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Резюме

Рассмотрен клинический случай развития тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА) у 65-летнего пациента с частыми обострениями ХОБЛ. 

Трудность постановки диагноза была обусловлена неспецифичностью клинических симптомов, которые могли соответствовать как ТЭЛА, 

так и обострению хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ) на фоне инфекционного заболевания и развития пневмонии. Отсут-

ствие специфичных для ТЭЛА изменений при проведении рентгенологического исследования органов грудной клетки также затрудняло 

постановку правильного диагноза. В статье обсуждаются проблемы, с которыми сталкиваются клиницисты при постановке диагноза ТЭЛА 

на фоне обострения ХОБЛ.
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Abstract

Considered a clinical case of pulmonary embolism (PE) in 65-year-old patient with frequent exacerbations of COPD. The difficulty was due to the 

diagnosis of nonspecific clinical symptoms that could correspond to both PE and exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease (COPD) due 

to an infectious disease and the development of pneumonia. The lack of specific PE changes during X-ray examination of the chest is also difficult 

to correct diagnosis. The article discusses the problems faced by clinicians in the diagnosis of pulmonary embolism on the background of COPD 

exacerbations.
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Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) — 
многофакторное заболевание, характеризующееся 
персистирующим ограничением скорости воздуш-
ного потока и внелегочными проявлениями. На се-
годняшний день, по данным Всемирной организа-
ции здравоохранения, оно входит в пятерку ведущих 
причин летальности, являясь фатальным диагнозом 
для 5% мирового населения [7]. К 2020 году экспер-
ты предполагают выход ХОБЛ на третье место вслед 
за ишемической болезнью сердца и инсультом [1]. 
По данным метаанализа, проведенного Rizkallah J. 
с соавт. (2009), наибольший процент смертей боль-
ных ХОБЛ приходится на периоды обострений за-
болевания, частота и тяжесть течения которых явля-
ется одним из предикторов летальности ХОБЛ [11]. 
Одним из объяснений положительной корреляции 
частоты обострений и прогрессирующего течения 
ХОБЛ является развитие персистирующего местно-
го и системного воспаления в ответ на действие по-
вреждающих факторов, в том числе инфекционных. 
Механизмами, лежащими в основе формирования 
гиперергического воспалительного процесса в рес-
пираторном тракте, являются инфильтрация провос-
палительными и эффекторными клетками тканей 
респираторного тракта, цитокиновая дисрегуляция 
и повышение продукции маркеров системного вос-
паления, развитие оксидативного и нитрозивного 
стрессов [1, 6]. По мнению, Sinden N.J.и соавт (2013), 
а также рекомендациям Европейского общества кар-
диологов и Европейского респираторного общества 
эти механизмы являются также патогенетической 
основой внелегочных проявлений ХОБЛ, выражен-
ность и характер которых определяют тяжесть тече-
ния и клинический исход заболевания [5, 9, 14]. 

Результаты последних исследований свидетельству-
ют, что системный воспалительный процесс у боль-
ных ХОБЛ приводит к формированию дисфункции 
эндотелия, ремоделированию сосудистой стенки, 
активации прокоагулянтных факторов и развитию 
тромбозов сосудов [14]. Одним из грозных клини-
ческих проявлений этих процессов может стать 
тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) [4, 7, 16]. 
В своих статьях Rizkallah J. и соавт. (2009) наглядно 
продемонстрировали, что у пациентов с ХОБЛ риск 
развития тромбоэмболических осложнений, в том 
числе легочной эмболии, в два раза выше, чем у па-
циентов без данной бронхолегочной патологии [11]. 
По данным исследований Akpinar E.E. и соавт. (2013) 
более 20% обострений ХОБЛ обусловлено развити-
ем тромбоэмболии легочной артерии [3]. 

В таблице 1 представлены данные исследований, по-
священных проблеме частоты и клинико-функцио-
нальных особенностей развития ТЭЛА у пациентов 
с ХОБЛ. 

