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Резюме
Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) в настоящее время находится уже на 3-м месте по частоте встречаемости среди 
сосудистых заболеваний, причем отмечается мировая тенденция к росту ее частоты. ТЭЛА рассматривается и как самая частая 
причина предотвратимой смерти в  больнице. В  странах Европы, Азии и  США наметилась тенденция к  снижению случаев 
фатальной ТЭЛА вследствие использования более эффективной консервативной терапии, инвазивных вмешательств и следо-
вания рекомендациям. С 2019 г. европейские рекомендации по диагностике и лечению ТЭЛА сделали использование прямых 
оральных антикоагулянтов более предпочтительными в сравнении с оральными антагонистами витамина К.
Рассматривается случай больной 42 лет с массивной ТЭЛА, развившейся в профильном отделении больницы вскоре после 
перевода из отделения реанимации с верифицированной ТЭЛА мелких ветвей (Д-димер, сцинтиграфия легких, эхокардиогра-
фия). Дебют массивной ТЭЛА в виде синкопального состояния с кардиогенным шоком потребовал срочного перевода больной 
на  искусственную вентиляцию легких (ИВЛ), использования вазопрессоров и  проведения системного тромболизиса. При 
эхокардиографии лоцирован подвижный тромб в  правом предсердии. Выполнена экстренная тромбэктомия из  легочного 
ствола и легочных артерий в условиях искусственного кровообращения, позже установлен кава-фильтр. Анализируются харак-
терные для ТЭЛА особенности анамнеза (гормональные контрацептивы), жалобы (внезапная одышка, тяжесть за грудиной при 
поступлении) и сопутствующая патология (медикаментозный тиреотоксикоз). 
Рассматриваются итоги последующего 8-летнего наблюдения без рецидивов ТЭЛА, особенностью которого было использова-
ние ривароксабана в качестве антикоагулянта и ангиовита (витамины группы В – В6, В9 и В12) с целью коррекции наслед-
ственной гипергомоцистеинемии. Обсуждаются факторы риска и современные стандарты лечения массивной ТЭЛА в остром 
периоде и в отдаленной перспективе.

Ключевые слова: тромбоэмболия легочной артерии, кардиогенный шок, тромболизис, тромбэктомия, кава-фильтр, гипер-
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Abstract
Currently pulmonary embolism (PE) is already on the 3rd place in terms of the frequency of occurrence among vascular diseases, 
and there is a global trend towards an increase in its frequency. PE is also considered as the most common cause of preventable 
death in the hospital. In the countries of Europe, Asia and the USA, there is a tendency to reduce the cases of fatal PE due to 
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ВВЕДЕНИЕ

В европейских рекомендациях 2019 г. по диагностике 
и  лечению тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА)  [1] 
указывается, что ТЭЛА в настоящее время находится уже 
на 3-м месте по частоте встречаемости среди сосудистых 
заболеваний, причем отмечается тенденция к увеличению 
ежегодной частоты ТЭЛА. Вместе с тем в странах Европы, 
Азии и США наметилась тенденция к  снижению случаев 
фатальной ТЭЛА вследствие использования более эффек-
тивной консервативной терапии, инвазивных вмеша-
тельств и следования рекомендациям. Рекомендации сви-
детельствуют, что отмечаемый в  последнее время рост 
гипердиагностики ТЭЛА может создать иллюзию сниже-
ния частоты летальных исходов у этих пациентов. 

Важной вехой современной медицины стало появле-
ние прямых оральных антикоагулянтов (ПОАК), включая 
ривароксабан. Это решительно повлияло на  применяе-
мые подходы к лечению ТЭЛА как в остром периоде, так 
и  в  отдаленной перспективе, что нашло отражение 
в  Рекомендациях американской коллегии торакальных 
врачей по ведению больных с венозными тромбоэмболи-
ями (ВТЭО) еще в 2016 г. [2]. Улучшенный профиль безо-
пасности, высокая эффективность, универсальный режим 
дозирования, отсутствие необходимости в лабораторном 
контроле – вот основные преимущества ПОАК, которые 
значительно упростили терапию ВТЭО и  обеспечили 
популярность препаратов. 

