
Тромбоэмболия легочной артерии 
(вопросы клиники, диагностики 
и терапии)
Гуревич М.А.

В статье-лекции на основании данных доказа-
тельной медицины и многолетних собственных 
наблюдений автор подробно освещает различ-
ные аспекты тромбоэмболии легочной арте-
рии (ТЭЛА). Детально описаны факторы риска 
возникновения ТЭЛА и  тромбоза глубоких вен 
нижних конечностей, а также клиническая кар-
тина ТЭЛА в зависимости от локализации эмбо-
ла в  системе легочных артерий. Представлена 

современная диагностика ТЭЛА, включая пер-
фузионную сцинтиграфию, ангиопульмоногра-
фию, илеокаваграфию, определение концентра-
ции Д-димера. Описаны методы хирургической 
и консервативной терапии, показания к ним.
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Тромбоэмболия легочной артерии 
(ТЭЛА) является одним из распростра-
ненных осложнений различных за-
болеваний сердечно-сосудистой и  ле-

гочной системы, которое нередко становится 
непосредственной причиной смертельного ис-
хода. Своевременная диагностика ТЭЛА часто 
представляет значительные трудности в  связи 
с  полиморфизмом клинической симптоматики, 
остротой течения, недостаточным использовани-
ем современных информативных методов иссле-
дования  – перфузионной сцинтиграфии легких, 
ангиопульмонографии и  др. Все еще значитель-
ное число больных погибает в первые часы – сут-
ки, не получая соответствующего адекватного 
лечения. Так, летальность среди нелеченых паци-
ентов превышает 30%.

В большинстве случаев (более 80%) причиной 
ТЭЛА выступает тромбоз глубоких вен нижних 
конечностей (ТГВ), заметно реже (около  4%)   –
тромбоз полостей правого сердца и  системы 
верхней полой вены. Нередко (более 15%) устано-
вить источник ТЭЛА не удается.

Перечислим факторы риска возникновения 
ТЭЛА и ТГВ:

• гиподинамия;
• хирургические операции;
• иммобилизация;
• онкологические заболевания;
• хроническая сердечная недостаточность 

(ХСН);
• ТЭЛА и ТГВ в анамнезе;
• варикозное расширение вен голеней;
• травмы;
• беременность и роды;
• применение оральных контрацептивов;
• гепарининдуцированная тромбоцитопения;
• некоторые заболевания  – ожирение, эритре-

мия, нефротический синдром, заболевания 
соединительной ткани и др.;

• наследственные факторы  – гомоцистинурия, 
дефицит антитромбина  III, дисфибриногене-
мия и др. [1].
Клинически ТГВ проявляется флеботромбо-

зом (начинается на уровне подвздошной венозной 
дуги, задней большеберцовой и  малоберцовой 
вены), болью в области стопы и голени, усилива-
ющейся при ходьбе, болями в икроножных мыш-
цах, болезненностью по ходу вен, отечностью 
голеней и стоп и др. Наиболее информативными 
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методами диагностики ТГВ признаны дуплекс-
ное ультразвуковое исследование (УЗИ) и  доп-
плерография. При этом выявляются неподатли-
вость стенок вены при сдавлении, повышенная 
эхогенность по сравнению с  движущейся кро-
вью, отсутствие кровотока в пораженном сосуде. 
Признаками ТГВ при ультразвуковой доппле-
рографии считаются отсутствие или снижение 
скорости кровотока при дыхательных пробах, 
увеличение кровотока при сдавлении ноги дис-
тальнее исследуемого сегмента, появление ретро-
градного кровотока при сдавлении ноги прокси-
мальнее исследуемого сегмента.

Патогенез
Отмечаются два основных критерия  – механи-
ческая обструкция легочного сосудистого рус-
ла и  гуморальные нарушения. Окклюзия ветвей 
легочной артерии сопровождается повышением 
сопротивления малого круга кровообращения 
и приводит к легочной гипертензии, острой пра-
вожелудочковой недостаточности, тахикардии, 
снижению сердечного выброса и  артериального 
давления. Вентиляция неперфузируемых участ-
ков легких влечет развитие гипоксии, нарушений 
сердечного ритма [1]. При неполноценном колла-
теральном кровотоке по бронхиальным артери-
ям вследствие ХСН, клапанных пороков сердца, 
хронической обструктивной болезни легких мо-
жет развиться ТЭЛА, инфаркт легких.

Действия гуморальных факторов при ТЭЛА 
способствуют прогрессированию нарушений ге-
модинамики. Тромбоциты на поверхности све-
жего тромба высвобождают серотонин, тромбок-
сан, гистамин и  другие медиаторы воспаления, 
вызывающие сужение легочных сосудов и  про-
света бронхов, что приводит к  развитию тахип-
ноэ, легочной гипертензии и артериальной гипо-
тонии.

