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СПИСОК ИСПОЛЬЗУЕМЫХ СОКРАЩЕНИЙ 

АД – артериальное давление  

АЛТ – аланинаминотрансфераза  

АСТ – аспартатаминотрансфераза  

БПНПГ – блокада правой ножки пучка Гиса 

ВН – венозная недостаточность  

ВОЗ – Всемирная организация здравоохранения  

ВТЭО – венозные тромбоэмболические осложнения 

ГЗТ – гормональная заместительная терапия 

ЕОК – Европейское общество кардиологов 

ИБС – ишемическая болезнь сердца  

КТ – компьютерная томография 

АПГ – ангиопульмонография  

ЛА – легочная артерия   

ЛЖ – левый желудочек  

МЖП – межжелудочковая перегородка  

НК – недостаточность кровообращения  

ОКС – острый коронарный синдром  

ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения 

ПП – правое предсердие  

ПЖ – правый желудочек  

СВ – сердечный выброс 

СН – сердечная недостаточность 

ТГВ – тромбоз глубоких вен 

ТЛТ – тромболитическая терапия  

ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии 

УЗДГ – ультразвуковая допплерография  

ФВ – фракция выброса  

ФК – функциональный класс  

ХДН – хроническая дыхательная недостаточность  
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ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких 

ХСН – хроническая сердечная недостаточность  

ЧДД – частота дыхательных движений 

ЧСС – частота сердечных сокращений 

ЭКГ – электрокардиограмма  

ЭхоКГ – эхокардиография  

BNP – Мозговой натрийуретический пептид 

NT-proBNP – N-концевой фрагмент мозгового натрийуретического пептида 

NYHА – Нью-Йоркская кардиологическая ассоциация 

LA – левое предсердие  

LV – левый желудочек 

RА – правое предсердие 

RV – правый желудочек  
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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность проблемы 

Проблема своевременной диагностики и лечения тромбоэмболии легочной 

артерии – одна из важнейших в современной медицине в связи с широкой распро-

страненностью и высокой летальностью этого заболевания.  

ТЭЛА – занимает второе место среди причин внезапной смерти, после оста-

новки кровообращения вследствие сердечных заболеваний, и третье по частоте 

смерти населения от сердечно-сосудистых заболеваний после инфаркта миокарда 

и инсульта [17, 72, 155]. Она является непосредственной причиной гибели одного 

из 1000 жителей планеты [168]. Тромбоэмболия легочной артерии на сегодняш-

ний день – это причина смерти 1% всех пациентов, поступивших в стационар. 10-

15% всех госпитальных смертей связанны именно с этой патологией [37].  

Она является причиной более 3 миллионов случаев смертей в год в мире 

[148]. В США около 300 000 смертей ежегодно связанно с ТЭЛА [154]. В Европе 

ТЭЛА является непосредственной причиной гибели одного из 1500 жителей [99, 

137]. В России точные статистические данные по распространенности и летально-

сти ТЭЛА отсутствуют, в связи с тем, что основным заболеванием кодируется 

только тромбоз глубоких вен. В Томске по данным патологоанатомической служ-

бы диагностировали ТЭЛА в 5,7% из 7 791 аутопсий в 2003-2007 гг. В Санкт-

Петербурге она была причиной смерти у 6,7% из 13 250 аутопсий в 2004-2005 гг. 

[6, 17, 60]. 

В настоящее время ТЭЛА рассматривается как составная часть синдрома 

тромбоза системы верхней и нижней полых вен (чаще тромбоза глубоких вен 

нижних конечностей и вен малого таза) и поэтому эти два заболевания объединя-

ют под общим названием – «венозный тромбоэмболизм»[35, 84].  

Распространенность ТЭЛА, по данным разных авторов, колеблется в доста-

точно широком диапазоне от 23 до 250 случаев на 100 000 населения в год [14, 38, 

42, 115], а среди лиц старше 75 лет еще чаще — 1 случай на 100 чел. [4, 168].  Во 

Франции ТЭЛА ежегодно регистрируется 100 000 случаев, в Италии – 60 000 па-

циентов [66, 80]. В России, по данным Российских клинических рекомендаций по 



7 

 

диагностике, лечению и профилактике ТЭЛА, в 2009 г. среди  госпитализирован-

ных пациентов было около 300 000 случаев ТЭЛА [16, 69]. По данным Минздрава 

РФ в 2012 и 2013 гг. по поводу  флебита  и  тромбофлебита  лечилось 1 231 896 и 

1 230 630 больных соответственно, а ТЭЛА была установлена лишь у 3 580 и 3 

990 пациентов. По данным формы №14 Минздрава РФ в стационарах России ле-

чилось в эти же годы 9 312 и 9 993 больных соответственно с летальностью 28,5% 

- 25,6% [89]. В Нижнем Новгороде и Нижегородской области ожидаемая частота 

встречаемости ТЭЛА составляет 3,3 тыс. случаев в год, 2 тыс. из которых закан-

чиваются летально [30, 46], в  Свердловске 14,6% [27] . 

Общая летальность при ТЭЛА более 30% [37, 49, 70]. Она зависит от объема 

и уровня эмболической окклюзии [32]. Массивная тромбоэмболия легочной арте-

рии нередко заканчивается летально [47, 161]. По мере уменьшения просвета ле-

гочной артерии летальность уменьшается с 38,6%, при окклюзии главных легоч-

ных артерий, до 2%, при поражении сегментарных артерий [86, 159]. 

Первоначально считалось, что ТЭЛА чаще осложняет хирургическую пато-

логию: переломы костей нижних и верхних конечностей, абдоминальные, нейро-

хирургические, гинекологические, ортопедические и др. операции. Последующее 

изучение провоцирующих факторов показало, что длительное сохранение режима 

гиподинамии, например у больных с неврологическими заболеваниями или с за-

стойной сердечной недостаточностью, значительно чаще приводило к развитию 

ТЭЛА. Диагностика ТЭЛА у этих пациентов более трудна, так как клинические 

проявления ее многообразны: от приступа интенсивной загрудинной боли или 

синкопального состояния до постепенно прогрессирующей одышки при ранее 

привычной физической нагрузке. А выявление ТЭЛА у больных с хронической 

сердечной недостаточностью - один из наиболее сложных вопросов ее диагности-

ки в связи со схожестью клинической симптоматики и лабораторных методов ди-

агностики. 

Результаты многочисленных патологоанатомических исследований свиде-

тельствуют, что при жизни диагноз ТЭЛА не устанавливается более чем в  20-40% 

случаев [53, 129], а у пациентов терапевтического профиля еще чаще – в 77,3% 
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случаев. Это отражает и современное видение структуры заболеваемости ТЭЛА в 

зависимости от профиля госпитализации где терапевтические стационары явно 

превалируют над хирургическими 70-83% пациентов [15, 20, 50, 56, 160]. Но ле-

тальный исход ТЭЛА при своевременно начатой терапии потенциально предот-

вратим, а смертность в этом случае снижается до 2- 8% [48, 67, 74]. 

 

Цель исследования 

Улучшение диагностики тромбоэмболии легочной артерии у больных с 

хронической сердечной недостаточностью на основе создания  шкалы вероятно-

сти ТЭЛА у больных хронической сердечной недостаточностью при сопоставле-

нии клинико-анамнестических и лабораторно-инструментальных данных.  

 

Задачи исследования 

Для реализации поставленной цели определены следующие задачи исследо-

вания: 

1. Оценить эффективность клинических оценочных шкал Geneva, Wells, 

Miniati, Caprini и Padua с определением их чувствительности и специфичности в 

диагностике ТЭЛА у больных ХСН. 

2. Установить наиболее распространенные нехирургические критерии диа-

гностики ТЭЛА и ее клинические проявления у больных ХСН. 

3. Определить оптимальный алгоритм диагностики ТЭЛА у больных ХСН. 

4. Создать шкалу клинической вероятности ТЭЛА и сравнить ее диагности-

ческие характеристики с существующими шкалами (Geneva, Wells, Miniati, 

Caprini и Padua) у больных ТЭЛА на фоне ХСН. 

 

Научна новизна 

1. Впервые на основании большого клинического материала, проведена 

оценка клинико-анамнестических и лабораторно-инструментальных данных у па-

циентов с ТЭЛА на фоне ХСН и у больных ХСН без ТЭЛА, установлены пара-

метры, наиболее характерные для ТЭЛА на фоне ХСН. 
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2. На основании проведенного статистического анализа (при помощи логи-

стического регрессионного анализа и анализ выживаемости по методу Каплан-

Мейера) выявленных симптомов, наиболее характерных для ТЭЛА на фоне ХСН, 

предложена шкала  клинической вероятности ТЭЛА у больных ХСН. 

3. Впервые предложено использовать мозговой натрийуретический пептид 

(NT-proBNP) для дифференциальной диагностики ТЭЛА у больных ХСН III- IV 

ФК по NYHА и ХСН без ТЭЛА, имеющих сходную клиническую симптоматику. 

 

Практическая значимость 

 1. У больных ТЭЛА на фоне ХСН выявлены наиболее характерные призна-

ки, отличающие ее от хронической сердечной недостаточности без ТЭЛА.  

 2. Проведена оценка взаимосвязи выявленных клинических и инструмен-

тальных особенностей, на основании чего предложена шкала клинической веро-

ятности ТЭЛА у больных ХСН III- IV ФК по NYHА. «Большим» (наиболее весо-

мым) критерием является тромбоз в системе вен нижних конечностей. При его 

наличии у больных ХСН вероятность ТЭЛА крайне высока. Большим диагности-

ческим значением обладает сочетание 2 и более нижеперечисленных факторов 

«среднего» риска ТЭЛА: кровохарканье, ограничение двигательной активности 

[пациенты с парезами и параличами после перенесенного нарушения мозгового 

кровообращения  или постельный режим более 2 суток по предписанию врача], 

уровень Д-димера более 1,0 мг/л, наличие одного или нескольких изменений на 

ЭКГ, характеризующих перегрузку правого желудочка (глубокие зубцы SIQIII, от-

рицательные зубцы Т в отведениях V1-V3, блокада правой ножки пучка Гиса), 

ЧСС 80-100 ударов в минуту.  

 3. Оценка вероятности ТЭЛА у больных ХСН с помощью предложенной  

нами диагностической шкалы обладает высокими показателями чувствительности 

и специфичности, чем предложенные ранее шкалы Geneva, Wells и др. Это позво-

ляет использовать ее в клинической практике при подозрении на ТЭЛА у больных 

ХСН. Это позволяет оптимизировать диагностическую тактику и избежать не-

обоснованного назначения дополнительных методов исследования.  
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Внедрение результатов работы в практику 

 Результаты проведенного исследования были апробированы и нашли при-

менение  в практической  работе отделений  кардиологической реанимации, 

кардиологии и терапии ФГБУ «Национальный медико-хирургический Центр  

имени Н.И. Пирогова»  Министерства здравоохранения Российской Федерации. 

 

Основные положения, выносимые на защиту  

1. Применение у больных ХСН III- IV ФК по NYHА клинических оценоч-

ных шкал Geneva и Wells показали их меньшую эффективность чем в общей 

популяции больных ТЭЛА. Чувствительность и специфичность их составили 

соответственно 66,7% и 51%, 41,2% и 71% по нашим данным у больных ТЭЛА 

на фоне ХСН, против 73,6% и 84%, 79,3% и 90%, в общей популяции по литера-

турным данным.  

2. Для ТЭЛА наиболее характерно наличие тромбоза в системе вен нижних 

конечностей или сочетание как минимум двух симптомов: кровохарканье, огра-

ничение двигательной активности (пациенты с неврологическим дефицитом 

вследствие перенесенного нарушения мозгового кровообращения (парезы, пара-

личи) или постельный режим более 2 суток по предписанию врача), уровень Д-

димера более 1,0 мг/л, наличие одного или нескольких изменений на ЭКГ, харак-

теризующих перегрузку правого желудочка (глубокие зубцы SIQIII, отрицательные 

зубцы Т в отведениях V1-V3, блокады правой ножки пучка Гиса), ЧСС 80-100 уда-

ров в минуту.  

 3. Предложенная нами диагностическая шкала оценки вероятности ТЭЛА у 

пациентов ХСН показала высокую чувствительность и специфичность равную 

76,7% и 86,7%. 

 

Степень достоверности и апробация результатов 

Достоверность, надежность и обоснованность результатов обеспечивались 

их статистической проверкой при помощи разных методов статистического ана-

лиза. 
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Основные положения диссертации были доложены на XX Российском 

национальном конгрессе «Человек и лекарство» (Москва, 2013), IV Международ-

ном форуме кардиологов и терапевтов (Москва, 2015), ХХII Российском нацио-

нальном конгрессе «Человек и лекарство» (Москва, 2015). 

 

Публикации 

По теме диссертации опубликованы 2 статьи в рецензируемых научных 

журналах утвержденных ВАК, и 5 печатных работ в сборниках научных трудов. 

 

Объем и структура диссертации 

 Диссертация изложена в традиционном стиле на 117 страницах машинопис-

ного текста и состоит из введения, четырех глав, включающих обзор литературы, 

описания материалов и методов исследования, результатов исследования и их об-

суждения, заключения, выводов, практических рекомендаций, списка литературы, 

содержащего 172 источника (из них 89 отечественных и 83 иностранных). Дис-

сертация содержит 4 клинических примера, 39 таблиц,  18 иллюстраций.  
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Глава I. Диагностика тромбоэмболии легочной артерии (обзор литературы) 

Изучение тромбоэмболии легочной артерии началось около 300 лет назад, 

когда  G. B. Morgagni (1682-1771) впервые предположил взаимосвязь легочной 

патологии с наличием поражения вен нижних конечностей. Позже Rene Laennec 

(1781-1826) впервые описал геморрагический инфаркт легкого. В России одним 

из первых венозные тромбоэмболические осложнения стал изучать И.Ф.Клейн 

(1837—1922). Все исследователи отмечали трудность верификации этой патоло-

гии у больных различного профиля. Диагностика ТЭЛА длительное время остава-

лась уделом патологоанатомов. Внедрение в практику контрастной ангиопульмо-

нографии («золотого стандарта» диагностики) сделало обыденной прижизненную 

диагностику ТЭЛА . В последние десятилетия на смену контрастной ангиопуль-

монографии пришла компьютерная ангиопульмонография (КТ-

ангиопульмонография), позволяющая в считанные минуты визуализировать объ-

ем и уровень ТЭЛА у большинства больных, не позволяя однако полностью вы-

явить поражение на субсегментарном уровне. Несмотря на достигнутые успехи в 

изучении этиологии, патогенеза, профилактике и диагностике тромбоэмболиче-

ских осложнений, ТЭЛА продолжает сохранять лидирующие позиции среди при-

чин заболеваемости и смертности населения [79]. Даже на современном уровне 

медицины ТЭЛА не верифицируется при жизни более чем в  20% случаев [73]. 

Сложность своевременной диагностики связана в первую очередь с недо-

статочной настороженностью врачей относительно развития ТЭЛА у больных с 

факторами риска данного заболевания, которые встречаются в 80% случаев [81]. 

Тромбоз глубоких вен нижних конечностей и таза, хроническая сердечная недо-

статочность с застоем крови в венах большого круга кровообращения, ожирение, 

переломы длинных трубчатых костей, онкологические заболевания, использова-

ние пероральных контрацептивов, нарушения в системе гемостаза (способствую-

щие тромбообразованию) и т.д являются факторами, способствующими развитию 

ТЭЛА. Несмотря на то, что с возрастом распространенность и заболеваемость 

ТЭЛА неуклонно растут, диагностика и результаты лечения у этих пациентов го-

раздо хуже, чем у лиц молодого и среднего возраста [29, 31]. Средний возраст 
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больных с острой ТЭЛА составляет 62 года, тогда как фактором риска в обще-

принятых оценочных шкалах клинической вероятности ТЭЛА указывается воз-

раст больных более 65 лет. У лиц старше 80 лет частота ТЭЛА в 8 раз чаще, чем у 

пациентов моложе 50 лет [71, 87, 112].  

Одной из основных причин сложности диагностики ТЭЛА является отсут-

ствие патогномоничных симптомов этого заболевания [13, 22]. О сложности диа-

гностики свидетельствуют данные И.М. Даниленко и соавт. (2010г.) о подтвер-

ждении диагноза ТЭЛА лишь у 14,6% больных среди всех госпитализированных 

бригадами скорой помощи с подозрением на это заболевание в стационары 

г.Свердловска в 2009г. [27]. 

ТЭЛА может проявиться самыми различными синдромами (кардиальным, 

обморочным, абдоминальным, легочным, почечным, и др.), которые требуют 

дифференциальной диагностики с широким спектром других заболеваний и неот-

ложных состояний у больных терапевтического профиля [36, 43]. Наиболее труд-

на дифференциальная диагностика ТЭЛА у больных с хронической сердечной  

недостаточностью.  

ХСН является третьим по частоте фактором риска ТЭЛА, после возраста и 

онкологических заболеваний, на фоне которых частота тромбоэмболических 

осложнений увеличивается почти в 3 раза [88]. 

Распространенность ХСН составляет 7% среди населения Российской Феде-

рации [10, 44], при этом частота ХСН III–IV ФК по NYHА составляет 2,1% [45]. 

Возраст этих больных в 65% случаев составляет 60-80 лет [3, 11]. Декомпенсация 

ХСН обуславливает до 17% среди всех причин госпитализации в терапевтические 

стационары и 49% - в кардиологические отделения [2, 44, 76].  

Частота летальности в период пребывания в стационаре колеблется от 4 до 

7% [45]. А средняя годовая смертность больных с ХСН составляет 6-12% [7, 28]. 

Среди причин летальных исходов ТЭЛА занимает одно из первых мест [131]. Ча-

стота возникновения тромбоэмболических осложнений у пациентов с ХСН колеб-

лется от 2  до 9% в год [104, 121]. Риск возникновения тромбозов вен нижних ко-

нечностей и ТЭЛА нарастает с увеличением клинической выраженности ХСН: 
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при не выраженной ХСН он повышается 2,6 раза, а при значительно сниженной 

насосной функции сердца (фракции выброса менее 20%)  риск тромбоэмболизма 

возрастает в 38,8 раза [35, 114]. 

Повышенный риск тромбообразования при ХСН укладывается в классиче-

ское понимание ее патогенеза и обусловлено: замедлением тока крови, патологи-

ей стенки сосуда, повышением тромбогенных свойств крови [99, 156]. Основой 

для формирования ХСН в возрастных группах до 60 лет с достоверно более пло-

хим прогнозом для жизни больных и существенным увеличением риска ТЭЛА яв-

ляются многочисленные коморбидные состояния: сахарный диабет, перенесенное 

острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК), хроническая обструктив-

ная болезнь легких (ХОБЛ) и др. [76].  

Однако выявление симптомов, которые могли бы вызвать предположение о 

наличии ТЭЛА у пациента имеющего клинику ХСН весьма затруднительно, в 

связи с их завуалированностью. Так, например, обнаружение клинических при-

знаков тромбоза глубоких вен (асимметрия более 3 см на уровне ниже 10 см от 

бугристости большеберцовой кости) на фоне отеков нижних конечностей, обу-

словленных сердечной недостаточностью, без ультразвукового дуплексного ска-

нирования вен нижних конечностей проблематична. А ведь именно тромбозы вен 

нижних конечностей всех уровней осложняются ТЭЛА в 14,5% [61]. Наиболее 

опасна локализация тромба в илеокавальном сегменте или проксимальном отделе 

вен нижних конечностей (бедренный сегмент) [65, 85]. Подобная локализация ве-

нозного тромбоза осложняется ТЭЛА в 50% случаев. Венозный тромбоз с локали-

зацией в дистальных отделах глубоких вен нижних конечностей (голень) ослож-

няется ТЭЛА гораздо реже - в 1 - 5% случаев [168].  

