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Ведение острой сердечной недостаточности
Оливия Н. Гилберт, Джейсон Н. Катц

Резюме
Термин «острая декомпенсация сердечной недостаточности» 
(ОДСН) охватывает ряд патологических процессов, связан‑
ных с неэффективной сердечной деятельностью, нарушени‑
ями гемодинамики и/или волемического статуса. Понима‑
ние точного механизма, способствующего развитию ОДСН 
у отдельно взятого пациента, имеет решающее значение для 
выбора лечения. Решение о госпитализации пациента по 
поводу ОДСН и степень необходимой медицинской помо‑
щи в случае госпитализации —  сложный процесс опреде‑
ления тактики ведения. Каждого пациента можно отнести 
к одной из четырех категорий: «теплый и сухой», «теплый 
и влажный», «холодный и сухой» или «холодный и влаж‑
ный». Предварительное лечение теплых и влажных паци‑
ентов с артериальной гипертензией —  сосудорасширяющие 
средства. Если признаки перегрузки объемом сохраняются, 
несмотря на лечение артериальной гипертензии с помощью 
сосудорасширяющих средств, назначается диуретическая те‑
рапия. Подход к пациентам с нормотензией и декомпенси‑
рованной сердечной недостаточностью вновь фокусиру‑
ется на диурезе и вазодилатации, но с бóльшим акцентом 
на первом, чем на втором. Как правило, декомпенсирован‑
ная сердечная недостаточность с признаками низкого сер‑
дечного выброса требует пребывания в отделении интен‑
сивной терапии, инвазивного мониторинга гемодинамики 
и инотропной или механической поддержки кровообраще‑
ния. Перевод пациентов с внутривенных диуретиков и/или 
инотропов должен быть основан на тщательном рассмотре‑
нии предшествующих, текущих и ожидаемых амбулаторных 
дозировок препаратов.
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ОПРЕДЕЛЕНИЯ И ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Термин «острая декомпенсация сердечной недостаточности» 
(ОДСН) охватывает ряд патологических процессов, связан‑
ных с неэффективной деятельностью сердца и нарушением 
гемодинамики и/или волемического статуса. Несмотря на 
то что лечение ОДСН исторически осуществлялось в ста‑
ционаре, наметились тенденции к лечению в амбулаторных 

условиях. Соответственно, число приемов у врача по пово‑
ду СН с течением времени снизилось. В одном исследова‑
нии, изучавшем эпидемиологические тенденции сердечной 
недостаточности, было выявлено приблизительно 27% сни‑
жение числа посещений по поводу сердечной недостаточно‑
сти с 2001 по 2009 гг. в США. Эта тенденция также примени‑
ма к общемировой ситуации благодаря улучшению контро‑
ля факторов риска (например, артериальной гипертензии 
и ишемической болезни сердца) и внедрению лечения, ос‑
нованного на доказательствах.

Несмотря на снижение числа госпитализаций по поводу 
ОДСН, расходы на СН увеличиваются. В 2013 году Амери‑
канская ассоциация кардиологов опубликовала программ‑
ный документ «Прогнозирование последствий сердечной 
недостаточности в Соединенных Штатах», согласно которо‑
му, расходы на сердечно‑сосудистые заболевания состави‑
ли $31 млрд., а к 2030 году прогнозировалось удвоение этой 
суммы, что преимущественно связано с госпитализацией. 
Поскольку распространенность СН увеличивается с возрас‑
том и наблюдается у 10% пациентов старше 65 лет, вопрос 
особенно актуален для лиц, включенных в программу Medi‑
care. Согласно документу, ОДСН считается наиболее рас‑
пространенной причиной госпитализации у этой группы 
пациентов и затраты Medicare на нее больше, чем по пово‑
ду любых заболеваний.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Госпитализации по поводу сердечной недостаточности мож‑
но разделить на две группы, первую из которых составляет 
сердечная недостаточность с сохранной фракцией выбро‑
са левого желудочка (СНСФВ) ≥ 40%, а вторую —  сердечная 
недостаточность со сниженной фракцией выброса левого 
желудочка (СНСнФВ). Понимание точного механизма, от‑
вечающего за развитие симптомов у конкретного пациен‑
та с СНСФВ или СНСнФВ, имеет решающее значение для 
выбора метода лечения. Большая часть госпитализаций па‑
циентов, по крайней мере, частично обусловлена конкрет‑
ной причиной, например ишемией миокарда, тахикардией, 
неконтролируемой артериальной гипертензией, заболева‑
ниями почек, респираторными заболеваниями, а также не‑
соблюдением диеты и приема лекарственных препаратов.

Назначение препаратов с отрицательным инотропным 
действием (например, блокаторов кальциевых каналов, 
β‑блокаторов) и лекарств, увеличивающих задержку соли 
(например, глюкокортикостероидов, нестероидных проти‑
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вовоспалительных препаратов и тиазолидиндионов), так‑
же следует рассматривать в качестве триггеров ОДСН. На‑
конец, как причину декомпенсации следует рассматривать 
злоупотребление психоактивными веществами (например, 
алкоголем, кокаином и метамфетаминами). После выявле‑
ния обратимых причин ОДСН можно надеяться, что их це‑
ленаправленное лечение приведет к улучшению симптомов 
СН (например, реперфузия при ишемии миокарда, антиа‑
ритмические препараты для лечения тахикардии или обуче‑
ние при несоблюдении диеты и правил приема препаратов).

Что касается патофизиологии СНСнФВ, снижение сокра‑
тительной способности приводит к смещению кривой Фран‑
ка–Старлинга книзу, так что при том же объеме крови сер‑
дечный выброс снижается (рис. 28.1). При декомпенсиро‑
ванной сердечной недостаточности активируются острые 
компенсаторные механизмы, отвечающие за увеличение ча‑
стоты сердечных сокращений (путем активации симпатиче‑
ской нервной системы) и увеличение объема крови (путем 
активации ренин‑ангиотензин‑альдостероновой системы), 
что позволяет достичь исходного ударного объема (рис. 28.2). 
Физиологически механизм реализуется за счет увеличения 
секреции ренина в почках, что повышает уровень ангио‑
тензина‑II. Затем ангиотензин‑II стимулирует высвобожде‑
ние альдостерона из коры надпочечников и антидиурети‑
ческого гормона из гипофиза, что приводит к увеличению 
задержки жидкости.

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ

Одышка —  наиболее распространенный симптом ОДСН. 
 Однако это относительно неспецифичный признак, встре‑
чающийся при множестве других заболеваний.  Ортопноэ —  
наиболее надежный признак, указывающий на истинную  
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Рисунок 28.1 Кривая Франка‑Старлинга представляет взаимо‑
связь между ударным объемом и преднагрузкой. При декомпен‑
сированной сердечной недостаточности снижение сократимости 
приводит к смещению кривой книзу, а компенсаторное увеличе‑
ние объема крови сопровождается смещением кривой кверху для 
достижения того же ударного объема, что и в нормальном сердце.

Рисунок 28.2 Компенсаторные механизмы декомпенсированной сердечной недостаточности. АДГ —  антидиуретический гормон; 
H2O —  вода; NaCl —  хлорид натрия. ЧН —  черепные нервы
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перегрузку объемом. Несмотря на наличие многочисленных 
характерных для СН проявлений при физикальном осмо‑
тре, третий тон сердца и расширение яремных вен считают‑
ся наиболее специфичными для диагноза СН, кроме того, 
было доказано, что выраженное расширение яремных вен 
связано с повышенным давлением заклинивания легочных 
капилляров (ДЗЛК).

ДИАГНОСТИЧЕСКИЙ ПОДХОД

Симптомы, физикальное обследование, лабораторные ис‑
следования, рентгенография грудной клетки и ЭКГ паци‑
ента —  крайне важные исследования при ведении ОДСН. 
При острой ситуации основной целью ЭКГ служит исклю‑
чение обратимых причин развития сердечной недостаточ‑
ности, таких как ишемия, дифференциальная диагностика 
с правожелудочковой СН или болезнями перикарда. Всем 
пациентам с ОДСН должна быть выполнена рентгеногра‑
фия органов грудной клетки для выявления кардиомегалии 
или отека легких, а также для исключения других причин 
симптомов пациента. Эхокардиография должна проводить‑
ся всем пациентам как с впервые установленным диагно‑
зом ОДСН, так и пациентам с уже установленным диагно‑
зом, если в их клиническом статусе отмечаются значитель‑
ные изменения.

Если у пациента имеется постоянный электрокардиости‑
мулятор или имплантируемый кардиовертер‑дефибрилля‑
тор, его должен опросить кардиолог, чтобы исключить арит‑
мии, которые могут быть причинами жалоб пациента. Это 
особенно важно, если с помощью имплантируемого карди‑
овертера‑дефибриллятора была произведена кардиоверсия. 
Устройство CardioMEMS (Abbott Laboratories, Abbott Park, 
Иллинойс) служит все более актуальным методом обсле‑
дования пациентов с ОДСН; это маленький датчик давле‑
ния, который имплантируют непосредственно в легочную 
артерию (ЛА) для оценки волемического статуса. Применяя 
данные технологии, пациентов все чаще можно наблюдать 
амбулаторно и корректировать лечение до развития ОДСН. 
Тем пациентам, у которых уровень сопротивления или дав‑
ления в ЛА рефрактерны к амбулаторно проводимой тера‑
пии, может потребоваться госпитализация для более актив‑
ного вмешательства, например внутривенного введения ди‑
уретиков или инотропных препаратов.

ВЕДЕНИЕ
Сортировка
Решение о госпитализации пациента в связи с ОДСН и вы‑
бор уровня медицинской помощи в случае госпитализации, 
считается сложным процессом определения стратегии лече‑
ния. К основным факторам риска, включенным в реестры, 
относятся повышенная частота сердечных сокращений, сни‑
женное систолическое артериальное давление, повышенный 
уровень мочевины и креатинина в крови, гипонатриемия. 
Следовательно, врачи могут использовать эти показатели 
для облегчения принятия решения о целесообразности веде‑
ния пациента в амбулаторных или стационарных условиях. 
С учетом этой концепции стратификации риска были соз‑

даны алгоритмы, помогающие клиницистам отличить ис‑
тинную сердечную недостаточность от заболеваний с ана‑
логичными симптомами. Одним из таких примеров служит 
алгоритм PRIDE (исследование ProBNP при одышке в отде‑
лении неотложной помощи; табл. 28.1 и рис. 28.3).

Другой классический диагностический метод —  распре‑
деление пациентов на основе волемического статуса (влаж‑
ный или сухой) для оценки давления наполнения в сердце, 
а также состояния перфузии (теплый или холодный) с целью 
определения сердечного выброса. К признакам нарушения 
перфузии относятся усталость, нарушение менструально‑
го цикла, симптоматическая гипотензия, альтернирующий 
пульс, нарушение функции почек и похолодание конечно‑
стей. Как указывалось ранее, к признакам застоя относят‑
ся такие жалобы как ортопноэ, а также расширение ярем‑
ных вен, третий тон сердца и отеки нижних конечностей 
при физикальном осмотре.

На основании этих факторов, всех пациентов можно раз‑
делить на четыре категории: теплые и сухие, теплые и влаж‑
ные, холодные и сухие или холодные и влажные. Согласно 
этой классификации, теплые и сухие пациенты находятся 
в хорошо компенсированном состоянии и имеют более бла‑
гоприятный прогноз. Кроме того, «влажные» пациенты (хо‑
лодные или теплые), имеют более высокий риск летального 
исхода. Если у человека на основании лабораторных данных 
и физикального обследования нельзя определить волеми‑
ческий статус, может помочь эхокардиография. В качестве 
альтернативы было бы целесообразно установить катетер 
ЛА для инвазивного мониторинга гемодинамики. Посколь‑
ку большинство пациентов с декомпенсированной сердеч‑
ной недостаточностью относятся к теплым и влажным, мы 
сконцентрируем наше внимание на этой категории.

ТАБЛИЦА 28.1 Шкала PRIDE острой 
декомпенсации сердечной недостаточности

Предикторы Баллы

Повышение NTproBNP 4

Интерстициальный отек при рентгенографии органов 
грудной клетки

2

Ортопноэ 2

Отсутствие лихорадки 2

Прием петлевых диуретиков 1

Возраст > 75 лет 1

Хрипы в легких 1

Отсутствие кашля 1

NT‑proBNP —  N–терминальный фрагмент мозгового 
натрийуретического пептида; PRIDE —  исследование 
ProBNP при одышке в отделении реанимации.
Больше 7 баллов указывает на высокую вероятность 
острой декоменсации сердечной недостаточности.
Использовано с разрешения Baggish AL, Cameron R, An‑
waruddin S, et al. A clinical and biochemical critical pathway 
for the evaluation of patients with suspected acute congestive 
heart failure: the ProBNP Investigation of Dyspnea in the 
Emergency Department (PRIDE) algorithm. Crit Pathw Cardiol 
2004;3:171–176.
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Теплые и влажные пациенты с гипертензией
Предварительное лечение теплых и влажных пациентов с ар‑
териальной гипертензией —  сосудорасширяющая терапия. 
Снижение преднагрузки нивелирует застой в легочной ар‑
терии. Снижение постнагрузки улучшает сердечный выброс 
в связи со снижением сопротивления прямому току кро‑
ви. К двум препаратам, которые снижают как преднагрузку 
(венозный отток), так и постнагрузку (артериальный кро‑
воток), относятся внутривенный нитроглицерин и нитро‑
пруссид. Несмотря на возможность использования нитро‑
глицериновой пасты, терапевтический эффект может быть 
быстрее достигнут при внутривенном введении.

Нитроглицерин в редких случаях сопровождается метге‑
моглобинемией, а нитропруссид может привести к развитию 
интоксикации цианидами, образующимися в качестве побоч‑
ного продукта. В связи с этим нитропруссид противопоказан 
пациентам с нарушениями функции почек или печени, кото‑
рые могут влиять на клиренс цианида. Кроме того, при ис‑
пользовании нитропруссида существует риск развития эф‑
фекта «коронарного обкрадывания», при котором кровоток 
усиливается в менее ригидных кровеносных сосудах. В связи 

с этим следует избегать применения нитропруссида у пациен‑
тов с ишемической болезнью сердца. Наконец, несиритид —  
синтетический натрийуретический пептид В‑типа —  облада‑
ет как сосудорасширяющим, так и диуретическим действием. 
Тем не менее активное его использование была ограничено 
из‑за опасений ухудшения функции почек.

При сохранении признаков перегрузки объемом несмо‑
тря на лечение гипертензии сосудорасширяющими препа‑
ратами, показана диуретическая терапия. Однако ее следу‑
ет назначать вдумчиво, поскольку было доказано, что инфу‑
зия фуросемида обладает вазоконстрикторным эффектом, 
который может приводить к снижению сердечного выбро‑
са за счет повышения артериального сопротивления кро‑
вотоку. Кроме того, как было показано ранее с помощью 
наших кривых Франка‑Старлинга, снижение преднагрузки 
при меньшем объеме крови может привести к снижению 
сердечного выброса.

Основным классом диуретиков, используемых при де‑
компенсированной СН, считаются петлевые диурети‑
ки, которые предотвращают реабсорбцию натрия в  пет‑
ле Генле. К ним относятся фуросемид, торасемид и буме‑
танид, которые различаются по своей биодоступности 

Анамнез и осмотр
РОГК, ЭКГ, уровень NTрroBNP

Рассчитать баллы по шкале PRIDE-CHF

Нет клинического
улучшения

на фоне лечения,
высокий риск

Возраст >75, NTproBNP >1800 пг/мл
ИЛИ

Возраст 50–75, NTproBNP >900 пг/мл
ИЛИ

Возраст <50, NTproBNP >450 пг/мл

Возраст >75, NTproBNP <1800 пг/мл
ИЛИ

Возраст 50–75, NTproBNP <900 пг/мл
ИЛИ

Возраст <50, NTproBNP <450 пг/мл
ИЛИ

Баллов PRIDE CHF <7

Оценить отягощающие факторы:
почечная недостаточность, ОКС, ТЭЛА,

терминальное состояние

Клиническое улучшение
после специфической терапии

Высокая вероятность ОДСН
Вероятно тяжелая ОДСН

Рассчитать ∆
от «предыдущего

NTproBNP»

NTproBNP
>10000 пг/мл

NTproBNP
<300 пг/мл

Пациент с одышкой

ОДСН ранее?
Нет

Нет

Да

Да

>25%

<25%

Баллы PRIDE CHF ≥7?

