
Резюме
Диагностика тромбоэмболии легочных арте-

рий (ТЭЛА) в терапевтическом стационаре оста-

ется важнейшей медицинской проблемой: час-

тота расхождений клинического и патологоана-

томического диагнозов превышает 25% случаев.

В статье представлены основные факторы риска,

патогенез, клиническая картина и методы лабо-

раторно-инструментальной диагностики ТЭЛА, а

также собственные, основанные на результатах

аутопсий, данные о распространенности ТЭЛА

среди пациентов терапевтического профиля.
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Summary
Pulmonary artery thromboembolia diagnostics in

therapeutic hospital is the most important medical

problem: the variety of clinical and patholo-

goanatomical diagnoses divergence exceeds 25%

of cases. In the article are shown the main risk fac-

tors, pathogenesis, clinical picture and laboratory-

instrumental methods of pulmonary arteria throm-

boembolia diagnostics, and also own methods,

based at the results of autopsies, data about pul-

monary artery thromboembolia spreading among

therapeutic profile patients.

Key words: pulmonary arteries thromboembo-

lia, deep venous thrombosis, risk factors, diagnos-

tics, clinical and patholologoanatomical diagnoses

divergence

В современной клинической практике тром-

боэмболия легочной артерии (ТЭЛА) продолжает

оставаться одним из важнейших смертельных

осложнений несмотря на то, что распространен-

ность ТЭЛА за последние 10 лет заметно умень-

шилась благодаря широкому распространению

высокоинформативных методов диагностики

ТЭЛА и тромбоза глубоких вен (ТГВ) и внедрению

рекомендаций по лечению низкомолекулярным

фракционированным гепарином. В странах За-

падной Европы и США частота ТЭЛА у госпитали-

зированных больных варьирует в пределах

16–30%. В России в 1999 году ТГВ был установ-

лен у 240 000 человек, из которых, у 100 000 бы-

ла верифицирована ТЭЛА (В.С. Савельев, 2003). 

В 70–90% случаев причиной и источником

ТЭЛА является тромбоз глубоких вен (эти состо-

яния рассматривают как единый синдром веноз-

ной тромбоэмболии — ТГВ/ТЭЛА); значительно

реже, в 3–10% случаев, источники ТЭЛА локали-

зуются в верхней полой вене и ее притоках, а

также в полостях правого сердца. Впрочем, у

больных с ТГВ, сердечной недостаточностью и

выраженной тромбофилией источником ТЭЛА

могут одновременно быть и глубокие вены ниж-

ней половины тела и центральные вены. 

Синдром венозной тромбоэмболии — одно

из самых частых послеоперационных осложне-

ний и причин смерти больных в хирургической и

неврологической клинике.  Еще 10 лет назад

считали, что у пациентов терапевтического про-

филя ТЭЛА встречается редко. Так, Bergqvist D.,

Lindblad B. (1994), с помощью контрастной фле-

бографии и радиометрии с фибриногеном 125I
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выявили ТГВ/ТЭЛА у 60–70% больных инсуль-

том, 50–75% больных после ортопедических

операций, 40% больных после простатэктомии,

30% пациентов после операций на органах

брюшной и грудной полости, 5–20% больных ин-

фарктом миокарда, 10–15% пациентов другими

заболеваниях внутренних органов. 

Однако в настоящее время частота ТГВ у

больных нехирургического профиля неуклонно

увеличивается. По материалам международного

консенсуса,  частота ТГВ/ТЭЛА к 2000 году при

инсульте составила уже 56%, инфаркте миокар-

да — 22% и при заболеваниях общетерапевти-

ческого профиля — 17% (Е.П.Панченко, 2000).

Таким образом, несмотря на более высокую час-

тоту ТГВ/ТЭЛА в хирургической клинике, прева-

лирование среди всех госпитализированных па-

циентов больных терапевтического и кардиоло-

гического профиля и значительный прогресс в

интра- и послеоперационной профилактике ТЭЛА,

привели к тому, что более половины всех случа-

ев ТЭЛА сегодня регистрируют в терапевтичес-

кой и неврологической клинике (рис. 1).