Данные, представленные в проанализированных ис-
следованиях, показывают, что распространенность 

ТЭЛА у пациентов с обострением ХОБЛ составляет 
около 20%. Важно отметить, что факторами риска 
развития данного осложнения являются наличие в 
анамнезе пациента венозных тромбозов, ожирения 
и/или злокачественных новообразований. Следова-
тельно, при первичном обращении к врачу пациента 
с данными факторами риска в анамнезе и с клини-
кой обострения ХОБЛ важно исключить ТЭЛА, как 
возможную причину ухудшения состояния пациен-
та. Авторам проведенных исследований (табл. 1) не 
удалось прийти к однозначному выводу о наличии 
патогномоничных жалоб в клинической симптома-
тике обострений ХОБЛ, осложнившихся развитием 
ТЭЛА, [3, 8, 11, 12]. К сожалению, ведущими кли-
ническим проявлениями ТЭЛА являются кашель и 
одышка, которые могут симулировать клинику обо-
стрения ХОБЛ, что приводит к поздней диагностике 
смертельно опасного осложнения [12].

Учитывая сложность проведения дифференциаль-
ного диагноза обострения ХОБЛ и развития ТЭЛА 
у пациентов с данной бронхолегочной патологией, 
были предприняты попытки разработки соответ-
ствующих диагностических алгоритмов. При подо-
зрении на развитие ТЭЛА согласно рекомендациям 
Европейского общества кардиологов [9] предлага-
ется определять уровень D-димера, креатинина и 
В-фракции натрийуретического пептида. При по-
вышенных значениях данных биомаркеров про-
водится ультразвуковая допплерография вен ниж-
них конечностей, мультиспиральная компьютер-
ная томография органов грудной клетки (КТ ОГК) 
и ангиопульмонография с определением индекса 
Миллера [2, 10]. 

Таким образом, учитывая терапевтическую и про-
гностическую важность своевременной диагности-
ки ТЭЛА во время обострений, необходимо оцени-
вать вероятность развития тромбоэмболии при лю-
бом обострении ХОБЛ. Особое внимание Rizkallah 
J. и соавт. (2009) рекомендуют уделять пациентам, у 
которых не удается однозначно установить этиоло-
гический фактор, являющийся причиной ухудше-
ния течения ХОБЛ, и пациентам, имеющим допол-
нительные факторы риска развития ТЭЛА [11] .

Представляем собственное клиническое наблю дение.

Больной Р., 65 лет обратился в Поликлинику Минэ-
кономразвития РФ в мае 2010 года в связи с появ-
лением утреннего малопродуктивного кашля, одыш-
кой при подъеме на 3 этаж. Из анамнеза известно, 
что в течение последнего года после каждой пере-
несенной инфекции дыхательных путей на протя-
жении 2-х — 3х недель сохранялся кашель с выделе-
нием небольшого количества гнойной мокроты, чув-
ство «стеснения» в груди и одышка при физической 
нагрузке (размеренной ходьбе по прямой на дистан-
ции менее 1 км). Индекс курения пациента составил 
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40 пачек/лет. Осмотрен пульмонологом. При иссле-
довании функции внешнего дыхания (ФВД) выяв-
лено снижение показателя объема форсированного 
выдоха за первую секунду (ОФВ1 = 73% от должного), 
проба с бронхолитиком отрицательная (прирост по 
ОФВ1 составил 7%), форсированная жизненная ем-
кость легких (ФЖЕЛ) составила 77% от должного, 
индекс Тиффно — 70%. По данным рентгенографии 
органов грудной клетки диагностирована эмфизема, 
диффузный пневмосклероз, данных за очаговые и 
инфильтративные изменения в легочной ткани не 
получено. Проведенная электрокардиография (ЭКГ) 
не выявила нарушений ритма и проводимости, оча-
говых изменений миокарда. По итогам проведенно-
го обследования был сформулирован клинический 
диагноз: ХОБЛ, 2 стадия — течение средней тяже-
сти, дыхательная недостаточность (ДН) отсутствует 
(0 степень). Ожирение III степени (абдоминальный 
тип); нарушение толерантности к глюкозе; артери-
альная гипертония 2 степени, риск сердечно-сосу-
дистых осложнений 2 (высокий). Таким образом у 
пациента, помимо наличия хронического заболе-
вания легких, был диагностирован метаболический 

синдром. В качестве постоянной бронхолитической 
терапии в период стабильного течения ХОБЛ боль-
ному Р. назначена поддерживающая ингаляционная 
терапия (тиотропия бромид через ингалятор Респи-
мат®). 