Выписка
Возможна ОДСН: начать медикаментозную терапию

Оценить
отягощающие факторы:

наличие ОДСН, ОКС, ТЭЛА,
почечной недостаточности,
терминального состояния

ОДСН маловероятна
Поиск других причин

одышки
Специфическая терапия

Госпитализировать
в соответствующее

отделение
в зависимости

от стабильности
состояния

Рисунок 28.3 Примерный алгоритм исследования N–терминального фрагмента мозгового натрийуретического пептида (NT‑
proBNP) и клинического обследования и сортировки пациентов с подозрением на острую декомпенсацию сердечной недоста‑
точности (ОДСН). ОКС —  острый коронарный синдром; РОГК —  рентгенография органов грудной клетки; ЭКГ —  электрокардиография; 
ТЭЛА —  тромбоэмболия легочной артерии; PRIDE, исследование ProBNP при одышке в отделении реанимации.
(Использовано с разрешения Baggish AL, Cameron R, Anwaruddin S, et al. A clinical and biochemical critical pathway for the evaluation of pa‑
tients with suspected acute congestive heart failure: the ProBNP Investigation of Dyspnea in the Emergency Department (PRIDE) algorithm. Crit 
Pathw Cardiol 2004;3:171–176).
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и  фармакодинамической активности (табл. 28.2). Петлевые 
диуретики должны назначаться в минимальных дозах для 
достижения желаемого эффекта. Если требуется увеличе‑
ние дозы диуретика, особенно при ОДСН, возможен пере‑
ход от болюсного назначения к непрерывному капельному 
введению (для фуросемида и буметанида), переход на бо‑
лее сильный диуретик (от фуросемида к торасемиду или бу‑
метаниду) или переход на диуретик другого класса, напри‑
мер тиазидный диуретик. Тиазидные диуретики, такие как 
метолазон, действуют ниже петли Генле, блокируя реабсор‑
бцию натрия в дистальных извитых канальцах (рис. 28.4). 
Для оптимизации эффектов фуросемида (с периодом полу‑
распада два часа),  метолазон (с периодом полураспада де‑
вять часов) часто вводят перед фуросемидом, чтобы макси‑
мизировать одновременную блокаду петли Генле и дисталь‑
ных извитых канальцев.

В целом, с помощью контроля среднего артериального 
давления сосудорасширяющими препаратами и централь‑
ного венозного давления (ЦВД) с помощью диуретиков, мы 
можем оптимизировать перфузионное давление в органах, 
которое рассчитывается как разница между средним арте‑
риальным давлением и ЦВД. Это в особенности относится 
к функции сердца и почек при ОДСН, когда повышенное 
ЦВД может повлиять на перфузию этих органов, что при‑
водит к повышению уровней тропонина и креатинина, со‑
ответственно.

Теплые и влажные пациенты с нормотензией
Подход к нормотензивным пациентам с декомпенсирован‑
ной сердечной недостаточностью вновь сконцентрирован 
на диурезе и вазодилатации, но с большим акцентом на пер‑
вом, чем на втором. Соответственно, вместо использования 
внутривенных препаратов, влияющих на артериальное дав‑
ление, для достижения максимально переносимого сниже‑
ния постнагрузки используются такие пероральные препара‑
ты, как ингибиторы ангиотензин‑превращающего фермента, 
гидралазин и нитроглицерины длительного действия. Цель 
состоит в увеличении дозы до максимально допустимой, не 
вызывая при этом значительной гипотонии или симптомов 
(например, головокружения или обморока). Если пациент не 
реагирует на данное лечение, либо продолжается задержка 
жидкости, либо ухудшается функция почек, разумно умень‑
шить дозу β‑блокаторов, и провести инвазивный монито‑
ринг гемодинамики с установкой катетера ЛА для дополни‑
тельной инотропной поддержки.

Катетеры ЛА проводят через внутреннюю яремную вену 
(правую или левую) до правого предсердия и правого желу‑
дочка, а затем устанавливают в ЛА. Когда баллон на кончи‑
ке этого катетера раздувают, он измеряет давление закли‑
нивания легочных капилляров. Данное исследование по‑
зволяет получить огромное количество информации, в том 
числе давление в правом предсердии и в правом желудочке, 
ДЛА, ДЗЛК, общее периферическое сопротивление сосудов 
(ОПСС), а также сердечный выброс и сердечный индекс. 
Нормальные значения представлены на рис. 28.5.

Давление в правом предсердии, эквивалентное ЦВД или 
давлению преднагрузки правого желудочка, указывает на 
повышенное давление наполнения в правых отделах. ДЗЛК 
и диастолическое давление в ЛА, эквивалентное давлению 
в левом предсердии или конечному диастолическому дав‑
лению в левом желудочке при отсутствии стеноза митраль‑
ного клапана или поражения сосудов легких, указывает на 
повышенное давление наполнения в левых отделах. В зави‑
симости от преобладания давления наполнения в правых 
отделах над левыми, можно дополнительно уточнить на‑
личие право‑ или левожелудочковой СН и устранить ее пу‑
тем усиления диуреза и/или снижения постнагрузки. Сер‑
дечный выброс можно использовать для обоснования на‑
значения инотропных препаратов, а уровень постнагрузки 
позволяет обосновать использование вазодилататоров. Не 
исключено, что инотропные агенты могут использоваться 
для улучшения сердечного выброса одновременно с приме‑
нением вазодилататоров для снижения ОПСС.

Правильное использование трех инотропных препаратов 
для лечения декомпенсированной сердечной недостаточно‑
сти, требует знания рецепторов, на которые они действуют. 
Альфа‑1 (α1) и α2‑рецепторы способствуют периферической 
вазоконстрикции; β1‑рецепторы увеличивают частоту сер‑
дечных сокращений и сократимость сердца; β2‑рецепторы 
приводят к периферической вазодилатации; допамин также 
может вызывать периферическую вазодилатацию, особен‑
но в сосудах почек. Эффект как добутамина, так и допами‑
на обусловлен действием на эти типы рецепторов.

Добутамин действует в основном на β‑рецепторы, и в боль‑
шей степени на β2, чем β1. Это предпочтительно для пациен‑
тов с сердечной недостаточностью с целью повышения сер‑
дечного выброса без увеличения постнагрузки. К рискам его 
применения относятся развитие тахиаритмий. Кроме того, 
в редких случаях длительная инфузия в высоких дозах может 
привести к эозинофильной гиперчувствительности, для ко‑

ТАБЛИЦА 28.2 Сравнение фармакологического действия петлевых диуретиков

 Фуросемид Торасемид Буметанид

Относительный ПО потенциал 1 х2 х40

Конверсия ПО/ВВ 2:1 1:1 1:1

Пероральная биодоступность 50–60% 80% 60–90%

Начало действия ПО: 30–60 мин.
в/в: 5 мин.

ПО: —  60 мин.
в/в: 10 мин.

ПО: —  30–60 мин.
в/в: 3 мин.

Период полураспада 1–2 ч 3–4 ч 1 ч

В/в —  внутривенно; ПО —  перорально.
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торой характерны эозинофилия, кожная сыпь и возможное 
развитие эозинофильного миокардита. При продолжитель‑
ной поддерживающей инфузии возможно развитие тахифи‑
лаксии, что требует со временем изменения дозы. Кроме то‑
го, добутамин может быть не столь эффективен у пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью, которая может 
быть связана с десенсибилизацией β‑адре нергических рецеп‑
торов. Если на фоне введения добутамина перфузия внутрен‑
них органов не изменяется, можно рассмотреть второй агент, 
такой как милринон или допамин.

В зависимости от дозы допамина активируются разные 
рецепторы. При низких дозах от 1 до 3 мкг/кг/мин. акти‑
вируются допаминовые рецепторы и преобладающим эф‑
фектом является усиление перфузии почек, хотя использо‑
вание допамина для усиления функции почек клинически 
не доказано. В умеренной дозе 2–5 мкг/кг/мин., активиру‑

ются также β‑адренорецепторы, что приводит к усилению 
инотропного эффекта и возможному развитию хронотроп‑
ной вазодилатации. В высокой дозе > 5 мкг/кг/мин. активи‑
руются также α‑адренорецепторы, что приводит к усилению 
вазоконстрикции, повышению среднего артериального дав‑
ления и ОПСС. Следовательно, допамин в низких и умерен‑
ных дозах можно использовать для усиления диуреза бла‑
годаря его инотропному и вазодилатирующему свой ствам, 
а допамин в высоких дозах может использоваться для лече‑
ния гипотонии. Подобно добутамину, допамин может при‑
вести к развитию аритмий и имеет более ограниченное при‑
менение у лиц с хронической сердечной недостаточностью.

Ингибитор фосфодиэстеразы милринон увеличивает уро‑
вень циклического аденозинмонофосфата, подавляя его мета‑
болизм. Это приводит к усилению инотропного и лузитропного 
эффектов на миокард, а также вазодилатации периферической 
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• Пероральная 
   биопоступность: 80%
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Рисунок 28.4 Механизмы действия петлевых и тиазидных диуретиков. Ca —  Кальций; Cl, —  хлорид; СКФ —  скорость клубочковой 
фильтрации; H —  водород; H2O —  вода; K —  калий; Na —  натрий; NaCl —  хлорид натрия; NH3, —  аммиак; NH4 —  аммоний.
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и легочной сосудистых сетей. В связи с отсутствием влияния 
на β‑рецепторы, он может быть более эффективным для уве‑
личения сердечного выброса, чем добутамин или допамин 
у лиц с хронической сердечной недостаточностью. Поскольку 
его механизм отличается, милринон также можно использо‑
вать в сочетании с β‑адренергическими препаратами.  Важно 
отметить, что сосудорасширяющее действие милринона мо‑
жет привести к гипотонии у 10% пациентов. Таким образом, 
его не следует использовать для повышения артериального 
давления. Кроме того, его период полураспада значительно 
дольше, чем у допамина или добутамина (два часа по сравне‑
нию с двумя минутами), особенно при наличии поражения 
почек (что может увеличить период полураспада до 18 часов). 
Наконец, несмотря на связь с развитием аритмий, базовая 
частота сердечных сокращений обычно повышается не так 
сильно, как при использовании добутамина или дофамина.

Холодные пациенты, сухие или влажные
В общих случаях, декомпенсированная СН с признаками 
низкого сердечного выброса требует лечения в отделении 
реанимации с инвазивным мониторингом гемодинамики 
и инотропной или механической поддержкой кровообра‑
щения. Непродолжительная механическая поддержка кро‑
вообращения (МПК) считается разумной в качестве «мо‑
ста к выздоровлению» или «моста к принятию решения» 
в зависимости от того, является ли конкретный пациент 

подходящим кандидатом для имплантации искусственно‑
го левого желудочка или трансплантации сердца. К тради‑
ционным методам кратковременной МПК относились вну‑
триаортальная баллонная контрпульсация и экстракорпо‑
ральная мембранная оксигенация. К недавно одобренным 
устройствам относятся чрескожные аппараты вспомогатель‑
ного кровообращения желудочков TandemHeart (LivaNova, 
Лондон, Великобритания) и аппарат Impella (Abiomed, Inc., 
Данверс, Массачусетс). С другой стороны, пациенты могут 
быть подходящими кандидатами на имплантацию аппара‑
та искусственного левого желудочка или трансплантацию 
сердца без необходимости длительной МПК.

Планирование выписки пациента
Перевод пациентов с  внутривенного введения диурети‑
ков и/или инотропных препаратов должен сопровождать‑
ся тщательным рассмотрением предшествующих, текущих 
и предполагаемых амбулаторных дозировок лекарственных 
средств. После прекращения инотропной поддержки следу‑
ет проявлять крайнюю осторожность при повторном назна‑
чении медикаментозной терапии СН, особенно бета‑блока‑
торов. В зависимости от степени выраженности гипотонии 
пациента во время госпитализации, назначение β‑блокато‑
ров для последующего лечения следует максимально тща‑
тельно обдумать.

Нормальное % насыщение кислородом, % объема
кислорода и диапазоны давления в камерах сердца
и магистральных сосудах  по данным ЭКГ

ЭКГ ЭКГ

Ole иситол.Диастол. Диастола Ole Систол.Диастол. Диастола

T T PP

R

T T PP

R

Л. желудочек
      75%

20/5

П. предсердие
      75%

5

Легоч.
артер.

75%
20/8

Л. желудочек
      95%

120/8

Л. предсерд.
    95%

8

97%

97%

Аорта
95%

120/80

Давление заклинивания:
средн. < 12

Легочная артерия:
систол. < 25
диастол. < 10
средн. < 15

П. предсердие < 5

П. желудочек:
систол. < 25
диастол. < 5

Л. предсердие < 8

Л. желудочек:
систол. < 120
диастол. < 8

Аорта:
систол. < 120
диастол. < 80

a
c v

x y

a
c

v
a

c

vìì
ðò.
ñò.

ìì
ðò.
ñò.
  10

    5

140

120

100

80

60

40

20

  0

150
140
130
120
110
100

90
80
70
60
50

  10

    5

  25
  
  20
  
  15
  
  10
    
    5

  25
  
  20

  
  15

  
  10

    
    5

    5
    
    0

САТУРАЦИЯ (O2) И ДАВЛЕНИЕ В НОРМЕ

Рисунок 28.5 Катетеризация легочной артерии и внутрисердечное давление.
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Резюме
Пороки аортального клапана варьируют как по характеру, 
так и по этиологии. Аортальный стеноз приводит к наруше‑
нию оттока из левого желудочка (ЛЖ) и чаще всего сопро‑
вождается симптомами стенокардии, обмороком или одыш‑
кой, которая возникает в результате сердечной недостаточно‑
сти. К данным физикального обследования при аортальном 
стенозе относятся грубый нарастающе‑убывающий (по типу 
крещендо‑декрещендо) систолический шум, достигающий 
пика в середине и конце систолы, связанный с ослабленным 
и замедленным пульсом на сонных артериях. Эхокардиогра‑
фия служит единственным наиболее информативным мето‑
дом диагностики, который позволяет подтвердить и количе‑
ственно оценить степень тяжести стеноза, а также выявить 
сопутствующие изменения в сердце. При тяжелом стенозе 
единственным эффективным лечением считается протези‑
рование аортального клапана. Аортальная недостаточность 
может быть обусловлена изменениями как самого клапана, 
так и развиваться на фоне дилатации корня аорты и коль‑
ца аортального клапана. Аортальная недостаточность мо‑
жет возникнуть остро, как при эндокардите, или иметь мед‑
ленное прогрессирующее течение; каждый тип имеет раз‑
личные данные физикального обследования и срочность 
лечения. Так как медикаментозная терапия играет неболь‑
шую роль в лечении острых и хронических форм тяжелой 
аортальной недостаточности, протезирование аортального 
клапана остается единственным окончательным лечением.

Ключевые слова
Недостаточность аортального клапана
Аортальная регургитация
Аортальный стеноз
Порок аортального клапана
Протезирование аортального клапана
Двустворчатый аортальный клапан

Аортальный клапан —  это полулунный клапан, состоящий из 
трех карманоподобных створок примерно одинакового раз‑
мера. В норме аортальный клапан полностью открывается во 
время систолы, позволяя изгнать кровь из левого желудоч‑
ка (ЛЖ), тогда как его закрытие во время диастолы предот‑
вращает ретроградный кровоток из аорты в ЛЖ. Дисфунк‑
ция клапана может привести либо к ухудшению оттока из 
ЛЖ, либо к недостаточности клапана с развитием регургита‑
ции, и то и другое снижает эффективный сердечный выброс.

АОРТАЛЬНЫЙ СТЕНОЗ
Этиология и патогенез
Обструкция выносящего тракта ЛЖ может быть связана 
с поражением аортального клапана, над‑ или подклапанным 
стенозом. Наиболее частой причиной обструкции вынося‑
щего тракта ЛЖ считается клапанный аортальный стеноз 
(АС). Однако может наблюдаться и неклапанная обструкция 
выносящего тракта ЛЖ в результате таких аномалий разви‑
тия, как над‑ и подклапанная мембрана или обструктивная 
гипертрофическая кардиомиопатия (ОГКМП) (см. главу 30).

Этиология клапанного АС варьирует в зависимости от 
возраста пациента на момент развития заболевания. В дет‑
ском возрасте преобладают врожденные аномалии, в том 
числе одностворчатые, двустворчатые или, реже, даже четы‑
рехстворчатые клапаны (рис. 45.1). Одностворчатые клапаны 
обычно резко сужены при рождении и вызывают симптомы 
уже в младенчестве. Двустворчатые клапаны редко сопро‑
вождаются симптомами в детском возрасте, но могут под‑
вергаться прогрессирующей кальцификации, что приводит 
к выраженному стенозу в возрасте 40–70 лет. Одно исследо‑
вание показало, что две трети протезирований аортального 
клапана (ПАК) при АС у пациентов в возрасте до 70 лет бы‑
ли выполнены по поводу двустворчатого клапана. Дегенера‑
тивное поражение ранее нормального аортального клапа‑
на преобладает у пациентов после 70 лет, с распространен‑
ностью от 3% до 5% у пациентов старше 75 лет (рис. 45.2).

