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Представлены данные по частоте, клиническим проявлениям, диагностике и дифференциальной диагнос-
тике тромбоэмболии сосудов легкого у пациентов с электрокардиостимуляторами. 
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Создание и внедрение в практику в 1958 году 
полностью имплантируемого антиаритмического уст-
ройства радикально изменило подход к лечению паци-
ентов с клинически выраженной брадикардией и при-
ступами Морганьи-Адамса-Стокса. первый пациент 
с электрокардиостимулятором (эКС) прожил 43 года 
после имплантации. С тех пор многие миллионы па-
циентов были спасены c помощью этого метода лече-
ния. первоначально созданные для лечения атриовен-
трикулярных (АВ) блокад, сейчас эКС используются 
и при патологии синусового узла, нейрокардиогенных 
обмороках, гипертрофической и дилатационной кар-
диомиопатиях, пароксизмальной форме фибрилляции 
предсердий [17]. 

В основном, пациенты, которым имплантировали 
эКС, это люди старше 65 лет, у которых помимо арит-
мии, по поводу которой они получают лечение, име-

ется несколько сопутствующих хронических заболева-
ний сердечно-сосудистой, дыхательной, эндокринной 
систем, которые могут ухудшать течение основного 
заболевания. 

клинические проявления осложнений, 
возникающих после установки Экс
через любой промежуток времени (недели-годы) 

после имплантации кардиостимулятора у таких па-
циентов могут появиться новые жалобы со стороны 
различных систем органов (сердечно-сосудистой, ды-
хательной, центральной нервной). Вместе с тем, за 
последние годы число пациентов с эКС увеличилось 
настолько, что со всеми появляющимися жалобами 
они уже не могут в первую очередь обращаться к спе-
циалистам-аритмологам (либо должны ждать своей 
очереди) и поэтому часто попадают на прием и к вра-
чам общей практики (ВОп), терапевтам. 
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Симптомы у таких пациентов могут носить как 
неспецифический характер, так и рисовать четкую 
клиническую картину какой-то конкретной патологии, 
чаще всего, кардиальной или респираторной. На при-
ем к врачу могут прийти пациенты с эКС, которые в 
одном случае жалуются на дискомфорт и боль в груд-
ной клетке, часто сочетающуюся с одышкой, сердце-
биение, тахикардию, боль в челюстях; в другом - на 
слабость, быструю утомляемость при физической на-
грузке, головокружения, вплоть до обмороков, одышку, 
кашель, ощущение нехватки воздуха, отеки на ногах; а 
в третьем - на одышку, повышение температуры тела и, 
возможно, боли в грудной клетке. 

при таких жалобах логично подумать о наличии у 
пациента ишемической болезни сердца (ИбС) в форме 
стенокардии (в первом случае), хронической сердечной 
недостаточности (ХСН) (во втором) или пневмонии (в 
третьей ситуации). В амбулаторной же сети наиболее 
вероятно сразу будет выставлен именно такой диагноз, 
поскольку, во-первых, у врачей зачастую просто нет 
времени на более глубокую диагностику, во-вторых, 
многие еще не имеют четкого представления о воз-
можной патологии у таких пациентов, связанной непо-
средственно с наличием эКС. Количество импланта-
ций эКС хоть и растет, но все же еще не достигло таких 
цифр, когда пациенты с кардиостимуляторами стано-
вятся «обычными», привычными, хорошо понятными 
для ВОп и терапевтов больными. В результате таким 
пациентам при появлении жалоб назначается терапия 
в соответствии с поставленным диагнозом, которая по-
рой не приводит к улучшению состояния. Вместе с тем 
эти жалобы могут быть проявлением тромбоэмболии 
лёгочной артерии (ТэЛА).

