки газового складу крові брали зразки 
із ЛА, стегнової артерії та, за необхіднос-
ті, із верхньої і нижньої порожнистої вен. 
Оцінювання гемодинаміки проводили шля-
хом вимірювання методом термодилюції 
хвилинного обʼєму крові (ХОК) з викорис-
танням термодилюційного катетера Свана  – 
Ганца (Edwards LifeSciences, Argon, США, або 
B. Braun, Німеччина) розміром 7F та реані-
маційно-хірургічного монітора ЮМ 300 І15 
виробництва «Ютас» (Україна) із вбудовани-
ми електронними блоками інвазивного вимі-
рювання артеріального тиску та термоди-
люції, з наступною калькуляцією серцевого 
індексу (СІ), ударного обʼєму, ударного індек-
су, ОЛС, загального легеневого опору (ЗЛО) 
та системного судинного опору [1]. У пацієн-
тів із ЛАГ-ВВС ХОК визначали за допомогою 
методу Фіка після прямого визначення міні-
мального поглинання кисню за допомогою 
системи для комплексної оцінки легеневої 
функції ErgostikTM (Geratherm Respiratory, 
Німеччина) та програмного забезпечення 
Blue Cherry V1.3.2.0 (Geratherm Respiratory, 
Німеччина). 

Параметри ФЗД та ДЗМВ вимірювали за 
допомогою спірометра з дифузією Dif -
fustikTM (Geratherm Respiratory, Німеччина) 
та програмного забезпечення Blue Cherry 

V1.3.2.0 (Geratherm Respiratory, Німеччина). 
Оцінювали такі показники: ЖЄЛ, форсовану 
життєву ємність легень (ФЖЄЛ), ОФВ1, пікову 
швидкість видиху (ПШВ), максимальні обʼємні 
швидкості видиху (МОШ-75, МОШ-50, МОШ-
25). У разі зниження рівнів показників, що 
характеризують обструктивні зміни (ОФВ1, 
МОШ-75, МОШ-50, МОШ-25), додатково прово-
дили бронходилатаційну пробу із сальбутамо-
лом для подальшого визначення їх зворотнос-
ті чи незворотності. 

Було створено єдину базу даних пацієнтів, 
залучених у дослідження. Статистичний ана-
ліз виконували за допомогою статистичного 
пакета для соціальних наук (IBM SPSS Statistics, 
версія 27.0, SPSS Inc., США). Усі досліджувані 
показники були відображені як частка у від-
сотках або як середнє значення і середньо-
квадратична похибка (СКП). Було проведено 
оцінку відмінностей між групами за допомо-
гою t-критерію незалежної вибірки та оцін-
ку асоціацій між показниками, що вимірю-
вались, за допомогою кореляційного аналізу 
Спірмена. Статистично значущими вважали 
показники р < 0,05. Статистично значущими 
кореляційні звʼязки (р < 0,05) у подальшому 
оцінювали за допомогою багатофакторного 
регресійного аналізу. Окрім того, для визна-
чення предикторів зниженого рівня ДЗЛМВ 
використано логістичний регресійний аналіз. 
Величину ДЗЛМВ, за якою пацієнтів з ЛГ було 
розділено підгрупи, визначали після оцінки 
гістограми розподілу пацієнтів із визначеним 
показником та встановлення 50 % проценти-
ля. Доцільність обраної моделі для регресій-
ного аналізу оцінювали за допомогою тесту 
ANOVA. 

Результати

Середній вік пацієнтів у загальній когорті 
хворих на ЛГ становив (47,6 ± 0,9) року, що ста-
тистично значущо не відрізнялося від групи 
контролю – (48,50 ± 3,31) року. За статтю пере-
важали жінки (серед усіх із ЛГ – 70,4 %, ІЛАГ  – 
72,2 %, ЛАГ-ВВС – 66,7 %, ХТЕЛГ – 71,4 %, кон -
трольна група – 70 %). 

