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Лечение пациентов с политравмой  представляет собой сложную задачу для хирургов и врачей ин-
тенсивной терапии ввиду того, что множественный и сложный характер повреждения зачастую служит 
пусковым механизмом для развития ряда жизнеугрожающих осложнений, к которым, в частности, от-
носится тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА). Несмотря на разработанные к настоящему времени 
методы профилактики и лечения ТЭЛА, развитие этого осложнения у пациентов с политравмой, сопро-
вождающейся массивной кровопотерей, остается нерешенной проблемой. В статье приведен клинический 
случай развития изолированной ТЭЛА при выполнении остеосинтеза пациентке с политравмой на фоне 
стабильного состояния, достигнутого проведенной в течение недели интенсивной терапией. Проведен ана-
лиз работ, рассматривающих проблему образования  тромбов в различных отделах сосудистого русла и па-
тофизиологические механизмы системной воспалительной реакции.  Рассмотрены риски развития ТЭЛА и 
методы профилактики. Учитывая имеющиеся к настоящему времени данные исследований, посвященных 
этой проблеме, высказано мнение о генерализованном характере патологического процесса, проявлени-
ем которого могут быть как тромбоз глубоких вен, ТЭЛА, так и их сочетание. Учитывая недостаточную 
эффективность проводимой тромбопрофилактики, рассматривается вопрос о необходимости разработки 
иных или дополнительных лабораторно-диагностических методов оценки системы гемостаза пациентов и, 
соответственно, медикаментозной терапии. 
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Treatment of patients with polytrauma is a difficult problem for surgeons and physicians of intensive care 
units due to the fact that a multiple and complex lesion  often serves as a trigger for the development of a number of 
life-threatening complications, such as pulmonary embolism (PE). Despite the existing methods of prevention and 
treatment of pulmonary embolism, the development of this complication in patients with polytrauma accompanied 
by massive hemorrhage is still remains an unsolved problem. This article presents a clinical case of the development 
of isolated PE during performing osteosynthesis of the patient with polytrauma and in stable condition  achieved 
after the intensive therapy  within the week. The analize of studies considering the problem of thrombus formation 
in various parts of the vascular bed and considering of pathophysioliogycal mechanisms of the systemic inflammatory 
response has been performed. Risk factors for pulmonary embolism and methods of prophylaxis are studied. Taking 
into consideration the currently available research data dedicated to this issue, the idea about the generalized nature 
of the pathological process which can be manifested as deep vein thrombosis such as PE or their combination has 
been expressed. In respect the insufficient effectiveness of thromboprophylaxis, the need to work out the other or 
additional laboratory and diagnostic methods of blood coagulation system assessment and responsively therapeutic 
methods is being considered. 
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Введение

Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) 
является одной их самых распространенных 
причин смерти в результате заболеваний 
сердечно-сосудистой системы после острого 
инфаркта миокарда и инсульта [1], а также 
одной из основных причин смерти пациентов 
с политравмой. У пациентов с политравмой, 
переживших первые 24 часа после инциден-
та, ТЭЛА занимает третье место в причинах 
смерти в раннем посттравматическом периоде 

