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Аннотация
В статье приведен клинический случай комплексного лечения пациента с идиопатической легочной гипертензией и редким осложнением 
в виде стеноза ствола левой коронарной артерии, вызванного экстравазальной компрессией расширенной легочной артерией. Данное ос-
ложнение клинически проявилось болевым синдромом. Пациенту выполнена чрескожная транслюминальная баллонная ангиопластика со 
стентированием левой коронарной артерии и последующее назначение комбинированной ЛАГ-специфической терапии. При контрольном 
обследовании в отдаленном послеоперационном периоде помимо субъективного улучшения самочувствия и отсутствия болевого синдрома 
у пациента увеличилась дистанция теста 6-минутной ходьбы, отмечена положительная динамика показателей эхокардиографии, катетериза-
ции правых отделов сердца, а также лабораторного маркера сердечной недостаточности NT-proBNP.
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Abstract
The manuscript presents a clinical case of treatment of a patient with idiopathic pulmonary hypertension and a rare complication – left main coronary 
artery stenosis caused due to compression by the dilated pulmonary artery. This complication was clinically manifested by chest pain. The patient 
underwent percutaneous coronary angioplasty with stenting of the left main coronary artery and subsequent prescription of combined PAH-specific 
therapy. During the late follow-up examination in addition to clinical improvement and the absence of pain, 6-minute walking test distance increase, 
positive dynamics of echocardiography, right heart catheterization, as well as the laboratory marker of heart failure NT-proBNP were noted.
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Введение
Легочная гипертензия (ЛГ) – патологическое состояние, 

осложняющее течение многих заболеваний, которое харак-
теризуется прогрессирующим повышением легочного сосу-
дистого сопротивления (ЛСС) вследствие сужения, гипер-
трофии и пролиферации легочных сосудов. ЛГ приводит к 
развитию правожелудочковой сердечной недостаточности 
(СН) и преждевременной гибели пациентов [1, 2]. Диагнос-
тическими критериями ЛГ считаются: среднее давление в 
легочной артерии (ЛА) более 20 мм рт. ст., давление закли-
нивания в ЛА менее 15 мм рт. ст., ЛСС более 2 единиц Wood 
по данным катетеризации правых отделов сердца [2]. 

Согласно современной классификации ЛГ подразделя-
ется на 5 основных групп [1–3]. Причиной первичной ЛГ 
является повреждение эндотелия легочных сосудов. Ис-
следования, проведенные в последнее время, выявили ген 
семейной первичной легочной артериальной гипертензии 
(ЛАГ) BMPR-II, регулирующий рост и пролиферацию кле-
ток и локализованный на 2q33 хромосоме [4, 5]. К развитию 
вторичной ЛГ приводят врожденные пороки сердца, кол-
лагенозы, наличие тромба в ЛА, хронические обструктив-
ные заболевания легких [3]. У большинства пациентов c ЛГ 
выявляется тромбоз in situ, развивающийся в результате 
нарушения функции эндотелия. В эндотелии сосудов лег-
ких нарушается соотношение метаболитов простациклина 
и тромбоксана в сторону усиления активности тромбокса-
на. Снижается синтез эндотелием основного вазодилата-
тора оксида азота (NO), при этом значительно возрастает 
продукция эндотелиальными клетками вазоконстриктора 
эндотелина [4–6]. 

Морфологически при идиопатической ЛГ поражению 
подвергаются мелкие артерии и артериолы легких [1, 4]. 
Первоначальные изменения на ранних этапах ЛГ являются 
обратимыми (пролиферация клеточных элементов в инти-
ме, мускуляризация среднего слоя), а по мере прогрессиро-
вания ЛГ появляются необратимые поражения в виде кон-
центрического фиброза и фиброэластоза с проксимальным 
расположением плексогенных структур [7–9]. В некоторых 
случаях идиопатической ЛАГ (иЛАГ) выявляются призна-
ки некротизирующего артериита с острым фибриноидным 
некрозом медии, а также для больных иЛАГ характерно 
наличие тромботических масс в ЛА мышечного типа и ар-
териолах на различных стадиях организации [4, 7]. 

