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Тромбоэмболия легочных артерий (ТЭЛА) по праву считается одним из тяжелейших и катастрофически протекающих острых сосудистых заболеваний, сопровождающихся высокой летальностью. С легочной эмболией неизбежно сталкиваются представители как хирургических, так и терапевтических специальностей, поскольку она может возникнуть в самых различных клинических ситуациях. По данным Американской медицинской ассоциации, ежегодно в Соединенных Штатах отмечается до 650 тыс. случаев ТЭЛА, 35/6 из которых заканчиваются смертью больного. Вместе с тем даже массивное эмболическое поражение легочных артерий прижизненно не диагностируется у 40-70% пациентов. Видимо, с этим связаны врачебные мифы, существование которых в паши дни не поддается рациональному объяснению. До сих пор бытует отношение к ТЭЛА как к фатальной неизбежности, предотвратить которую не представляется возможным. Полагают также, что она в большинстве случаев заканчивается молниеносной смертью больного. Подобное отношение ставит врача в позицию стороннего наблюдателя, от которого мало что зависит. Вместе с тем опыт последних лет позволяет утверждать, что в настоящее время существуют реальные возможности предотвращения и лечения этого распространенного и опасного заболевания.
Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) – острая окклюзия тромбом или эмболом ствола, одной или нескольких ветвей легочной артерии. В экономически развитых странах 0,1% населения ежегодно погибает от ТЭЛА, при жизни диагноз ТЭЛА устанавливается менее чем в 70% случаев. Данная патология является причиной 5% летальных исходов после общехирургических и 23,7% - после ортопедических операций. Легочная эмболия занимает одно из ведущих мест в акушерской практике: смертность от этого осложнения колеблется от 1,5 до 2,7 на 10.000 родов, а в структуре материнской смертности составляет 2,8-9,2%. Опасность подобных осложнений существует даже в малотравматичной эндоскопической хирургии. Факторами риска считают инсуффляционное давление более 12 мм рт. ст., длительное пребывание пациентов в положении Фоулера, карбоксиперитонеум более 2 ч.

Этиология и патогенез. У подавляющего числа больных (более 90%) источником ТЭЛА является тромбоз в системе нижней полой вены (HIIB). Чаще всего он локализуется в глубоких венах нижних конечностей и магистральных венах таза. При бластоматозпом поражении почек возможен тромбоз почечных вен, распространяющийся на НПВ. Встречается и тромботическое поражение печеночных вен. Иногда к тромбоэмболии может приводить тромбоз правого предсердия, который развивается на фоне мерцательной аритмии и дилатационпой кардиомиопатии. Эмболизация легочного сосудистого русла возможна также при эндокардите трехстворчатого клапана и эндокардиальной электрокардиостимуляции, осложненной тромбозом правых отделов сердца. Крайне редко легочной эмболией осложняется тромбоз в бассейне верхней полой вены.
   Наибольшему риску развития венозного тромбоза и, соответственно, ТЭЛА подвержены больные с онкологическими заболеваниями, травматическими повреждениями, недостаточностью кровообращения, ожирением, вынужденные по различным причинам длительно соблюдать постельный режим. ТЭЛА является настоящим "бичом" послеоперационного и послеродового периодов, становясь доминирующей причиной смерти, особенно заметной па фоне снижения общей летальности, зависящей от инфекционных и других осложнений. В настоящее время можно считать установленным, что не менее чем у 90% больных легочной тромбоэмболией это заболевание является следствием тромботического процесса, сопровождающего или осложняющего различные заболевания и что ТЭЛА чаще всего появляется вследствие тромбоэтического процесса в венах нижних конечностей и таза, т.е. системы нижней полой вены, реже – полостей правого сердца и ещё реже верхней полой вены. Особенностью данной патологии в отделениях реанимации является возможность тромбоза подключичной вены, возникшего на фоне ее катетеризации, причем частота колеблется от 0,2 до 3,5%, и имеются случаи смертности ТЭЛА, возникшей на фоне тромбоза катетеризированной подключичной вены.
Какой тромбоз чаще осложняется эмболией? Обычно ТЭЛА возникает при флотирующих (плавающих) тромбах, которые свободно располагаются в просвете сосуда и имеют единственную точку фиксации в дистальном своем отделе. Потоком крови такой тромб легко может быть смыт и принесен в малый круг кровообращения. Окклюзивное тромботическое поражение, при котором тромбы плотно спаяны со стенкой вены на значительном протяжении, не сопровождается развитием эмболии. Принципиально, тромбоз любой локализации может обусловить тромбоэмболию, между тем источником массивной ТЭЛА, под которой понимают эмболическое поражение легочного ствола и/или главных легочных артерий, в 65% случаев является тромбоз илиокавального сегмента, в 35% - подколетю-бедренного. Для легочной эмболии характерно двустороннее поражение за счет фрагментации тромбов, происходящей в правых отделах сердца. При этом даже полная эмболическая обструкция легочных артерий далеко не всегда приводит к формированию инфаркта легкого. В условиях кровоснабжения легкого из двух кругов кровообращения тромбоэмболия вызывает инфаркт легочной паренхимы только у 1 из 10 больных. Шунтирование артериальной крови из бронхиальных ветвей поддерживает кровоток в периферическом васкулярном русле, что препятствует распространению вторичного тромбоза и некрозу легочной ткани. Основным гемодинамическим последствием ТЭЛА является развитие гипертензии малого круга кровообращения. Непосредственной причиной ее возникновения выступает увеличение сопротивления сосудистого русла легких, т.е. возрастание постнагрузки, которая препятствует полноценному опорожнению правого желудочка от крови во время систолы и "требует" от пего не свойственной ему в норме функциональной активности. У больных с неизмененным преэмболичес-ким статусом кровообращения пороговым уровнем, превышение которого инициирует развитие легочной гипертензии, является окклюзия 50% легочной циркуляции. Дальнейшее увеличение распространенности эмболической обструкции ведет к повышению давления в легочном стволе и правых отделах сердца, снижению сердечного выброса и напряжения кислорода в артериальной крови. Максимальная величина систолического давления в малом круге кровообращения в острой стадии ТЭЛА у пациентов без исходных нарушений со стороны сердечно-сосудистой системы никогда не превышает 70 мм рт. ст. Не гипертрофированный правый желудочек из-за ограниченных резервных возможностей не может обеспечить более выраженной гипертензии. Превышение этого уровня указывает на длительный характер эмболической окклюзии или наличие сопутствующей сердечно-легочной патологии. Снижение легочного кровотока более чем на 75% представляет собой критический уровень эмболической обструкции, поскольку приводит к депрессии сердечной деятельности. Прогрессирующее падение сердечного выброса, несмотря на централизацию кровообращения, приводит к системной гипотепзии, шоку и асистолии. Таким образом, механическая обструкция легочного артериального русла является ведущим фактором в генезе гемодинамических расстройств и развитии депрессии сердечной деятельности при ТЭЛА. Эта закономерность определяет тактику врача при массивной эмболии, наличие которой диктует необходимость проведения интенсивных мероприятий, направленных на дезобструкцию сосудистого русла легких.