[2, 3]. Согласно данным ретроспективных ис-
следований, существует 2 пика развития ТЭЛА 
в посттравматическом периоде: в ранние сроки 
(в первые 3-4 суток после травмы) и, традици-
онно, в конце первой недели, на 5-7 сутки [4, 
5]. Однако ряд авторов также отмечает развитие 
ТЭЛА у пострадавших с тяжелой травмой (пере-
лом таза, нижних конечностей, черепно-мозго-
вая травма) немедленно, в первые часы после 
происшествия [2, 4]. В первую очередь большое 
внимание при анализе случаев развития ТЭЛА 
при политравме уделялось критериям риска, к 
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которым согласно большинству исследований 
[6, 7] относятся возраст, локализация травмы 
(нижние конечности, торакальная травма, 
перелом таза), длительная иммобилизация, 
оперативные вмешательства, гемостатическая 
терапия. Учитывая, что критерии риска являют-
ся как провокационными, так и непровокаци-
онными, разработаны диагностические методы 
и протоколы профилактической терапии [8]. 
Однако оказалось, что рекомендованные диа-
гностические методы нуждаются в доработке 
в связи с невозможностью их использования 
в лечебных учреждениях различного уровня, с 
одной стороны; с другой стороны, применение 
протоколов профилактики ТЭЛА, основанных 
на использовании различных антикоагулянтов, 
не привело к снижению смертности. Поэтому, 
несмотря на имеющиеся обширные иссле-
дования этой проблемы [2, 6, 7, 8], остаются 
неясными ряд вопросов: 1) является ли ТЭЛА 
осложнением тромбоза глубоких вен (ТГВ) 
нижних конечностей или тромбы в легочной 
артерии образуются de novo; 2) каковы ведущие 
факторы риска для развития данного ослож-
нения; 3) каковы основные диагностические 
методы, позволяющие заподозрить с высокой 
степенью вероятности развитие ТЭЛА у трав-
мированного пациента; 4) какие в настоящее 
время существуют эффективные методы профи-
лактики и каковы критерии их эффективности. 

Важность решения поставленных вопросов 
заключается еще и в том, что при развитии клини-
ческой картины ТЭЛА практически нет времени 
для выбора методов диагностики и проведения 
лечебных мероприятий в плановом порядке, по-
этому для пациентов с политравмой, являющихся 
пациентами группы высокого риска развития 
ТЭЛА [8], необходимо разработать соответству-
ющий комплекс диагностических и профилакти-
ческих мер для различных уровней стационаров, 
предусматривающий возможность выполнения 
непосредственно при госпитализации пациента и 
во время лечения его в хирургическом отделении 
и отделении интенсивной терапии.

Цель. Обратить внимание клиницистов на 
существующие вопросы при лечении пациен-
тов с политравмой для разработки протоколов 
дифференцировки пациентов по группам риска 
с соответствующими подходами к диагностике, 
профилактике возможного развития ТЭЛА и 
соответствующим выбором лечебных меро-
приятий. 

В связи с этим представляется описание 
клинического случая развития массивной ТЭЛА 
во время хирургического вмешательства, вы-
полненного в ургентных условиях у пациентки 
с политравмой.

Клинический случай

Пациентка 45 лет была госпитализирована 
в городскую клиническую больницу скорой 
медицинской помощи г. Харькова 26.09.18 по-
сле ДТП с диагнозом «Оскольчатый перелом 
правой и левой бедренных костей со смеще-
нием, закрытый перелом таза». При посту-
плении в сознании, жалобы на боли в области 
травм. Умеренно повышенного питания, АД –  
100/70 мм рт.ст, ЧСС – 85 в мин, ЧД – 18 в 
мин. Обследована при поступлении: на про-
изведенной рентгенографии органов грудной 
клетки патологии не выявлено, по данным ЭКГ 
очаговой патологии нет, диффузное снижение 
трофики миокарда. Учитывая клинику трав-
матического шока, гиповолемию, массивную 
кровопотерю (при поступлении гемоглобин  
65 г/л), пациентку госпитализировали в отде-
ление политравмы, где ей после обеспечения 
постоянного внутривенного доступа проводи-
лась инфузионная терапия с целью коррекции 
гиповолемии, кровопотери, антибактериальная 
терапия, противовоспалительная (нестероидные 
противовоспалительные препараты). 