ТэЛА - это окклюзия артериального русла лёг-
ких тромбом, первоначально сформированным в венах 
большого круга кровообращения или в правых камерах 
сердца и мигрировавшего затем в сосуды лёгких с током 
крови. ТэЛА является одним из самых распространён-
ных сердечнососудистых заболеваний, после ИбС и 
инсульта. В США она встречается у 60-80% пациентов 
с тромбозом глубоких вен (ТГВ), причём, более чем в 
50% случаев она не проявляется клинически. Каждый 
год в США случается минимум 600 тыс. эпизодов ТэЛА 
[11, 23, 38, 40]. В настоящее время ТэЛА является тре-
тьей по частоте встречаемости (при этом реально устра-
нимой) непосредственной причиной внутрибольничной 
смертности, и второй (!) по частоте причиной внезапной 
смерти у госпитализированных больных. 

по данным разных авторов ТэЛА встречается 
у 15-50% пациентов с имплантированными эКС, как 
правило, проявляя себя какой-либо симптоматикой; 
бессимптомное же течение ТэЛА наблюдается при-
мерно у 15% больных [6, 10, 30, 34, 37, 42]. Актуаль-
ность этой проблемы, возможно, не осознается в пол-
ной степени врачами, имеющими дело с пациентами с 
эКС, по той причине, что проблема ТэЛА после им-
плантации эКС и имплантируемых кардиовертеров-
дефибрилляторов (ИКд) ещё недостаточно освещена 
в отечественной литературе большинству врачей не-
известна частота встречаемости данной патологии, её 
клинические проявления зачастую носят стёртый и не-

специфический характер, скрываясь за маской других 
- более распространённых кардиологических и пуль-
монологических симптомов. 

Факторы риска тЭЛа
у пациентов, имеющих эКС, риск возникнове-

ния ТэЛА будет повышаться под влиянием 2 групп 
факторов: с одной стороны - это состояния, в целом 
повышающие вероятность формирования тромбов в 
сосудах, а с другой - причины, повышающие вероят-
ность формирования тромбов в местах расположения 
электродов эКС. 

К первой группе относятся: пожилой и старчес-
кий возраст, гиподинамия, иммобилизация, некоторый 
период после хирургического вмешательства (до 1 
мес.), варикозное расширение вен нижних конечнос-
тей, тромбоз глубоких вен нижних конечностей как в 
анамнезе, так и в настоящий момент, ТэЛА в анамнезе, 
наличие переломов, курение, артериальная гипертен-
зия, ожирение, ХСН, фибрилляция предсердий, отсут-
ствие приема антикоагулянтов, беременность и состоя-
ние после родов, гормонально-заместительная терапия 
(риск особенно повышается в начальный период лече-
ния), опухолевые процессы, прием оральных контра-
цептивов, наследственные факторы: гомоцистинурия, 
дефицит антитромбина III, протеинов C и S, дисфиб-
риногенемия, мутация в гене, кодирующем V фактор 
свертывания (Лейденская мутация). 

Исследования влияния времени года на частоту 
возникновения ТэЛА у госпитализированных паци-
ентов показали, что у хирургических больных эпизо-
ды ТэЛА встречаются достоверно чаще в холодное 
время года (октябрь-март) с пиком частоты в марте, 
а у пациентов кардиологического профиля - в теплое 
(апрель-сентябрь). Тромбоз вен проксимальнее колена 
увеличивает риск появления ТэЛА. Тогда как тромбы 
в венах на уровне икроножных мышц не обладают 
такой способностью, однако они связаны с большим 
риском развития посттромботического синдрома [27, 
32, 33]. 

