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Несмотря на значительные успехи современной
медицины, диагностика и лечение тромбоэмбо-
лии лёгочной артерии (ТЭЛА) и в настоящее вре-
мя остаётся одной из самых актуальных и труд-
ных проблем. Прежде всего, это связано с высо-
кой распространённостью данного осложнения в
различных разделах медицины, его тяжестью, вы-
сокой летальностью и различными подходами к
диагностике. Следует отметить, что при отсут-
ствии должной настороженности практических
врачей, тромбоэмболии мелких и средних ветвей
лёгочной артерии довольно часто диагностируют-
ся несвоевременно, что в свою очередь ведёт к не-
адекватной и запоздалой антикоагулянтной тера-
пии, что может явиться причиной возможного не-
благоприятного исхода.

В связи с вышеизложенным мы проанализиро-
вали вклад ТЭЛА на формирование больничной
летальности, по данным статистических отчётов
и данных протоколов вскрытия. Нами проведён
анализ сплошной выборки протоколов аутопсий,
выполненных за 9 лет в МУЗ «Первая городская
клиническая больница» г. Архангельска. Так, по
данным анализируемых статистических отчётов
и протоколов аутопсий, частота ТЭЛА с леталь-
ным исходом за 9 лет составила 6,0 % от общей
летальности (рис. 1).

Анализ сезонности проявления летальной ТЭЛА
показал, что наибольшая частота ТЭЛА, привед-
шей к неблагоприятному исходу, была отмечена в
летний период (27,6 %) по сравнению с другими се-
зонами (осень – 23,7 %, зима – 25,7 %, весна –
23,0 %), p > 0,05.

Обращает на себя внимание значительное ко-
личество не диагностированных случаев ТЭЛА по
данным протоколов аутопсий. Так, среди всех про-
токолов вскрытий за анализируемый период час-
тота не диагностированной ТЭЛА составила
40,6 % от всех случаев летальных ТЭЛА, анализ
по годам представлен на рис. 2.

Таким образом, из 2 833 протоколов аутопсий за
анализируемый период в 170 случаях была выявле-
на тромбоэмболия артерий малого круга кровооб-
ращения, при этом в 69 случаев (40,6 %) данный
диагноз не был поставлен клиницистами. В связи с
этим мы проанализировали 50 историй болезни
умерших пациентов с не диагностированной ТЭЛА,
что составило 72,5 % от всех случаев ТЭЛА, выяв-
ленных только при аутопсии.

Среди больных с не диагностированной при жиз-
ни ТЭЛА были 28 женщин в возрасте 73,0 ± 10,5 лет
и 22 мужчины в возрасте 56,5 ± 9,0 лет. Частота
летальной не диагностированной ТЭЛА не зависе-
ла от пола (p > 0,05), но значительно возрастала с
увеличением возраста (p < 0,05). В зависимости от
профиля отделения стационара случаи не диагнос-
тированной при жизни ТЭЛА были распределены
следующим образом: хирургические отделения –
15 случаев (30 %), терапевтические отделения – 35
(70 %), p < 0,05, в том числе неврологические отде-
ления – 16 (32 %).

Последующий анализ структуры диагнозов при
поступлении больного в стационар показал, что
диагноз ТЭЛА в данной группе больных был вы-
ставлен только в одном случае. Во всех других рас-
сматриваемых случаях были выставлены другие
альтернативные диагнозы, не предполагавшие на-
личие ТЭЛА (рис. 3).

Следующим этапом нашего исследования был
анализ записей врачей в истории болезни на пред-
мет симптомов, возможно указывающих на нали-
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Рис. 1. Показатель общей летальности и летальности (в %),
обусловленной ТЭЛА