С 4 суток пребывания в стационаре, в связи 
с необходимостью иммобилизации, пациентке 
для предупреждения возможного риска развития 
ТЭЛА был назначен низкомолекулярный  гепа-
рин (эноксапарин в дозе 0,4 однократно в сутки). 
Показатели коагулограммы при поступлении: 
время свертывания – 8 мин, протромбиновый 
индекс – 88%, АЧТВ – 39 сек, фибриноген –  
2,1 г/л. После проведенной терапии препаратами 
крови с целью возмещения кровопотери показа-
тели коагулограммы следующие: протромбино-
вый индекс – 92%, время свертывания 6 мин, 
АЧТВ – 35 сек, фибриноген – 3,2 г/л. Под-
готовка к плановому оперативному вмешатель-
ству, предполагающему стабилизацию костных 
осколков, установление штифтов, проводилась 
в течение недели. В состоянии пациентки была 
достигнута стабилизация показателей гемодина-
мики, она не лихорадила, нарушения сознания 
не было отмечено, функция внешнего дыхания 
компенсирована, при спокойном дыхании воз-
духом SpO2 97%. 

04.10.18 г. пациентка была взята в опера-
ционную. При поступлении в операционную 
АД – 120/80 мм рт. ст., ЧСС – 90 уд. в мин, 
центральное венозное давление (ЦВД) – 120 
мм вод. ст. После премедикации морфином, 
индукции в наркоз кетамин + сибазон и введе-
ния миорелаксантов (атракуриум) произведена 
интубация трахеи, ИВЛ аппаратом «Uvent» в 
режиме управляемой по объему вентиляции. 
Поддержание анестезии: кетамин + сибазон, 
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анальгезия фентанилом. В течение 50 мин про-
ведения оперативного вмешательства состояние 
пациентки стабильное. Проводилась инфузион-
ная терапия кристаллоидными и коллоидными 
растворами, начато возмещение интраопераци-
онной кровопотери. После начала выполнения 
реконструкции отмечено резкое снижение АД 
до 40/0 мм рт. ст, нарастание брадикардии до 
45 уд. в мин. Введение симпатомиметиков и 
вазопрессоров неэффективно, спустя час по-
сле начала операции у пациентки наступила 
остановка кровообращения. Повторное вве-
дение адреналина каждые 5 мин в течение 
полутора часов проведения реанимационных 
мероприятий не позволило восстановить сер-
дечную деятельность. Возникшее при развитии 
критической ситуации у пациентки подозрение 
на острый инфаркт миокарда по данным ЭКГ 
было исключено. На рентгенограмме, выпол-
ненной в операционной, «справа в проекции II 
ребра, II межреберья, слева в проекции  IV, V 
межреберий определяется участок негомоген-
ного снижения прозрачности, корни легких не 
дифференцируются» (симптом Вестермарка), 
были выявлены признаки, характерные для 
ТЭЛА (рис.). Как было отмечено выше, на 
рентгенографии органов грудной клетки, про-
изведенной  при поступлении, у пациентки 
патологии в легких не было. 

Несмотря на проводимые реанимационные 
мероприятия, смерть пациентки наступила че-
рез 2 часа 20 мин (с учетом времени проведения 
реанимационных мероприятий) с момента на-
чала оперативного вмешательства. Развившаяся 
клиническая картина позволила выставить 
предварительный посмертный диагноз ТЭЛА, 
который подтвердился на аутопсии. При этом 
источника тромбоэмболии в виде ТГВ обнару-
жено не было. 

