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После перенесенной тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА) врачи сталкиваются с различными последствиями этого заболевания – от 
бессимптомного остаточного тромбоза легочной артерии (ЛА) до формирования хронической тромбоэмболической легочной гипертензии 
(ХТЭЛГ). Также существует подгруппа больных, перенесших ТЭЛА, у которых сохраняется одышка при физической нагрузке, отсутствующая 
до ТЭЛА, или усиливается предшествующая легочной эмболии одышка, в сочетании с остаточным тромбозом ЛА и нормальным среднем 
давлении в ЛА в покое при катетеризации правых отделов сердца (КПОС). Данное состояние определяется как хроническая тромбоэмболи-
ческая болезнь легких или посттромбоэмболический синдром. Патогенетические аспекты этого состояния до конца не исследованы. Важным 
является прогнозирование развития постэмболического синдрома, разработка алгоритмов диагностики, лечения и реабилитации больных, 
имеющих симптомы и остаточный тромбоз ЛА. В случае развития легочной васкулопатии у части больных, перенесших ТЭЛА, формируется 
тяжелое жизнеугрожающее состояние – ХТЭЛГ, характеризующаяся повышением давления в ЛА, правожелудочковой сердечной недоста-
точностью на фоне наличия организованных тромбов, попавших в легочное сосудистое русло при ТЭЛА. Объем тромботических масс не 
всегда коррелирует с клиническими симптомами, что свидетельствует о высокой роли микрососудистого ремоделирования. При подозрении 
на ХТЭЛГ требуется соблюдение диагностического алгоритма, включающего проведение вентиляционно-перфузионной сцинтиграфии,  
КТ-ангиопульмонографии, КПОС. Лечение пациента с ХТЭЛГ является сложной задачей для врача, и ключевое значение имеет своевременное 
направление пациента в центр, где занимаются таким лечением, в том числе, хирургическим, т.к. своевременно выполненная тромбэндар-
терэктомия позволяет в некоторых случаях полностью излечить больного. В случае неоперабельной ХТЭЛГ или резидуальной легочной ги-
пертензии после тромбэндартерэктомии применяется баллонная ангиопластика ЛА, а также медикаментозное лечение специфическими 
лекарственными средствами, снижающими давление в ЛА (риоцигуат), антагонисты рецепторов эндотелина (бозентан, мацитентан), про-
станоиды (ингаляционный илопрост), ингибиторы фосфодиэстеразы-5, а также комбинированная терапия. В данной статье рассмотрены 
некоторые последствия, непосредственно связанные с легочной эмболией: бессимптомный остаточный тромбоз легочных артерий, хрони-
ческая тромбоэмболическая болезнь легких, хроническая тромбоэмболическая легочная гипертензия. 
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After suffering pulmonary embolism (PE), doctors are confronted with various consequences of the disease, from asymptomatic residual pulmonary 
thrombosis to the formation of chronic thromboembolic pulmonary hypertension (CTEPH). There is also a subgroup of patients who have undergone 
pulmonary embolism, who experience shortness of breath during physical exertion, absent before pulmonary embolism, or shortened dyspnea 
preceding PE, combined with residual thrombosis of pulmonary artery (PA) and normal average pressure in PA at rest during catheterization of the 
right heart (CRH). This condition is defined as chronic thromboembolic pulmonary disease or post thromboembolic syndrome. Pathogenetic aspects 
of this condition are not fully investigated. It is important to predict the development of postembolic syndrome and to develop algorithms for the 
diagnosis, treatment and rehabilitation of patients with symptoms and residual pulmonary thrombosis. In case of the development of pulmonary vas-
culopathy in some patients who have undergone pulmonary embolism, a severe life-threatening condition forms – CTEPH, characterized by an 
increase in pressure in the pulmonary artery, right heart failure due to the presence of organized blood clots that have entered the pulmonary vascular 
bed during PE. The volume of thrombotic masses does not always correlate with clinical symptoms, which indicates the importance of microvascular 
remodeling. If CTEPH is suspected, a diagnostic algorithm is required, including ventilation-perfusion scintigraphy, CT angiopulmonography and 
catheterization of the right heart. Treating a patient with CTEPH is a difficult task fora doctor. The timely referral of the patient to the center where they 
are involved in treatment, including surgery and CTEPH is extremely important. Timely performed thrombendarterectomy in some cases allows to 
completely cure the patient. In the case of inoperable CTEPH or residual pulmonary hypertension after thrombendarterectomy, balloon angioplasty of 
the PA is used as well as drug treatment with specific drugs that reduce the pressure in the PA (riociguat), endothelin receptor antagonists (bosentan, 
macitentan), prostanoids (inhalant illoprost) phosphodiesterase-5 inhibitor and combined therapy. In this article we considered some consequences 
directly related to PE: asymptomatic residual pulmonary thrombosis, chronic thromboembolic pulmonary disease, chronic thromboembolic pulmonary 
hypertension. 
 