Клиническая картина
В зависимости от локализации тромбоэмболии 
выделяют массивную ТЭЛА (тромбоэмбол лока-
лизуется в основном стволе или главных ветвях 
легочной артерии), субмассивную ТЭЛА (эмболи-
зация долевых и  сегментарных ветвей легочной 
артерии) и тромбоэмболию мелких ветвей легоч-
ной артерии.

При массивной и субмассивной формах ТЭЛА 
максимально обозначены клинические симпто-
мы заболевания:
• внезапная одышка в  покое, бледный цианоз, 

при массивной эмболии отмечается выражен-
ная синюшность кожных покровов;

• тахикардия, возможны экстрасистолия, фи-
брилляция предсердий;

• повышение температуры, связанное с  воспа-
лительным процессом в легких или плевре;

• кровохарканье вследствие возможного ин-
фаркта легких;

• болевой синдром различной локализации 
и  происхождения  – ангинозоподобный с  ло-
кализацией за грудиной; легочно-плевраль-
ный с возникновением острой боли в грудной 
клетке, усиливающейся при дыхании и кашле; 
абдоминальный с острой болью в правом под-
реберье иногда с парезом кишечника, упорной 
икотой, связанный с  воспалением диафраг-
мальной плевры, острым набуханием печени;

• аускультативно в легких выслушивается осла-
бленное дыхание, мелкопузырчатые влажные 
хрипы (чаще на ограниченном участке), шум 
трения плевры;

• артериальная гипотония, вплоть до коллапса, 
повышенное венозное давление;

• симптоматика острого легочного сердца: ак-
цент II тона, систолический шум во II межре-
берье слева от грудины, протодиастолический 
или пресистолический ритм галопа у  левого 
края грудины, набухшие шейные вены;

• церебральные расстройства, обусловлен-
ные гипоксией головного мозга: сонливость, 
заторможенность, головокружение, крат-
ковременная или более длительная потеря 
сознания, двигательное возбуждение или ади-
намия, судороги в конечностях, непроизволь-
ное мочеиспускание и дефекация;

• острая почечная недостаточность вследствие 
нарушения общей гемодинамики (при кол-
лапсе).
Тромбоэмболия мелких ветвей легочной арте-

рии характеризуется:
• повторными «пневмониями» неясного про-

исхождения, иногда протекающими как плев-
ропневмония;

• экссудативным плевритом, особенно с гемор-
рагическим выпотом, сухими плевритами;

• повторными коллапсами, обмороками, соче-
тающимися с  тахикардией, чувством нехват-
ки воздуха;

• внезапно возникающим чувством сдавления 
в груди, затрудненным дыханием, повышени-
ем температуры тела;

• «беспричинной» лихорадкой, резистентной 
к антибактериальной терапии;

• пароксизмальной одышкой, тахикардией;
• появлением и/или прогрессированием сер-

дечной недостаточности;
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• появлением и/или прогрессированием сим-
птоматики хронического легочного сердца 
при отсутствии «легочного анамнеза» [2].

Диагностика
В диагностике огромное значение имеют деталь-
но собранный анамнез, оценка факторов риска 
ТЭЛА/ТГВ, клиническая симптоматика и  комп-
лекс лабораторно-инструментальных исследова-
ний: газы артериальной крови, электрокардиогра-
фия, эхокардиография, рентгенография органов 
грудной клетки, перфузионная сцинтиграфия 
легких, УЗИ магистральных вен нижних конеч-
ностей. По показаниям проводят ангиопульмо-
нографию, измерение давления в  полостях пра-
вого сердца, илеокаваграфию.

При массивной ТЭЛА могут отмечаться сни-
жение РаО2 менее 80  мм  рт.  ст., увеличение ак-
тивности лактатдегидрогеназы и  уровня общего 
билирубина крови при нормальной активности 
аспарагиновой трансаминазы. Чрезвычайно 
специфичны и  коррелируют с  тяжестью ТЭЛА 
остро возникшие изменения на электрокарди-
ограмме  – появление зубцов SIQIII, STIII, (-) TIII 
и P-pulmonale, преходящая блокада правой нож-
ки пучка Гиса, изменения в левых грудных отве-
дениях, нарушение ритма и проводимости.

Рентгенологические признаки ТЭЛА могут 
проявляться расширением верхней полой вены, 
увеличением правых отделов сердца, выбухани-
ем конуса легочной артерии, высоким стоянием 
купола диафрагмы на стороне поражения, дис-
ковидными ателектазами, инфильтрацией легоч-
ной ткани, плевральным выпотом, обеднением 
легочного рисунка в зоне поражения.

Эхокардиография позволяет визуализировать 
тромбы в  полостях правого сердца, оценить ги-
пертрофию правого желудочка, степень легочной 
гипертензии.