Диагностика 

При обследовании больного с подозрением на ТЭЛА врач должен решить следующие задачи: 
1. Подтвердить наличие легочной эмболии, поскольку методы лечения этого заболевания достаточно агрессивны и не должны применяться без строгих объективных оснований. 

2. Оценить объем эмболического поражения легочного сосудистого русла и выраженность гемодинамических расстройств в малом и большом кругах кровообращения. 

3. Определить локализацию тромбоэмболов, особенно, если речь идет о возможном хирургическом вмешательстве. 

4. Установить источник эмболизации, что чрезвычайно важно для выбора метода предотвращения рецидива эмболии. 
Дифференциация ТЭЛА от её первичного тромбоза базируется на следующих критериях:
1. эмбол обычно не связан с интимой сосуда и отделен от нее эндотелием;

2. идентификация эмбола с остатками периферического тромба;

3. особенности клинического течения заболеваний: внезапное развитие при легочной эмболии и постепенности нарастания дыхательной и правожелудочковой недостаточности при первичном тромбозе.

В настоящее время общепризнанно, что при ТЭЛА наряду с механическим фактором (закрытием эмболами просвета легочных сосудов) в появлении патологических сдвигов со стороны органов дыхания и сердечно-сосудистой системы, а также в походах тромбоэмболами существенную роль играет различные нейрорефлекторные нарушения, из которых наибольшее значение имеют следующие рефлексы:
1) внутрилегочный вазо-вазальный, приводящий к диффузному сужению прекапилляров, а также бронхолегочных артериовенозных анастомозов;

2) легочно-сердечный с мгновенной остановкой сердца или замедлением сердечного ритма;

3) легочно-сосудистый с падением давления в большом круге кровообращения;

4) легочно-бронхиальный с развитием бронхоспастического синдрома;

5) альвеолярно-сосудистый Эйлера-Лильестранда;

6) легочно-коронарный с развитием вторичной острой коронарной недостаточности (многими авторами считается недоказанным).

Данные нарушения позволяют понять, почему тяжесть клинической картины не всегда соответствует величине и числу тромбоэмболов, обнаруженных по аутопсии.
Кроме того, в последние годы установлено, что определенное значение в развитии гемодинамических и респираторных расстройств при ТЭЛА имеют биологически активные полипептиды (кининовой системы) и простогландины. Развитие шока при ТЭЛА может быть связано с рефлекторным падением артериального давления в большом круге кровообращения в ответ на резкое повышение его в малом круге.

Классификация ТЭЛА. Европейским кардиологическим обществом предложено классифицировать ТЭЛА по объему поражения легочных сосудов (массивная и немассивная), по остроте развития патологического процесса (острая, подострая и хроническая рецидивирующая).
ТЭЛА расценивается как массивная, если у пациентов развиваются явления кардиогенного шока или гипотония (не связанная с гиповолемией, сепсисом, аритмией).

М.И. Теодори выделил следующие синдромы массивной ТЭЛА:

1) острый кардиоваскулярный;

2) острый плевропульмональный;

3) острый цереброваскулярный;

4) острый абдоминальный.

Немассивная ТЭЛА диагностируется у пациентов с относительно стабильной гемодинамикой без выраженных признаков правожелудочковой недостаточности.

Большинство авторов делят ТЭЛА на 3 группы: 1. массивную – эмболию ствола и главных ветвей; 2. субмассивную – эмболию долевых и более мягких ветвей, которая по объему поражения соответствует массивной; и 3. - эмболию ветвей (долевых, сегментарных и более мелких), которая вызывает суммарное уменьшение перфузии в объеме меньшем, чем объем одного легкого.
Ю.В. Аншегевич с соавт., выделяет по степени тяжести 3 формы ТЭЛА – тяжелую, среднетяжелую, легкую:
Тяжелая форма. Тяжелые расстройства гемодинамики и дыхания. Тахикардия более 120-130 в 1'; артериальная гипотензия, но без периферических симптомов шока, тахипноэ до 30 в 1', может быть обморок. У большинства больных отмечаются плевральный болевой синдром, чувство страха, кашель, шум трения плевры, кровохарканье.