Предикторы ТЭЛА
Выделяют первичные (наследственные) и

вторичные (приобретенные) факторы высокого

риска ТГВ/ТЭЛА. Первичные факторы включают

дефицит антитромбина, врожденную гиперфиб-

риногенемию, мутацию фактора V (Leiden), ги-

пергомоцистеинемию, наличие антител к кар-

диолипину, дефицит протеина С, протеина S,

фактора XII, мутация 20210А протромбина, уве-

личение активности ингибитора активатора

плазминогена. Клинически о врожденной пред-

расположенности к ТЭЛА свидетельствуют раз-

витие необъяснимого тромбоза и (или) тромбо-

эмболии в возрасте до 40 лет; указания на тром-

ботические и (или) тромбоэмболические эпизо-

ды у родственников; рецидивирование тромбо-

за глубоких вен или ТЭЛА при отсутствии вто-

ричных факторов риска (Topol E.J., 2002). 

Среди вторичных факторов риска ведущее

значение отводят злокачественным опухолям,

хронической венозной недостаточности и пере-

ломам костей (особенно переломам прокси-

мального отдела бедра), сопровождающимся

длительной иммобилизацией.

Среди лекарственных препаратов, предрас-

полагающих к ТГВ/ТЭЛА, наибольшее значение

имеют оральные контрацептивы III поколения,

содержащие в составе прогестина дезогестрел

или гестоген. При приеме контрацептивов, риск

ТГВ/ТЭЛА максимален у женщин в возрасте

45–64 лет в течение первых лет заместительной

гормональной терапии и многократно возраста-

ет при наследственной предрасположенности к

тромбозам (например, мутации фактора V

Leiden). Наследственные факторы также играют

важнейшую роль в патогенезе ТГВ/ТЭЛА у бере-

менных и в раннем послеродовом периоде (de

Swiet M., 1999). В среднем, частота ТЭЛА у бере-

менных колеблется от 1-ой на 1000 до 1-ой на

3000; при этом смертность от ТЭЛА составляет 1

на 100 000 женщин. 

С высоким риском ТГВ/ТЭЛА сопряжены мно-

гие системные заболевания, сопровождающиеся

тромбофилией: пароксизмальная ночная гемо-

глобинурия, хронические воспалительные забо-

левания кишечника, болезнь Бехчета, истинная

полицитемия и тромбоцитемия, вторичный анти-

фосфолипидный синдром. Независимыми факто-

рами риска ТЭЛА являются курение и ожирение.

Убедительные данные о значимости курения были

продемонстрированы в исследовании Nurse's

Health Study: вероятность ТЭЛА у женщин, курив-

ших от 24-х до 34-х сигарет в день, была в 1,9 ра-

за выше, чем у некурящих. Курение более 35 сига-

рет в день увеличивало риск ТЭЛА в 3,3 раза

(Golhaber S.Z. et al., 1997). Между тем, высокий

риск ТГВ/ТЭЛА при ожирении опосредован не

столько частой у таких больных варикозной болез-

нью вен, сколько формированием на фоне тяже-

лого ожирения хронического легочного сердца.

Наконец, риск ТЭЛА значительно увеличива-

ется с возрастом, поскольку и частота ТГВ с воз-

растом также увеличивается: у больных терапе-

втического профиля старше 65-ти лет его часто-

та ТГВ составляет 9% (Е.П. Панченко, 2000). Со-

гласно нашим данным, возраст 45% умерших с

ТЭЛА вне зависимости от основного заболева-

ния — причины летального исхода находился в

пределах 70–80 лет, около 30% — 80–90 лет. 
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Рис. 1. Структура летальных исходов больных с ТЭЛА 

в зависимости от профиля госпитализации в % от общего

числа умерших в стационаре СМП (собственные данные)
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Патогенез ТЭЛА

Предпосылки для образования тромба при

ТГВ/ТЭЛА (триада Вирхова) общеизвестны: это

застой крови, гиперкоагуляция и повреждение

интимы сосудов. В большинстве случаев ТЭЛА

возникает при флотирующих тромбах глубоких

вен, которые свободно располагаются в просве-

те вены и имеют единственную точку фиксации в

дистальном отделе. Источником массивной

ТГВ/ТЭЛА в 65% случаев является тромбоз

илеокавального сегмента, в 35% — подколенно-

бедренного венозного русла (А.И. Кириенко и

др., 2001). В целом, риск ТЭЛА при тромбозе

подвздошно-бедренного венозного сегмента

составляет 40–50%, а вен голени — 1–5% (Alpert

J.S., Dalen J.E., 1994). Массивная ТЭЛА нередко

становится первым проявлением бессимптомно

протекающего острого ТГВ.