 Загалом у всіх пацієнтів із ЛГ усі показники 
ФЗД, що вивчалися, були статистично значу-
що нижчими порівняно з контрольною гру-
пою (див. табл. 1). Проте і ОФВ1, і ЖЄЛ у серед-
ньому перевищували порогове значення 70 %. 
Винятком були пацієнти із ЛАГ-ВВС. У них 
ОФВ1 у середньому становив (65,67 ± 4,50) %. 
Також у пацієнтів із ЛАГ-ВВС показник ЖЄЛ 
був меншим на 11,1 і 12,0 %, ніж у групі від-
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повідно ХТЕЛГ та ІЛАГ, ОФВ1 – на 15,8 і 14,5 %, 
ніж у групі ХТЕЛГ та ІЛАГ, відношення ОФВ1/
ФЖЄЛ  – на 9,5 %, ніж у групі ХТЕЛГ, МОШ50  – 
на 24,7 і 27,3 %, ніж у групі ХТЕЛГ та ІЛАГ, 
МОШ25 – на 22,8 %, ніж у групі ХТЕЛГ. 

ДЗМВ була найнижчою у хворих із ХТЕЛГ 
((54,48 ± 3,38) %), різниця статистично зна-
чуща порівняно з контрольною групою, але 
статистично незначуща порівняно з іншими 
досліджуваними групами ЛГ. Загалом, у всіх 
групах ЛГ ДЗЛМВ була в середньому меншою, 
ніж показник норми (вище ніж 70–80 % за різ-
ними рекомендаціями [30]).

 Кореляційний аналіз за Спірменом був 
проведений між основними показниками 
ФЗД, ДЗЛМВ та всіма показниками клініко-
лабораторного й інструментального обсте-
ження пацієнтів із ЛГ (табл. 2). Так, ЖЄЛ мала 
статистично значущі кореляційні звʼязки з 
дистанцією, пройденою під час 6-ХТ, пло-
щею ПП, виміряною під час ЕхоКГ, систоліч-
ним тиском у ПШ, визначеним під час КПС, 
та наявністю ВВС. ФЖЄЛ статистично значу-
що асоціювалася з дистанцією, пройденою 

під час 6-ХТ, площею ПП, виміряною під час 
ЕхоКГ, систолічним та середнім тиском у ПШ, 
визначеними під час КПС. ОФВ1 статистично 
значущо корелював із чоловічою статтю, сис-
толічним та середнім тиском у ПШ, визначе-
ним під час КПС та наявністю ВВС. При мен-
шій ДЗМВ статистично значущо меншими 
були дистанція, пройдена під час тесту 6-ХТ, 
та SaО2 і статистично значущо більшими були 
вік та ЗЛО. 

Багатофакторний регресійний аналіз про-
демонстрував, що незалежні статистично зна-
чущі кореляції були лише між ЖЄЛ (р = 0,040) 
і ФЖЄЛ (р = 0,010) та площею ПП, між ОФВ1 та 
наявністю ВВС (p = 0,001). 

ДЗЛМВ не мала статистично значущих 
незалежних кореляцій при багатофакторно-
му регресійному аналізі. Тому ми виріши-
ли провести логістичний регресійний ана-
ліз для визначення предикторів зниженого 
ДЗЛМВ. Для цього за допомогою гістограми 
було визначено величину ДЗЛМВ, яка відпо-
відала 50 % процентилю. Вона становила 64 %. 
Відповідно всі пацієнти з ЛГ за рівнем ДЗЛМВ 

Таблиця 1 
Клініко-демографічні параметри, показники функції зовнішнього дихання та дифузійної здатності 
легень у пацієнтів із легеневою гіпертензією та здорових осіб (М±СКП або n, %)

Показник ЛГ (n = 54)
ІЛАГ 

(n = 18)
ЛГ-ВВС 
(n = 15)

ХТЕЛГ 
(n = 21)

Контрольна 
група (n = 20)

Вік, роки 47,59 ± 1,61 42,39 ± 2,43$ 49,73 ± 3,15 50,52 ± 2,56 48,50 ± 3,31

Зріст, см 167,91 ± 0,90 166,94 ± 1,34 168,47 ± 1,71 168,33 ± 1,62 166,30 ± 1,58

Маса тіла, кг 77,72 ± 2,45 77,17 ± 4,88 75,13 ± 4,52 80,05 ± 3,59 78,60 ± 3,11

ІМТ, кг/м2 27,53 ± 0,84 27,58 ± 1,60 26,46 ± 1,60 28,26 ± 1,24 28,33 ± 0,99

Жінки/чоловіки, 
n (%)

38 (70,4) / 16 (29,6) 13 (72,2) / 5 (27,8) 10 (66,7) / 5 (33,3) 15 (71,4) / 6 (28,6) 14 (70) / 6 (30)