Ко второй группе факторов риска относятся: 2 
или 3 электрода эКС (в сравнении с одним), силико-
новое покрытие электродов (в сравнении с полиуре-
тановым), наличие временного электрода в просвете 
вены (до момента имплантации постоянного эКС), ис-
пользование эКС в режиме VVI (по сравнению с AAI/
DDD), наличие ретроградного (вентрикуло-атриаль-
ного) проведения в сердце (при использовании желу-
дочковой стимуляции), наличие тромбоза вен верхней 
конечности, наличие тромбов, в том числе инфициро-
ванных, на поверхности электродов, наличие пейсмей-
кер-эндокардита. [7, 15, 16, 19, 22, 28, 29, 32, 35, 41]. 
Тромбоз глубоких вен верхних конечностей осложняет 
имплантацию эКС в срок от нескольких дней до не-
скольких лет по разным данным в 2-25% случаев, при 
этом ТэЛА может развиться почти у 30% больных с 
таким тромбозом [13, 14, 25, 26, 31, 36]. 

клиническая картина тЭЛа
чаще всего ТэЛА манифестирует одним из трех 

клинических вариантов: 
•	 внезапная одышка неясного происхождения - имеются 
тахипноэ, тахикардия; патологии со стороны легких 
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не отмечается, отсутствуют признаки острой право-
желудочковой недостаточности;
•	 острое легочное сердце - выявляются признаки ост-
рой правожелудочковой недостаточности, артериаль-
ная гипотензия, тахипноэ, тахикардия;
•	 инфаркт легкого - имеются боли в грудной клет-
ке, кровохарканье, одышка, тахикардия, крепитация, 
влажные хрипы над соответствующим участком легко-
го, повышение температуры тела.

В зависимости от локализации тромбоэмбола раз-
личают: 
•	 массивную ТэЛА, при которой тромбоэмбол лока-
лизуется в основном стволе и/или главных ветвях ле-
гочной артерии; 
•	 субмассивную ТэЛА - эмболизацию долевых и 
сегментарных ветвей легочной артерии (степень на-
рушения перфузии соответствует окклюзии одной из 
главных легочных артерий); 
•	 тромбоэмболию мелких ветвей легочной артерии. 

Именно эмболия сегментарных и мелких, и в 
меньшей степени долевых ветвей преобладает у паци-
ентов с эКС, и в то же время она наиболее трудна для 
правильной диагностики. Кроме того, в 30-40% слу-
чаев эмболия мелких ветвей предшествует развитию 
массивной ТэЛА. 

Тромбоэмболия мелких ветвей легочной артерии 
может манифестировать:
•	 повторными «пневмониями» неясной этиологии, 
некоторые из них протекают как плевропневмония;
•	 болью в грудной клетке, усиливающейся при дыха-
нии, а также острой болью в правом подреберье, обус-
ловленной воспалением диафрагмальной плевры;
•	 быстро преходящими (2-3 суток) сухими плеврита-
ми, экссудативным плевритом, особенно с геморраги-
ческим выпотом;
•	 повторными немотивированными обмороками, 
коллапсами, нередко сочетающимися с ощущением 
нехватки воздуха и тахикардией;
•	 внезапно возникающим чувством сдавления в гру-
ди, протекающим с затруднением дыхания и последу-
ющим повышением температуры тела;
•	 «беспричинной» лихорадкой (не поддается анти-
бактериальной терапии!);
•	 пароксизмальной одышкой с ощущением нехват-
ки воздуха и тахикардией;
•	 появлением и/или прогрессированием сердечной 
недостаточности, резистентной к лечению;
•	 появлением и/или прогрессированием симптомов 
подострого или хронического легочного сердца при 
отсутствии анамнестических указаний на хронические 
заболевания бронхолегочного аппарата.

порой клиническую картину могут дополнять 
симптомы, вызванные стенозом или окклюзией вены, 
в которой расположен электрод эКС: чаще всего паци-
енты будут жаловаться на неопределенные ощущения 
или чувство дискомфорта в области плеча или шеи; 
к более ярким симптомам будут относиться: отек ип-
силатеральной конечности с цианозом, расширением 
вены дистальнее места окклюзии и подкожных кол-
латеральных вен в области плеча, а также дилатация 
яремной вены. 

