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Резюме. Лечение острого инфаркта миокарда, осложненного тромбоэмболией легочной  артерии остается актуаль-
ной проблемой. В статье приведена клиника, течение, диагностика и осложнения  острого инфаркта миокарда и 
тромбоэмболии легочной артерии. 
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Введение. Истинная распространен-
ность тромбоэмболии легочной артерии 
(ТЭЛА) неизвестна, так как диагностика 
заболевания затруднена и часто выявля-
ется только при аутопсии. В 90% источ-
ником ТЭЛА являются патологические 
изменения  илеофеморальных вен [6, 16].  

Состояние гемодинамики при остром 
ИМ может изменяться в зависимости от 
размеров поражения миокарда, наличия 
или отсутствия тяжелых нарушений 
ритма, проводимости, предшествующих 
состояний миокарда. Потеря жизнеспо-
собности миокарда, отсутствие синхро-
низации сокращения, уменьшение диа-
столической активности левого желу-
дочка сопровождается повышением ко-
нечного диастолического давления и ве-
нозным застоем в легких (даже при нор-
мальных размерах сердца). Повышение 
давления в легочном стволе на фоне ги-
перкоагуляции при ИМ может приво-
дить к тромбоэмболическим осложнени-
ям [11, 12, 14].  

Кроме этого, предрасполагающими 
факторами при ТЭЛА являются: разви-
тие венозного стаза и повреждение эндо-
телия [15]. По данным патологоанатоми-
ческой службы, ТЭЛА регистрируется у 
7,2–16% аутопсий. Большинство случаев 
ТЭЛА регистрируются  в стационарах, 
при этом 75% приходится на долю тера-
певтических пациентов [10]. Смертность 
от ТЭЛА составляет около 15% в клини-
ческой практике, а при несвоевременной 
диагностике и отсутствии терапии пре-
вышает 30%. Патогенетически важны 
два основных механизма – механическая 
обструкция и гуморальные нарушения. 
Обструкция легочного сосудистого рус-
ла  происходит за счет окклюзия тром-

бом и приводит к повреждению (ин-
фаркту) легкого. Увеличение легочно-
сосудистого сопротивления (гипоксия, 
дыхательная недостаточность) затрудня-
ет выброс крови из правого желудочка, 
вызывая острую перегрузку и недоста-
точное наполнение левого желудочка с 
развитием легочной гипертензии, острой 
правожелудочковой недостаточности, 
тахикардии, жизненно опасной аритмии, 
что усугубляется гемодинамическими 
нарушениями и может привести к вне-
запной смерти. Действие гуморальных 
факторов не зависит от объема эмболи-
ческого повреждения, однако может 
привести к выраженным нарушениям 
вследствие легочной вазоконстрикции, 
обусловленной гипоксемией, высвобож-
дением серотонина, гистамина, тром-
боксана [2, 9]. 

Клиническая картина ТЭЛА при 
ОИМ может развиваться молниеносно, 
при которой клиника не успевает раз-
виться. Острая форма – это внезапное 
начало, кинжальная боль за грудиной в 
сочетании с резкой одышкой, цианозом 
верхней половины туловища, вздутием 
шейных вен, что особенно характерно 
для больных с ИМ. Подострая форма – 
развивается при наростающем легочном 
тромбозе с клиникой прогрессирующей 
дыхательной и правожелудочковой не-
достаточности, кровохарканьем и ин-
фаркт-плевропневмонией. Рецидивиру-
ющая ТЭЛА протекает с клиникой ати-
пичной стенокардии, обмороками и при-
ступами одышки, лихорадочного син-
дрома, пневмонии и сухого плеврита. 
Рецидивирование характерно для лиц с 
хроническим тромбофлебитом нижних 
конечностей (таблица 1) [6, 10].             .
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Таблица 1 
Классификация стратификации ТЭЛА и выбора оптимальных диагностических и 

лечебных мероприятий (ЕОК 2000 г.) 
Риск ранней 

тромбоэмболической 
смерти 

Кли-
нические (шок 
или гипотен-

зия) 

Дис-
функция 

ПЖ 

Повре-
ждение миокар-

да 

Возмож-
ные лечебные 

процедуры 

 
Высокий > 

15% 

 
+ 

 
(+)* 

 
(+)* 

Тромбо-
лизис или эмбол-

эктомия 
 
 

не вы-
сокий 

Ср
едний 3- 

15% 

 
- 

+ +  
Стацио-

нарное лечение 
+ - 
- + 

 
Ни

зкий < 1% 

 
- 

 
- 

 
- 

Ранняя 
выписка или ам-
булаторное лече-

ние 
Примечание: * при наличии шока или гипотензии подтверждение дисфункции/повреждения ПЖ не является обязательным для 
классификации ТЭЛА                                                   .