Рис. 2 Количество не диагностированных случаев ТЭЛА (в %),
по данным аутопсий

Рис. 3. Структура диагнозов при поступлении в стационар в группе
аутопсий с не диагностированной ТЭЛА, абс.
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чие тромботического или тромбоэмболического
состояния. Проведённый анализ показал, что в че-
тырёх случаях, по данным анамнеза и объективно-
го осмотра, в историях болезни имелись указания
на перенесённый рецидивирующий тромбофлебит
и наличие признаков хронической венозной недо-
статочности при осмотре в виде присутствия вари-
козных расширенных вен, посттромботической бо-
лезни (усиление венозного рисунка – 8 %, трофи-
ческие нарушения – 4 %). Кроме того, в 8 случаях
в историях болезни указывалось на наличие отёка
и болезненности в области голени (положительный
симптом Хоманса), в 4 случаях – с явлениями асим-
метрии. При этом консультации хирурга или вра-
ча-флеболога, дополнительных методов исследова-
ния на предмет проходимости вен нижних конеч-
ностей выполнено не было. Следует отметить, что
во всех указанных случаях (n = 12) в последующем
на аутопсии были выявлены признаки флеботром-
боза глубоких вен голени с нарушением кровотока
в виде окклюзии.

Далее мы выполнили анализ клинических про-
явлений, по данным записей в истории болезни в
группе умерших больных, которые могли указы-
вать на возможность развития ТЭЛА.

Анализ первичной документации умерших боль-
ных показал, что острое течение ТЭЛА было отме-
чено у 20 больных (40 %), что сопровождалось вы-
раженной клинической симптоматикой с развити-
ем острой правожелудочковой недостаточности.
Постепенное, т. е. медленное развитие тромбоза
ЛА, по данным аутопсии, было выявлено у 30 боль-
ных (60 %).

Так, наличие признаков дыхательной дисфунк-
ции по данным записей в истории болезни, нами
было отмечено во всех 50 анализируемых истори-
ях болезни. В зависимости от частоты дыхания мы
выделили 6 рангов (рис. 4):
1. ЧД 18–22 в мин (n = 10);
2. ЧД 23–25 в мин (n = 16);
3. ЧД 26–30 в мин (n = 7);
4. ЧД 31–35 в мин (n = 2);
5. ЧД 36–40 в мин (n = 12);
6. ЧД 41 и выше в мин (n = 3).

Ранжирование частоты дыхания показало, что
у подавляющего большинства умерших больных
отмечалось значительное тахипное.

Аналогичным образом мы ранжировали часто-
ту сердечных сокращений на 4 ранга (рис. 5):
1. ЧСС до 85 в мин (n = 4);
2. ЧСС 86–100 в мин (n = 8);
3. ЧСС 101–110 в мин (n = 24);
4. ЧСС 111–120 в мин (n = 14).

Как показал анализ частоты сердечных сокра-
щений в превалирующем большинстве (в 76 % слу-

чаев) у умерших больных присутствовала значи-
мая тахикардия – свыше 100 ударов в минуту. При
этом следует отметить, что ЭКГ-исследование бы-
ло выполнено у 46 больных из 50 анализируемых
историй болезни. В связи с этим мы провели ана-
лиз данных ЭКГ-признаков на предмет наличия
симптомов, прямо или косвенно указывающих на
перегрузку правых отделов сердца. Данный анализ
показал, что перегрузка правых отделов сердца бы-
ла отмечена в 30 % анализируемых случаев (n = 15)
в виде смещения переходной зоны влево, неполной
блокады правой ножки пучка Гиса. Кроме того, в
2 % случаев присутствовал классический синдром
SIQIII, а ишемические изменения присутствовали в
48 % случаев наблюдений (n = 24). Необходимо за-
метить, что отсутствие патологических изменений
на ЭКГ было отмечено в 16 % случаев (n = 8).

Нарушение ритма сердца, по данным записей в
истории болезни, было зарегистрировано у 48 %
пациентов (n = 24). Так, постоянная форма фиб-
рилляции предсердий присутствовала в 20 % ана-
лизируемых историй болезни (n = 10), пароксизм
фибрилляции предсердий – в 16 % (n = 8) и экстра-
систолия – в 12 % (n = 6).

Представляет интерес анализ данных рентгено-
логического обследования органов грудной клет-
ки, которое было выполнено у 72 % (n = 36) боль-
ных, при этом в 12 % случаев патологических из-
менений обнаружено не было. Структура выявлен-
ных патологических изменений при данном виде
исследования представлена на рисунке 6 (n = 30).