Редким, но довольно серьезным осложнением 
имплантации эКС и ИКд является обструкция верх-
ней полой вены с развитием синдрома верхней полой 
вены. частота этого осложнения по разным данным 
варьирует от 1 на 650 пациентов до 1 на 3100 [16, 18, 
19, 24]. Не стоит забывать, что у некоторых пациентов 
тромбоэмболия сосудов легкого может протекать бес-
симптомно. 

симптомы других осложнений Экс  
в сравнении с тЭЛа
при обнаружении у пациента с эКС каких-либо 

из перечисленных выше симптомов врач, помимо по-
дозрения на соматическую патологию, может подумать 
о нарушениях в работе эКС или наличии у больного 
синдрома кардиостимулятора. Неблагоприятные пос-
ледствия, связанные с самим эКС, чаще всего имеют 
своей причиной нарушение работы эКС или же исто-
щение его батареи. первая проблема чаще всего явля-
ется следствием сверхчувствительности или наоборот 
- «гипочувствительности» и поломки электрода или 
его смещения. другая проблема может иметь место 
у пациентов с двухкамерными стимуляторами - речь 
идет о «бесконечной круговой тахикардии»: желудоч-
ковый стимул, проводимый в предсердие ретроградно 
(у пациентов с вентрикуло-атриальным проведением), 
может быть детектирован предсердным электродом, 
который распознает его как нормальный предсердный 
импульс - в ответ на это эКС выдаст новый желудочко-
вый стимул, который также проведется в предсердие и 
цикл, таким образом, замкнется. 

синдром кардиостимулятора
В настоящее время большинство авторов стали 

относить к этому термину состояния диссинхрониза-
ции предсердных и желудочковых сокращений, ко-
торые могут возникнуть при различных режимах ра-
боты эКС (не только желудочковой стимуляции). по 
этой причине некоторые предложили переименовать 
данное состояние в «синдром АВ-диссинхронии», ко-
торое более точно отражает механизм, ответственный 
за появление соответствующих симптомов [12]. Обще-
принято, что рабочее определение «синдрома кардио-
стимулятора» в настоящее время включает в себя: а) 
наличие совокупности специфических симптомов б) 
данные симптомы появляются после установки эКС 
- временного или постоянного в) симптомы являют-
ся результатом потери синхронности в сокращениях 
предсердий и желудочков. 

Главные симптомы синдрома кардиостимулято-
ра можно сгруппировать следующим образом [2, 3, 5]: 
гипотензия, неврологические расстройства, застойная 
недостаточность кровообращения. Многие симптомы 
являются общими и для синдрома кардиостимулятора 
и для тромбоэмболии сосудов легкого. 

общепринятая диагностика тЭЛа
ТэЛА вполне можно назвать «большим маски-

ровщиком», поскольку почти все симптомы, характер-
ные для нее, могут встречаться при других патологиях. 
Среди соматической патологии дифференциальную 
диагностику ТэЛА иногда приходится проводить со 
следующими состояниями: острый коронарный син-
дром, пневмония, бронхит, обострение астмы, хрони-
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ческая сердечная недостаточность, перикардит, плев-
рит, перелом ребра, пневмоторакс, первичная легочная 
гипертензия. Ниже перечислены наиболее частые сим-
птомы, которыми манифестирует ТэЛА.

Одышка при ТэЛА, как правило, возникает внезап-
но (в отличие от бронхообструктивной патологии) - по-
рой больные могут назвать точную дату ее появления - и 
не уменьшается довольно длительное время. Физичес-
кое напряжение может явиться поводом для появления 
одышки, однако прекращение нагрузки не уменьшает 
степень одышки. Очень важно, что положение ортопноэ 
не помогает больному справиться с одышкой. 