Для уточнения диагноза используют-
ся дополнительные методы обследова-
ния: электрокардиография (ЭКГ), эхо-
кардиография  (ЭхоКГ), обзорная рент-
генограмма органов грудной клетки ( ОР 
ОГК), определение D-димера.   

Специфических электрокардиогра-
фических признаков ТЭЛА не существу-
ет, однако на ЭКГ при ТЭЛА часто реги-
стрируют тахикардию, различные нару-
шения ритма, проводимости и реполяри-
зации.  При нарастании клиники в дина-
мике ЭКГ-исследования выявляется ост-
рая перегрузка правых отделов сердца 
(отклонение электрической оси вправо, 
переходной зоны влево, изменения зубца 
Т – инверсия в отведениях V1-V3, появ-
ление полной блокады правой ножки 
пучка Гиса) В тяжелых случаях класси-
ческими ЭКГ признаками ТЭЛА являют-
ся появление QIII–SI–TIII [4].  

ЭхоКГ – метод дополнительного об-
следования,  с помощью которого можно 
определить расширение камеры правого 
желудочка (ПЖ), наличие пристеночных 
тромбов в полости ПЖ, крупных ветвях 
легочной артерии, что  часто возникают 
при локализации ИМ в области ПЖ, пе-
регородки, передне-перегородочной об-
ласти. Характерным признаком ЭхоКГ 
при  ТЭЛА является повышение давле-
ния в легочной артерии. 

Рентгенологические признаки ТЭЛА 
также не специфичны. В большинстве 
случаев рентген-изменения могут под-
тверждать застойные явления  в нижних 
отделах легких, которые часто встреча-
ются при ОИМ. Возможна рентгеноло-
гическая документация плеврального 
выпота, линейных инфильтратов, мелких 
ателектазов и кардиомегалии. 

Из биохимических методов наиболее 
чуствительным и специфичным является 
определение D-димера (продукта ращеп-
ления нерастворимого фибрина). Нор-
мальное его содержание в крови (67 – 
1455 ngFEU/ml) практически исключает 
ТЭЛА.  

В случаях затруднения постановки 
диагноза стандартными методами в 
условиях высокоспециализированных 
учреждений для диагностики ТЭЛА 
применяют спиральную компьютерную  
и магниторезонансную томографию, а 
также дуплексное ультразвуковое скани-
рование вен нижних конечностей.  

Типичная клиническая картина, ре-
зультаты лабораторных методов иссле-
дования, предрасполагающие факторы в 
большинстве случаев дают основание 
выставить диагноз основного заболева-
ния и его осложнение – ТЭЛА.  

После установки диагноза выполня-
ется следующий алгоритм неотложных 
действий: строгий постельный режим, 
катетеризация периферических вен для  
проведения необходимой инфузионной 
терапии. Для предотвращения прогрес-
сирования ТЭЛА при отсутствии проти-
вопоказаний назначают простой или 
фракционированный гепарин под кон-
тролем  активированного тромбопласти-
нового времени (АЧТВ). Инфузионная 
терапия не должна превышать обьема 
500мл/сутки, т.к. увеличение ОЦК ведет 
к увеличению нагрузки на правые отде-
лы сердца [1, 8, 13].  Тромболитическая 
терапия проводится при систолическом 
давлении не ниже 90 мм рт. ст., в каче-
стве тромболитика  используют стрепто-
киназу или актилизе.  Применение этих 
препаратов по прямому назначению, 
кроме положительного эффекта, может 
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приводить к возникновению экхимозов 
на коже, кровотечений и кровоизлияний 
в различные органы. Для продолжитель-
ной терапии используют варфарин под 
контролем международного нормализо-
ванного отношения (МНО) в пределах 
2,0 – 3,0 или ривароксабан в дозе 20-30 
мг/сут. (не требуется контроля МНО).  