Анализ полученных при рентгенологическом
исследовании данных показал, что чаще всего вы-
являлось расширение корней лёгких (32 %) и плев-
рит (18 %).

Следующим фрагментом нашей работы явился
анализ локализации тромба в системе лёгочной ар-
терии и причин летальной ТЭЛА, по данным про-
токола аутопсии. Наиболее частой локализацией

Рис. 4. Ранжирование частоты дыхания в группе больных с ТЭЛА
(в %), по данным аутопсии

Рис. 5. Ранжирование частоты сердечных сокращений (в %)
в группе больных с ТЭЛА, по данным аутопсии

Рис. 6. Структура рентгенологических изменений органов грудной
клетки (в %) при не диагностированной ТЭЛА (n = 30)
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тромбоза в системе ЛА при летальном исходе бы-
ли (рис. 7):
• эмболии мелких ветвей лёгочной артерии –

n = 31 (62 %);
• массивная эмболия ствола и главных ветвей лё-

гочной артерии – n = 13 (26 %);
• субмассивная эмболия долевых и сегментарных

ветвей – n = 6 (12 %).

Учитывая, что смертность при ТЭЛА определя-
ется быстротой развития острой правожелудочко-
вой недостаточности, мы рассматривали ТЭЛА как
острую закупорку артерий лёгкого тромбами, ско-
рость развития которой оказывала воздействие на
формирование летального исхода. В зависимости
от влияния ТЭЛА на летальный исход, по данным
аутопсии, мы классифицировали её следующим об-
разом:
• ТЭЛА как единственная причина смерти. В этом

случае на вскрытии была выявлена окклюзия
ствола или главных ветвей лёгочной артерии,
что явилось непосредственной причиной ле-
тального исхода в 11 случаях аутопсий;

• ТЭЛА как главная, наряду с равными причина-
ми смерти. В этом случае на вскрытии были вы-

явлены поражение двух и более долевых или не-
скольких сегментарных ветвей лёгочной арте-
рии – 9 случаев аутопсий;

• ТЭЛА как сопутствующее состояние или как
осложнение основного заболевания. В этих слу-
чаях на вскрытии в лёгочных сосудах были обна-
ружены мелкие эмболы различных сроков дав-
ности, данный тип ТЭЛА был отмечен в 30 слу-
чаев аутопсий (рис. 8).

Таким образом, превалирующей локализацией
летальной ТЭЛА являлся тромбоз мелких ветвей
лёгочной артерии.

Следует отметить, что из 50 протоколов вскры-
тий в 9 случаях (18 %) ТЭЛА развивалась по типу
«подрастающего» тромбоза, т. е. на аутопсии в лё-
гочных сосудах были выявлены множественные
тромбы различной давности по степени организа-
ции. Кроме того, в двух случаях так называемых
«подрастающих» тромбов, свежие мелкие тром-
боэмболы сочетались с уже организующейся ин-
фарктной пневмонией с признаками абсцедирова-
ния, одна из которых осложнилась эмпиемой
плевры. Это является на наш взгляд весьма важ-
ным с точки зрения несвоевременной диагности-

П
РО

БЛ
ЕМ

А
 Д

И
А

ГН
О

СТ
И

КИ
 Т

ЭЛ
А

Тр
уд

н
ы

й
 п

ац
и

ен
т 

  №
 6

–
7,

 Т
О

М
 7

, 2
00

9
Рис. 7. Распределение случаев ТЭЛА ( в %) по характеру
поражения лёгочной артерии, по данным аутопсии (n = 50)

Рис. 8. Значение ТЭЛА в формировании летального исхода (в %)
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ки и лечения. Как видно, представление о ТЭЛА
как о внезапной катастрофе является весьма пре-
увеличенным.

Следующим этапом нашего исследования яви-
лось изучение непосредственного источника фа-
тальной тромбоэмболии (рис. 9).