Принципиальным условием для миграции

тромба в малый круг кровообращения является

его фрагментация в связи с частичным лизисом,

при конверсии сердечного ритма,  механичес-

кой травме, воспалении, быстром восстановле-

нии двигательной активности.

Локализация тромбоэмболов в сосудистом

русле легких в наибольшей степени зависит от

их размера. Обычно эмболы задерживаются в

местах деления легочных артерий (ЛА), вызывая

частичную или, реже, полную окклюзию дис-

тальных ветвей. Вследствие фрагментации

тромба почти в 65% случаев ТЭЛА развивается

двухстороннее поражение, в 20% случаев пора-

жается только правое, в 10% — только левое

легкое, причем нижние доли страдают в 4 раза

чаще, чем верхние (Александер Дж.К., 1997).

В зависимости от калибра эмболизирован-

ных легочных артерий возможно развитие трех

клинических синдромов (рис. 2). 

Основное гемодинамическое последствие

ТЭЛА — развитие острой гипертензии в малом

круге кровообращения вследствие увеличения

сопротивления сосудистого русла легких, кото-

рое препятствует полноценному опорожнению

правого желудочка. Систолическое давление в

ЛА при массивной ТЭЛА может возрастать до

100 мм рт. ст., однако чаще оно не превышает

70–80 мм рт. ст. вследствие развития выражен-

ной регургитации через трехстворчатый клапан.

Высокое давление в ЛА наблюдается при окклю-

зии более 50% артериальных ветвей, а также у

больных с рецидивирующей ТЭЛА или у пациен-

тов с хроническим легочным сердцем. У больных

с нормальным исходным состоянием системы

кровообращения острая легочная гипертензия

развивается при окклюзии 50% легочной цирку-

ляции. 

Большинство «свежих» тромбоэмболов в со-

судистом русле легких подвергается лизису и

организации. Лизис эмболов начинается с пер-

вых дней болезни и продолжается в течение

10–14-ти сут. С восстановлением капиллярного

кровотока увеличивается продукция сурфактан-

та и происходит обратное развитие ателектазов

легочной ткани. Однако дальнейшее увеличение

площади ТЭЛА ведет к повышению давления в

легочном стволе и правых отделах сердца, сни-

жению сердечного выброса и гипоксемии. Сни-

жение легочного кровотока более чем на 75%

представляет собой критический уровень об-

струкции, поскольку приводит к депрессии сер-

дечной деятельности. Прогрессирующее паде-

ние сердечного выброса, несмотря на централи-

зацию кровообращения, является причиной си-

стемной гипотензии и шока. 

Шунтирование артериальной крови из брон-

хиальных ветвей поддерживает кровоток в пери-

ферическом васкулярном русле, что препятству-

ет распространению вторичного тромбоза и нек-

розу легочной ткани. Таким образом, инфаркт

легкого (ИЛ) при ТЭЛА развивается не более чем

у 10% больных. Поскольку легочная ткань обес-

печивается кислородом через систему легочных,

бронхиальных артерий и воздухоносные пути, то

наряду с эмболической окклюзией ветвей ЛА для
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Рис. 2. Патогенез ТГВ/ТЭЛА 

А — тромбоэмболия крупных ветвей или ствола ЛА

(массивная ТЭЛА), Б — тромбоэмболия долевых и

сегментарных ЛА (субмассивная ТЭЛА), 

В — множественная тромбоэмболия мелких ветвей ЛА

(немассивная ТЭЛА)
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развития ИЛ необходимыми условиями являют-

ся снижение кровотока в бронхиальных артериях

и/или нарушение бронхиальной проходимости.

Поэтому наиболее часто инфаркт легкого наблю-

дается при ТЭЛА, осложняющей течение сердеч-

ной недостаточности, митрального стеноза, хро-

нических обструктивных заболеваний легких.

При рецидивирующей ТЭЛА, в случаях соедини-

тельнотканной трансформации тромбоэмбола к

моменту его попадания в ЛА или на фоне дефек-

тов эндогенного фибринолиза обструкция ЛА

персистирует и может привести к развитию тя-

желой хронической гипертензии малого круга

кровообращения и хронического легочного

сердца (Матюшенко А.А, 2003).

Клинические симптомы ТЭЛА
Клиническая картина ТЭЛА неспецифична и

определяется количеством и калибром обтури-

рованных легочных сосудов, темпами развития

эмболического процесса и степенью возникших

при этом гемодинамических расстройств. На-

иболее устойчивым симптомом ТЭЛА является

одышка (табл. 1).