Значительную долю в структуре ТЭЛА занимают пациенты без признаков 

тромбоза вен нижних конечностей. В этом случае приходится ориентироваться на 

клиническую картину заболевания, которая практически одинакова с картиной у 

больных ХСН как со сниженной, так и с нормальной фракцией выброса по дан-

ным ЭхоКГ [96, 135, 140]. Так же сомнительными в плане диагностики тромбоэм-

болических осложнений на фоне ХСН, являются посттромботические синдромы. 
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Трофические изменения кожи нижних конечностей, вследствие венозной недо-

статочности, могут настораживать в плане высокой угрозы рецидивов тромбозов 

и ТЭЛА. Легочная гипертензия, во многом определяющая прогрессирование ХСН 

и ее резистентность к лечению [116], может быть как самостоятельным состояни-

ем, так и вызвана тромботической окклюзией легочного артериального русла [88].  

Патогенетические предпосылки к повышенному риску тромбообразования 

при ХСН  представлены на рисунке №1.1 [24].  

  

Рис. №1.1. Факторы и механизмы тромбоэмболических осложнений у больных с 

ХСН.  

Примечание: СВ – сердечный выброс. ТАП – тканевой активатор плазминогена. 

ИТАП– ингибитор тканевого активатора плазминогена. 1 – у 15–50 % больных; 2 

– у большинства больных. 
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1.1 Клиническая картина и факторы риска ТЭЛА 

Клиническая картина ТЭЛА определяется количеством и калибром окклю-

зированных легочных сосудов, темпами развития эмболического процесса и сте-

пенью возникших при этом гемодинамических расстройств [82]. 

Значительно чаще клиника проявляется различными минорными признака-

ми, весьма разнообразными и индивидуальными, которые могут симулировать 

другую патологию или маскироваться симптоматикой основного заболевания. 

Исследования, посвященные внезапной смерти при ТЭЛА, показывают, что не-

специфические проявления могут беспокоить пациентов в течение длительного 

времени и причина их может быть так и не установлена [161]. В 50% случаев, со-

гласно статистике, ТЭЛА вообще может протекать бессимптомно [108].  

В 1999г. были опубликованы результаты исследования частоты встречаемо-

сти симптомов у 2454 больных ТЭЛА по данным регистра ICOPER (International 

Cooperative Pulmonary Embolism Registry) [107]. Было доказано, что наиболее ча-

сто встречающимися симптомами при ТЭЛА являются одышка 82%, частота сер-

дечных сокращений более 100 в мин. 40%, боль за грудиной 49%, кашель 20%, 

обморок 14%, кровохарканье 7%. Позже, в клинических рекомендациях по тром-

боэмболии Европейского общества кардиологов (2014г.), были указаны другие 

данные основанные на обследовании 1880 пациентов. Распределение частоты 

симптомов ТЭЛА у этих больных представлена в табл.№1.1 [166]. 

Таблица. №1.1  

Частота симптомов ТЭЛА по данным ЕОК 2014г. [166] 

Симптом n-1880  

Одышка 50% 

Боль за грудиной 39% 

Кашель 23% 

Обморок 6% 

Кровохарканье 8% 

Односторонние отеки конечностей (признаки ТГВ) 24% 
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Сочетание клинических симптомов (гипотензия и шок, гипокапния, повы-

шение общего легочного сопротивления) и предрасполагающих факторов (воз-

раст старше 70 лет, ХСН, заболевания легких, инсульт в анамнезе) способствует 

увеличению наличия ТЭЛА с высоким риском смерти [97, 144]. По этому диагно-

стика ТЭЛА у таких пациентов должна проводиться в кратчайшие сроки (рисунок 

№1.2). 

 

 

Рис. №1.2. Алгоритм диагностики ТЭЛА у больных со стойкой артериальной ги-

потензией или шоком [88].  
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У больных с невысоким риском смерти диагностика ТЭЛА затруднитель-

на ввиду отсутствия патогномоничных симптомов и завуалированности ее те-

чения. Улучшить верификацию данной патологии позволяет оценка факторов 

риска развития ТЭЛА.  

Выделяют первичные (наследственные) и вторичные (приобретенные) фак-

торы риска тромбоэмболических осложнений.  

Первичные факторы включают в себя патологию свертывающей системы 

крови: дефицит антитромбина, врожденную гиперфибриногенемию, мутацию 

фактора V (Leiden), гипергомоцистеинемию, наличие антител к кардиолипину, 

дефицит протеина С, протеина S, фактора XII, мутация 20210А протромбина, уве-

личение активности ингибитора активатора плазминогена. Клинически о врож-

денной предрасположенности к ТЭЛА свидетельствуют развитие необъяснимого 

тромбоза или тромбоэмболии в возрасте до 40 лет и их рецидивирование при от-

сутствии вторичных факторов риска [167]. 

Среди вторичных факторов риска выделяют: новообразования, хрониче-

скую венозную недостаточность, хроническую сердечную недостаточность, пере-

ломы костей с длительной иммобилизацией пациента. К появлению тромбозов и 

ТЭЛА может приводить и прием лекарственных средств. Лидирующие позиции 

здесь занимают препараты, применяемые в гинекологической практике: оральные 

контрацептивы III поколения, содержащие в составе прогестина дезогестрел или 

гестоген (у молодых женщин) и лекарственные средства применяемые в качестве 

заместитльной гормональной терапии (у женщин с естественной или хирургиче-

ской менопаузой). При этом риск развития ТЭЛА максимален у женщин в воз-

расте 45-64 лет в течение первых лет заместительной гормональной терапии и 

многократно возрастает при наследственной предрасположенности к тромбозам. 

С высоким риском тромбообразования сопряжены многие системные заболева-

ния, сопровождающиеся тромбофилией: пароксизмальная ночная гемоглобину-

рия, хронические воспалительные заболевания кишечника, болезнь Бехчета, ис-

тинная полицитемия и тромбоцитемия, вторичный антифосфолипидный синдром 

и др.  
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Независимыми факторами риска ТЭЛА являются курение и ожирение. Убе-

дительные данные о значимости курения были продемонстрированы в исследова-

нии Nurse's Health Study: вероятность ТЭЛА у женщин, куривших от 24-х до 34-х 

сигарет в день, была в 1,9 раза выше, чем у некурящих. Курение более 35 сигарет 

в день увеличивало риск ТЭЛА в 3,3 раза [107]. Высокий риск ТЭЛА при ожире-

нии опосредован не столько частой у таких больных варикозной болезни вен, 

сколько формированием на фоне тяжелого ожирения хронического легочного 

сердца [20]. 

 

1.2 Диагностика ТЭЛА 

Для усовершенствования диагностики ТЭЛА были разработаны шкалы 

оценки вероятности данного диагноза, основанные на сочетании клинических 

симптомов с учетом факторов риска. К шкалам риска ТЭЛА предъявляются сле-

дующие требования: стандартизированность, точность, простота [93]. 

Так, по рекомендациям исследователей группы PIOPED, а также Perrier A. и 

соавт. (2000г.), клиническая оценка вероятности ТЭЛА проводится эмпирическим 

путем, видимо, чаще основанным на интуиции. В исследовании PIOPED частота 

верифицированных ТЭЛА при низкой ее вероятности по клинической оценке со-

ставляла 9%, при средней – 30%, при высокой – 68%, а в исследовании Perrier A. и 

соавт. (2000г.) – 8%, 36%, и 67%, соответственно[142, 145]. Представленные дан-

ные отражают их малую эффективность [59]. 

Следующим этапом попытки повысить качество диагностики и прогноза ле-

гочной эмболии было создание математических моделей Wells (2001г.) и Geneva 

(2006г.). Их диагностическая эффективность практически одинакова (Табл. №1.2). 

Со временем эти шкалы претерпевали изменения и в настоящее время использу-

ется модифицированный индекс Geneva (Табл. №1.3) и индекс Wells (Табл. №1.4) 

Именно эти шкалы получили широкую распространенность и рекомендованы к 

использованию Европейским обществом кардиологов 2008, 2014гг. для диагно-

стики ТЭЛА с невысоким риском смерти.  
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Таблица №1.2  

Частота встречаемости ТЭЛА при оценке шкал Wells и Geneva  

[75, 118, 123, 124, 136, 141, 152] 

Клиническая вероятность 
Шкала 

Wells Geneva 

Низкая  1,3% до 27,9% от 7,9% до 9,4% 

Промежуточная  от 8,6% до 54,2% 22,8% до 28,5% 

Высокая от 33,3% до 100% 71,4%  до 84,0% 

 

Таблица №1.3  

Модифицированный индекс Geneva [168] 

Признак Баллы 

1. Факторы риска: 

Возраст > 65 лет +1 

ТГВ или ТЭЛА в анамнезе +3 

Большая операция или перелом в предшествующий ме-

сяц 

+2 

Активный злокачественный процесс +2 

2. Симптомы: 

Боль в ноге с одной стороны  +3 

Кровохарканье +2 

ЧСС 75-94 ударов в минуту +3 

ЧСС ≥ 95 ударов в минуту +5 

Болезненность при пальпации по ходу глубоких вен в 

сочетании с односторонним отеком данной конечности 

+4 

Вероятность ТЭЛА: 

Низкая (10%) 0-3 

Средняя (30%) 4-10 

Высокая (65%) ≥ 11 
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Таблица №1.4  

Индекс Wells [168] 

Признак Баллы 

1. Факторы риска: 

ТГВ или ТЭЛА в анамнезе +1,5 

Недавняя операция или иммобилизация +1,5 

Рак +1 

2. Симптомы: 

Кровохарканье +1 

ЧСС > 100 ударов в минуту +1,5 

Клинические признаки ТГВ +3 

3. Клиническое суждение о диагнозе: 

Другой диагноз менее вероятен, чем ТЭЛА +3 

Вероятность ТЭЛА (на основании 1 и 2 групп критериев): 

Низкая 0-1 

Средняя 2-6 

Высокая ≥ 7 

Вероятность ТЭЛА (на основании 1, 2 и 3 групп критериев): 

ТЭЛА менее вероятна 0-4 

ТЭЛА более вероятна > 4 

Доказано, что сочетание низкой либо промежуточной клинической вероят-

ности и нормального уровня Д-Димера в крови позволяет исключить ТЭЛА без 

применения лучевых методов диагностики [102, 104]. Компьютерная томография 

легких в ангиорежиме также достоверно исключает диагноз в обозначенных веро-

ятностных рамках. При этом метод не демонстрирует высокой частоты подтвер-

ждения диагноза у больных с высокой вероятностью ТЭЛА, что связано, по-

видимому, с особенностями его использования в качестве скрининга [45].  

Эффективность обеих шкал высока: для шкалы Wells она составляет 

6,45±0,51 баллов, для модифицированной Geneva – 10,36±0,83. Однако, возможно 
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только определение высокой вероятности ТЭЛА при массивном ее характере [75]. 

При применении этих диагностических правил во всей совокупности больных, ре-

зультат не позволял обоснованно судить о вероятности ТЭЛА. Чувствительность 

диагностических шкал Wells и модифицированной шкалы Geneva при немассив-

ной ТЭЛА недостаточна. Для шкалы Wells при верифицированной ТЭЛА число 

баллов составляло 4,41±0,57, по женевской шкале 6,17±0,63 балла, при альтерна-

тивном диагнозе 4,18±0,87 и 6,14±1,3 баллов соответственно [75]. Недостатки ди-

агностических шкал связаны с наличием в них неспецифичных параметров. Так, в 

шкале Wells имеется субъективный параметр «суждение врача о вероятности аль-

тернативного диагноза» в шкале Wells, который имеет достаточно высокий вес, 

сопостовимый с клиникой ТГВ (3 балла), что приводит к ложному повышению 

вероятности ТЭЛА, в особенности у больных терапевтического профиля. А ведь 

он не является стандартизированным и ориентирован на опыт и интуицию врача 

[130]. Немало внимания в этих шкалах уделяется и неспецифическим клиниче-

ским симптомам, например зависимость вероятности ТЭЛА от уровня частоты 

сердечных сокращений, в шкале Wells при ЧСС более 95 ударов в мин прибавля-

ется 5 баллов и в шкале Geneva более 100 ударов в мин -1,5 балла, что приводит 

как минимум к определению умеренного риска у многих терапевтических боль-

ных при отсутствии ТГВ. Принимая во внимание, что у 30-35% пациентов с уста-

новленным диагнозом ТЭЛА не выявляются признаки тромбоза глубоких вен [6], 

а многие остальные параметры, неспецифичны и широко встречаются при другой 

патологии внутренних органов, частота определения «ложно повышенной» веро-

ятности ТЭЛА возрастает. С другой стороны, низкая клиническая вероятность 

ТЭЛА по оценочным шкалам может вводить в заблуждение врача, тем более, что 

в ряде клиник пациентам с низкой вероятностью не проводится контроль уровня 

D-димера и дальнейшее инструментальное обследование [125]. 

Кроме общепринятых шкал оценки вероятности ТЭЛА, существуют и дру-

гие, менее распространенные, но также применяемые в практической работе шка-

лы Miniati (Табл. №1.5), Caprini и таблица диагностических критериев ТЭЛА у 
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больных без признаков гипотонии. Для оценки риска ТЭЛА у больных терапевти-

ческого профиля, используется шкала Padua [52].  

Многие из этих моделей диагностики учитывают предрасполагающие, про-

воцирующие факторы ТЭЛА, данные осмотра и лаборатоно-инструментального 

обследования, а также кумуляцию этих параметров.  

Таблица №1.5  

Шкала Miniati для оценки клинической вероятности ТЭЛА [1] 

Данные Симптомы Вероятность ТЭЛА 

высокая умеренная низкая 

Клинические Внезапное развитие 

одышки 

Боль в грудной клет-

ке 

Обморок 

Один 

симптом 

Один из 

симптомов не 

объясняемый 

другими за-

болеваниями 

Нет ни одного 

из симптомов 

или симптомы 

объясняются 

другими забо-

леваниями 

ЭКГ и рент-

генография 

легких 

Перегрузка правого 

желудочка по дан-

ным ЭКГ 

«Ампутация» корней 

легких 

Локальная олигемия. 

Два симп-

тома 

Нет ни одно-

го из симп-

томов 

Нет ни одного 

из симптомов 

Данная диагностическая шкала основана на клинических (внезапное разви-

тие одышки, обморок, боль в грудной клетке) и инструментальных признаках 

ТЭЛА (ЭКГ критерии перегрузки правого желудочка, симптомы нарушения кро-

вотока в системе легочной артерии по данным рентгенографии  органов грудной 

клетки). Для высокой (90%) вероятности ТЭЛА согласно данной шкале характер-

но наличие одного из клинических симптомов или двух инструментальных при-

знаков ТЭЛА. Для умеренной (50%) вероятности - наличие одного из клиниче-

ских симптомов, при отсутствии признаков ТЭЛА, полученных при инструмен-
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тальном обследовании. Для низкой (10%) вероятности характерно отсутствие 

клинических и инструментальных симптомов. [1] 

 Данная шкала учитывает очень малое количество как клинических, так и 

лабораторно-инструментальных симптомов. Так, например, отдано предпочтение 

таким клиническим проявлениям ТЭЛА, как внезапное развитие одышки, боль в 

грудной клетке и обморок, распространенность которых по данным клинических 

рекомендациях по тромбоэмболии Европейского общества кардиологов (2014г.) 

составляет 50%, 39%, 6% соответственно, другие же симптомы обладающие не 

меньшей частотой встречаемости не учитываются вовсе [166].  

В шкале Miniati не уделено внимания ни одному фактору риска развития 

ТЭЛА, например наличию избыточной массы тела, хотя достоверно известно, что 

при ожирении II и III степени частота развития тромбоза у пациентов составляет 

65%, что значительно больше, чем у пациентов с нормальной массой тела [1]. 

 Из инструментальных методов исследования в шкале Miniati большое вни-

мание уделяется рентгенографическим симптомам, хотя известно, что их встреча-

емость у больных с ТЭЛА составляет около 5% [111]. При этом не учитываются 

результаты других инструментальных исследований, таких как ЭхоКГ и ультра-

звуковой доплерографии вен нижних конечностей, имеющих большое значение 

для диагностики ТЭЛА. Все это значительно снижает эффективность шкалы 

Miniati в оценке вероятности ТЭЛА. 

В отличии от предыдущх, шкала Caprini (Табл. №1.6) основана на более 

широком количестве клинико-анамнестических параметров характерных для 

ТЭЛА: возраст пациента, наличие отеков нижних конечностей и варикозного 

расширения вен, ВТЭО и их генетических предпосылок в анамнезе, ожирения, 

хирургических вмешательств, сепсиса (давностью до 1 мес.), онкологических за-

болеваний, острого инфаркта миокарда, хронической сердечной недостаточности, 

прием оральных контрацептивов или препаратов заместительной гормональной 

терапии, постельный режим более 72 часов и др.  
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Таблица №1.6  

Оценка риска развития венозных тромбоэмболических осложнений по Caprini [9] 

1 балл 2 балла 

● Возраст 41–60 лет 

● Отек нижних конечностей 

● Варикозные вены 

● Индекс массы тела более 25 кг/м2 

● Малое хирургическое вмешательство 

● Сепсис (давностью до 1 мес.) 

● Серьезное заболевание легких (в т.ч. пневмо-

ния давностью до 1 мес.) 

● Прием оральных контрацептивов, гормоноза-

местительная терапия 

● Беременность и послеродовый период (до 1 

мес.) 

● В анамнезе: необъяснимые мертворождения, 

выкидыши (≥ 3), преждевременные роды с ток-

сикозом или задержка внутриутробного разви-

тия 

● Острый инфаркт миокарда 

● Хроническая сердечная недостаточность (дав-

ностью до 1 мес.) 

● Постельный режим у нехирургического паци-

ента 

● Воспалительные заболевания толстой кишки в 

анамнезе 

● Большое хирургическое вмешательство дав-

ностью до 1 мес. в анамнезе 

● Возраст 61–74 года 

● Артроскопическая хирургия 

● Злокачественное новообразо-

вание 

● Лапароскопическое вмеша-

тельство (длительностью более 

45 мин.) 

● Постельный режим более 72 

часов 

● Иммобилизация конечности 

(давностью до 1 мес.) 

● Катетеризация центральных 

вен 

● Большая хирургия (длительно-

стью более 45 мин) 

3 балла 

● Возраст старше 75 лет 

● Личный анамнез ВТЭО 

● Семейный анамнез ВТЭО 

● Мутация типа Лейден 

● Мутация протромбина 20210А 

● Гипергомоцистеинемия 

● Гепарин-индуцированная 

тромбоцитопения 

● Повышенный уровень антител 



26 

 

● Хроническая обструктивная болезнь легких к кардиолипину 

● Волчаночный антикоагулянт 

5 баллов 

● Стратификация риска: 

● Низкий риск: 0–1 балл 

● Умеренный риск: 2 балла 

● Высокий риск: 3–4 балла 

● Крайне высокий риск: 5 и более баллов 

Инсульт (давностью до 1 мес.) 

Множественная травма (давно-

стью до 1 мес.) 

Эндопротезирование крупных 

суставов 

Перелом костей бедра и голени 

(давностью до 1 мес.) 

Травма спинного мозга/паралич 

(давностью до 1 мес.) 

В исследовании Баринова В.Е. и соавт. (2013г.) доказана высокая эффектив-

ность данной шкалы. При этом была выявлена средней силы и высокой достовер-

ности корреляция между количеством баллов и частотой верификации тромбоза. 