Ревматическое поражение аортального клапана в  на‑
стоящее время в Соединенных Штатах встречается редко 
и обычно приводит к сочетанному пороку со стенозом и не‑
достаточностью, часто с комбинированным поражением ми‑
трального клапана. Ревматическое поражение клапана ха‑
рактеризуется спаечным срастанием створок и кальцифи‑
кацией, тогда как более распространенный дегенеративный 
АС проявляется кальцификацией, распространяющейся от 
основания створок к их концам без поражения комиссур 
(см. рис. 45.2). Ревматический АС обычно развивается в воз‑
расте от 30 до 50 лет. К менее распространенным причинам 
АС относятся обструктивные вегетации при эндокардите, 
лучевая терапия, ревматическое поражение с тяжелым узел‑
ковым утолщением створок и системные заболевания, та‑
кие как болезнь Педжета, болезнь Фабри, охроноз и терми‑
нальная стадия болезни почек.

Поражение двустворчатого аортального клапана заслу‑
живает особого внимания из‑за его распространенности 
(~ 1,3%) в общей популяции и сочетания двустворчатого 
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аортального клапана с дилатацией восходящего отдела аор‑
ты (от 20% до 80% в различных исследованиях). Считается, 
что аортопатия развивается в результате как генетических, 
так и гемодинамических факторов. Из‑за тенденции к рас‑
ширению аорты, пациентам с двустворчатым аортальным 
клапаном показана визуализация аорты и рекомендована 
консультация в специализированном хирургическом цен‑
тре, если размер аорты > 4,5 см.

Клиническая картина
АС остается бессимптомным в течение многих лет. Прогрес‑
сирующая перегрузка давлением, вызванная стенозом кла‑
пана, приводит к концентрической гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ). 
Такая компенсаторная адаптация снижает напряжение стен‑
ки и поддерживает антеградный поток, но также приводит 
к пагубным последствиям, в том числе, диастолической дис‑
функции и субэндокардиальной ишемии.

Классические симптомы АС: стенокардия, обмороки 
и  одышка, причем последняя считается проявлением за‑

стойной сердечной недостаточности (ЗСН). Основываясь 
на исследованиях естественного течения, средняя выживае‑
мость без протезирования клапана составляет пять лет и три 
года у пациентов со стенокардией или обмороком, соответ‑
ственно. Наиболее опасным проявлением считается ХСН, 
поскольку у этих пациентов средняя выживаемость без про‑
тезирования клапана составляет менее двух лет. В современ‑
ных исследованиях выживаемость среди пациентов с АС, 
имеющих другие сопутствующие заболевания, еще хуже.

Стенокардия возникает у двух третей пациентов с тяже‑
лой формой АС, и примерно у половины из них выявляется 
стенотическое поражение коронарных артерий (ИБС). При 
отсутствии ИБС стенокардия обусловлена субэндокарди‑
альной ишемией вследствие увеличения толщины стенки, 
увеличения времени выброса и повышения конечного ди‑
астолического давления ЛЖ.

Обморок может развиваться по нескольким механиз‑
мам. Во время физических нагрузок системное сопротив‑
ление сосудов снижается, тогда как необходимое увеличение 
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Рисунок 45.1 Чрезпищеводная эхокардиография 
и КТ изображения аортального клапана. (А и Б) 
Врожденный двустворчатый клапан в систолу и ди‑
астолу, соответственно, цифрами обозначены две 
створки, а линия обозначает остаточное централь‑
ное отверстие. (В) КТ изображение врожденного 
двустворчатого клапана в диастолу. (Г и Д) Неизме‑
ненный трехстворчатый аортальный клапан в систо‑
лу и диастолу соответственно, цифрами указаны три 
створки. *Центральное отверстие (Е и Ж) Врожден‑
ный четырехстворчатый клапан в диастолу и систо‑
лу соответственно.
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 сердечного выброса тормозится фиксированной обструкци‑
ей клапана, что приводит к системной гипоперфузии. Ча‑
сто встречающиеся нарушения ритма, такие как фибрил‑
ляция предсердий, могут привести к обмороку вследствие 
снижения сердечного выброса, потому что вклад предсер‑
дий в сердечный выброс имеет большее значение при нали‑
чии ГЛЖ. Наконец, жизнеугрожающие аритмии, такие как 
желудочковая тахикардия или фибрилляция желудочков, 
хотя и возникают нечасто, могут развиваться как в состоя‑
нии покоя, так при физической нагрузке и привести к вне‑
запной сердечной смерти.

Первоначально симптомы ХСН связаны преимуществен‑
но с диастолической дисфункцией (сердечная недостаточ‑
ность с сохранной фракцией выброса). Впоследствии может 
возникнуть систолическая дисфункция с прогрессирующим 
расширением желудочков и быстрым ухудшением симпто‑
матики. Чтобы скомпенсировать перегрузку давлением ЛЖ, 
развивается гипертрофия левого предсердия (ЛП) и увели‑
чение силы сокращений, которые поддерживают наполне‑
ние ЛЖ путем повышения конечного диастолического дав‑
ления ЛЖ необязательно с повышением среднего давления 
в ЛП. Однако по мере прогрессирования заболевания или 
при физических нагрузках, давление в ЛП продолжает уве‑
личиваться, что приводит к повышению легочного венозного 
давления и, в итоге, к застою и отеку легких. Отек легких мо‑
жет развиваться внезапно во время активности или при по‑
тере функции предсердий, Ц при фибрилляции предсердий.

К другим клиническим проявлениям АС относятся же‑
лудочно‑кишечные кровотечения вследствие ангиодиспла‑
зии (так называемый синдром Хейда), который сочетается 
с легкой приобретенной формой болезни фон Виллебран‑
да; тромбоэмболии (включая инсульт) при отрыве неболь‑
ших кальцинатов, или инфекционный эндокардит (см. гла‑
ву 49) с сопутствующими осложнениями.

Физикальное исследование
При физикальном исследовании можно выделить три клю‑
чевых момента: исследование сонных артерий, аускультация 
шумов и второго тона сердца и поиск симптомов ХСН. При 
тяжелом АС наблюдается снижение пульсации сонных ар‑
терий и уменьшение амплитуды и скорости пульсовой вол‑
ны (pulsus parvus et tardus), причем пик волны на сонной ар‑
терии заметно отстает от верхушечного толчка (рис. 45.3). 
Также может ощущаться выраженная вибрация или «дро‑
жание». Эти патологические изменения на сонных артери‑
ях довольно специфичны для тяжелого АС, но наблюдают‑
ся не у всех пациентов.

Первый тон сердца обычно в норме, однако второй тон 
сердца имеет ослабленный щелчок закрытия аортального 
клапана или может быть однородным, потому что звук за‑
крытия клапана легочной артерии не изменен; в тяжелых 
случаях может наблюдаться парадоксальное расщепление, 
обусловленное заметной задержкой выброса из ЛЖ. Шуму 
при АС может предшествовать ранний систолический щел‑
чок изгнания, чаще выслушиваемый при двустворчатом кла‑
пане или врожденной форме АС, при которых створки со‑
хранили свою податливость. Шум обычно грубый, нараста‑
юще‑убывающий, выслушивается у верхнего края грудины 
и проводится на сонные артерии. Высокочастотный шум мо‑
жет проводиться на верхушку сердца (феномен Галлаварди‑
на) и быть ошибочно принят за митральную регургитацию 
(МР). По мере прогрессирования АС шум достигает пика 
в поздней фазе систолы, что согласуется с замедлением вы‑
броса ЛЖ. Часто выслушивается четвертый тон сердца (IV), 
который отражает снижение податливости левого желудоч‑
ка во время сокращения предсердий, а также третий тон 
сердца (III), при развитии дисфункции левого желудочка.

Центральное венозное давление не повышается при от‑
сутствии ХСН. На поздних стадиях заболевания может на‑
блюдаться усиление волны «v» вследствие трикуспидальной 

Приобретенный двустворчатый 
аортальный клапан (ревматический)

Врожденный двустворчатый 
аортальный клапан

Кальцинированный 
стеноз Удлинение левого желудочка 

с натяжением сухожильных корд, 
что препятствует полному закрытию 
митрального клапана

Стеноз и недостаточность 
(сращение всех комиссур)

Умеренный стеноз 
(начало сращения 
других комиссур)

Выраженная 
гипертрофия 
левого 
 желудочка 
  при аортальном 
    стенозе

Рисунок 45.2 Ревматическая и неревматическая причины аортального стеноза.
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недостаточности, вызванной легочной гипертензией и выбу‑
ханием гипертрофированной перегородки в правый желудо‑
чек. По мере прогрессирования стеноза верхушечный толчок 
ЛЖ с пальпируемой пресистолической пульсацией (пальпи‑
руемый IV тон) смещается в нижнебоковом направлении.

По мере старения створки аортального клапана могут 
утолщаться и кальцинироваться с некоторым снижением 
подвижности, но без гемодинамически значимого стеноза, 
что обозначается как атеросклероз аорты. Шум при атеро‑
склерозе аорты напоминает шум при АС, но обычно пред‑
ставляет собой шум с ранним пиком и без изменения пульса‑
ции сонных артерий. Атеросклероз аорты, хотя и не приводит 
напрямую к тяжелым последствиям, связан со значительно 
более высокой распространенностью ИБС и сердечно‑сосу‑
дистой смертности.

Дифференциальный диагноз
Дифференцирование клапанного АС от других причин об‑
струкции выносящего тракта ЛЖ имеет важное значение 
из‑за различий лечения и прогноза. Подклананная и над‑
клапанная обструкция выносящего тракта может быть вы‑
звана дискретной фиброзной мембраной. Важно отличать 
шум при МР и ОГКМП от шума при АС. Шум при МР голо‑
систолический, с более музыкальным оттенком и постоян‑
ной интенсивностью, несмотря на изменения в длине сер‑
дечного цикла. Напротив, шум при АС усиливается после 
пауз, например, после желудочковой экстрасистолы или дли‑
тельного пароксизма фибрилляции предсердий. Шум при 
ОГКМП, часто по звуку аналогичен шуму при АС и усили‑

вается после желудочковых экстрасистол, а его интенсив‑
ность изменяется при провокационных пробах. В отличие 
от клапанного АС, шум при ОГКМП становится более вы‑
раженным при уменьшении преднагрузки, например, в фа‑
зе напряжения пробы Вальсальвы или при стоянии в вер‑
тикальном положении. Кроме того, пик волны на сонной 
артерии при ОГКМП быстрый и может быть дикротиче‑
ским (двой ной пик).

Диагностика
Двухмерная эхокардиография с допплерографией служит 
наиболее информативным и распространенным методом об‑
следования при подозрении на АС. Трансторакальная эхо‑
кардиография в полном объеме позволяет определить лока‑
лизацию обструкции оттока в аорте, оценить степень стеноза 
клапана и предоставить информацию о функции ЛЖ, сте‑
пени ГЛЖ, размере ЛП, а также о наличии или отсутствии 
сочетанного поражения клапанов (рис. 45.4). При допплеро‑
графии аортального клапана можно точно измерить средний 
и пиковый трансклапанные градиенты давления (табл. 45.1). 
Трансклапанный градиент зависит от тяжести стеноза и объ‑
ема потока через клапан, который может варьировать в за‑
висимости от таких факторов, как физическая нагрузка, 
тревожность, анемия, гиповолемия, сочетанная аортальная 
недостаточность и систолическая функция ЛЖ. Транскла‑
панные градиенты обозначаются как средний или пиковый 
мгновенный градиент. В целом пиковый трансклапанный 
градиент > 64 мм рт. ст. (4,0 м/с) или средний трансклапан‑
ный градиент > 40 мм рт. ст.  соответствует  тяжелому АС. 

Давление в ЛЖ

Давление в аорте

Недостаточность мозгового 
кровообращения: 
головокружение, 
предобморок, обморок

Бледность

Постстенотическая 
дилатация

Недоста-
точность

Смерть

Смещение верхушечного 
толчка влево; видимый 

постоянный акцент

IV
I

II
PA IV

I

Градиент

I

II

III

aVR

aVL

aVF

V1 V2

S

R

V3

V4 V5 V6

Низкое артериальное 
и пульсовое давление; 
аускультативный провал

Слабый 
медленный 
пульс 
на лучевой 
артерии

Одышка

Застой
в легких

ОтекПЖ 
недоста-
точность

Грубый громкий систолический 
убывающе-нарастающий шум 
в проекции аорты —  IV тон; 
парадоксальное расщепление 
II тона

Тон 
изгнания

Систолическое 
дрожание во II и III 
межреберьях и пр. 
      стороне шеи

Увеличение левого желудочка и умеренное расширение
восходящего отдела аорты (постстенотическое)

Признаки гипертрофии левого желудочка
(глубокий S в V2, высокий R в V5) и «перегрузка» 
(инверсия Т и депрессия ST в I, II, aVL, V5, V6)

Периферическая вазоконстрикция
помогает увеличить системное
давление 

Коронарная
недостаточность 
(боли в области сердца)

Обструкция 
выносящего 
тракта ЛЖ

Расширение ЛЖ

Гипертрофия

Фибрилляция

Рисунок 45.3 Аортальный стеноз. ПЖ —  правый желудочек; ЛЖ —  левый желудочек.
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Площадь  отверстия аортального клапана (ПОАК) оцени‑
вается по уравнению непрерывности или измеряется на‑
прямую с помощью планиметрии. Поскольку градиент дав‑
ления может значительно варьировать при различных ус‑
ловиях, обычно допускается, что расчетная ПОАК служит 
более точным критерием тяжести, чем только градиент дав‑
ления. ПОАК < 1,0 см2 или индекс < 0,6 см2/м2 указывают на 
тяжелый АС. Одна из стандартных ошибок —  полагаться ис‑
ключительно на допплерографические размеры ПОАК без 
визуализации клапана на предмет кальцификации и изме‑
нения подвижности створок. Повышенный градиент в вы‑
носящем тракте при ОГКМП может быть ошибочно принят 
за клапанный АС, что приведет к неправильному направ‑
лению на ПАК. У пациентов с плохим акустическим окном 
с целью обеспечения лучшей визуализации и подтвержде‑
ния результатов допплерографии используется чреспище‑
водная эхокардиография; некоторые центры имеют опыт ис‑
пользования компьютерной томографии и магнитно‑резо‑
нансной томографии сердца для подтверждения диагноза.

Из‑за взаимосвязи между потоком и давлением на кла‑
пане у некоторых пациентов с низким сердечным выбросом 
отмечается низкий средний трансклапанный градиент дав‑
ления (20–40 мм рт. ст.), несмотря на наличие тяжелого АС. 
Расчетная площадь клапана кажется неправильной при не‑

большом ПОАК, но неожиданно низком градиенте. Такое мо‑
жет наблюдаться в нескольких клинических ситуациях, кото‑
рые важно дифференцировать, чтобы выбрать правильную 
стратегию лечения. Часто помогает повторная оценка во вре‑
мя инфузии низкой дозы добутамина. При наличии тяжело‑
го АС с низким градиентом, причиной которого служит вы‑
раженная систолическая дисфункция ЛЖ, добутамин часто 
увеличивает сердечный выброс и максимальную скорость 
> 4,0 м/с, тогда как ПОАК остается на уровне < 1,0 см2 (низко‑
потоковый, низкоградиентный АС). Если повышение сердеч‑
ного выброса вызывает существенное увеличение расчетной 
ПОАК без изменения трансклапанного градиента, причиной 
скорее всего служит кардиомиопатия, а не АС (псевдо‑АС). 
В некоторых случаях не наблюдается увеличения функции 
ЛЖ и, следовательно, сердечного выброса, что указывает на 
отсутствие сократительного резерва, делая оценку тяжести 
АС более проблематичной (этот тип АС с низким выбро‑
сом и низким градиентом вероятно, будет иметь более на‑
благоприятный прогноз из‑за отсутствия сократительного 
резерва после ПАК). Наконец, было признано, что низко‑
потоковый, низкоградиентный АС может наблюдаться без 
систолической дисфункции ЛЖ, что часто встречается при 
ГЛЖ при небольших размерах полости ЛЖ, тяжелой диасто‑
лической дисфункции и даже выраженной МР. В этих случа‑

A BБ

Рисунок 45.4 Двухмерная эхокардиография с допплеровским анализом у пациента с аортальным стенозом. (А) Парастерналь‑
ная проекция длинной оси сердца с захватом левого желудочка (ЛЖ), левого предсердия (ЛП), правого желудочка (ПЖ) и аортального 
клапана (АК). (Б) Постоянноволновая допплерография клапана в апикальной проекции длинной оси, визуализируется пиковая скорость 
5 м/с, что соответствует пиковому трансклапанному градиенту 100 мм рт. ст.