По данным Stein P.D. (1997), обычно ТЭЛА ма-

нифестирует одним из следующих клинических

синдромов:

— внезапная одышка неясного происхожде-

ния: тахипноэ, тахикардия, отсутствуют призна-

ки патологии со стороны легких и острой право-

желудочковой недостаточности;

— острое легочное сердце: внезапная одыш-

ка, цианоз, правожелудочковая недостаточ-

ность, артериальная гипотензия, тахипноэ, та-

хикардия; в тяжелых случаях — обморок, оста-

новка кровообращения;

— инфаркт легкого: плевральная боль, одыш-

ка, иногда кровохарканье, рентгенологически —

инфильтрация легочной ткани;

— хроническая ЛГ: одышка, набухание шей-

ных вен, гепатомегалия, асцит, отеки ног. 

Окклюзия крупных ЛА сопровождается при-

знаками острой сердечно-легочной недостаточ-

ности. «Классический» синдром массивного по-

ражения легочного русла включает в себя кол-

лапс, появление боли за грудиной, одышку, циа-

ноз лица и верхней половины туловища, набуха-

ние и пульсацию шейных вен. Почти в 60% случа-

ев массивной ТЭЛА наблюдается бледность кож-

ных покровов вследствие централизации крово-

обращения. Для массивной ТЭЛА также характе-

рен акцент II тона на легочной артерии, который

начинает регистрироваться при систолическом

давлении в малом круге выше 50 мм рт. ст. Экс-

пертами Европейского общества кардиологов

ТЭЛА расценивается как жизнеугрожающая при

наличии у больного шока или артериальной гипо-

тензии (снижение давления на 40 мм рт. ст. в те-

чение 15-ти мин и более, не связанное с развити-

ем аритмии, гиповолемии или сепсиса).

Окклюзия долевых, сегментарных и субсег-

ментарных ветвей ЛА через несколько суток пос-

ле эмболии проявляется развитием легочно-пле-

врального синдрома, для которого характерны

боль в грудной клетке, усиливающаяся при дыха-

нии, сухие и влажные хрипы, кашель, плевраль-

ный выпот, гипертермия. Кровохарканье встреча-

ется не более чем в 30% случаев и гораздо специ-

фичнее для туберкулеза или рака легкого.

Таким образом, диагностическая гипотеза о

ТЭЛА базируется на интегральной оценке симп-

томов и изменений ЭКГ. Думать о ТЭЛА необхо-

димо в каждом случае на фоне острого появле-
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Частота симптомов ТЭЛА (по данным регистра ICOPER, n = 2454)
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ния одышки, тахикардии, гипотонии и боли в

грудной клетке у пациента с факторами риска

тромбоэмболии  и клиническими признаками

тромбоза глубоких вен.

Инструментальная 
диагностика ТЭЛА

При подозрении на ТЭЛА необходимо под-

твердить эмболию; оценить состояние гемоди-

намики в большом и малом круге кровообраще-

ния; определить объем эмболического пораже-

ния сосудистого русла легких; установить лока-

лизацию тромбоэмболов в легочных сосудах;

выявить источник эмболии, оценить вероят-

ность ее рецидива. Больного с ТЭЛА необходи-

мо госпитализировать в отделение интенсивной

терапии и провести обязательные исследования

первого ряда: регистрацию ЭКГ, исследование

газов артериальной крови, определение Д-ди-

мера; рентгенографию органов грудной клетки,

эхокардиографию легких, ультразвуковое ис-

следование магистральных вен ног. 

Для ТЭЛА наиболее специфичны остро воз-

никшие изменения ЭКГ, отражающие перегрузку

правых отделов сердца с поворотом оси сердца

по часовой стрелке (табл. 2, рис. 3). Регистра-

ция ЭКГ также позволяет дифференцировать

ТЭЛА с острым инфарктом миокарда, однако ЭКГ-

признаки ТЭЛА, отражающие преимущественно

перегрузку правых отделов сердца, недостаточно

специфичны, а у 20% больных изменения на ЭКГ

вообще могут отсутствовать. Эхокардиография

также имеет большое значение для дифференци-

альной диагностики ТЭЛА и инфаркта миокарда,

перикардита, расслоения аорты и др.