Keywords: acute pulmonary embolism, pulmonary embolism, chronic thromboembolic pulmonary hypertension, post-thromboembolic syndrome, 
chronic thromboembolic pulmonary disease, residual pulmonary thrombosis, cardiorespiratory test, rehabilitation. 
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Thrombotic Lesion of the Pulmonary Vessels with Pulmonary Embolism 
Тромботическое поражение легочного сосудистого русла при ТЭЛА

Введение 
В последние годы смертность от тромбоэмболии 

легочной артерии (ТЭЛА) снизилась. Так, в странах  
Евросоюза с 2000 по 2015 гг. она линейно снижалась 
с 12,8% до 6,5%. Среди лиц в возрасте 15-55 лет 
ТЭЛА составляет 8-13 на 1000 смертей у женщин и  
2-7 на 1000 смертей у мужчин [1]. Однако смертность 
и заболеваемость, связанные с ТЭЛА, выходят далеко 
за пределы острой фазы заболевания [2]: до 25% па-
циентов умирают в течение первого года после пере-
несенной ТЭЛА. Большинство смертей были связаны 
с такими состояниями, как рак или хронические бо-
лезни сердца [3]. В работе F.A. Klok и соавт. из 866 па-
циентов с ТЭЛА (у 558 из них – спровоцированная) 
259 человек (30%) умерли в течение 3,3 лет:  
110 больных со злокачественными новообразова-
ниями, 67 – с рецидивирующей ТЭЛА, 30 – с другими 
сердечно-сосудистыми заболеваниями, а остальные 
52 – в связи с другими причинами. Для сравнения 
только 8,7% пациентов без ТЭЛА умерли за тот же пе-
риод исследования [4]. 

Многие авторы отмечают, что ведение пациентов с 
ТЭЛА становится более сложным: несмотря на лучшую  
выживаемость пациентов с тяжелым течением, у вы-
живших пациентов отмечается значительное количество 
сопутствующих заболеваний. После перенесенной 
ТЭЛА врачи сталкиваются с различными последствиями 
этого заболевания, и наиболее серьезным осложнением 
ТЭЛА является хроническая тромбоэмболическая ле-
гочная гипертензия (ХТЭЛГ). Также существует под-
группа больных, перенесших ТЭЛА, с сохраняющейся 
одышкой при физической нагрузке, которой не было 
исходно до события, или усиление предшествующей 
событию одышки, а также остаточный тромбоз в ле-
гочных артериях (ЛА) при нормальном среднем дав-
лении в них в покое. Данное состояние определяется 
как хроническая тромбоэмболическая болезнь легких. 
Патогенетические аспекты этого состояния изучены 
недостаточно, что требует дальнейшего исследования 
этого исхода ТЭЛА. Также необходимо помнить о воз-
можности рецидива венозной тромбоэмболии, раз-
вития кровотечений на фоне обязательного приема 
антикоагулянтов после эпизода ТЭЛА [5], снижении 
качества жизни вследствие эмоционального стресса и 
негативных эмоциональных реакций, которые могут 

проявляться в виде тревоги, гнева, депрессии и пост-
травматического стрессового расстройства вследствие 
перенесенной ТЭЛА [6]. 