В структуре непосредственных причин тромбо-
эмболизма обращает на себя внимание, что в 18 слу-
чаев аутопсий (36 %) источником тромбоэмболии в
систему лёгочных сосудов явились тромбозы глубо-
ких вен голени, 10 из которых не имели клиниче-
ски значимой манифестации, по данным записей в
истории болезни, так называемые «немые» тромбо-
зы. При этом следует отметить, что с равной часто-
той (36 %) источник фатальной тромбоэмболии на
вскрытии обнаружен не был, что могло указывать
на присутствие тромбофилического состояния, свя-
занного с нарушением в системе гемостаза.

Тромбоз ушка правого предсердия как источник
ТЭЛА был диагностирован в 7 случаев вскрытий
(14 %), при этом в одном случае он сочетался с
тромбозом глубоких вен голени. В 6 случаях при
патологоанатомическом вскрытии найден тромбо-
эндокардит левого желудочка (3 случая – в облас-
ти хронической аневризмы, 2 случая – в зоне ост-
рого инфаркта миокарда и один – в области вер-
хушки левого желудочка на фоне ишемической
кардиопатии с увеличением полостей сердца).
Тромбоз протезированного митрального клапана
выявлен в одном случае (2 %).

Обсуждение результатов исследования
Сведения о частоте ТЭЛА, по данным различных

авторов, являются весьма разноречивыми [1–3]. По
данным литературы, лёгочная эмболия выявляется
в 10–21 % случаев общебольничной летальности и
6–25 % из них – послеоперационной (А.А. Баешко,
2001; n = 50265) [6]. Изучению исходов ТЭЛА посвя-
щено незначительное количество работ [6–12]. Со-
гласно данным патологоанатомических отчётов, у
60 % больных, умерших в стационарах, диагности-
руются признаки тромбоэмболических заболева-
ний, у каждого 5 из 1000 пациентов, умерших пос-
ле большой операции, при этом причиной смерти
послужила ТЭЛА. Так, по статистическим отчётам
различных прозектур, количество ТЭЛА, явивших-
ся причиной смерти, составляет от 2–5 % [4] до
7,3–11 % [2, 5].

Результаты эпидемиологической части нашего
исследования демонстрируют, что ТЭЛА как при-
чина летального исхода, по данным аутопсий, в
многопрофильном стационаре наблюдается от 4,6
до 7,3 % случаев (в среднем 6,0 % на 2 833 ауто-
псии), что согласуется с данными А.Ф. Яковцовой
(2000) [3]. Мы считаем, что суждения о частоте

ТЭЛА только по данным аутопсий являются не-
полными, преуменьшенными, т. к. значительная
часть окклюзий лёгочной артерии заканчивается
выздоровлением. Вместе с тем данные патолого-
анатомических исследований позволяют утверж-
дать, что частота ТЭЛА неуклонно возрастает с
некоторыми колебаниями в отдельные годы. Ре-
зультаты аутопсий за последние 9 лет свидетель-
ствуют о том, что частота ТЭЛА нарастала в лет-
ний период года, в то же время заметной статис-
тически достоверной разницы между частотой
развития ТЭЛА в весенне-летний и осенне-зимний
периоды мы не получили. В исследованиях по-
следних лет отдельными авторами [10, 11] боль-
шое внимание уделяется влиянию метеорологиче-
ских факторов на частоту венозного тромбоэмбо-
лизма, что требует дальнейшего изучения в усло-
виях нашего региона.

В представленных результатах клинико-патоло-
гоанатомического анализа секционного материа-
ла (n = 2 833) за 9 лет показана значимость ТЭЛА
в структуре больничной летальности. По нашим
данным, ТЭЛА была выявлена в 6,0 % аутопсий,
при этом в 40,6 % тромбоэмболий данный диагноз
абсолютно не предполагался клиницистами.
В.Б. Яковлев указывает близкие по значению дан-
ные нераспознанной ТЭЛА – 32,4 % [5]. В резуль-
тате этого, как правило, больным не проводилась
целенаправленная профилактика тромбоэмболиз-
ма и адекватная антикоагулянтная терапия, что в
свою очередь непосредственно повлияло на разви-
тие неблагоприятного исхода ТЭЛА. Чаще всего
ТЭЛА наблюдалась у женщин в возрасте 40–60 лет,
что согласуется с данными В.М. Панченко [7].