ТАБЛИЦА 45.1 Эхокардиографическая оценка тяжести стеноза аортального клапана

Степень стенозаа
 Площадь отверстия аортального клапана 
(см2)

 Средний градиент давления 
(мм рт. ст.)

 Скорость аортального кровотока  
(м/с)

Легкий ≥ 1,5 < 20 < 3,0

Умеренный 1,0–1,5 20–39 3,0–3,9

Тяжелый < 1,0 ≥ 40 > 4,0

aВместо опоры на какое‑то одно значение, определять тяжесть стеноза аортального клапана лучше по совокупности 
значений и нескольких исследований в динамике для более точной оценки.



ГЛАВА 45  Пороки аортального клапана 375

ях проба с добутамином не помогает; часто установить диа‑
гноз помогает выполнение КТ с определением кальцификации 
аортального клапана, расчетом ПОАК, индексированной по 
площади поверхности тела (< 0,6 см2/м2), и сниженным ин‑
дексом ударного объема (< 35 мл/м2).

Другие методы диагностики
При ЭКГ чаще всего отмечается синусовый ритм вплоть до 
поздних стадий заболевания. К наиболее распространен‑
ным изменениям на ЭКГ относится ГЛЖ (> 80%) и гипер‑
трофия ЛП. Менее распространенными считаются депрес‑
сия сегмента ST в отведениях V4–V6 (перегрузка миокар‑
да) и нарушения проводимости.

При рентгенографии органов грудной клетки обычно ви‑
зуализируется тень сердца нормальных размеров, потому 
что ЛЖ может быть гипертрофированным, но обычно при 
отсутствии выраженной ЗСН сильной дилатации не про‑
исходит. Также может визуализироваться расширение ЛП, 
признаки венозного застоя в легких и постстенотическая 
дилатация восходящего отдела аорты.

Коронароангиография проводится для исключения ИБС 
и показана всем пациентам старше 35 лет, которым требу‑
ется ПАК или у которых имеется два или более факторов 
риска ИБС. Инвазивное измерение гемодинамики более не 
требуется при доступности высококачественной эхокардио‑
графии и соответствующих данных анамнеза, физикального 
исследования и результатов ультразвукового исследования 
сердца. Однако при наличии противоречивых или неодно‑
значных данных, показана катетеризация правых и левых 
отделов сердца для измерения градиентов давления и сер‑
дечного выброса.

При неинформативной эхокардиографии, в качестве аль‑
тернативы для определения тяжести АС может быть выпол‑
нено КТ или МРТ. КТ или МРТ сердца также точно и вос‑
производимо позволяют оценить размеры корня аорты, при 
подозрении на расширение; Исследования в динамике пока‑
заны при выявлении дилатации, а рассмотреть вопрос о про‑
тезировании корня аорты следует при ее диаметре > 5,1–
5,5 см или > 4,5 см, при наличии показаний к ПАК. МРТ так‑
же используется для оценки объема, функции и массы ЛЖ.

Ведение и лечение
Оптимальная терапия
ПАК показано взрослым с тяжелым и симптоматическим 
АС. Медикаментозная терапия клапанного АС ограничи‑
вается лечением осложнений, таких как ХСН, нарушения 
ритма сердца и инфекционный эндокардит. Сердечная не‑
достаточность вследствие систолической дисфункции ЛЖ 
лечится по стандартным схемам (см. Главу 29). Следует кон‑
тролировать артериальную гипертензию. Исследования не 
смогли показать роль специфических препаратов в замед‑
лении прогрессирования АС.

Фибрилляция предсердий может возникать на поздних 
стадиях заболевания и приводить к значительному ухудше‑
нию гемодинамики. Она лечится стандартным способом, 
с упором на поддержание синусового ритма при наличии 
симптомов и антикоагулянтной терапией по показаниям, 
на основании стандартных шкал оценки риска инсульта. 

Пациентам с фибрилляцией предсердий и нарушением ге‑
модинамики показано срочное выполнение электрической 
кардиоверсии.

Следует избегать дегидратации, поскольку это снижает 
давление наполнения ЛЖ и может привести к тяжелой ги‑
потензии. Уменьшение объема крови может наблюдаться 
при агрессивном диурезе, но также может происходить во 
время или после операции на других органах на фоне дей‑
ствия анестезии или кровотечения. Чтобы обратить вспять 
клиническое ухудшение может потребоваться интенсивное 
восполнение объема жидкости и крови. Следует соблюдать 
осторожность при использовании артериальных вазодила‑
таторов или венодилататоров, таких как нитроглицерин, по‑
скольку они могут легко вызвать гипотензию.

Инфекционный эндокардит чаще развивается на фоне 
врожденных аномалий клапанного аппарата и протеза кла‑
пана и реже встречается при старческом атеросклеротиче‑
ском АС. Профилактика эндокардита больше не рекомен‑
дуется при типичном АС при отсутствии других факторов 
риска. Пациенты с умеренной или тяжелой обструкцией вы‑
носящего тракта не должны заниматься интенсивными на‑
грузками без наблюдения.

Протезирование аортального клапана
ПАК показано для лечения симптоматического АС и рас‑
сматривается в главе 54. В целом ПАК можно отложить до 
появления симптомов, однако некоторые центры рекомен‑
дуют более раннее протезирование клапана. У бессимптом‑
ных пациентов с тяжелой формой АС обычно наблюдает‑
ся удовлетворительное течение и прогноз без протезиро‑
вания клапана с частотой внезапной смерти < 1% в год, что 
ниже, чем предполагалось ранее. Тем не менее необходимо 
тщательное клиническое наблюдение, поскольку более чем 
у половины из них симптомы со стороны сердца развива‑
ются в течение пяти лет без ПАК.

ПЕРСПЕКТИВЫ

В текущих исследованиях изучаются возможные причины 
развития АС в попытке найти методы лечения, которые смо‑
гут повлиять на естественное течение. Наличие многопро‑
фильных бригад позволило внедрить в рутинную практику 
транскатетерную имплантацию аортального клапана (ТИАК) 
для неоперабельных пациентов с высоким и средним хирур‑
гическим риском. В современных исследованиях сравнива‑
ется хирургическое ПАК с ТИАК у пациентов с низким ри‑
ском, и запланированы дополнительные исследования. Так‑
же проводится исследование инновационных хирургических 
техник, направленных на минимизацию доступа и ускоре‑
ние восстановления пациента после хирургического ПАК.

АОРТАЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Клапанная аортальная недостаточность (АН) приводит 
к снижению сердечного выброса и перегрузке объемом ЛЖ. 
Важно дифференцировать острую и хроническую формы 
АН, потому что они связаны с различными этиологиями, 
сопутствующими заболеваниями, прогнозом и лечением.



РАЗДЕЛ VII Клапанные пороки сердца376

Этиология и патогенез
Причины хронической АН можно в целом классифициро‑
вать на основании одного из двух структурных дефектов: 
дефектов створок клапана или корня аорты.

К основным причинам острой АН относятся расслоение 
восходящего отдела аорты с нарушением нормальной архи‑
тектуры клапана, инфекционный эндокардит, травматиче‑
ский и самопроизвольный разрыв или пролапс створки кла‑
пана на фоне его дегенеративного поражения. Острая АН 
может возникнуть также при внезапной несостоятельно‑
сти сшивающего кольца протезированного клапана и по‑
сле баллонной вальвулопластики.

Поражение аортального клапана и/или его 
створок
Наиболее частой причиной поражения клапана или его ство‑
рок считается инфекционный эндокардит; к другим причи‑
нам относятся ревматическая болезнь сердца, врожденные 
аномалии аортального клапана (особенно двустворчатый 
клапан), кальциноз или миксоматозная дегенерация, трав‑
матический разрыв створки или околоклапанная регургита‑
ция. АН на фоне инфекционного эндокардита развивается 
по нескольким механизмам, включающим (1) перфорацию 
одной из створок или отрыв хорды и (2) ослабление ство‑
рок и фиброзного кольца клапана в результате распростра‑
нения абсцесса с корня аорты. Ревматическое поражение ха‑

рактеризуется укорочением и рубцеванием створок и часто 
сочетается с пороком митрального клапана.

Заболевания корня аорты
Заболевания корня аорты служат причиной АН примерно 
в 50% случаев. К основным причинам поражения корня аор‑
ты относятся заболевания соединительной ткани (такие как 
синдром Марфана, синдром Лойса–Дитца и Элерса–Данло‑
са IV типа), которые могут привести к аннуло‑аортальной 
эктазии или расслоению восходящего отдела аорты, и, как 
следствие, к нарушению структуры клапана и/или ослабле‑
нию поддерживающего аппарата створок (рис. 45.5). АН мо‑
жет возникать в результате дилатации восходящего отдела 
аорты при длительной артериальной гипертензии.

Менее распространенные причины АН включают сифи‑
литический аортит, анкилозирующий спондилит, несовер‑
шенный остеогенез, системную красную волчанку, ревма‑
тоидный артрит, псориатический артрит, синдром Бехчета, 
язвенный колит, дискретный субаортальный стеноз и де‑
фект межжелудочковой перегородки с пролапсом створки 
аортального клапана (рис. 45.6).

Естественное течение
Естественное течение хронической АН точно неизвестно. 
Данные дохирургической эры указывают на то, что прогноз 
у пациентов с хронической тяжелой формой АН, страдаю‑
щих стенокардией или сердечной недостаточностью, был 
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Эктопия хрусталика 
(смещение хрусталика глаза 
в верхневисочном направлении). 
Встречаются отслоение сетчатки, 
миопия и другие офтальмологи-
ческие осложнения

Дилатация кольца аортального клапана и аневризма 
восходящего отдела аорты вследствие кистозного 
некроза медии приводит к аортальной регургитации. 
Часто встречается сердечная недостаточность

Высокий худой человек 
с непропорциональным 
строением. Верхний отдел 
тела (от головы до лобка) 
короче, чем нижний 
(от лобка до стоп). 
Кончики пальцев почти 
достают до колен 
(отношение размаха рук 
к высоте больше 1,05) 
Длинные тонкие пальцы
(арахнодактилия) 
Сколиоз, деформация 
грудной клетки, пупочная 
грыжа, плоскостопие

Запястный синдром 
Уолкера–Мердока. 
Из-за длинных 
пальцев и тонкого 
запястья, большой 
палец и мизинец 
накладываются 
друг на друга, 
когда пациент 
охватывает кисть

Рисунок 45.5 Аортальная регургитация при синдроме Марфана.
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аналогичен прогнозу при тяжелой форме АС со смертно‑
стью от 10% до 20% в год. У бессимптомных пациентов с нор‑
мальной сократимостью ЛЖ симптомы дисфункции ЛЖ 
развивались с частотой около 4% в год, а внезапная смерть 
наблюдалась редко (< 0,2% в год). Однако у 25% пациентов 
развивался летальный исход или прогрессирование до дис‑
функции ЛЖ еще до проявления симптомов, что подчерки‑
вает важность динамического исследования функции ЛЖ. 
У бессимптомных пациентов с дисфункцией ЛЖ осложне‑
ния наблюдались чаще, при этом симптомы развивались бо‑
лее чем у 25% ежегодно.

Напротив, естественное течение острой АН, особенно 
тяжелой —  катастрофическое, с такими жизнеугрожающи‑
ми осложнениями, как отек легких и кардиогенный шок, ко‑
торые могут быть рефрактерны к интенсивной медикамен‑
тозной терапии. Ранняя смертность в таких случаях высо‑
кая даже при экстренном хирургическом лечении.

Клинические проявления
Клинические проявления АН варьируют в  зависимости 
от начала (острого или хронического) и степени, при ко‑
торой происходят компенсаторные изменения ЛЖ в ответ 
на перегрузку объемом (табл. 45.2). При острой АН клини‑
ческие проявления обычно тяжелые. Компенсаторная ди‑
латация ЛЖ еще не развилась, поэтому податливость ЛЖ 
остается в норме, несмотря на внезапную регургитацию. 
Острая перегрузка объемом плохо переносится, поскольку 
ЛЖ внезапно и значительно растягивается, что приводит 
к нарушению систолической функции и резкому повыше‑
нию диастолического давления в ЛЖ, что, в свою очередь, 
сопровождается резким повышением давления в ЛП и дав‑
ления заклинивания легочных капилляров с отеком легких. 
Прямой сердечный выброс уменьшается, развивается сину‑
совая тахикардия в попытке увеличить сердечный выброс. 
Из‑за подобных изменений пациент с острой АН обычно 

Оссификация фиброзных 
колец межпозвонковых дисков, 
апофизарных суставов, 
передней продольной 
и межостистых связок

На ранних стадиях 
(изолированный сакроилеит) 
контур спины может 
казаться нормальным, 
но сгибание ограничено

Двусторонний сакроилеит —  ранний 
рентгенографический признак. 
Утолщение хряща и уплотнение кости 
в обоих крестцово-подвздошных суставах

Характерная поза на ранних стадиях заболевания. 
Измерение на уровне сосков демонстрирует ограниченное 
расширение грудной клетки

На рентгенограмме показан полный 
анкилоз костей обоих крестцово-
подвздошных суставов на поздней 
стадии заболевания

«Бамбуковый позвоночник». 
Анкилоз костей суставов пояс-
ничного отдела позвоночника. 
Оссификация усиливает прот-
рузии межпозвонковых дисков

Иридоциклит со зрачком 
неправильной формы 
в результате синехий

Осложнения

Расширение кольца 
аортального клапана 
с развитием недостаточности

Рисунок 45.6 Аортальная недостаточность при анкилозирующем спондилите.
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Резюме
За последнее столетие врожденные пороки сердца были хо‑
рошо изучены, а многочисленные инновации методов ди‑
агностики и лечения привели к улучшению прогноза. Диа‑
гностировать различные пороки сердца можно с помощью 
эхокардиографии, коронароангиографии и магнитно‑резо‑
нансной томографии. Хирургические методы развивались 
параллельно, в связи с чем появилась возможность безо‑
пасно корректировать и реконструировать несколько ра‑
нее летальных врожденных пороков сердца, достигая при 
этом примерно нормальной анатомии и физиологии. Пре‑
восходные результаты показала хирургическая окклюзия та‑
ких распространенных врожденных пороков сердца, как де‑
фекты межпредсердной и межжелудочковой перегородок. 
Пациентам с такими сложными пороками, как единствен‑
ный желудочек, в настоящее время можно выполнить пал‑
лиативное вмешательство с формированием новой сердеч‑
но‑легочной физиологии, которая может значительно про‑
длить их жизнь.

Появление транскатетерных методов лечения стало раз‑
умной альтернативой открытым операциям при определен‑
ных заболеваниях сердца и привело к развитию гибридной 
хирургии с участием как интервенционных кардиологов, так 
и хирургов, работающих вместе для коррекции определен‑
ных пороков. Эволюция операций при врожденных поро‑
ках сердца у детей за последнее десятилетие позволила зна‑
чительно продлить жизнь пациентов с ранее смертельными 
заболеваниями и открыла новое направление в медицине: ле‑
чение взрослых пациентов с врожденными пороками сердца.

Ключевые слова
Врожденный порок сердца
Шунтирование по Блэлок–Тоссиг
Операция Фонтена
Шунтирование по Гленну
Операция Норвуда
Пороки единственного желудочка

Наше понимание вариабельности врожденных пороков серд‑
ца, которые представляют собой нарушения нормального 
анатомического развития сердца и встречаются у восьми из 
1000 новорожденных, значительно расширилось с момента 
создания в 1961 году Совета по детской кардиологии. Улуч‑
шение диагностической визуализации (эхокардиографии, 
коронароангиографии и МРТ) и инновации хирургических 

методов реконструкции привели к значительному улучше‑
нию исходов у детей с врожденным пороком сердца. В этой 
главе представлен подборный обзор наиболее распростра‑
ненных врожденных пороков сердца и роль хирургических 
вмешательств.

Эмбриональное развитие сердца начинается со слияния 
ангиогенных групп клеток в слое спланхоплевры в раннем 
эмбриональном периоде и образования сердечной трубки на 
18–21 день беременности. Сердце начинает ритмично сокра‑
щаться уже на 17‑й день, сразу после начала формирования 
функциональных единиц миоцитов. Рост миокарда проте‑
кает с сегментацией и петлевым изгибом сердечной трубки, 
а также с дифференцированием клеток и их миграцией по 
зародышевым осям, с латерализацией и организацией пер‑
вичных клеток в сложный орган. Отклонения от комплекс‑
ного процесса формирования сердца приводят к формиро‑
ванию врожденных аномалий с развитием клинических про‑
явлений в некоторых случаях в ближайшем послеродовом 
периоде, а в других —  в молодом возрасте.