Рентгенологические признаки ТЭЛА также

недостаточно специфичны. К ним относят: рас-

ширение верхней полой вены, увеличение пра-

вых отделов сердца, выбухание конуса легочной

артерии, высокое стояние купола диафрагмы на

стороне поражения, дисковидные ателектазы,

инфильтрация легочной ткани, плевральный вы-

пот. Высокоспецифичным для ТЭЛА является

симптом Вестермарка (обеднение легочного ри-

сунка в зоне поражения), но он наблюдается

редко (в 5%) даже при тромбоэмболии крупных

легочных сосудов. Тем не менее, рентгенологи-

ческое исследование грудной клетки имеет

большое значение для дифференциального ди-

агноза между ТЭЛА и пневмонией, пневмоторак-

сом, перикардитом, сердечной недостаточнос-

тью и др.

Определение концентрации Д-димера в кро-

ви считают высокочувсвительным методом

скрининга ТЭЛА. Метод основан на определе-

нии продуктов деградации фибрина (Д-димера),
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Таблица 2

ЭКГ и  ЭхоКГ признаки ТЭЛА
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появляющихся при венозном тромбозе. Чув-

ствительность повышения уровня Д-димера при

ТГВ/ТЭЛА достигает 99%, однако специфич-

ность составляет лишь 53%, поскольку его уро-

вень может повышаться при инфаркте миокар-

да, раке, кровотечениях, инфекциях, после хи-

рургических вмешательств и при других заболе-

ваниях. В рекомендациях Европейского кардио-

логического общества указывается, что при кон-

центрации D-димера менее 500 мкг/мл диагноз

ТЭЛА маловероятен и активная терапия нецеле-

сообразна. 

При подтверждении первичной гипотезы ТЭ-

ЛА больным проводят перфузионную сцинтигра-

фию легких (ПСЛ) с меченными микроагрегата-

ми альбумина (81m-криптон, 99mTc-DTPA). ПСЛ

позволяет определить снижение или отсутствие

накопления радиофармпрепарата дистальнее

места локализации тромбоэмбола. Для дефек-

тов перфузии эмболического генеза характерны

четкая очерченность, треугольная форма и рас-

положение, соответствующее зоне кровоснаб-

жения пораженного сосуда (доля, сегмент); не-

редко множественность дефектов перфузии

(рис. 4). При выявлении перфузионных дефек-

тов, захватывающих долю или целое легкое,

специфичность сцинтиграфии составляет 81%

(высокая степень вероятности ТЭЛА). Наличие

лишь сегментарных дефектов снижает этот по-

казатель до 50% (средняя степень вероятности

ТЭЛА), а субсегментарных — до 9% (низкая сте-

пень вероятности ТЭЛА). По сцинтиграмме

можно вычислить объем эмболического пора-

жения с помощью метода экспертной оценки

(H. Strauss и соавт., 1970). ПСЛ не позволяет ус-

тановить точную локализацию тромбоэмболов,

поскольку она выявляет зону, которую кровос-

набжает пораженный сосуд, а не сам поражен-

ный сосуд. 

При наличии неокклюзирующего тромбоэм-

бола в ЛА отмечаются диффузное снижение ра-

диоактивности всего легкого, деформация и

уменьшение легочного поля. Отсутствие нару-

шений легочного кровотока на сцинтиграммах,

выполненных как минимум в двух проекциях (пе-

редней и задней) полностью исключает диагноз

тромбоэмболии. Вместе с тем наличие дефек-

тов перфузии трактуется неоднозначно. Высо-

ковероятным критерием эмболии является сег-

ментарное отсутствие кровотока в легких, не со-

провождающееся изменениями на обзорной

рентгенограмме грудной клетки. Если нет стро-

гой сегментарности и множественности перфу-

зионных дефектов на сцинтиграммах, диагноз

ТЭЛА маловероятен (нарушения могут быть

обусловлены бактериальной пневмонией, ате-

лектазом, опухолью, туберкулезом и другими

причинами), но не исключен, что требует ангио-

графической верификации. Специфичность

ПСЛ существенно повышается при сопоставле-

нии результатов этого метода с рентгенологиче-

скими данными. Наличие дефектов перфузии,
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Рис. 3. ЭКГ при ТЭЛА. Признак Mc Ginn-White: 

S1Q3T3, неполная блокада правой ножки пучка Гиса

Рис. 4. Результаты вентиляционно-перфузионной

сцинтиграфии при ТЭЛА: формируются дефекты перфузии

без появления соответствующих дефектов вентиляции
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не совпадающих по локализации с патологичес-

кими изменениями на рентгенограмме, свиде-

тельствует о наличии ТЭЛА. Если изменения на

сцинтиграмме меньше, чем на рентгенограмме,

диагноз ТЭЛА сомнителен. ПСЛ является мето-

дом скрининга при обследовании больных с по-

дозрением на ТЭЛА. У 20–25% больных резуль-

таты ПСЛ неубедительны и вероятность наличия

ТЭЛА колеблется от 10 до 85%. 

