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РЕЗЮМЕ

Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) является одним из вариантов рак-ассоцииро-
ванных тромбозов, снижающих выживаемость и качество жизни онкологических боль-
ных. В ряде случаев венозные тромбоэмболии являются первым клиническим прояв-
лением злокачественного новообразования, что требует от  клиницистов повышенной 
онкологической настороженности в отношении пациентов с так называемой идиопати-
ческой ТЭЛА, когда в ходе дообследования не выявляется четких предрасполагающих 
факторов риска венозных тромбоэмболических событий.

В статье демонстрируется клинический случай персонализированного подхода к  вы-
бору интервенционной стратегии у пациента с ТЭЛА высокого риска 30-дневной ле-
тальности и  значимой сопутствующей патологией. Стратегия активного онкопоиска 
у пациента с идиопатическим тромбозом, относящегося к группе риска развития онко-
логического заболевания, позволила подтвердить развитие легочной эмболии на фоне 
текущего рака предстательной железы.

Ключевые слова: антикоагулянтная терапия, внутричерепное кровоизлияние, высокий 
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желудочковая недостаточность, рак предстательной железы, селективный транскатетер-
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ABSTRACT

Pulmonary embolism (PE) associated with malignant neoplasms is a frequent complication of 
the oncological process and leads to a decrease in survival and quality of life of these patients. 
In some cases, pulmonary embolism can become the debut of a current active oncological dis-
ease, which requires increased cancer alertness in patients with PE without clear predisposing 
factors, especially in cancer risk groups. 

The article demonstrates a clinical case of an individualized approach to choosing an inter-
ventional strategy in a comorbid patient with high-risk PE. The tactics of active oncological 
screening made it possible to confirm a pulmonary embolism against the background of cur-
rent prostate cancer.

Key words: anticoagulant therapy, cancer-associated venous thromboembolism, catheter-di-
rected thrombolysis, hemorrhagic risk, high risk, intracranial hemorrhage, pulmonary embo-
lism, prostate cancer, right ventricular failure.
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Список сокращений: ВТЭО — венозные тром-
боэмболические осложнения, ЗНО — злокачествен-
ные новообразования, МСКТ — мультиспиральная 
компьютерная томография, СТТ  — селективный 
транскатетерный тромболизис, ТЭЛА  — тромбо-
эмболия легочной артерии, ЭхоКГ  — эхокардио-
графия, TAPSE — систолическая экскурсия кольца 
трехстворчатого клапана.

ВВЕДЕНИЕ

Венозные тромбоэмболические осложнения, 
включающие в себя тромбоэмболию легочной ар-
терии и  тромбоз глубоких вен, являются частым 
видом осложнений у  пациентов со  злокачествен-
ными новообразованиями. Так, риск развития 
ВТЭО в  группе онкологических пациентов в  4–7 
раз превышает аналогичный риск у пациентов без 
злокачественных новообразований [1]. При этом 
на  сегодня частота рак-ассоциированных веноз-
ных тромбозов имеет тенденцию к  увеличению 
в связи с ростом продолжительности жизни онко-
логических пациентов, появлением новых, более 
тромбогенных химиотерапевтических препаратов, 
широким использованием центральных венозных 
катетеров, а  также более частым применением 
визуализирующих методов диагностики в  этой 
категории больных [2]. Онкологические больные 
составляют 15–20 % от  общей группы пациентов 
с ВТЭО. Частота встречаемости тромбоэмболиче-
ских событий варьирует от 1 до 25 % среди паци-
ентов со злокачественным новообразованием и за-
висит от варианта и локализации опухоли, степени 
ее дифференцировки, вида проводимого лечения 
и наличия других факторов риска [3].

 Вместе с тем известно, что тромбоэмболия ле-
гочной артерии может являться первым признаком 
наличия у пациента злокачественного новообразо-
вания. По данным Schulman S. и соавторов (2000 г.) 
частота первичной диагностики рака у пациентов 
с манифестировавшими ВТЭО составляет 13 % [4]. 
В  рамках демонстрации подобной верификации 
онкологического процесса у  пациента с  первично 
возникшей ТЭЛА представляем следующий кли-
нический случай.