Лечение врожденных пороков сердца прогрессировало 
вместе с хирургическими и нехирургическими инновация‑
ми. Благодаря развитию детской кардиохирургии увеличи‑
лась выживаемость многих детей со сложными врожденны‑
ми пороками сердца. Эти успехи были обусловлены улучше‑
нием диагностики, достижениями хирургической техники 
и развитием методов искусственного кровообращения (ИК). 
Комплексная реконструкция ранее летальных пороков, та‑
ких как транспозиция магистральных артерий (ТМА) и син‑
дром гипоплазии левых отделов сердца (СГЛС), преврати‑
лась в рутинную практику с низким уровнем смертности 
и улучшением отдаленных результатов. Развитие транска‑
тетерных вмешательств сделало лечебные катетерные вме‑
шательства конкурентной альтернативой открытой опера‑
ции при определенных врожденных пороках сердца.

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ

При многих врожденных пороках сердца возможно выпол‑
нение хирургической коррекции с восстановлением практи‑
чески нормальной анатомии и физиологии сердца. Успешное 
закрытие дефектов межпредсердной перегородки (ДМПП) 
и дефектов межжелудочковой перегородки (ДМЖП) у моло‑
дого пациента позволяет избежать поздних осложнений Дру‑
гие пороки, прежде всего единственный желудочек, не под‑
даются хирургической коррекции, однако при них возмож‑
но выполнение паллиативных модифицирующих операций, 
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обеспечивающих альтернативную жизнеспособную сердеч‑
но‑легочную физиологию. Данные паллиативные операции 
также могут выполняться в качестве моста для окончатель‑
ной реконструкции после завершения периода роста и раз‑
вития.

Паллиативные операции
Шунтирование по Блэлоку–Тоссиг (ШБТ) было впервые вы‑
полнено в 1944 году в госпитале Джона Хопкинса (Балтимор, 
штат Мэриленд) с целью перенаправления крови к ветвям 
легочных артерий (ЛA) у пациента с выраженным цианозом 
и тетрадой Фалло (ТФ). Создание шунта заключается в раз‑
двоении правой подключичной артерии и прямом ее анасто‑
мозировании к правой ЛА. С тех пор создание системного 
шунта для ЛА (ШБT) выполнялось при различных врожден‑
ных пороках сердца с тяжелым стенозом или атрезией ЛА 
в качестве моста к более радикальной хирургической кор‑
рекции. Техника создания ШБT была значительно улучшена 
путем имплантации вставочного кондуита между системны‑
ми и легочными сосудами, состоящего, чаще всего из расши‑
ренного политетрафторэтилена (ПТФЭ) (Gore‑Tex; W. L. Go‑
re & Associates, Ньюарк, Делавэр). Модифицированное ШБТ 
можно выполнять через боковую торакотомию или средин‑
ную стернотомию и производить с левой или правой сторо‑
ны. Значительное развитие получила все увеличивающаяся 
тенденция к радикальному восстановлению врожденных по‑
роков сердца в более раннем возрасте, в том числе у новоро‑
жденных. В связи с этим частота выполнения ШБT уменьша‑
ется, однако оно остается важным инструментом паллиатив‑
ного лечения цианостических пороков сердца.

Суживание ЛA считается важной паллиативной проце‑
дурой при врожденных пороках сердца с избыточным ле‑
гочным кровотоком. Суживание ЛА заключается в простом 
обматывании тефлоновой ленты (DuPont, Уилмингтон, Де‑
лавэр) вокруг основного ствола легочной артерии и ее затя‑
гивании с целью снижения легочного кровотока. Сужива‑
ние ЛА изначально было разработано для лечения крупных 
ДМЖП посредством уменьшения лево‑правого сброса. В на‑
стоящее время, суживание ЛА чаще всего используется при 
пороках с одним желудочком без нарушения легочного кро‑
вотока. Лента используется для балансирования большого 
и малого кругов кровообращения, а также для защиты сосу‑
дов легких от длительного высокого давления, которое мо‑
жет привести к стойкому увеличению легочного сопротив‑
ления сосудов и необратимой легочной гипертензии. Сужи‑
вание ЛА у пациентов с единственным желудочком служит 
мостом к операции Фонтена или полному кавапульмональ‑
ному коровообращению. В некоторых случаях суживание 
ЛА все еще используется для лечения ДМЖП, чаще все‑
го у пациентов с множественными ДМЖП, которые также 
известны как «перегородка по типу швейцарского сыра».

Более эффективный двунаправленный кавопульмональ‑
ный анастомоз, часто называемый шунтом Гленна, считается 
вторым этапом паллиативного лечения всех или большин‑
ства дефектов, характеризующихся единственным желудоч‑
ком. Этот шунт представляет собой отсоединение верхней 
полой вены (ВПВ) от правого предсердия и ее прямое ана‑
стомозирование к правой ЛА (рис. 53.1). Это позволяет всей 

венозной крови от верхней части тела течь напрямую к лег‑
ким. Шунт Гленна, как правило, формируют в возрасте от 4 
до 9 месяцев, что позволяет достичь достаточного развития 
легких для обеспечения пассивного кровотока. Полное на‑
сыщение крови кислородом при шунте Гленна достигнуто 
не будет, потому что венозная кровь из нижней части тела 
все еще возвращается к сердцу и смешивается с полностью 
оксигенированной кровью из легочных вен. В зависимости 
от конкретного порока сердца, операция может сочетаться 
с удалением ШБT или снятием ленты с ЛА с отделением ос‑
новного ствола легочной артерии от сердца. В любом случае 
сопутствующее уменьшение перегрузки сердца объемом бу‑
дет благоприятно сказываться на функции единственного 
желудочка в долгосрочном периоде.

Способность легочного круга кровообращения пассив‑
но пропускать через себя весь сердечный выброс ограниче‑
на, что считается основанием для формирования тотально‑
го кавопульмонального кровотока в два этапа. Шунт Гленна 
формируют на первом году жизни, а завершают операцию 
Фонтена на втором или третьем году жизни. Существует два 
различных метода завершающего этапа операции Фонтена: 
латеральный тоннель и экстракардиальный кондуит. Лате‑
ральный тоннель представляет собой создание тоннеля вну‑
три правого предсердия от отверстия нижней полой вены 
(НПВ) до отверстия ВПВ, которое, в свою очередь, соединя‑
ется с правой ЛА, и таким образом, вся системная венозная 
кровь перенаправляется в легкие. Экстракардиальный кон‑
дуит создается путем отсечения НПВ от правого предсер‑
дия и пришивания кондуита из ПТФЭ от открытого конца 
НПВ к ЛA (рис. 53.2). При использовании любой из методик, 
прямое объединение кровотока из НПВ с легочным крово‑
током, позволяет достичь тотального кавопульмонального 
шунтирования, в результате чего после реконструкции са‑
турация крови у пациента должна быть практически нор‑
мальной. Отмечается улучшение послеоперационных исхо‑
дов Фонтена при любой из методик, которые на настоящий 
момент имеют 95% 10‑летнюю выживаемость.

Особые случаи при определенных пороках 
единственного желудочка
Атрезия трикуспидального клапана представляет собой 
редкий врожденный порок с отсутствием правосторонне‑
го артериовенозного сообщения, который встречается толь‑
ко у < 1% пациентов с врожденным пороком сердца. Пред‑
нагрузка на левый желудочек зависит от межпредсердного 
кровотока через ДМПП. Данный порок обычно сочетается 
с транспозицией магистральных сосудов, а размер ЛА может 
варьировать от атрезии до дилатации. Гемодинамика поро‑
ка зависит от объема легочного кровотока. Первичное хи‑
рургическое вмешательство —  классическая операция Фон‑
тена —  включала формирование прямого сообщения между 
правым предсердием и главным стволом ЛА. Современная 
модификация операции Фонтена обычно требует двухэтап‑
ного хирургического вмешательства после ранней палли‑
ативной процедуры. Изначальная паллиативная операция 
может представлять собой ШБT при пороках со стенозом 
легочной артерии или суживание ЛА при нормальной ЛА 
и избыточном кровотоке. Впоследствии, между четвертым 
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и девятым месяцами жизни формируется шунт Гленна, по‑
сле чего, в возрасте от 12 месяцев до трех лет, выполняют 
операцию Фонтена. В эпоху Фонтена смертность от атре‑
зии трикуспидального клапана значительно снизилась: вы‑
живаемость в течение одного года составила 81%, а в тече‑
ние 10 лет —  70%.

СГЛС —  врожденный порок с единственным желудочком. 
СГЛС обычно включает мелкий нефункционирующий левый 
желудочек вследствие стеноза или атрезии как митрально‑
го, так и аортального клапанов, а также гипоплазию восхо‑
дящего отдела аорты. Системный кровоток зависит от арте‑
риального протока, а появление симптомов в неонатальном 
периоде обычно коррелирует с самопроизвольным закры‑
тием протока. Использование простагландина Е1 на ран‑
них этапах поддерживает проходимость протока и сохра‑
няет жизнь. Решающее значение имеет правильный баланс 
между легочным и системным кровотоком (Qp/Qs). Наибо‑
лее распространенное вмешательство в неонатальном пе‑
риоде —  операция Норвуда, при которой создают «неоаор‑
ту» с помощью аорто‑легочного шунтирования, а в даль‑
нейшем укрепляют гипоплазированный восходящий отдел 
аорты с помощью аутотрансплантата. Для создания кро‑
вотока через малый круг требуется создание системно‑ле‑
гочного шунта, кроме того, во всех случаях выполняется 
предсердная септэктомия с целью обеспечения беспрепят‑
ственного прохождения крови из левого предсердия через 
трехстворчатый клапан в правый желудочек (см. рис. 53.1 

и 53.2). Операция обычно проводится в неонатальном пе‑
риоде, а риск летального исхода составляет от 20% до 30%. 
После операции Норвуда, в возрасте 4–6 месяцев формиру‑
ют двунаправленный шунт Гленна, а в 2–3 года выполняют 
операцию Фонтена.

ХИРУРГИЧЕСКИ КОРРЕКТИРУЕМЫЕ ПОРОКИ
Открытый артериальный проток
Открытый артериальный проток представляет собой пер‑
систирующий после рождения нормальный внутриутроб‑
ный сосудистый канал между главным легочным стволом 
или проксимальной левой ЛА и нисходящим отделом груд‑
ной аорты. Данная аномалия встречается в 10% врожденных 
пороков сердца. У доношенных детей артериальный проток 
обычно функционально закрывается через 10–15 часов по‑
сле рождения. Персистирование кровотока через артери‑
альный проток часто сочетается с другими врожденными 
аномалиями развития, и в зависимости от сообщения со‑
судов, легочный кровоток может зависеть от проходимости 
протока, также как при пороках с обструкцией выносящего 
тракта правого желудочка (ПЖ). В этом случае следует под‑
держивать проток открытым с помощью лечения проста‑
гландином E1 до выполнения ШБТ. При отсутствии других 
сочетанных пороков и неэффективности медикаментозного 
закрытия артериального протока индометацином в течение 
48–72 часов, показано прямое хирургическое лигирование 

Этап II. 
Примерно в шестимесячном возрасте после снижения легочного 
сопротивления сосудов требуется формирование двунаправленно-
го шунта по Гленну для уменьшения объемной нагрузки на правый 
желудочек. Ранее созданный шунт Блэлока–Тоссиг пересекается

Формирование «неоаорты» из 
легочного ствола и криоконсер-
вированного гомографта аорты. 
Легочный кровоток осуществля-
ется через системно-легочный 
артериальный шунт
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Этап I.
На фоне гипотермии и искусственного кровообращения 
выполняется правая атриотомия для удаления межпредсердной 
перегородки. Легочный ствол пересекается и формируется 
«неоаорта»

Рисунок 53.1 Операция Норвуда при синдроме гипоплазии левых отделов сердца.
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или пересечение с доступом из заднебоковой торакотомии 
или, в альтернативных случаях, транскатетерной окклюзии. 
Хирургическое закрытие до 10‑дневного возраста сокраща‑
ет продолжительность искусственной вентиляции легких, 
время госпитализации и частоту осложнений.

Дефект межжелудочковой перегородки
ДМЖП —  наиболее распространенная врожденная аномалия 
развития, встречающаяся у 10–20% пациентов с врожденным 
пороком сердца. Сообщение между желудочками возникает 
при нарушении сращения тканевых гребней в период обра‑
зования перегородки. ДМЖП традиционно классифициру‑
ют по их локализации и разделяют на четыре типа. Перимем‑
бранозные дефекты формируются в области мембранозного 
отдела перегородки и считаются наиболее распространенны‑
ми, составляя от 80% до 85% случаев. Дефект приносящего 
тракта или дефект предсердно‑желудочковой перегородки 
(ДПЖП) локализуется ниже АВ‑клапанов и в качестве изо‑
лированного дефекта встречается относительно редко, од‑
нако составляет около 10% ДМЖП при включении в груп‑
пу ДПЖП. Коновентрикулярные ДМЖП образуются под 
клапаном аорты или легочной артерии в конической пере‑
городке и имеют разные названия, в том числе супракри‑
стальный ДМЖП и двой ной коммитированный субпульмо‑
нальный ДМЖП. Мышечные ДМЖП могут локализоваться 
в любом отделе мышечной перегородки при образовании 

трабекул. Распространенность мышечных ДМЖП сильно 
варьирует, поскольку они чаще встречаются у младенцев 
и имеют тенденцию к самопроизвольному закрытию. Поэ‑
тому распространенность с возрастом снижается. Мышеч‑
ные ДМЖП —  единственный тип с высокой частотой само‑
произвольного закрытия.

Гемодинамическая значимость ДМЖП связана с объемом 
шунтирования слева направо. Это приводит к избыточной 
циркуляции крови, которая, при сбросе тяжелой степени 
приводит к застойной сердечной недостаточности у младен‑
цев. У них отмечается задержка роста несмотря на адекват‑
ное питание, часто наблюдается тахипноэ и потливость во 
время кормления. Это показание к ранней хирургической 
коррекции. ДМЖП меньших размеров могут не вызывать 
симптомов, но избыточный сброс крови может привести 
к увеличению левых предсердия и желудочка. Это тоже по‑
казание к хирургическому закрытию, наряду с более редки‑
ми показаниями, такими как эндокардит или пролапс и/или 
регургитация аортального клапана, обусловленная потоком 
крови через ДМЖП. Все ДМЖП закрываются заплатами. 
Доступ к большинству этих дефектов осуществляется через 
правое предсердие и трикуспидальный клапан (рис. 53.3), од‑
нако коновентрикулярные дефекты часто устраняют через 
ЛА и клапан легочной артерии. Наиболее серьезное ослож‑
нение после закрытия ДМЖП —  полная АВ‑блокада, требу‑
ющая имплантации электрокардиостимулятора, и возника‑
ющая примерно в 1% перимембранозных ДМЖП и ДПЖП. 
Транскатетерная окклюзия ДМЖП устройством успешно 
применяется при мышечных и перимембранозных ДМЖП, 
однако современные устройства имеют ограниченную эф‑
фективность при перимембранозных ДМЖП из‑за более вы‑
сокой частоты развития полной АВ‑блокады (см. главу 52). 
Без коррекции крупные ДМЖП могут приводить к реак‑
тивному утолщению легочных артерий и фиксированной 
легочной гипертензии. Когда легочная гипертензия стано‑
вится тяжелой, направление шунтирования через ДМЖП 
меняется на право‑левое, что известно как синдром Эйзен‑
менгера. На этом этапе, окклюзию ДМЖП невозможно вы‑
полнить без возникновения ПЖ недостаточности.

Дефекты межпредсердной перегородки
Межпредсердное сообщение встречается в 10–15% врожден‑
ных пороков сердца. ДМПП относится к группе аномалий, 
которые разделяются на три основные категории: дефекты 
овальной ямки или вторичной перегородки; дефекты пер‑
вичной перегородки, которые обозначаются также как ча‑
стичные ДПЖП; и дефекты венозного синуса. Каждый тип 
ДМПП уникален. Наиболее распространенным считается де‑
фект овальной ямки (80–85%), а показанием к его закрытию 
служит избыточный лево‑правый сброс с Qp/Qs > 1,5:1 или 
выраженное увеличение правых отделов сердца. Большин‑
ство дефектов овальной ямки можно закрыть с помощью 
транскатетерного устройства (см. главу 52). Если транска‑
тетерное закрытие выполнить нельзя, возможно закрытие 
хирургическим способом с помощью заплатки, либо прямо‑
го ушивания (рис. 53.4, верхняя панель). ДМПП венозного 
синуса возникает как результат НПВ‑наездника, при кото‑
рой формируется сообщение предсердий выше истинной 

Этап III. 
модифицированная операция Фонтена выполняется через 6–12 
месяцев после II этапа с использованием экстракардиального 
кондуита из Gore-Tex, соединяющего кровоток из нижней полой 
вены с легочной артерией
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Рисунок 53.2 Операция Норвуда при синдроме гипоплазии ле‑
вых отделов сердца: кровообращение по Фонтену. НПВ —  ниж‑
няя полая вена.
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межпредсердной перегородки. Большинство ДМПП веноз‑
ного синуса сочетается с аномальным дренажом легочных 
вен (95%) в связи с которым невозможно выполнить тран‑
скатетерную окклюзию. При чреспредсердной реконструк‑
ции требуется остановить аномальный венозный кровоток 
из легочных вен в левое предсердие (рис. 53.4, нижняя па‑
нель). Частичный ДПЖП также следует закрывать хирурги‑
ческим способом, потому что нижним краем этих дефектов 
служит AВ‑клапан, а доступные в настоящее время устрой‑
ства могут вызвать дисфункцию клапана. Кроме того, почти 
все частичные ДПЖП сочетаются с наличием щели в перед‑
ней створке митрального клапана, что требует одновремен‑
ной реконструкции (рис. 53.5). После закрытия ДМПП на‑
блюдаются превосходные отдаленные результаты, при этом 
долгосрочная выживаемость после операции, проведенной 
в детстве, не отличается от таковой в контрольной группе.

