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В статье статистическими данными обосновывается актуальность проблемытромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА) 

в практике патологоанатома и судебно-медицинского эксперта, рассматриваются вопросы, связанные с техникой поиска 
источника тромбоэмболов, причины образования тромбов, роли ТЭЛА в патологоанатомическом диагнозе с позиций нали-
чия или отсутствия прямых причинно-следственных связей между основным заболеванием и венозными тромбоэмболиче-
скими осложнениями. В случаях смерти от ТЭЛА предлагается использовать диагноз «комбинированное основное заболе-
вание», где в качестве конкурирующего регистрируется «тромбоз глубоких вен». 
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A.P. Shvalb, N.M. Krupnov 
PULMONARY ARTERY THROMBO-EMBOLISM  

IN CURRENT PATHOLOGY AND FORENSIC MEDICINE PRACTICE 
 
The article presents actuality of pulmonary artery thrombo-embolism (PATE) in current pathology and forensic medicine prac-

tice from the view of statistic data. Questions regarding the place of thrombo-emboli origin search, the causes of its formation, the 
role of PATE in pathologic-anatomical diagnosis from the point of view of possible interactions between the main diagnosis and ve-
nous thrombo-embolic complications are also discussed. In cases of PATE as a cause of death it is proposed to use as a term for di-
agnosis “combined prior disease” with a compete diagnosis of “deep vein thrombosis”.  

Key words: pathologic-anatomical diagnosis, pulmonary artery thrombo-embolism, deep vein thrombosis. 
 
По разным источникам легочная эмбо-

лия встречается от 23 до 220 случаев на 
100000 человек, при этом частота фатальной 
тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА) 
составляет 60 на 100 тыс. населения; смерт-
ность от нее в общей популяции колеблется 
от 2,1 до 6,2%. Среди причин внезапной смер-
ти массивная ТЭЛА занимает 3-е место [6]. 
Значительно возрастает летальность от ТЭЛА 
в послеоперационном периоде, достигая 10-20 
%. При этом даже массивная ТЭЛА не диа-
гностируется клиницистами у 40-70% боль-
ных [1,2,3]. 

Следует обратить внимание на то, что 
статистические сведения о частоте ТЭЛА 
формируются без учетарезультатов вскрытий 
внезапной и скоропостижной смерти вне ле-
чебных учреждений, так как эти случаи ис-

следуются в бюро судебно-медицинской экс-
пертизы, где не ведется статистический учет 
смертельных осложнений. 

Источником тромбоэмболов в более чем 
95% наблюдений являются сосуды системы 
нижней полой вены (НПВ). Следовательно, во-
прос о причинах тромбоэмболий связан в 
первую очередь с причиной тромбозов глубо-
ких вен (ТГВ) нижних конечностей и в меньшей 
степени с тромбозами в системе висцеральных 
ветвей НПВ и в системе верхней полой вены. В 
40% случаев венозный тромбоз в бассейне НПВ 
имеет эмбологенный характер [4]. 

Причины образования тромбов отраже-
ны в известной триаде Р. Вирхова: нарушения 
«химизма» крови, реологии крови и стенки 
сосуда. Хотя на сегодняшний день каждый из 
этих элементов изучен на молекулярном 
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уровне, однако возможности предсказания и 
профилактикиТГВ и ТЭЛА остаются недоста-
точными. Международные исследовательские 
проекты показывают, что профилактика ве-
нозных тромбоэмболических осложнений 
(ВТЭО), которую проводят в хирургических 
стационарах, неадекватна в среднем в 41% 
случаев [5].Современный уровень изучения 
проблемы позволяет говорить не столько и 
причинах, сколько о факторах риска венозных 
тромбозов, которые можно условно разделить 
на врожденные и приобретенные. С генетиче-
ски обусловленными факторами связаны со-
стояния тромбофилии, клиническая реализа-
ция которых индуцируется внешними воздей-
ствиями. К приобретенным факторам, пред-
располагающим к тромбозу, относятся многие 
состояния, которые можно сгруппировать по 
патогенетическому принципу: а) активация 
факторов коагуляции и нарушение фибрино-
лиза, б) патология тромбоцитов, в) замедле-
ние и/или нарушение кровотока, г) изменение 
реологических свойств крови, д) повреждение 
эндотелия и сосудистой стенки, е) лекар-
ственная терапия. 

Вопросы танатогенеза и нарушений ге-
модинамики при ТЭЛА оставляют поле для 
дальнейшего исследования. На сегодняшнем 
уровне изучения ведущим фактором в генезе 
и гемодинамических расстройствах при этой 
патологии признана механическая обструкция 
легочного артериального русла. В экспери-
менте доказано, что мелкие эмболы по срав-
нению с крупнымив условиях равнозначного 
объема обструктивного поражения артерий 
вызывают более выраженные гемодинамиче-
ские нарушения. При этом преобладает 
нейрогенный компонент ответной реакции 
сердечно-сосудистой системы. При тром-
боэмболии крупных легочных артерий ре-
флекторные реакции выражены слабо или во-
обще отсутствуют. 