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ

Мужчина Ж. 76 лет был экстренно госпита-
лизирован в  ФГБУ «НМИЦ им. В. А. Алмазова» 
Минздрава России с представлением об ОКСбпST 
в  связи с  остро возникшим болевым эпизодом за 
грудиной, одышкой и пресинкопальным состояни-
ем. Из анамнеза известно, что пациент в  течение 

многих лет страдает сахарным диабетом, дважды 
(2009 г. и 2016 г.) перенес инфаркт миокарда с по-
следующей реваскуляризацией в  объеме аортоко-
ронарного шунтирования к передней межжелудоч-
ковой артерии (ПМЖА), огибающей артерии (ОА) 
и  правой коронарной артерии (ПКА). В  дальней-
шем клиника стенокардии не отмечалась.

При поступлении по  данным ЭхоКГ: фрак-
ция выброса левого желудочка (Simpson) сниже-
на до  43 % за счет множественных зон акинезии 
в бассейне кровоснабжения ПМЖА и ПКА, индекс 
объема левого предсердия 35,6 мл/м², клапанный 
аппарат без особенностей, расширение легочной 
артерии до 24 мм; незначительное повышение рас-
четного систолического давления в легочной арте-
рии до 37 мм рт. ст., размеры правого предсердия 
и правого желудочка в норме, систолическая функ-
ция правого желудочка сохранена (TAPSE 24 мм). 
При электрокардиографическом исследовании ритм 
синусовый с ЧСС 100 уд/мин, рубцовые изменения 
передне-перегородочной области левого желудоч-
ка. В лабораторных тестах отмечалось повышение 
уровня тропонина I до 0,102 нг/мл (0–0,0875).

Пациент был стратифицирован в  группу уме-
ренного риска неблагоприятного исхода (121 балл 
по  шкале GRACE), в  связи с  чем определены по-
казания к проведению коронароангиографии в те-
чение 72 часов. По данным коронароангиографии 
был выявлен протяженный стеноз до субокклюзии 
в средней трети ОА в сочетании с полной окклюзи-
ей ранее установленного к ней шунта. В связи с ри-
гидностью стенозов и  выраженным кальцинозом 
коронарных артерий выполнена паллиативная бал-
лонная ангиопластика ОА с  удовлетворительным 
ангиографическим результатом. В  послеопераци-
онном периоде болевой синдром не  рецидивиро-
вал, уровень тропонина без нарастания, переведен 
в кардиологическое отделение на следующие сутки 
после наблюдения в условиях кардиореанимации.

При расширении режима до палатного возникло 
синкопальное состояние на фоне системной гипо-
тонии (АД 60/40 мм рт. ст.), одышка в покое, десату-
рация периферической крови до 91 %. На ЭКГ была 
зарегистрирована синусовая тахикардия с  часто-
той 100 в минуту, а также отрицательная динами-
ка со стороны процессов реполяризации в области 
высоких боковых отделов левого желудочка. Паци-
ент был переведен в кардиореанимацию, состояние 
стабилизировано на фоне применения добутамина 
5 мкг/кг/мин и инсуффляции кислорода со скоро-
стью 5 л/мин. По данным ЭхоКГ зарегистрированы 
признаки перегрузки правых камер сердца: дила-
тация правого желудочка до  52 мм в  4-камерном 
сечении со  снижением его сократимости (TAPSE  



КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ   |   CLINICAL CASES

 91   Том  № 3      4      2023   

8 мм) и D-образной деформацией левого желудоч-
ка, легочная артерия расширена до 33 мм, расчет-
ное систолическое давление в  легочной артерии 
увеличено до  55 мм рт. ст. (рис. 1). Лабораторно 
уровень Д-димера повышен до 4 мкг/мл FEU (нор-
ма 0–0,5), тропонин 0,07 нг/мл (0–0,0875).

Диагноз тромбоэмболии легочной артерии ве-
рифицирован с помощью МСКТ-ангиографии с ви-
зуализацией массивного тромбоза системы легоч-
ной артерии с вовлечением ее главных ветвей (рис. 
1). Данных за тромбоз глубоких вен нижних конеч-
ностей и вен малого таза получено не было.

Учитывая гемодинамическую нестабильность, 
требующую инотропной поддержки, пациент был 
стратифицирован в группу ТЭЛА высокого риска 
30-дневной летальности. Принимая во внимание 
очень высокие геморрагические риски пациента 
на  фоне двойной дезагрегантной терапии и  ран-
него периода после артериальной пункции, было 
принято решение о проведении селективного тран-
скатетерного тромболизиса редуцированными до-
зами алтеплазы.