До 2014 года на фоне проведения рекомендован-
ной ингаляционной терапии состояние пациента 
оставалось стабильным. Ухудшение состояния с ян-
варя 2014 года, когда после перенесенной правосто-
ронней полисегментарной пневмонии, появилась 
одышка при спокойной ходьбе на небольшие дистан-
ции (менее 1 км), соответствующая 2 баллам по шка-
ле оценки тяжести симптомов одышки mMRC. На 
протяжении 2014 года документально подтвержде-
но (по данным амбулаторной карты) развитие 5 обо-
стрений ХОБЛ. Все они были связаны с инфекциями 
дыхательных путей и проявлялись сходной клини-
ческой симптоматикой: повышением температуры 
до субфебрильных цифр, усилением кашля с выде-
лением вязкой коричневатой мокроты, появлением 
одышки. Обращает на себя внимание тот факт, что 
после купирования обострения у пациента сохраня-

Таблица 1. Сводная таблица исследований частоты и клинико-функциональных особенностей развития ТЭЛА у 
пациентов с ХОБЛ

Table 1. Summary of studies of frequency and clinical and functional characteristics of pulmonary embolism in 
patients with COPD

Параметр/ Автор 
Parameter/ Author

J. Rizkallah и соавт. 
(2009) [11]

H. Gunen 
(2010) [8]

E.E. Akpinar и 
соавт. (2013) [3]

O.T. Rutsch-
mann и соавт 

(2007) [12]

Установленный диагноз 
ТЭЛА у пациентов 
с обострением ХОБЛ, 
% обследованных/
Verified diagnosis 
Pulmonary embolism in 
patients with COPD, %

19,9 13,7 29,1 8,3

Средний возраст, лет/
Mean age, yr

64,5 67,2 71,3 71

Степень тяжести ХОБЛ по 
GOLD (2014) [7], I — IV сте-
пени, % обследованных/
Severity of COPD according 
to GOLD (2014) [7], I — IV 
grades, %

Данные недоступны

0 7,0 0

12 37,2 22

20 28,5 50

68 27,3 28

Неспецифические сим-
птомы, % обследованных/ 
Nonspecific sympthoms, %

100 100 100 100

Преимущественная лока-
лизация тромбоэмболов,% 
обследованных/ 
Preferential localization of 
thromboembolism, % 

Данные недоступны Центральная (50)

Периферическая: 
сегментарная и 
субсегметарная 

(80)

Данные 
недоступны

Статистически значимо 
чаще выявляемые крите-
рии у пациентов с ТЭЛА/
Statistically significant more 
frequentely detected criteria 
in patients with Pulmonary 
embolism

ХВН в анамнезе, злокачественные 
ново образования, синкопе, отсутствие 
гнойной мокроты и кашля, более 
выраженная гипоксемия (снижение 
PaO2 в среднем на 21,8 мм рт.ст. 
в группе пациентов с ТЭЛА 
и 8,9 в группе пациентов без ТЭЛА)

Боль в грудной 
клетке, синкопе, 
отсутствие 
кашля и гнойной 
мокроты, более 
выраженная 
гипоксемия

Наличие 
ожирения, 
ХВН в анамнезе, 
длительная 
иммобилизация, 
боль в грудной 
клетке

Наличие синкопе, 
меньшая рас-
пространенность 
продуктивного 
кашля, более 
выражен ная 
гипоксемия