Легкая форма. Гемодинамические сдвиги отсутствуют или мало выражены и быстро приходящие. Тахикардия не более 90-100 в 1', артериальное давление нормальное. Однако и гипервентиляции отсутствуют или слабо выражены. У большинства больных возникает внезапная непродолжительная боль в боку, усиливающаяся при вдохе, нередко отмечаются чувство страха, головокружение, реже – кашель, кровохарканье.

Практическое значение имеет подразделение ТЭЛА в зависимости от характера течения заболевания:

1. молниеносная;

2. острая – с наступлением смерти больных в течение нескольких десятков минут;

3. подострая – с летальным исходом через несколько часов или дней;

4. хроническая, выражающаяся в прогрессирующей недостаточности правого желудочка на протяжении ряда месяцев или лет;

5. рецидивирующая – с многократными рецидивами и ремиссиями различной продолжительности;

6. стертая.

Клиника ТЭЛА. По клинической симптоматике можно выделить три варианта течения ТЭЛА:
1. «Инфарктная пневмония» (соответствует тромбоэмболии мелких ветвей легочной артерии) манифестирует остро возникшей одышкой, усугубляющейся при переходе пациента в вертикальное положение, кровохарканьем, тахикардией, периферическими болями в грудной клетке (место поражения легочного) в результате вовлечения в патологический процесс плевры.

2. «Острое легочное сердце» (соответствует тромбоэмболии крупных ветвей легочной артерии) – внезапно возникшие одышка, Кардиогенный шок или гипотензия, загрудинная стенокардитическая боль.

3. «Немотивированная одышка» (соответствует рецидивирующей ТЭЛА мелких ветвей) – эпизоды внезапно возникшей, быстро проходящей одышки, которые позже могут проявиться клиникой хронического легочного сердца. У пациентов с таким течением заболевания в анамнезе обычно отсутствуют хронические кардио-пульмональные заболевания, а развитие хронического легочного сердца является следствием кумуляции предшествующих эпизодов ТЭЛА.

Клиническая картина ТЭЛА может манифестироваться следующими синдромами или их сочетанием:
I. Болевой синдром. Боль в грудной клетке является довольно типичным и частым проявлением ТЭЛА, наблюдающимся у 52-86,9% больных. Генез болевого синдрома довольно сложен. В числе его вероятных причин - функциональная коронарная недостаточность, острое расширение устья легочной артерии и ее ветвей, ишемия легочной ткани, раздражение нервных окончаний в перикарде, инфаркт легких с поражением плевры, иррадиация болезненных ощущений за грудину при рефлекторных нарушениях мезентериального кровообращения и остром набухании печени. П.М. Золочевский выделяет 3 варианта болевого синдрома: ангинозоподобный, характерный для массивной обтурации легочной артерии; легочно-плевральный, наблюдающийся при инфаркте легкого; и смешанный.
II Синдром острой дыхательной недостаточности. ОДН – один из самых частых доминирующих проявлений ТЭЛА; от ощущения нехватки воздуха до резко выраженной одышки с появлением цианоза, развитием бронхоспазма. Для клинической диагностики очень важны такие признаки, как внезапность появления одышки и чувство страха. По мнению многих авторов, внезапно появившийся цианоз в сочетании с одышкой, тахикардией и болью в грудной клетке является достоверным признаком ТЭЛА, а развитие у больного цианоза шеи, верхней половины туловища указывает на массивную легочную оккюзию. У части больных развивается бронхоспазм с затруднением и удлинения выдоха и появления сухих свистящих хрипов.
III Синдром острой сосудистой недостаточности. Согласно наблюдениям различных авторов, шок развивается у 20-58% больных, причем он характерен главным образом для массивной легочной окклюзии. Развитие его объясняется легочно-депрессорным рефлексом и последующего механического перекрытия кровотока. Если у больных с массивной ТЭЛА летальный исход наступает не сразу, а через сутки и более, на фоне шока с выраженной артериальной гипотензией развивается анурия, связанная с резким снижением клубочковой фильтрации.

IV Синдром острой (право- и левожелудочковой) сердечной недостаточности. Патофизиологические механизмы развития острого легочного сердца заключаются в том, что окклюзия легочной артерии приводит к рефлекторному спазму артериол, резкому повышению давления в системе малого круга кровообращения, вследствие чего происходит перенапряжение правого желудочка. Судить об этом можно по появлению эпигастральной пульсации, усилению сердечного толчка, смещению правой границы сердца. При аускультации – акцент II тока и ритм галопа на легочной артерии, там же систолический шум. Главной причиной тахикардии является острое декомпенсированное легочное сердце. Из объективных симптомов отмечаются: набухание шейных вен, положительный венный пульс, увеличение почки. При прогрессировании данного синдрома возможны следующие варианты механизмов развития отека легких:

1. в период острой дилатации правого желудочка происходит смещение межжелудочковой перегородки в полость левого желудочка, что влечет за собой уменьшение ударного объема;

2. левожелудочковая недостаточность как следствие резко выраженной гипоксии;

3. отек легких возникающий в результате резкого повышения среднего гидростатического давления в легочных капиллярах.
V Синдром острых нарушений ритма сердца. Аритмии при тромбоэмболии ствола и главных ветвей легочных артерий развиваются у 96% больных. Перегрузка правого желудочка и предсердия с растяжением миокарда способствует повышению эктопического автоматизма и различных тахикардий. При нарушении кровоснабжения ветвей пучка Гиса возможно развитие полной или неполной блокады. Кроме этого, развитию нарушению ритма и проводимости способствуют электролитные и метаболические сдвиги, возникающие при шоке. Аритмии могут возникнуть и нейрорефлекторным путем, от замедления ритма до остановки сердца.
VI Синдром острой коронарной недостаточности. Синдром является следствием многочисленных факторов: несоответствие между кровоснабжением и метаболическими потребностями перегруженного правого желудочка, уменьшение артерио-венозного градиента в коронарной системе, недостаточное кровенаполнение коронарных артерий из-за уменьшения минутного объема левого желудочка и снижением давления в коронарных артериях, влияние гипоксии. Для его диагностики важен динамический ЭКГ-контроль.