боль за грудиной ассоциируется у врачей в первую 
очередь со стенокардией; при ТэЛА причиной такой 
боли тоже будет ишемия миокарда - но не левого, а пра-
вого желудочка, которому приходится работать против 
повышенной постнагрузки. Однако, у пациента с эм-
болией сосудов легкого картину «ишемии левого желу-
дочка» дополняют такие симптомы ТэЛА, как одышка, 
тахикардия, быстрая утомляемость, потливость, усиле-
ние боли при физической нагрузке, снижение Ад (что 
также возможно при стенокардии). при ТэЛА чувство 
сдавления в груди появляется внезапно, без какой-либо 
физической или эмоциональной нагрузки, сочетается 
с затруднением дыхания и последующим повышением 
температуры тела; если боль возникла при физическом 
напряжении, то после прекращения нагрузки она все 
равно не исчезает. 

Кашель не является специфическим признаком 
для ТэЛА, и большим диагностическим значением для 
этой патологии обладает кровохарканье. В общеклини-
ческой практике наиболее частой причиной кровохар-
кания у пациента являются бронхит и бронхоэктазы, 
карцинома, туберкулез и другие воспалительные забо-
левания. 

при тромбоэмболической окклюзии сосудов с 
развитием инфаркта кроме кровохаркания отмечаются 
острые плевральные боли. Шум трения плевры в соче-
тании с жалобами на плевральные боли подтверждает 
наличие этой патологии. 

при появлении артериальной гипотензии следует 
проводить дифференциальную диагностику с парок-
сизмальной тахикардией или фибрилляцией предсер-
дий, а также тампонадой сердца и разрывом межжелу-
дочковой перегородки. 

оценка клинической вероятности тЭЛа  
у пациентов с Экс
после сбора анамнеза и жалоб, физикального 

обследования и снятия эКГ врач предварительно для 
себя решает вопрос о возможности наличия у больно-
го ТэЛА, что определяет дальнейшую диагностичес-
кую тактику. для уточнения вероятности ТэЛА можно 
воспользоваться способом клинического определения 
вероятности ТэЛА у пациентов с АВ блокадой и у 
пациентов с СССу, корригированных эКС [4]. Врач 
оценивает наличие или отсутствие у пациента пере-
численных ниже признаков в бальной системе, скла-

дывает полученные баллы и соотносит их со шкалой 
вероятности ТэЛА. 
Наличие меньшей вероятности альтернативного диа-
гноза - 3 балла
Кровохарканье - 1 балл
Для больных с АВ блокадой 
два и более типичных* для ТэЛА респираторных или 
кардиальных симптома - 3 балла 
появление на эКГ признаков фибрилляции предсер-
дий - 1,5 балла
Имплантация эКС в предшествующие 6 месяцев - 1 
балл
Тромбоз вен верхней конечности после имплантации 
эКС - 1.5 балла
Один или несколько факторов риска - 1 балл
Для больных с СССУ
два и более типичных для ТэЛА респираторных или 
кардиальных симптома - 3 балла 
появление на эКГ признаков фибрилляции предсер-
дий - 1.5 балла
Имплантация эКС в предшествующие 6 месяцев - 1 
балл
Тромбоз вен верхней конечности после имплантации 
эКС - 1.5 балла
СССу II типа - 1 балл
Однокамерная желудочковая стимуляция (VVI) - 1 
балл 
Один или несколько факторов риска - 1 балл

после этого проводят подсчет суммы баллов. 
Сумма баллов более 6, менее 6 и более 2, менее 2 оп-
ределяет, соответственно, высокую, умеренную и низ-
кую степень клинической вероятности ТэЛА. Авторы 
методики считают, что данный способ позволяет с на-
ибольшей точностью определять клиническую веро-
ятность ТэЛА у пациентов с АВ блокадой или СССу, 
корригированных эКС. 

Определение клинической вероятности ТэЛА 
служит основанием для дальнейшей инструменталь-
ной диагностики с целью подтверждения или опровер-
жения диагноза. умеренная или высокая степень ве-
роятности ТэЛА служат основанием для выполнения 
рентгенографии, трансторакальной и чреспищеводной 
эхоКГ, перфузионной и вентиляционной сцинтигра-
фии, ангиопульмонографии, уЗИ вен. при низкой кли-
нической вероятности ТэЛА отказ от дальнейших диа-
гностических тестов и антитромботической терапии 
безопасен для больного [4]. 