Примечания: ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии; ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких; ХВН — хроническая венозная недостаточность; 
PaO2 — напряжение кислорода в артериальной крови.
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лись жалобы на одышку при подъеме по лестнице 
более, чем на 1 этаж. По данным ФВД отмечалось 
ухудшение вентиляционной способности легких: 
выраженная отрицательная динамика показателей 
спирометрии (снижение ОФВ1 до 54% от должного и 
ФЖЕЛ до 70% от должного). На ЭКГ появились при-
знаки неполной блокады правой ножки пучка Гиса. 
На основании результатов проведения эхокардио-
графии (ЭхоКГ) выявлено повышение давления в ле-
гочной артерии до 42 мм рт.ст. При неоднократном 
проведении рентгенологического исследования ор-
ганов грудной клетки данных за очаговые и инфиль-
тративные изменения в легочной ткани получено не 
было. Дополнительные методы обследования (боди-
плетизмография, КТ ОГК, ультразвуковая допплеро-
графия сосудов нижних конечностей) для уточнения 
причины прогрессирующего течения заболевания 
не проводились. При обострениях ХОБЛ пациенту 
проводились курсы антибактериальной, бронхоли-
тической и муколитической терапии. По состоянию 
на конец 2014 года постоянно получал сальметерол 
(25 мг) + флутиказон (250мг) через дозированный 
аэрозольный ингалятор по 2 вдоха 2 раза в день и 
гликопиррония бромид через бризхалер по 1 капсуле 
(50 мкг) 1 раз в день, фенотерол+ипратропия бромид 
через небулайзер по потребности. 

В марте 2015 года пациент Р. обратился к пульмо-
нологу с жалобами на повышение температуры до 
субфебрильных цифр, усиление кашля и нарастание 
одышки (одышка при минимальной физической 
нагрузке), появление боли в правой половине груд-
ной клетки, не связанной с дыханием. На рентгено-
грамме органов грудной клетки в прямой и правой 
боковой проекциях были идентифицированы изме-
нения по типу матового стекла в S9 правого легкого 
на фоне деформированного легочного рисунка. Кор-
ни структурны, тяжисты за счет сосудистого компо-
нента. Диагноз сформулирован как внебольничная 
правосторонняя сегментарная пневмония с локали-
зацией в S9. ХОБЛ, 3 — 4 стадия — крайне тяжелое 
течение; обострение. ДН 2 степени. Поскольку от 
предложенной госпитализации пациент категори-
чески отказался, амбулаторно ему была назначена 
комплексная терапия: цефтриаксон 1,0 грамм вну-
тримышечно 2 раза в день, фенотерол+ипратропия 
бромид через небулайзер 4 раза в день, пульмикорт 
0,5 мг 4 раза в день, ацетилцистеин 600 мг 2 раза в 
день. Положительной динамики на фоне лечения 
не получено, что было констатировано через сутки 
при осмотре пульмонологом: сохранялась выражен-
ная одышка, оцененная пациентом по шкале MRC 
в 4 балла. 

При осмотре: состояние тяжелое. Температура 
36,90С. Пациент резко повышенного питания (рост 
178 см; вес 135 кг). Кожные покровы обычной окра-
ски. Пастозность стоп и голеней. Лимфоузлы, до-
ступные при пальпации, не увеличены. Частота 

дыхательных движений 28 в мин. Аусткультативно: 
дыхание в правой подлопаточной области резко 
ослаблено, без побочных дыхательных шумов, над 
остальной поверхностью легких дыхание жесткое, 
выслушивается большое количество гудящих хри-
пов. Частота сердечных сокращений (ЧСС) 110 уда-
ров в минуту, артериальное давление — 100/60 мм 
рт.ст. Тоны сердца приглушены, ритм правильный. 
Патологические шумы не выслушиваются. Живот 
мягкий, безболезненный при пальпации. 