Дефекты предсерно‑желудочковой перегородки
ДПЖП представляют собой дефекты AВ‑перегородки и ано‑
малии AВ‑клапанов (митрального и  трикуспидального), 
которые также обычно называют дефектами AВ‑канала. 
ДПЖП составляют 4–5% от всех врожденных пороков серд‑
ца. Имеется широкий спектр пороков, при этом частич‑
ный ДПЖП ограничивается дефектом предсердного от‑
дела AВ‑перегородки и общим AВ‑клапаном (ДМПП пер‑
вичной перегородки), а полный ДПЖП представляет собой 
нарушение строения всей перегородки и общий AВ‑клапан. 
Примерно у 80% пациентов с полным ДПЖП наблюдается 
синдром Дауна. Полный ДПЖП сочетается также с тетра‑
дой Фалло. Смертность при полном ДПЖП без коррекции 
в возрасте до двух лет достигает 80% из‑за прогрессирую‑
щей застойной сердечной недостаточности и болезни ле‑

гочных сосудов. Из‑за высокого риска развития болезни ле‑
гочных сосудов хирургическая реконструкция выполняется 
в возрасте 3–6 месяцев. Реконструкция выполняется через 
срединную стернотомию и правую атриотомию в условиях 
ИК. Восстановление полного ДПЖП производится либо по‑
средством закрытия как желудочкового, так и предсердно‑
го компонентов дефекта перегородки одной заплатой, ли‑
бо закрытия каждого дефекта отдельной заплатой. Общий 
AВ‑клапан разделяют на левый и правый отделы перегород‑
кой. Расщелину в левом АВ‑клапане затем восстанавлива‑
ют аналогичным образом, как при реконструкции частич‑
ного ДПЖП (см. рис. 53.5). Поздняя недостаточность левого 
AВ‑клапана после завершения реконструкции ДПЖП тре‑
бует повторной операции у 15–25% пациентов.

Тетрада Фалло
Классическая ТФ представляет собой сочетание четырех ос‑
новных врожденных пороков: ДМЖП, стеноз легочной арте‑
рии, декстропозицию аорты и гипертрофию ПЖ (рис. 53.6). 
Основной аномалией строения, приводящей к возникнове‑
нию всех изменений, считается смещение кпереди кониче‑
ской перегородки. Клиническая картина ТФ может варьи‑
ровать от цианоза при рождении до легкого снижения сату‑
рации без цианоза («розовая тетрада»). Степень изменений 
определяется тяжестью обструкции выносящего тракта ПЖ, 
а также размерами и локализацией ДМЖП. Жизнь младен‑
цев с тяжелыми формами ТФ с тяжелым цианозом при ро‑
ждении, часто поддерживают введением простагландина E1 
для сохранения открытого артериального протока, который 
обеспечивает адекватный легочный кровоток до выполнения 
либо ШБТ, либо полной реконструкции. Детям без цианоза 
обычно выполняется радикальная  реконструкция в  возрасте 
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Рисунок 53.3 Чреспредсердная коррекция дефекта межжелудочковой перегородки (ДМЖП).



РАЗДЕЛ VIII  Структурные заболевания сердца444

Рисунок 53.4 Дефекты межпредсердной перегородки.

Рисунок 53.5 Дефекты эндокардиальных валиков
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3–6 месяцев. У некоторых младенцев с изначально ацианоти‑
ческим синдромом возникают эпизоды тяжелого цианоза —  
одышечно‑цианотические приступы, обусловленные дина‑
мическим усилением обструкции выносящего тракта ПЖ, 
в результате чего деоксигенированная кровь направляется 
в системный кровоток через ДМЖП. Это служит показани‑
ем к ранней реконструкции. Радикальная реконструкция за‑
ключается в закрытии ДМЖП и коррекции подклапанно‑
го, клапанного или надклапанного стеноза легочной арте‑
рии. Операцию часто выполняют через правое предсердие 
и легочный ствол, однако в случаях выраженной обструк‑
ции выносящего тракта требуется рассечение ПЖ. Во мно‑
гих случаях уменьшенным кольцом клапана легочной арте‑
рии можно пренебречь, чтобы предотвратить обструкцию, 
а обструкция выносящего тракта устраняется с помощью 
трансаннулярной заплаты. Возникающая легочная регур‑
гитация, как правило, хорошо переносится в течение мно‑
гих лет, но большинству этих пациентов позднее потребует‑
ся имплантация клапана легочной артерии с целью профи‑
лактики развития аритмий, дисфункции ПЖ и внезапной 
сердечной смерти.

Тотальный аномальный дренаж легочных вен
Существует три типа тотального аномального дренажа легоч‑
ных вен (ТАДЛВ): супракардиальный (наиболее распростра‑
ненный, 50%), с дренированием легочных вен в безымянную 
вену через вертикальную вену; интракардиальный, с дрени‑
рованием в коронарный синус или правое предсердие (ре‑
же, 10–20%); и инфракардиальный, с дренированием через 
нисходящую вертикальную вену в НПВ (30–40%). При всех 
типах ТАДЛВ обычно выполняется хирургическая коррек‑
ция в младенчестве путем создания прямого анастомоза меж‑
ду общим легочным венозным сосудом и левым предсерди‑

ем, быстрое формирование которого возможно в условиях 
кардиоплегии или при низкопоточном непрерывном ИК. 
Тотальный аномальный дренаж легочных вен может прояв‑
ляться обструкцией легочных вен и отеком легких. Это одна 
из немногих истинных экстренных хирургических операций 
по поводу врожденного порока сердца. Даже при неотлож‑
ной коррекции уровень смертности достигает 30–50%. Наи‑
более тяжелым осложнением, возникающим у 10–15% па‑
циентов после первоначальной реконструкции ТАДЛВ, счи‑
тается стеноз отдельных легочных вен. Коррекция стеноза 
легочной вены иногда выполняется с помощью методики, 
при которой стенку перикарда пришивают непосредствен‑
но к предсердию с созданием крупных фенестраций в сте‑
нозированных сосудах. Эта процедура называется «бесшов‑
ной техникой» или марсупиализацией.

Транспозиция магистральных артерий
Выживаемость новорожденного с обратным соединением 
желудочков с сосудами зависит от внутрисердечного сме‑
шивания крови и внешне обычно проявляется цианозом 
при рождении. Первоначальное лечение ТМА с помощью 
простагландина Е1 и баллонной предсердной септостомии 
(см. главу 52) с целью усиления смешивания крови в пред‑
сердиях направлено на поддержание жизни, однако уровень 
смертности без хирургического вмешательства крайне высо‑
кий. Исторически, хирургическая коррекция включала со‑
здание внутрипредсердных перегородок для перемещения 
АВ‑отверстий с последующей коррекцией в виде перемеще‑
ния артериально‑желудочковых соединений. Поздняя право‑
желудочковая (системная) недостаточность и желудочковые 
аритмии привели к широкому распространению оптималь‑
ной реконструктивной методики —  артериального переклю‑
чения (рис. 53.7). При этой операции сначала  пересекают 

Рисунок 53.6 Тетрада Фалло. ДМЖП —  дефект межжелудочковой перегородки.
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в синотубулярном соединении магистральные сосуды, а ко‑
ронарные артерии мобилизуют, а затем перемещают. После 
этого, восходящий отдел аорты анастомозируют с исходным 
легочным клапаном, и она становится неоаортой. Затем ЛА 
соединяют с исходной аортой, тем самым исправляя несо‑
ответствие. Среди пациентов с TМA приблизительно у 50% 
имеется ДМЖП, коррекцию которого следует выполнить при 
первоначальной операции. Результаты операции артериаль‑
ного переключения оказались превосходными, с 25‑летней 
выживаемостью в диапазоне от 96% до 97%.

ОБЩИЙ АРТЕРИАЛЬНЫЙ СТВОЛ

Общий артериальный ствол —  относительно редкий дефект, 
представляющий собой единственный полулунный клапан 
(стволовой клапан), который регулирует отток из единствен‑
ного артериального ствола в аорту, легочные и коронарные 
артерии. Порок часто связан с микроделецией 22q.11 (син‑
дром ДиДжорджи) и велокардиофациальным синдромом, 
у 33% пациентов с общим артериальным стволом выявля‑
ется синдром ДиДжорджи. Единый артериальный ствол са‑
дится сверху на межжелудочковую перегородку. У пациен‑
тов иногда отмечается цианоз при рождении, но чаще всего 
развивается застойная сердечная недостаточность в тече‑
ние первых недель жизни. Смертность без коррекции об‑
щего артериального ствола достигает 65% к шести месяцам. 
В неонатальном периоде можно безопасно выполнить хи‑
рургическую реконструкцию путем отсоединения легочных 
артерий от ствола, закрытия ДМЖП заплатой, фиксируе‑
мой к левому желудочку, и размещением кондуита от ПЖ 
к ЛА (рис. 53.8).

ПРЕДОТВРАЩЕНИЕ ОШИБОК ЛЕЧЕНИЯ

Ошибки хирургического лечения могут быть следствием не‑
правильного диагноза, неправильного выбора времени ле‑
чения и плохой хирургической техники. Ведение многопро‑
фильной бригадой, в состав которой входят детские кардио‑
логи, кардиохирурги по врожденным порокам, неонатологи 
и детские кардиологи‑анестезиологи, стало стандартом ле‑

чения пациентов с врожденным пороком сердца. На каждо‑
го отдельного ребенка нужно сформировать список предо‑
перационных исследований и комплексную стратегию ве‑
дения, необходимо уделить внимание конкретному пороку 
и любым сопутствующим заболеваниям. Такой специальный 
мультидисциплинарный подход сводит к минимуму возмож‑
ные осложнения, связанные с анестезией, самой операцией 
и послеоперационным уходом.

ПЕРСПЕКТИВЫ

Техническое превосходство транскатетерных методов, до‑
стигнутое интервенционными кардиологами параллельно 
с постоянными усилиями хирургов по поиску менее инвазив‑
ных методов коррекции врожденных пороков сердца, приве‑
ло к появлению новой области, которая объединяет возмож‑
ности обеих дисциплин, и называется гибридной хирургией. 
К важным примерам гибридной хирургии относятся интра‑
операционная ангиопластика и стентирование дистальных 
стенозов сосудов в составе открытой хирургической рекон‑
струкции, перивентрикулярная окклюзия ДМЖП устрой‑
ством под эхокардиографическим контролем через средин‑
ную стернотомию и двустороннее суживание легочных ар‑
терий в сочетании с имплантацией стента в артериальный 
проток в качестве альтернативы процедуре Норвуда для 1 
этапа паллиативного вмешательства при СГЛС. К основным 
теоретическим преимуществам данных сочетанных техник 
относятся менее инвазивные или менее обширные вмеша‑
тельства, а также устранение или уменьшение потребно‑
сти в ИК. Несмотря на то что некоторые ранние отчеты об‑
надеживают, среднесрочные и долгосрочные исходы толь‑
ко ожидаются.

ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ
Jonas RA, DiNardo J, Laussen PC, Howe R. Comprehensive Surgical Manage‑

ment of Congenital Heart Disease. London: Hodder Arnold Publication; 2004.
Великолепный учебник об оперативных вмешательствах при врожденных 

пороках сердца, преимущественно с точки зрения единственного ав‑
тора —  Ричарда Джонаса.

Аорту восстанавливают
с помощью заплат

из перикарда

Пересекают аорту и легочный ствол. Разрез аорты косой и проходит 
выше синусов Вальсальвы. Легочную артерию пересекают выше ее клапана 
на том же уровне, что и аорту. Синусы аорты и легочной артерии отсекают, 
чтобы переместить устья коронарных артерий из легочной артерии в неоаорту. 
Перикард используется для реконструкции синусов новой легочной артерии

Коронарные артерии 
анастомозируют 

с неоаортой

Артериальную связку рассекают

ЛКА с частью стенки 
отделяют от аортыАорту разделяют

Дистальный отдел 
легочной артерии

Начальные этапы Последние этапы

Рисунок 53.7 Реконструкция артерий при транспозиции магистральных артерий. ЛКА —  левая коронарная артерия.
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Рисунок 53.8 Артериальный ствол. ДМЖП —  дефект межжелудочковой перегородки.
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Резюме
Венозная тромбоэмболическая болезнь (ВТЭБ) —  распро‑
страненное заболевание, которое включает тромбоз глубо‑
ких вен (ТГВ) и тромбоэмболию легочной артерии (ТЭЛА). 
Пациенты с ВТЭБ жалуются на боли в ногах и/или резкое 
развитие одышки, гипоксию и боль в груди. Для определения 
предтестовой вероятности ВТЭБ, проведения целенаправ‑
ленного обследования и оценки необходимости диагностиче‑
ской визуализации (обычно КТ‑ангиография с высоким раз‑
решением) можно использовать достоверные клинические 
прогностические модели. Пациенты с острой симптомати‑
ческой ТЭЛА относятся к категории высокого риска и име‑
ют 10% риск ранней смертности. Пациенты с ТЭЛА, кото‑
рая проявляется остановкой кровообращения, длительной 
гипотензией или шоком, либо персистирующей брадикар‑
дией, имеют крайне высокий риск, в связи с чем им должна 
проводиться системная тромболитическая терапия с после‑
дующей системной антикоагулянтной терапий или хирур‑
гической эмболэктомией. Проявления у пациентов с ТЭЛА 
умеренного риска включают расширение правого желудоч‑
ка, его систолическую дисфункцию и/или повышение карди‑
альных биомаркеров. Этим пациентам должна проводиться 
системная антикоагулянтная терапия с возможным прове‑
дением катетерной тромболитической терапии под ультраз‑
вуковым контролем. Для создания механизма, позволяю‑
щего осуществлять эффективную, безопасную и быструю 
помощь пациентам с ТЭЛА, во многих медицинских цен‑
трах на всей территории Соединенных Штатов были соз‑
даны междисциплинарные группы под названием группы 
реагирования ТЭЛА.

Ключевые слова
Антикоагуляция
Тромбоз глубоких вен
Тромбоэмболия легочных артерий
Тромболизис
Венозная тромбоэмболия

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Венозная тромбоэмболическая болезнь (ВТЭБ) —  широко 
распространенное заболевание, с годовой заболеваемостью 
около 0,1% в общей популяции. ВТЭБ —  широкое понятие, 
использующееся для обозначения пациентов как с тромбо‑
зом глубоких вен (ТГВ), так и с тромбоэмболией легочной 

артерии (ТЭЛА). Эти заболевания требуют совместного рас‑
смотрения, поскольку до 90% ТЭЛА возникают вследствие 
ТГВ в подвздошной, бедренной или подколенной венозных 
системах. К менее распространенным источникам ТЭЛА от‑
носится тромбоз вен голени, тазовых вен, образование тром‑
ба в правых отделах сердца, тромбоз верхних конечностей, 
инфильтрирующие опухоли (почечноклеточный рак) и жи‑
ровая эмболия в результате травмы.