ЖЄЛ, % 80,78 ± 2,24** 84,50 ± 3,87**^ 72,47 ± 4,17**$ 83,52 ± 3,35**^ 108,20 ± 3,70

ФЖЄЛ, % 77,02 ± 2,32** 80,56 ± 4,00** 70,40 ± 4,59** 78,71 ± 3,52** 102,45 ± 2,67

ОФВ1, % 76,63 ± 2,45** 80,17 ± 3,63**^ 65,67 ± 4,51**$ 81,43 ± 3,89**^ 106,90 ± 3,53

ОФВ1/ФЖЄЛ, % 105,11 ± 1,43 105,22 ± 2,17 99,53 ± 2,75*$ 109,00 ± 2,18^ 109,85 ± 1,80

ОФВ1/ЖЄЛ, % 99,24 ± 1,24* 100,11 ± 2,35 95,53 ± 2,46* 101,14 ± 1,65 104,65 ± 1,49

ПШВ, % 63,83 ± 2,57** 65,50 ± 4,71* 58,07 ± 3,32** 66,52 ± 4,64* 88,35 ± 5,43

МОШ75, % 61,56 ± 2,98** 64,06 ± 5,28* 55,40 ± 4,15** 63,81 ± 5,47* 90,45 ± 5,43

МОШ50, % 69,89 ± 3,67** 78,50 ± 6,21*^ 51,20 ± 6,20**$ 75,86 ± 5,20*^ 101,60 ± 6,93

МОШ25, % 67,87 ± 4,12** 72,20 ± 6,13* 53,73 ± 6,83**$ 76,53 ± 7,31*^ 100,76 ± 6,15

ДЗМВ, % 57,93 ± 2,45** 59,56 ± 3,41** 60,80 ± 6,33** 54,48 ± 3,38** 89,25 ± 2,87

M – середнє значення показника у вказаній групі; СКП – середньоквадратична похибка; * – p<0,05 порівняно з цим показником контр-
ольної групи; ** – p<0,001 порівняно з цим показником контрольної групи; ^ – p<0,05 порівняно з ідентичним показником групи ЛГ-ВВС; 
^^ – p<0,001 порівняно з ідентичним показником групи ЛГ-ВВС; $ – p<0,05 порівняно з ідентичним показником групи ХТЕЛГ; $$ – p<0,001 
порівняно з ідентичним показником групи ХТЕЛГ. ЛГ – легенева гіпертензія; ІЛАГ – ідіопатична легенева артеріальна гіпертензія; 
ЛГ-ВВС – легенева гіпертензія, асоційована із вродженою вадою серця; ХТЕЛГ – хронічна тромбоемболічна легенева гіпертензія; ІМТ – 
індекс маси тіла; ЖЄЛ – життєва ємність легень; ФЖЄЛ – форсована життєва ємність легень; ОФВ1 – об’єм форсованого видиху за 
1 секунду; ПШВ – пікова швидкість видиху; МОШ – максимальна об’ємна швидкість видиху; 75, 25, 50 – відсоток ФЖЄЛ, яка залишається 
в легенях на момент вимірювання; ДЗМВ – дифузійна здатність за монооксидом вуглецю.
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Таблиця 2
Результати кореляційно-регресійного аналізу* основних показників функції зовнішнього дихання та 
дифузійної здатності легень у пацієнтів із легеневою гіпертензією

Показник
ЖЄЛ, % ФЖЄЛ, % ОФВ1, % ДЗМВ, %

r р1 p2 r р1 p2 r р1 p2 r р1 p2

Вік, роки 0,022 0,875 НЗ –0,022 0,877 НЗ 0,011 0,935 НЗ –0,284 0,038* 0,309

Стать 
чоловіки – 1 
жінки – 0

0,109 0,431 НЗ 0,176 0,204 НЗ 0,272 0,047* 0,099 0,167 0,229 НЗ

Дистанція 6-ХТ, м 0,276 0,050* 0,52 0,324 0,02* 0,278 0,207 0,146 НЗ 0,338 0,015* 0,257

Гемоглобін, г/л –0,035 0,801 НЗ –0,021 0,881 НЗ –0,071 0,611 НЗ 0,251 0,070 НЗ

N-КМНУП, пг/мл –0,041 0,770 НЗ –0,028 0,841 НЗ 0,018 0,901 НЗ –0,166 0,235 НЗ

Площа ПП, см2 –0,324 0,018* 0,04* –0,337 0,014* 0,010* –0,182 0,192 НЗ 0,083 0,556 НЗ

