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РЕЗЮМЕ 

Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) при-
знана Всемирной организацией здравоохранения 
одним из наиболее распространенных сердечно-
сосудистых заболеваний в странах цивилизован-
ного мира. Проведен анализ литературы по дан-
ной проблеме за последние десять лет. Рассмотре-
ны вопросы патогенеза кардиореспираторных 
нарушений, развивающихся при ТЭЛА. Описана 
роль различных методов диагностики. 

SUMMARY 

E.V.Lukerenko, G.V.Trubnikov  

PULMONARY ARTERY EMBOLISM CARDIO-
RESPIRATORY DISTURBANCES, DIAGNISTICS 

PROBLEMS 

The World Health Organization has declared 
pulmonary artery embolism (PAE) to be one of 
the most wide-spread cardiovascular diseases in 
the civilized countries. The paper reviews the lit-
erature on this problemfor the past decade . 
Pathogenesis of the cardiorespiratory distur-
bances, caused by PAE have been considered. 
The role of various diagnostic techniques has also 
been described. 
Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) призна-

на ВОЗ одним из наиболее распространенных сердеч-
но-сосудистых заболеваний, диагностируется, при-
мерно, у 0,15-0,20% населения [8, 41], является треть-
ей по частоте причиной внезапной смерти после ИБС 
и инсульта [40]. По данным И.И.Затевахина и соавт. из 
более чем 8 000 секций, произведенных за пятилетний 
период в двух клинических больницах г. Москвы, 
ТЭЛА была причиной смерти у каждого десятого [6]. 
И.А.Черемисина при исследовании 54774 аутопсий, 
проведенных в С.-Петербурге, выявила ТЭЛА в 6,7%, 
среди которых у 83,9% она явилась причиной смерти 
[32]. При этом автор отмечает высокий уровень гипо-
диагностики этого заболевания, составивший от 52,6% 
в условиях стационара до 91,5% на дому [30, 31]. По 
данным Фрамингемского исследования (США) ТЭЛА 
составляет 15,6% от всей внутригоспитальной леталь-
ности, среди них на хирургических больных прихо-
дится 18%, а 82% – составляют больные с терапевти-
ческой патологией [11]. 

Источником тромба в большинстве случаев ТЭЛА 
служит тромбоз глубоких вен (ТГВ) нижних конеч-
ностей и илео-кавального сегмента, т. е. бассейна 
нижней полой вены [20, 70], лишь в малом числе ло-
кализация венозного тромбоза отмечается в бассейне 
верхней полой вены [1, 22, 27], и реже формирование 
тромбов в полостях правого сердца. [2, 38]. Следст-
вием заноса эмбола в систему легочной артерии яв-
ляется возникновение ряда респираторных и гемоди-

намических расстройств, формирующих многоликую 
клиническую картину заболевания. 

Нарушение функции дыхания является следстви-
ем возникновения неперфузируемого, но вентили-
руемого участка легочной ткани («мертвого про-
странства») [8]. Пораженный участок исключается из 
газообмена легкие/кровь, его вентиляция становится 
бесполезной. J.L.Wells, S.W.Salyer такое состояние 
именуют "вентилляционно-перфузионным рассогла-
сованием" [73]. Вследствие эмболической закупорки 
артерии с прекращением капиллярного кровотока 
наступает снижение секреции сурфактанта альвео-
лярным эпителием, достигающее наибольшей выра-
женности через 12-15 часов [64, 72]. Из-за выпадения 
поверхностно-активного действия сурфактанта на-
ступает спадение альвеол с локальным ателектазом 
легочной ткани к исходу 1-2 суток [8], что рентгено-
логически выявляется в форме дисковидного затем-
нения. Описанный феномен пневмоконстрикции 
Кеннет М.Мозер, J.L.Wells, S.W.Salyer считают свое-
образным гомеостатическим механизмом, препятст-
вующим «бесполезной» вентиляции [8, 73]. В части 
случаев наряду с возникновением участка ателектаза 
обнаруживается остро возникающая локальная эмфи-
зема. Позже, через 2 суток и более, у части больных 
возможно развитие осложнений – инфаркта легкого 
(у 30%), образование экссудата в плевральной полос-
ти (у 50-60%) [29]. Поскольку легочная ткань обеспе-
чивается кислородом помимо доставки крови через 
легочные артерии и через систему бронхиальных, 
возникновение инфаркта легких возможно лишь при 
условии снижения кровотока в последних, что чаще 
наблюдается при фоновых патологических процессах 
с нарушением бронхиальной проходимости (ХОБЛ), 
при застойной сердечной недостаточности, при мит-
ральном стенозе и других заболеваниях [8, 35]. К 5-7 
суткам с рассасыванием тромба (спонтанный лизис) 
и реканализацией его и постепенным восстановлени-
ем кровотока происходит обратное развитие ателек-
таза (в течение 10-14 суток), возможно развитие 
пневмонии и абсцесса. 