В то же время наличие на рынке трех конкурирующих 
лекарственных средств (дабигатран, ривароксабан, апик-
сабан) создает предпосылки для поиска наилучшего 
из  них, что непременно приводит к  порой наивному 
сравнению цифр, полученных в регистрационных иссле-
дованиях [3]. Следует иметь в виду, что подобное сравне-
ние приводит к заведомо ложным заключениям, т. к. все 
исследования выполнены на разных выборках больных, 

и поэтому приложение критериев включения и исключе-
ния одного исследования к  другому может серьезным 
образом повлиять на результаты. 

Примечательно, что только с  2019  г. у  пациентов 
с  ТЭЛА без онкологического процесса ПОАК являются 
предпочтительной группой антикоагулянтной терапии, 
а не альтернативой варфарину, как трактовалось в евро-
пейских рекомендациях 2014 г. [4]. Вместе с тем 8-летнее 
клиническое наблюдение, рассматриваемое ниже, нача-
лось уже в  конце 2013  г., когда после массивной ТЭЛА 
с  кардиогенным шоком, леченной тромболитиками 
и  оперативным удалением тромбов, наша пациентка 
начала принимать ривароксабан. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Больная Ш., 42  года, поступила в  стационар 
09.09.2013  г. в  связи с появлением одышки, сердцебие-
ния и  повышением артериального давления (АД) 
до 160/100 мм рт. ст. Из приемного отделения госпитали-
зирована в  отделение кардиореанимации с  диагнозом 
«Гипертонический криз». Из анамнеза известно, что около 
5  лет назад у  больной был диагностирован аутоиммун-
ный тиреоидит, в связи с чем постоянно принимала лево-
тироксин (25 мг/сут). Пользовалась также гормональными 
контрацептивами. Иной терапии не получала. 

Ввиду внезапного развития одышки с  ощущением 
тяжести в груди была заподозрена ТЭЛА, что подтвержде-
но выявленным при поступлении повышением уровня 
Д-димера (1 000 нг/мл при норме 0–500 нг/мл), данными 
сцинтиграфии легких (рис. 1) и  эхокардиографии. 
По заключению последней от 09.09.2013: «полости серд-
ца не расширены, но обращает на себя внимание преоб-
ладание правых отделов сердца над левыми…, расчетное 
систолическое давление в  легочной артерии повышено 
(44 мм рт. ст.) – легочная гипертензия 1-й степени». 

the  use of  more effective conservative therapy, invasive interventions and following the  Recommendations. Since 2019, 
the European Guidelines for the diagnosis and treatment of PE have made the use of direct oral anticoagulants preferable in com-
parison with oral vitamin K antagonists.
A case of massive PE in a 42-year-old patient developed in the specialized department of the hospital shortly after being trans-
ferred from the  intensive care unit with verified PE of small branches (D-dimer, lung scintigraphy, Echo-cardiography) is pre-
sented. The debut of a massive PE in the form of a syncopal state with cardiogenic shock, required an urgent transfer of the patient 
to artificial lung ventilation, the use of vasopressors and systemic thrombolysis. During Echo-cardiography, a mobile blood clot 
was located in the right atrium. An emergency thrombectomy was performed from the pulmonary trunk and pulmonary arteries 
in conditions of artificial blood circulation, later a cava filter was installed. The features of anamnesis characteristic of PE (hor-
monal contraceptives), complaints (sudden shortness of breath, heaviness behind the sternum at admission) and concomitant 
pathology (drug-induced thyrotoxicosis) are analyzed.
The  results of  the  subsequent 8-year follow-up without relapses of  PE are considered, the  feature of  which was the  use 
of Rivaroxaban as an anticoagulant and angiovit (B vitamins – 6, 9 and 12) for the correction of hereditary hyperhomocysteinemia. 
Risk factors and modern standards of treatment of massive PE in the acute period and in the long term are discussed.

Keywords: pulmonary embolism, cardiogenic shock, thrombolysis, thrombectomy, cava filter, rivaroxaban
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Больная получала терапию с использованием гепарина 
5  000  ЕД внутривенно, затем 10  000  ЕД/сут подкожно 
и 10 000 ЕД/сут в  ультразвуковых ингаляциях, варфарин 
(2,5 мг/сут), левотироксин (25 мг/сут) и эгилок (50 мг/сут). 
За 4 дня отмечено улучшение самочувствия, исчезновение 
одышки и  боли, был достигнут необходимый уровень 
международного нормализованного отношения (МНО 2,4). 