Общеизвестна и доказана роль такого фактора
риска ТЭЛА, как хирургическое вмешательство:
травматизация тканей, предписанное или вынуж-
денное ограничение подвижности больных, нару-
шение гемостатического потенциала крови [13,
14]. По нашим данным, частота летальной ТЭЛА
у хирургических больных составила 30 %, что со-
гласуется с данными О.Д. Мишнева, где доля ауто-
псий с ТЭЛА от общего количества аутопсий из
отделений хирургического профиля составляет
26,8 % [15]. Аналогичные сведения приводятся в
материалах саттелитного симпозиума «Профилак-
тика и лечение тромботических состояний в кли-
нической практике» IX Российского национально-
го Конгресса «Человек и лекарство» – тромбозы
при жизни в хирургических отделениях диагнос-
тируются только в 26,6 % случаях, что ещё раз де-
монстрирует актуальность данной проблемы в на-
стоящее время. Для сравнения: в США прижиз-
ненная диагностика ТЭЛА у хирургических боль-
ных находится в диапазоне от 19 % до 56 % [16].

Несмотря на то, что риск развития венозного
тромбоэмболизма (ВТЭ) у хирургических пациен-
тов несколько выше, 75 % фатальных эпизодов
ТЭЛА приходится всё-таки на нехирургических па-
циентов [17, 18]. В настоящее время данные о рас-
пространённости ТЭЛА в терапевтической практи-
ке в медицинской литературе весьма немногочис-
ленны [8, 19, 20]. Результаты нашего исследования
убедительно демонстрируют, что превалирующее
число не диагностированной ТЭЛА приходится
именно на терапевтический профиль больных. Так,
в числе умерших с нехирургической патологией ли-
дирующая частота ТЭЛА была отмечена в группе
больных с ОНМК (34 %) и ИБС (20 %). О.Д. Миш-
нев [15] приводит другие данные, где цереброваску-
лярные болезни с тромботическими поражениями
как причина ТЭЛА выявляются в 26,6 % аутопсий,
а постинфарктный кардиосклероз – в 40,1 %, что
ставит на ведущее место при ВТЭ ИБС. Мы счита-
ем, что наиболее уязвимая группа больных по ВТЭ –
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Рис. 9. Источник ТЭЛА по данным аутопсий (n = 50), %
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это больные с мультифокальным проявлением ате-
ротромбоза. По нашим данным, атеротромбоз как
причина тромбоэмболизма присутствовал в 88 %
случаев аутопсий. При этом пациенты, умершие от
ИБС, имеют в 3,2 раза больший риск тромбоза пра-
вого предсердия (ПП), который ассоциирован с раз-
витием ТЭЛА в 43 % [21].

По нашим данным, тромб в ПП был диагности-
рован при аутопсии в 14 % случаев. По сведени-
ям разных авторов тромбоз ушка ПП выявляется
от 3,5 % (В.Б. Яковлев) до 18,7 % (О.Д. Мишенев)
[1, 20]. Диагноз тромбоза ПП труден для клиниче-
ской оценки и ассоциирован с увеличением рис-
ка ТЭЛА [22, 23]. Этот диагноз должен быть запо-
дозрен во всех случаях ТЭЛА, особенно при мер-
цательной аритмии и ОИМ при отсутствии кли-
ники тромбоза глубоких вен [21].

На актуальность проблемы тромбофилических
состояний указывает и тот факт, что в 36 % ауто-
псий непосредственный источник летальной ТЭЛА
обнаружен не был, что ещё раз подчеркивает необ-
ходимость тщательного гемостазиологического об-
следования больных на предмет тромбинемии и
тромбофилии, включая обязательное определение
D-димеров как раннего маркера тромботической
ситуации.