По эпидемиологическим данным, заболеваемость в раз-
ных странах составляет 1–2 случая на 1 млн населения в 
год [2, 4, 7, 10, 11]. Так, иЛАГ может манифестировать в 
любом возрасте, обычно средний возраст дебюта состав-
ляет 36 лет, а соотношение мужчин и женщин примерно 
1:1,7 [7]. В настоящее время иЛАГ все чаще диагностируют 
у пациентов более пожилого возраста, средний возраст на 
момент диагностики составляет 50–65 лет [2, 7]. По данным 
российского регистра средний возраст на момент установ-
ления диагноза иЛАГ составил 31,2 года, а соотношение 
мужчин и женщин – 1:6,5. Период от проявления первых 
симптомов заболевания до верификации диагноза иЛАГ 
составил около 2 лет [2, 7]. 

Основные жалобы у пациентов с ЛАГ – на одышку, повы-
шенную утомляемость и слабость, боль в груди, синкопаль-
ные состояния, перебои в работе сердца, кашель и крово-
харканье, отеки нижних конечностей [1, 2, 4, 12]. 

Наиболее распространенным симптомом иЛАГ является 
одышка, особенно при физической нагрузке, которая мо-

жет сопровождаться болью в области сердца, головокру-
жениями и эпизодами потерь сознания. Одышка связана 
с уменьшением минутного объема сердца при физической 
нагрузке, рефлекторным возбуждением дыхательного цен-
тра в ответ на увеличение давления в ЛА с барорецепторов 
сосудистой стенки, а также нарушением газового состава 
крови [1, 3, 4, 7]. Боль в грудной клетке при иЛАГ, как пра-
вило, носит давящий, ноющий, колющий или сжимающий 
характер, обычно усиливается при физической нагрузке. 
Такая боль очень похожа на боли при ишемической болез-
ни сердца. У некоторых пациентов отмечаются типичные 
приступы стенокардии [4, 7, 12, 13]. Анализ жалоб 53% 
пациентов с иЛАГ с болью в грудной клетке показал, что 
у 12% из них были типичные приступы стенокардии [12]. 
Дилатация ЛА может приводить к осиплости голоса вслед-
ствие сдавления возвратного гортанного нерва [1, 14].

В возникновении грудной боли могут играть роль следу-
ющие факторы [1, 15]: 

•  уменьшение сердечного выброса и снижение давления 
в коронарных артериях (КА), особенно при физической 
нагрузке, когда минутный объем сердца увеличивается 
неадекватно нагрузке; 

•  выраженная гипертрофия правого желудочка (ПЖ) с 
развитием относительной коронарной недостаточно-
сти за счет низкого минутного объема и повышенных 
потребностей миокарда в кислороде, а также относи-
тельно слабого развития коронарных коллатералей; 

•  перерастяжение ЛА в связи с выраженной ЛГ.
Дилатация ЛА встречается в 76,6% случаев [16], что мо-

жет сопровождаться сдавлением ствола левой КА (ЛКА). 
Сдавление ствола ЛКА расширенным стволом ЛА часто мо-
жет быть причиной стенокардии при ЛАГ [15, 17]. Наряду со 
стенокардией компрессия ствола ЛКА может стать причи-
ной тяжелой ишемии миокарда [18], аритмии и, в конечном 
итоге, внезапной смерти [19–23]. Впервые это осложнение 
описали Е. Corday и соавт. в 1957 г. [24]. Истинная распрос-
траненность синдрома сдавления ствола ЛКА у пациентов 
с ЛАГ остается неизвестной. По данным разных авторов, 
сдавление ствола ЛКА при ЛГ наблюдается от 5 до 44% слу-
чаев (19% – в случае иЛАГ), и это сдавление примерно в 41% 
случаев клинически проявляется болью в грудной клетке 
[12, 25, 26]. По данным N. Galie и соавт., распространенность 
случаев сдавления ствола ЛКА стволом ЛА находится в пре-
делах от 6% в популяции всех пациентов с ЛАГ до 39,7% у 
пациентов с ЛАГ, имеющих симптомы стенокардии. По дан-
ным N. Galie соавт., распространенность синдрома сдавле-
ния ствола ЛКА в популяции больных ЛАГ с симптомами 
стенокардии – порядка 50% случаев [15, 22]. По их данным, 
из 765 больных ЛАГ у 121 (16%) были жалобы на боли за 
грудиной. Из них по данным мультиспиральной компью-
терной томографии (МСКТ) – коронарографии у 94 (78%) 
обнаружена компрессия ЛКА расширенным стволом ЛА. 
К  предикторам развития компрессии ЛКА относятся диа-
метр ствола ЛА более 40 мм и соотношение диаметров ЛА 
к аорте более 1,5 [22].