Если после выполнения вышеперечисленных 
исследований у врача увеличилось подозрение на на-
личие у больного ТэЛА, следует провести более де-
тальную диагностику, направленную уже на подтверж-
дение этого диагноза. 

Количественное определение плазменного уров-
ня D-димера является очень чувствительным (при 
ТэЛА 90%), но неспецифичным - его уровень повыша-
ется при инфаркте миокарда, сепсисе и большинстве 
системных заболеваний, при венозном и артериальном 

*Типичные для ТэЛА респираторные или кардиальные симптомы - возникновение или усиление существующей 
ранее одышки, плевральные боли в грудной клетке, кашель, боли за грудиной, гипотония, возникновение или 
прогрессирование правожелудочковой недостаточности. 
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тромбозе - у госпитализированных пациентов он обла-
дает меньшей диагностической ценностью, чем у ам-
булаторных пациентов [9]. 

На эКГ часто имеется синусовая тахикардия, 
впервые выявленная мерцательная аритмия или тре-
петание предсердий. ультразвуковое исследование вен 
нижних и верхних конечностей (в месте расположения 
электродов) необходимо делать для выявления тромбо-
за или стеноза, которые являются важнейшими факто-
рами риска ТэЛА. при их обнаружении вероятность 
диагноза ТэЛА резко повышается. 

эхокардиография позволяет визуализировать 
тромбы в полостях правого сердца, оценивать ги-
пертрофию правого желудочка, степень легочной ги-
пертензии. этот метод имеет большое значение для 
оценки регрессии эмболической блокады легочного 
кровотока в процессе лечения, а также для диффе-
ренциальной диагностики ТэЛА с синдромно-сход-
ными заболеваниями (инфаркт миокарда, выпот-
ной перикардит, расслаивающая аневризма грудной 
аорты). эхокардиографическими признаками ТэЛА 
являются: гипокинезия и дилатация правого желу-
дочка, трикуспидальная регургитация, отсутствие/
уменьшение инспираторного спадания нижней полой 
вены, дилатация легочной артерии, тромбоз полости 
правого предсердия и желудочка; признаки МакКон-
нелла (McConnell’s) - гипокинезия свободной стенки 
правого желудочка вместе с нормальными движени-
ями верхушки - также считаются специфичными для 
ТэЛА. Могут обнаруживаться перикардиальный вы-
пот, шунтирование крови справа налево через откры-
тое овальное окно. 

Нормальная и почти нормальная рентгенограмма 
легких при сильной одышке также говорит в пользу 
ТэЛА. Характерны для ТэЛА: фокальное снижение 
кровенаполнения, периферическое клиновидное зате-

нение над диафрагмой (бугорок Hampton), а также уве-
личение нисходящей части правой легочной артерии 
(симптом Palla). 

перфузионная сцинтиграфия легких (пСЛ) ос-
нована на визуализации периферического сосудистого 
русла легких с помощью макроагрегатов альбумина 
человека, меченного 99mТс. при выявлении перфузион-
ных дефектов, захватывающих долю или целое легкое, 
специфичность сцинтиграфии составляет 81% (высо-
кая степень вероятности ТэЛА). Наличие лишь сег-
ментарных дефектов снижает этот показатель до 50% 
(средняя степень вероятности ТэЛА), а субсегментар-
ных - до 9% (низкая степень вероятности ТэЛА) [39]. 
по сцинтиграмме можно вычислить объем эмболичес-
кого поражения с помощью метода экспертной оценки. 
пСЛ не позволяет установить точную локализацию 
тромбоэмболов, поскольку она выявляет зону, которую 
кровоснабжает пораженный сосуд, а не сам поражен-
ный сосуд. при наличии неокклюзирующего тромбо-
эмбола в ЛА отмечаются диффузное снижение радио-
активности всего легкого, деформация и уменьшение 
легочного поля. Отсутствие нарушений перфузии лег-
ких позволяет с достаточной уверенностью отвергнуть 
ТэЛА (см. рис. 1-5 на цветной вклейке).