TAPSE, мм –0,019 0,893 НЗ –0,024 0,864 НЗ –0,064 0,644 НЗ 0,187 0,175 НЗ

СТПШ, мм рт. ст. –0,312 0,047* 0,125 –0,387 0,012* 0,605 –0,354 0,023* 0,754 0,184 0,249 НЗ

СерТПШ, мм рт. ст. –0,300 0,057 НЗ –0,343 0,028* 0,940 –0,356 0,022* 0,170 0,186 0,245 НЗ

ЗЛО, од. Вуда –0,028 0,869 НЗ –0,126 0,463 НЗ –0,061 0,722 НЗ –0,337 0,045* 0,113

SaО2, % 0,035 0,828 НЗ –0,015 0,925 НЗ 0,051 0,750 НЗ 0,454 0,003* 0,286

Наявність ВВС –0,337 0,013* 0,139 –0,256 0,062 НЗ –0,411 0,002* 0,001* 0,095 0,504 НЗ

Тест ANOVA p = 0,011 p = 0,010 p = 0,003 p = 0,013

* У таблиці представлено тільки показники, які мали статистично значущу кореляцію; р1 – статистична значущість кореляційного зв’язку; 
р2 – статистична значущість мультифакторного регресійного аналізу. ЖЄЛ – життєва ємність легень; ФЖЄЛ – форсована життєва ємність 
легень; ОФВ1 – об’єм форсованого видиху за 1 секунду; ДЗМВ – дифузійна здатність за монооксидом вуглецю; НЗ – не значущо; 6-ХТ – 
тест із 6-хвилинною ходьбою; N-КМНУП – N-кінцевий мозковий натрійуретичний пропептид; ПП – праве передсердя; TAPSE – систолічна 
екскурсія площини кільця трикуспідального клапана; СТПШ – систолічний тиск у правому шлуночку; СерТПШ – середній тиск у правому 
шлуночку; ЗЛО – загальний легеневий опір; SaО2 – насичення киснем артеріальної крові; ВВС – вроджена вада серця; ANOVA – аналіз 
варіант. 

Таблиця 3
Клініко-демографічні параметри та показники, за якими статистично значущо відрізнялися підгрупи 
пацієнтів із легеневою гіпертензією залежно від величини дифузійної здатності легень (M±СКП або n, %)