В большинстве случаев ЛАГ не сопровождается нали-
чием ишемической болезни сердца, в связи с чем редко 
осуществляется коронарная ангиография, что приводит 
к несвоевременной постановке диагноза. Обычно при по-
дозрении на стеноз ствола ЛКА рекомендуют выполнение 
коронарной ангиографии с последующим проведением 
МСКТ – коронарной ангиографии [15, 21, 27]. По данным 
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А.Н. Быкова  [12], распространенность синдрома сдавления 
ствола ЛКА у пациентов с иЛАГ составила 22% в популя-
ции всех пациентов и 36% – у пациентов с иЛАГ, имеющих 
симптомы стенокардии. Авторы рекомендуют рассмотреть 
этот синдром в дифференциальном диагнозе стенокардии 
или систолической дисфункции левого желудочка (ЛЖ) у 
пациентов с тяжелой ЛАГ [28]. Так, Y. Choi и соавт. описы-
вают пациента с ЛГ, клинической стенокардией и синдро-
мом сдавления ствола ЛКА стволом ЛА, которому успешно 
выполнено чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ) с 
имплантацией стента, что продемонстрировало необходи-
мость проведения коронарной ангиографии с перспективой 
ЧКВ у пациентов с ЛГ, страдающих стенокардией или дис-
функцией ЛЖ [25]. Дилатация ствола ЛА является серьез-
ным последствием ЛГ и обычно диагностируется при про-
ведении эхокардиографического исследования, а также при 
проведении компьютерной томографии (КТ). При наличии 
существенной дилатации ствола ЛА необходимо провести 
дополнительную оценку, чтобы исключить синдром сдавле-
ния ствола ЛКА, особенно у пациентов со стенокардией, 
поскольку вероятность сдавления ЛКА у пациентов с ЛАГ 
напрямую коррелирует как с диаметром ЛА, так и с соотно-
шением диаметра ЛА к диаметру аорты [21,  29]. У L. Kajita 
и соавт. [20] в серии случаев, где везде присутствовал син-
дром сдавления ствола ЛКА, среднее значение отношения 
диаметра легочного ствола к диаметру аорты составило 
2,0. Подтверждая вышесказанное, S. Mesquita и соавт. [29] 
сообщили, что в группе пациентов с ЛГ средний диаметр 
ЛА составлял 55 мм, а среднее отношение диаметра корня 
легочного ствола к аорте – 1,98 у пациентов с синдромом 
сдавления ствола ЛКА в сравнении с теми пациентами, у 
которых отсутствовал данный синдром, с показателями 37 
и 1,46 мм соответственно. В исследование были включены 
36 пациентов с ЛАГ (идиопатическая, ассоциированная с 
врожденным пороком сердца). Синдром сдавления ствола 
ЛКА подтвержден ангиографически как обструкция ствола 
ЛКА≥50%. Диаметр ЛА и аорты измерялся трансторакаль-
ной эхокардиографией (ЭхоКГ). Из 26 пациентов, имеющих 
клинику стенокардии, 7 были с компрессией ствола ЛКА. 
Компрессия была связана с диаметром ЛА (p=0,002) и от-
ношением диаметра ствола ЛА к диаметру аорты (p=0,02). 
Компрессия не наблюдалась при диаметре ЛА<40 мм; среди 
19 пациентов с диаметром ЛА≥40 мм частота компрессии 
составила 37%. Аналогично компрессия не происходила 
при отношении диаметра ствола ЛА к аорте <1,21; среди 
27 пациентов с коэффициентом ≥1,21 частота компрес-
сии составила 26%. Е.  Demerouti и соавт. [30] в своей ра-
боте подчеркнули связь диаметра ствола ЛА с синдромом 
сдавления ствола ЛКА, а также связь расстояния между 
стволами легочной и ЛКА и наличием сдавления ЛКА, из-
меряемых с помощью КТ-ангиографии. Компрессия ЛКА у 
пациентов с ЛГ чаще всего встречается при низком распо-