Венозный тромбоз развивается при застое крови, повреж‑
дении эндотелия и гиперкоагуляции (обычно обозначается 
как триада Вирхова). Застой крови может возникать при на‑
рушении венозного оттока (например, синдроме Мэя–Тер‑
нера —  окклюзии левой подвздошной вены, вследствие ее 
сдавления левой общей подвздошной артерией) или в ситу‑
ациях, приводящих к иммобилизации (рис. 63.1). Любая по‑
ездка, сопровождающаяся неподвижностью > 4 часов, увели‑
чивает риск ТГВ по крайней мере в два раза, и этот риск мо‑
жет сохраняться в течение нескольких недель после поездки. 
Несмотря на то что все госпитализированные иммобили‑
зованные пациенты имеют повышенный риск ТГВ, у паци‑
ентов в послеоперационном периоде имеется дополнитель‑
ный риск. Хирургическое вмешательство и травма влияют 
на каждый элемент триады Вирхова, уменьшая венозный 
кровоток в условиях иммобилизации, воздействуя на тка‑
невой элемент в связи с повреждением эндотелия и усили‑
вая гиперкоагуляцию путем истощения эндогенных анти‑
коагулянтов. Гиперкоагуляция может быть наследственной 
или приобретенной. К наследственным заболеваниям, со‑
ставляющим примерно 10% ТГВ, относятся Лейденская му‑
тация фактора V, мутация гена протромбина, дефицит бел‑
ка S, дефицит белка C и дефицит антитромбина III. Среди 
этих заболеваний чаще всего ТГВ развивается у пациентов 
с дефицитом белка S. Приобретенные гиперкоагуляционные 
состояния могут быть обусловлены антифосфолипидным 
синдромом, нефротическим синдромом, воспалительными 
болезнями кишечника, гепарин‑индуцированной тромбо‑
цитопенией, беременностью, приемом пероральных кон‑
трацептивов, заместительной гормональной терапией, ми‑
елопролиферативными заболеваниями и злокачественны‑
ми новообразованиями.

Патогенез ТЭЛА начинается с эмболии при ТГВ (рис. 63.2). 
При ТЭЛА возникает несоответствие вентиляции и перфу‑
зии (V/Q), со снижением перфузии легочных альвеол и нор‑
мальной вентиляцией, что приводит к нарушению газообме‑
на и/или гипоксемии и, в некоторых случаях, даже к инфар‑
кту легкого. Воспалительный процесс может способствовать 
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развитию ателектаза с последующим внутрилегочным шун‑
тированием крови, стимуляцией дыхательного центра и ре‑
спираторным алкалозом с гипокапнией. Также при ТЭЛА 
может развиваться острый инфаркт легкого, если мелкие 
эмболы закрывают дистальные сегментарные и субсегмен‑
тарные сосуды. В результате формируются паренхиматоз‑
ный некроз и плеврит, который вызывает характерные боли 
в груди. Наконец, ТЭЛА может приводить к обструктивному 
шоку и сердечно‑сосудистой недостаточности, если тромб 
настолько крупный, что может вызвать обструкцию выбро‑
са из правого желудочка (рис. 63.3). Крупные ТЭЛА могут 
приводить к повышению легочного сопротивления сосу‑
дов, легочной гипертензии, острой правожелудочковой не‑
достаточности и дилатации ПЖ. Вследствие дилатации ПЖ 
и снижения выброса ПЖ, преднагрузка на левый желудочек 
(ЛЖ) уменьшается, что приводит к снижению сердечного 
выброса, системной гипотензии и обструктивному шоку.

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ

При обследовании пациентов на предмет ТГВ и/или ТЭЛА 
важно, чтобы врач помнил о факторах риска ВТЭБ. К наи‑
более значимым факторам риска относятся иммобилизация 
или длительный постельный режим, недавнее оперативное 
вмешательство, табакокурение, ожирение, ВТЭБ в анамнезе, 
травма нижних конечностей, злокачественные новообразо‑
вания, прием гормональных средств или оральных контра‑
цептивов, беременность или послеродовой период, а так‑
же инсульт. ТГВ в анамнезе и злокачественные новообразо‑
вания считаются наиболее важными предикторами ВТЭБ.

Тромбоз глубоких вен
Наиболее распространенные симптомы ТГВ: односторонняя 
боль (46%), отек (40%), увеличение в объеме (25%) и болез‑
ненность нижней конечности при пальпации (27%). Лока‑
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Рисунок 63.1 Факторы риска венозного тромбоза.
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лизация симптомов не всегда коррелирует с локализацией 
ТГВ. Пациенты с изолированным ТГВ голени могут испы‑
тывать боль по всей ноге, тогда как у пациентов с локали‑
зацией симптомов преимущественно в области голени, ТГВ 
может быть в более проксимальных отделах. Данные физи‑
кального осмотра, характерные для ТГВ, включают покрас‑
нение голени, повышение ее температуры и разницу в диа‑
метре голеней. У пациентов может быть симптом Хоманса 
разной степени выраженности, заключающийся в возник‑
новении сопротивления или боли при тыльном сгибании 
стопы. Однако этот симптом мало информативен для кли‑
нической практики, поскольку он не является ни чувстви‑
тельным, ни специфичным для ТГВ. Отсутствие отека и/или 
разницы в диаметре икр считаются наиболее клинически 
информативными данными для исключения ТГВ, посколь‑
ку у каждого из них отношение правдоподобия для отрица‑
тельного результата > 2.

Тромбоэмболия легочной артерии
У пациентов с ТЭЛА могут наблюдаться различные проявле‑
ния, варьирующие от отсутствия симптомов до шока и/или 
гемодинамического коллапса. К наиболее распространенным 
симптомам в порядке их встречаемости относятся одыш‑
ка, плевритная боль в грудной клетке, боль в ногах и/или 
отек вследствие ТГВ, кашель, ортопноэ, дистанционные хри‑
пы и кровохарканье. Менее распространенные проявления 
включают нарушения ритма сердца, пресинкопальное состо‑
яние, обморок и шок. Одышка, особенно вследствие прок‑
симальной окклюзии проксимального сосуда, обычно раз‑
вивается внезапно, пациенты отмечают усиление одышки 
в течение нескольких секунд. Окклюзия дистального сосуда 
может приводить к воспалению плевры и появлению плев‑
ритной боли в груди. Важно отметить, что предшествующие 
симптомы могут отсутствовать даже при тяжелом тромбозе, 
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Рисунок 63.2 Патогенез острой тромбоэмболии легочной артерии.
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и до 25% пациентов не сообщают о наличии одышки. Сим‑
птомы ТЭЛА, в порядке распространенности, включают ги‑
поксемию, тахипноэ, боль и/или отек нижней конечности, 
тахикардию, хрипы, ослабление дыхания, громкий легоч‑
ный компонент второго тона сердца, расширение яремных 
вен и лихорадку (рис. 63.4).

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ
Тромбоз глубоких вен
Дифференциальный диагноз ТГВ проводится с другими за‑
болеваниями, которые вызывают гиперемию, отек и/или бо‑
ли в нижних конечностях. Травмы мышц считаются частой 
причиной отека и болей, и, как правило, их анамнез очеви‑
ден. Иммобилизация, возникающая в результате этих ске‑
летно‑мышечных травм, может предрасполагать к ТГВ у па‑
циента. Киста Бейкера возникает в результате скопления 
жидкости, которая может привести к развитию отека под 
коленом. При разрыве кисты возникает боль в икронож‑
ной мышце, что может напоминать ТГВ. Крупные кисты 
могут сдавливать подколенную вену и осложняться разви‑
тием ТГВ на фоне веностаза. Лимфангит —  воспаление лим‑
фатических сосудов, может быть вызвано как инфекцион‑
ными, так и неинфекционными причинами. У пациентов 
с лимфангитом важно осмотреть дистальные отделы конеч‑
ности на предмет ссадин или кожной инфекции. Целлюлит 
служит частой причиной острого одностороннего отека, бо‑

ли, покраснения и увеличения конечности в объеме, а так‑
же может сопровождаться повышением температуры. Он 
чаще развивается у пациентов с хронической венозной не‑
достаточностью и лимфедемой. Пациенты с отеками ниж‑
них конечностей, вызванными либо повышенным веноз‑
ным давлением (сердечная недостаточность, констриктив‑
ный перикардит, обструкция венозного оттока, стаз или 
недостаточность), либо снижением онкотического давле‑
ния (недоедание, заболевания печени), могут иметь прояв‑
ления, сходные с таковыми при ТГВ.

Тромбоэмболия легочной артерии
Дифференциальный диагноз ТЭЛА проводится с заболевани‑
ями, вызывающими острую одышку, боль в груди (особенно 
плеврит), кровохарканье, тахикардию и/или гипоксию. Пнев‑
моторакс —  скопление воздуха между висцеральным и пари‑
етальным листками плевры, приводящий к коллапсу легкого, 
может вызвать острую одышку и боль в груди. Напряженный 
пневмоторакс —  это жизнеугрожающее состояние, которое 
необходимо быстро диагностировать и купировать. Острый 
коронарный синдром (ОКС), который также опасен для жиз‑
ни, обычно проявляется стенокардией, а не плевритной бо‑
лью в груди. Одышка и гипоксия не так выражены при ОКС, 
как у пациентов с ТЭЛА, а кровохарканье встречается редко. 
Пневмония характеризуется лихорадкой, кашлем и наличи‑
ем уплотнения при визуализации, что позволяет дифферен‑
цировать это заболевание от ТЭЛА. Васкулит с диффузным 

Седловидный тромб полностью окклюзирует 
правую легочную артерию и частично основной ствол 
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Рисунок 63.3 Седловидный тромб.
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альвеолярным кровоизлиянием или без него может привести 
к гипоксии и кровохарканью, но при визуализации должны 
быть признаки интерстициальной инфильтрации. Первич‑
ные злокачественные новообразования легких или метаста‑
зы в них могут вызывать острые внутрилегочные осложне‑
ния, приводящие к кровохарканью, гипоксии, боли в груди 
и плевральному выпоту. Аналогичным образом, обострение 
первичных заболеваний легких, таких как хроническая об‑
структивная болезнь легких (ХОБЛ), бронхиальная астма, 
бронхоэктатическая болезнь, а также врожденные пороки 
сердца, могут приводить к дыхательной декомпенсации.

ДИАГНОСТИКА
Лабораторные исследования
Лабораторные исследования могут быть полезны при кли‑
нической оценке пациентов, однако эти показатели не об‑
ладают достаточной специфичностью для диагностики ТГВ 

или ТЭЛА. У пациентов с ТЭЛА может наблюдаться респи‑
раторный алкалоз, гипокапния, гипоксемия и повышенный 
альвеолярно‑артериальный градиент кислорода в газах ар‑
териальной крови при комнатной температуре. Однако нор‑
мальный газовый состав артериальной крови не исключа‑
ет диагноз ТЭЛА. Пациенты с ВТЭБ обычно имеют повы‑
шенный уровень D‑димера в  крови. D‑димер —  продукт 
распада, высвобождаемый в результате лизиса оформлен‑
ного фибринового тромба, и повышенный его уровень име‑
ет 99,5% чувствительность для диагностики ТГВ и ТЭЛА. 
Однако D‑димер обладает низкой специфичностью и мо‑
жет быть повышен при различных клинических состояни‑
ях, в том числе у пациентов пожилого возраста, при сепси‑
се, недавно перенесенных операциях, беременности, хро‑
нических воспалительных заболеваниях и злокачественных 
новообразованиях. Наконец, у пациентов с ТЭЛА и ПЖ не‑
достаточностью обычно наблюдаются повышенные уровни 
тропонина и/или пропептида натрийуретического гормона 
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Рисунок 63.4 Клинические проявления острой тромбоэмболии легочной артерии.
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(proBNP) в  результате растяжения и/или повреждения ми‑
окарда. Несмотря на то что данные сердечные биомарке‑
ры нельзя использовать для диагностики ТЭЛА, они могут 
быть полезны для стратификации риска у пациентов с ТЭЛА.

Электрокардиография
ЭКГ неинформативна при диагностике ТЭЛА из‑за низкой 
чувствительности и специфичности. Наиболее распростра‑
ненные изменения на ЭКГ у пациентов с ТЭЛА включают 
синусовую тахикардию; неполную или полную блокаду пра‑
вой ножки пучка Гиса; глубокий зубец S в отведении I и зу‑
бец Q с инверсией зубца T в отведении III (синдром SIQIII); 
и инверсию зубца Т в отведениях V1–V4. Однако отсутствие 
изменений на ЭКГ не исключает диагноз ТЭЛА.

Эхокардиография
Трансторакальная эхокардиография, несмотря на ограничен‑
ную способность к диагностике ТЭЛА, может быть исполь‑
зована для стратификации риска и выявления пациентов 
с субмассивной или массивной ТЭЛА. К распространенным 
эхокардиографическим изменениям у пациентов с субмас‑
сивной или массивной ПЭ относятся дилатация ПЖ (кото‑
рая определяется как отношение размеров ПЖ/ЛЖ ≥ 0,9), 
систолическая дисфункция ПЖ (систолическое смещение 
кольца трикуспидального клапана < 1,7  см) и  уплощение 
межжелудочковой перегородки. Наличие признака Мак‑
коннелла (гипокинез свободной стенки ПЖ с нормальным 
сокращением верхушки ПЖ) позволяет дифференцировать 
дисфункцию ПЖ при ТЭЛА от других причин глобальной 
дисфункции ПЖ (например, легочной гипертензии). Кро‑
ме того, трансторакальная эхокардиография позволяет су‑
зить дифференциальный диагноз, исключив перикардиаль‑
ный выпот, систолическую дисфункцию ЛЖ и локальные 
нарушения движения стенки, которые могут указывать на 
инфаркт миокарда. Иногда можно визуализировать мигри‑
рующий тромб или тромб в правом предсердии, ПЖ, или 
главных легочных артериях.

Методы визуализации
УЗИ нижних конечностей с компрессионными венозными 
пробами имеет 100% чувствительность и 99% специфич‑
ность для проксимального ТГВ и 93% чувствительность для 
ТГВ голени. Также обладают высокой чувствительностью 
и специфичностью в отношении ТГВ КТ‑венография, маг‑
нитно‑резонансная венография и инвазивная транскатетер‑
ная контрастная венография. Ранее инвазивная венография 
считалась «золотым стандартом», однако ультразвуковое ис‑
следование вен с компрессионной пробой оказалось доста‑
точным для диагностики ТГВ и стало предпочтительным 
методом диагностики, потому что это точный, безопасный, 
доступный и экономически эффективный метод. Ультраз‑
вуковая или венографическая верификация ТГВ у пациен‑
тов с признаками ТЭЛА подтверждает диагноз ТЭЛА. Тем 
не менее отсутствие изменений при ультразвуковом иссле‑
довании или венографии не исключает диагноз ТЭЛА, и па‑
циентам с  подозрением на нее и отсутствием изменений 
при исследовании вен нижних конечностей следует прове‑
сти визуализацию органов грудной клетки.

При рентгенографии органов грудной клетки у пациентов 
с ТЭЛА может визуализироваться горб Хэмптона (куполо‑
образное уплотнение на периферии легкого при инфаркте 
легкого вследствие окклюзии сосуда) или симптом Вестер‑
марка (очаговая гипоперфузия, возникающая в результате 
коллапса сосуда дистальнее ТЭЛА), но данные рентгено‑
графии также могут быть в норме и, как правило, она бес‑
полезна для диагностики ТЭЛА. КТ‑ангиопульмонография 
(КТ‑АПГ) имеет как минимум 90% чувствительность и 96% 
специфичность для ТЭЛА (рис. 63.5). Магнитно‑резонанс‑
ная ангиопульмонография и инвазивная катетерная ангио‑
пульмонография с контрастированием также могут исполь‑
зоваться для диагностики ТЭЛА и имеют высокую чувстви‑
тельность и специфичность. Несмотря на то что инвазивная 
ангиопульмонография ранее считалась золотым стандартом, 
КТ‑АПГ —  достаточный для диагностики ТЭЛА метод, кото‑
рый стал предпочтительным из‑за своей точности, безопас‑
ности, широкой доступности и экономической эффективно‑
сти. У пациентов с наличием противопоказаний к КТ‑АПГ 
или ее неинформативными результатами, для оценки де‑
фектов перфузии можно использовать V/Q‑сцинтиграфию. 
К основным ограничениям V/Q‑сцинтиграфии относятся 
результаты исследования, которые можно охарактеризо‑
вать как норма, низкая вероятность, промежуточная веро‑
ятность или высокая вероятность (а не диагноз); высокий 
уровень ложноположительных результатов; и неинтерпре‑
тируемые результаты при наличии изменений на рентгено‑
грамме грудной клетки.