Показник ДЗМВ < 64 % (n = 27) ДЗМВ ≥ 64 %  (n = 29) р

Вік, роки 49,8 ± 11,0 43,2 ± 12,4 0,053

ІМТ, кг/м2 27,4 ± 5,8 27,7 ± 7,0 НД

Офісний САТ, мм рт. ст. 119,1 ± 13,8 118,4 ± 20,4 НД

Офісний ДАТ, мм рт. ст. 77,5 ± 8,1 77,9 ± 14,8 НД

ЧСС за 1 хв 84,6 ± 13,9 82,7 ± 10,3 НД

Дистанція 6-ХТ 326,9 ± 120,8 423,9 ± 132,7 0,014

SaО2, % 92,3 ± 6,6 95,4 ± 2,9 0,023

Гемоглобін, г/л 143,8 ± 21,0 159,3 ± 24,9 0,031

N-КМНУП, пг/мл 2047,9 ± 2071,3 911,3 ± 1104,9 0,012

ХОК, л/хв 4,7 ± 1,36 5,9 ± 2,76 0,056

СІ, л/хв/м2 2,46 ± 0,75 3,13 ± 1,5 0,054

SаO2 стегнова, % 91,8 ± 9,25 95,9 ± 2,04 0,032

TAPSE, мм 16,74 ± 4,7 20,2 ± 4,6 0,015

Жінки/чоловіки, n (%) 16 (64) / 9 (36) 22 (75,9) / 7 (24,1) НД

Курці, n (%) 5 (20) 3 (10,3) НД

M – середнє значення показника по вказаній групі; СКП – середньоквадратична похибка; ДЗЛМВ – дифузійна здатність легень за моно-
ксидом вуглецю; ІМТ – індекс маси тіла; НЗ – не значущо; САТ – систолічний артеріальний тиск; ДАТ – діастолічний артеріальний тиск; 
ЧСС – частота скорочень серця; 6-ХТ – тест із 6-хвилинною ходьбою; SaO2 – насичення киснем артеріальної крові; N-КМНУП – N-кінцевий 
мозковий натрійуретичний пропептид; ХОК – хвилинний об’єм крові; СІ – серцевий індекс; TAPSE – систолічна екскурсія площини кільця 
трикуспідального клапана. 
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були розділені на дві підгрупи: ті, які мали 
ДЗЛМВ < 64 %, та ті, що мали ДЗЛМВ ≥ 64 %. 
Клініко-демографічні параметри та показни-
ки, за якими статистично значущо відрізня-
лися підгрупи, представлено в табл. 3. Так, 
пацієнти підгрупи з ЛГ та ДЗЛМВ < 64 % порів-
няно з ДЗЛМВ ≥ 64 % мали статистично зна-
чущо нижчі: дистанцію 6-ХТ (р = 0,014), TAPSE 
(р  =  0,015), SaО2 при пульсоксиметрії та прямо-
му вимірюванні у крові (р = 0,023 та р = 0,032 
відповідно), рівень гемоглобіну (р  =  0,031). У 
них статистично значущо вищим був рівень 
N-КМНУП (р = 0,012) та вони були дещо стар-
шими (р = 0,053). ХОК та СІ хоча і були суттєво 
нижчими, але різниця не досягнула статис-
тичної значущості (р = 0,056 та р = 0,054 відпо-
відно). 

Кореляційний аналіз за Спірменом 
(табл.  4) показав, що наявність ДЗЛМВ 
<  64 % зворотно корелювала з рівнем гемо-
глобіну (r  = –0,31, p  = 0,022), дистанцією 6-ХТ 
(r  = –0,35, p = 0,012), SaО2 (r = –0,29, p = 0,036) та 
TAPSE (r  = –0,34, p = 0,012) та прямо – з рівнем 
N-КМНУП (r = 0,27, p = 0,048). При проведенні 
багатофакторного регресійного аналізу неза-
лежними предикторами зниженої ДЗЛМВ 
були рівень гемоглобіну (β = 0,95; довірчий 
інтервал (ДІ) 0,90–0,99), SaО2 (β = 0,75; ДІ 0,58–
0,95) та TAPSE (β = 0,75; ДІ 0,63–0,91).

Наше дослідження показало, що пацієнти з 
ЛГ мають статистично значущо гірші показни-
ки ФЗД та ДЗЛМВ, ніж здорові особи контроль-
ної групи. Наявність ЛАГ-ВВС асоціювалася 
з найгіршими показниками ФЗД. У загаль-
ній популяції пацієнтів із ЛГ показники ФЗД, 
які характеризують можливості вдиху (ЖЄЛ, 
ФЖЄЛ), незалежно корелювали з площею ПП, 
а показники, що характеризують можливості 

видиху (ОФВ1), – із наявністю ВВС. Зниження 
ДЗЛМВ (< 64 %) корелювало з рівнем гемогло-
біну, SaО2 та показниками, які характеризують 
функціональний стан пацієнта. Проте неза-
лежними предикторами наявності низької 
ДЗЛМВ були знижені рівні гемоглобіну, SaО2
та ТАPSE.

Обговорення 

Наше дослідження підтвердило результати 
інших спостережень, в яких показано, що в 
пацієнтів із ЛАГ та ХТЕЛГ може спостерігатися 
порушення ФЗД [10, 31, 32]. Є декілька пояс-
нень цим порушенням. Перше, при ЛАГ є озна-
ки системного запалення, що може відгравати 
певну роль в ураженні дихальних шляхів [33]. 
Гістологічні дослідження демонструють, що 
при ЛАГ виявляється периваскулярне запа-
лення з інфільтрацією прозапальними кліти-
нами (Т-клітинами, В-клітинами та макрофа-
гами). Окрім того, в пацієнтів із ЛАГ виявляли 
підвищений рівень різних інтерлейкінів та 
фактора некрозу клітин α [34, 35]. Ці клітини 
та сполуки, ймовірно, відіграють роль у ремо-
делюванні артерій, але вони можуть впливати 
і на дихальні шляхи [36]. Адже, перебуваючи 
в крові, вони легко потрапляють у дихальні 
шляхи через збільшення проникнення стінок 
судин. Це може викликати запалення стінок 
дихальних шляхів з їх обструкцією [9]. Друге, 
ендотелін-1 – це потужний вазоконстриктор, 
який є ключовим у ремоделюванні судини 
при ЛАГ, але він може викликати також і брон-
хоконстрикцію [37]. Його знаходили у вмісті, 
який був отриманий при бронхоальвеолярно-
му лаважі, в пацієнтів із хронічними обструк-
тивними захворюваннями легень та у великій 