 
Бессимптомный остаточный тромбоз после  
перенесенной ТЭЛА 

Точного критерия, когда считать тромбоз остаточ-
ным после ТЭЛА, нет. Распространенность остаточного 
тромбоза в течение 6 мес после ТЭЛА, согласно дан-
ным различных исследований, варьирует от 16% до 
69% [7]. Сохранению остаточного тромбоза через 6 
мес после антикоагулянтной терапии способствуют не-
которые факторы, и, особенно, их сочетание: возраст 
старше 65 лет, курение, хронические респираторные 
заболевания, значительная обструкция легочного со-
судистого русла (>25%) при ТЭЛА, высокая концент-
рация фактора VIII, недостаточная антикоагулянтная 
терапия [8-10], высокий уровень фибриногена при 
остром эпизоде ТЭЛА [11]. 

Показано, что наличие остаточной обструкции ЛА 
связано с повышением риска рецидива венозной тром-
боэмболии, причем, повышение риска было связано 
именно с выявленными изменениями при перфузион-
ной сцинтиграфии, но не с данными компьютерной 
(КТ) ангиографии [12]. Именно вентиляционно-пер-
фузионная сцинтиграфия обладает наибольшей чув-
ствительностью в выявлении персистирующего тромбоза 
ЛА [13]. Вентиляционно-перфузионная сцинтиграфия 
легких позволяет выявить остаточную обструкцию ЛА 
у 46-66% пациентов через 3 мес и у 25-29% пациентов 
через год после ТЭЛА. Наличие остаточной обструкции 
сосудистого русла позволяет оценить необходимость 
продолжения антикоагулянтной терапии [14], при этом 
в России в связи с редким применением вентиляцион-
ного компонента сцинтиграфии перфузионная сцин-
тиграфия дополняется КТ-ангиографией. 

 
Посттромбоэмболический синдром 

После ТЭЛА значительное количество больных от-
мечают появление или усиление предшествующей 
эпизоду эмболии одышки. Согласно результатам ис-
следования O. Dzikowska-Diduch и соавт., 70,4% боль-
ных после ТЭЛА сообщают о функциональных нару-
шениях, несмотря на антикоагулянтную терапию  
в течение как минимум 6 мес [15]. Так называемый 
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«синдром после ТЭЛА» или посттромбоэмболический 
синдром, или, как еще называют это состояние, хро-
ническая тромбоэмболическая болезнь легких, вклю-
чает различные клинические симптомы, функциональ-
ные, гемодинамические нарушения, наиболее ярким 
клиническим проявлением которых является обструк-
тивная васкулопатия, приводящая к формированию 
ХТЭЛГ [16]. Наличие у больного после ТЭЛА одышки, 
усталости, отеков нижних конечностей, особенно, если 
они присутствуют через 3 мес после антикоагулянтной 
терапии, должно настораживать в отношении развития 
посттромбоэмболического синдрома. 

По данным F.A. Klok и соавт., у 45% больных после 
ТЭЛА сохраняется или усиливается одышка, соответ-
ствующая II и более высокому функциональному 
классу (ФК) по NYHA в течение 3-летнего периода на-
блюдения после эпизода эмболии [17]. У 30% паци-
ентов с симптомами и сокращением пройденного рас-
стояния в тесте 6-минутной ходьбы (ТШХ) имеются 
стойкие перфузионные дефекты после ТЭЛА, при этом 
не у всех больных увеличено систолическое давление 
в ЛА (СДЛА) по данным эхокардиографии (ЭхоКГ) 
[18]. По данным K. Keller и соавт., через 6 мес. после 
эпизода ТЭЛА у 47,0% пациентов отмечалась перси-
стирующая одышка (функциональный класс [ФК] ≥II 
по NYHA) во время наблюдения; из них у 19% боль-
ных диагностирован III и IV ФК по NYHA, у 27,5% вы-
явлена дисфункция правого желудочка (ПЖ) при 
ЭхоКГ (наличие 1 или нескольких из следующих при-
знаков: диаметр ПЖ> 4,2 см, систолическая экскурсия 
кольца трикуспидального клапана <1,6 см, повышен-
ное давление в правом предсердии на основании  
отсутствия инспираторного коллапса нижней полой 
вены, скорость трикуспидальной регургитации  
≥2,8 м/с, наличие перикардиального выпота), и у 