Обсуждение

Традиционно лечение пациентов с ТЭЛА 
как основной  патологией (или осложнения 
имеющейся у пациента другой патологии) 
относится к компетенции кардиологов, по-
скольку главным фактором, определяющим 
тяжесть ТЭЛА, является гемодинамическая 
нестабильность и недостаточность правого 
желудочка, определяемая по данным ультра-
звукового исследования (УЗИ) или компью-
терной томографии (КТ). Основным патофи-
зиологическим механизмом, определяющим 
исход развившейся ТЭЛА, является острая 
правожелудочковая недостаточность вследствие 
перегрузки сопротивлением. Анатомическая 
обструкция и гипоксическая вазоконстрикция 
в зоне тромбоэмболии вследствие активации 
тромбоксана А2 приводят к резкому повы-
шению давления в легочной артерии, что, в 
свою очередь, приводит к дилятации правого 
желудочка и снижению его сократительной спо-
собности. Клинические формы гемодинамиче-
ской нестабильности могут быть представлены 
остановкой кровообращения, обструктивным 
шоком или персистирующей гипотензией [9]. 
Однако, учитывая высокую частоту развития 
ТГВ (40-60%) [10]  и частоту ТЭЛА от 0,35 до 
24% [4] у пациентов с травмой, диагностика и 
лечение этих осложнений проводятся в отде-
лениях интенсивной терапии и хирургических 
отделениях. Большой разброс регистрируемой 
частоты ТЭЛА можно объяснить спецификой 
клинических учреждений, куда были госпи-
тализированы пациенты с травмой, тяжестью 
травматических повреждений, особенностями 
диагностического оборудования и протоколов 
обследования и лечения в различных лечебных 
учреждениях. Поскольку пациенты с массивной 
травмой относятся к категории пациентов высо-
кого риска развития ТЭЛА (отношение шансов 
(odds ratio, OR) >10), то для диагностики и 
лечения данной категории пациентов разрабо-
таны «Рекомендации по диагностике и лечению 
ТЭЛА» 2019 года, представленные Европейской 
Ассоциацией кардиологов (2019 ESC Guidelines 
for the diagnosis and management of acute pulmo-
nary embolism developed in collaboration with the 
European Respiratory Society (ERS)) [8].

Факторы риска, позволяющие заподо-
зрить у пациента возможность развития ТЭЛА, 
можно разделить на 2 основные категории: на-
следственные (врожденные) и приобретенные. 
Приобретенные факторы риска, в свою очередь, 
можно разделить на провокационные и непро-
вокационные [9]. Провокационные факторы 
существуют определенное время, после которо-

Рис. Рентгенография органов грудной клетки пациентки, 
произведенная в операционной.
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го, когда они исчезают, степень риска развития 
ТЭЛА возвращается к исходному уровню. В 
отличие от этого, непровокационные приоб-
ретенные факторы риск ТЭЛА поддерживают 
все время на повышенном уровне. Наиболее 
распространенные провокационные факторы –  
это хирургические вмешательства, иммобили-
зация, рак, беременность, начальные этапы 
гормональной терапии и внутрисосудистые ка-
тетеры. Наиболее распространенные непрово-
кационные факторы  это преклонный возраст, 
венозная недостаточность, ожирение, ревмато-
логические заболевания, антифосфолипидный 
синдром, сердечно-сосудистые заболевания, 
курение и предшествующие эпизоды ТЭЛА. Со-
четание провокационных и непровокационных 
факторов имеет более высокий риск ТЭЛА, 
чем каждый из группы поодиночке [8, 9, 11]. 
Согласно ряду исследований, посвященных 
проблеме ТЭЛА у пациентов с политравмой, 
факторами риска развития ТЭЛА в раннем 
посттравматическом периоде (в пределах 72 
часов) у пациентов с политравмой были ожи-
рение (OR=4,04); тяжесть состояния (OR=1,67); 
хирургическое вмешательство (OR=5,87) [2];  
пожилой возраст и перелом нижних конеч-
ностей [4]. Отмечен высокий риск  развития 
эмболоопасных тромбозов (ТЭЛА как ослож-
нение тромбоза глубоких вен нижних конеч-
ностей) при повреждении нижних конечностей 
(OR=6,35) и травме таза (OR=4,8) [10]. 

Исследованиям патофизиологических 
механизмов тромбозов при травме, которые 
могут являться источниками ТЭЛА, посвящено 
достаточно много работ [4, 12]. Традиционно 
считаются пиком времени возникновения 
ТЭЛА после травмы 5-7-е сутки [4, 5, 7]. Однако 
в этих же работах указано, что около ¼ случаев 
ТЭЛА возникает у пациентов в первые четверо 
суток после травмы и даже немедленно после 
инцидента. 