Таблиця 4
Кореляційно-регресійний аналіз для показника дифузійної здатності легень (1 – ДЗЛМВ < 64 %, 0 – ДЗЛМВ 
≥ 64 %)

Показник
Аналіз за Spearman

r, значущість
Регресійний багатофакторний 

аналіз β (ДІ), значущість

Вік, кг 0,24; p = 0,081 НЗ

Стать: жінки – 0, чоловіки – 1 –0,14; p = 0,34 НЗ

Гемоглобін, г/л –0,31; p = 0,022 0,95 (0,90–0,99), p = 0,019

Дистанція 6-ХТ, м –0,35; p = 0,012 НЗ

SaО2, % –0,29; p = 0,036 0,75 (0,58–0,95), p = 0,018

N-КМНУП, пг/мл 0,27; p = 0,048 НЗ

TAPSE, мм –0,34; p = 0,012 0,75 (0,63–0,91), p = 0,004

ДЗЛМВ – дифузійна здатність легень за монооксидом вуглецю; 6-ХТ – тест із 6-хвилинною ходьбою; SaО2 – насичення киснем артеріаль-
ної крові; N-КМНУП – N-кінцевий мозковий натрійуретичний пропептид; TAPSE – систолічна екскурсія площини кільця трикуспідального 
клапана. 
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ЛАГ спостерігається зниження продукції та 
вмісту оксиду азоту, який сприяє бронходила-
тації. Відповідно, брак оксиду азоту зменшує 
можливості розширення бронхів, особливо, у 
відповідь на фізичне навантаження. Четверте, 
згідно з рефлексом Ейлера – Лільєстранда від-
бувається спазмування бронхів при локаль-
ному погіршанні кровоплину в альвеолах для 
кращої вентиляції тих ділянок, які мають 
кращу перфузію.

Однак існують протилежні результати 
щодо порушення ФЗД у пацієнтів із ЛАГ. Навіть 
стверджується, що якщо функція дихальних 
шляхів порушена, то тоді така ЛГ має класи-
фікуватися як повʼязана із захворюваннями 
легень [2, 5]. У дослідженні V. Arunthari та 
співавторів не спостерігалося кореляції між 
показниками ФЗД та гемодинаміки [38]. Деякі 
автори пояснюють розбіжності в результатах 
оцінки ФЗД при ЛАГ тим, що зазвичай дані 
порушення дихання спостерігаються в брон-
хах малого діаметра [9]. Тому в стані спокою 
вони можуть і не виявлятися при звичайній 
спірометрії, але при фізичному навантаженні 
це може погіршити ситуацію з диханням та 
сприяти зниженню толерантності до фізично-
го навантаження. Перспективними вважають-
ся дослідження з оцінювання можливостей 
бронходилататорів поліпшувати цю симпто-
матику у хворих із ЛАГ або ХТЕЛГ.

У пацієнтів із ЛАГ-ВВС спостерігалися най-
гірші показники ФЗД, що збігається з результа-
тами інших досліджень [9, 39]. Це пояснюється 
згаданими вище механізмами, але існують ще 
й додаткові фактори. Так, дуже часто в паці-
єнтів із ВВС спостерігається деформація груд-
ної клітки та в анамнезі є часті респіраторні 
захворювання, зокрема хронічні. Саме тому, 
мабуть, і спостерігалася статистично значуща 
й незалежна кореляція ОВФ1 із наявністю ВВС. 
За даними літератури, рестриктивні пору-
шення дихальної функції в таких пацієнтів 
також можуть бути зумовлені перенесени-
ми кардіохірургічними втручаннями [10], але 
жоден із обстежених нами пацієнтів не мав у 
анамнезі хірургічної корекції вади. 

Не зовсім зрозумілою залишається виявле-
на нами незалежна кореляція між ЖЄЛ та роз-
міром ПП. Збільшення площі ПП може залежа-
ти від ступеня підвищення тиску в ЛА, розміру 
та варіанта внутрішньосерцевого шунта, сту-
пеня та характеру недостатності тристулко-
вого клапана тощо. Необхідні подальші дослі-
дження для інтерпретації отриманих даних.