13.09.2013 г. пациентка была переведена в отделение 
кардиологии, где продолжена проводимая терапия. Поиск 
источника тромбов с помощью ультразвукового сканиро-
вания вен нижних конечностей результата не дал, вены 
малого таза не обследовались ввиду периода месячных 
у больной.

16.11.2013 г. утром на фоне натуживания у пациентки 
развился приступ удушья с «тяжестью в груди» и сердце-
биением, а также резким снижением АД до 70/40 мм рт. 
ст. Она была срочно переведена в отделение кардиореа-
нимации, где сразу же при проведении трансторакально-
го эхокардиографического исследования был обнаружен 
массивный флотирующий тромб в полости правого пред-
сердия (рис. 2). Выраженная дыхательная недостаточность 
заставила проводить искусственную вентиляцию легких 
(ИВЛ), а  явления кардиогенного (т. н. обструктивного) 
шока обусловили использование вазопрессоров и  ино-
тропной поддержки. Внутривенно больной было введено 
1,5 млн ЕД стрептокиназы, после стабилизации гемоди-
намики по жизненным показаниям выполнена операция 
тромбэктомии из легочной артерии и ее ветвей. 

Процитируем далее протокол операции: «Больная 
доставлена в операционную в крайне тяжелом состоянии. 
Сознание отсутствует. Проводится искусственная венти-
ляция легких. Выраженная гипотония на фоне кардиотони-
ческой поддержки дофамином. Продольная стернотомия. 
Выраженная кровоточивость тканей на  фоне введения 
стрептокиназы. Налажена работа аппарата CellSaver. 
Мобилизация перикарда, в полости перикарда около 100 мл 
серозного содержимого. В связи с нестабильностью гемоди-
намики экстренное подключение аппарата искусственного 
кровообращения по схеме «аорта – верхняя-нижняя полая 
вена». Пережатие аорты. Начало ИК. Кардиоплегия в корень 
аорты. Асистолия. Вскрыто правое предсердие. Ревизия 

полости правого предсердия, правого желудочка, трикуспи-
дального клапана. Тромботические массы не  обнаружены. 
Выделен легочный ствол, вскрыт косопоперечным разре-
зом. В  просвете легочного ствола большое количество 
старых и  свежих свертков различной плотности. 
Тромботические массы удалены, ревизовано устье левой 
легочной артерии, долевых артерий. Выполнено удаление 
свободнолежащих тромботических масс. Выделена правая 
ЛА на протяжении, поперечно вскрыта, без признаков нали-
чия тромбов… Сердечная деятельность восстановилась 
самостоятельно». Длительность ИК составила 91  мин, 
длительность пережатия аорты – 58 мин. Ввиду вынужден-
ного выполнения операции на фоне системного тромбо-
лизиса она сопровождалась значительной кровопотерей, 
составившей 2,5 л.

На следующий день после тромбэктомии больной был 
установлен кава-фильтр. Послеоперационный период 
протекал без осложнений. Инотропная поддержка  
проводилась дофамином в  течение 4  сут. в  дозе 
до 3–4 мкг/ кг/ мин. Для коррекции анемии было исполь-
зовано в общей сложности 5 доз эритромассы, коррекция 
дефицита факторов свертывания крови потребовала 
введения суммарно 8  доз свежезамороженной плазмы. 
Антибактериальная терапия включала применение цефу-
роксима, сульперазона, а  затем тиенама и  эдицина. 
Заживление послеоперационных ран прошло первичным 
натяжением. 03.10.2013 г. больная в удовлетворительном 
состоянии, со  стабильными показателями центральной 
гемодинамики переведена в  кардиологическое отделе-
ние и спустя неделю выписана.

Тиреотропный гормон у  больной от  16.09.2013  г. 
составил 0,26 (норма – 0,23–3,2 мкЕд/мл), что свидетель-
ствует об отсутствии тиреопатии как фактора риска тром-
бообразования. Между тем в  ходе дообследования 
у  пациентки была выявлена гипергомоцистеинемия  – 
17,94  мкмоль/л (при норме 3,4–13,8  мкмоль/л), что, как 
известно, является фактором риска развития венозных 
тромбозов [5–7]. 

 Рисунок 1. Данные сцинтиграфии легких у больной Ш. 
от 10.09.2013 г. 