Стратегия диагностического обследования
Поскольку анамнез, физикальное обследование и лаборатор‑
ные данные у пациентов с подозрением на ТГВ и ТЭЛА до‑
вольно неспецифичны, для определения предтестовой веро‑
ятности ВТЭБ и проведения направленной диагностики мо‑
гут использоваться клинические прогностические модели. 
Уэллс и соавторы разработали шкалу риска, которая была 
валидизирована для определения предтестовой вероятности 
ВТЭБ (табл. 63.1). На основании оценки по шкале Уэллса, 
пациентов можно разделить на тех, кто имеет низкую, уме‑
ренную или высокую предтестовую вероятность ВТЭБ и на‑
править их на специализированные исследования. Пациен‑
там с низкой предтестовой вероятностью ВТЭБ в качестве 
первичного исследования можно оценить уровень D‑димера 
в крови. Диагноз ВТЭБ может быть исключен у пациентов 
с низкой предтестовой вероятностью и нормальным уровнем 
D‑димера. Пациентам с умеренной или высокой предтесто‑
вой вероятностью ТГВ или ТЭЛА, или с повышенным уров‑
нем D‑димера, может быть выполнено УЗИ вен с компрес‑
сионной пробой или КТ‑АПГ соответственно. Пациентам 
с подозрением на ТЭЛА и противопоказаниями к КТ‑АПГ 
или неоднозначными ее результатами может быть выпол‑
нена либо V/Q‑сцинтиграфия для диагностики ТЭЛА, либо 
ультразвуковое исследование вен с компрессионной про‑
бой для исключения ТГВ. Наконец, пациентам с подозре‑
нием на ТГВ или ТЭЛА и неоднозначными результатами 
предыдущих исследований может быть выполнена инва‑
зивная контрастная венография или ангиопульмоногра‑
фия, соответственно.
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ВЕДЕНИЕ И ЛЕЧЕНИЕ
Ранняя стратификация риска
Пациенты с симптоматической острой ТЭЛА имеют 10% риск 
раннего летального исхода, поэтому им следует провести бы‑
струю стратификацию риска для специализированного ве‑
дения после постановки диагноза (табл. 63.2). ТЭЛА высо‑
кого риска, или массивной ТЭЛА называют острую ТЭЛА, 
сочетающуюся с остановкой кровообращения, персистиру‑
ющей гипотензией и/или шоком (который определяется как 
систолическое артериальное давление < 90 мм рт. ст. в тече‑
ние не менее 15 минут или требующее инотропной поддерж‑
ки), или персистирующей брадикардией (частота сердечных 
сокращений < 40 уд./мин.). ТЭЛА среднего риска, также из‑
вестная как субмассивная ТЭЛА —  острая ТЭЛА с КТ‑при‑
знаками дилатации ПЖ, эхокардиографическим подтверж‑
дением дилатации ПЖ или систолической дисфункции, или 
повышением уровня кардиальных биомаркеров (тропони‑
нов или proBNP). Пациенты с низким риском ТЭЛА имеют 
признаки ТЭЛА, но не имеют ни одного из перечисленных 
признаков высокого риска.

Системная антикоагулянтная терапия
Системная антикоагулянтная терапия считается стандарт‑
ным методом лечения всех пациентов с острым ТГВ и ТЭЛА. 
Из‑за риска раннего летального исхода, связанного с ТЭЛА, 

 АНГИОГРАФИЯ ЛЕГКИХ

На толстом срезе в проекции максималь-
ной интенсивности при КТ с фронтальной 
реконструкцией, выполненной для 
диагностики тромбоэмболии легочной 
артерии визуализируется нормальная 
анатомия сосудов легких

На КТ в аксиальной проекции
у другого пациента визуализируется 
крупный тромб в правой нижнедоле-
вой легочной артерии (стрелка)

Аорта Легочный ствол

Левая легочная артерияПравая легочная артерия

Верхушечно-задняя артерия 
(верхнедолевая)

Передняя артерия (верхнедолевая)

Переднебазальная артерия (нижнедолевая)

Латеробазальная артерия (нижнедолевая)

Верхушечная артерия (верхнедолевая)

Верхняя артерия (нижнедолевая)

Верхняя язычковая артерия (нижнедолевая)

Нижняя язычковая артерия (нижнедолевая)

Латеральная базальная артерия (нижнедолевая)

Переднемедиальная базальная артерия
(нижнедолевая)

Заднебазальная артерия (нижнедолевая)
Катетер в правом желудочке Левое предсердие и желудочек

Заднебазальная артерия (нижнедолевая)

Медиальная базальная артерия (нижнедолевая)

Задняя артерия (верхнедолевая)

Передняя артерия (верхнедолевая)

Медиальная артерия (верхнедолевая)

Верхняя артерия (нижнедолевая)

Латеральная артерия 
(среднедолевая)

Синий = артериальная фаза
Розовый = венозная фаза

Выраженное расширение 
центральных легочных 
артерий со слабым 
контрастированием 
периферических сосудов 
(«симптом обрубленного 
дерева»)

Первичная легочная 
гипертензия

Рисунок 63.5 Визуализация легких при острой тромбоэмболии легочной артерии

ТАБЛИЦА 63.1 Шкала Уэллса для определения 
предтестовой вероятности тромбоза глубоких вен

Критерии Баллы

Симптомы
•   Отек всей ноги
•   Отек голени как минимум 3 см по сравнению со 

здоровой ногой.
•   Плотный отек, ограниченный больной ногой.
•   Коллатерализация поверхностных вен
•   Локализованная болезненность по ходу глубоких вен

1
1

1
1
1

Факторы риска
•   ВТЭБ в анамнезе;
•   Активный злокачественный процесс
•   Парез, паралич или недавняя иммобилизация нижней 

конечности.
•   Недавний постельный режим как минимум 3 дня или 

обширная операция в последние 12 часов, требующая 
местной или общей анестезии

1
1
1

1

Клинические критерии
•   Другой диагноз также вероятен, как и ВТЭБ –2

Общее число баллов для низкой вероятности < 1; умерен‑
ной вероятности —  от 1 до 2; высокой вероятности > 2.
ТГВ —  тромбоз глубоких вен; ВТЭБ —  венозная тромбоэм‑
болическая болезнь.
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пациентам с высокой вероятностью ТЭЛА следует немедлен‑
но назначить системную антикоагулянтную терапию еще до 
проведения дообследования. У пациентов с подозрением на 
ТГВ без признаков ТЭЛА, можно отложить начало антикоа‑
гулянтной терапии до завершения обследования. Историче‑
ски препаратами выбора на начальном этапе лечения были 
внутривенные нефракционированные гепарины (НФГ) или 
подкожные низкомолекулярные гепарины (НМГ; эноксапа‑
рин, далтепарин) НФГ, как правило, вводят внутривенно бо‑
люсно в дозе 80 Ед/кг с последующей непрерывной инфузи‑
ей 18 Ед/кг/ч, с периодическим корректированием скорости 
на основании показателя активированного частичного тром‑
бопластинового времени или уровня фактора Ха. НМГ или 
эноксапарин, как правило, вводятся подкожно в дозе 1 мг/кг 
каждые 12 часов с корректированием дозы на основании функ‑
ции почек. Можно использовать новые прямые оральные ан‑
тикоагулянты (НОАК), которые все чаще применяются в ка‑
честве первоначальной терапии при подтвержденном ТГВ 
и/или ТЭЛА, особенно у пациентов с низким риском, кото‑
рым не требуется фибринолитическая терапия (системная 
или транскатетерная). Перед началом лечения необходимо 
полностью исключить абсолютные или относительные про‑
тивопоказания к антикоагулянтной терапии (например, ак‑
тивное кровотечение, геморрагический диатез).

Пациентам с ВТЭБ требуется продолжительное лечение 
(табл. 63.3). Было показано, что у пациентов с активной зло‑
качественной опухолью НМГ позволяет значительно сни‑
зить частоту рецидивов ВТЭБ по сравнению с варфарином. 
Всем остальным пациентам показан длительный прием пе‑
роральных антикоагулянтов. Варфарин, антагонист вита‑
мина К, который ингибирует факторы II, VII, IX, X и белки 
С и S, исторически считался наиболее распространенным 
пероральным антикоагулянтом, использующимся в клини‑
ческой практике для лечения ВТЭБ. Его действие можно ни‑
велировать приемом витамина К и введением свежезамо‑

роженной плазмы при наличии активного кровотечения. 
К основным ограничениям варфарина относятся медлен‑
ное начало действия с длительным периодом полувыведе‑
ния, многочисленные лекарственные и лекарственно‑пище‑
вые взаимодействия, а также необходимость частого мони‑
торинга в связи с изменчивостью фармакодинамики. НОАК 
отличаются быстрым началом с коротким периодом полу‑
выведения, меньшим числом лекарственных и лекарствен‑
но‑пищевых взаимодействий и не требуют частого контро‑
ля. В связи с этим, данные препараты очень часто исполь‑
зуются в клинической практике. К доступным в настоящее 
время НОАК относятся прямой ингибитор тромбина (даби‑
гатран) и прямые ингибиторы фактора Ха (апиксабан, ри‑
вароксабан, эдоксабан). Действие дабигатрана можно ниве‑
лировать с помощью антидота (идаруцизумаба), напротив, 
прямые ингибиторы фактора Ха в настоящее время не име‑
ют специфических нейтрализующих средств.

Оптимальная продолжительность антикоагулянтной 
терапии зависит от различных обратимых факторов риска 
тромбоза (недавняя операция, недавний постельный режим 
или иммобилизация конечности, беременность, прием пе‑
роральных контрацептивов, заместительной гормональной 
терапии) и риска кровотечения на фоне антикоагулянтной 
терапии. При наличии основных факторов риска тромбоза 
острую ВТЭБ можно классифицировать как индуцирован‑
ную или вторичную, при которой антикоагулянтная тера‑
пия назначается на срок не менее трех месяцев (при условии 
коррекции фактора риска). Острая ВТЭБ при отсутствии пе‑
речисленных основных факторов риска классифицируется 
как неспровоцированная или идиопатическая, при которой 
антикоагулянтная терапия назначается на более продолжи‑
тельный период. Рандомизированные исследования, в ко‑
торых изучалась продолжительность антикоагулянтной те‑
рапии у пациентов с идиопатической ВТЭБ, выявили более 
низкие показатели рецидивов у пациентов при длительном 

ТАБЛИЦА 63.2 Современные методы стратификации риска и ведения острой тромбоэмболии легочной 
артерии

Тип Критерии (достаточно 1) Риск смерти Лечение

Массивная •   Выживший после остановки кровообращения
•   Устойчивая гипотензия с:

•   САД < 90 мм рт. ст. более 15 мин или
•   Обструктивным шоком, требующим 

инотропной поддержки
•   Тяжелая персистирующая брадикардия 

(ЧСС < 40 уд/мин)

Высокий •   Антикоагулянтная терапия
•   Системный тромболизис
•   Хирургическая эмболэктомия
•   Транскатетерное вмешательствоa

Субмассивная •   Дисфункция ПЖ с:
•   Дилатацией ЛЖ (ПЖ/ЛЖ соотношение 

> 0.9) при КТ или ЭхоКГ, или
•   Систолической дисфункцией ПЖ при 

ЭхоКГ или
•   Повышением BNP или NТproBNP

•   Некроз миокарда выявленный по повышению 
тропонинов

Умеренный •   Антикоагулянтная терапия
•   Системный тромболизис, хирургическая 

 эмболэктомия или транскатетерное вмешательство 
при неблагоприятном прогнозе

•   Транскатетерный ультразвуковый тромболизис

Низкого риска Ничего из вышеперечисленного Низкий •   Антикоагулянтная терапия

aУ пациентов с nротивопоказаниями к системному фибринолизу или при неэффективности фибринолитической терапии.
BNP, —  мозговой натрийуретический пептид; ЧСС —  частота сердечных сокращений ЛЖ —  левый желудочек; ПЖ —  пра‑
вый желудочек; САД —  систолическое артериальное давление; ЭхоКГ —  эхокардиография.
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приеме НОАК. При решении о продолжительности терапии 
следует учитывать как риск развития ВТЭБ в будущем, так 
и риск кровотечения при длительном приеме антикоагулян‑
тов. При ВТЭБ на фоне злокачественного образования или 
рецидивирующих ВТЭБ, антикоагулянтная терапия также 
проводится в течение неопределенного срока.

Системный тромболизис
В дополнение к системной антикоагуляции с помощью НФГ, 
стандартной терапией пациентов с массивной ТЭЛА, в том 
числе, с шоком, служит системный тромболизис. Тромбо‑
лизис приводит к быстрому растворению эмбола и прекра‑
щению обструктивного шока, который вызывает гемодина‑
мический коллапс у пациентов с массивной ТЭЛА. Альте‑
плаза —  единственный одобренный FDA тромболитический 
препарат для лечения массивной ТЭЛА, вводится внутри‑
венно в виде непрерывной инфузии 100 мг в течение двух 
часов. На период инфузии тромболитика системную анти‑
коагулянтную терапию обычно прекращают. Решение о на‑
значении системной тромболитической терапии у пациентов 
с массивной или субмассивной ТЭЛА должно приниматься 
только после тщательного изучения преимуществ, рисков, 
показаний, противопоказаний и альтернатив тромболизи‑
са. Наиболее важными рисками системного тромболизиса 
считаются сильное кровотечение (до 19% случаев) и вну‑
тричерепное кровоизлияние (до 3% случаев). К абсолютным 
противопоказаниям к системному тромболизису относят‑
ся активное кровотечение, геморрагический диатез, нали‑
чие внутричерепного кровоизлияния в анамнезе или забо‑
левания, которые могут усилить риск кровотечения (то есть 
внутричерепное новообразование, артериовенозная маль‑
формация, аневризма), ишемический инсульт в течение по‑
следних трех месяцев, травма головы или лица в течение по‑
следних трех месяцев и подозрение на расслоение аорты. 
Относительные противопоказания к системному тромболи‑
зису включают перенесенный ишемический инсульт любой 
этиологии > 3 месяцев назад, тяжелую рефрактерную гипер‑
тензию, недавнее внутреннее кровотечение или инвазивное 

вмешательство, недоступное для компрессии место пункции 
сосуда, прием антикоагулянтов с международным нормали‑
зованным соотношением > 1,7 или протромбиновым вре‑
менем > 15 секунд, беременность и возраст старше 75 лет.

Хирургическая эмболэктомия
Хирургическая эмболэктомия показана пациентам с массив‑
ной ТЭЛА или при наличии противопоказаний к систем‑
ному тромболизису, или его неэффективности. Кроме того, 
хирургическая эмболэктомия может иметь положительный 
эффект у пациентов с признаками тромбоза в области от‑
крытого овального окна или ПЖ. Несмотря на то что при 
этом требуется проведение искусственного кровообращения, 
при хирургической эмболэктомии показатели рецидивиро‑
вания ТЭЛА, массивных кровотечений и смертности у па‑
циентов с неэффективным тромболизисом значительно ни‑
же, по сравнению с повторной тромболитической терапией.

Транскатетерное вмешательство
Множество чрескожных вмешательств показали эффектив‑
ность в  уменьшении тромботического поражения путем 
фрагментации тромба и/или эмболэктомии и могут приме‑
няться у пациентов с массивной ТЭЛА при наличии противо‑
показаний к системному тромболизису или его неэффектив‑
ности. Катетеры для аспирационной эмболэктомии позво‑
ляют выполнить аспирацию тромба вручную через катетер; 
однако эти устройства имеют ограниченную применимость 
при ТЭЛА в связи с обычными размерами тромба. AngioJet 
(Boston Scientific, Мальборо, Массачусетс) представляет из 
себя устройство для реолитической тромбэктомии и вклю‑
чает введение фибринолитика через дистальный конец кате‑
тера с целью тромболизиса, а также механическое разруше‑
ние тромба. После циркуляции фибринолитика в пределах 
пораженного участка в течение 15–20 минут, можно выпол‑
нить аспирацию тромба через тот же катетер. Также мож‑
но использовать катетеры для ротационной эмболэктомии, 
предназначенные для фрагментации тромба с непрерывной 
аспирацией его фрагментов.

ТАБЛИЦА 63.3 Антикоагулянтая терапия при венозной тромбоэмболической болезни

Препарат Механизм действия Преимущества Риски

Варфарин Антагонист витамина К •   Нивелирование действия путем введения 
витамина К и СЗП

•   Безопасен во всех возрастных группах
•   Самая большая доказательная база
•   Широко доступен
•   Дешевый

•   Медленное начало и прекращение действия
•   Длинный период полувыведения
•   Многочисленные лекарственные взаимо‑

действия
•   Необходимость частого мониторинга
•   Непредсказуемая фармакокинетика
•   Соблюдение диеты

Дабигатран Прямой ингибитор 
тромбина

•   Прекращение действия с помощью антидота 
(идарукизумаб)

•   Быстрое начало и прекращение действия
•   Короткий период полувыведения

•   Невозможность мониторинга действия
•   Меньшая доказательная база
•   Высокая цена

Апиксабан
Ривароксабан
Эдоксабан

Прямой ингибитор 
фактора Ха

•   Быстрое начало и прекращение действия
•   Короткий период полувыведения
•   Мало лекарственных взаимодействий
•   Прогнозируемая фармакокинетика
•   Не требуется соблюдать диету

•   Высокий риск ЖКК
•   Нет антидота
•   Невозможность мониторинга действия
•   Меньшая доказательная база
•   Высокая цена

СЗП —  свежезамороженная плазма; ЖКК —  желудочно‑кишечный тракт.
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