При флотирующем венозном тромбе 
проводят венозное лигирование и хирур-
гически устанавливают кава-фильтр 
(чаще в случае рецидивирующей ТЭЛА 
на фоне адекватной терапии и/или  в 
случаях противопоказания антикоагу-
лянтов). При гемодинамически значи-
мых аритмиях – эмболэктомия, чаще 
применима только при  суб- и немассив-
ной ТЭЛА [14].  

Диагностика ТЭЛА при ОИМ за-
труднена из-за тяжести течения патоло-
гического процесса и отсутствия специ-
фического проявления, а патогенетиче-
ское лечение может сопровождаться по-
бочными эффектами. Примером свое-
временной диагностики ТЭЛА у боль-
ных с ОИМ и развития осложнений 
тромболитической терапии может слу-
жить  представленный клинический слу-
чай. 

Пациент К., 67 лет обратился в СП 31 
октября 2012 г. в 8:00 по поводу интен-
сивной пекущей загрудинной боли  
нарастающего характера с иррадиацией 
в не купирующейся нитратами (нитро-
сорбид до 10 таб. в день). При обследо-
вании общее состояние тяжелое, выра-
женная  одышка инспираторного харак-
тера, удушье, сухой кашель. Больной по-
крыт холодным липким потом. Загру-
динная боль, непродолжительная и ма-
лой интенсивности, периодически воз-
никала с января 2012 года. За медицин-
ской помощью не обращался. Артери-
альное давление в течение последних 5 
лет колебалось в пределах 140/90 – 
160/105 мм рт. ст. На догоспитальном 
этапе: АД – 120/70 мм рт.ст. ЧСС 60 уд. 
мин. На ЭКГ от 31.10.2012 г. – ритм си-
нусовый, регулярный, отклонение ЭОС 
влево, вольтаж сохранен, AV блокада 1-
й степени, ПБЛНПГ (QRS – 0,14`). Была 
оказана первая помощь:  аспирин – 325 
мг, морфин 1% – 2мл в/в.  

При поступлении в специализиро-
ванное отделение интенсивной терапии 
ЛГМБ №7 состояние тяжелое, сознание 
спутанное, кожные покровы бледные, 
влажные, акроцианоз и цианоз верхней 
половины туловища, температура тела 
36,6˚С. Ожирение по абдоминальному 
типу. Частота дыхания  – 28 в мин. Над  
нижними отделами легких притупление 

перкуторного звука, ослабленное жест-
кое дыхание, влажные мелкопузырчатые 
хрипы. Сердце расширено на 1 см влево, 
АД 180/100 мм рт. ст., пульс – 98 ударов 
в минуту, полный, напряженный. Сер-
дечная деятельность ритмична, ЧСС – 98 
в мин. І-й тон умеренно ослаблен, акцент 
II тона над ЛА, слабый систолический 
шум на верхушке и в т. Боткина. Живот 
мягкий, безболезненный.  Печень высту-
пает на 3 см из-под края реберной дуги. 
Мочеотделение отсутствует. Симптом 
Пастернацкого отрицателен. 

Наличие острой коронарной боли, 
длительно существующей артериальной 
гипертензии с увеличением сердца, вне-
запно развившихся нарушений проводи-
мости и симптомов острой левожелу-
дочковой недостаточности на фоне  вы-
раженных явлений застоя в обоих кругах 
кровообращения позволило выставить 
диагноз: ИБС: ОКС. Диффузный кардио-
склероз. Гипертоническая болезнь ІІ 
стадии (ГЛЖ), 2 степень  с високим 
риском. СН IIБ стадии, ОЛЖН по Kilolip 
ІІІ, AV блокада 1-й степени, ПБЛНПГ. 

Однако выраженная интенсивность и 
симметричность иррадиации болевого 
синдрома, тяжелая степень легочной не-
достаточности и общего состояния – ци-
аноз верхней половины туловища  поз-
волили заподозрить у больного ТЭЛА. 
Для уточнения диагноза, кроме обще-
принятых исследований,  пациенту 
назначены: маркеры повреждения мио-
карда,  D-димер,  ЭКГ в динамике, 
ЭхоКГ, ОР ОГК. 