Однако, в том же исследовании установлено, что величиной, значительно повы-

шающей вероятность наличия ВТЭО является уровень в 11 баллов по шкале 

Caprini, а у больных с меньшим числом баллов тромбоэмболические осложнения 

развивались достоверно реже [9]. В классическом же варианте данной шкалы риск 

считается высоким уже при наличии у пациента 3 баллов и более, что может при-

водить к ложноположительным результатам. 

Еще одним недостатком данной шкалы, устранение которого могло бы уси-

лить ее диагностическую эффективность, является отсутствие учета лаборатоно-

инструментальных симптомов ТЭЛА.  

Следующая модель верификации ТЭЛА – диагностические критерии, поз-

воляющие подтвердить наличие ТЭЛА у больных с отсутствием гипотонии и  

шока (Табл. №1.7), в отличии от предыдущей шкалы основана только на данных 

инструментальных методов обследования пациентов и не учитывает клинические 

характеристики. 
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Таблица №1.7  

Диагностические критерии, позволяющие подтвердить наличие ТЭЛА у больных 

без стойкой артериальной гипотонии или шока [88]. 

Диагностический критерий 

Вероятность наличия ТЭЛА 

по клиническим данным 

низкая средняя высокая 

Признаки ТЭЛА на легочной ангиограмме + + + 

Высокая вероятность ТЭЛА по данным вен-

тиляционно-перфузионной сцинтиграфии 
± + + 

Проксимальный ТГВ нижних конечностей по 

данным компрессионной ультрасонографии 
+ + + 

Результаты спиральной компьютерной томо-

графии: 

- сегментарное или более проксимальное по-

ражение 

- субсегментарное поражение 

 

± 

± 

 

+ 

± 

 

+ 

± 

Данные критерии рекомендованы к использованию Российскими клиниче-

скими рекомендациями по диагностике, лечению и профилактике венозных тром-

боэмболических осложнений (2010 г.).  

Наиболее распространенной для диагностики ТЭЛА у больных терапевти-

ческого профиля является шкала Padua (Табл. №1.8), так как она учитывает мно-

гие нехирургические предрасполагающие к тромбоэмболизму факторы риска. 

Высокий риск ТЭЛА, по данной шкале имеют больные, у которых суммарно име-

ет место 4 балла и более. Но данная шкала, как и многие другие, имеет свои недо-

статки. Например, многие пациенты, госпитализирующиеся с острой терапевти-

ческой патологией имеют как минимум один из используемых в этой шкале пара-

метров и зачастую при оценке развития венозных тромбоэмболических осложне-

ний получается высокий риск, но при обследовании диагноз ТЭЛА  не подтвер-

ждается [58].  
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Таблица №1.8  

Факторы риска ВТЭО у госпитализированных терапевтических больных (шкала 

Padua) [58] 

Фактор риска Балл 

Активный рак (метастазы и/или химиотерапия или радиоте-

рапия <6 мес назад) 

3 

Анамнез предыдущих ВТЭ (за исключением тромбоза по-

верхностных вен) 

3 

Ограниченная подвижность из-за заболеваний, имеющихся 

у больного или по предписанию врача 

3 

Известная тромбофилия (дефекты антитромбина, протеина 

С или S, фактор V Лейден, мутация протромбина G 20210А, 

антифосфолипидный синдром) 

3 

Травма и/или операция в последний 1 мес 2 

Возраст ≥70 лет 1 

Сердечная и/или дыхательная недостаточность 1 

Острый инфаркт или инсульт 1 

Острое инфекционное или ревматическое заболевание 1 

Ожирение (ИМ >30 кг/м2) 1 

Продолжение использования гормональной заместительной 

терапии или пероральных контрацептивов 

1 

Современная медицина располагает широкими инструментальными воз-

можностями диагностики, лечения и профилактики тромбоза глубоких вен ниж-

них конечностей и тромбоэмболии легочной артерии. Для ее большей точности 

применяются алгоритмы диагностики для больных с подозрением на ТЭЛА,  

утвержденные мировыми сообществами кардиологов. Данные методы основаны 

на клинической вероятности наличия этого заболевания по оценочным шкалам и 

тяжести состояния пациента. Алгоритм диагностики ТЭЛА у больных с невысо-

ким риском смерти в ближайшие 30 дней представлены на рисунке №1.3. 
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Рис. №1.3. Алгоритм диагностики ТЭЛА у больных без артериальной гипо-

тензии и шока [166].  

  

В рекомендациях Европейского общества кардиолгов 2014г. по диагностике и 

ведению острой ТЭЛА при обследовании пациентов учитываются следующие па-

раметры лабораторно-инструментальных методов обследования: 

 определение уровня Д-димера; 

Клиническая вероятность ТЭЛА 

Низкая или средняя (ТЭЛА мало-

вероятна) 

Высокая (ТЭЛА вероятна) 

Тест на D-димер 

Отрицательный 

Положительный 

КТ-ангиопульмонография 

 

ТЭЛА исключена 

ТЭЛА исключена 

ТЭЛА исключена 

ТЭЛА подтверждена 

Назначить лечение* 

КТ-ангиопульмонография 

ТЭЛА подтверждена 

Назначить лечение* 
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 мозговой натрийуретический пептид (BNP); 

 электрокардиограмма; 

 рентгенография легких и органов грудной клетки; 

 Эхокардиография; 

 компьютерная томография легких и органов грудной клетки. 

 

Определение Д-димера в крови. 

У большинства больных с венозным тромбозом наблюдается эндогенный 

фибринолиз, который вызывает разрушение фибрина с образованием Д-димеров, 

количественное содержание в плазме крови которых прямо коррелирует с актив-

ностью процессов тромбообразования.  

Чувствительность повышения уровня Д-димера в диагностике ТЭЛА дости-

гает 99%, однако специфичность составляет лишь 53%, поскольку уровень Д-

димера может повышаться при инфаркте миокарда, ХСН, раке, кровотечениях, 

инфекционных воспалительных реакциях, после хирургических вмешательств и 

при других состояниях [23]. Считается, что Д-димер обладает высоким отрица-

тельным и низким положительным прогностическим значением [82]. Это означа-

ет, что отрицательный результат позволяет с высокой достоверностью исключить 

наличие ТЭЛА, но положительный результат не может считаться верификацией 

диагноза и требует дальнейшего обследования больного.  Нормальный уровень Д-

димера (менее 500 мкг/л) в плазме (по результатам иммуноферментного метода 

ELISA) позволяет с точностью более 90% отвергнуть предположение о наличие 

ТЭЛА [25, 153]. По данным результатов исследования проведенного Шевченко 

Ю.Л. и соавт. (2013г.) нормальный уровень Д-димера отмечался у 4% пациентов с 

верифицированной ТЭЛА. Однако в тех случаях, когда наличие ТЭЛА высокове-

роятно, отрицательный результат Д-димера не должен служить причиной пре-

кращения диагностического поиска [82].  

Учитывая частый ложноположительный результат Д-димера, многие европей-

ские ученые пришли к выводу о необходимости изменения референсного интер-

вала Д-димера для увеличения специфичности данного маркера и избежания до-
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полнительных визуализирующих исследований [158]. С этой целью Douma R. и 

соавт. (2013г.) провели исследование, результатом которого стала предложенная 

формула для коррекции верхней границы уровня Д-димера [102]: 

 

Верхняя граница Д-димера = возраст старше 50 лет х 0,01 

 

В результате использования данной формулы удалось повысить специфич-

ность Д-димера, а необходимость проведения КТ-ангиопульмонографии у боль-

ных с подозрением на ТЭЛА уменьшилась на 20 %, при этом точность отрица-

тельного прогностического значения Д-димера осталась прежней [102, 158]. 

 

Мозговой натрийуретический пептид (BNP) 

Основные натрийуретические гормоны синтезируются миоэндокринными 

клетками желудочков в ответ на перегрузку сердца объемом или давлением [5, 

163]. Основным триггером для образования  пептидов семейства BNP является 

повышение напряжения миокарда, например, при фибрилляции предсердий, 

тромбоэмболии легочной артерии [68]. BNP является физиологическим антагони-

стом ангиотензина II, поэтому его освобождение приводит к увеличению 

натрийуреза, диуреза и вазодилатации (вследствие ингибирования секреции рени-

на и продукции альдостерона). BNP усиливает проницаемость вен, вызывая пере-

мещение жидкой части плазмы во внесосудистое пространство (снижение пред-

нагрузки) и уменьшают тонус симпатической нервной системы (влияние на пост-

нагрузку). Самым распространенным к использованию считается N-концевой 

фрагмент мозгового натрийуретического пептида (NT-proBNP), период полувы-

ведения которого составляет от нескольких минут до 1-2 часа, в связи с чем его 

концентрация позволяет оценить состояние сердечной мышцы только в момент 

определения. Уровень концентрации NT-proBNP коррелирует со степенью нару-

шения сердечной функции и быстро меняется в зависимости от ее состояния [12, 

83].  
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Активность маркера учитывается в диагностике степени дисфункции мио-

карда левого желудочка в широком диапазоне: от клинически бессимптомных 

форм до выраженных стадий декомпенсированной ХСН. Это позволяет использо-

вать NT-proBNP для диагностики ХСН на амбулаторном этапе до проведения 

эхокардиографии [5, 13]. Уровень NT-proBNP <125 пг/мл позволял исключить ди-

агноз ХСН, а значит тест обладает высокой отрицательной прогностической цен-

ностью [119]. Высокие же уровни NT-proBNP сопряжены с высоким риском ле-

тального исхода вне зависимости от возраста и фракции выброса левого желудоч-

ка, не всегда свидетельствуют о наличии ХСН и могут быть обусловлены не сер-

дечной патологией [103, 110, 138]. Например, повышение уровня NT-proBNP 

адекватно отражает тяжесть дисфункции не только левого, но и правого желудоч-

ка, преимущественно у больных с легочной гипертензией II–III степени. У паци-

ентов с легочной гипертензией I ст. этот маркер имеет низкое диагностическое 

значение [34, 98, 149]. 

При помощи NT-proBNP так же проводятся попытки верификации причины 

остро возникшей одышки. Для одышки обусловленной декомпенсацией ХСН 

уровень данного белка значительно выше, чем у больных без ХСН (медиана 

уровня NT-proBNP составляет 4,054 пг/мл и 131 пг/мл соответственно) и служит 

эффективным маркером тяжести и прогноза заболевания [8]. Высокий уровень 

NT-pro-BNP приводит к возрастанию 30-дневной летальности на 10% и риска се-

рьезных клинических осложнений на 23% [95, 146, 164]. Прогностически небла-

гоприятным считается уровень NT-pro-BNP более 2500 пг/мл [83]. 

 

Электрокардиография.  

Изменениями ЭКГ, характерными для ТЭЛА, являются [51, 54]: синдром 

SIQIII (или SIQIIITIII), блокада правой или передней ветви левой ножек пучка Гиса, 

отрицательные Т в грудных отведениях V1-V4, подъем или депрессия сегмента ST 

в грудных отведениях, высокий (≥ 2,5 мм) остроконечный зубец Р во II стандарт-

ном отведении [82]. Данные изменения неспецифичны и могут наблюдаться у 

больных с различной острой и хронической сердечно-легочной патологией [78]. 
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Следует также отметить, что ЭКГ при субмассивной и даже массивной ТЭЛА 

может оставаться нормальной [169]. При ХСН нормальная ЭКГ имеет меньшую 

отрицательную прогностическую ценность (ее вероятность составляет 10–14%) 

[133]. 

 

Рентгенография органов грудной клетки  

Основные рентгенографические симптомы ТЭЛА – это:  

Косвенные признаки легочной гипертензии: высокое стояние купола диа-

фрагмы на стороне поражения, расширение правых отделов сердца, обеднение со-

судистого рисунка и дисковидные ателектазы; 

Симптомы острого легочного сердца- расширение поперечного размера 

сердца и кпереди за счет увеличения правого желудочка и в большей степени 

правого предсердия, за счет расширения как самого предсердия, так и смещения 

его расширенным правым желудочком. Степень выбухания дуги легочной арте-

рии определяется в переднем и правом косом положении;  

Симптом нарушения кровотока в системе легочной артерии  (симптом Ве-

стермарка) – встречается у 5% больных с доказанной ТЭЛА. В зависимости от 

уровня поражения легочного русла происходит расширение корня легкого, его 

деформация и уменьшение размеров корня легкого на стороне поражения. Изме-

нения легочного рисунка визуализируется как обеднение легочного рисунка, из-за 

нарушения кровоснабжения окклюзированных ветвей легочной артерии, обрыва 

сосуда в месте закупорки, увеличения нисходящих ветвей легочной артерии, оча-

говоподобными тенями и "хаотическим легочным рисунком", что является отра-

жением тромбоза мелких ветвей легочной артерии;  

Симптом инфаркта легкого – очаговые инфильтративные затемнения, появ-

ляются на 5-7 сутки после развития ТЭЛА [111]. 

 

Эхокардиография 

Является методом исследования, позволяющим по косвенным признакам 

заподозрить ТЭЛА [39, 109]. При помощи ЭхоКГ можно выявить признаки пере-
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грузки и дисфункции правых отделов сердца: дилатацию правого желудочка и 

правого предсердия, гипокинез свободной стенки правого желудочка, повышение 

давления в легочной артерии, парадоксальное движение межжелудочковой пере-

городки и трикуспидальную регургитацию ≥ 2 степени. Кроме того, возможны 

выявление тромбов правых камерах сердца, а также оценка функции миокарда ле-

вого желудочка, состояние клапанов и центральных сосудов, что чрезвычайно 

важно при дифференциальной диагностики ТЭЛА и сердечной патологии [4]. Од-

нако, ЭхоКГ, как и ЭКГ, не позволяет отличить острую перегрузку правых отде-

лов сердца от хронической, что уменьшает специфичность данного метода обсле-

дования [63]. 

Следует отметить, что изменения эхокардиографических характеристик вы-

являются у 78% больных ТЭЛА. Наиболее частым признаком ТЭЛА является  ле-

гочная гипертензия: в 55% было выявлено повышение систолического давления в 

лёгочной артерии и в 70% – повышение среднего давления в лёгочной артерии. 

Дилатация правого желудочка  отмечается у 52%, а правого предсердия – у 45% 

больных. Трикуспидальная регургитация  ≥ 2 степени - у 45%, а расширение ниж-

ней полой вены - у 22% больных. Вместе с тем, у каждого пятого больного не вы-

явлено увеличения правых отделов сердца и признаков лёгочной гипертензии, 

главных ЭхоКГ признаков ТЭЛА [62, 82]. Перечисленные ЭхоКГ изменения мо-

гут иметь характер, вторичный по отношению к нарушению функции левого же-

лудочка или митрального клапана, а также свойственны хроническим легочным 

заболеваниям. До половины больных, переносящих ТЭЛА, страдают ишемиче-

ской болезнью сердца и ХСН, имеют хроническое легочное сердце [109, 128].  

Практически все симптомы, перечисленные выше, встречаются и у больных 

с ХСН, что значительно затрудняет дифференциальную диагностику ТЭЛА и 

ХСН. Особенно если учесть, что у 30 - 50 % пациентов с признаками и симптома-

ми СН, отсутствуют такие наиболее характерные ЭхоКГ признаки, как дилатация 

камер сердца и снижение фракции выброса левого желудочка [64].  Именно у та-

ких пациентов в первую очередь необходимо исключать несердечные причины 

[132].  
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Компьютерная томография. 

Внедрение в клиническую практику компьютерной томографии существен-

но упростило диагностику ТЭЛА. Методика основана на получении синхронизи-

рованного контрастного изображения легочных артерий в момент  прохождения 

болюса рентгено-контрастного вещества по легочным артериям – КТ ангиопуль-

монографияграфия (КТ-АПГ) [88]. КТ- ангиопульмонография является наиболее 

объективным методом диагностики поражения как крупных, так и мел-

ких артерий легких при ТЭЛА. КТ- ангиопульмонография, проводимая в динами-

ке, позволяет оценивать эффективность тромболитической терапии, способство-

вать выбору оптимальных режимов тромболитической терапии 

и диагностировать ранние рецидивы заболевания, определять показания 

к хирургическим методам лечения. Точность, чувствительность и специфич-

ность КТ- ангиопульмонографии составляет соответственно: 96,8%; 96,9%; 100% 

[40]. Несмотря на предварительные клинико - инструментальные данные диагноз 

ТЭЛА, при выполнении КТ- ангиопульмонографии, не подтверждается в 33,3% 

случаев. [92, 101, 106, 147, 170]. 

 

1.3 Оценка клинического исхода ТЭЛА 

Во многих исследованиях, направленных на улучшение диагностики ТЭЛА 

и оценку ее прогноза, использовались следующие показатели: дисфункция право-

го желудочка [100, 105, 119, 126, 172], биохимические маркеры повреждения 

миокарда (тропонин и мозговой натрийуретический пептид) [57, 110]. Результаты 

многих из этих исследований не выявили корреляционной зависимости между ча-

стотой фатального исхода и признаками значительного поражения миокарда пра-

вого желудочка [156].  Лишь в 2006г. удалось создать шкалу стратификации риска 

30-дневной летальности при ТЭЛА - индекс PESI (Pulmonary Embolism Severity 

Index). Данная шкала, подразделяет пациентов на 5 классов риска [151]. К катего-

рии низкого риска относятся классы I и II. Ее применение подразумевает анализ 

ряда характеристик, приведенных в табл. № 1.9. 
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Таблица №1.9.  

Индекс оценки тяжести ТЭЛА PESI [151]. 

Признак Баллы 

1. Демографические характеристики: 

Возраст Балл равен числу лет 

Мужской пол +10 

2. Сопутствующие заболевания: 

Рак +30 

Сердечная недостаточность +10 

Хронические заболевания легких +10 

3. Клинические симптомы: 

ЧСС ≥ 110 ударов в минуту +20 

САД < 100 мм рт.ст. +30 

ЧДД ≥ 30 в минуту +20 

Температура тела < 36,0
0
 С +20 

Ментальные нарушения +60 

Сатурация кислорода < 90% +20 

Оценка результата 

Класс Число баллов Вероятность 30-дневной смерти 

I – очень низкий риск ≤ 65 0,8% 

II – низкий риск 66-85 2,5% 

III – умеренный риск 86-105 4,3% 

IV – высокий риск 106-125 9,9% 

V – очень высокий риск > 125 27,1% 

 

Существующая модель PESI была  упрощена. В результате этого была вы-

ведена модифицированная шкала sPESI. Такой вариант включает в себя лишь 

шесть равновесных переменных отраженных в табл. №1.10. sPESI не уступает 

расшиеренному варианту в достоверности и может использоваться в рутинной 

практике [151]. 
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Таблица №1.10 

 Упрощенный индекс оценки тяжести ТЭЛА sPESI [151]. 

Признак Баллы 

Возраст > 80 лет 1 

Рак  1 

Хронические заболевания сердца и/или лег-

ких 

1 

ЧСС ≥ 110 ударов в минуту 1 

САД < 100 мм рт.ст. 1 

Сатурация кислорода < 90% 1 

Риск 30-дневной смерти 

Низкий (1,1%) 0 

Высокий (8,9%) ≥ 1 

Обе шкалы обладают высоким отрицательным прогностическим значением 

(97,5% и 99% соответственно) и весьма умеренным положительным (10,9% в обо-

их случаях) [117, 134]. 

 Существуют данные, согласно которым некоторые клинические и лабора-

торно-инструментальные характеристики ассоциируются с худшим краткосроч-

ным прогнозом, а именно – смертью, рецидивом ТЭЛА, развитием тяжелых гемо-

динамических и респираторных нарушений, сердечных аритмий, необходимости 

в продленной интенсивной терапии в течение 5 дней после постановки диагноза. 

К предикторам неблагоприятного исхода в отсутствие шока и гипотензии отно-

сятся пожилой возраст, тахикардия, повышенные титры сердечных тропонинов и 

перегрузка правого желудочка по данным эхокадиографии [25, 33, 82].  