В рамках интервенционного лечения, согласно 
локальным протоколам, произведена катетериза-
ция легочной артерии, далее с помощью катетера 
PigTail выполнена последовательная механическая 
фрагментация тромботических масс путем враща-
тельных движений катетера в просвете каждой из 
ветвей легочной артерии, после чего выполнена 
инфузия 25 мг алтеплазы непосредственно в зону 
тромботических масс. В  последующем пациент 
переведен под наблюдение в отделение анестезио-
логии и реанимации с позиционированным и фик-
сированным в стволе легочной артерии катетером 
для пролонгированной инфузии алтеплазы в дозе  
1 мг/час в течение 24 часов.

Через 3 часа на  фоне продленного введения 
тромболитика у  больного отмечено появление 
диплопии. В  неврологическом статусе обращал 
на  себя внимание спонтанный крупноразмаши-
стый горизонтальный нистагм без признаков не-
врологического дефицита.

В экстренном порядке выполнено МСКТ голов-
ного мозга с контрастированием брахиоцефальных 
сосудов, по  данным которого обнаружен гипер-
денсный очаг в  области левого мостомозжечко-
вого угла размерами 15 на 14 мм. По результатам 
проведенной магнитно-резонансной томографии 
(МРТ): признаки объемного включения, по  сиг-
нальным характеристикам соответствующие гема-
томе в острой стадии без увеличения в динамике 
по сравнению с проведенным ранее МСКТ.

С учетом геморрагического осложнения тром-
болитическая терапия была остановлена, инвазив-

но измеренное систолическое давление в легочной 
артерии составило 30 мм рт. ст. на  момент окон-
чания процедуры. Общая длительность введения 
алтеплазы составила 3,5 часа, суммарная введен-
ная доза 28 мг. По результатам консилиумного об-
суждения пациент был переведен на монотерапию 
редуцированными дозами эноксапарина натрия  
(0,4 мг подкожно 2 раза в день).

По данным ЭхоКГ, выполненной через 24 часа 
от начала манипуляции, отмечена положительная 
динамика (рис. 1): снижение расчетного систоли-
ческого давления в легочной артерии до 35 мм рт. 
ст. (Δ систолического давления в легочной артерии 
(СДЛА) = -20 мм рт. ст.), улучшение систолической 
функции правого желудочка в виде прироста пока-
зателя TAPSE с 8 до 15 мм.

По данным МСКТ головного мозга на  вторые 
сутки зафиксирована отрицательная динамика 
без нарастания неврологической симптоматики: 
увеличение объема образования (максимально до  
22 х 19 х 12 мм), а также появление нового гемор-
рагического локуса в левой лобной доле диаметром 
до 4,2 мм, что потребовало полной отмены анти-
коагулянтной терапии на  двое суток. В  течение 
последующих двух недель пациент наблюдался 
в условиях кардиологического отделения. По дан-
ным компьютерной томографии головного мозга 
в  динамике наблюдалось уменьшение размеров 
и  плотности гиперденсного образования в  обла-
сти левого мостомозжечкового угла до  16 х 8,5 х 
12 мм, полный регресс локуса в левой лобной доле 
в сочетании с регрессом нистагма. Суммарная дли-
тельность терапии низкомолекулярным гепарином 
в профилактической дозе составила 19 суток, за 3 
дня до выписки, с учетом стойкой положительной 
динамики МСКТ головного мозга, осуществлен пе-
реход на дабигатран в дозе 150 мг 2 р/сут. При этом 
в  связи с  высоким геморрагическим риском у па-
циента без имплантированного коронарного стен-
та дезагрегантная терапия на амбулаторном этапе 
не  рекомендовалась. Общая продолжительность 
стационарного лечения составила 24 дня.