Обструкция сосудов малого круга кровообраще-
ния сопровождается формированием легочной арте-
риальной гипертензии с повышением давления в 
правых полостях сердца [21, 49, 76]. Посредством 
ангиопульмонографии обнаружено, что основным 
фактором, определяющим уровень гипертензии ма-
лого круга является именно объем эмболического 
поражения. А.И.Кириенко выявил прямую зависи-
мость степени легочной гипертензии от объема эм-
болического поражения сосудов [9]. Однако 
А.О.Вирганский обнаружил выраженную гипертен-
зию малого круга и при небольшой по объему тром-
боэмболии, что отмечалось преимущественно у па-
циентов на фоне предшествующей тяжелой легочно-
сердечной патологии [4]. Установлено, что мелкие 
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эмболы порядка 40-100 мкм в диаметре могут вызы-
вать более значительные нарушения гемодинамики, 
чем крупные [5, 23]. А.Д.Макарова и соавт. считают, 
что в патогенезе гипертензии малого круга помимо 
эмболического выключения сосудов имеют сущест-
венное значение рефлекторные и гуморальные меха-
низмы [15, 33]. В частности, R.A.Bobadilla et al., в 
эксперименте с легочной эмболией у кроликов пока-
зали, что главным механизмом легочной гипертензии 
является активация рецепторов серотонина 5 НТ2 
[37]. При этом снижение системного артериального 
кровотока связано со стимуляцией рецепторов 5 НТ3. 
Авторы полагают, что в развитии тотального гемо-
динамического ответа на легочную эмболию имеет 
место синергизм тромбоксана А2 и серотонина. 

Внезапно возникшая и длительное время сохра-
няющаяся гипертензия малого круга ведет к сниже-
нию контрактильной функции миокарда с падением 
сердечного выброса и развитием правожелудочковой 
недостаточности [22]. Развивается клиника остро или 
подостро текущего легочного сердца с системной 
гипоксемией. Известное значение в патогенезе его 
имеет включение ряда гуморальных реакций, реали-
зуемых в форме увеличения в плазме уровня гиста-
мина, катехоламинов, адренокортикотропного гор-
мона и кортизола с повышением активности ренин-
ангиотензиновой системы [15]. При этом одной из 
причин, обуславливающих и поддерживающих арте-
риальную гипертензию малого круга является отно-
сительная несостоятельность калликреин-
кинниновой системы в нейтрализации вазоконстрик-
тивного эффекта активизировавшихся гуморальных 
систем [15, 26]. 

В последние годы в ряде работ выявлена роль ак-
тивации свободно-радикального окисления в патоге-
незе легочной гипертензии [30, 47, 64]. В частности, 
X.Quansheng et al. показали, что при нарушении ле-
гочного кровотока с обходом вентилируемого участ-
ка легкого, наряду со снижением синтеза сурфактан-
та на этом участке, повышается содержание в крови 
малонового диальдегида и фактора некроза опухоли 
[64]. J.Herget et al. в опытах на кроликах подтвердили 
гипотезу, согласно которой окислительный стресс 
уже на ранней фазе гипоксии имеет патогенетиче-
скую роль в легочной гипертензии [47]. Ими отмече-
но, что окислительное повреждение стенок артерий 
легких ведет в последующем к структурной реорга-
низации их. 

Из-за многоликости клинической картины кар-
диореспираторных проявлений диагностика ТЭЛА, 
как правило, затруднена, диагностические ошибки 
являются скорее правилом нежели исключением [29]. 
Наиболее затруднена диагностика ТЭЛА с пораже-
нием мелких ветвей. Особенностью ее является то, 
что она чаще наблюдается у лиц пожилого возраста, 
когда, как правило, возникает множественность со-
путствующей хронической патологии с формирова-
нием клинических «масок» иных заболеваний [12, 26, 
27, 34], это позволяет отнести ТЭЛА с поражением 
мелких ветвей к болезням «медицинских притворщи-
ков» [73]. 