Так, наличие правожелудочковой недостаточности в сочетании с  повышен-

ным уровнем тропонина добавляет прогностическое значение для модели PESI, 

особенно у пациентов с промежуточным риском смерти.  

Использование шкалы PESI позволяет также с достаточно высокой вероят-

ностью выделить группу высокого риска среди гемодинамически стабильных па-
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циентов [171], что особенно важно в ургентной ситуации, когда определение мар-

керов правожелудочковой недостаточности не всегда выполнимо.  

Кроме шкалы PESI и ее упрощенного варианта широко распространена и 

шкала стратификации риска летального исхода при верифицированной ТЭЛА 

(Табл. 1.11). 

Таблица №1.11   

Стратификация риска летального исхода при верифицированной ТЭЛА. [75] 

Критерии  Баллы Дисперсия 

Сердечная недостаточность в анамнезе 3 0,2 

Тахикардия≥ 100 7 0,6 

Набухание шейных вен 3 0,1 

Расщепление II тона 9 0,2 

Одышка ≥ 30 8 0,4 

Оксигенация≤ 90 8 0,4 

Пульсация шейных вен 6 0,3 

Выраженный цианоз 7 0 

Диагностическая ценность данной шкалы составляет –72,4%, а ее эффек-

тивность -76,3%.  

 Своевременная диагностика ТЭЛА позволяет значительно снизить леталь-

ность от данной патологии. Однако этот вопрос остается крайне актуальным осо-

бенно у пациентов терапевтического профиля. Наибольшую трудность представ-

ляет верификация ТЭЛА у больных ХСН, обусловленная практически идентич-

ными клинико-анамнестическими и лабораторно-инструментальными данными 

как у больных ХСН без ТЭЛА. В доступной нам литературе мы не нашли иссле-

дований, направленных на улучшение диагностики ТЭЛА у пациентов с ХСН. 

Необходимо отметить, что у 30% больных ТЭЛА развилась на фоне ХСН [82]. 

Следовательно для диагностики тромбоэмболических осложнений у этой катего-

рии пациентов необходимо создание алгоритмов обследования и шкал вероятно-

сти ТЭЛА на фоне ХСН, так как многие из общепринятых инструментов оценки 
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риска имеют свои недостатки, существенно ограничивающие их применение у 

этой группы больных. 

Таким образом, для определения вероятности наличия ТЭЛА у больных 

страдающих ХСН в клинической практике используются шкалы Geneva, Wells, 

Miniati, Padua и Caprini. Однако, имеются существенные ограничения их эффек-

тивности у больных терапевтического профиля, особенно при ХСН. Основные по-

зиции в данных шкалах занимают неспецифические клинические данные (напри-

мер тахикардия), характерные для многих других заболеваний. Это необоснован-

но увеличивает вероятность предположения ТЭЛА, там где ее в действительности 

нет. В перечисленных шкалах большое внимание уделяется признакам тромбоза 

глубоких вен нижних конечностей, в то время как у большого количества пациен-

тов ТЭЛА на фоне ХСН клинические признаки ТГВ имеются редко. Это ведет к 

установлению низкого риска вероятности ТЭЛА и высокой частоте подтвержде-

ния этого диагноза при КТ-ангиопульмонографии. И наоборот: при установлении 

высокого риска ТЭЛА последняя отсутствовала при КТ-ангиопульмонографии.  

Все вышеизложенное свидетельствует о важности выработки клинико-

инструментальных критериев диагностики ТЭЛА у больных с хронической сер-

дечной недостаточностью. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



40 

 

Глава II. Материалы и методы исследования 

         2.1. Характеристика обследованных больных и методики исследования 

С целью решения поставленных задач мы обследовали 262 больных с 

ТЭЛА, находившихся на лечении в НМХЦ с 2006 по 2015гг. Возраст находился в 

диапазоне от 27 до 91года, средний возраст составил 61,2±14,8 лет. Мужчин было 

129, женщин 133 человек. У больных диагноз был подтвержден при помощи КТ-

ангиопульмонографии. Сюда же входит дополнительная группа больных из 60 

человек (30 пациентов с ТЭЛА на фоне ХСН и 30 пациентов с ХСН III-IV ФК по 

NYHА). Эта группа не вошла в основное исследование. Она применялась для 

оценки полученных результатов. Демографические показатели у этих больных не 

отличались от показателей в основной группе, по этому отдельного описания не 

требуют. 

Всем больным были выполнены анализ крови для определения уровня Д-

димера, NT-proBNP, ЭКГ, эхокардиография, УЗИ сосудов нижних конечностей. 

Было выявлено, что из этой когорты 102 больных ТЭЛА имели признаки ХСН III-

IV ФК по NYHА. Из них мужчин было 55, женщин 47. Возраст находился в диа-

пазоне от 27 до 91 года,  средний возраст 64,6±15.4 лет. Именно эти больные и со-

ставили первую (основную) группу. Их демографические характеристики пред-

ставлены в таблице. №2.1. 

Таблица №2.1 

 Распределение больных по возрасту и полу в группе больных  

с ТЭЛА на фоне ХСН. 

 Количество полных лет Всего 

20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-99 

Мужчины 3 4 3 19 9 14 3 55 

Женщины 0 3 3 1 11 13 16 47 

Всего 3 7 6 20 20 27 19 102 

Вторая (контрольная) группа представлена 100 больными (из них 63 муж-

чины и 37  женщины, в возрасте от 18 до 96 лет, средний возраст 66,7±14,0 лет) 
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лечившихся по поводу ХСН III-IV ФК по NYHA  в тот же период времени (Табл. 

№2.2). 

Таблица №2.2 

 Распределение больных по возрасту и полу в группе больных с ХСН 

 Количество полных лет Всего 

18-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-99 

Мужчины 1 2 9 15 9 19 8 63 

Женщины 0 0 0 3 11 15 8 37 

Всего 1 2 9 18 20 34 16 100 

 

У 58 (35 (60%) мужчин и 23 (40%) женщин, в возрасте от 18 до 96 лет, сред-

ний возраст 67,3±14,9 лет) больных ХСН III-IV ФК по NYHA был повышен уро-

вень Д-димера. Эти пациенты составили первую подгруппу. Вторая подгруппа 

представлена 42 больными ХСН (из них 28 (67%) мужчин и 14 (33%) женщин, в 

возрасте от 32 до 92 лет, средний возраст 66,1±12,9 лет) с нормальным уровнем Д-

димера. 

При сравнении данных групп по и возрасту средний возраст больных стати-

стически не различался, и в распределение по полу существенной разницы полу-

чено не было (Табл. №2.3). 

Таблица №2.3 

 Сравнение групп пациентов по демографическим показателям 

Группа Средний 

возраст 

Количество женщин Количество мужчин 

Абс % Абс % 

ТЭЛА  на фоне ХСН 

n-102 

64,6±15.4 47 46 55 54 

ХСН без Д - димера 

n-42 

66,1±12,9 14 33 28 67 

ХСН с Д -Димером 

n-58 

67,3±14,9 23 40 35 60 
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В дальнейшем проводился сравнительный анализ по 245 параметрам, вклю-

чавшие:  

- характеристику ТЭЛА (длительность госпитализации и сутки на которые 

была диагностирована ТЭЛА от момента поступления в стационар, давность 

возникновения ТЭЛА (если удавалось установить клинически), госпитальная 

или внегоспитальная, установлен или нет источник) 

- ассоциацию риска смерти (наличие шока, гипотензии, дисфункции пра-

вого желудочка, повышенного уровня тропонина) 

- проводимую на догоспитальном этапе профилактика с названием препа-

рата и ее длительность 

- проводимое ранее оперативное лечение по поводу ТГВ (имплантация ка-

ва-фильтра, тромбэктомия, перевязка вен) и сроки его проведения 

- наличие осложнений ТЭЛА или ее лечения (пневмонии, кровотечения, 

геморрагический инсульт, тромбоз кава-фильтра,  гепарин-индуцированная 

тромбоцитопения) 

- анамнестические (наличие ранее переносимых тромбозов и ТЭЛА, ише-

мической болезни сердца, перенесенного инфаркта миокарда, нарушений моз-

гового кровообращения, сахарного диабета, хронических заболеваний легких и 

хронической дыхательной недостаточности, варикозной болезни вен нижних 

конечностей). 

- предрасполагающие факторы (переломы длинных трубчатых костей с 

указанием локализации или оперативные вмешательства в течение последнего 

месяца,  онкология, химио- или лучевая терапия, ХСН анамнестически, наличие 

парезов и параличей, ТЭЛА/ ТГВ анамнестически, болезни легких, постельный 

режим более 48 часов, острый инфекционный процесс любой локализации, воз-

раст > 40 лет, ожирение с указанием индекса массы тела) 

- клинические (синкопальные и пресинкопальные состояния, наличие  бо-

ли в нижних конечностях, боли в грудной клетке, кашля, кровохарканья, одыш-

ки с указанием частоты дыхательных движений и сатурации, цианоза, набуха-

ния шейных вен, отеков нижних конечностей с указанием их предположитель-
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ного геназа, положительных симптомов Мозеса и Хоманса, увеличения печени,   

значения частоты сердечных сокращений и артериального давления при по-

ступлении) 

- лабораторные данные (качественные и количественные показатели Д-

димера, гомоцистеина, антитромбина III, протеина S, протеина С, эритроцитов, 

гемоглобина, гематокрита, лейкоцитов и лейкоцитарной фомулы, тромбоцитов, 

креатинина, мочевины, трансаминаз, билирубинов, фибриногена) 

- инструментальные данные (наличие SIQIII, отрицательных зубцов Т, бло-

кады правой ножки пучка Гиса на электрокардиограмме. Ультразвуковое иссле-

дование сосудов нижних конечностей с указанием уровня поражения и степени 

окклюзии а так же наличия флотации тромба. Качественные и количественные 

характеристики дилатации правого желудочка, правого предсердия, легочной 

гипертензии, трикуспидальной регургитации, фракции выброса левого желу-

дочка по данным эхокардиографии. Объем поражения легочного русла по дан-

ным КТ-ангиопульмонографии). 

 Так же следует отметить дополнительную группу больных из 60 человек: 30 

пациентов с ТЭЛА на фоне ХСН (из них 18 мужчин и 12  женщин, в возрасте от 

28 до 84 лет, средний возраст 57,3±17,1 лет) и 30 пациентов с ХСН III-IV ФК по 

NYHA (из них 19 мужчин и 11  женщин, в возрасте от 35 до 90 лет, средний воз-

раст 65,8±15,9 лет). Эти больные не входили ни в основную ни в контрольную 

группу. Эта группа применялась для оценки полученных результатов. 

 

2.2. Методы лабораторной диагностики биохимической коагуляции 

Всем больным проводили общий анализ крови при помощи гематологиче-

ского анализатора «Sysmex XT- 2000i», биохимический анализ крови автоматиче-

ском на биохимическом анализаторе «Olympus AU640». Гемокоагулограмму вы-

полняли  на автоматическом анализаторе гемостаза «STA Compact (Roche)». 

Уровень Д-димера определяли всем больным с ХСН III-IV ФК по NYHА в 

первые сутки поступления больного в стационар. Для этого использовались аппа-

раты для количественного измерения Д-димера: иммунохимический экспресс-
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анализатор  «Cardiac reader (Roche)»  и иммунохемилюминесцентный анализатор 

«PATHFAST».  При исследовании уровня Д-димера на аппарате  «Cardiac reader 

(Roche)» использовался количественный иммунологический тест, в основе кото-

рого лежит ИФА «сэндвич-формата».  При проведении определения уровня Д-

димера при помощи аппарата «PATHFAST» измерения проводили в формате хе-

миолюминисцентного иммуноферментного анализа (CLEIA). Оба метода иссле-

дования обладают высокой чувствительностью. 

Уровень мозгового натрийуретического пептида, его концевого фрагмента 

NT-proBNP, определяли при помощи аппарата «PATHFAST», по методу хемио-

люминисцентного иммуноферментного анализа (CLEIA). 

 

2.3. Инструментальные методы исследования 

 КТ-ангиопульмонографию выполняли на аппарате «Phillips Brillianсе» (64 

спирали) с использованием контраста Optiray в количестве 100 мл, с концентра-

цией йода в препарате 350 мг/мл. Повторное исследование с целью оценки эффек-

тивности проводили на 10-14 сутки от момента постановки диагноза и начала ле-

чения. 

ЭхоКГ выполняли на аппаратах «SonoSite M-Turbo» и «GE Healthcare Vivid 

7» в 1 сутки поступления в стационар и в динамике через 7-10 дней.   

УЗДГ вен нижних конечностей выполняли  на аппаратах «SonoSite M-

Turbo» и «GE Healthcare Vivid E9» в 1-2 сутки поступления и через 7-10 дней  для 

контроля эффективности проводимой терапии. 

 

2.4. Методы статистической обработки результатов 

Была составлена групповая таблица, включающая в себя 245 критериев ха-

рактеризующих течение заболевания каждого пациента. В дальнейшем проводи-

лась математическая обработка полученных данных. Определялись частота встре-

чаемости того или иного признака в среде исследуемых качественных явлений. 

Для показателей имеющих изменяющиеся количественные признаки (такие как 

возраст, количественные показатели лабораторных данных и т.д),  для параметри-
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ческих данных определялась средняя величина (М), и среднее квадратическое от-

клонение для данного признака (σ), как основной меры оценки разнообразия ряда, 

для непараметрических признаков вычислялась медиана. Полученные результаты 

в сравниваемых группах больных были подвергнуты корелляционному анализу 

по всем показателям (по Пирсону для парамерических признаков, по Спирмену 

для непараметрических).  Для оценки достоверности  результатов исследования 

использовался критерий t – Стьюдента. Разность считалась статистически досто-

верна при вероятности безошибочного прогноза, равной 95% и более (р<0,05). 

Для сравнения непараметрических данных использовались критерии Манна-

Уитни. По отдельным, наиболее значимым параметрам проводилась оценка кор-

реляционной зависимости по Пирсену и Спирмену и логистический регрессион-

ный анализ, а так же анализ выживаемости (по методу Каплан-Мейера). Так же 

проводились оценка полученных результатов при помощи построения кривых 

ROC и подсчета UC площади. 

Все расчеты проводились при помощи компьютерной программы StatSoft 

Statistica 6.0. 
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Глава III. Результаты исследования 

3.1. Анализ клинической картины заболевания  

В исследование включено 202 пациента с подозрением на ТЭЛА на фоне 

ХСН III-IV ФК по NYHA. ТЭЛА диагностирована у 102 больных. У 100 пациен-

тов с ХСН III-IV ФК по NYHA при комплексном клиническом и инструменталь-

ной обследовании диагноз ТЭЛА был отвергнут.  

Жалобы и анамнез зачастую определяют тактику обследования и лечения 

больных. Наиболее характерными симптомами ТЭЛА считаются: 1) одышка, 2) 

тахипное, 3) тахикардия, 4) боль в грудной клетке, 5) кашель и кровохарканье, 6) 

коллаптоидное состояние, 7) цианоз верхней половины туловища. Однако, даже 

при массивной ТЭЛА, перечисленные симптомы встречаются далеко не всегда, а 

их выраженность может быть настолько незначительна, что они остаются неза-

меченными не только врачами, но и пациентами.  

Нами проведена оценка встречаемости этих симптомов в сравниваемых 

группах.  У больных с доказанной ТЭЛА на фоне ХСН лидирующие позиции за-

нимают такие симптомы как одышка, усиливающаяся при физической нагрузке 

или в горизонтальном положении, достигающая в ряде случаев степени удушья 

(82%) и  тахипное (41%).  Остальные клинические признаки встречались реже. В 

порядке убывания они расположились следующим образом: боль за грудиной 

(29%), тахикардия (27%), кашель (24%). У 16% больных ТЭЛА ни один из рас-

сматриваемых симптомов не встречался даже при массивном поражении легочно-

го русла.     

Эти же самые симптомы характерны и для больных ХСН III-IV ФК по 

NYHA без тромбоэмболических осложнений (Табл. №3.1). Выраженность их и в 

том и в другом случае зависит от объема поражения легочного русла у больных 

ТЭЛА и миокарда левого желудочка у больных ХСН, а так же от степени деком-

пенсации кровообращения или дыхательной недостаточности.  
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При проведении сравнительного анализа достоверно значимые различия 

были получены лишь  в позициях: частота сердечных сокращений более 100 в 

мин, тахипное более 20 в мин, наличие влажных хрипов выслушиваемых над по-

верхностью легких, отеков нижних конечностей вследствие сердечной недоста-

точности. Эти показатели оказались более характерны для больных ХСН при до-

казанном отсутствии ТЭЛА. Они же достоверно чаще регистрировались в под-

группе ХСН с повышенным уровнем Д-димера. В тоже время, наличие или отсут-

ствие последних двух симптомов могут рассматриваться лишь косвенно при суж-

дениях об отсутствии ТЭЛА, так как схожие хрипы в легких могут быть харак-

терны и для инфаркт-пневмонии, которая осложняет ТЭЛА. Отличить клинически 

отеки вследствие венозного тромбоза от отеков обусловленных ХСН крайне за-

труднительно, и носит субъективный характер.   

Отеки, в генезе которых превалирует венозная недостаточность вследствие 

венозного тромбоза, более характерны для ТЭЛА, однако они встречаются лишь у 

37% пациентов. ТЭЛА в 30-50% случаев, по данным литературных источников, 

может протекать при отсутствии тромбозов вен нижних конечностей. Данный 

признак можно считать обладающим выраженным положительным прогностиче-

ским значением, так как появление его на фоне отеков присущих сердечной недо-

статочности существенно повышает вероятность наличия тромбоза в венах ниж-

них конечностей. А его отсутствие вовсе не специфично в суждениях об отсут-

ствии ТЭЛА.   

В группе больных ТЭЛА на фоне ХСН III-IV ФК по NYHA по сравнению с 

группой ХСН без ТЭЛА достоверно чаще регистрировали кровохарканье и часто-

ту сердечных сокращений менее 100 ударов в мин. (6% и 73% против 1% и 53% 

соответственно, р=0,02 и 0,004). При сравнении группы больных ТЭЛА на фоне 

ХСН и подгруппы больных ХСН с повышенным уровнем Д-димера, по тем же па-

раметрам, достоверная разница в пользу ТЭЛА на фоне ХСН получена только для 

частоты сердечных сокращений менее 100 ударов в мин. (р= 0,01).  

У больных с ТЭЛА на фоне ХСН в отличии от больных ХСН III-IV ФК по 

NYHA происходит быстрое нарастание давления в стволе легочной артерии, что 
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значительно интенсивней воздействует на соответствующие барорецепторы и по 

рефлексу Швачка-Парина это может приводить к снижению системного артери-

ального давления и замедлению сердечного ритма. 

 

3.2. Факторы риска 

В настоящее время многие врачи широко используют оценку вероятности 

наличия тромбоэмболических осложнений при помощи диагностических шкал, 

наиболее распространенными из которых являются  Geneva и Wells. По данным 

нашего исследования в группе больных с доказанной ТЭЛА на фоне ХСН риск 

вероятности по этим оценочным шкалам был преимущественно низким и средним 

(Табл. № 3.2): 

Таблица №3.2  

Частота вероятности ТЭЛА по шкалам Geneva и Wells у больных ХСН с ТЭЛА  

 

Вероятность ТЭЛА 

Шкала 

Geneva Wells 

низкая  33% 59% 

умеренная  48% 31% 

высокая         19% 10% 

В группе больных с ХСН без признаков тромбоэмболии по данным КТ-

ангиопульмонографии, при проведении сравнения, установлен низкий и средний 

риск вероятности ТЭЛА (Табл. №3.3).  