VII Церебральный синдром. Частота встречаемости церебрального синдрома от 12 до 23%, в ряде случаев он становится доминирующим и может иметь полное сходство с клинической картиной органического поражения ЦНС, опухоли головного мозга, ОНМК. Развитие синдрома обусловлено тяжелой гипоксемией головного мозга и гипоксической энцефалопатией, а у части больных кардиоцеребральной недостаточностью с затруднением венозного оттока из полости черепа и отеком мозга. Клинически церебральный синдром может манифестироваться множеством вариантов (психомоторное возбуждение; менингеальный; очаговое поражение головного мозга; очаговое поражение спинного мозга; эпилектиформный; полиневритичекий; «декомпенсация старого очага».

VIII Абдоминальный синдром. Развитие синдрома связано с острым набуханием печени и растяжением ее глиссоновой капсулы, а в части случаев – с рефлекторным нарушением мезентериального кровообращения. Наблюдается у 4-6% больных и характеризуется острый болью в правой верхнем квадранте живота, отрыжкой, рвотой, икотой, признаками пареза кишечника, ложноположительными симптомами Блюмберга - Щеткина, Ортнера, частым жидким стулом и т.д.
Сочетание всех восьми синдромов наблюдается только у 1,3% больных; семи – у 1,3%; шести – у 14,4%; пяти – у 21%; четырех – у 26,3%; трех – у 30,2% и у двух – у 5,5%.

Принципы диагностики ТЭЛА. При подозрении ТЭЛА на основе жалоб больного и оценки факторов риска венозного тромбоза необходимо провести рутинные методы обследования: ЭКГ, рентгенографию, клинический и биохимический анализы крови.

ЭКГ признаки ТЭЛА: в 60-70% случаев на ЭКГ регистрируется появление «триады» - SI,QII,TIII (отрицательный зубец). В правых грудных отведениях ЭКГ при массивной ТЭЛА имеет место снижение сегмента ST, что свидетельствует о систолической перегрузке (высокое давление) правого желудочка, дистолическая перегрузка – дилатация манифестируется блокадой правой ножки пучка ГИСА, возможно появление легочного зубца Р.

Электрокардиография в большинстве случаев помогает заподозрить массивную ТЭЛА Возникновение признаков острого легочного сердца: синдром Me Ginn-White (S1Q3 T3), смещение переходной зоны (глубокий SV5-6 в сочетании с отрицательными TV1-4) обусловлено повышением уровня давления в малом круге кровообращения свыше 50,0 мм рт. ст. Трудности трактовки ЭКГ-изменений возникают у пациентов пожилого возраста с органическими поражениями коронарных артерий. Порой даже опытные кардиологи остро возникшие ЭКГ-симптомы, обусловленные ТЭЛА, связывают с проявлениями инфаркта задней стенки левого желудочка. Вместе с тем отсутствие ЭКГ-проявлений не исключает наличие ТЭЛА. 

 
Рис. 1. ЭКГ при ТЭЛА. Синдром Mc Ginn-White: S1Q3T3

Рентгенографические признаки ТЭЛА, которые были описаны Fleichner, непостоянны и малоспецифичны:

I – высокое и малоподвижное стояние купола диафрагмы в области поражения легкого имеет место в 40% случаев и возникает вследствие уменьшения легочного объема в результате появления ателектазов и воспалительных инфильтратов;

II – обеднение легочного рисунка (симптом Вестермарка);

III – дисковидные ателектазы;

IV – инфильтраты легочной ткани, характерные для инфарктной пневмонии;

V – расширение тени верхней полой вены вследствие повышения давления наполнения правых отделов сердца;

VI – выбухание второй дуги по левому контуру сердечной тени.

Обзорная рентгенография грудной клетки позволяет исключить другую, нежели эмболия, патологию легких, сходную с ней по симптоматике. Дилатация правых отделов сердца с расширением путей венозного притока, высокое стояние диафрагмы на стороне окклюзии и обеднение легочного сосудистого рисунка указывают на массивный характер эмболического поражения. К сожалению, почти у трети больных рентгенографические признаки эмболии вообще отсутствуют. "Классическая" треугольная тень легочного инфаркта выявляется крайне редко (менее 2%), гораздо чаще она обладает большим полиморфизмом. 

Более информативны ультразвуковые и радионуклидные методы исследования.
Эхокардиография позволяет обнаружить возникновение острого легочного сердца, исключить патологию клапанного аппарата и миокарда левого желудочка. С ее помощью можно определить выраженность гипертензии малого круга кровообращения, оценить структурное и функциональное состояние правого желудочка, обнаружить тромбоэмболы в полостях сердца и в главных легочных артериях, визуализировать открытое овальное окно, которое может влиять на выраженность гемодинамических расстройств и являться причиной парадоксальной эмболии. Вместе с тем отрицательный результат эхокардиографии ни в коей мере не исключает диагноза легочной эмболии. 

Ультразвуковое ангиосканирование вен нижних конечностей дает возможность обнаружить источник эмболизации. При этом удается получить исчерпывающую информацию о локализации, протяженности и характере тромботической окклюзии, наличии или отсутствии угрозы повторной эмболии. Трудности возникают при визуализации илиокавального сегмента, которой может препятствовать кишечный газ. 

Перфузионное сканирование легких, выполняемое после внутривенного введения макросфер альбумина, меченных 997с, признается наиболее адекватным методом скрининга ТЭЛА. При стабильном состоянии пациента именно этот метод должен "идти впереди" остальных инструментальных исследований. Отсутствие нарушений легочного кровотока на сцинтиграммах, выполненных как минимум в двух проекциях (передней и задней) полностью исключает диагноз тромбоэмболии. 