Обращает на себя внимание факт, отме-
ченный в обзоре литературы M. Bahloul et al. 
[4], что поскольку   основным патофизиоло-
гическим процессом при политравме является 
системная сосудистая реакция с повреждением 
эндотелия сосудов и гиперкоагуляцией, то по-
вышенное тромбообразование может отмечать-
ся в любом отделе сосудистого русла [5, 13]. 
При исследовании связи развития ТГВ с ТЭЛА 
у пациентов с травмой было обнаружено, что 
прямая связь есть не всегда и тромбообразова-
ние может идти de novo в сосудах легких. Это 
же подтверждается данными о частоте ТЭЛА у 
пациентов с торакальной травмой, которая при 
исследовании большого количества пострадав-
ших оказалась в 2 раза выше, чем при других 

видах травмы, при том, что частота развития 
тромбоза глубоких вен была ниже [14]. 

Как известно из патофизиологии, целост-
ность сосудистого эндотелия является ключевым 
моментом в поддержании жидкого состояния 
крови и его повреждение является пусковым мо-
ментом в активации коагуляции. Непосредствен-
но сосуды легких не контактируют с источником 
травмы, например, при скелетной травме, однако 
пусковым моментом для выделения медиаторов 
активации внутреннего  пути коагуляции явля-
ется гипоксия, обусловленная кровопотерей, а 
активаторами внешнего пути — выделение в 
большом количестве тканевого тромбопластина. 
Усилению процесса тромбообразования способ-
ствует стаз крови, обусловенный длительной им-
мобилизацией. Эти процессы достаточно хорошо 
известны и не нуждаются в обсуждении [15, 16]. 
Т. е. реакцию организма на массивную травму 
можно рассматривать как синдром системного 
воспалительного ответа (ССВО). 

При классическом воспалении основными 
участниками патологического процесса явля-
ются лейкоциты и подвижные макрофаги вос-
палительного инфильтрата [17]. При системном 
воспалении основными участниками являются 
эндотелиоциты и макрофаги микрососудов 
паренхиматозных органов. Центральным зве-
ном системного воспаления поэтому является 
реакция сосудов, которая проявляется зачастую 
критическими для организма нарушениями 
микроциркуляторного русла. Согласно совре-
менным взглядам на воспалительный процесс, 
системный воспалительный процесс является 
самостоятельным типовым патологическим 
процессом, а не просто генерализацией локаль-
ного воспаления [17]. Системное воспаление 
развивается по своим закономерностям, «реали-
зация которых зависит также от характера и ин-
тенсивности действия повреждающего фактора, 
сопутствующих средовых факторов, исходного 
генетического и фенотипического состояния 
организма» [18]. Ключевым механизмом при 
этом является «воспалительная трансформация 
эндотелия микрососудов, лейкоцитов и плаз-
менных факторов внутрисосудистой среды» 
[18]. Реакция микрососудов включает «паралич 
сократительной функции гладкомышечных 
клеток артериол и прекапиллярных сфинкте-
ров; адгезию на эндотелии, преимущественно 
посткапиллярных венул, активированных 
фагоцитов, секретирующих различные цито-
токсические ингредиенты»; [17] «изменение 
формы эндотелиоцитов и образование «зазо-
ров» между ними, микротромбообразование в 
посткапиллярных венулах, свободный переход 
белков плазмы крови из этих микрососудов во 
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внесосудистую среду; нарушение кислородного 
транспорта и других обменных процессов между 
внесосудистой и внутрисосудистой средой на 
уровне капиллярной сети; патологическую 
активацию во внутрисосудистой среде компле-
мента с образованием анафилаксинов (С3а и 
С5а), а также калликреин-кининовой системы; 
развитие деструктивных процессов параваску-
лярной соединительной ткани и паренхиматоз-
ных клеток всех жизненно важных внутренних 
органов» [17]. Все эти вышеуказанные факторы, 
безусловно, приводят к микротромбообразова-
нию, а учитывая выраженную проницаемость 
сосудистой стенки, к повышению вязкости 
внутрисосудистой жидкости, что также спо-
собствует тромбообразованию. Данные других 
исследований также подтверждают тесную вза-
имосвязь воспаления и коагуляции [19].