Таблица №3.3  

Частота вероятности ТЭЛА по шкалам Geneva и Wells у больных ХСН III-IV ФК 

по NYHA 

 

Вероятность ТЭЛА 

Шкала 

Geneva Wells 

низкая  51% 71% 

умеренная  48% 20% 

высокая         1% 9% 
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Практически идентичные данные были получены при распределении этих 

данных в подгруппах больных ХСН с нормальным и повышенным уровнем Д-

димера. (Табл. № 3.4, Табл. № 3.5). 

Таблица №3.4  

Частота вероятности ТЭЛА по шкалам Geneva и Wells у больных ХСН с  

нормальным уровнем Д-Димера.  

 

Вероятность ТЭЛА 

Шкала 

Geneva Wells 

низкая  46% 64% 

умеренная  53% 22% 

высокая         1% 14% 

 

Таблица №3.5  

Частота вероятности ТЭЛА по шкалам Geneva и Wells у больных ХСН с  

повышенным уровнем Д-димера.  

 

Вероятность ТЭЛА 

Шкала 

Geneva Wells 

низкая  49% 84% 

умеренная  50% 13% 

высокая         1% 3% 

На основании полученных данных были определены показатели чувстви-

тельности и специфичности для шкал Wells (Табл. № 3.6) и Geneva (Табл. № 3.7) в 

диагностике ТЭЛА у больных ХСН. 

Таблица №3.6 

 Четырехпольная таблица оценки шкалы Wells  

 КТ-АПГ 

ТЭЛА ХСН 

Исследуемый 

метод 

ТЭЛА 42 29 

ХСН 60 71 
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Диагностическая чувствительность в установлении ТЭЛА- 41,2% 

Диагностическая специфичность- 71% 

Отрицательная диагностическая значимость- 54,2%  

Таблица №3.7  

Четырехпольная таблица оценки шкалы Geneva  

 КТ-АПГ 

ТЭЛА ХСН 

Исследуемый 

метод 

ТЭЛА 68 49 

ХСН 34 51 

Диагностическая чувствительность в установлении ТЭЛА - 66,7% 

Диагностическая специфичность- 51% 

Отрицательная диагностическая значимость- 60%  

Получены данные свидетельствуют о том, что клинические оценочные шка-

лы Wells и Geneva у больных ХСН III- IV ФК по NYHA обладают меньшей эф-

фективностью в диагностике ТЭЛА, чем в общей популяции. Чувствительность и 

специфичность их составили соответственно 66,7% и 51%, 41,2% и 71% по нашим 

данным, против  соответственно 73,6% и 84%, 79,3% и 90%, указанных в литера-

турных источниках для общей популяции пациентов. 

Несколько меньше распространены диагностические шкалы Miniati, Padua и 

Caprini. В основной и контрольной группах проведена оценка диагностической 

чувствительности, специфичности, эффективности, отрицательной диагностиче-

ской значимости шкал Miniati, Padua и Caprini (Табл. № 3.8 - 3.10).  

Таблица №3.8.  

Четырехпольная таблица оценка шкалы Miniati. 

 КТ-АПГ 

ТЭЛА ХСН 

Исследуемый 

метод 

ТЭЛА 37 40 

ХСН 65 60 

Диагностическая чувствительность в установлении ТЭЛА - 36,3% 

Диагностическая специфичность- 60% 
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Отрицательная диагностическая значимость- 48%  

Таблица №3.9  

Четырехпольная таблица оценка шкалы Padua. 

 КТ-АПГ 

ТЭЛА ХСН 

Исследуемый 

метод 

ТЭЛА 88 64 

ХСН 14 36 

Диагностическая чувствительность в установлении ТЭЛА - 86,3% 

Диагностическая специфичность- 36% 

Отрицательная диагностическая значимость- 72%  

Табл. №3.10 

 Четырехпольная таблица оценка шкалы Caprini. 

 КТ-АПГ 

ТЭЛА ХСН 

Исследуемый 

метод 

ТЭЛА 98 93 

ХСН 4 7 

Диагностическая чувствительность в установлении ТЭЛА- 96,1% 

Диагностическая специфичность- 7% 

Отрицательная диагностическая значимость- 63,6%  

 Представленные данные свидетельствуют о том, что используемые в этих 

шкалах, клинические данные и факторы риска малоспецифичны для пациентов 

ХСН. С целью расширения параметров оценки наличия ТЭЛА нами было прове-

дено сравнение наиболее часто встречаемых терапевтических факторов риска. К 

ним были отнесены: хроническое заболевание легких с хронической дыхательной 

недостаточностью (бронхиальная астма, хроническая обструктивная болезнь лег-

ких, саркоидоз и др.), онкология, ограничение двигательной активности (пациен-

ты с неврологическим дефицитом (парезы, параличи), постельного режима более 

2 суток, ранее перенесенные ТГВ и ТЭЛА, индекс массы тела более 29 (ожире-

ние), варикозная болезнь вен нижних конечностей с признаками венозной недо-

статочности (Табл. №3.11).  
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При сравнении группы больных ТЭЛА на фоне ХСН с группой ХСН без 

ТЭЛА достоверно значимыми факторами развития ТЭЛА были наличие онколо-

гического заболевания со склонностью к тромбообразованию, ограничение двига-

тельной активности (пациенты с неврологическим дефицитом вследствие перене-

сенного нарушения мозгового кровообращения или постельный режим более 2 

суток по предписанию врача). 

Такой распространенный для тромбоэмболии фактор риска как ожирение 

достоверно чаще нами установлен у больных ХСН без ТЭЛА, чем у больных 

ТЭЛА на фоне ХСН 44% и 26% соответственно (р=0,008). Однако при сравнении 

группы больных ТЭЛА на фоне ХСН и подгруппы ХСН с повышенным уровнем 

Д-димера по этому признаку статистически значимых различий не получено. 

При проведении сравнительного анализа группы больных ТЭЛА на фоне 

ХСН и подгруппы ХСН с повышенным уровнем Д-димера достоверно значимая 

разница в пользу ТЭЛА сохранилась лишь у такого параметра как ограничение 

двигательной активности (пациенты с парезом или параличом после перенесенно-

го нарушения мозгового кровообращения, а также постельный режим более 2 су-

ток по предписанию врача). 

 

3.3. Лабораторная диагностика 

Определение уровня Д-димера всем больным ХСН III-IV ФК по NYHА в пер-

вые сутки поступления больного в стационар позволяло заподозрить тромбоэмбо-

лические осложнения даже при малосимптомном течении.  

Нами установлено, что у больных в группе ХСН без ТЭЛА Д-димер в 50% 

случаев был выше референсных значений, и находился в диапазоне от 0,5 до 5,5 

мг/л. В 34% случаев (у 20 из 58 больных) этот показатель колебался от 0,5 до 1,0 

мг/л, еще у 38% (у 22 из 58 больных) он был от 1,0 до 1,5 мг/л. У остальных паци-

ентов значения были более 1,5 мг/л. Таким образом  в 72% случаев уровень Д-

димера не превышал  значения 1,5 мг/л.  

При ТЭЛА на фоне ХСН уровень данного маркера колебался  в том же диапа-

зоне (от 0,5 до 5,5 мг/л) и распределился следующим образом: в 15% случаев он 
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был от 0,5 до 1,0 мг/л, у 16 % пациентов  - от 1 до 1,5 мг/л, у 32% больных он был 

в диапазоне от 1,5 до 2 мг/л и у 37%- от 2 до 5,5 мг/л. У 69% больных ТЭЛА уро-

вень Д-димера первышал 1,5 мг/л (Рисунок 3.1, Табл. №3.12).  

 

    ТЭЛА на фоне ХСН             ХСН с повышенным  

уровнем Д-димера  

Медиана    2,1 мг/л        1,6 мг/л  

Среднее значение 2,9±1,7 мг/л   1,58±1,1 мг/л  р=0,001 

 

Рис. №3.1. Распределение уровней Д-димера у больных с ТЭЛА на фоне ХСН и 

ХСН без ТЭЛА с повышенным Д-димером. 

  

Таблица №3.12 

 Показатели уровня Д-димера у больных ТЭЛА на фоне ХСН и ХСН без ТЭЛА. 

Группы больных Д-димер  мг/л. 

ТЭЛА на фоне ХСН n-102 2,9±1,7 

ХСН  n-100 0,95±0,97 

р<0,05 0,001 

  

ТЭЛА на фоне ХСН n-102 2,9±1,7 

ХСН с Д-Димером n-58 1,58±1,1 

р<0,05 0,001 
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Учитывая полученную существенно значимую разницу, можно сделать вы-

вод, что, во-первых, чем выше уровень Д- димера, тем выше вероятность ТЭЛА. 

Во-вторых, с большой долей вероятности  можно предполагать, что при значени-

ях Д-димера в диапазоне от 0,5 мг/л до 1,0 мг/л при наличии у больного ХСН, 

ТЭЛА маловероятна.   

 

Клинический пример №1 

Больная К, 82 лет,  поступила 17.12.2011г. с жалобами на одышку при фи-

зической нагрузке и в покое в горизонтальном положении. Из анамнеза известно, 

что многие годы страдает гипертонической болезнью, хроническим бронхитом, 

язвенной болезнью желудка в стадии стойкой ремиссии, дорсопатией. Инфаркты 

и инсульты в прошлом не переносила. Ухудшение самочувствия в течение 1-2 ме-

сяцев, когда отметила появление вышеперечисленных жалоб. На амбулаторном 

этапе проводилась терапия сердечной недостаточности. Состояние оставалось без 

изменений, что и послужило поводом для госпитализации.  

При поступлении состояние средней степени тяжести. Ожирение 1 степени. 

Кожные покровы чистые, цианоза нет. Периферические отеки отсутствуют. Лим-

фатические узлы доступные пальпации не увеличены. Симптомы Мозеса, Хоман-

са отрицательные с обеих сторон. Аускультативно дыхание везикулярное, равно-

мерно ослабленное в нижних отделах, хрипов нет. Частота дыхательных движе-

ний 17 в минуту, при разговоре – до 19 в минуту. Сатурация кислорода артери-

альной крови без оксигенотерапии 92%, при ингаляции кислорода в объеме 6 

л/мин – 99%.  Тоны сердца приглушены, шумов нет. Частота сердечных сокраще-

ний по данным прикроватного монитора 86 в минуту, ритм синусовый. Артери-

альное давление 134/72 мм рт. ст. Живот при пальпации мягкий, безболезненный. 

Печень у края реберной дуги. Симптом поколачивания  отрицательный с обеих 

сторон. Мочеиспускание контролирует.  

На ЭКГ синусовый ритм, отклонение электрической оси сердца влево, бло-

када левой ножки пучка Гиса, низкий вольтаж зубца R в грудных отделениях V1-

V5. 
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Д-димер – 0.96 мг/л.  

ЭхоКГ: умеренная гипертрофия ЛЖ, умеренная дилатация правых отделов 

сердца, трикуспидальная регургитация 1 степени, среднее давление в легочной 

артерии 32 мм. рт. ст.  

Ультразвуковая допплерография вен нижних конечностей: проходимость 

вен сохранена; 

КТ-ангиопульмонография: тромбоэмболия среднедолевой и нижнедолевой 

ветвей правой легочной артерии, тромбы в дистальных ветвях сегментарных ар-

терий S8, S9 слева. Свежие инфильтративные изменения в легких не определяют-

ся. Признаки перенесенной инфаркт-пневмонии в S2 правого легкого. 

Таким образом, у больной диагностирована ТЭЛА, рецидивирующего тече-

ния, которая своевременно не была распознана на догоспитальном этапе, т.к. кли-

ническая картина была характерна для декомпенсации ХСН. Лишь повышенное 

значение Д-димера и настороженность по поводу тромбоэмболических осложне-

ний помогли верифицировать данное заболевание и предотвратить рецидивы эм-

болий. 

Предлагаемые нами выводы о том, что чем выше уровень Д- димера, тем 

выше вероятность ТЭЛА, и о том что с большой долей вероятности,  можно пред-

полагать, что при значениях Д-димера в диапазоне от 0,5 мг/л до 1,0 мг/л у воз-

растных пациентов, которые составляли большую часть исследуемых пациентов, 

были проверены по формуле: 

Верхняя граница Д-димера = возраст старше 50 лет х 0,01 

 

В результате чего в группе больных ХСН с повышенным уровнем Д-димера 

у 20,6% больных (12 пациентов), показатели данного маркера находились в пре-

делах «нового» уровня референсных значений. В группе больных ТЭЛА осталась 

бы нераспознанной у 5,8% больных (6 пациентов). Вероятность наличия ТЭЛА 

при повышенном значении Д-димера до коррекции составляла 63,5%, после – 

68,6%. Из чего можно сделать вывод, что коррекция верхней границы уровня Д-

димера незначительно увеличивает диагностическую значимость данного марке-
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ра. В тоже время после коррекции уровня Д-димера возросло количество ложно- 

отрицательного результата, которого ранее в нашем исследовании не отмечалось. 

Это ставит под сомнение возможность использования коррекции уровня Д-димера 

для диагностики ТЭЛА на фоне ХСН. 

Мы проанализировали показатели общеклинического, некоторых биохими-

ческих анализов  крови и фибриногена. Как видно из представленных результа-

тов, статистически достоверных различий между группами по  сравниваемым по-

казателям не выявлено (Табл. №3.13, Табл.№3.14). 

Таблица №3.13  

Данные показателей гемоглобина у больных с верифицированной  ТЭЛА на 

фоне ХСН и ХСН без ТЭЛА. 

Группы больных 

 

Показатели уровня гемоглобина 
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ТЭЛА на фоне ХСН n-

102 

0% 2% 8% 18% 72% 

ХСН  n-100 1% 2% 10% 14% 73% 

р<0,05 0,31 1 0,62 0,44 0,87 

       

ХСН без Д-димера 

 n-42 

0% 0% 9% 15% 76% 

ХСН с Д-Димером 

n-58 

3% 3% 7% 16% 71% 

р<0,05 0,26 0,26 0,71 0,89 0,58 

       

ТЭЛА на фоне ХСН n-

102 

0% 2% 8% 18% 72% 

ХСН с Д-Димером 

n-58 

3% 3% 7% 16% 71% 

р<0,05 0,08 0,69 0,82 0,75 0,89 
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У 30 больных ТЭЛА на фоне ХСН установили факторы характерные для 

тромбофилических состояний (гомоцистеин, дефицит антитромбина III, дефицит 

протеина С).  

Наиболее часто встречалась гипергомоцистеинемия - 46% (12 из 26 боль-

ных), затем дефицит антитромбина III отмечался у 36% (8 из 22 больных) и дефи-

цит протеина С – у 23% (7 из 30 больных). Однако ни в одном случае не было 

данных о наличии у больных генетической предрасположенности к гемофилии, 

что не позволяло установить приобретенное это состояние или врожденное. 

Сравнительный анализ по этим показателям не был возможен из-за того, что 

в группах больных с ХСН без ТЭЛА эти показатели не определяли вообще.  

Нами было проведено исследование оценки  прогностической значимости 

уровня мозгового натрийуретического пептида (NT-proBNP). Были получены сле-

дующие результаты: NT-proBNP был повышен у 80,6% больных с доказанной 

ТЭЛА и у 100% больных с ХСН без тромбоэмболических осложнений. Уровень 

плазменной концентрации мозгового натрийуретического пептида у больных с 

ХСН III- IV ФК по NYHA без ТЭЛА колебался от 224 до 17 220 пмоль/л, а сред-

нее значение было достоверно больше (5 273±3 286 пмоль/мл), чем у пациентов с 

ТЭЛА на фоне ХСН (2 707±3 986 пмоль/мл, р<0,01). В группе больных ТЭЛА на 

фоне ХСН уровень NT-proBNP колебался в диапазоне от 6,8 до 11 457 пмоль/мл. 

Несмотря на то, что в обеих группах значения исследуемого пептида находились 

в практически одном диапазоне, при ТЭЛА в 68 % случаев уровень NT-proBNP не 

превышал 2000 пмоль/мл. В группе больных ХСН  в этом диапазоне уровень моз-

гового натрийуретического пептида был лишь у 20% больных. В остальных 80% 

случаев этот уровень был в разы больше (Рисунок №3.2.). Проведя сравнительный 

анализ полученный данных установлена достоверная разница в пользу ТЭЛА на 

фоне ХСН при значениях уровня NT-proBNP менее 2000 пмоль/мл и в пользу 

ХСН III- IV ФК по NYHA при уровне данного пептида выше 2000 пмоль/л 

(р<0,001). 
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ТЭЛА и ХСН     ХСН без ТЭЛА 

 

медиана 856,5 пмоль/л     медиана 1540 пмоль/л 

25% - 75% = (148,5 - 3691)    25% - 75% = (157 - 4683) 

  

Рис. №3.2. Распределение уровней мозгового натрийуретическго пептида у боль-

ных с ТЭЛА на фоне ХСН и ХСН III-IV ФК по NYHА. 

  

Корреляционный анализ зависимости уровня NT-proBNP от объема пораже-

ния легочного русла у больных ТЭЛА на фоне ХСН при окклюзии одной или обе-

их главных легочных артерии выявил умеренную степень корреляционной связи – 

r=0,44 и долевых артерий – r=0,41, а при поражении сегментарных артерий – сла-

бую степень корреляционной связи –  r=0,22. Следовательно, исследование дан-

ного пептида возможно информативно только при тромбоэмболии крупных ле-

гочных артерий, что и было применено экспертами Европейского общества кар-

диологов в клинических рекомендациях 2008 и 2014гг. для диагностики массив-

ной ТЭЛА.  

Корреляционные связи мозгового натрийуретического пептида с показателя-

ми клинических, лабораторных, инструментальных исследований в обеих о груп-

пах отсутствовали. Умеренную и заметную корреляционную связь удалось вы-

явить только с данными ЭхоКГ (Табл. №3.15). 
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Таблица №3.15 

 Показатели корреляционной зависимости NT-proBNP и параметров ЭхоКГ. 

Корреляционная зависи-

мость  NT-proBNP и: 

Группы больных 

р 

 

Группа больных  

ТЭЛА на фоне ХСН 

(n-102) 

Группа больных ХСН 

без ТЭЛА (n-100) 

Среднее давление в ле-

гочной артерии  

44,8±21,1  

мм. рт. ст.  

r=0,45 46.8±18,7 

мм. рт. ст. 

r=0,74 >0,05 

Размеры правого желу-

дочка  

2,7±0,6 см. r=0,62 2,6±0,7 см r=0,61 >0,05 

Наличие увеличения раз-

меров правого предсердия 

более 65 мл 

45% r=0,57 54% r=0,18 <0,05 

Градиент давления на 

трикуспидальном клапане 

26,3± 15,5 

мм. рт. ст. 

r=0,45 25.8± 14,9 

мм. рт. ст. 

r=0,5 >0,05 

Величина фракции вы-

броса левого желудочка 

49,5±15,3% r=-0,57 48,8±19,9% r=-0,42 >0,05 

При сравнении полученных данных достоверные различия в пользу ТЭЛА 

на фоне ХСН были только по показателю зависимости NT-proBNP от размеров 

правого предсердия. По всем остальным показателям статистически значимая 

разница не получена, что еще раз подтверждает слабую прогностическую значи-

мость исследуемого пептида в диагностике всех случаев ТЭЛА. 

 

3.4. Инструментальная диагностика 

3.4.1 Электрокардиография 

Частота встречаемости ЭКГ признаков перегрузки правого желудочка серд-

ца у больных ТЭЛА на фоне ХСН (Рисунок 3.3), представлена следующим обра-

зом: наличие глубоких зубцов SI и QIII отмечено у 28%, появление отрицательных 

зубцов Т в V1-V3 отведениях - у 30%, признаков блокады правой ножки пучка Ги-

са было - у 26% пациентов с доказанной ТЭЛА. Эти же изменения  на ЭКГ в 
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группе пациентов ХСН III-IV ФК по NYHА без ТЭЛА нами выявлены достоверно 

реже и составляли 7%, 8%, 13% (Табл. №3.16). 