Зниження ДЗЛМВ рано чи пізно спостері-
галося у всіх пацієнтів із ЛГ. Це  зумовлено 
сукупністю різних механізмів: ремоделюван-
ням артерій малого діаметра та їх мікротром-
буванням зі звуженням або обструкцією, 
дисфункцією ендотелію капілярів зі зміною 
проникності і розвитком набряку, формуван-
ням пульмо-бронхіальних шунтів, наявністю 
внутрішньосерцевих шунтів. Найгірші показ-
ники спостерігалися при ХТЕЛГ, що загалом 
зіставне з результатами раніше проведених 
досліджень за участю пацієнтів цієї групи 
ЛГ [10]. Це пояснюється більш вираженими 
порушеннями кровопостачання внаслідок 
обструкції легеневих судин тромботичними 
масами. У нашому дослідженні пацієнти з 
ДЗЛМВ <  64 % порівняно з ДЗЛМВ ≥ 64 % 
мали статистично значущо гірший функці-
ональний стан (менша дистанція 6-ХТ, біль-
ший рівень N-КМНУП, менша SaО2) та гірший 
показник функції ПШ (TAPSE). Також, як і 
слід було очікувати, хворі з низькою ДЗЛМВ 
мали нижчий рівень гемоглобіну, адже рівень 
гемоглобіну визначає кількість кисню, що 
потрапляє в еритроцити. Окрім того, в них 
спостерігалася тенденція до нижчих ХОК та 
СІ. Пацієнти були дещо старшими.

Кореляційний аналіз за Спірменом пока-
зав, що низька ДЗЛМВ (< 64 %) статистично 
значущо зворотно корелювала з рівнем гемо-
глобіну, дистанцією 6-ХТ, SaО2 та TAPSE, але 
прямо асоціювалася з рівнем N-КМНУП. Ці 
дані узгоджуються з результатами інших спо-
стережень. Так, у дослідженні M. Szturmowicz 
і співавторів спостерігалась кореляція ДЗЛМВ 
<  55 % з віком, чоловічою статтю, функціо-
нальним класом та коротшою дистанцією 
6-ХТ [25]. Попри те, що в основі патогене-
зу зниження дифузійної здатності легень 
лежить порушення гемодинаміки, ми не 
виявили статистично значущих кореляцій-
них звʼязків між параметрами, отриманими 
при КПС, та ДЗЛМВ. В іншому дослідженні 
V. Arunthari і співавтори також не спостері-
гали цієї кореляції [38]. Автори пояснювали 
це обмеженням дослідження, коли оцінка 
функції дихання та КПС проводилася в різні 
дні та тим, що вони обстежували тяжку кате-
горію пацієнтів із супутньою патологією. При 
проведенні багатофакторного регресійного 
аналізу незалежним предиктором зниженої 
ДЗЛМВ разом із рівнями гемоглобіну та SaО2
був TAPSE, який відображає функцію ПШ і є, 
можливо, показником, який не так динаміч-
но змінюється, як ХОК або ОЛС.



61Кардіохірургія та інтервенційна кардіологія. 2024; Том 13, № 3 С.О. Прогонов та співавт.

О
Р

И
Г

ІН
А

Л
Ь

Н
І 

Д
О

С
Л

ІД
Ж

Е
Н

Н
ЯДодатковим фактором, який міг вплинути 

на зниження ДЗЛМВ, є куріння, яке викли-
кає специфічне ураження легень, що може не 
проявляти себе клінічно, але викликає суттє-
ве погіршання газообміну. Куріння, а також 
вплив токсичних хімічних факторів, згідно з 
припущеннями деяких дослідників, можуть 
бути причиною так званого «зникаючого» 
легеневого капілярного синдрому [40], який 
через потовщення чи іншу патологічну видо-
зміну альвеоло-капілярної мембрани може 
спричиняти зниження ДЗМВ. Але частка кур-
ців у нашому дослідженні становила лише 
12,3 %. І до того ж групи із ДЗЛМВ < або ≥ 64 % 
статистично значущо не відрізнялися за част-
кою пацієнтів, які мали в анамнезі куріння. 