 Figure 1. Lung scintigraphy findings in patient Sh. 
of September 10, 2013

Заключение: при полипозиционном исследовании легких при накоплении 
радиофармпрепарата 99mТс Макротех отмечается выраженное снижение перфузии 
паренхимы правого легкого, на фоне которого в верхней и средней долях 
визуализируются участки аперфузии. Кроме того, визуализируется участок гипоперфузии 
легочной паренхимы в нижней доле левого легкого. 

 Рисунок 2. Заключение ЭхоКГ от 16.09.2013 г.
 Figure 2. Echocardiography report of September 16, 2013

Значительная дилатация правых камер сердца, парадоксальное движение 
межжелудочковой перегородки (как признак перегрузки правых камер). В полости 
правого предсердия лоцируется эхопозитивное подвижное образование неоднородной 
структуры с нечеткими контурами.
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ОБСУЖДЕНИЕ

Рассмотренный случай ТЭЛА неизбежно ставит перед 
врачом следующие вопросы: 

каков генез столь грозного заболевания у  молодой 
женщины без четко обозначенного источника тромбов?

оправданной  ли была тактика ведения больной 
на первом этапе в отделении реанимации и каковы кри-
терии выписки или перевода в  профильное отделение 
больных с  ТЭЛА при стабильном общем состоянии 
и с устойчивой гемодинамикой?

какова должна быть последовательность действий при 
развитии массивной ТЭЛА с кардиогенным шоком? Каковы 
показания к системному тромболизису и тромбэктомии?

что должна включать в  себя последующая терапия 
и  вторичная профилактика рецидива ТЭЛА у  больной? 
Насколько эффективным может быть применение совре-
менных ПОАК?

1. В  рассмотренном случае мы находим по  крайней 
мере 2  фактора риска ТЭЛА: прием гормональных кон-
трацептивов и выявленную у больной гипергомоцистеи-
немию. Относительно последней в  литературе имеются 
многочисленные сведения о том, что гомоцистеин стиму-
лирует агрегацию тромбоцитов, нарушает функцию тка-
невого активатора плазминогена, способствует связыва-
нию липопротеина с  фибрином, а  также ингибирует 
функцию естественных антикоагулянтов, таких как анти-
тромбин III и протеин С [8, 9]. B. Kuch et al. в 2001 г. обна-
ружили положительную корреляцию между уровнем 
гомоцистеина и  такими факторами коагуляции, как 
фибриноген, фактор Виллебранда и Д-димер [10].

В  настоящее время известно, что повышение уровня 
гомоцистеина в крови может быть обусловлено генетиче-
скими дефектами ферментов, обеспечивающих процессы 
обмена этого чрезвычайно токсичного вещества. 
Атеросклероз и  тромботические осложнения приводят 
к смерти таких пациентов часто в молодом возрасте [6, 11]. 
Причем показано, что в  развитии дисфункции эндотелия 
именно повышение концентрации гомоцистеина играет 
большую роль, чем повышение уровня холестерина [5]. 

Применительно к  нашему наблюдению любопытно 
проведенное в 1996 г. M. Den Heijer et al. исследование, 
выполненное с  целью выяснить, связано  ли влияние 
гипергомоцистеинемии с  другими хорошо известными 
факторами риска повышенного тромбообразования, 
такими как дефицит протеина S, протеина С  или анти-
тромбина, применением оральных контрацептивных пре-
паратов [11]. В этой работе было доказано, что гипергомо-
цистеинемия представляет собой независимый фактор 
риска развития тромбоза глубоких вен практически 
во  всех возрастных группах, при этом женщины были 
более чувствительны к патологическим эффектам гомо-
цистеина, чем мужчины. Этот эффект не может быть объ-
яснен наличием факторов риска, специфичных для жен-
щин (беременность, недавние роды или применение 
контрацептивных средств). Гипергомоцистеинемия была 
ассоциирована, в частности, с высокой частотой тромбоза 
глубоких вен. 

2. Тактика ведения больной на первом этапе в отде-
лении реанимации соответствовала современным стан-
дартам диагностики и лечения ТЭЛА [1, 4]. 

Метаанализ 2013  г.  [12] сравнил группы больных 
острой ТЭЛА, отнесенных к  низкому риску рецидива, 
по исходам суточного пребывания в стационаре (1-я груп-
па – 1 657 больных), 3-дневной госпитализации (256 боль-
ных) и  более длительного стационарного лечения 
(383  человека). Оказалось, что амбулаторное лечение 
приводило к  росту рецидивирования (1,7  против 
1,1  и  1,2% соответственно) и  летальности (1,9  против 
2,3 и 0,74% соответственно). Различий в частоте кровоте-
чений не выявлялось. 