дефекты накопления изотопа в легких могут на-
блюдаться и при других заболеваниях: пневмония, ате-
лектаз, опухоль, эмфизема, поликистоз, пневмосклероз, 
бронхоэктазы, плевральный выпот, артериит и др. Спе-
цифичность пСЛ существенно повышается при сопо-
ставлении результатов этого метода с рентгенологичес-
кими данными. Известны критерии исследовательской 
группы PIOPED, которые основаны на сопоставлении 
данных пСЛ и рентгенографии (см. табл. 1) [39]. 

В связи с широким диапазоном получаемой диа-
гностической информации и малой инвазивностью 
пСЛ является методом скрининга при обследовании 

Вероятность Критерии

Высокая

два или больше (>75% сегмента) перфузионных дефекта без соответствующей картины 
вентиляционной или рентгенографической легочной патологии
два или больше (>75% сегмента) перфузионных дефекта значи¬тельно превосходят по раз-
мерам соответствующие вентиля¬ционные дефекты или рентгенографические затемнения в 
легких
два или больше средне-сегментарных (>25% и <75% сегмента) и один большой сегментар-
ный перфузионный дефект без соответствующей картины вентиляционной или рентгеногра-
фической легочной патологии
четыре или больше средних субсегментарных перфузионных дефекта без соответствующей 
картины вентиляционной или рентгенографической легочной патологии

промежуточная Не относится к категории нормальной, низкой или высокой вероятности. Стоит на границе 
высокой и низкой вероятности

Низкая

Несегментарные перфузионные дефекты малых размеров в местах анатомического располо-
жения средостения и костодиафрагмального угла (кардиомегалия; расширение дуги аорты и 
средостения; подъем купола диафрагмы)
Одиночный средний сегментарный перфузионный дефект с нормальной рентгенологической 
картиной легких
Любой перфузионный дефект со значительно большей рентгенологической картиной легоч-
ной патологии

таблица 1. 
основные радиологические критерии вероятности легочной эмболии по системе PIOPED
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больных с подозрением на ТэЛА. у 20-25% больных 
результаты пСЛ неубедительны и вероятность наличия 
ТэЛА колеблется от 10 до 85%. этой группе больных 
показано проведение ангиопульмонографии (АпГ), ко-
торая является «золотым стандартом» в диагностике 
ТэЛА. АпГ показана в следующих случаях [1, 8, 20]: 
неопределенные данные сцинтиграфии легких и от-
сутствие признаков флеботромбоза по результатам уль-
тразвукового исследования (уЗИ), флебографии при 
клиническом подозрении на развитие ТэЛА; решения 
вопроса о проведении тромбоэмболэктомии у больных 
с острым легочным сердцем и/или кардиогенным шо-
ком; рецидивирующая ТэЛА; регионарное введение 
гепарина и тромболитических препаратов (особенно 
при высоком риске кровотечения).

ЗАКлЮчЕниЕ

по данным разных источников литературы часто-
та развития тромбоэмболии сосудов легкого у пациен-
тов с эКС достигает от 15 до 50%. Как правило, такие 
больные имеют неспецифическую симптоматику, что 
затрудняет правильную постановку диагноза, очень 
часто врачи ошибочно думают о наличии синдрома 
кардиостимулятора или коронарной недостаточности. 
Ввиду сложности постановки правильного диагноза 
представляется целесообразным проводить больным с 
подозрениями на ТэЛА пСЛ, обладающую очень вы-
сокой чувствительностью; использование совместно 
данных пСЛ и рентгенографии значительно повышает 
точность диагностики. 
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