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Резюме
При тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА) часто ошибочно выставляется диагноз острого коронарного 
синдрома (ОКС) в связи со сходством симптоматики и изменений на электрокардиограмме (ЭКГ). Замедление 
коронарного кровотока вносит свой вклад в возникновение изменений ЭКГ, наблюдаемых при острой ТЭЛА. 
У  страдающих ожирением пациентов необходимо дальнейшее изучение эффективности приема фиксиро-
ванных дозировок новых пероральных антикоагулянтов (НПАК), обычно применяемых для лечения этого со-
стояния.
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Summary
Pulmonary embolism (PE) is frequently misdiagnosed as acute coronary syndrome (ACS) due to common symptoms 
and electrocardiographic (ECG) findings. Coronary slow flow contributes to ECG changes observed in acute pulmonary 
embolism. In morbidly obese patients, the efficacy of a fixed dose of novel oral anticoagulants (NOACs), which are com-
monly used for treatment, needs further investigation.
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Список сокращений
ИМТ  индекс массы тела
КТ  компьютерная томография
НПАК   новые пероральные антикоагулянты

ОКС   острый коронарный синдром
ТЭЛА   тромбоэмболия легочной артерии
ЭКГ   электрокардиограмма

Введение
Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) оста-
ется одной из ведущих причин госпитализа-
ции, а  также заболеваемости и  смертности [1]. 
В  диагностике этого заболевания имеет значе-
ние выявление многочисленных изменений на 
электрокардиограмме (ЭКГ). В  то  же время на-
личие ЭКГ нарушений, характерных для остро-
го коронарного синдрома (ОКС), может привести 
к  задержкам в  лечении ТЭЛА. Несмотря на не-
возможность определения причины изменений 
на ЭКГ, при ТЭЛА зачастую обнаруживают напря-
жение стенки правого желудочка и парадоксаль-
ная эмболия [2, 3]. В  то  же время ранее не со-
общалось о  замедлении коронарного кровотока 
в сочетании с изменениями на ЭКГ, вызванного 
или сопутствующего ТЭЛА. В  представленном 
клиническом случае описывается страдающий 
ожирением пациент, у которого отмечался глубо-
кий отрицательный зубец Т в V1–6 отведениях на 
ЭКГ и была диагностирована острая ТЭЛА с за-
медлением коронарного кровотока, а  также об-
суждается эффективность и  безопасность анти-
коагулянтной терапии с  использованием новых 
пероральных антикоагулянтов (НПАК) у пациен-
тов с ожирением.

Клинический случай
Пациент в возрасте 39 лет был госпитализирован 
в  отделение неотложной помощи в  связи с  появ-
лением загрудинных болей и ощущения сердцеби-
ения. По данным анамнеза, поражения коронар-
ных артерий у больного не отмечалось. Его индекс 
массы тела (ИМТ) составлял 42,6 кг/м2, а площадь 
поверхности тела была равна 2,5 м2. У  пациента 
имели место неконтролируемая артериальная ги-
пертензия и гиперлипидемия, также он был актив-
ным курильщиком. После того как его перевели 
в  другое медицинское учреждение в  связи с  на-
личием загрудинных болей, ему не удалось про-
вести тест с  дозированной физической нагрузкой 
из-за возникновения выраженной усталости. При 
обследовании артериальное давление составило 
100/60  мм рт.  ст., а  частота сердечных сокраще-
ний — 97 уд/мин. Уровень креатинина — 0,99 мг/дл, 
количество лейкоцитов — 10,9×103/мм3, тромбоци-
тов  — 212×103/мм3, концентрация гемоглобина  — 
15,5  г/дл, а  тропонина I  — 0,028 нг/дл. При посту-
плении на ЭКГ выявлялся глубокий отрицательный 
зубец Т в  V1–6 отведениях (рис. 1). Фракция вы-
броса (ФВ) составляла 55 %, также отмечалась не-
большая митральная регургитация. Из-за низкого 
качества изображения при регистрации ЭКГ оцен-
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ка состояния правых отделов сердца оказалась не-
возможной. После того, как был поставлен предва-
рительный диагноз ОКС, пациент был госпитализи-
рован в отделение интервенционной кардиологии 
для проведения коронарографии. На ангиографии 
было выявлено значительное замедление коро-
нарного кровотока и  наличие аневризм на всем 
протяжении левой передней нисходящей и правой 
коронарной артерий. Пациент был переведен в от-
деление реанимации и интенсивной терапии сер-
дечно-сосудистых заболеваний для наблюдения 
и медикаментозного лечения. После проведенных 
мероприятий у  пациента значительно уменьши-
лись загрудинные боли, но незадолго до выписки 
у  него возникла одышка, и  было выявлено повы-
шение концентрации D-димера. Незамедлительно 
был поставлен диагноз ТЭЛА, в связи с чем выпол-
нена компьютерная томография (КТ) с  ангиогра-
фией легочных артерий. На снимках КТ выявлена 
тромбоэмболия сегментарных и  субсегментарных 
ветвей обеих легочных артерий (рис. 2). Индекс 
тяжести легочной эмболии (PESI) у этого пациента 
соответствовал IV  классу тяжести, а  упрощенный 
индекс PESI составлял 4 балла [4]. Больному прово-
дилась внутривенная фибринолитическая терапия, 
при этом геморрагические осложнения отсутство-
вали. После фибринолитической терапии у  паци-
ента исчезла одышка, была купирована синусовая 
тахикардия, а также повысилась сатурация. Также 
на ЭКГ уменьшилась инверсия зубца Т в отведени-
ях V4–6 (рис. 1). На допплерографии вен нижних ко-
нечностей был обнаружен острый тромбоз правой 
подколенной вены. В связи с этим пациенту была 

назначена длительная антикоагулянтная терапия 
с использованием варфарина.