Согласно рекомендациям Третьей Со-
гласительной конференции по сепсису и 
септическому шоку 2016 года (The Third 
International Consensus Definitions for Sepsis 
and Septic Shock (Sepsis-3) «Сепсис следует 
определять как жизнеугрожающую органную 
дисфункцию, вызванную дисрегуляторным 
ответом организма на инфекцию» [20]. При-
чем в этих же рекомендациях указывается, что 
предыдущие определения избыточно концен-
трировались на воспалении, вводя в заблуж-
дение понятиями развития тяжелого сепсиса 
к септическому шоку и неадекватному выбору 
критериев специфичности и чувствительности 
синдрома системного воспалительного ответа 
[20]. В этих рекомендациях основное внима-
ние уделяется именно органной дисфункции 
при сепсисе. Безусловно, причиной смерти 
пациентов с политравмой может являться не 
только ТЭЛА, но и органная дисфункция, об-
суждение причин и факторов риска развития 
которой не входит в задачи данной статьи; 
однако согласно данным, приведенным нами 
в описании клинического случая, и данным 
авторов, исследования которых приведены 
выше, смерть пациентов от ТЭЛА как осложне-
ния (или проявления) системного воспаления 
у пациентов с политравмой может наступить 
и без органной дисфункции. Клинические и 
патологоанатомические данные согласуются 
с патофизиологическими факторами, харак-
терными для микрососудистого поражения 
при системном воспалении. Также в пользу 
системного воспаления с поражением микро-
циркуляторного русла говорит тот факт, что, 
несмотря на разработанные методы профи-
лактики, антикоагулянтная терапия у этого 
контингента пациентов не всегда эффективна 
[9]. Поскольку оценить степень системной вос-

палительной реакции косвенно можно по ак-
тивности биомаркеров воспаления, например, 
интерлейкина-6 [IL-6], С-реактивного белка и 
прокальцитонина [21], то высказывается пред-
ложение о включении в систему оценки тяже-
сти состояния пациента с политравмой показа-
телей системного воспаления [22]. Для оценки 
активности свертывающей и противосвертыва-
ющей систем используется определение уровня 
D-димеров [8], однако в тех же «Guidelines for 
the diagnosis and management of acute pulmonary 
embolism developed in collaboration with the 
European Respiratory Society» 2019 г. указано, 
что определение уровня D-димера бесполезно 
для подтверждения ТЭЛА, поскольку чаще 
повышенные уровни D-димера отмечаются 
при злокачественных опухолях, при тяжелых 
инфекциях или воспалении, у госпитализиро-
ванных пациентов и при беременности [8].	

Немаловажным аспектом в лечении паци-
ентов с политравмой, особенно в предупрежде-
нии развития ТЭЛА, является проблема выпол-
нения хирургического вмешательства с целью 
остеосинтеза. Вопрос о времени выполнения 
оперативного вмешательства с целью остеосин-
теза окончательно не решен именно в связи с 
высокой вероятностью развития осложнений, 
обусловленных повторной активацией воспа-
лительной реакции и системы коагуляции [23].

Заключение

Приведенный клинический случай де-
монстрирует возможность развития ТЭЛА у 
пациентки с политравмой после проведенной 
интенсивной терапии, направленной на ста-
билизацию общего состояния, гемодинамики, 
на фоне назначенной профилактической анти-
коагулянтной терапии. ТЭЛА имела изолиро-
ванный характер и не являлась осложнением 
ТГВ, что подтверждает возможность развития 
тромбоза как венозного, так и артериального 
звена сосудистого русла как проявления си-
стемной воспалительной реакции в ответ на 
массивную травму. Учитывая, что изолирован-
ная ТЭЛА является не единичным случаем при 
политравме, вероятно, необходимы дальнейшие 
исследования для определения адекватных 
маркеров, позволяющих оценить соотношение 
воспалительного и коагуляционного процессов 
и на основании этого разработать критерии 
контроля и лечения этой категории пациентов.
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