По данным литературы, проблема ТГВ, илеофе-
морального тромбоза и тромбоза вен малого таза яв-
ляется первостепенной в связи с вероятностью раз-
вития ТЭЛА из этих источников [14, 16, 17, 24, 25].
На основании целенаправленных вскрытий установ-
лено, что источником ТЭЛА у 99,3 % оперирован-
ных больных являются тромбозы, развивающиеся в
системе нижней полой вены [6].

В нашем исследовании в 36 % аутопсий источ-
ником тромбоэмболии в систему лёгочных сосу-
дов явились тромбозы глубоких вен голени, более
половины из них не имели клинических проявле-
ний. D.A. Sandler с соавт. при анализе 2 388 прото-
колов аутопсий обнаружили ТЭЛА в 10 % случа-
ев, из них в 83 % присутствовал ТГВ и только у
19 % пациентов имелись патологические симпто-
мы при жизни [12].

Результаты нашего исследования демонстриру-
ют значимость обязательной оценки риска ВТЭ у
всех без исключения госпитализированных боль-
ных, так как частота «немого подрастающего»
тромбоза, по нашим данным, весьма высокая. Так,
из общего числа проанализированных случаев не
диагностированных ТЭЛА (n = 50) острое течение
отмечено у 20 больных (40 %).Обращает на себя
внимание достаточно большой процент – 60 %
(П.Н. Мазаев – 85 %) [4] подострых и рецидивиру-
ющих форм ТЭЛА, по данным аутопсий. В связи
с этим важно своевременно распознать у больных
эпизоды тромбоэмболии мелких ветвей лёгочной
артерии, которые нередко являются предшествен-
никами повторной массивной ТЭЛА, приводящей
к летальному исходу.

Следует отметить, что, по многочисленным ли-
тературным данным, в клинике ТЭЛА сердечно-со-
судистые нарушения являются ведущими [26–29].
Острая или подрастающая окклюзия ветвей лёгоч-
ной артерии приводит к повышению давления в лё-
гочной артерии. При этом тахикардия, по мнению
большинства авторов, является одним из частых и
ранних симптомов ТЭЛА. По нашим данным, та-
хикардия свыше 100 ударов в минуту наблюдалась
у 46 больных (92 %).

Такую же прогностическую ценность при ТЭЛА
имеет факт наличия одышки [30–32], которая воз-
никает после окклюзии ветвей ЛА как результат ги-
поксической и циркуляторной гипоксии. Одышка
в нашем исследовании была выявлена у всех боль-
ных (100 %), что согласуется с данными других ав-

торов (95,8 % – В.М. Панченко, 1993; 93 % –
П.М. Злочевский, 1978; 86,4 % – В.Б. Яковлев, 2000).
При этом необходимо отметить недооценку кли-
ницистами факта наличия как тахикардии, так и
тахипноэ.

Электрокардиографическое исследование, по
данным историй болезни, было выполнено в 92 %
случаев, при этом в 36 % случаев нам удалось об-
наружить косвенные признаки лёгочной эмболии.
Так, в 30 % была отмечена перегрузка правых от-
делов сердца и только в 2 % – классический сим-
птом SIQIII, на который ориентируется большин-
ство клиницистов, что указывает на достаточно
низкую чувствительность и диагностическую цен-
ность данного метода исследования. При этом не-
обходимо отметить, в ряде случаев ЭКГ-признаки
из-за выраженных предшествующих изменений
миокарда теряли дифференциально-диагностиче-
ское значение в выявлении ТЭЛА.

Заключение. Результаты данного исследования
свидетельствуют об общей тенденции к учащению
случаев ТЭЛА, в т. ч. тромбоэмболии мелких вет-
вей лёгочной артерии. Анализ нашего клинико-па-
тологоанатомического материала позволяет сделать
заключение о значимости клинических симптомов
ВТЭ, обязательной оценке каждого больного на
предмет наличия факторов риска тромбофиличе-
ского состояния. Многоликость клиники лёгочной
окклюзии зависит размера и локализации эмболов.
Типичными для ТЭЛА следует признать отсутствие
«типичной» клиники, что подчеркивает ценность
настороженности врача в плане развития такого
грозного осложнения.

Статья опубликована при поддержке компа-
нии ГлаксоСмитКляйн.
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