В клиническом анализе крови умеренно выражен-
ная воспалительная реакция (количество лейкоци-
тов 10,7×109/мл, палочкоядерные лейкоциты — 5%, 
сегментоядерные лейкоциты — 72%, лимфоциты — 
30%, скорость оседания эритроцитов — 34 мм/ч, 
С-реактивный белок — 22 мг/л). Гемоглобин — 
126г/л, тромбоциты 334*109/мл. 

Сатурация крови кислородом в покое — 88%. 

Результаты ФВД: ОФВ1 — 52% от должного, ФЖЕЛ — 
68% от должного, проба с бронхолитиком — отрица-
тельная (прирост по ОФВ1 — 3%).

На ЭКГ — ритм правильный синусовый, ЧСС 
115 ударов в минуту, электрокардиографические 
признаки полной блокады правой ножки пучка Гиса. 

Учитывая несоответствие тяжести состояния паци-
ента (наличие выраженной ДН) и данных лаборатор-
но-инструментальных исследований (сегментарная 
пневмония, умеренно выраженная воспалительная 
реакция крови, отсутствие выраженной отрицатель-
ной динамики на ФВД по сравнению с 2014 годом), 
предположено развитие легочной эмболии. При 
проведении в экстренном порядке КТ ОГК с контра-
стированием выявлен тромб в магистральном стволе 
правой легочной артерии с продолжением в долевые 
ветви (рис.1-2).

Пациент госпитализирован с направляющим диа-
гнозом: Тромбоэмболия в магистральном стволе 
правой легочной артерии с продолжением в долевые 
ветви, рецидивирующее течение. Посттромбоэмбо-
лический пневмофиброз в S 9,10 нижней доле пра-
вого лёгкого. ДН II-III степени. Пациент скончался 
21 марта при явлениях нарастающей ДН. Клиниче-
ский диагноз совпал с результатами патологоанато-
мического исследования. 

Таким образом, в приведенном клиническом приме-
ре причиной фатального течения ХОБЛ стало раз-
витие массивной ТЭЛА. Ретроспективно оценивая 
молниеносный характер ухудшения течения ХОБЛ, 
можно предположить, что основной причиной на-
растания дыхательной недостаточности и смерти 
пациента стало развитие ТЭЛА, расцененное перво-
начально как обострение ХОБЛ. 
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Таким образом, косвенным признаком развития 
рецидивирующей ТЭЛА у пациента с ХОБЛ может 
считаться «необъяснимая» быстрота прогресси-
рования хронической бронхолегочной патологии, 
проявляющаяся в виде таких непатогномоничных 
признаков, как развитие частых повторных пнев-
моний, нарастающей дыхательной и/или сердечной 
недостаточности, резистентной к терапии [10, 15]. 
В связи с отсутствием специфичности симптомов, 
диагноз ТЭЛА у пациентов с клинической карти-
ной обострения ХОБЛ всегда носит более или менее 
вероятностный характер и должен быть верифи-
цирован с помощью различных диагностических 
методов [5, 7]. Европейское общество кардиологов 
и Европейское респираторное общество предло-
жили обязательный перечень лабораторно-инстру-
ментальных обследований, куда были включены 
определение уровня D-димера, проведение ЭхоКГ с 
определением давления в легочной артерии и про-
ведение КТ-ангиографии [9]. При этом последний 
метод (в связи с его дороговизной и сложностями 
проведения) предлагается использовать только при 
наличии данных за ТЭЛА по результатам двух пре-
дыдущих исследований (положительный D-димер, 
электрокардиографические признаки острой право-
желудочковой недостаточности, повышение давле-
ния в легочной артерии по данным ЭхоКГ). 

Профилактику ТЭЛА рекомендовано проводить 
всем госпитализированным пациентам с обострени-
ем ХОБЛ. Rizkallah J. и соавт. (2009) продемонстри-
ровали, что добавление гепарина к базовой терапии 
обострений ХОБЛ сокращает трехмесячную смерт-
ность на 15 — 18% [11]

Таким образом, своевременная диагностика и про-
филактика легочной эмболии у пациентов с ХОБЛ 
является залогом стабильного течения заболевания.
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