Наиболее характерными клиническими признака-
ми ТЭЛА по наблюдению большинства являются 

внезапно наступающая без причины боль в груди, 
связанная с дыханием, «необъяснимая» пароксиз-
мальная одышка (тахипноэ), покашливание, «бес-
причинные» обмороки, у 1/3 больных кровохарканье 
при наличии признаков тромбоэмболической ситуа-
ции [36, 55]. У части больных отмечаемые симптомы 
наблюдаются при отсутствии признаков патологии со 
стороны легких и сердца, у части сочетаются с циа-
нозом, правожелудочковой недостаточностью, арте-
риальной гипотензией, тахикардией, тахипноэ, а в 
тяжелых случаях – с обмороком, остановкой крово-
обращения. При рецидивирующем течении ТЭЛА 
развивается  хроническая легочная гипертензия с 
одышкой, набуханием шейных вен, гепатомегалией, 
асцитом, отеками ног. 

Ключом к установлению диагноза ТЭЛА является 
обнаружение глубокого тромбофлебита нижних ко-
нечностей или иной локализации, как источника 
тромбоэмболов. Однако в половине случаев в момент 
развития даже массивного эмболического поражения 
венозный тромбоз протекает бессимптомно [1, 16, 
35]. 

Клинические анализы крови имеют весьма огра-
ниченное диагностическое значение [8, 35]. В по-
следнее десятилетие используются методы выявле-
ния некоторых маркеров активации коагуляции и 
фибринолиза (фибринопептида А и D- димера). Ока-
зывается, что эти методы высоко чувствительны при 
венозном тромбозе, но недостаточно специфичны 
для диагностики ТЭЛА [7, 63, 74]. 

При изучении газового состава крови выявляются 
гипоксемия, гипокапния, дыхательный алкалоз, раз-
личия между Р СО2 в альвеолах и Р СО2 артериаль-
ной крови, что более выражено при массивной ТЭЛА 
[8]. Однако, как отмечает Кеннет М.Мозер, нормаль-
ное значение Р О2 артериальной крови не исключают 
диагноза ТЭЛА [8]. 

Более значимы в диагностике, казалось бы, рент-
генологические признаки, но они не являются спе-
цифичными, подобные могут наблюдаться и при дру-
гих заболеваниях [14, 21]. Интактная рентгенограмма 
органов грудной клетки не исключает диагноза 
ТЭЛА [8, 18, 29]. По данным В.С.Савельева и соавт. 
(1990), изменения на рентгенограммах, характерные 
для ТЭЛА могут быть выявлены в 78% случаев по-
ражения проксимальных и лишь в 63,9% – перифери-
ческих артерий легких. Рентгенологические признаки 
многообразны, могут быть характерными для острого 
легочного сердца, для нарушения кровотока в систе-
ме легочной артерии, для инфаркта легкого. Заслу-
живает внимание ослабление сосудистого рисунка к 
периферии от места поражения – зона олигоемии 
(симптом Вестермарка). Этот симптом многими счи-
тается патогномоничным для ТЭЛА. Однако выявле-
ние его в значительной мере субъективно. К тому же, 
как показали экспериментальные исследования 
П.Н.Мазаева и Д.В.Куницина, несмотря на сохра-
няющуюся окклюзию легочных артерий, олигоемия 
исчезает спустя 24-36 часов с момента эмболизации. 
Этим объяснимы значительные различия литератур-
ных сведений о частоте признака Вестермарка в ди-
агностике ТЭЛА – от 0 до 90% [14, 18, 22, 61]. 

В литературе нет особых разногласий в оценке 
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ЭКГ-картины ТЭЛА. Разноречивость состоит в том, 
что одни исследователи [17] характерные изменения 
на ЭКГ находят часто – в 70-81% случаев, другие – 
значительно реже – в 10-20% [21, 67]. В исследова-
ниях Ю.Ф.Некласова и С.Л.Антонова, ЭКГ-
изменения наблюдались у 85,5% больных с верифи-
цированным диагнозом ТЭЛА. П.Г.Брюсов, 
В.Б.Яковлев и соавт., обобщившие опыт наблюдений 
1001 больного с ТЭЛА, выявили изменения на ЭКГ, 
позволившие заподозрить диагноз ТЭЛА, лишь у 
40% больных. Кеннет М.Мозер отмечает, что на ЭКГ 
у большинства больных помимо тахикардии не уда-
ется выявить патологических отклонений. При ост-
ром течении ТЭЛА (массивная и субмассивная тром-
боэмболия) выявляются признаки перегрузки правых 
отделов сердца, однако они скоротечны: от несколь-
ких минут до нескольких часов, лишь у части боль-
ных сохраняются продолжительное время, восста-
навливаясь через месяц и более. 