Клинический  анализ крови: Hb – 99 
г/л, эр. – 3,1х 1012 л, лейкоциты  – 9,7х 
109 г/л, СОЭ – 5 мм/ час, п- 6, с-67, э -0, б 
-1, л -17, м -9, тромбоциты – 390х109 л, 
ретикулоциты – 23,4%; глюкоза крови – 
7,5 ммоль/л; анализ мочи общий: соло-
менно-желтый, прозрачная, удельный 
вес – 1018, реакция – кислая; белок, са-
хар отр., Л – 1-2 п/з, Э – 0-1 п/з, эпит – 
един. п/з; биохимические исследования 
крови: биллирубин общий – 20,5 
мкмоль/л,  К – 4,4 ммоль/л, Na – 137 
ммоль/л, мочевина – 13,6 ммоль/л, креа-
тинин – 177 мкмоль/л, АсАТ – 0,73 
ммоль/ч.л, АлАТ – 0,98 ммоль/ч.л.; коа-
гулограмма –  протромбиновый индекс – 
110%, протромбиновое время – 30 сек., 
фибриноген В- + + , фибриноген – отри-
цат; тропонин – 268,4 pg/ml; D-димер – 
5668 ngFEU/ml;  сатурация крови кисло-
родом (Sp O2) – 75%. 

На ЭКГ от 10.11.2012 –  синусовая 
тахикардия с ЧСС 108 в мин., отклоне-
ние ЭОС влево, вольтаж  сохранен, эле-
вация сегмента ST в отведениях V1-V4, 
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AV блокада 1-й степени, ПБЛНПГ (QRS 
– 0,14`).  

Учитывая прогрессирование СН и 
ЛН, высокие титры кардиоспецифиче-
ских ферментов и  D-димера, отрица-
тельную динамику ЭКГ, а также наличие 
синдрома асептического воспаления и 
гиперкоагуляции, больному был выстав-
лен диагноз: ИБС: острый Q-позитивный 
инфаркт миокарда от 10.2012 в области 
переднее-перегородочно-верхушечной 
области ЛЖ. Диффузный кардиосклероз. 
Гипертоническая болезнь ІІ стадии 
(ГЛЖ), 2 степень с высоким риском. По-
дострая субмассивная ТЭЛА. СН ІІ Б 
стадии, ОЛЖН по Kilolip ІІІ. AV блокада 
1-й степени, ПБЛНПГ. 

Проводимая терапия включила: акти-
лизе 100 мг по схеме 10 мл – болюсно, 
30 мл – в/в кап. в течение 2 часов. Через 
два часа после завершения введения ак-
телизе  состояние ухудшилось: больной 
возбужден, наросла одышка (ЧДД  уве-
личилось до 30 в мин), влажные мелко-
пузырчатые хрипы занимают до 50% ле-
гочных полей.  АД – 100/60 мм рт. Ст., 
ЧСС –127 в мин., Sp O2 – 78,4%.  На 
ЭКГ – фибрилляция предсердий с 

ЧСС~120 в мин., ПБЛНПГ. Развилось 
десневое кровотечение. Введено sol. 
Sibasoni 0,5% – 2ml. в/в., проводится 
кислородотерапия. 

Через 6 часов состояние тяжелое, 
больной в медикаментозном сне. ЧДД – 
28 в мин., АД 80/60 мм рт., Ст., ЧСС – 
108 в мин., Sp O2 – 80,4%, МНО – 1,9. 

Появилось кровоизлияние в толщу 
языка. Проводится инфузия дофамина – 
2,5 мкг/кг/мин. в/в. 

Еще через час появились геморраги-
ческие  высыпания на коже шеи, перед-
ней и задней  поверхностях  грудной 
клетки, поясничном отделе и на перед-
ней брюшной стенке (рисунок 1). После-
дующие два дня  общее состояние 
крайне тяжелое, больной заторможен. 
ЧДД 26 в мин.,  АД 90/60 мм.рт. ст., ЧСС 
– 92 мин., Sp O2 – 84%. Местно – кисло-
родотерапия, медикаментозная терапия: 
дофамин, фраксипарин, клопидогрель, 
аспирин, ингибиторыАПФ – каптоприл 
25 мг 3р./сут.,  в-блокаторы – бисопро-
лол 2,5 мг/сут., диуретики – торасемид 
по 10 мг/сут.). ингибиторы протонной 
помпы, статины – розувастатин по 
10мг/сут.      .