Так или иначе, но, к счастью, для нашей больной она 
была переведена в профильное отделение на 4-е сутки 
пребывания в стационаре, а не выписана на амбулатор-
ное лечение. 

3. Агрессивное ведение больных с  массивной ТЭЛА 
становится трендом последнего десятилетия  [13–18]. 
По современному определению ТЭЛА расценивается как 
массивная, если у  пациента развиваются явления шока 
или гипотонии, которые явно не  связаны с  аритмией, 
гиповолемией или сепсисом [19].

В Европейских рекомендациях по диагностике и лече-
нию ТЭЛА 2008  г., а  также в  американских Guidelines 
2012  г. по  предотвращению тромбозов  [2] указывается, 
что наличие флотирующего тромба в  правых камерах 
сердца является показанием для проведения срочного 
тромболизиса.

Общепринятыми на сегодня показаниями для тромб
эктомии являются: 1) системная гипотония (или шок), 
связанная с острой ТЭЛА, 2) безуспешная медикаментоз-
ная терапия и катетерная тромбэктомия, 3) противопока-
зания к  проведению тромболизиса, 4) эхокардиографи-
ческие свидетельства наличия эмболов вблизи овального 
окна и в правых камерах сердца [18, 20, 21]. 

Ряд авторов подчеркивает [22], что непосредствен-
но перед операцией или во  время нее должна быть 
выполнена трансэзофагеальная эхокардиография 
(ТЭКГ), которая может выявить экстрапульмональные 
тромбы (до 25% на 50 больных). Между тем этот самый 
чувствительный и  специфичный метод для выявления 
тромбоза полостей сердца имеет ряд ограничений, 
связанных со  структурой ушек предсердий, горизон-
тальным положением сердца в  грудной клетке, выра-
женным ожирением, что затрудняет полноценность 
визуализации. Еще одно крайне важное ограничение 
метода – тяжесть состояния больного. 

Это относится к больным с сердечной недостаточно-
стью, выраженной одышкой, снижением АД  [23]. Таким 
образом, выполнение ТЭКГ у больных с массивной ТЭЛА 
нередко проблематично или абсолютно невозможно.

Что касается летальности при тромбэктомии на совре-
менном этапе, то, по данным американских исследовате-
лей B. Sareyyupoglu et al. из клиники Мейо, представлен-
ным в 2010 г. [17], на 16 случаев тромбэктомии из легоч-
ной артерии, выполненной в 2001–2009 гг., летальность 
составила 33%. Хотя ранее, в  2005  г., M. Leacche et  al. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sareyyupoglu B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20810792
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из  Бостона  [14], анализировавшие результаты срочной 
эмболэктомии в  1999–2004  гг. в  группе из  47  больных 
с  массивной ТЭЛА, приводили операционную леталь-
ность в 6% и отсроченную – в 12%. В частности, 26% этих 
пациентов были оперированы в кардиогенном шоке, 11% 
перенесли остановку кровообращения, 81% больных 
интраоперационно был имплантирован кава-фильтр. 
Средняя продолжительность госпитализации составила 
11 дней (от 3 до 75 сут.), а выживаемость в 1-й год – 86%. 
Авторы этого ретроспективного исследования делают 
заключение, что ввиду обнадеживающих результатов они 
стали выполнять тромбэктомии и у гемодинамически ста-
бильных пациентов с  правожелудочковой дисфункцией, 
документированной по ЭхоКГ. 

В  2012  г. японские исследователи Takahashi H. et  al. 
при неотложной тромбэктомии за период 2000–2011 гг. 
у 24 больных (79,2% из них с кардиогенным шоком) при-
водят летальность в  12,5%  [18]. В  ряде случаев они 
использовали дооперационную чрескожную поддержку 
кровообращения. 

Выживаемость может достигать и 97%, что было пока-
зано в  группе из  36  пациентов, где тромбэктомия осу-
ществлялась на  фоне выраженной гипотензии  [24]. 
Многими авторами  [15, 24, 25] подчеркивается, что 
летальность повышается в случае перенесенной накану-
не операции остановки кровообращения, и в отдельных 
выборках она может достигать 75% [15, 24].