Исходя из вышеизложенного патолого-
анатомическая картина при смерти от ТЭЛА 
складывается из комплекса патологических 
изменений. Основное из них – это наличие 
тромбоэмболов в просветах системы легочно-
го ствола, второе – источник тромбоэмболов, 
третье – макро- и/или микроскопические ре-
активные изменения. Морфологическая кар-
тина ТЭЛА в легких подробно описана и хо-
рошо знакома патологоанатомам. Значитель-

но менее известнынаправления поиска источ-
ника тромбоэмболов (ТЭ). Необходимо учи-
тывать то, что прежде всего тромбы форми-
руются в венах голени и в венозных синусах 
камбаловидных мышц. Оттуда вследствие ан-
теградного роста тромб распространяется в 
проксимальном направлении. Следовательно, 
при вскрытии только магистральныхвен голе-
ни можно не увидеть хвоста тромба, так как 
он оторвался. Аналогичная ситуация может 
наблюдаться и при осмотре устья большой 
подкожной вены, когда «выросший» из нее в 
просвет бедренной вены тромб оторвался и 
мигрировал в малый круг, и патологоанатом 
не видит источник ТЭ. Для анализа танатоге-
неза необходимо изучить и третий компо-
нент – реактивные изменения, так как они 
указывают на продолжительность жизни по-
сле эмболического эпизода. 

Дискутабельным остается вопрос о роли 
ТЭЛА в патологоанатомическом диагнозе. В 
основе проблемы лежит вопрос и наличии или 
отсутствии прямой причинно-следственной 
связи (ПСС) между имеющимся заболеванием 
и ТГВ нижних конечностей. Очевидно, что 
только в небольшом проценте случаев факто-
ры риска реализуются в тромбоз и фатальную 
ТЭЛА. Следовательно, основное заболевание 
(если оно, конечно, не связано с непосред-
ственным повреждением сосуда) не является 
причиной ТГВ, но может служить условием 
реализации врожденной или приобретенной 
предрасположенности к нему. В этом случае 
прямая причинно-следственная связь между 
основным заболеванием и тромбозом отсут-
ствует. Следовательно, в данном случае 
ТЭЛА не может быть осложнением основного 
заболевания (например, инсульта или внесо-
судистой травмы и т.д.), так как она является 
осложнением ТГВ. Для преодоления этого 
противоречия мы предлагаем использовать 
комбинированное основное заболевание, где в 
качестве конкурирующегодолжен фигуриро-
вать «тромбоз глубоких вен (I 80)» с конкрет-
ной анатомической локализацией. Соответ-
ственно, во врачебном свидетельстве о смерти 
ТГВ указывается в рубрике II. Этот, внешне 
формальный вопрос, становится основным 
при судебно-медицинском определении при-
чины неблагоприятного исхода при оказании 
медицинской помощи (услуги) по поводу 
ТЭЛА.  
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Синдром острой сердечной недостаточности (СОССН) возникает при различных патологических процессах. Установ-

ление данного синдрома затруднено из-за обилия неспецифических проявлений. Предложен индекс двойного произведения 
(Робинсона), результаты которого сравнивались с морфологическими изменениями сердечной ткани. Клинико-
морфологические критерии СОССН позволяют более полно объяснять танатогенез терминального состояния пациента.  

Ключевые слова: сердечная недостаточность, терминальное состояние, диагноз. 
 

S.V. Shchekin, G.R. Valeeva 
SOME ASPETS OF СOMPENSATORY CAPACITY  

OF THE HEART IN TERMINAL CONDITION 
 
Syndrome of acute heart failure (SAHF) occurs in a variety of extreme environmental stimuli. Nonspecific manifestations of 

SAHF cause difficulty in definitive diagnosis. We have proposed an index of double multiplication (Robinson index), the results of 
which were compared with the morphological changes in the heart tissue. Clinical and morphological criteria of SAHF allow to ex-
plain in detail tantogenesis of patient’s terminal condition. 

Key words: heart failure, terminal state, diagnosis. 
 
Синдром острой сердечной недостаточ-

ности (СОСН) возникает при различных экс-
тремальных раздражителях окружающей сре-
ды и при неблагоприятном течении многих 
заболеваний [1,3]. Для него характерно 
напряжение и последующее истощение при-
способительных механизмов деятельности 
сердца. Многообразие проявлений СОСН в 
ряде нозологий требует более пристального 
внимания для выработки достаточных крите-
риев для формирования окончательного диа-
гноза. 

Материал и методы 
В основу работы легли результаты ана-

лиза 312 карт интенсивного наблюдения в ре-
анимации терапевтического и хирургического 
профиля за 2009-2013 гг. в условиях ЦПАО 
ГКБ №21. В скрининг центральной гемоди-
намики были взяты средние показатели гемо-
динамики, наблюдаемые за последние 48 ча-
сов до наступления смерти, – артериальное 
систолическое давление и частота сердечных 
сокращений. Индекс Робинсона [2] позволяет 

дать количественную оценку энергопотенциа-
ла организма, показывает резерв функцио-
нальной способности кардиомиоцитов, харак-
теризующий систолическую фазу работы 
сердца – «двойное произведение» (ДП). Ин-
декс Робинсона рассчитывается по формуле:  

ДП = (ЧСС*АДс)/100, где 
ЧСС – частота сердечных сокращений;  
АДс – систолическое артериальное дав-

ление.  
Все обследованные были разделены на 

3 группы: в первую группу вошли случаи 
средних значений гемодинамики (mn) – 229 
пациентов; во вторую группу были включены 
39 пациентов со значениями показателей вы-
ше средних (hg); в третью группу вошли 44 
пациента с показателями ниже средних (lw).  

В морфологической характеристике па-
тологии сердца учитывался ряд параметров: 
площадь острого инфаркта миокарда левого 
желудочка (oim) в см2; наличие кровоизлия-
ния в атеросклеротическую бляшку коронар-
ных артерий (crnhmr); количество кровоизли-