Вместе с тем наличие дефектов перфузии трактуется неоднозначно. Высоковероятным критерием эмболии является сегментарное отсутствие кровотока в легких, не сопровождающееся изменениями на обзорной рентгенограмме грудной клетки. Если нет строгой сегментарности и множественности перфузионных дефектов на сцинтиграммах, диагноз ТЭЛА маловероятен (нарушения могут быть обусловлены бактериальной пневмонией, ателектазом, опухолью, туберкулезом и другими причинами), но не исключен, что требует ангиографической верификации. 

Комплексное рентгеноконтрастное исследование, включающее зондирование правых отделов сердца, ангиопульмонографию и ретроградную илиокавографию, остается "золотым стандартом" и позволяет однозначно решить все диагностические проблемы при подозрении на ТЭЛА. Ангиография абсолютно показана во всех случаях, когда не исключается массивное эмболическое поражение сосудов легких (в том числе при сомнительных данных сканирования) и решается вопрос о выборе метода лечения. Выполнять рентгеноконтрастное исследование, если позволяет состояние больного, лучше на заключительном этапе диагностики, после тщательного анализа информации, полученной с помощью неинвазивных методов. Если действия врача лимитированы во времени ухудшающейся клинической и гемодинамической ситуацией, следует сразу же прибегнуть к наиболее достоверной ангиографической диагностике. К сожалению, выполнение экстренной ангиографии пока что возможно лишь в специализированных центрах сосудистой хирургии.

С учетом клинических симптомов, ЭКГ и рентгенологических признаков предложена формула, позволяющая подтвердить или исключить ТЭЛА:

ТЭЛА (Да/Нет) = [0,22хА + 0,20хБ + 0,29хВ + 0,25хГ + 0,13хД – 0,17] = (>0,5/<0,35),

где А – набухание шейных вен: да – 1, нет – 0;

Б – одышка: да – 1, нет – 0;

В – тромбоз глубоких вен нижних конечностей: да – 1, нет – 0;

Г – ЭКГ-признаки перегрузки правых отделов сердца: да – 1, нет – 0;

Д – рентгенографические признаки: да – 1, нет – 0.

При получении значения от 0,35 до 0,5 можно с большой вероятностью говорить о наличии ТЭЛА. 

M. Rodger и P.S. Wells (2001) предложили предварительную балльную оценку вероятности возникновения ТЭЛА:

·  наличие клинических симптомов тромбоза глубоких вен конечностей – 3 балла;

·  при проведении дифференциальной диагностики ТЭЛА наиболее вероятна – 3 балла;

·  вынужденный постельный режим на протяжении последних 3-5 дней – 1,5 балла;

·  ТЭЛА в анамнезе – 1,5 балла;

·  кровохарканье – 1 балл;

·  онкопроцесс – 1балл.
К низкой вероятности наличия ТЭЛА относятся пациенты с суммой менее 2 баллов, к умеренной – от 2 до 6 баллов, к высокой – более 6 баллов.

Наиболее адекватным в настоящее время представляется следующий диагностический алгоритм:

·  клиническая оценка,

·  выявление факторов риска,

·  ультразвуковая доплерография вен нижних конечностей (УЗДГ),

·  оценка уровня D-димеров,

·  легочная сцинтиграфия,

·  по показаниям – венография и ангиография легочных сосудов.

Венозный тромбоз любой локализации может осложниться развитием ТЭЛА. Наиболее эмболоопасной его локализацией является бассейн нижней полой вены, с которым связано около 90% всех ТЭЛА. Чаще всего первичный тромб находится в кавальных сегментах или проксимальных отделах вен нижних конечностей. Подобная локализация венозного тромбоза осложняется ТЭЛА в 50% случаев. Венозный тромбоз с локализацией в дистальных отделах глубоких вен нижних конечностей осложняется ТЭЛА в 1-5% случаев.

Доказано, что выявленный при УЗДГ тромбоз глубоких вен нижних конечностей у 30% пациентов приводит к ТЭЛА или тромбозу глубоких вен бедра в ближайшие три месяца. Летальность при развившейся на этом фоне ТЭЛА достигает 10%. Поэтому наличие проксимального ТГВ является фактором высокого риска развития ТЭЛА. В настоящее время участились случаи ТЭЛА из бассейна верхней полой вены (до 3,5%) в результате длительной венозной катетеризации в отделениях реанимации и интенсивной терапии. Наиболее опасными для развития ТЭЛА являются «флотирующие тромбы», протяженность которых может колебаться от 5 до 20 см.
Профилактика тромбоэмболических осложнений. Современные методы профилактики позволяют больше, чем в 10 раз, снизить частоту ТЭО.

Признаки, которые определяют необходимость профилактики ТЭО:

· расширенные операции на органах грудной, брюшной полостей и забрюшинного пространства, ортопедические и травматологические операции на крупных суставах и костях, ампутации бедра, эндоваскулярные вмешательства;

· планируемая длительность операции более 2 часов;

· висцеральные опухоли;

· тромбоз глубоких вен в анамнезе;

· паралич; длительная иммобилизация;

· гнойная инфекция;

· тромбофилин;

· сахарный диабет;

· ожирение;

· прием эстрогенов;

· послеродовый период менее 6 месяцев;

· больные старше 45 лет;

· сердечная и легочная недостаточность II и выше стадии.

Достаточно любого из этих признаков для, чтобы больной попадал в группу повышенного риска развития ТЭЛА. Следовательно, любой такой больной должен получать профилактику тромбоэмболии легочной артерии.