25,3% были выявлены обструктивные дефекты в ЛА 
через 6 мес наблюдения. Выраженная одышка (III и IV 
ФК) была связана с ожирением, длительностью пре-
бывания в стационаре в момент ТЭЛА и предшествую-
щими хроническими заболеваниями легких [19]. 

Таким образом, если у больного после острого эпи-
зода ТЭЛА имеется ограничение переносимости фи-
зической нагрузки из-за одышки, остаточный тромбоз 
в ЛА, выявленный при перфузионной сцинтиграфии, 
но среднее давление в ЛА при катетеризации правых 
отделов сердца (КПОС) составляет <25 мм рт.ст. (21-
24 мм рт.ст.), такое состояние расценивается как по-
сттромбоэмболический синдром. По данным некото-
рых авторов, предельный уровень давления в ЛА при 
КПОС может быть снижен до 20 мм рт.ст. [20], и, таким 
образом, значительная часть пациентов с посттром-
боэмболическим синдромом может перейти в под-
группу больных с ХТЭЛГ. 

Показано, что больные с посттромбоэмболическим 
синдромом имеют более низкий балл по анкетам, от-
ражающим качество жизни, по сравнению с боль-
ными, не имеющими симптомов после эпизода ТЭЛА 
[21]. По данным K. Keller и соавт. у 15,9% больных 
после перенесенной ТЭЛА диагностирована депрес-
сия, которая ассоциировалась с женским полом и про-
должительностью лечения в стационаре при остром 
эпизоде ТЭЛА. В свою очередь, снижение качества 
жизни связано с повышенным риском долгосрочной 
смертности [19]. 

Важно, что остаточный тромбоз не всегда объясняет 
причину ограничения физической активности после 
ТЭЛА [22]. Ключевое значение в формировании сни-
жения переносимости физической нагрузки у больных 
с хронической посттромбоэмболической болезнью иг-
рает дисфункция легочных сосудов на фоне персисти-
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Figure 1. Post-thromboembolic syndrome [adapted from 16] 
Рисунок 1. Посттромбоэмболический синдром [адаптировано из 16]

CTEPH – chronic thromboembolic pulmonary hypertension 
ХТЭЛГ – хроническая тромбоэмболическая легочная гипертензия

Post-thromboembolic syndrome 
Посттромбоэмболический синдром

Pulmonary arteriopathy and / or in situ thrombosis 
Легочная артериопатия и/или тромбоз in situ

Restricted physical activity and / or reduced quality of life 
Ограничение физической нагрузки и/или снижение качества жизни

CTEPH/ХТЭЛГ
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рующих в ЛА тромбов. Возможно нарушение газо-
обмена, неэффективная вентиляция, как и у больных 
ХТЭЛГ [23], наличие ЛГ при физической нагрузке, су-
ществование вентиляционного мертвого пространства, 
снижение сократительной функции ПЖ [24,25]. Не-
которые авторы рассматривают ХТЭЛГ как конечный 
этап посттромбоэмболического синдрома (рис. 1), 
развивающийся вследствие легочной артериопатии и 
тромбоза in situ у больных с остаточным тромбозом в 
ЛА [16]. 