 

Рис. 3.3 ЭКГ признаки перегрузки правого желудочка: глубокие зубцы SI и QIII, 

отрицательных зубцы Т в V1-V3 и признаки блокады правой ножки пучка Гиса у 

больного ТЭЛА. 

Таблица №3.16 

 Растпространенность ЭКГ показателей перегрузки правых отделов сердца в 

больных ХСН III-IV ФК по NYHА и ТЭЛА на фоне ХСН 

Группы больных 

Показатель ЭКГ 

SIQIII Отриц. Т V1-V3 БПНПГ 

ТЭЛА на фоне ХСН n-102 2 8% 30% 26% 

ХСН  n-100 7% 8% 13% 

р<0,05 0,001 0,001 0,02 

     

ХСН без Д-димера n-42 10% 7% 10% 

ХСН с Д-Димером n-58 4% 9% 15% 

р<0,05 0,23 0,72 0,46 

     

ТЭЛА на фоне ХСН n-102 28% 30% 26% 

ХСН с Д-Димером n-58 4% 9% 15% 

р<0,05 0,0003 0,0025 0,11 
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Типичные ЭКГ признаки ТЭЛА достоверно чаще представлены в группе 

больных ТЭЛА на фоне ХСН, но эти признаки встречаются в единичных случаях 

и у больных ХСН III-IV ФК по NYHА с повышенным уровнем Д-димера. Сочета-

ние этих ЭКГ признаков достоверно свидетельствует в пользу наличия ТЭЛА на 

фоне ХСН, тогда как у больных ХСН III-IV ФК по NYHА, они присутствуют в 

единичных случаях (Табл. №3.17).  

Таблица №3.17 

 Распространенность сочетания ЭКГ признаков перегрузки правого желудочка 

сердца у больных ТЭЛА на фоне ХСН и ХСН III-IV ФК по NYHА 

Группы больных 

Сочетание показателей ЭКГ 

SIQIII, Отр. 

Т V1-V3, 

БПНПГ 

SIQIII, Отр.. 

Т V1-V3 

Отриц. Т 

V1-V3, 

БПНПГ 

SIQIII, 

БПНПГ 

ТЭЛА на фоне ХСН n-

102 

7% 6% 3% 4% 

ХСН  n-100 0% 0% 1% 0% 

р<0,05 0,01 0,01 0,15 0,02 

      

ХСН без Д-димера n-42 0% 0% 0% 0% 

ХСН с Д-Димером n-58 0% 0% 1% 0% 

р<0,05 1 1 0,26 1 

      

ТЭЛА на фоне ХСН n-

102 

7% 6% 3% 4% 

ХСН с Д-Димером n-58 0% 0% 1% 0% 

р<0,05 0,02 0,03 0,21 0,06 

 

Из этого можно сделать вывод, что изменения на ЭКГ могут иметь опреде-

ленное значение при проведении диагностики между ТЭЛА на фоне ХСН.  При 

этом наибольшей значимостью обладают сочетание всех показателей или наличие 

на ЭКГ глубоких зубцов SIQIII и отрицательных зубцов Т в V1-V3. В меньшей сте-
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пени в пользу ТЭЛА свидетельствует комбинация таких ЭКГ признаков. как от-

рицательнее зубцы Т в отведениях V1-V3 и блокады правой ножки пучка Гиса, а 

также глубоких зубцов SIQIII и блокады правой ножки пучка Гиса. 

  Однако, нами установлено отсутствие каких либо ЭКГ признаков пере-

грузки правого желудочка сердца у 55% (56 из 102) больных ТЭЛА на фоне ХСН. 

Из них у 32% (18 из 56 больных) ТЭЛА по данным КТ- ангиопульпонографии бы-

ла массивной. В тоже время у 34,4% (21 из 61) больных с не массивной ТЭЛА, по 

данным КТ-ангиопульмонографии, регистрировали на ЭКГ один или несколько из 

выше перечисленных признаков. 

 

3.4.2 Эхокардиография 

ЭхоКГ признаками ТЭЛА являются объемная перегрузка правых отделов 

сердца и легочная гипертензия. На рисунке №3.4  представлен примеры ЭхоКГ 

картины дилатация правого желудочка из парастернальной позиции по длинной 

оси (а), из верхушечного доступа (б), а на рисунке №3.4 (в) – дилатация правого 

желудочка и правого предсердия у больных ТЭЛА на фоне ХСН. Частота увели-

чения размеров правого желудочка, правого предсердия и наличие легочной ги-

пертензии мы установили в 35% ,45% и 87% соответственно. 

  

а. Диастолические размеры правого желудочка (RV)- 3,3 см.,  левого желудочка 

(LV)- 4,5 см. из парастернальной позиции по длинной оси. 
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б. Диастолические размеры правого желудочка (RV)- 5,4 см., левого желудочка 

(LV)- 4,5 см   из верхушечного доступа. 

 

 

в. Диастолические размеры правого желудочка (RV)- 5,2 см., правого предсердия 

(RА)- 93 мл., левого желудочка (LV)- 4,3 см., левого предсердия (LА)- 72 мл. из 

верхушечного доступа. 

Рис. №3.4. Эхокардиографические признаки объемной перегрузки правых отделов 

сердца у больных ТЭЛА на фоне ХСН.  
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При ЭхоКГ оценивается также степень дисфункции правого желудочка, по 

наличию гипокинеза миокарда правого желудочка, парадоксального движения 

межжелудочковой перегородки, признаков трикуспидальной регургитации 2-3 

степени. (Рисунок №3.5). У больных ТЭЛА на фоне ХСН эти параметры устано-

вили в 3%, 5%, 36% случаев соответственно. Эти же эхокардиографические при-

знаки с такой же частотой были в группе больных ХСН III-IV ФК по NYHА 

(Табл. №3.18). При проведении сравнительного анализа не было получено стати-

стически достоверного различия ни по одному из сравниваемых параметров. Так 

же обращает на себя внимание тот факт, что у 13% (13) пациентов ТЭЛА на фоне 

ХСН не было ни одного ЭхоКГ признака данного заболевания. Из них у 4 пациен-

тов было поражение главных легочных артерий.   

 

 

 

Рис.№3.5 Верхушечное четырехкамерное изображение: цветное картирование 

кровотока из правого желудочка (RV) в правое предсердие (RA) (трикуспидаль-

ная регургитация 2-3степени) у больных ТЭЛА на фоне ХСН. 
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Клинический пример №2 

Больной З, 37 лет,  09.12.2013г. поступил в стационар с подозрением на ост-

рый коронарный синдром. Из анамнеза известно: инфарктов и инсультов не пере-

носил. Толерантность к физической нагрузке до последнего времени была удо-

влетворительная. Настоящее ухудшение в течение последних пяти дней, когда 

впервые в жизни при привычной физической нагрузке стал отмечать появление 

жгучих болей за грудиной, длительностью 5-7 минут, сопровождавшихся чув-

ством слабости и нехватки воздуха, купировавшихся самостоятельно в покое. В 

день госпитализации появились постоянные волнообразные боли за грудиной, не 

купирующиеся после прекращения нагрузки.  

При поступлении состояние тяжелое. Жалобы на одышку,  чувство нехватки 

воздуха. Кожные покровы обычного цвета, нормальной влажности. Отеков, пас-

тозности голеней нет. Окружность нижних конечностей симметричная на всей 

уровнях. Симптомы Мозеса, Хоманса отрицательные с обеих сторон. Аускульта-

тивно дыхание везикулярное, хрипов нет. Частота дыхательных движений 16 в 

минуту. Сатурация кислорода артериальной крови без оксигенотерапии 92%. То-

ны сердца звучные, ясные, шумов нет. Частота сердечных сокращений по данным 

прикроватного монитора 91 в минуту, ритм синусовый. Артериальное давление 

126/60 мм рт. ст. на обеих руках. Живот мягкий, безболезненный. Печень не вы-

ступает из-под края реберной дуги.  

На ЭКГ ритм синусовый, отклонение электрической оси сердца вправо, 

наличие глубоких зубцов S1Q3, элевация сегмента ST в II, III, V4-V6,  до 1 мм, от-

рицательные зубцы Т в V1-V2.  

При обследовании установлено: тропониновый тест – 0,042 нг/мл, Д-димер 

– более 5 000 мкг/л. Мозговой натрийуретический пептид – 2 888 пмоль/мл с 

быстро прогрессирующим снижением при отсутствии тромболитической терапии 

терапии до 1 325 пмоль/мл за 7 часов. 

Ультразвуковое дуплексное сканирование вен нижних конечностей: окклю-

зивный тромбоз подколенной, обеих задних большеберцовых, малой подкожной 

вен правой нижней конечности. 
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ЭхоКГ: дилатация правого желудочка до 3,5см, парадоксальное движение 

межжелудочковой перегородки с пролабированием ее в левый желудочек в си-

столу, среднее давление в легочной артерии 102 мм. рт. ст. 

По  результатам обследования диагноз острого коронарного синдрома был 

отвергнут. Диагностирована субмассивная рецидивирующая ТЭЛА с источником 

из глубоких вен правой нижней конечности. По техническим причинам КТ в ан-

гио режиме выполнить было невозможно. Учитывая клинические признаки тяже-

лой дисфункции ПЖ с нарастанием ее в динамике, была выполнена тромболити-

ческая теарпия препаратом «Актилизе» 100 мг с клиническим эффектом в виде 

уменьшения одышки и тахикардии, положительной динамикой по данным лабо-

раторно-инструментального исследования: снижение давления в легочной арте-

рии (по данным контрольной ЭхоКГ среднее давление в легочной артерии- 70 мм. 

рт. ст.). КТ-ангиопульмонография через сутки после тромболитической терапии: в 

стволе тромботические массы не обнаружены. Определяются тромботические 

массы в дистальных отделах правой и левой главной легочных артерий с распро-

странением вправо на верхнее-, средне- и нижнедолевую артерию (S4, S5, S8, S9), 

слева на верхнедолевую, нижнедолевую артерию, с распространением на (S3,S6, 

S8). Пациент через 14 дней был выписан в удовлетворительном состоянии. 

 

Клинический пример №3 

Через 7 дней после клинического примера №2 в НМХЦ им Н.И.Пирогова 

поступил в стационар 16.12.2013г пациент Больной Г., 61 год, с очень похожей 

клинической картиной, с подозрением на острый инфаркт миокарда. Из анамнеза 

известно, что около 2 лет отмечает повышение артериального давления до 

150/100, адаптирован к 120/70. Инфаркты, инсульты не переносил. За неделю до 

госпитализации возник интенсивный болевой приступ в эпигастрии, после чего 

стал отмечать периодические рецидивы загрудинных болей и постепенное нарас-

тание одышки при физической нагрузке и в положении лежа.  

При поступлении состояние средней тяжести. Кожа бледная. Вены шеи не 

набухшие. Пастозность голеней. Нижние конечности симметричны на всех уров-
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нях. Симптомы Хоманса и Мозеса отрицательные с обеих сторон. При аускульта-

ции на симметричных участках обоих легких определяется жесткое дыхание, 

ослабленное в нижних отделах, больше справа. Сатурация 92% без оксигенотера-

пии. Тоны сердца глухие, шумы  не выслушиваются. Пульс 100-150 в минуту, 

аритмичный, удовлетворительного наполнения. Артериальное давление 130/100 

мм. рт. ст.. Живот не увеличен, при пальпации мягкий, безболезненный.  

На ЭКГ мерцание предсердий, глубокие зубцы SIQIII, Патологический Q в 

III, aVF, V3R-V6R.   

Тропонин I – 0,308-0,371 нг/мл. Д-димер – 2,71 мг/л. Мозговой натрийуре-

тический пептид - 2559 пмоль/мл. 

ЭхоКГ: Расширение правого желудочка до 4,3 см, правого предсердия - до 

110 мл и левого предсердия. Регургитация на трикуспидальном клапане 2 ст. Ле-

гочная гипертензия – среднее давление легочной артерии 43 мм. рт..ст.  

Ультразвуковое дуплексное сканирование вен нижних конечностей - прохо-

димость глубоких вен н/к сохранена 

КТ-ангиопульмонография - данных за ТЭЛА не получено.  

Диагностирован острый инфаркт миокарда без подъема сегмента ST в обла-

сти нижне-боковой стенки. 

В представленных клинических примерах особо обращают на себя внима-

ние схожие показатели ЭхоКГ: расширение правых отделов сердца и наличие ле-

гочной гипертензии. Однако, в первом случае они были характерны для ТЭЛА, а 

во втором - для декомпенсации ХСН. У первого пациента невозможно было ин-

струментально исключить ТЭЛА, однако требовались решительные действия, ис-

полнение которых привело к спасению больного. В то время как во втором случае 

клиническая картина была не намного легче и во многом была характерна для 

ТЭЛА по общепринятым критериям, но при КТ в ангиорежиме данных за этот ди-

агноз получено не было. Это лишний раз подтверждает, что ТЭЛА «великая мас-

кировщица», а ЭхоКГ нельзя считать одним из наиболее специфических методов 

диагностики тромбоэмболических осложнений. 
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3.4.3 Ультразвуковое дуплексное сканирование вен нижних конечностей 

По данным проведенного ультразвукового дуплексного сканирования вен 

нижних конечностей, у больных ТЭЛА на фоне ХСН в 67% случаев (у 68 пациен-

тов) источником являлся тромбоз в венозном русле нижних конечностей.  Частота 

уровня развития тромбоза в венах нижних конечностей была следующей: вены 

голени- 54%, подколенная вена- 27%, бедренно- подколенный сегмент- 13%, 

илеофеморальный сегмент- 6%. На рисунке №3.6 представлен пример ультразву-

ковой визуализации окклюзионного тромбоза поверхностной бедренной вены. 

 

Рис. №3.6 Ультразвуковая визуализация окклюзионного тромбоза поверхностной 

бедренной вены. 

 

В 33% (33 больных) источник эмболических осложнений установлен не 

был. У больных ХСН с доказанным отсутствием ТЭЛА  тромбоз в венах нижних 

конечностей был выявлен у 7%  пациентов. 

Для большей достоверности проводимого эксперимента был проведен до-

полнительный сравнительный анализ между группами больнымх ТЭЛА на фоне 

ХСН без обнаруженного источника тромбоэмболии (34 пациента в возрасте от 46 

до 91 лет, из них 19 мужчин и 14 женщин) и подгруппой больных ХСН без ТЭЛА 

с повышенным уровнем Д-димера. Целью этого анализа было попытаться выявить 
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симптомы ТЭЛА, которые могли бы способствовать улучшению диагностики это-

го заболевания у больных ХСН без тромбоза вен нижних конечностей. Сравнива-

лись клинические, анамнестические, лабораторные и инструментальные показа-

тели, по всем 245 параметрам описанным выше. Полученные результаты суще-

ственно не отличались от тех, которые были получены при сравнении группы па-

циентов с доказанной ТЭЛА на фоне ХСН и подгруппы пациентов ХСН с повы-

шенным уровнем Д-димера.  

 

3.4.4 КТ-ангиопульмонография 

КТ-ангиопульмонография является быстрым и наиболее информативным 

методом диагностики ТЭЛА. Этот метод позволяет визуализировать тромботиче-

ские массы в легочном русле от ствола легочной артерии до субсегментарной ар-

терии. Примеры поражения легочных артерий на различном уровне представлены 

на рисунках №3.7-3.10 

 

Рис. №3.7. КТ-ангиопульмонография: ТЭЛА с поражением правой  и левой глав-

ных легочных  артериях.  

Примечание: легочный ствол (а), левая главная артерия (б), правая главная арте-

рия (в), тромб «наездник» (г). 

 



74 

 

 

Рис. №3.8. КТ-ангиопульмонография: пристеночные тромботические массы (б)  

левой главной легочной артерии (а).  

 

 

Рис. №3.9. КТ-ангиопульмонография: пристеночный тромб (б) правой главной ле-

гочной артерии (а).  

 



75 

 

 

Рис.№3.10. КТ-ангиопульмонография: тромботические массы (а) в нижнедолевой 

артерии слева с распространением на начальные отделы 8 сегмента (б).  

 

 В нашем исследовании этот метод использовался для установления и опро-

вержения ТЭЛА. И лишь благодаря КТ-ангиопульмонографии мы могли с высо-

кой точностью исключать тромбоэмболические осложнения у больных с харак-

терной клинической картиной и факторами риска ТЭЛА, повышенным уров-

нем Д- димера, признаками перегрузки правых отделов сердца. Соотношение ко-

личества проведения данного исследования в НМХЦ и верификации при помощи 

него ТЭЛА за последние несколько лет представлено в Табл. № 3.19. 

Таблица №  3.19 

Частота КТ-ангиопульмонографии в период с 2012 по 2014г. 

Год Количество пациентов направлен-

ных на КТ-АПГ с подозрением на 

ТЭЛА 

Количество пациентов с досто-

верно доказанной ТЭЛА в % 

2012 188 33% 

2013 192 35,4% 

2014 185 32,6% 
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При проведении КТ-ангиопульмонографии в группе с доказанной ТЭЛА 

нами было установлено следующее распределение проксимального уровня лока-

лизации тромботических масс: правая и/или левая легочная артерия-39%, доле-

вые-32%, сегментарные-29%.  

  

Клинический пример №4 

 Больной М. 73 лет, поступил 04.08.2013г. в ОРИТ с жалобами на одышку, 

чувство нехватки воздуха при незначительной  физической нагрузке (ходьба до 50 

метров). Из анамнеза известно, что более 12 лет страдает ИБС, пароксизмальной 

формой мерцания предсердий, хронической сердечной недостаточностью III ФК 

по NYHA. Ухудшение состояния в течение 10 дней, когда при ходьбе, подъеме по 

лестнице стал отмечать предобморочные состояния, резкую слабость и одышку, 

головокружение, тошноту, которые регрессировали через 2-3 минуты. В даль-

нейшем у больного стали прогрессировать одышка и снижение толерантности к 

физической нагрузке.  

 При поступлении состояние средней степени тяжести. Кожные покровы чи-

стые, обычной окраски. Ожирение 1 ст. Отеки голеней до верхней трети. Симпто-

мы: Мозеса и Хоманса отрицательные с обеих сторон. Аускультативно дыхание 

везикулярное, в нижних отделах ослаблено, хрипов нет. Частота дыхательных 

движений 19 в минуту в покое, при разговоре – до 21. Сатурация кислорода арте-

риальной крови без оксигенотерапии 91%. Тоны сердца ясные, ритм правильный, 

шумов нет. Пульс 96 ударов в минуту, ритмичный, удовлетворительного напол-

нения. Артериальное давление 130/74 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезненный. 

Печень у края реберной дуги.  

 На ЭКГ - отклонение электрической оси сердца вправо, наличие глубоких 

зубцов S1Q3, блокада правой ножки пучка Гиса, сглаженный зубец Т в отведениях 

III, aVF, V2-V3.  

 Д-димер – 2,0 мг/л;  

 ЭхоКГ: дилатация левого предсердия, трикуспидальная регургитация - 0,5 ст, 

среднее давление в легочной артерии 42 мм. рт. ст.  
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 Ультразвуковое дуплексное сканирование вен нижних конечностей: выра-

женный стаз крови в нижних конечностях.  

 Учитывая полученные данные инструментальных обследований у больного 

высока вероятность наличия ТЭЛА. В связи с чем проведена КТ-

ангиопульмонография при которой данных за ТЭЛА не получено, выявлен двух-

сторонний гидроторакс. Таким образом у больного  имеет место декомпенсация 

ХСН. 