Англичане Vohra H.A. et al. в 2010 г. проанализировали 
21  случай тромбэктомий, выполненных в  2001–2010  гг. 
В  52,1% им предшествовал тромболизис, а  9  больных 
перенесли остановку кровообращения на  догоспиталь-
ном этапе. Госпитальная летальность составила 19%, что 
авторы относят к обнадеживающей [26]. При этом неред-
кими были такие осложнения, как инсульт (14,2% боль-
ных), инфекция нижних дыхательных путей (28,5%), ране-
вая инфекция (14,2%), острая почечная недостаточность, 
потребовавшая гемофильтрации (19,0%).

Что касается сравнения методов лечения массивной 
ТЭЛА, то во встреченном нами небольшом обсервацион-
ном когортном исследовании [27] больные, которым была 
выполнена тромбэктомия, сравнивались с  пациентами, 
подвергшимися повторному тромболизису при неэффек-
тивности первичного. Оказалось, что у них заметно мень-
ше частота смертельных исходов, рецидивов и  массив-
ных кровотечений. Однако хирургическая тромбэктомия 
не сравнивалась с первичным тромболизисом и катетер-
ной тромбэктомией, которая в последние годы набирает 
немало сторонников [28, 29].

В  нашей практике имел место случай успешной 
фрагментации тромба в ветвях легочной артерии кате-
тером для проведения коронарографии (1996 г., неопу-
бликованные данные). Это было вынужденной мерой, 
поскольку у больного, доставленного с острым коронар-
ным синдромом в  рентгеноперационную, не  оказалось 
значимых стенозов коронарного русла, и прямо в опе-
рационной возникла необходимость поиска причины 
остановки кровообращения на  догоспитальном этапе. 
Такую методику описали R.P. Engelberger and N. Kucher 

в  2011  г., также использовавшие стандартный катетер 
«Рigtail» или катетер для периферической баллонной 
ангиопластики [29].

4. Ряд известных факторов у нашей пациентки (ожи-
рение, тромбофилия в  виде гипергомоцистеинемии, 
прием гормональных контрацептивов) фигурирует 
в  качестве факторов риска позднего рецидива при 
неспровоцированном эпизоде ВТЭО. Для всех больных, 
перенесших рецидивирующую ТЭЛА при наличии тром-
бофилий, оральные антикоагулянты назначаются 
на  неограниченный по  длительности срок, но  не  менее 
3–6 мес. (МНО не ниже 2,5). Любопытно, что прием гор-
мональных оральных контрацептивов в  случае нашей 
больной, согласно европейским рекомендациям, относит-
ся к факторам риска развития ТЭЛА «умеренной» значи-
мости, а ожирение – к «слабой». 

С  другой стороны, считается, что риск повторных 
тромботических событий после прекращения приема 
препарата не зависит от длительности предшествующей 
терапии и достоверно не отличается при продолжитель-
ности лечения, равного 3, 6, 12 или 27 мес. Иначе говоря, 
пациент оказывается защищен от возврата заболевания 
лишь до тех пор, пока принимает антикоагулянт, а после 
завершения терапии риск рецидива ВТЭО возвращается 
к некоему исходному индивидуальному уровню. 

В связи с этим современные рекомендации не пред-
лагают использовать ограниченную известным лимитом 
времени (6, 12, 24 мес.) продленную терапию. Вместо нее 
гайдлайны  [1] рассматривают проведение неограничен-
ной по времени продленной терапии (вторичной профи-
лактики ВТЭО). Следует особо отметить отсутствие терми-
на «пожизненная» терапия в современных рекомендаци-
ях. Принципиальное отличие «продленной на неопреде-
ленный срок» от «пожизненной» антикоагулянтной тера-
пии заключается в  том, что первая требует регулярной 
индивидуальной оценки пользы и  риска и  может быть 
прекращена в любой момент времени, когда угроза воз-
никновения геморрагических осложнений начнет превы-
шать пользу от  уменьшения риска рецидива ВТЭО. 
Именно это индивидуальное балансирование между 
пользой и вредом составляет на сегодняшний день наи-
большую сложность для клинициста при лечении пациен-
та с ВТЭО, в т. ч. в связи с отсутствием унифицированных 
шкал/критериев для этой оценки и недостаточной осве-
щенностью данной проблемы в  современных клиниче-
ских рекомендациях.