Снижение переносимости физической нагрузки 
также может быть обусловлено физической детрени-
рованностью и наличием сопутствующих заболеваний. 
Одышка может быть связана не только с ХТЭЛГ и с по-
сттромбоэмболическим синдромом, но и с диастоли-
ческой дисфункцией левого желудочка, хронической 
сердечной недостаточностью со сниженной фракцией 
выброса, поражением клапанного аппарата сердца, 
фибрилляцией предсердий, наличием ишемической 
болезни сердца, легочной патологией, ожирением 
[26]. Диастолическая дисфункция левого желудочка 
была наиболее распространенной эхокардиографи-
ческой аномалией и оставалась наиболее частой при-
чиной снижения переносимости физической нагрузки 
у 34,2% больных с симптомами после перенесенной 
ТЭЛА [26]. В работе А.А. Клименко и соавт., показано, 
что у части больных, перенесших ТЭЛА, при отсутствии 
ЛГ отмечалось значимое увеличение уровня N-конце-
вого предшественника мозгового натрийуретического 
пептида (Nt-proBNP), что может свидетельствовать о 
дисфункции правых и левых отделов сердца [27]. 

Таким образом, при наличии одышки после пере-
несенной ТЭЛА и уменьшении дистанции в ТШХ тре-
буется тщательное выяснение причин данных явлений. 
Через 3 мес у больных с имеющимися симптомами 
необходим анализ клинической симптоматики, и при 
необходимости – проведение ЭхоКГ и повторное вы-
полнение визуализирующих сосуды легких методов 
исследования (перфузионная сцинтиграфия легких, 
КТ-ангиография) [28]. 

Важно, что тесты, выполняемые в покое для диаг-
ностики посттромбоэмболического синдрома и 
оценки толерантности к физическим нагрузкам, могут 
являться неинформативными. Для определения ме-
ханизма ограничения физической нагрузки, функцио-
нальных возможностей пациента после ТЭЛА, диф-
ференциальной диагностики с респираторными 
заболеваниями у больных, перенесших ТЭЛА и имею-
щих симптомы, в последние годы все чаще приме-
няется кардиопульмональный нагрузочный тест. По-
казано, что пиковое потребление кислорода при 
физической нагрузке (VO2) <80% от прогнозируемой 
величины во время кардиопульмонального тестиро-
вания, выполненного через 1 мес после ТЭЛА, было в 

значительной степени связано с сохранением этого па-
тологического состояния в течение 1 года [24]. 

Тактика ведения больных с посттромбоэмболиче-
ским синдромом пока не разработана. Тромбэндар-
терэктомия в связи с высоким операционным риском 
не может применяться у всех больных с посттромбоэм-
болическим легочным синдромом, а может рассмат-
риваться в отдельных случаях: при значительном тром-
ботическом поражении, наличии нарушения газо- 
обмена, выраженных симптомах, с учетом предпоч-
тений пациента [29]. В исследовании, включавшем 42 
пациента с посттромбоэмболическим синдромом 
после выполнения тромбэндартерэктомии, отмеча-
лось значительное улучшение функционального ста-
туса по NYHA, снижение среднего давления в ЛА, ле-
гочного сосудистого сопротивления, увеличение 
дистанции в ТШХ, улучшение качества жизни. Данные 
по медикаментозной терапии посттромбоэмболиче-
ской болезни легких специфическими препаратами, 
используемыми для лечения легочной артериальной 
гипертонии, пока отсутствуют, хотя существуют попытки 
применения баллонной ангиопластики ЛА пациентам, 
у которых наблюдалось клиническое и гемодинами-
ческое улучшение [30]. 