Подводя итог проведенного анализа сравнения групп пациентов ТЭЛА на 

фоне ХСН и ХСН без ТЭЛА и ее подгрупп, следует выделить следующие пара-

метры по которым получены достоверные различия (р <0,05) в пользу ТЭЛА:  

 Признаки наличия тромбоза в системе вен нижних конечностей;  

 Кровохарканье; 

 Повышенные значения уровня Д-димера; 

 ЧСС менее 100 (80-100) ударов в минуту; 

 Ограничение двигательной активности [пациенты с неврологическим дефи-

цитом вследствие перенесенного нарушения мозгового кровообращения 

(парезы, параличи) или постельный режим более 2 суток по предписанию 

врача]; 

 Наличие SIQIII на ЭКГ; 

 Наличие Отриц. Т V1-V3 на ЭКГ; 

 Значения мозгового натрийуретического пептида менее 2000 пмоль/мл. 

В дальнейшем был проведен следующий этап исследования - выявление со-

вокупности и взаимосвязи наиболее характерных для ТЭЛА на фоне ХСН клини-

ческих, анамнестических, лабораторных и инструментальных показателей.  

 

3.5. Регрессионный анализ и анализ по методу Каплан-Мейера. 

По всем ранее проведенным параметрам оцененным при помощи описа-

тельной статистики, нами был проведен регрессионный анализ с целью  выделе-
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ния зависимости наличия ТЭЛА от совокупности симптомов и лабораторно-

инструментальных показателей (табл. №3.20, табл. 3.21). 

Таблица №3.20 

 Характеристики факторов риска и клинических симптомов в регрессионном ана-

лизе диагностики ТЭЛА. 

Симптом 

Показатели 

Beta Std.Err. B Std.Err. t(151) p 

Онкология 0,081 0,055 0,12 0,079 1,464 0,15 

Ограничение подвижности. 0,097 0,056 0,18 0,102 1,745 0,08 

ТГВ и ТЭЛА в анамнезе 0,085 0,057 0,12 0,079 1,477 0,14 

Индекс массы тела более 29 0,009 0,053 0,01 0,056 0,169 0,87 

Варикозная болезнь вен ниж-

них конечностей 

-0,027 0,054 -0,03 0,067 -0,500 0,62 

(Пре) синкопе 0,029 0,053 0,052 0,094 0,549 0,58 

Боль в нижних конечностях -0,068 0,060 -0,08 0,072 -1,133 0,26 

Боль в грудной клетке -0,042 0,056 -0,05 0,061 -0,759 0,45 

Кашель 0,007 0,062 0,01 0,075 0,111 0,91 

Одышка 0,030 0,061 0,04 0,081 0,493 0,622 

Кровохарканье 0,120 0,057 0,32 0,155 2,091 0,04 

Отеки обусловленные ВН 0,068 0,067 0,08 0,077 1,023 0,30 

Отеки обусловленные СН -0,351 0,064 -0,35 0,064 -5,416 0,01 

Частота дыхания более 20 раз 

в мин. 

-0,016 0,073 -0,01 0,073 -0,22 0,83 

Сатурация кислорода артери-

альной крови менее 90% 

-0,004 0,068 -0,01 0,077 -0,069 0,94 

Частота сердечных сокраще-

ний 80- 100 ударов в мин. 

-0,090 0,060 -0,09 0,063 -1,489 0,14 

Увеличение печени 0,007 0,058 0,009 0,074 0,125 0,90 
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Таблица №3.21 

 Характеристики лабораторно-инструментальных параметров в регрессионном 

анализе диагностики ТЭЛА. 

 

Симптом 

Показатели 

Beta Std.Err. B Std.Err. t(151) p 

Тромбоз вен нижних конечностей 0,462 0,078 0,48 0,082 5,867 0,00 

Легочная гипертензия более 30 

мм.рт.ст. 

0,038 0,067 0,04 0,069 0,575 0,57 

Дилатация правого желудочка бо-

лее 3 см. 

0,062 0,063 0,07 0,070 0,991 0,32 

Гипокинез правого желудочка -0,019 0,054 -0,08 0,223 -0,355 0,72 

Дилатация правого предсердия бо-

лее 65 мл 

-0,028 0,064 -0,03 0,064 -0,443 0,66 

Легочная гипертензия более 30 

мм.рт.ст. 

0,071 0,058 0,08 0,071 1,230 0,22 

Трикуспидальная регургитация ≥2 0,095 0,061 0,10 0,065 1,534 0,13 

Глубокие SIQIII на ЭКГ -0,065 0,067 -0,09 0,094 -0,972 0,33 

Отрицательные Т V1-V3 на ЭКГ -0,018 0,063 -0,02 0,082 -0,291 0,77 

БПНПГ на ЭКГ 0,127 0,056 0,16 0,070 2,241 0,03 

Повышенный уровень Д-димера 0,160 0,068 0,04 0,020 2,339 0,02 

Наличие анемии -0,008 0,057 -0,01 0,060 -0,156 0,88 

Наличие лейкоцитоза 0,027 0,055 0,02 0,057 0,491 0,62 

Наличие тромбоцитоза 0,034 0,052 0,06 0,090 0,661 0,51 

Повышенные значения NT-proBNP 

более 2000 пмоль/мл 

-0,095 0,052 -0,12 0,063 -1,822 0,05 

Наличие азотемия 0,000 0,053 0,000 0,057 0,00 0,99 

Повышение трансаминаз  0,077 0,055 0,080 0,057 1,408 0,16 

Повышенный билирубин  -0,028 0,057 -0,03 0,065 -0,497 0,61 

Повышенный фибриноген  0,026 0,054 0,03 0,054 0,481 0,63 
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При многофакторном регрессионном анализе получены разнородные дан-

ные, но наиболее значимые результаты были получены по следующим показате-

лям: наличие у больного признаков тромбоза в системе глубоких вен нижних ко-

нечностей,  наличие блокады правой ножки пучка Гиса на ЭКГ, повышенного 

значения уровня Д-димера, значения мозгового натрийуретического пептида ме-

нее 2000 пмоль/мл, кровохарканье, наличие отеков обусловленных сердечной не-

достаточностью. Большинство из представленных симптомов были теми же, что и 

симптомы полученные при помощи методов описательной статистики. Однако, 

диагностическая значимость некоторых признаков ограничение двигательной ак-

тивности (пациенты с парезами и параличами или постельный режим более 2 су-

ток по предписанию врача); наличие признаков перегрузки правого желудочка на 

ЭКГ – глубокие зубцы SIQIII, и отрицательные Т в отведениях V1-V3) уменьши-

лась.  

После кросстабуляции полученных данных были установлены и оценены 

при помощи метода отношения шансов следующие критерии диагностики ТЭЛА 

на фоне ХСН (Табл. №3.22): 

Таблица № 3.22 

Значимость прогностических параметров для верификации ТЭЛА 

 

Признак 

Показатель 

р ОШ 95% ДИ 

Признаки наличия ТГВ <0,01 26,571 11,115-63,522 

Кровохарканье 0,05 6,319 0,747- 53,483 

Уровень Д-димера более 1,0 мг/л <0,01 2,982 1,380- 6,448 

Уровень Д-димера 0,5-1 мг/л <0,01 0,335 0,155- 0,725 

ЧСС 80- 100 ударов в минуту 0,004 2,312 1,286-4,156 

Ограничение двигательной активности 0,002 7,977 1,763- 36,096 

Наличие одного или нескольких харак-

терных для ТЭЛА изменений на ЭКГ: 

SIQIII, Отриц. Т V1-V3, БПНПГ 

0,002 4,011 2,091-7,693 

Значения мозгового натрийуретическо-

го пептида более 2000 пмоль/мл 

<0,001 3,011 1,47-6,693 
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Наиболее информативными являются показатели инструментальных иссле-

дований – признаки тромбоза глубоких вен по данным ультразвуковой допплеро-

графии. Менее специфичным, но так же позволяющие улучшить диагностику 

ТЭЛА на фоне ХСН являлись кровохарканье, ЧСС 80-100 ударов в минуту, уро-

вень Д-димера более 1,0 мг/л, ЭКГ признаки ТЭЛА (S1Q3 и отрицательные Т в V1-

V3, БПНПГ), ограничение двигательной активности [пациенты с неврологическим 

дефицитом вследствие перенесенного нарушения мозгового кровообращения (па-

резы, параличи) или постельный режим более 2 суток по предписанию врача]. 

Сочетание 2 и более из этих факторов  с большей долей вероятности позволяли 

судить о наличии у пациента ТЭЛА (рисунок.№3.11). 

 

           98% 
 

 

                                                                                                     88%     

       

       69% 

     61% 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. №3.11. Взаимосвязь между совокупностью диагностических признаков и ди-

агностикой ТЭЛА. 

 

Таким образом, нами были выявлены критерии диагностики ТЭЛА и их 

значимость у больных ХСН III-IV функционального класса по NYHA, разработа-

на диагностическая шкала (Табл. № 3.23). 
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Таблица № 3.23  

Диагностическая шкала ТЭЛА у больных ХСН III-IV ФК по NYHA. 

Большой критерий ТЭЛА: 

Признаки тромбоза в системе вен нижних конечностей  Высокий риск 

ТЭЛА 

Средние критерии ТЭЛА: 

Кровохарканье Сочетание 2 и бо-

лее критериев – 

высокий риск 

наличия ТЭЛА 

ограничение двигательной активности  

Уровень Д-димера более 1,0 мг/л 

Наличие одного или нескольких признаков ТЭЛА на 

ЭКГ: SIQIII, Отриц. Т V1-V3, БПНПГ 

ЧСС 80-100 ударов в минуту 

Малые критерии ТЭЛА, более характерные для ХСН III-IV ФК по 

NYHA: 

Уровень Д-димера 0,5-1 мг/л Низкий риск нали-

чия ТЭЛА Наличие отеков обусловленных сердечной недостаточ-

ностью 

Повышенные значения мозгового натрийуретического 

пептида более 2000 пмоль/мл 

 

Нами предложена следующая схема обследования больных ХСН III-IV ФК 

по NYHA для верификации возможных тромбоэмболических осложнений: 

Всем без исключения пациентам с ХСН III-IV ФК по NYHA, как поступа-

ющим в стационар, так и обращающимся за амбулаторной помощью, проводить 

анализ крови для определения уровня Д-димера (крининговое исследование для 

раннего выявления ТЭЛА). 

В случае его значения менее 0,5 мг/л, наличие тромбоэмболических ослож-

нений маловероятно, с точностью более 95%. Следовательно дальнейшее обсле-

дование для исключения ТЭЛА можно не проводить.  



83 

 

При уровне Д-димера более 0,5 мг/л проводить оценку по предлагаемым 

критериям. При наличии у больного тромбоза в системе вен нижних конечностей 

вероятность наличия ТЭЛА крайне высока. Если отсутствует ТГВ, но при нали-

чии двух и более «средних» критериев вероятность наличия ТЭЛА также высока. 

В остальных случаях ТЭЛА маловероятна (Рисунок№ 3.12 ). 

 

Рис. № 3.12 Алгоритм диагностики ТЭЛА на фоне ХСН.  

 

 Работоспособность данного алгоритма обследования была оценена на  

контрольной группе больных из 60 пациентов: из которых у 30 больных были 

ХСН и ТЭЛА с различным уровнем поражения легочного русла и у 30 пациентов 

была ХСН без ТЭЛА. Были получены следующие результаты (Табл. №3.17): 

 

Больной ХСН. Тест на Д-димер 

Положителен Отрицателен 

Оценка риска по критериям диагностики 

Отрицательный 

Положительный (высокий риск ТЭЛА) 

КТ-ангиопульмонография 

ТЭЛА маловероятна 

ТЭЛА исключена 

ТЭЛА маловероятна 

ТЭЛА подтверждена 

Назначить лечение* 
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Таблица №3.24 

 Четырехпольная таблица оценки предложенного метода диагностики ТЭЛА на 

фоне ХСН. 

 КТ-АПГ 

ТЭЛА ХСН 

Исследуемый 

метод 

ТЭЛА 23 4 

ХСН 7 26 

На основании анализа данной четырехпольной таблицы были определены: 

Диагностическая чувствительность- 76,7% 

Диагностическая специфичность- 86,7% 

Отрицательная диагностическая значимость- 78,8%  

 

На рисунке №3.13. графически представлены полученные результаты эффек-

тивности разработанного метода. 

 

Рис. №3.13.    ROC кривая для предлагаемой шкалы вероятности ТЭЛА 
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Полученная нами шкала оценки вероятности ТЭЛА имеет отдельные схожие 

признаки с существующими общеизвестными и рекомендованными к использова-

нию шкалами, такими как Geneva, Wells, Miniati, Padua и Caprini. Проведен срав-

нительный анализ полученных данных показателей чувствительности и специ-

фичности шкал Geneva, Wells, Miniati, Padua и Caprini с показателями предлагае-

мой нами шкалы (Табл. № 3.25). 

Таблица № 3.25 

Сравнительная оценка чувствительности и специфичности  

диагностических шкал. 

Показатели 

Шкала 

Wells Geneva Caprini Miniati Padua Собственные 

данные 

Диагностическая 

чувствительность % 

 

41,2 

 

66,7 

 

96,1 

 

36,3 

 

86,3 

 

76,7 

Диагностическая 

специфичность % 

 

71 

 

51 

 

7 

 

60 

 

36 

 

86,7 

Отрицательная  

диагностическая 

эффективность % 

 

54,2 

 

60 

 

63,6 

 

48 

 

72 

 

78,8 

Шкалы Caprini и Padua превосходит предложенную нами шкалу в диагно-

стической чувствительности (96,1% и 86,3% соответственно). В то же время  все 

они уступают предложенной нами шкале по показателям диагностической специ-

фичности (7% и 36% соответственно) и отрицательной диагностической эффек-

тивности (63,6% и 72% соответственно). Из чего можно сделать вывод, что пред-

лагаемая нами шкала более приемлемая для оценки вероятности наличия ТЭЛА у 

больных ХСН. Это было подтверждено при помощи метода построения ROC- 

кривых для всех сравниваемых диагностических шкал клинической вероятности 

ТЭЛА (рисунок № 3.14, рисунок № 3.15).  AUC- площадь для шкалы Wells соста-

вила 48,4%,  Geneva - 52,9%, Miniati – 42,7%, Caprini – 47,9%,  Padua - 57,7%. Диа-

гностическая ценность разработанной нами шкалы составила – 77,8%. 
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Рис. № 3.14 ROC кривая для шкал клинической вероятности ТЭЛА 

Wells, Geneva, собственная шкала 
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Рис. № 3.15 ROC кривая для шкал клинической вероятности ТЭЛА  

Miniati, Padua, Caprini, собственная шкала 

 



87 

 

Глава IV. Заключение (обсуждение результатов исследования) 

Диагностика тромбоэмболии легочной артерии  продолжает оставаться ак-

туальной медицинской проблемой вследствие широкой распространенности 

ТЭЛА и высокой ее летальности. Трудности диагностики ТЭЛА обусловлены от-

сутствием специфических признаков заболевания, нередко мало- или асимптом-

ным течением и недостаточной настороженностью врачей по поводу данной па-

тологии [32, 143]. ТЭЛА не диагностируется при жизни в 20-40% [26, 41].  Это 

высокий показатель, учитывая ее распространенность до 250 случаев на 100 000 

тысяч населения [113, 139]. Наиболее трудна диагностика ТЭЛА у больных нехи-

рургического профиля, на долю которой приходится 60-80% всех случаев заболе-

вания [15, 19].  В этой группе больных наиболее значимой и прогностически не-

благоприятной для развития тромбоэмболических осложнений, является ХСН III-

IV ФК по NYHA, диагностируемая у  2,1% населения Российской Федерации [10]. 

По данным регистров больных, госпитализированных с ХСН, частота смертель-

ного исхода в период госпитализации составляет 4-7%. Среди причин летального 

исхода у больных хронической сердечной недостаточностью ТЭЛА, не редко об-

наруживаемая только при аутопсии, занимает одно из ведущих мест [91, 94]. Диа-

гностика ТЭЛА у больных ХСН, крайне затруднительна, из-за схожести клиниче-

ских симптомов при этих заболеваниях. 

В настоящее время  для диагностики ТЭЛА невысокого риска смерти у 

больных как хирургического, так и терапевтического профиля используются кли-

нические оценочные шкалы Geneva и Wells, Miniati, Padua и Caprini. Однако, 

имеются существенные ограничения в их применении у больных терапевтическо-

го профиля, особенно у больных ХСН III- IV ФК по NYHA. Основные позиции в 

данных шкалах занимают неспецифические клинические данные (например тахи-

кардия), характерные для многих других заболеваний. Это необоснованно увели-

чивает вероятность предположения ТЭЛА, там где ее в действительности нет. В 

шкалах большое внимание уделяется признакам тромбоза глубоких вен нижних 

конечностей, в то время как у большого количества пациентов ТЭЛА на фоне 

ХСН клинические признаки ТГВ имеются сравнительно редко. С помощью этих 
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шкал зачастую ошибочно устанавливается низкий риск вероятности ТЭЛА при 

высокой частоте подтверждения этого диагноза при КТ-ангиопульмонографии. И 

наоборот, при высоком риске по данным шкал ТЭЛА отсутствовала при КТ-

ангиопульмонографии.  

Выявление наиболее распространенных нехирургических факторов риска 

развития ТЭЛА и ее клинических проявлений, а также определение алгоритма ди-

агностики ТЭЛА у больных ХСН путем создания диагностической шкалы, стало 

одной из главных задач нашего исследования.  

Нами обследовано 202 пациента с подозрением на ТЭЛА на фоне явлений 

ХСН III-IV ФК по NYHA. ТЭЛА диагностирована у 102 больных – основная 

группа (мужчин было 55, женщин - 47, в возрасте от 27 до 91 года, средний воз-

раст 64,6±15.4 лет). У 100 пациентов с  ХСН III-IV ФК по NYHA после проведе-

ния клинического и инструментального обследования ТЭЛА была исключена. 

Это была контрольная группа (мужчин было 63 и женщин 37, в возрасте от 18 до 

96 лет, средний возраст 66,7±14,0 лет). Контрольная группа была разделена на 

две подгруппы: 1) ХСН с нормальным уровне Д-димера 58 больных (35 мужчин и 

23 женщины, в возрасте от 18 до 96 лет, средний возраст 67,3±14,9 лет), 2) ХСН с 

повышенным уровнем Д-димера (28 мужчин и 14 женщин, в возрасте от 32 до 92 

лет, средний возраст 66,1±12,9 лет).  