                
Рис. 1 Геморрагии в области предплечья, голени                 .

С 04.10.12 самочувствие и состояние 
больного улучшилось.  Пациент  в со-
знании, ангинозных болей нет, одышка 
значительно уменьшилась, остается вы-
раженная слабость. ЧД – 19 в мин., АД 
130/80 мм. рт. ст., ЧСС – 70 в мин, Sp O2 
– 92%. 

Продолжено обследование больного. 
На ЭхоКС – выраженная гипертрофия 
миокарда левого желудочка (ЛЖ), зона 
акинезии переднее-перегородочно-
верхушечной области ЛЖ, дилатация 
правых камер сердца, легочная гипер-
тензия (давление в легочном стволе 28 
мм рт ст), тромботическая выстилка  
правого желудочка, ФВ 48%;  рентгено-

логически (органы грудной клетки) – 
сердце расширено, признаки легочной 
гипертензии; при УЗИ органов брюшной 
полости – гепатоз, гепатомегалия.  

Результаты инструментальных мето-
дов исследования позволили  установить 
степень функциональных и структурных 
нарушений в организме, а также наличие 
и источник ТЭЛА. 

К 18 суткам от начала пребывания в 
стационаре состояние больного стабили-
зировалось: уменьшилась одышка, ис-
чезли отеки голеней, восстановлен сину-
совый ритм с ЧСС 64 – в мин., ЧДД 18 в 
мин., АД 120/80 мм рт. ст., сократилась  
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печень. Подкожные гематомы пациента 
сохранялись  до выписки из стационара.  

Приведенное клиническое наблюде-
ние свидетельствует о том, что ИМ оста-
ется одним из наиболее тяжелых заболе-
ваний в клинике внутренних болезней, а  
его осложнение – ТЭЛА и побочные эф-
фекты тромболитической терапии – 
представляют серьезную угрозу жизни 
больного и требуют постоянного наблю-
дения за больным, динамического кон-
троля  коагуляции крови и фармакологи-
ческой коррекции геморрагических 
осложнений.  

Выводы. 1. Клинические проявления 
ОИМ осложненного субмассивной 
ТЭЛА, характеризуются сочетанием 
максимально выраженного кардиального 
и легочного синдромов с подъемом дав-
ления в легочном стволе до 28 мм рт. ст. 
при сохраненной систолической функ-
ции ЛЖ (ФВЛЖ – 48%) и прогрессиру-
ющей недостаточности ПЖ. 

2. Диагностика ТЭЛА на фоне ОИМ, 
представляет значительные трудности в 
связи с неспецифичностью и полимор-
физмом развивающихся клинических 
синдромов. Эталонным методом диагно-
стики ТЭЛА является ангиопульмоно-
графия, но в некоторых случаях резуль-
татов электрокардиографии, эхокардио-
графии и рентгенографии органов груд-
ной клетки в сочетании с определением 
D-димера позволяют неинвазивным спо-
собом уточнить локализацию и тяжесть 
патологического процесса. 

3. При отсутствии противопоказа-
ний тромболитическая терапия остается 
главным  методом лечения больных с 
ОИМ, осложненном ТЭЛА. Растворение 
тромбов в коронарной и легочной арте-
рии может предотвратить быстро про-
грессирующее развитие сердечной недо-
статочности (право- и левожелудочко-
вой) и уменьшить  высвобождение ней-
ро-гуморальных месенжеров, способ-
ствующих увеличению легочной гипер-

тензии. Однако при тяжелой сочетанной 
патологии и отсутствии адекватного 
контроля свертывающей и антисверты-
вающей системы крови, фибринолитиче-
ские препараты могут привести к крово-
излияниям и кровотечениям. 

4. Для предупреждения осложнений 
тромболитической терапии у больных  
ОИМ в сочетании с ТЭЛА необходим 
постоянный контроль в процессе лече-
ния, клинического течения заболевания, 
оценка  клинического анализа крови и ее 
коагуляционного потенциала в динами-
ке. 
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