ложении левого коронарного синуса аорты и отхождении 
ЛКА под острым углом [12, 15, 20, 31]. Факторами риска 
возможного сдавления ствола ЛКА при ЛАГ являются воз-
раст, значительное расширение ствола ЛА (более 40 мм) и 
соотношение ствол ЛА/диаметр аорты более 1,2 [16, 29]. 
Коронароангиография считается «золотым стандартом» 
для окончательной диагностики синдрома сдавления ство-
ла ЛКА [32]. Восстановление проходимости ствола ЛКА 
путем выполнения ЧКВ со стентированием и лечение ЛГ 
ЛАГ-специфическими препаратами привело к значитель-
ному улучшению сердечной функции и качества жизни 
пациентов, а также уменьшению проявления стенокардии.  
У пациентов с высокой ЛГ транскатетерные методы лече-
ния более оправданны, безопасны и эффективны [17]. По 
данным N. Galie и соавт., у пациентов с ЛАГ частота ресте-
нозов в стенте составляет около 11% [22].

Описание клинического случая
Пациентка П. 1975 г. р. поступила в отделение 25.05.2020 

с жалобами на одышку при умеренной физической нагруз-
ке, периодически давящие боли за грудиной, сердцебиение, 
слабость, утомляемость. Из анамнеза известно: считает 
себя больной с декабря 2019 г., когда появилась одышка 
при нагрузках, боли в грудной клетке при нагрузках, отеки 
ног. На протяжении нескольких лет страдает АГ, гипотире-
озом. Избыточная масса тела. В детстве дважды перенесла 
пневмонию и инфекционный мононуклеоз. С предвари-
тельным диагнозом: ишемическая болезнь сердца. Сте-
нокардия напряжения. III функциональный класс (ФК). 
Гипертоническая болезнь III стадии. Риск 4. Выраженная 
трикуспидальная недостаточность. Легочная гипертензия. 
ХСН IIА. ФК III пациентка направлена ФГБУ «НМИЦ им. 
акад. Е.Н. Мешалкина» для обследования и верификации 
диагноза. Рекомендованная терапия: Диувер 5 мг утром, 
Верошпирон 25 мг утром, Кораксан 5 мг по 2 раза, эна-
лаприл 2,5 мг вечером, клопидогрел 75 мг утром, Тромбо 
АСС 100 мг в обед, L-Тироксин 50 мкг утром.

Объективно: рост 151 см, вес 62 кг. Индекс массы тела – 
27,2. Частота сердечных сокращений (ЧСС) 102 в 1 мин, 
частота дыхания – 16 в мин. Артериальное давление (АД) – 
120/90 мм рт. ст. Дистанция теста 6-минутной ходьбы 
составила 195 м. Анализы крови и мочи без отклонений. 
NT-proBNP – 1497 пг/мл. По электрокардиограмме – ритм 
синусовый, тахикардия. Отклонение электрической оси 
сердца вправо. Признаки блокады правой ножки пучка 
Гиса. Нарушение процессов реполяризации миокарда ЛЖ 
сердца. Патологии щитовидной железы, бронхолегочной 
системы, системных заболеваний, ВИЧ-инфекции и гепа-
тита нет. Холтеровское мониторирование электрокардио-
граммы – наджелудочковой и желудочковой эктопической 
активности, а также ишемических изменений не выявлено. 
По данным ЭхоКГ от 25.05.2020 расширены правые отделы 
сердца (ПЖ – 4,8 см), парадоксальное движение межже-
лудочковой перегородки, кинез миокарда ПЖ диффузно 
снижен, трикуспидальная регургитация 2–3-й степени по 
распространению, умеренная по объему, V. contracta 0,8 см, 
систолическое давление в ЛА 125 мм рт. ст., среднее давле-
ние в ЛА 69 мм рт. ст., фракционное изменение площади 
ПЖ 25%, TAPSE 1,3 см, фракция выброса ЛЖ 74%. Ствол 
ЛА (3,8 см) и ее ветви расширены. 

28.05.2020 проведено МСКТ-исследование легких с ан-
гиографией ЛА. По данным проведенного исследования 
признаков окклюзионно-стенотического поражения ЛА 
не выявлено, диаметр ствола ЛА 37 мм, косвенные при-
знаки высокой ЛГ, расширение полостей правых отделов 
сердца. Подозрение на изгиб устья ствола ЛКА. По дан-
ным катетеризации правых отделов сердца давление в ЛА  
101/75/84 мм рт. ст., давление заклинивания ЛА 10 мм рт. 
ст., сердечный выброс 4,6 л/мин, ЛСС 1322 дин/см/с-5. Ва-
зореактивный тест отрицательный. По данным коронаро-

a b

Рис. 1. а – коронарография; зона стеноза ствола ЛКА указа-
на белой стрелкой; б – коронарография и ангиопульмоно-
графия; зона стеноза ствола ЛКА указана белой стрелкой; 
контуры расширенной ЛА указаны красными стрелками.
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графии (29.05.2020) определяется сужение до 85% в устье 
ствола ЛКА за счет компрессии расширенной ЛА (рис. 1).

