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Резюме
Целью работы явилось изучение влияния уровня обструкции при тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА) на развитие инфаркта лег-
кого (ИЛ) и инфарктной пневмонии. Материал и методы. В исследование включены пациенты (n = 107) с ТЭЛА, верифицированной по
результатам мультиспиральной компьютерной томографии (МСКТ) с контрастированием легочных сосудов. Среди них наблюдались
пациенты с ТЭЛА высокого риска, переживших 1-ю неделю заболевания (n = 53), и больные внебольничной пневмонией, у которых
МСКТ, по данным которой выявлена ТЭЛА, проводилась в 1-ю неделю болезни (n = 54). Результаты. ИЛ выявлен у 58 (95,1 %) из 61
больного ТЭЛА с обструкцией сегментарных ветвей легочной артерии (ЛА) и 15 (32,6 %) из 46 пациентов, у которых обструкции сегмен-
тарных артерий не отмечено (p < 0,001). У больных ТЭЛА с верхним уровнем обструкции на уровне ствола ЛА поражение сегментарных
ветвей и развитие ИЛ отмечены в 20,0 % случаев, при верхнем уровне обструкции на уровне главных ветвей – соответственно у 31,8
и 52,3 % больных, при поражении долевых ветвей – у 80,0 и 100 %. Заключение. Развитие ИЛ ассоциируется с обструкцией сегментар-
ных ветвей ЛА. Частота поражения сегментарных ветвей и риск развития ИЛ возрастают при снижении верхнего уровня обструкции ЛА.
Ключевые слова: тромбоэмболия легочной артерии, шок, пневмония.
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Abstract
The purpose of this work was to study the effect of the obstruction level associated with pulmonary embolism (PE) on development of pulmonary
infarction (PI) and infarction-related pneumonia. Materials and methods. Patients (n = 105) with PTE identified by results of multislice computed
tomography (MSCT) with enhancement of pulmonary vessels were enrolled in the study. Among them patients with high risk PTE, survived the 1st
week of the disease (n = 53), and with community-acquired pneumonia (n = 54) were present, and in these patients MSCT allowed to detect PTE
was performed during week 1. Results. PI was detected in 58 (95.1%) of 61 PTE patients with obstruction of segmental pulmonary artery (PA) branch-
es and 15 (32.6%) of 46 patients without obstruction of segmental arteries (p < 0.001). In PTE patients with upper obstruction level in PA trunk
region, the involvement of segmental branches and PI development were observed in 20.0% of cases, with upper obstruction level in main branches
region it was reported, respectively, in 31.8 and 52.3% of patients, and with pulmonary branches involvement – in 80.0 and 100.0% of patients.
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Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) вызывает
гемодинамические нарушения и очаговое пораже-
ние легочной ткани – инфаркт легкого (ИЛ), инфи-
цирование которого ведет к развитию инфарктной
пневмонии (ИП) [1–3]. Выраженность гемодинами-
ческих расстройств зависит от степени обструкции
артериального русла малого круга [4]. Так, обструк-
ция > 50 % сосудистого русла легких, т. е. эмболия
ствола или главных ветвей ведет к развитию шока
(массивная ТЭЛА), обструкция 30–50 % (эмболия
нескольких долевых или многих сегментарных вет-
вей) проявляется симптомами правожелудочковой
недостаточности (субмассивная ТЭЛА), а менее
выраженная обструкция – эмболия мелких дисталь-
ных легочных артерий (ЛА) – не вызывает гемоди -
намических нарушений (немассивная ТЭЛА) [5–7].

Вопрос о взаимосвязи между уровнем обструк-
ции артериального русла малого круга и развитием
ИЛ представляется менее изученным. С одной сто-
роны, имеются данные о связи ИЛ с поражением
мелких ветвей ЛА (немассивной ТЭЛА) [1, 3, 7, 8],
с другой – существует точка зрения, согласно кото-
рой, немассивная ТЭЛА почти никогда не приводит
к ИЛ, т. к. между мелкими ветвями ЛА и бронхиаль-
ными артериями функционирует достаточное коли-
чество анастомозов [9].

Целью работы явилось изучение влияния уров -
ня обструкции сосудистого русла малого круга при
ТЭЛА на развитие ИЛ и ИП.

Материал и методы

Исследование проводилось на базе Государст вен но -
го бюджетного учреждения здравоохранения Твер -
ской области «Областная клиническая больница»
с сентября 2015 по декабрь 2017 гг. В исследование
включались лица, у которых по результатам муль -
тиспиральной компьютерной томографии (МСКТ)
с контрастированием легочных сосудов [10–13] была
диагностирована ТЭЛА. Пациенты, скончавшиеся
в первые 7 дней заболевания, из исследования ис -
ключались.

В исследование включены пациенты (n = 107:
49 (45,8 %) мужчин, 58 (54,2 %) женщин) в возрасте
от 20 до 92 лет (средний возраст – 59 лет). У 53 паци-
ентов ТЭЛА привела к развитию шока или арте -
риальной гипотензии длительностью > 15 мин, что
в соответствии с рекомендациями Европейского
общества кардиологов [1] позволяет рассматривать
заболевание как ТЭЛА высокого риска (30-дневная
летальность > 15 %). У 34 (64,2 %) больных в период
пребывания в стационаре возникновения пневмо-
нии не отмечено (1-я группа), у 19 (35,8) заболевание
осложнилось пневмонией (2-я группа), локализация

которой позволила считать ее связанной с ТЭЛА
(ИП); 3-ю группу составили пациенты (n = 54) с вне-
больничной пневмонией, у которых МСКТ, по
результатам которой выявлена ТЭЛА, была проведе-
на в 1-ю неделю болезни.