Через 3 месяца выполнен контрольный амбу-
латорный осмотр пациента. Клинически явления 
сердечной недостаточности были оценены на уров-
не II функционального класса преимущественно за 
счет диастолической дисфункции левого желудоч-
ка, без отечного синдрома, без клиники стенокар-
дии напряжения. По  данным МСКТ-ангиографии 
отмечен тотальный регресс тромботических масс, 
КТ признаки легочной гипертензии не  обнаруже-
ны (рис. 1). По ЭхоКГ отмечалось полное обратное 
ремоделирование правого желудочка (базальный 
размер ПЖ в четырехкамерном сечении составлял  
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Рис. 1. КТ- и ЭхоКГ данные до и после проведения процедуры селективного 
транскатетерного тромболизиса 

Левые фигуры (А, В, Д)  — МСКТ ангиография и  трансторакальная эхокардиография при посту-
плении. Правые фигуры (Б, Г, Е) — МСКТ ангиография и трансторакальная эхокардиография после 
проведения СТТ. А — КТ-признаки перегрузки правых камер в условиях острой ТЭЛА (ПЖ/ЛЖ >1); Б — 
КТ-признаки уменьшения размеров правых камер сердца в динамике на фоне введения алтеплазы; 
В — билатеральный тромбоз главных ветвей легочной артерии по данным МСКТ ОГК с контрастным 
усилением; Г — КТ-признаки рассасывания тромботических масс в просвете главных ветвей легоч-
ной артерии в динамике на фоне СТТ; Д — эхокардиографические признаки перегрузки правых камер 
сердца на фоне ТЭЛА: базальный размер правого желудочка 52 мм; Е — эхокардиографические при-
знаки уменьшения размера правых камер сердца в динамике — базальный размер правого желудоч-
ка 32 мм, площадь правого предсердия 16 см2 (через 24 часа после СТТ).

А Б

В Г

Д Е
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30 мм) с  нормализацией его функции (TAPSE  
24 мм) и расчетного систолического давления в ле-
гочной артерии до 25 мм рт. ст. Уровень натрийу-
ретического пептида в крови в пределах нормы — 
78 пг/мл. С учетом неспровоцированного эпизода 
ТЭЛА высокого риска антикоагулянтная терапия 
была продлена.

Пациент был дообследован в  рамках онкопо-
иска. Лабораторно отмечено повышение уров-
ня простатспецифического антигена (ПСА)  
до 8,7 нг/мл. Пациент осмотрен урологом, при паль-
цевом трансректальном исследовании слизистая 
оболочка прямой кишки интактна, предстательная 
железа увеличена в размере до 5 х 4 см, безболез-
ненна, с очагами уплотнения до 1 см в обеих долях. 
По данным трансректального ультразвукового ис-
следования (ТРУЗИ) обнаружено увеличение объ-
ема предстательной железы до  58 см3 с  наличием 
периферических гипоэхогенных очагов. С  учетом 
физикальных и  лабораторно-инструментальных 
данных выполнена трансректальная биопсия пред-
стательной железы под ультразвуковым наведе-
нием. По  результатам гистологического исследо-
вания подтверждена аденокарцинома с  суммой 
баллов по шкале Глисона 7 (3 + 4), периневральная 
и микрососудистая инвазия, без распространения 
в капсулу железы.

В рамках стадирования процесса выполнялось 
дообследование (в объеме МСКТ органов грудной 
клетки, МРТ органов брюшной полости и малого 
таза с  контрастным усилением, остеосцинтигра-
фии), верифицирована T2cN0M0 стадия заболе-
вания. Пациент был обсужден консилиумно, при-
нято решение о проведении курса дистанционной 
лучевой терапии на область предстательной желе-
зы с разовой очаговой дозой 2,0 Гр один раз в день, 
пять дней в неделю, до суммарной очаговой дозы 
70 Гр, а  также об инициации гормональной тера-
пии (Гозорелин 3,6 мг 1 раз в 28 дней).

По данным обследования через месяц проводи-
мая терапия без осложнений, уровень ПСА 1,1 нг/
мл, по  данным ТРУЗИ положительная динамика 
в виде уменьшения объема предстательной железы 
до 22 см3.

 
ОБСУЖДЕНИЕ

Известно, что ВТЭО, развивающиеся у онколо-
гических больных, ассоциированы со  значитель-
ным снижением выживаемости и  являются ос-
новной причиной смерти пациентов, получающих 
системное химиотерапевтическое лечение [5]. Так, 
по данным регистра RIETE, летальность от ТЭЛА 
составила 3 % в группе пациентов с ЗНО и 1 % сре-

ди пациентов без верифицированного онкологиче-
ского заболевания (p < 0,001). Рак являлся самым 
сильным независимым фактором риска как для 
смертности от всех причин, так и для смертности, 
ассоциированной с ТЭЛА [6].