На протяжении 8 лет наша больная принимала рива-
роксабан. Его дозировка в  настоящее время составляет 
20 мг в сутки в однократном приеме. 

Как уже указывалось выше, нашей пациентке был 
установлен съемный кава-фильтр, причем его удаление 
сочтено нецелесообразным «в связи с неопределенным 
источником тромбообразования».

Как больная с  гипергомоцистеинемией, наша паци-
ентка продолжает контролировать уровень этого метабо-
лита в крови и принимать витамины группы В (В6 В9 и В12), 
удачно сочетающиеся в таблетках Ангиовит производства 
фирмы «Алтайвитамины». 
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В  феврале 2021  г. пациентка перенесла COVID-19, 
не прекращая принимать Ривароксабан (20 мг/сут). Она 
получает также Сотагексал (80  мг 2  раза) и  Лозартан 
(50 мг 1 раз в день).

Результаты суточного ЭКГ-мониторирования от 09.03.2021 г.: 
за  время мониторирования зарегистрирован синусовый 
ритм. Средняя ЧСС днем – 73 уд/мин, ночью – 64 уд/мин. 
Максимальная ЧСС – 131 уд/мин (13:31) – подъем на 3-й 
этаж (одышка). Минимальная ЧСС  – 50  уд/мин (22:26). 
Циркадный профиль ритма ригидный (ЦИ  =  1,1). 
Вариабельность ритма сердца повышена в дневные и сни-
жена в ночные часы. Субмаксимальная ЧСС не достигнута. 
Зарегистрированы: 1) одиночные наджелудочковые поли-
топные экстрасистолы в непатологическом количестве: 23, 
с частотой 0–9 в час, максимально в период 00:00–01:00; 
2) наджелудочковая аллоритмия (короткий эпизод квадри-
геминии); 3) групповые наджелудочковые экстрасистолы: 
1 эпизод из аберрированных экстрасистол; 4) одиночные 
желудочковые экстрасистолы мономорфные в непатологи-
ческом количестве: 7, с частотой 0–1 в час; 5) парные моно-
морфные желудочковые экстрасистолы: 4. Пауз, блокад 
не зарегистрировано. Достоверных ишемических измене-
ний процессов реполяризации не выявлено.

Результаты ЭхоКГ от 05.03.2021 г.: размеры полостей 
сердца и крупных сосудов в пределах должных величин. 
Миокард не  утолщен. Зон локальной гипо/акинезии 
не  выявлено. Клапанный аппарат морфологически 
не  изменен. Правые камеры сердца не  расширены. 
Признаков легочной гипертензии нет. Общая сократи-
тельная способность сердца сохранена. Диастолическая 
функция не  нарушена. По  сравнению с  ЭхоКГ 
от 04.06.2019 г. – без существенной динамики.

Полный диагноз в настоящее время у больной выгля-
дит так: «Гипертоническая болезнь III ст. АГ 1, риск ССО 4, 
ХСН IIa ст., II ф. кл. (NYHA). Анемия легкой степени тяжести. 
Полиморфизм в  гене фактора XII, ассоциированный 
с  повышенным риском тромбообразования. 
Гипергомоцистеинемия, компенсированная медикамен-
тозно. Состояние после рецидивирующей тромбоэмбо-
лии. Массивная тромбоэмболия ствола легочной артерии 
от  16.09.2013. Системный тромболизис от  16.09.2013. 
ОССН, кардиогенный шок 16.09.2013. Ревизия правого 
предсердия, правого желудочка, тромбэктомия из ствола 
легочной артерии в условиях ИК от 16.09.2013. Установка 
кава-фильтра от  16.09.2013. ХСН II ф.кл. (NYHA). 
Наджелудочковая и  желудочковая экстрасистолия. 
Пароксизмальная наджелудочковая тахикардия».

Больная продолжает работать медицинской сестрой, 
не является инвалидом.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, после массивной ТЭЛА с  развитием 
обструктивного шока, потребовавшей реанимационных 
мероприятий, ИВЛ, тромболизиса и тромбэктомии опера-
тивным путем, возможно последующее многолетнее без-
рецидивное течение с  хорошей компенсацией 
вентиляционно-перфузионных расстройств у  пациентки 
с  врожденной тромбофилией и  гормональной контра-
цепцией в ходе приема ривароксабана и Ангиовита как 
базовой терапии.�
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