Мнение о выборе оптимальных режимов профилактики достаточно противоречивы. Наиболее перспективным направление признано назначение НМГ в комбинации с методами неспецифической профилактики. Однако в Европе принято назначать антикоагулянты до операции, а в Северной Америке – после нее. Для профилактики ТЭО у пациентов, получивших травмы, рекомендуется вводить первую дозу НМГ не ранее, чем через 8 ч после получения травмы. НМГ (первым из которых был надропарин) - относительно новый класс антикоагулянтов. Молекулярная масса НМГ составляет в среднем 4000-6000 Д. Производятся НМГ из стандартного гепарина методом химической или ферментативной деполимеризации. Основная их особенность состоит в том, что они преимущественно ингибируют Ха фактор (анти-активность, а не анти-II активность). У НФГ соотношение активностей антиХа/тромбин составляет 1:1-2, а у НМГ колеблется от 2,7:1 (далтепарин) до 3,2:1 (эноксапарин) и 3,7:1 (надропарин), что является их преимуществом по сравнению с НФГ. Есть данные, которые свидетельствуют о том, что НМГ реже вызывают геморрагические осложнения и гепарин-индуцированную тромбоцитопению, чем НФГ. Различия между НФГ и НИГ представлены в табл. 1
Таблица 1

Сравнительная характеристика свойств НФГ и НМГ (по З.С. Баркаган, 2000)

	Показатель
	НФГ
	НМГ

	Биодоступность, %
	30
	90

	Период полувыведения, мин
	40-90
	190 -270

	Антитромботическое действие, ч
	8-12
	18-24

	Соотношение анти-Ха / анти-IIа-эффекта
	1:1-2
	3-4:1

	Стимулирующее влияние на фибринолиз
	+
	++

	Связывание с белками острой фазы
	+++
	+

	Частота вторичной тромбоцитопении, %
	2-3
	<0,5

	Необходимость лабораторного мониторинга
	+
	-


Если биодоступность гепарина при подкожном введении равна 30%, то у большинства НМГ она достигает 90% и более, а у НМГ надропарина даже 98%. Длительное пребывание НМГ в кровяном русле позволяет обеспечить стойкий антитромботический эффект при однократном подкожном введении. НМГ, в отличие от гепарина, гораздо в меньшей степени связываются белками острой фазы, сохраняя свое действие при воспалительных процессах, иммунных нарушениях и онкологических заболеваниях.

Крупномасштабных исследований, в которых бы напрямую сравнивались между собой по эффективности и безопасности все существующие НМГ, на сегодняшний день нет. Однако проведено несколько метаанализов и клинических исследований, позволяющих косвенно сравнить по определенным параметрам НМГ между собой. Так, в метаанализе (P. Mismetti et al., 2001) результатов исследований в области общей хирургии при сравнении пяти НМГ с НФГ только надропарин (0,3 мл = 2850 МЕ) оказался достоверно эффективнее НФГ в профилактике бессимптомной и клинически выраженной венозной тромбоэмболии табл. 2.

Эффективность различных НМГ в профилактике тромбоэмболических осложнений (P. Mismetti et al., 2001)

	
	Относительный риск ТЭО
	р
	Количество исследований
	Количество пациентов

	Асимптоматический ТГВ

	Фраксипарин
	0,61 (0,41-0,92)
	0,02
	5
	2917

	Фрагмин
	0,90 (0,65-1,26)
	0,55
	10
	2764

	Клексан
	0,96 (0,77-1,19)
	0,70
	7
	4919

	Клинически выраженный ТГВ

	Фраксипарин
	0,32 (0,10-0,99)
	0,05
	3
	2789

	Фрагмин
	1,00 (0,63-1,58)
	0,99
	5
	4296

	Клексан
	0,65 (0,31-1,36)
	0,25
	7
	4668


Оптимальным методом профилактики является непрямая трансвенозная имплантация кава-фильтров различной конструкции непосредственно ниже устьев почечных вен. В зависимости от клинической ситуации с этой же целью возможно выполнение пликации НПВ механическим швом, тромбэктомии, перевязки магистральных вен. Подобные операции при условии адекватной диагностики осуществимы в условиях общехирургических стационаров.
Интенсивная терапия ТЭЛА. Уже при подозрении на ТЭЛА необходимо сразу же придать больному правильное положение: слегка приподнять верхнюю половину туловища; необходима строгая неподвижность больного, противопоказаны даже пассивные резкие изменения положения тела. К неотложным мероприятиям относят применение обезболивающих и транквилизирующих средств. С целью улучшения вентиляции легких и уменьшения гипоксемии необходимо оксигенотерапия (через носовой катетер), а при необходимости – ИВЛ. Показано применение спазмолитиков или вазодилятаторов с целью ликвидации или уменьшения спазма легочных артериол. Введение сердечных гликозидов направлено на поддержание сократительной способности миокарда. Неотложной задачей является устранение системной артериальной гипотензии. При возникновении аритмии необходимо применение антиаритмических средств и даже ЭИТ.

Целью интенсивной терапии больного с ТЭЛА является предотвращение гибели пациента в острой стадии заболевания и развития хронического легочного сердца в отдаленном периоде. В задачи лечения входят: 1) нормализация гемодинамики; 2) восстановление проходимости легочных артерий; 3) предотвращение рецидива заболевания.

Антикоагулянтная терапия 

Тяжесть клинических проявлений ТЭЛА и ее прогноз непосредственно зависят от объема эмболического поражения легочного сосудистого русла и выраженности гемодинамических расстройств в малом и большом кругах кровообращения. При небольшом объеме васкулярной обструкции и незначительных нарушениях гемодинамики, т.е. большинству больных с эмболией долевых и сегментарных ветвей, достаточно адекватной антикоагулянтной терапии. Антикоагулянты позволяют предотвратить вторичное тромбообразование в легочном сосудистом русле и прогрессировапие венозного тромбоза - источника эмболии. Малый круг кровообращения обладает большими компенсаторными возможностями, велика вероятность спонтанного лизиса небольших тромбоэмболов в результате активизации собственных фибриполитических механизмов. 