При подтверждении ТЭЛА при ПСЛ уже в спе-

циализированных центрах сосудистой хирургии

больным проводят специализированные иссле-

дования: ангиопульмонографию (АПГ) и спи-

ральную компьютерную томографию, целью ко-

торых является определение объема и точная

локализация ТЭЛА. Показаниями для АПГ явля-

ются: 

— сомнительные результаты ПСЛ;

— отсутствие признаков флеботромбоза при

ультразвуковом исследования вен и флебогра-

фии;

— определение показаний для тромбоэмбо-

лэктомии у больных с острым легочным сердцем

и/или кардиогенным шоком;

— рецидивирующая ТЭЛА; 

— регионарное введение гепарина и тромбо-

литических препаратов (особенно при высоком

риске кровотечения).

АПГ остается «золотым стандартом» диагно-

стики ТЭЛА, поскольку с наибольшей точностью

позволяет подтвердить диагноз. Ангиографиче-

ским критерием ТЭЛА является полная обструк-

ция «ампутация» сосуда или дефект наполнения

в его просвете (рис. 5). Дистальнее окклюзии

определяется аваскулярная зона. При жизнеуг-

рожающей ТЭЛА этот симптом на уровне глав-

ных артерий наблюдается в 5% случаев, чаще (у

45%) он обнаруживается на уровне долевых вет-

вей, дистальнее тромбоэмбола, расположенно-

го в главной ЛА. Наиболее часто наблюдающим-

ся признаком ТЭЛА является пристеночный или

центральный дефект наполнения. Косвенными

признаками эмболии являются: расширение

ствола и главных ЛА, уменьшение числа контра-

стированных периферических ветвей, деформа-

ция легочного рисунка. АПГ позволяет количест-

венно оценить объем поражения сосудистого

русла легких с помощью ангиографического ин-

декса (G. Miller и соавт., 1971).

Спиральная компьютерная томография (СКТ)

позволяет визуализировать тромбы в ЛА и изме-

нения легких, обусловленные другими заболе-

ваниями которые могут проявляться дефектами

перфузии (опухоли, сосудистые аномалии, ан-

гиосаркома). Критерии диагностики эмболии

при этих исследованиях аналогичны таковым

при АПГ. Чувствительность этого метода более

высокая при локализации эмбола в крупных ЛА и

существенно ниже при поражении субсегмен-

тарных и более мелких артерий (рис. 6).

Прижизненная диагностика ТЭЛА в много-

профильном стационаре продолжается оста-

ваться серьезной клинической проблемой. По

данным Московского городского центра патоло-

гоанатомических исследований Департамента

здравоохранения города Москвы (2005), в ста-
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Рис. 5. Ангиопульмонограмма при ТЭЛА 

(тромбоэмбол образует дефект наполнения, 

который указан стрелкой)

Рис. 6. Данные спиральной компьютерной 

томографии при ТЭЛА 

(массивный тромбоэмбол указан стрелкой)
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ционарах мегаполисов России частота расхож-

дений клинического и патологоанатомического

диагнозов в случае смерти больного вне зависи-

мости от профиля госпитализации в 2004 году

достигла 28% (рис. 7).

Безусловно, одной из причин расхождения

диагноза при ТЭЛА остается недоступность и

высокая затратность информативных методов

лабораторной и инструментальной диагностики,

которые нецелесообразно рутинно применять у

больных многопрофильного стационара. 

Однако значение этого фактора неуклонно

уменьшается, поскольку чувствительные мето-

ды лабораторного скрининга ТЭЛА в современ-

ной клинике становятся широко распростране-

ны. В этой связи значительно более вероятной

причиной диагностических ошибок является от-

сутствие у врача клинически и анамнестически

обоснованной диагностической гипотезы, кото-

рая в условиях не специфичного течения ТЭЛА

должна быть основана на выявлении высокого

риска этого осложнения у каждого пациента.
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Рис. 7. Частота расхождений диагнозов при важнейших смертельных осложнениях 

у госпитализированных больных (по результатам вскрытий в трех мегаполисах РФ в 2005 г., %)

На павах рекламы
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