 
Хроническая тромбоэмболическая  
легочная гипертензия 

ХТЭЛГ является наиболее серьезным осложнением 
ТЭЛА и характеризуется повышением давления в ЛА, 
правожелудочковой сердечной недостаточностью на 
фоне наличия организованных тромбов, попавших в 
легочное сосудистое русло при ТЭЛА. О ХТЭЛГ уместно 
говорить при сохранении дефектов перфузии и по-
вышении давления в ЛА спустя 3 мес. адекватной ан-
тикоагулянтной терапии [32]. Важно, что объем тром-
ботических масс не всегда коррелирует с клиническими 
симптомами, что свидетельствует, вероятно, о высокой 
роли микрососудистого ремоделирования. Частота 
ХТЭЛГ после симптоматической ТЭЛА варьирует от 
0,1% до 11,8%, в большинстве исследований –  
2-4%. Применение для диагностики ХТЭЛГ в опубли-
кованных исследованиях только ЭхоКГ в 3 раза уве-
личивает частоту суждений о наличии данного ослож-
нения после ТЭЛА [33]. 

Причины формирования ХТЭЛГ до конца не из-
вестны, а патогенетические механизмы постоянно до-
полняются новыми факторами. Вероятность развития 
ХТЭЛГ увеличивается при наличии: 
• некоторых коагуляционных факторов (высокий уро-

вень фактора VIII, присутствие волчаночного анти-
коагулянта, антифосфосфолипидных антител); 

• факторов риска, связанных с венозной тромбоэмбо-
лией (рецидив ТЭЛА, большой дефект перфузии, 
идиопатический характер эмболии, эхокардиогра-
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фические показатели (дилатация и гипертрофия пра-
вых отделов сердца, СДЛА >75 мм рт.ст.) дисфункция 
правых отделов сердца в момент острого эпизода 
ТЭЛА); 

• других факторов риска (спленэктомия, злокачествен-
ные новообразования, терапия тиреоидными пре-
паратами и другие) [34,35]; 

• нарушении процессов ангиогенеза и активации ме-
зенхимальных клеток [36,37]. 

F.A. Klok и соавт. был выполнен анализ 772 выжив-
ших после ТЭЛА больных без значимых сердечно-со-
судистых, легочных и онкологических заболеваний и 
суммированы признаки,позволяющие оценить веро-
ятность формирования ХТЭЛГ (табл. 1). Около 75% 
больных отнесены к группе «низкого риска» с частотой 
возникновения ТЭЛА в течение периода наблюдения 
<0,5%, 25% больных — к группе «высокого риска» с 
заболеваемостью ХТЭЛГ 10% [38]. 

ЭхоКГ после перенесенной ТЭЛА является скринин-
говым методом для оценки наличия ЛГ. Согласно базе 
данных международного регистра RIETE у 11,1% боль-
ных (62 из 557 пациентов) после эпизода ТЭЛА уро-
вень СДЛА по данным ЭхоКГ был >50 мм рт.ст. [39] – 
уровень давления, когда диагноз ЛГ считается веро-
ятным [40]. Чаще повышение СДЛА наблюдалось у 
женщин пожилого возраста с хроническим заболева-
нием легких, сердечной недостаточностью, почечной 
недостаточностью или варикозным расширением  вен 
нижних конечностей, которые в момент ТЭЛА нахо-
дились на постельном режиме и имели фибрилляцию 
предсердий. 

Таким образом, повышение давления в ЛА воз-
можно вследствие некоторых сопутствующих заболе-
ваний, кроме того, важен опыт врача-исследователя, 

метод измерения давления в ЛА. В любом случае, на-
личие сопутствующих заболеваний не должно являться 
причиной для отказа в диагностике ХТЭЛГ. При подо-
зрении на ХТЭЛГ требуется соблюдение диагностиче-
ского алгоритма, включающего проведение вентил-
ляционно-перфузионной сцинтиграфии, КТ-ангио-
пульмонографии, КПОС. 