Всем пациентам проводилось обследования по результатам которых была 

составлена групповая таблица, включающая в себя 245 критериев характеризую-

щих течение заболевания каждого пациента: 

- характеристику ТЭЛА (длительность госпитализации и сутки на которые 

была диагностирована ТЭЛА от момента поступления в стационар, давность 

возникновения ТЭЛА (если удавалось установить клинически), госпитальная 

или внегоспитальная, установлен или нет источник), 

- ассоциацию риска смерти (наличие шока, гипотензии, дисфункции пра-

вого желудочка, повышенного уровня тропонина), 

- проводимую на догоспитальном этапе профилактическое лечение с назва-

нием препарата и ее длительность, 
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- проводимое ранее оперативное лечение по поводу ТГВ (имплантация кава-

фильтра, тромбэктомия, перевязка вен) и сроки его проведения, 

- наличие осложнений ТЭЛА или ее лечения (пневмонии, кровотечения, ге-

моррагический инсульт, тромбоз кава-фильтра,  гепарин-индуцированная тромбо-

цитопения), 

- анамнестические (наличие ранее переносимых тромбозов и ТЭЛА, ишеми-

ческой болезни сердца, перенесенного инфаркта миокарда, нарушений мозгового 

кровообращения, сахарного диабета, хронического заболевания легких и хрони-

ческой дыхательной недостаточности, варикозной болезни вен нижних конечно-

стей), 

- предрасполагающие факторы (переломы длинных трубчатых костей с ука-

занием локализации или оперативные вмешательства в течение последнего меся-

ца,  онкология, химио- или лучевая терапия, ХСН анамнестически, наличие паре-

зов и параличей, ТЭЛА/ ТГВ анамнестически, болезни легких, постельный ре-

жим более 48 часов, острый инфекционный процесс любой локализации, возраст 

> 40 лет, ожирение с указанием индекса массы тела), 

- клинические (синкопальные и пресинкопальные состояния, наличие  боли 

в нижних конечностях, боли в грудной клетке, кашля, кровохарканья, одышки с 

указанием частоты дыхательных движений и сатурации, цианоза, набухания шей-

ных вен, отеков нижних конечностей с указанием их предположительного генеза, 

положительных симптомов Мозеса и Хоманса, увеличения печени,   значения ча-

стоты сердечных сокращений и артериального давления при поступлении), 

- лабораторные данные (качественные и количественные показатели Д-

димера, гомоцистеина, антитромбина III, протеина S, протеина С, эритроцитов, 

гемоглобина, гематокрита, лейкоцитов и лейкоцитарной формулы, тромбоцитов, 

креатинина, мочевины, трансаминаз, билирубинов, фибриногена), 

- инструментальные данные (наличие SIQIII, отрицательных зубцов Т, бло-

кады правой ножки пучка Гиса на ЭКГ. Ультразвуковое исследование сосудов 

нижних конечностей с указанием уровня поражения и степени окклюзии, а так 

же наличия флотации тромба. Качественные и количественные характеристики 
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дилатации правого желудочка, правого предсердия, легочной гипертензии, три-

куспидальной регургитации, фракции выброса левого желудочка по данным 

эхокардиографии. Объем поражения легочного русла по данным КТ-

ангиопульмонографии). 

Было установлено, что больных с доказанной ТЭЛА на фоне ХСН лидиру-

ющие позиции занимают такие симптомы как одышка усиливающаяся при физи-

ческой нагрузке или в горизонтальном положении, достигающая в ряде случаев 

степени удушья, и тахипное (у 82% и 41% пациентов соответственно). Остальные 

клинические признаки в порядке убывания частоты их распространенности рас-

положились следующим образом: боль за грудиной (29%), тахикардия (27%), ка-

шель (24%). У 16% больных ТЭЛА ни один из рассматриваемых симптомов не 

встречался даже при массивном поражении легочного русла. Однако, эти же са-

мые симптомы характерны и для больных ХСН III-IV ФК по NYHA, и при срав-

нении их частоты встречаемости достоверных различий получено не было.  

В группе больных ТЭЛА на фоне ХСН по сравнению с группой ХСН III-IV 

ФК по NYHA достоверно чаще регистрировали кровохарканье и частоту сердеч-

ных сокращений менее 100 в мин. (6% и 73% против 1% и 53% соответственно 

р=0,02 и 0,004).  При сравнении группы больных ТЭЛА на фоне ХСН и подгруп-

пы больных ХСН с повышенным уровнем Д-димера, по тем же параметрам, до-

стоверная разница в пользу ТЭЛА на фоне ХСН получена только для частоты 

сердечных сокращений менее 100 в мин. (р= 0,01). В пользу ХСН без ТЭЛА до-

стоверной разницей обладали следующие симптомы: частота сердечных сокраще-

ний более 100 в мин, отеки нижних конечностей вследствие сердечной недоста-

точности. Эти же показатели оказались более характерны для больных ХСН с по-

вышенным уровнем Д-димера.  

При сравнении группы больных ТЭЛА на фоне ХСН с группой ХСН III-IV 

ФК по NYHA достоверно значимыми факторами развития ТЭЛА были наличие 

онкологических заболеваний с их склонностью к тромбообразованию, ограниче-

ние двигательной активности [пациенты с неврологическим дефицитом вслед-

ствие перенесенного нарушения мозгового кровообращения (парезы, параличи) 
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или постельный режим более 2 суток по предписанию врача]. При сравнении 

группы больных с ТЭЛА на фоне ХСН и подгруппы ХСН с повышенным уровнем 

Д-димера достоверная значимость в пользу ТЭЛА сохранилась лишь у такого па-

раметра как ограничение двигательной активности. 

При анализе показателей общеклинического и биохимических анализов  

крови, уровня фибриногена, статистически достоверных различий не выявлено ни 

по одному из сравниваемых показателей, кроме уровня Д-димера и мозгового 

натрийуретического пептида. Нами установлено, что у больных в группе ХСН III- 

IV ФК по NYHA Д-димер в 50% случаев был выше референсных значений, и 

находился диапазоне от 0,5 до 5,5 мг/л. При этом в 72% случаев его уровень не 

превышал  значения 1,5 мг/л, а среднее значение было 1,58±1,1 мг/л. Вместе с тем 

при ТЭЛА на фоне ХСН уровень данного маркера колебался в том же диапазоне 

(от 0,5 до 5,5 мг/л) и в 39% случаев был более 1,5 мг/л, среднее значение 2,9±1,7 

мг/л. При проведении сравнительного анализа полученных данных выявлена до-

стоверная разница в пользу ТЭЛА (р=0,001). Из этого можно сделать вывод, что, 

во-первых, чем выше уровень Д- димера, тем выше вероятность ТЭЛА. Во-

вторых, с большой долей вероятности,  можно предполагать, что при значениях 

Д-димера в диапазоне от 0,5 до 1,0 при наличии у больного ХСН III-IV ФК по 

NYHA, ТЭЛА маловероятна.   

Нами было проведено исследование оценки  прогностической значимости 

уровня мозгового натрийуретического пептида (NT-proBNP). NT-proBNP был по-

вышен у 80,6% больных с доказанной ТЭЛА и у 100% больных с ХСН III-IV ФК 

по NYHA без тромбоэмболических осложнений. При этом уровень плазменной 

концентрации мозгового натрийуретического пептида у больных с ХСН без 

ТЭЛА колебался от 224 до 17 220 пмоль/л, а среднее значение было достоверно 

выше чем у пациентов с ТЭЛА на фоне ХСН и составило 5 273±3 286 пмоль/мл и 

2 707±3 986 пмоль/мл соответственно (р<0,01). В группе больных ТЭЛА на фоне 

ХСН уровень NT-proBNP колебался в диапазоне от 6,8 до 11 457 пмоль/мл. Не-

смотря на то, что в обеих группах значения исследуемого пептида находились в 

практически одном диапазоне, при ТЭЛА на фоне ХСН (в 68 % случаев) уровень 
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NT-proBNP не превышал 2000 пмоль/мл. В группе больных ХСН III-IV ФК по 

NYHA в этом диапазоне уровень мозгового натрийуретического пептида был 

лишь у 20% больных. В остальных случаях показатели данного уровня были мно-

гократно больше. Была отмечена достоверная разница в пользу ТЭЛА на фоне 

ХСН при значениях уровня NT-proBNP менее 2000 пмоль/мл и в пользу ХСН III-

IV ФК по NYHA при уровне данного пептида выше 2000 пмоль/л (р<0,001).  

Мы проанализировали частоту встречаемости на ЭКГ признаков перегрузки 

правого желудочка сердца у больных ТЭЛА на фоне ХСН: наличие глубоких зуб-

цов SI и QIII отмечено у 28%, появление отрицательных зубцов Т в отведениях V1-

V3 установлено у 30%, признаков блокады правой ножки пучка Гиса было - у 26% 

пациентов. Эти же изменения ЭКГ в группе пациентов ХСН без ТЭЛА нами вы-

явлены достоверно реже, в 7%, 8%, 13 % соответственно. Следует отметить, что 

нами было выявлено отсутствие каких либо признаков перегрузки правого желу-

дочка сердца на ЭКГ у 55% (56 из 102) больных ТЭЛА на фоне ХСН. Из них у 

32% (18 из 56 больных) ТЭЛА была массивной по данным КТ- ангиопульпоно-

графии. В тоже время у 34% (21 из 61) больных с немассивной ТЭЛА по данным 

КТ-ангиопульмонографии, отмечали наличие на ЭКГ одного или нескольких из 

выше перечисленных признаков. 

При эхокардиографии увеличение размеров правого желудочка было уста-

новлено в 35%, правого предсердия - в 45%, наличие легочной гипертензии - в 

87% соответственно. Кроме того оценивали степень дисфункции правого желу-

дочка по наличию гипокинеза ПЖ – в 3% случаев, парадоксального движения 

межжелудочковой перегородки – в 5%, признаки трикуспидальной регургитации 

2-3 степени – в 36%. Эти же ЭхоКГ признаки практически с такой же частотой 

были в группе больных с ХСН без ТЭЛА. При проведении сравнительного анали-

за не было получено статистически достоверного различия ни по одному из срав-

ниваемых параметров. 

По данным проведенного ультразвукового дуплексного сканирования вен 

нижних конечностей, у больных ТЭЛА на фоне ХСН в 67% случаев источником 

являлся тромбоз в венозном русле нижних конечностей.  Частота уровня развития 
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тромбоза в венах нижних конечностей по нашим данным была следующей: вены 

голени- 54%, подколенная вена- 27%, бедренно- подколенный сегмент- 13%, 

илиофеморальный сегмент- 6%. У 33% больных ТЭЛА на фоне ХСН источник 

эмболических осложнений установлен не был. Сравнительный анализ по данным 

показателям не поводился, по причине его не информативности, т.к. у больных 

ХСН с доказанным отсутствием ТЭЛА  тромбоз в венах нижних конечностей был 

выявлен лишь у 7%  пациентов. 

КТ-ангиопульмонография является наиболее объективным и информатив-

ным методом диагностики ТЭЛА. Этот метод позволяет визуализировать тромбо-

тические массы в легочном русле от ствола легочной артерии до субсегментарной 

артерии. В нашем исследовании этот метод был выполнен всем больным группы 

ТЭЛА на фоне ХСН и большей части пациентов ХСН III-IV ФК по NYHA.  

Таким образом, нами были выявлены следующие параметры, статистически 

чаще отмечаемые в группе пациентов ТЭЛА на фоне ХСН  (р <0,05):  

 Признаки наличия тромбоза в системе вен нижних конечностей;  

 Кровохарканье; 

 Повышенные значения уровня Д-димера; 

 ЧСС 80-100 ударов в минуту; 

 Ограничение двигательной активности [пациенты с неврологическим дефи-

цитом вследствие перенесенного нарушения мозгового кровообращения 

(парезы, параличи) или постельный режим более 2 суток по предписанию 

врача]; 

 Наличие SIQIII на ЭКГ; 

 Наличие отрицательных зубцов Т в отведениях V1-V3 на ЭКГ; 

 Значения мозгового натрийуретического пептида менее 2000 пмоль/мл. 

В дальнейшем был проведен следующий этап исследования - выявление со-

вокупности наиболее характерных для ТЭЛА на фоне ХСН клинических, анам-

нестических, лабораторных и инструментальных показателей. Были определены 

те же симптомы, которые описаны выше. Затем была проведена статистическая 
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оценка зависимости ТЭЛА от совокупности этих факторов при помощи регресси-

онного анализа. Было подтверждено значение тех же параметров. Оценив «вес» 

каждого признака нами были выведена шкала оценки клинической вероятности 

ТЭЛА и определен алгоритм диагностики ТЭЛА  невысокого риска смерти на 

фоне ХСН:  

Всем без исключения пациентам с ХСН III-IV ФК по NYHA, как поступа-

ющим в стационар, так и обращающимся за амбулаторной помощью, необходимо 

проводить анализ крови для определения уровня Д-димера. 

В случае его значения менее 0,5 мг/л, наличие тромбоэмболических ослож-

нений маловероятно, с точностью более 95%. Следовательно дальнейшее обсле-

дование для исключения ТЭЛА можно не проводить. 

При уровне Д-димера более 0,5мг/л проводить оценку по предлагаемым 

«большим», «средним» и «малым» критериям.  

К «большим» критериям шкалы оценки вероятности ТЭЛА относятся при-

знаки тромбоза в системе вен нижних конечностей. При его наличии у больного 

вероятность ТЭЛА крайне высока. Если отсутствуют признаки тромбоза в систе-

ме вен нижних конечностей, но при наличии 2 и более «средних» критериев веро-

ятность наличия ТЭЛА также высока. К «средним» критериям шкалы оценки ве-

роятности ТЭЛА были отнесены следующие симптомы: кровохарканье, ограни-

чение двигательной активности [пациенты с неврологическим дефицитом вслед-

ствие перенесенного нарушения мозгового кровообращения (парезы, параличи) 

или постельный режим более 2 суток по предписанию врача], уровень Д-димера 

более 1,0 мг/л, наличие одного или нескольких признаков ТЭЛА на ЭКГ (глубо-

кие зубцы SIQIII, отрицательные зубцы Т в отведениях V1-V3, блокада правой 

ножки пучка Гиса), частота сердечных сокращений 80-100 ударов в минуту. К 

критериям вероятности наличия ТЭЛА, более характерным для ХСН III-IV ФК по 

NYHA относятся: уровень Д-димера 0,5-1,0 мг/л, наличие отеков обусловленных 

сердечной недостаточностью, повышенные значения мозгового натрийуретиче-

ского пептида более 2000 пмоль/мл. 
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У пациентов с высоким и крайне высоким риском ТЭЛА рекомендуется про-

водить КТ-ангиопульмонографию как можно раньше. У пациентов со средним 

риском возможно начало диагностического поиска с проведения ЭхоКГ, опреде-

ления Д-димера в динамике, с последующим принятием решения о необходимо-

сти проведения КТ-ангиопульмонографии, как единственного информативного 

метода.  

 Таким образом, предложенная нами схема диагностики ТЭЛА  на фоне  

ХСН III-IV ФК по NYHA может систематизировать диагностический алгоритм с 

учетом шкалы оценки вероятности ТЭЛА, минимизировать круг диагностических 

исследований. Тем более, что проведенный анализ чувствительности и специ-

фичности предлагаемой шкалы оценки вероятности на независимой группе боль-

ных, были внушительными: 76,7%, 86,7%, соответственно.  

В настоящее время широко используются в клинической практике клиниче-

ские оценочные шкалы Geneva, Wells, Miniati, Caprini и Padua. Однако, имеются 

существенные ограничения их эффективности у больных терапевтического про-

филя, особенно при ХСН.  

В доступной нам литературе нет данных о результатах исследований направ-

ленных на установление чувствительности и специфичности шкал  Geneva, Wells, 

Miniati, Caprini и Padua у больных ТЭЛА на фоне ХСН. Однако многие авторы 

отмечают, что их применение у больных нехирургического профиля менее эф-

фективно, чем в общей популяции больных ТЭЛА. 
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Выводы 

1. Применение у больных ТЭЛА на фоне ХСН диагностических шкал Ge-

neva, Wells, Miniati, Caprini и Padua выявило их малую чувствительность и специ-

фичность в диагностике ТЭЛА.  

2. При сравнении клинико-анамнестических и лабораторно-

инструментальных данных течения заболевания у больных ТЭЛА на фоне ХСН и 

у больных ХСН без ТЭЛА были определены наиболее характерные критерии диа-

гностики ТЭЛА: наличие тромбоза вен нижних конечностей, кровохарканья, 

ограничение двигательной активности (пациенты с парезами и параличами вслед-

ствие перенесенного нарушения мозгового кровообращения или постельный ре-

жим более 2 суток по предписанию врача), уровень Д-димера более 1,0 мг/л, 

наличие одного или нескольких ЭКГ признаков ТЭЛА (глубокие зубцы SIQIII, от-

рицательные зубцы Т в отведениях V1-V3, блокада правой ножки пучка Гиса), ча-

стоты сердечных сокращений 80-100 ударов в минуту. 

3. Уровень мозгового натрийуретического пептида достоверно выше в 

группе ХСН без ТЭЛА и его значение более 2000 пкмоль/л наиболее характерно 

для этой группы больных. Однако специфичность Nt-proBNP при его значении 

менее 2000 пкмоль/л крайне мала и не позволяет использовать этот маркер для 

диагностики ТЭЛА невысокого риска смерти на фоне ХСН III-IV ФК по NYHA. 

4. Оптимальный алгоритм диагностики ТЭЛА невысокого риска смерти у 

больных ХСН основан на обязательном определении уровня Д-димера всем боль-

ным ХСН III-IV ФК по NYHA, и при получении его значений выше референсных, 

следует проводить оценку вероятности ТЭЛА при помощи предлагаемой диагно-

стической шкалы. При получении низкой вероятности ТЭЛА по данным предла-

гаемой диагностической шкалы вероятность данного заболевания крайне мала. 

5. Шкала клинической вероятности ТЭЛА у больных ХСН, основанная на 

анализе клинико-анамнестических и лабораторно-инструментальных данных, об-

ладает высокими диагностической чувствительностью, специфичностью и отри-

цательной диагностической значимостью для диагностики ТЭЛА (76,7%, 86,7%, 
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78,8% соответственно), превышающими эти же показатели для общепринятых 

шкал Geneva, Wells, Miniati, Caprini и Padua у больных ХСН III-IV ФК по NYHA. 
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Практические рекомендации 

1. Хроническая сердечная недостаточность является одной из частых при-

чин развития ТЭЛА, как правило, невысокого риска смерти. При поступлении 

всем пациентам с хронической сердечной недостаточностью, необходимо рутин-

но проводить анализ крови на определение уровня Д-димера. 

2. При результате Д-димера в пределах нормальных значений, с достовер-

ностью 95% можно говорить об отсутствии ТЭЛА. 

3. При значениях Д-димера выше референсных значений, необходимо про-

вести оценку риска наличия ТЭЛА по предлагаемой диагностической шкале. Обя-

зательным методом инструментального исследования является ультразвуковая 

допплерография  вен нижних конечностей и проведение ЭКГ.  

 4. При наличии у больного тромбоза в системе вен нижних конечностей 

вероятность наличия ТЭЛА крайне высока. Если ТГВ отсутствует, но при этом 

есть 2 и более из ниже перечисленных симптомов: кровохарканье, ограничение 

двигательной активности (пациенты с неврологическим дефицитом вследствие 

перенесенного нарушения мозгового кровообращения или постельный режим бо-

лее 2 суток по предписанию врача), уровень Д-димера более 1,0 мг/л, наличие од-

ного или нескольких ЭКГ признаков ТЭЛА (глубокие зубцы SIQIII, отрицательные 

зубцы Т в отведениях V1-V3, блокада правой ножки пучка Гиса), частота сердеч-

ных сокращений 80-100 ударов в минуту, то вероятность наличия ТЭЛА высока.  

5. У пациентов с наличием одного из вышеперечисленных критериев веро-

ятность ТЭЛА не высока, но это заболевание не может быть полностью исключе-

но. В этом случае возможно начало диагностического поиска с проведения 

ЭхоКГ, определения Д-димера в динамике, с последующим принятием решения о 

необходимости проведения КТ-ангиопульмонографии, как наиболее информатив-

ного метода диагностики. 

6. В случае если по предлагаемой шкале в большей степени отмечаются 

критерии малой вероятности ТЭЛА (уровень Д-димера 0,5-1 мг/л, наличие отеков, 

обусловленных сердечной недостаточностью, повышенные значения мозгового 

натрийуретического пептида более 2000 пмоль/мл), то вероятнее всего клиниче-
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ская картина обусловлена ХСН III-IV ФК по NYHA. В этом случае, при отсут-

ствии других симптомов ТЭЛА (например недавние синкопальные состояния, 

одышка неуточненного генеза и др.), маловероятна. 
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