На основании клинических данных и результатов ком-
плексного обследования установлен диагноз: иЛАГ. Стеноз 
ствола ЛКА за счет компрессии расширенной ЛА. Недос-
таточность трикуспидального клапана 2-й степени. Хро-
ническая СН2а. ФК3 (Всемирная организация здравоох-
ранения). Учитывая жалобы, высокую степень ЛГ, данные 
коронарографии, консилиумом принято решение о вы-
полнении эндоваскулярной операции. Поэтому 01.06.2020 
выполнена чрескожная транслюминальная коронарная 
ангиопластика со стентированием ствола ЛКА стентом Ка-
липсо 4,0×11 мм (рис. 2). 

Послеоперационный период протекал без осложнений, 
ангинозные боли не рецидивировали, одышка уменьши-
лась. Состояние без отрицательной динамики. Ходьбу по 
коридору отделения переносит удовлетворительно. Элек-
трокардиограмма: ритм синусовый, без отрицательной ди-
намики ST-T. По биохимическим анализам крови: уровень 
кардиоспецифических острофазовых ферментов, азотемия 
в норме. Пациентка выписана под наблюдение кардиолога 
по месту жительства 05.06.2020 с рекомендациями продол-
жить двойную дезагрегантную терапию. 

Комплексная оценка клинико-функциональных показа-
телей показала, что пациентка соответствовала зоне про-
межуточно-высокого риска ЛГ. В связи с этим назначена 
двойная ЛАГ-специфическая терапия: мацитентан (Опса-
мит) по 10 мг 1 раз в день и риоцигуат (Адемпас), подбор 
дозы препарата путем титрации в зависимости от уровня 
АД. В результате титрования препарата максимальная доза 
риоцигуата составила 2,5 мг 3 раза в сутки. 

21.03.2022 пациентка поступила для контрольного об-
следования. На фоне лечения ее состояние заметно улуч-
шилось. Уменьшились одышка, признаки СН, повысилась 
толерантность к физической нагрузке, ангинозные боли 
исчезли. Беспокоила одышка и повышенная утомляемость 
при физических нагрузках. Ноги не отекают. Обмороков не 
было. АД 110/80 мм рт. ст. Продолжает принимать Диувер 
10 мг утром, Верошпирон 25 мг утром, клопидогрел 75 мг 
утром, L-Тироксин 75 мкг утром, Беталок ЗОК 25 мг. По-
мимо базисной диуретической и дезагрегантной терапии 
пациентка принимает риоцигуат (Адемпас) в дозировке 
2,5 мг 3 раза в сутки и мацитентан 10 мг 1 раз в день. 

При осмотре ЧСС 72 в 1 мин, АД 120/80 мм рт. ст. Насы-
щение капиллярной крови кислородом 98%. NT-proBNP – 
118 пг/мл. Электрокардиограмма – ритм синусовый с ЧСС 
66 в 1 мин, отклонение электрической оси сердца вправо. 

Признаки блокады правой ножки пучка Гиса. Наруше-
ние внутрижелудочкой проводимости. Дистанция теста 
6-минутной ходьбы составила 305 м. По данным ЭхоКГ 
(23.03.2022) увеличены правые отделы сердца (ПЖ – 3,7 см). 
Зон гипо-, акинезии нет. Глобальная сократительная функ-
ция миокарда ЛЖ не нарушена. Нарушений сегментарной 
сократительной способности не выявлено. ФВ ЛЖ серд-
ца  – 76%. Сократительная способность ПЖ не снижена. 
Конечно-диастолический объем ПЖ 58 мл, фракционное 
изменение площади ПЖ 41%. TAPSE 2,0 см. Толщина сво-
бодной стенки ПЖ 0,6 см. Створки трикуспидального кла-
пана тонкие, трикуспидальная регургитация 1-й степени, 
двумя потоками, минимальная по объему. Нижняя полая 
вена не расширена, коллабирует на вдохе более 50%. Ствол 
ЛА (3,3 см) и ее ветви расширены. Расчетное систоличес-
кое давление в ЛА – 69 мм рт. ст., среднее – 33 мм рт. ст. 
Свободной жидкости в полости перикарда, плевральных 
синусах не выявлено. 