Целесообразно широкое использование низкомолекулярных гепаринов (дальтепарин натрий, надропарин натрий, эиоксапарин натрий), которые в сравнении с обычным нефракционированным гепарипом легче дозируются, реже дают геморрагические осложнения, меньше влияют на функцию тромбоцитов. Они обладают более продолжительным действием и высокой биодоступностью при подкожном введении, поэтому низкомолекулярные гепарины в лечебных целях вводят 2 раза в сутки под кожу живота. Их использование не требует частого лабораторного контроля состояния системы гемостаза. 

Длительность гепаринотерапии 5-10 дней. Перед снижением дозы гепарина назначают непрямые антикоагулянты, которые, после подбора адекватной дозы, больной должен принимать не менее 6 мес для предотвращения рецидива флеботромбоза и ТЭЛА.

Тромболитическая терапия 

Использование тромболитиков при периферической локализации эмболической окклюзии в большинстве случаев не оправдано по соотношению риск/польза. Величина легочного артериального давления у них не приближается к опасному уровню, благоприятный исход обычно не вызывает сомнений. В то же время риск геморрагических и аллергических осложнений чрезвычайно велик, а стоимость тромболитических препаратов достаточно высока. При массивной ТЭЛА в большинстве клинических ситуаций тромболитическая терапия показана. Она абсолютно необходима больным с тяжелыми нарушениями перфузии легких, сопровождающихся значительной гипертензией в системе легочной циркуляции (более 50 мм рт. ст.). Тромболитическая терапия оправдана и в тех случаях, когда объем поражения сравнительно невелик, но легочная гипертензия выражена. Такое несоответствие может быть обусловлено предшествующей сердечно-легочной патологией и возрастными особенностями, что приводит к ограничению адаптационных возможностей организма. 

В клинической практике чаще всего используют препараты стрептокиназы, несмотря на частое возникновение тяжелых аллергических реакций. Ее назначают в дозе 100 000 ЕД в 1 ч. Продолжительность лечебного тромболизиса обычно составляет 2-3 сут. Под влиянием стрептокиназы происходит достоверное ускорение процесса восстановления легочного кровотока, что уменьшает время опасной гемодинамической перегрузки правого желудочка. Вместе с тем в настоящее время отсутствуют строгие доказательства снижения летальности у больных с массивной ТЭЛА при проведении тромболитической терапии, хотя ряд наших наблюдений свидетельствует о жизнеспасающем действии активаторов эндогенного фибринолиза. 

Урокиназа лишена антигенных свойств, но применяется нечасто из-за высокой стоимости. Большие надежды клиницисты возлагали на использование тканевого активатора плазминогена, полученного с помощью методов генной инженерии (алътеплаза). Полагали, что эти препараты смогут лизировать тромбоэмболы даже с явлениями организации без риска геморрагических осложнений, достаточно частых при терапии стрептокиназой. К сожалению, ожидания в полной мере не оправдались. Указанным препаратам свойственно достаточно узкое "терапевтическое окно". Рекомендуемые дозы часто бывают недостаточно эффективны, но их увеличение чревато значительным возрастанием числа геморрагических осложнений. 

Современные тромболитические средства могут вводиться в общий кровоток как через центральные, так и через периферические вены. При окклюзивных формах поражения легочных артерий во время ангиографического исследования целесообразно предварительно провести туннелизацию и разрушение эмбола специальным катетером, а препарат инъецировать непосредственно в толщу тромбоэмбола. 

Применение тромболитиков высокоэффективно (полный и частичный лизис наблюдается у 90% больных), но небезопасно, так как приводит к выраженной кровоточивости и чревато геморрагическими осложнениями. В связи с этим проведение тромболизиса противопоказано в ближайшем послеоперационном, послеродовом или посттравматическом периодах (первые 10 сут). После завершения курса тромболитической терапии проводят лечение антикоагулянтами по обычной схеме.

Хирургическое лечение 

Прогрессирующее ухудшение состояния больных с массивной ТЭЛА может потребовать экстренного хирургического вмешательства. Эмболэктомия показана больным с тромбоэмболией легочного ствола или обеих главных его ветвей при крайне тяжелой степени нарушения перфузии легких, сопровождающейся резко выраженными гемодинамическими расстройствами. К таковым относят стойкую системную гипотензию, рефрактерную к введению вазопрессоров, или уровень систолического давления в правом желудочке выше 60 мм рт. ст. при высоких цифрах конечного диастолического давления. В таких условиях у пациента очень мало шансов выжить даже при проведении тромболитической терапии. Риск операции оправдан в первую очередь у лиц молодого возраста. 

В настоящее время используются три различные методики эмболэктомии из легочных артерий. Эмболэктомия в условиях временной окклюзии полых вен не требует сложного технического обеспечения, и ее может в случае экстренной необходимости успешно выполнить опытный хирург общего профиля. Одним из наиболее опасных этапов подобного вмешательства является вводный наркоз, когда может наступить брадикардия, гипотензия и асистолия. Усугубление гемодинамических расстройств связано с тем, что резко дилатированные правые отделы сердца чрезвычайно чувствительны к значительным колебаниям внутриплеврального давления, которые возникают во время искусственной вентиляции легких. Все манипуляции по удалению эмболов после пережатия полых вен должны продолжаться не более 3 мин, так как этот интервал является критическим для больных, операцию которым проводят в условиях тяжелой исходной гипоксии. К сожалению, подобная операция сопровождается очень высокой летальностью (до 90%). 