Место ЭхоКГ в диагностике ТЭЛА окончательно 
не определено, чувствительность ее составляет 51-
93%, а специфичность – 82-94% [19, 44, 62]. ЭхоКГ 
необходима в случае подозрения на массивную 
ТЭЛА для дифференциальной диагностики в случаях 
необъяснимой одышки, синкопальных состояний, у 
больных с расслаивающей аневризмой аорты, тампо-
надой перикарда, недостаточностью ПЖ [43, 65]. При 
комплексной оценке клинических данных и резуль-
татов других методов исследования ЭхоКГ можно 
использовать для скрининга ТЭЛА [13, 19, 57]. Ряд 
авторов указывает на роль ЭхоКГ в изучении нару-
шения кинетики правого желудочка при ТЭЛА как 
маркера острой смертности [42, 66]. M.V.McConnell 
et al. описан такой специфический ЭхоКГ-признак 
ТЭЛА, как сохранение подвижности верхушечного 
сегмента ПЖ при наличии гипокинезии других его 
сегментов [52]. 

Перфузионная сцинтиграфия легких (ПСЛ) с по-
мощью макроагрегатов альбумина человека, мечен-
ного 99mТс или 125I позволяет выявлять дефекты пер-
фузии эмболического генеза, соответствующие зоне 
кровоснабжения пораженного сосуда (доля, сегмент), 
но не сам пораженный сосуд [8, 34, 35]. При исполь-
зовании ПСЛ отсутствие нарушений перфузии лег-
ких с достаточной уверенностью позволяет утвер-
ждать отсутствие диагностически значимой легочной 
эмболии [29, 59, 68]. Отмечено, что дефекты накоп-
ления изотопа в легких наблюдаются и при многих 
других заболеваниях, нарушающих кровообращение 
в легких (пневмония, ателектаз, опухоль, эмфизема, 
поликистоз, пневмосклероз, бронхоэктазы, плевраль-
ный выпот, артериит и др.). Поэтому выявление ре-
гионарных нарушений легочной перфузии при ПСЛ 
позволяет лишь предположительно диагностировать 
ТЭЛА [8, 35]. По данным проведенных исследований 
(1990) при выявлении перфузионных дефектов, за-
хватывающих долю или целое легкое, ПСЛ позволяет 
подтвердить ТЭЛА лишь в 81% случаев. Наличие 
сегментарных дефектов снижает этот показатель до 
50%, а субсегментарных – до 9% [72]. Специфич-
ность метода существенно повышается при сопос-
тавлении его результатов с рентгенологическими 
данными [70]. Наличие дефектов перфузии не совпа-

дающих по локализации с патологическими измене-
ниями на рентгенограмме, свидетельствуют о нали-
чии ТЭЛА. Диагностические возможности ПСЛ по-
вышаются при параллельном проведении вентиляци-
онной сцинтиграфии с ингаляцией инертного радио-
активного газа (127Хе, 133Хе). При этом точность вы-
явления ТЭЛА достигает 94-100% у больных с мно-
жественными сегментарными или большими по раз-
меру перфузионными дефектами и неизмененной 
легочной вентиляцией [8, 70]. В связи с широким 
диапазоном получаемой диагностической информа-
ции и малой инвазивностью ПСЛ рекомендуется ис-
пользовать это исследование как метод скрининга 
при обследовании больных с подозрением на ТЭЛА 
[2, 51, 59]. H.-U.Kauczor et al. отмечают, что роль 
ПСЛ в диагностике ТЭЛА в последнее время снижа-
ется [48]. В настоящее время проводится радионук-
лидное сканирование легких с помощью эмиссион-
ного компьютерного томографа. Этот метод является 
высокоинформативным в раннем выявлении ТЭЛА, а 
также в оценке степени восстановления перфузии 
легких после ее перенесения [25]. 