По данным катетеризации правых отделов сердца дав-
ление в ЛА 81/35/50 мм рт. ст., давление заклинивания ЛА 
9 мм рт. ст., сердечный выброс 3,9 л/мин, ЛСС 841 дин/см/с-5.  
По данным контрольной коронарографии от 24.03.2022 
стентированный сегмент ствола ЛКА без признаков ресте-
ноза (рис. 3).

По данным контрольной КТ-коронарографии (25.03.2022) 
также отмечено отсутствие рестеноза в стентированном 
сегменте (рис. 4).

При оценке функции внешнего дыхания форсирован-
ная жизненная емкость легких и объем форсированного 
выдоха за 1-ю секунду снижены. Жизненная емкость в 
пределах нормы. Отмечается снижение пиковой скоро-

Рис. 2. Коронарография. Стентированный сегмент ствола 
ЛКА указан белой стрелкой.

Рис. 3. Контрольная коронарография. Стентированный 
сегмент ствола ЛКА указан белой стрелкой.

Рис. 4. КТ-коронарография. Зона стентированного сегмента 
ствола ЛКА отмечена красной стрелкой.
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сти форсированного экспираторного выдоха и скорости 
форсированного экспираторного потока на уровне всех 
бронхов. Индекс Тиффно 72% (в пределах нормы). Оста-
точный и дыхательный объемы легких увеличены. По 
данным бодиплетизмографии выявлены умеренные нару-
шения функции внешнего дыхания по смешанному типу с 
преобладанием обструктивного компонента. Зарегистри-
рованы признаки гипервентиляции легких за счет увели-
чения дыхательного объема. Диффузионная способность 
легких незначительно снижена (70% от должного). Оста-
точный объем и общая емкость легких в пределах нормы. 
Индекс воздушности умеренно увеличен. По данным эр-
госпирометрии в покое выявлено умеренное снижение 
эффективности легочной вентиляции – коэффициент ис-
пользования кислорода составил 26,1 мл/л. Потребление 
кислорода в покое 2,8 мл/мин/кг (96% от должного). Физи-
ческая работоспособность соответствует 3 ФК. Толерант-
ность к физической нагрузке ниже средней. Анаэробный 
порог достигнут при мощности нагрузки 29 Вт. Пиковое 
потребление кислорода составило 12,7 мл/мин/кг (55% от 
должного).

Рекомендовано постоянное наблюдение кардиолога по 
месту жительства, контроль электрокардиограммы, эхо-
кардиограммы, BNP, продолжить терапию СН, двойную 
ЛАГ-специфическую терапию.

Таким образом, данный клинический случай демон-
стрирует сложный путь диагностики и лечения редко-
го осложнения – стеноза ствола ЛКА за счет компрессии 
расширенной ЛА у пациента с высокой ЛГ. Высокая ве-
роятность компрессии ЛКА при идиопатической ЛГ воз-
можна у пациентов с расширением ЛА более 40 мм, диаг-
ностированным при стандартной ЭхоКГ. Комплексная 
оценка диаметра ЛА, соотношения диаметров ЛА и аорты, 
а также угла отхождения ЛКА от левого коронарного си-
нуса позволяет выявить пациентов с подозрением на ком-
прессию ЛКА. В этих случаях необходимо катетеризацию 
правых отделов сердца сочетать с проведением коронаро-
графии. При выявлении гемодинамически значимых сте-
нозов при наличии клиники стенокардии или ее эквива-
лентов целесообразны выполнение стентирования ЛКА и 
ЛАГ-специфическая терапия, направленная на коррекцию 
общелегочного сопротивления. Предложенная стратегия 
лечения (ангиопластика со стентированием ствола ЛКА и 
ЛАГ-специфическая терапия) позволила не только добить-
ся снижения давления в ЛА, но и полностью нивелировать 
жалобы на стенокардию, минимизировав риск развития 
острого коронарного синдрома. Показано постоянное на-
блюдение кардиолога по месту жительства каждые 3–6 мес 
и проведение клинико-функционального обследования с 
целью стратификации риска ЛГ.
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