Перфузионная сцинтиграфия легких основана 
на визуализации периферического сосудистого 
русла легких при помощи микроагрегатов альбу-
мина, меченного 99Тс или 125I. При дефектах перфу-
зии эмболического генеза характерны четкая очер-
ченность, треугольная форма и  расположение, 
соответствующее зоне кровоснабжения поражен-
ного сосуда (доля, сегмент). При выявлении пер-
фузионных дефектов, захватывающих долю или 
целое легкое, показатель сцинтиграфии составляет 
81%. При наличии лишь сегментарных дефектов 
этот показатель снижается до 50%, а субсегментар-
ных – до 9%. Специфичность перфузионной сцин-
тиграфии легких значительно повышается при со-
поставлении с рентгенологическими данными.

Ангиографическое исследование максималь-
но отвечает диагностике ТЭЛА. Наиболее типи-
чен дефект наполнения в просвете сосуда. Другим 
признаком ТЭЛА является обрыв сосуда при его 
контрастировании. Косвенными ангиографиче-
скими симптомами ТЭЛА считаются расшире-
ние главных легочных артерий, уменьшение чис-
ла контрастированных периферических ветвей, 
деформация легочного рисунка.

Ретроградная илеокаваграфия позволяет ви-
зуализировать глубокие вены бедра, выполнить 
имплантацию кава-фильтра [2].

Что касается лабораторных изменений при 
ТЭЛА, могут наблюдаться нейтрофильный лейко-
цитоз со сдвигом влево, лимфопения, эозинофи-
лия в подостром периоде. Лейкоцитоз сохраняет-
ся от 2 до 5 недель, при этом нарастает скорость 
оседания эритроцитов (до месяца и  более). 
Выявляются повышение активности лактатдеги-
дрогеназы, гипербилирубинемия, незначительно 
повышенный уровень аспартатаминотрансфера-
зы, нормальный уровень креатинфосфокиназы. 
Очень важно при ТЭЛА определение концен-
трации Д-димера. Этот лабораторный маркер 
фибринообразования используется для диагнос-
тики венозных тромбоэмболических осложне-
ний, включающих ТГВ и  ТЭЛА. В  норме содер-
жание Д-димера менее 0,5 мкг/мл (500 нг/мл) [3]. 
Предикторы повышения Д-димера у  больных c 
острым эпизодом ТГВ/ТЭЛА – женский пол, на-
личие ХСН, возраст, размер тромба [4, 5].

Важно дифференцировать ТЭЛА и  инфаркт 
миокарда. При ТЭЛА отмечаются соответству-
ющие анамнез, жалобы и  симптомы: внезапно 
развившиеся одышка и  кашель, кровохарканье, 
тахипноэ, акцент II тона над легочной артери-
ей, крепитирующие хрипы в  легких, артериаль-
ная гипоксемия, субсегментарный ателектаз на 
рентгенограмме, при электрокардиографическом 
исследовании – синдром острого легочного серд-
ца, при эхокардиографии – признаки перегрузки 
правого желудочка, изменения при сцинтигра-
фии легких, ангиопульмонографии, повышение 
содержания Д-димера. Своевременная диагнос-
тика ТГВ/ТЭЛА основана на детальном анализе 
анамнестических, клинических, лабораторных, 
ультразвуковых, рентгенологических методов 
исследования.

Лечение
Основной целью терапии при ТЭЛА являют-
ся нормализация (улучшение) перфузии лег-
ких и  профилактика формирования тяже-
лой, хронической постэмболической легочной 
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гипертензии. Общие лечебные мероприятия 
включают:
• соблюдение строгого постельного режима 

с целью предупреждения рецидива ТЭЛА;
• катетеризацию центральной вены для про-

ведения инфузионной терапии и  измерения 
центрального венозного давления;

• ингаляцию кислорода через носовой катетер;
• при развитии кардиогенного шока  – внутри-

венные инфузии добутамина, реополиглюкина 
декстрана; при инфаркт-пневмонии  – анти-
биотики.
Самым радикальным методом лечения паци-

ентов с  ТЭЛА и  хронической тромбоэмболиче-
ской легочной гипертензией (ХТЭЛГ) является 
хирургическая операция, заключающаяся в  ле-
гочной эндартерэктомии. Все больные с  подо-
зрением на ТЭЛА и ХТЭЛГ должны подвергаться 
детальному обследованию с целью возможности 
применения хирургического вмешательства. 
Показаниями к  операции легочной эндартерэк-
томии служат организованные тромбоэмболы, 
доступные для хирургического удаления, лока-
лизованные в  главной, долевой и  сегментарных 
ветвях легочной артерии, III–IV функциональ-
ный класс сердечной недостаточности по клас-
сификации Нью-Йоркской кардиологической 
ассоциации (NYHA), отсутствие тяжелых сопут-
ствующих заболеваний.