Висновки

1. Усі досліджувані форми легеневої гіпер-
тензії за відсутності попередньо діагностова-
ного захворювання легень мали статистично 
значущо нижчі показники функції зовніш-
нього дихання та дифузійної здатності легень 

для монооксиду вуглецю порівняно зі здоро-
вими особами. Серед усіх пацієнтів із легене-
вою гіпертензією статистично значущо гірші 
показники функції зовнішнього дихання мали 
пацієнти з легеневою гіпертензією у поєднан-
ні із вродженою вадою серця. 

2. У загальній популяції пацієнтів із леге-
невою гіпертензією показники функції 
зовнішнього дихання, які характеризують 
можливості вдиху (ЖЄЛ, ФЖЄЛ), незалежно 
корелювали з площею правого передсердя, а 
показники, що характеризують можливості 
видиху (ОФВ1), – із наявністю вродженої вади 
серця. 

3. Дифузійна здатність за монооксидом вуг-
лецю < 64 % асоціювалася з нижчими рівня-
ми гемоглобіну і SaО2 та гіршими показни-
ками, які характеризують функціональний 
стан пацієнта. Проте незалежними предикто-
рами наявності низької дифузійної здатності 
за монооксидом вуглецю були знижені рівні 
гемоглобіну, насичення артеріальної крові 
киснем та екскурсія кільця трикуспідального 
клапана.
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Pulmonary function and lung diffusion capacity in patients with different forms 
of pulmonary hypertension

The aim – to compare pulmonary function test (PFT) results and diffusion capacity of the lungs for carbon 
monoxide (DLCO) in patients with various forms of pulmonary arterial hypertension (PAH), chronic thromboembolic 
pulmonary hypertension (CTEPH) and healthy individuals; to establish correlations between PFT, DLCO and parameters 
used to stratify the risk of death in pulmonary hypertension (PH).

Materials and methods. 74 patients were included: 18 with idiopathic PAH (IPAH), 15 with PAH associated 
with congenital heart defects (PAH-CHD), 21 with CTEPH and 20 healthy persons (control group). All participants 
underwent an assessment of PFT (vital capacity (VC), forced vital capacity (FVC), forced expiratory volume during one 
second (FEV1), peak expiratory velocity (PEV), maximum expiratory flow (MEF) 75, MEF-50, MEF-25) and measurement 
of DLCO. For all PH patients the standard examinations were provided, including N-terminal brain natriuretic peptide 
(NT-proBNP) assessment and right heart catheterization. 

Results. Patients of all PH groups had significantly lower parameters of PFT and DLCO, compared to the control 
group. The most pronounced and reliable decrease in PFT was observed among patients with PAH-CHD. The lowest 
DLCO was observed in CTEPH group. PH patients with DLCO < 64 %, compared with DLCO ≥ 64 %, had significantly 
lower distance of the 6-minute walk test (6MWT) (p = 0.014), TAPSE (р = 0.015), SpO2 during pulse oximetry and direct 
measurement (p = 0.023 and 0.032, respectively), hemoglobin level (p = 0.031). They had a significantly higher level 
of NT-proBNP (p = 0.012) and they were somewhat older (p = 0.053). DLCO < 64 % correlated with hemoglobin level 
(r = –0.31, p = 0.022), 6MWT distance (r = –0.35, p = 0.012), SpO2 (r = –0.29, p = 0.036), TAPSE (r = –0.34, p = 0.012) and 
NT-proBNP (r = 0.27, p = 0.048). Independent predictors of reduced DLCO were hemoglobin level (β = 0.95, CI 0.90-
0.99), SpO2 (β = 0.75, CI 0.58-0.95) and TAPSE (β = 0.75, CI 0.63-0.91).

Conclusions. Parameters of PFT and DLCO were significantly lower in patients of all PH groups compared to 
the healthy individuals. Patients with PAH-CHD had significantly worse PFT parameters. In the general population of 
patients with PH, PFT indicators, which characterize inspiratory capabilities, were independently correlated with the 
area of   the right atrium. The reduced DLCO (< 64 %) correlated with the level of hemoglobin, SpO2 and indicators of 
the patient functional state. However, low levels of hemoglobin, SpO2, and TAPSE were independent predictors of low 
DLCO. 

Key words: pulmonary arterial hypertension, chronic thromboembolic pulmonary hypertension, pulmonary 
functional test, spirometry,  diffusion capacity of the lungs for carbon monoxide.