Учитывая данные мировой литературы, есть 
основания полагать, что венозные тромбоэмболии 
манифестируют на  поздних стадиях онкологиче-
ского процесса, таким образом, являясь предик-
торами неблагоприятного исхода по  основному 
заболеванию. Так, по  данным датских исследова-
телей, среди пациентов, у  которых диагноз ЗНО 
был верифицирован во время эпизода венозной 
тромбоэмболии, 44 % имели отдаленные метаста-
зы по сравнению с 35,1 % онкологических пациен-
тов без ВТЭО [7]. Вместе с тем, авторы указывают 
на  возможность корреляции между путями коа-
гуляции и  путями опухолевого роста, что также 
может объяснять повышенную смертность от  ос-
новного заболевания среди пациентов с онкоассо-
циированными тромбозами по сравнению с общей 
популяцией онкологических больных [8]. По дан-
ным Schulman S. и коллег (2000 г.) заболеваемость 
раком увеличивается в  течение первого года по-
сле установления диагноза ВТЭО, а  также может 
в меньшей мере увеличиваться в течение последу-
ющих 10 лет [4]. При этом продленные схемы ан-
тикоагулянтной терапии антагонистами витамина 
К ассоциировались со снижением риска заболева-
емости ЗНО за время последующего наблюдения, 
что требует дальнейшего изучения.

Лечение пациентов с  онкоассоциированной 
ТЭЛА представляет собой сложную задачу, по-
скольку онкологические больные склонны к разви-
тию повторных тромбоэмболических осложнений 
и больших кровотечений на фоне антикоагулянт-
ной терапии [9], что требует индивидуализирован-
ного подхода к оценке рисков и выбору оптималь-
ной лечебной стратегии.

Согласно современным клиническим рекомен-
дациям ведения пациентов с  ТЭЛА [10], систем-
ная тромболитическая терапия является методом 
выбора для лечения гемодинамически нестабиль-
ных пациентов с острой тромбоэмболией легочной 
артерии. Вместе с тем, известно, что тромболизис 
реже выполняется у  пациентов с  ТЭЛА на  фоне 
ЗНО, по сравнению с общей популяцией пациентов 
[11]. Это лишь с одной стороны объясняется более 
частым бессимптомным течением онкоассоцииро-
ванной ТЭЛА, в  тех случаях, когда она является 
случайной находкой при выполнении контрастной 
МСКТ в рамках онкологического дообследования. 
С  другой стороны, причиной являются высокие 
риски геморрагических событий среди онкологи-
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ческих больных, которые значительно превыша-
ют аналогичные в  общей популяции пациентов 
с ВТЭО [6].

В настоящее время активно обсуждается интер-
венционное лечение пациентов с ТЭЛА, при кото-
ром наиболее часто используется фармако-механи-
ческий подход, подразумевающий механическую 
фрагментацию тромба в  сочетании с  введением 
низких доз тромболитического препарата in situ, 
посредством позиционированного в  стволе легоч-
ной артерии или ее ветвях катетера (селективный 
транскатетерный тромболизис (СТТ)). Примене-
ние СТТ наиболее изучено в  группе пациентов 
промежуточно-высокого риска летальности ТЭЛА 
[12–14]. Несмотря на  это, высокая эффективность 
и  относительная безопасность метода побуждают 
к его использованию среди пациентов с ТЭЛА вы-
сокого риска летальности, которые имеют значи-
тельные геморрагические риски, например, в силу 
наличия сопутствующей (в том числе онкологиче-
ской) патологии и/или необходимости длительной 
дезагрегантной терапии. Эффективность подоб-
ного подхода была продемонстрирована в данном 
клиническом случае.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Выявление факторов риска венозных тромбозов, 
а также онкологическая настороженность являют-
ся важными аспектами, определяющими спектр 
дообследования и  принципы динамического на-
блюдения пациента с текущим эпизодом тромбоэм-
болии легочной артерии. Персонифицированный 
подход в определении показаний к интервенцион-
ному лечению, сроков и  объемов антикоагулянт-
ной терапии лежит в основе оптимальной лечебной 
стратегии у пациентов с ТЭЛА высокого и проме-
жуточно-высокого риска 30-дневной летальности 
и значимой сопутствующей патологией.
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