Лечение пациента с ХТЭЛГ является сложной зада-
чей для врача. Ключевое значение в судьбе больного 
имеет своевременное направление пациента в центр, 
где занимаются лечением, в том числе, хирургическим, 
этого тяжелого заболевания. Разработанные алгоритмы 
ведения больного ХТЭЛГ, особенно при выполнении 
тромбэндартерэктомии, позволили увеличить выжи-
ваемость пациентов: 5-летняя выживаемость больных 
с различной степенью ЛГ составляет 70% [41].  
Своевременно выполненная тромбэндартерэктомия  
улучшает легочную гемодинамику, восстанавливает 
толерантность к физической нагрузке, снижает смерт-
ность и в некоторых случаях позволяет полностью из-
лечить больного. 

Всем больным, страдающим ХТЭЛГ и перенесшим 
тромбэндартерэктомию, назначается пожизненная ан-
тикоагулянтная терапия. Диуретики, сердечные гли-
козиды, длительная кислородотерапия назначаются 
по соответствующим показаниям. 

В случае неоперабельной ХТЭЛГ или резидуальной 
ЛГ после тромбэндартерэктомии может применяться 
баллонная ангиопластика ЛА, а также медикаментоз-
ное лечение специфическими лекарственными сред-
ствами, снижающими давление в ЛА. Единственным 
одобренным препаратом для лечения больных ХТЭЛГ 
является риоцигуат, растворимый стимулятор гуани-
латциклазы, который значимо улучшает переноси-
мость физической нагрузки, уменьшает легочное со-
судистое сопротивление, давление в ЛА и уровень 
NT-proBNP [42]. На фоне медикаментозной терапии 
риоцигуатом или комбинированной терапии может 
выполняться баллонная ангиопластика ЛА, что при-
водит к дополнительному улучшению функциональ-
ного статуса больного и гемодинамических показате-
лей [43,44]. Эффект от лечения риоцигуатом 
оценивается через 3 мес (учитывается ФК, дистанция 
в ТШХ, NT-proBNP, данные КПОС, если она выполня-
лась). Начальная доза риоцигуата составляет 1 мг 3 
р/сут, которая затем увеличивается до максимально 
переносимой дозы (до 2,5 мг 3 р/сут) в течение 4-6 
нед. Препарат хорошо переносится, но в связи с раз-
витием гипотензии не у всех больных удается добиться 
назначения целевой дозы. 

Также для лечения неоперабельных больных ХТЭЛГ 
в России могут применяться антагонисты рецепторов 
эндотелина (бозентан, мацитентан), простаноиды (ин-
галяционный илопрост), ингибиторы фосфодиэсте-
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Параметр                                                                                               Баллы 

Неспровоцированная ТЭЛА                                                                                   +6 

Диагностированный ранее гипотиреоз                                                             +3 

Наличие симптомов за 2 недели до диагностики ТЭЛА                              +3 

Дисфункция правого желудочка согласно  
данным КТ или эхокардиографии                                                                       +2 

Диагностированный ранее сахарный диабет                                                   -3 

Тромболитическая терапия или эмболэктоми                                                 -3 

«Высокий риск» – при наборе 6 и более баллов 

ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии, КТ – компьютерная томография

Table 1. A scale for predicting the formation  
of chronic thromboembolic pulmonary  
hypertension [38] 

Таблица 1. Шкала, позволяющая предсказать  
формирование ХТЭЛГ  
[адаптировано из 38]
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разы-5, а также комбинированная терапия [45]. Про-
ходит исследование новый пероральный селективный 
агонист рецептора простациклина селексипаг. 

 
Заключение 

Стойкая тромботическая обструкция легочного со-
судистого русла достаточно часто встречается у паци-
ентов, перенесших ТЭЛА, причем, клинические про-
явления этого состояния варьируют от бессимптомного 
течения до ХТЭЛГ. В последние годы большое внима-
ние уделяется посттромбоэмболическому синдрому, 
в основе которого лежит сохраняющееся тромботиче-

ское поражение ЛА, а также жалобы на одышку и 
ограничение физической активности в отсутствие ЛГ. 
Для лучшего понимания этого состояния, его послед-
ствий, методах диагностики, необходимости коррек-
ции, а также терапевтических подходах и исходов те-
рапии требуются дальнейшие исследования. 
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