Ангиопульмонография (АПГ) позволяет получить 
наиболее достоверную для диагноза анатомическую 
информацию о сосудистом русле легких [2, 22, 35]. 
W.J.Fulkerson et al. (1986) назвали ее «золотым стан-
дартом», которым проверяется достоверность всех 
других методов диагностики ТЭЛА. Для оценки ан-
гиопульмонограмм В.С.Савельев и соавт. считают 
наиболее удачным ангиографический индекс, пред-
ложенный G. Miller в 1972 г., который учитывает 
локализацию тромбоэмболов, интенсивность контра-
стирования периферических легочных ветвей и раз-
личия в объемном кровотоке по сосудам правого и 
левого легких [22, 54]. При проведении АПГ воз-
можно проведение манометрии полостей сердца и 
легочной артерии с определением давления в легоч-
ной артерии и сердечного выброса. Однако Кеннет 
М.Мозер отмечает, что при анализе ангиопульмоно-
грамм возможны ограничения диагностической цен-
ности АПГ из-за инъекционных артефактов, обу-
словливающих отсутствие контрастирования отдель-
ных сосудистых зон, в ряде случаев при рентгенкон-
трастировании не удается получить изображение 
мелких сосудов артериального русла легких, а зна-
чит, и высказаться с определенностью о наличии или 
отсутствии дистальной (периферической) эмболиче-
ской обструкции. Интерпретация ангиопульмоно-
грамм может быть затруднена и ввиду отсутствия 
характерных признаков поражения сосудов. T.Nilsson 
et al. для диагностики ТЭЛА предложена методика 
селективной легочной киноартериографии. По их 
данным, диагностическая точность методики оцени-
вается очень высоко [58]. 

В последние годы в диагностике ТЭЛА в нашей 
стране и зарубежом используются спиральная (СКТ), 
электронно-лучевая (ЭЛТ) и магнитно-резонансная 
(МРТ) компьютерные томографии [3, 24, 46, 56]. 
Чувствительность КТ у больных ТЭЛА составляет 
100%, специфичность – 96% [46]. Этот метод отно-
сится к неинвазивным (контрастный препарат при КТ 
вводится в периферическую вену), он позволяет по-
лучать высококачественные изображения легочных 
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сосудов в оптимальную фазу контрастирования с 
высоким пространственным разрешением, без арте-
фактов от дыхания и движений пациентов. Возможно 
определение точной локализации (до сегментарного 
уровня) и протяженности тромботических масс, от-
четливо видимых внутри заполненных контрастным 
веществом сосудов. Трехмерные реконструкции дан-
ных СКТ делают результаты исследования еще более 
информативными. Существенным достоинством СКТ 
является более низкая стоимость исследования (по 
сравнению с АПГ), быстрота выполнения и меньшая 
инвазивность для обследуемого [3, 48]. 

H. Konschitzky et al. считают, что в исследовании 
мелких ветвей легочной артерии предпочтение сле-
дует отдавать ЭЛТ, как методу позволяющему визуа-
лизировать тромбы в ЛА, а также изменения в лег-
ких, обусловленные другими заболеваниями, кото-
рые могут проявляться дефектами перфузии при 
ПСЛ или дефектами наполнения при АПГ [24, 39, 
69]. Чувствительность метода ЭЛТ составляет 95%, 
специфичность – 80% [71]. 

МРТ легких может выполняться без введения 
контрастных средств, однако возможно снижение 
качества изображений из-за артефактов от одышки, 
турбулентного кровотока. Использование МРТ на 
фоне внутрисосудистого введения гадолиниевых со-
единений повышает информативность метода, но 
делает его более дорогостоящим [3, 75]. Чувстви-
тельность МРТ в диагностике ТЭЛА – 85-100%, спе-
цифичность – 92-96% [45, 53, 60]. По данным 
M.Oudkerk et al., при МРТ можно достигнуть чет-
кость изображения ветвей легочной артерии 5-го и 6-
го порядка; введение контрастного средства увели-
чивает возможность обнаружения эмбола. По мне-
нию Т.Н.Веселовой и соавт., в настоящее время СКТ 
и ЭЛТ, а также МРТ, становятся ведущими методами 
диагностики ТЭЛА. Более широкое использование 
КТ позволит повысить эффективность диагностики 
этого распространенного заболевания и сократить 
число диагностических АПГ [3]. 

Таким образом, при ТЭЛА развиваются выражен-
ные кардиореспираторные нарушения, составляющие 
присущий для этого заболевания патогенез с много-
ликостью клинических проявлений, что обосновыва-
ет выделение ее из числа осложнений в самостоя-
тельную нозологическую форму патологии. Несмот-
ря на внедрение в диагностику современных высоко-
информативных технологий, распознавание ТЭЛА 
остается трудной задачей для практических врачей. 
Трудности в диагностике связаны и с тем, что клини-
ческая картина ТЭЛА зачастую ассоциируется с сим-
птомами фоновых заболеваний (ИБС, ХСН, ХОЗЛ), 
онкопатологии и другими патологическими процес-
сами. 
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