Оптимальным является выполнение эмболэктомии в условиях искусственного кровообращения, используя чрезстернальный доступ. Вспомогательную веноартериальную перфузию следует начать на первом этапе оперативного вмешательства (до вводного наркоза!) путем канюляции бедренных сосудов. Искусственное кровообращение позволяет в значительной степени обезопасить проведение эмболэктомии у больных с тяжелейшими гемодинамическими расстройствами. Все же летальность после подобных вмешательств достигает 50%. Если помнить о том, что каждому второму из безнадежных больных удается сохранить жизнь, такой результат нельзя назвать неудовлетворительным. 

По относительным показаниям при одностороннем поражении возможно проведение хирургической дезобструкции сосудистого русла из бокового торакотомного доступа, в условиях пережатия соответствующей легочной артерии.

При постановке диагноза ТЭЛА необходимо проведение следующих мероприятий:

1. Исключить из программы лечения препараты, вызывающие снижение ЦВД за счет венозной вазодилатации (морфин, диуретики, нитроглицерин).
2. Обеспечить адекватный приток крови к правым отделам сердца посредством инфузии растворов с высокой молекулярной массой, способствующих улучшению реологических свойств крови. Инфузионная терапия растворами на основе декстранов, благодаря их высокому онкотическому давлению, способствует удержанию жидкой части крови в сосудистом русле. Уменьшение гематокрита и снижение вязкости крови способствует эффективному прохождению крови через изменение сосудистое русло малого круга кровообращения, снижает постнагрузку для правых отделов сердца.
3. Проведение тромболитической терапии в течение 1-3 дней. Тромболитическая терапия показана с целью максимально быстрого восстановления кровотока через окклюзированные легочные артерии, уменьшения давления в легочной артерии и снижения постнагрузки для правого желудочка. Механизмов действия тромболитиков един – активация неактивного комплекса плазминогена в активный комплекс плазмин, являющийся естественным фиббринолитиком. Однако здесь существует строгое ограничение временного промежутка от момента развития ТЭЛА до введения тромболитика и большое количество противопоказаний
4. Назначение прямых антикоагулянтов (гепарина, НМГ) в течение 7 дней. Стандартом терапии ТЭЛА является гепарин, который подавляет рост тромбов, способствует их растворению и предупреждает тромбообразование. Начальная доза гепарина – 10.000 ЕД внутривенно; суточная доза независимо от способа и кратности введения составляет 30.000 ЕД под обязательным контролем АЧТВ. Показано (C. Thery et al., 1992), что применение НМГ не менее эффективно и более безопасно, чем лечение ТЭЛА НФГ, а подкожный путь введения и отсутствие необходимости лабораторного контроля делают их назначение предпочтительным. Для этого используется фраксипарин в лечебных дозах (0,1 мл/10 кг 2 раза в сутки).
5. за 3-5 суток до планируемой отмены прямых антикоагулянтов обычно назначают непрямые оральные антикоагулянты под контролем МНО (Международное нормализованное отношение), которое должно быть в пределах 2,0 – 3,0. Длительность терапии – не менее 3 месяцев.
При достоверном диагнозе ТЭЛА лечение должно соответствовать тяжести болезни.

При легкой форме после оказания первой врачебной помощи продолжается лечение гепарином, кислородом, обезболивающими средствами, сердечными гликозидами.
При среднетяжелой форме:

1. придание правильного положение больному, неподвижность больного;

2. седация больного;

3. оксигенотерапия;

4. обезболивание;

5. гепарин, реополюглюкин;

6. тромболитики;

7. эуфилин (при АД не ниже 100 мм Hg)

8. по показаниям – сердечные гликозиды, антиаритмические препараты, глюкокортикоиды.

При тяжелой форме ТЭЛА:

1. правильное положение в постели, неподвижность;

2. обезболивание и седация;

3. оксигенотерапия, ИВЛ;

4. гепарин, стрептокиназа;

5. сердечные гликозиды;

6. дофамин (норадреналин, мезатон);

7. при ТЭЛА с инфарктом легкого показаны антибиотики;

8. по показаниям – антиаритмическая терапия, глюкокортикоиды;
9. при массивной ТЭЛА лишь экстренная эмболэктомия позволяет сохранить жизнь больного, но оперативные вмешательства при данной патологии очень сложные и выполняются только в специализированных центрах;
10. в случаях клинической смерти проводятся реанимационные мероприятия: непрямой массаж сердца и искусственная вентиляция легких. Кроме восстановления кровотока массаж сердца может вызвать фрагментацию тромба и миграцию его отдельных частей в сосуды меньшего калибра.
Основные причины диагностических ошибок при ТЭЛА:

1. Недостаточная настороженность врачей различных специальностей в отношении ТЭЛА Отсутствие целенаправленности при выявлении факторов риска и особенно стертых проявлений периферического флеботромбоза; наличие последнего не всегда связывается с внезапно появившимися симптомами легочно-плеврального поражения.

2. Ошибочное представление о преобладании сверх острого течения ТЭЛА; недоучет возможности рецидивирующего течения болезни; недостаточное знание клинических разновидностей ТЭЛА, различных комбинаций симптомов и синдромов, стертых, но наводящих симптомов, особенно при наличии тяжелых фоновых заболеваний.

3. Отсутствие специфических симптомов и нередко необходимость проведения сложной дифференциальной диагностики.

4. Неправильная интерпретация результатов рентгенологического и электрокардиографического исследований или их отсутствие.

5. Невозможность проведения сложных инструментальных исследований (сканирования, ангопульмонографии) из-за тяжести состояния больного.