Обсуждение
ТЭЛА является жизнеугрожающим состоянием, но 
диагностика этого заболевания затруднена в  том 
случае, когда оно проявляется неспецифически-
ми симптомами и  результатами обследований. 
Наличие загрудинных болей наряду с повышением 
концентрации маркеров некроза миокарда в сыво-
ротке крови зачастую приводит к постановке оши-
бочного диагноза, в частности, ОКС. Боль в  груди 
может возникнуть в связи с болевой импульсаци-
ей от плевры при инфаркте или ишемии легких, 
возникающих вследствие повышения давления 
в правом желудочке [5]. В большинстве случаев на 

Рис. 1. На ЭКГ отмечается синусовый ритм и глубокий отрицательный зубец Т в отведениях V1–6 (а), также (в отдельном документе) 
продемонстрировано уменьшение инверсии зубца Т в отведениях V4–6 отведениях после проведения лечения  б)

Рис. 2. На снимках КТ выявлена тромбоэмболия правой 
и левой легочных артерий (белые стрелки)
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ЭКГ регистрируется синусовая тахикардия, однако 
этот признак не является специфичным. Помимо 
типичного для данного заболевания признака 
S1Q3T3, о  напряжении стенки правого желудочка 
свидетельствует инверсия зубца Т в  отведениях 
V1–4. Также при ТЭЛА может наблюдаться атрио-
вентрикулярная блокада первой степени, полная 
или неполная блокада правой ножки пучка Гиса, 
отклонение электрической оси сердца вправо 
и  мерцательная аритмия, в  т. ч. наиболее распро-
страненная фибрилляция предсердий [2].

В  ряде случаев при ТЭЛА наблюдался подъем 
сегмента ST в  передних или нижних отведениях, 
однако чаще наблюдаемым изменением сегмента 
ST является его депрессия в  отведениях V1–4 [6]. 
В представленном случае наблюдался глубокий от-
рицательный зубец Т во всех отведениях V1–6. Это 
свидетельствует о том, что поражение ткани серд-
ца не ограничивается правыми отделами. Одной 
из причин острой ТЭЛА является парадоксальная 
эмболия через открытое овальное окно, которая 
может вызывать коронарную эмболию с подъемом 
сегмента ST [3]. Однако в  настоящее время при-
чинно-следственная связь до конца не изучена. 
В представленном случае можно предположить, что 
выраженное замедление кровотока в левой перед-
ней нисходящей и  правой коронарной артериях, 
артериальная гипотензия при острой ТЭЛА и  по-
вышение давления в правых отделах сердца мог-
ли приводить к ухудшению коронарного кровотока 
во время диастолы. Изменения на ЭКГ могли быть 
вызваны снижением легочного кровотока, а также 
уменьшением преднагрузки и  сердечного выбро-
са. Отсутствие подобных ЭКГ изменений в  других 
описанных случаях ТЭЛА может быть обусловлено 
наличием у  данного пациента аневризматическо-
го расширения коронарных артерий и замедления 
коронарного кровотока, что привело к более выра-
женной ишемии миокарда.

Ожирение и мужской пол являются известными 
предикторами замедления коронарного кровотока 
[7]. Дальнейшее изучение взаимосвязи ТЭЛА и за-
медления коронарного кровотока необходимо для 
лучшего понимания этиологии данного заболева-
ния.

Варфарин является широко применяемым для 
вторичной профилактики острой ТЭЛА антикоа-
гулянтом. Однако для лечения этого заболевания 
все чаще используются НПАК. Они не требуют кор-
рекции дозы в зависимости от массы тела, и при-
меняются в  фиксированной дозировке. В  пред-

ставленном клиническом случае планировалось 
длительное использование НПАК в  соответствии 
с I классом рекомендаций Руководства [4], однако 
возникли сомнения в эффективности фиксирован-
ной дозировки препарата у пациента с ожирением. 
Известно, что у  пациентов с  ожирением повыша-
ется клиренс креатинина, а  увеличение скорости 
клубочковой фильтрации может способствовать 
повышению клиренса препарата. Ранее сообща-
лось о  возникновении острого нарушения мозго-
вого кровообращения в  процессе лечения даби-
гатраном у  пациента с  избыточной массой тела 
[8], в  то  же время существует ряд исследований, 
не выявивших различий эффективности лечения 
у лиц с низким и высоким ИМТ [9, 10]. В исследо-
ваниях RE-LY (Randomized Evaluation of Long-Term 
Anticoagulant Therapy), EINSTEIN-PE (Oral Direct 
Factor Xa Inhibitor Rivaroxaban in Patients With Acute 
Symptomatic Pulmonary Embolism) и  AMPLIFY 
(Apixaban for the initial Management of PuLmonary 
embolIsm and deep vein thrombosis as First-line 
therapY)) продемонстрирована сходная эффектив-
ность и  безопасность НПАК и  стандартной анти-
коагулянтной терапии, однако стоит отметить, что 
участники исследования с  массой тела >100  кг 
составляли лишь 14,3–19,4 % от общей выборки. 
Необходимо дальнейшее изучение эффективности 
и профиля безопасности НПАК у пациентов с ожи-
рением [11, 12, 13].

Заключение
Замедление коронарного кровотока может быть 
основным механизмом, лежащим в основе вышео-
писанных изменений. Необходимо дальнейшее из-
учение эффективности и безопасности длительной 
антикоагулянтной терапии с использованием НПАК 
у пациентов с ожирением.
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