Однако далеко не всем пациентам с  ТЭЛА 
и  ХТЭЛГ показано хирургическое лечение. Не 
представляется возможным проведение опера-
ций больным с дистальным характером пораже-
ния. Кроме того, у прооперированных пациентов 
нередко (более чем в  30%  случаев) встречаются 
резидуальные и  персистирующие формы вы-
раженной легочной гипертензии после эндар-
терэктомии. Все сказанное делает чрезвычайно 
актуальной проблему консервативной (лекарст-
венной) терапии ТЭЛА и  ХТЭЛГ. В  качестве 
примера приведем два современных препара-
та для лечения ХТЭЛГ  – илопрост и  риоцигуат. 
Илопрост – ингаляционный препарат для лечения 
легочной гипертензии (после ТЭЛА и ХТЭЛГ), по-
зволяющий повысить переносимость физической 
нагрузки, уменьшить выраженность симптомов, 
улучшить легочную гемодинамику. Препарат ха-
рактеризуется минимальным риском системных 
побочных эффектов и лекарственных взаимодей-
ствий [6]. Риоцигуат  – стимулятор растворимой 
гуанилатциклазы, основной рецептор оксида азо-
та. Начальная доза составляет 1 мг 3 раза в сут-
ки; фаза титрования  – 8  недель, в  последующие 
8 недель доза риоцигуата увеличивается до 2,5 мг 

3 раза в сутки. Клинические исследования пока-
зали, что терапия риоцигуатом обладает хорошей 
переносимостью [7, 8]. Среди побочных явлений 
отмечаются гипотензия, диспептические симп-
томы. Таким образом, оба обозначенных препа-
рата показаны при неоперабельной ХТЭЛГ, а так-
же при персистирующей / резидуальной форме 
ХТЭЛГ после тромбэндартерэктомии.

При тяжелом течении заболевания приме-
няется краткосрочный тромболизис: внутри-
венное введение 100  мг рекомбинантного акти-
ватора плазминогена в  течение 2  часов. Могут 
использоваться большие дозы урокиназы или 
стрептокиназы (стрептокиназа 250  000  ед вну-
тривенно в  течение 30  минут, затем инфузия со 
скоростью 100 000 ед в час 2,5–3 млн ед в сутки). 
Антикоагулянтная терапия проводится гепа-
рином 10 000 ед внутривенно, затем инфузия со 
скоростью 1000 ед в час или подкожное введение 
5000–7000 ед каждые 4 часа в течение 7–10 дней. 
При неэффективности тромболитической тера-
пии и сохранении симптоматики шока выполня-
ется тромбоэмболэктомия (в специализирован-
ном стационаре).

При относительно нетяжелом течении ТЭЛА 
применяется:
• антикоагулянтная терапия нефракциониро-

ванным или низкомолекулярным гепарином;
• далтепарин натрия – 100 аХа ед/кг массы тела 

2 раза в сутки;
• эноксапарин натрия – 1–1,5 мг/кг массы тела, 

соответственно 2 или 1 раз в сутки;
• надропарин кальция – 85 аХа или 171 аХа ед/кг 

массы тела, соответственно 2 или 1 раз в сут-
ки;

• непрямые антикоагулянты (варфарин под 
контролем международного нормализован-
ного отношения). Назначают за 2–3  дня до 
отмены прямого антикоагулянта, используют 
в течение 1,5–2 месяцев.
В случае рецидива ТЭЛА на фоне антикоагу-

лянтной терапии прибегают к  имплантации ка-
ва-фильтра.

Эффект тромболитической терапии оцени-
вается по клиническим признакам (уменьше-
ние одышки, тахикардии, цианоза и  др.), дан-
ным электрокардиографии и  эхокардиографии 
(регресс признаков перегрузки правых отделов 
сердца), результатам повторной рентгеногра-
фии и  перфузионной сцинтиграфии легких или 
ангио пульмонографии.

Больные, перенесшие ТЭЛА (особенно тяже-
лую форму), должны находиться под диспансер-
ным наблюдением в течение 6–12 месяцев. 
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Pulmonary embolism:  
issues of clinical manifestation, 
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In this lecture the author highlights various as-
pects of pulmonary thromboembolism (PTE) with 
evidence-based data and his own observations 
for many years. Risk factors for PTE and deep vein 
thrombosis of lower extremities are described in 
details, as well as clinical manifestations of PTE de-
pending on localization of an embolus in pulmonary 
arterial tree. Current diagnostic approached to PTE 

are presented, including perfusion scintigraphy, pul-
monary angiography, ileocavagraphy, measurement 
of D-dimer levels. Methods of surgical and medical 
treatment, including their indications, are described.
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