МСКТ с контрастированием легочных сосудов
проводилась на аппарате Philips Brilliance (Philips
Health care, США) с использованием контраста скан-
люкс, вводимого в объеме 100–300 мл внутривенно
болюсом. С помощью МСКТ определялись прямые
ангиографические и косвенные паренхиматозные
признаки ТЭЛА. Прямыми ангиографическими
 критериями острой ТЭЛА считались центральный
дефект контрастирования всего просвета сосуда
(окклюзия), при этом окклюзированная артерия
могла быть расширена по сравнению с аналогичны-
ми сосудами, а также центрально расположенный
частичный дефект контрастирования, окруженный
контрастным веществом в поперечном или продоль-
ном сечении сосуда, или пристеночный частичный
дефект контрастирования, образующий острые углы
со стенкой сосуда [12, 14]. Учитывались локализа -
ция и число тромбоэмболов, однако для проведения
статистического анализа томографическая характе-
ристика ТЭЛА была сведена к указанию наличия
тромбоэмболов в стволе, главных, долевых и сегмен-
тарных ветвях ЛА. Паренхиматозные признаки
ТЭЛА включали в себя инфильтраты треугольной
формы (ИЛ), расположенные субплеврально, с осно-
ванием, обращенным к грудной стенке, при появле-
нии зоны перифокального воспаления и сглажива-
нии контуров очага предполагались инфицирование
зоны ИЛ и развитие ИП [14].

Статистическая значимость взаимосвязей между
томографическими и клиническими характеристи-
ками ТЭЛА оценивалась с помощью двустороннего
критерия Фишера.

Результаты и обсуждение

Как следует из представленных в табл. 1 данных,
пациенты выделенных групп были сопоставимы по
возрасту и полу. У большинства больных (65,4 %)
отмечены факторы риска венозного тромбоэмболиз-
ма (ВТЭ) – недавняя полостная операция (23,4 %),
ВТЭ в анамнезе (16,8 %), онкологические заболева-
ния (7,5 %), травмы позвоночника или нижних
конечностей (5,6 %), послеродовый период (3,7 %).
Распространенность указанных факторов риска
в вы деленных группах была практически одина -
ковой.

Статистически значимых межгрупповых разли-
чий по распространенности сопутствующих заболе-
ваний, не ассоциированных с риском развития ВТЭ,
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Conclusion. PI development is associated with obstruction of segmental branches of PA. The incidence of segmental branches involvement and risk
of PI are increased in association with decreased upper obstruction level of PA.
Key words: pulmonary embolism, shock, pneumonia.

For citation: Bachurina M.A., Mazur V.V., Mazur E.S. Vasculature obstruction level in pulmonary embolism and risk of pulmonary infarction.
Russian Pulmonology. 2019; 29 (6): 673–678 (in Russian). DOI: 10.18093/0869-0189-2019-29-6-673-678



не выявлено. У 43,9 % больных всех групп установ-
лена артериальная гипертензия, значительно реже
(13,1 %) встречались сахарный диабет 2-го типа,
 ишемическая болезнь сердца (9,3 %) и хронические
бронхобструктивные заболевания (5,6 %). Таким
образом, у обследованных больных связи между осо-
бенностями преморбидного статуса и риском разви-
тия гемодинамических и легочных осложнений
ТЭЛА не выявлено.

Как следует из представленных в табл. 2 данных,
обструкция ствола или главных ветвей ЛА отме -
чена у 32 (94,1 %) больных 1-й группы, при этом
в 11 (32,3 %) случаях обструкция ствола или главных
ветвей ЛА сочеталась с обструкцией долевых ветвей.
Обструкция сегментарных ветвей в сочетании
с обструкцией вышележащих отделов ЛА наблюда-
лась у 3 (8,8 %) пациентов этой группы. Случаев изо-
лированной обструкции сегментарных ветвей ЛА
у больных 1-й группы не выявлено.

Таким образом, для больных ТЭЛА высокого
риска, которая не привела к развитию ИЛ, оказалось
характерным поражение ствола или главных ветвей
ЛА, которое может сопровождаться обструкцией
долевых ветвей ЛА, но почти никогда не сопровож-
дается обструкцией сегментарных ветвей ЛА (рис. 1).

У обследованных 2-й группы обструкция ствола
или главных ветвей ЛА встречалась в 1,5 раза реже по
сравнению с 1-й (63,2 % vs 94,1 %; p < 0,02). Кроме
того, в отличие от больных 1-й группы, во 2-й группе
крайне редко встречалось изолированное пораже -
ние ствола или главных ветвей ЛА. Если в 1-й группе
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Таблица 1
Преморбидный статус обследованных больных; n (%)

Table 1
Premorbid status of the study patients; n (%)

Показатель Группа больных ТЭЛА

1-я (n = 34) 2-я (n = 19) 3-я (n = 54)

Возраст, годы, Me [P25; P75] 60,5 59,0 57,0 
[54,0; 64,0] [52,0; 72,0] [49,0; 65,0]

Мужчины 10 (29,4) 8 (42,1) 29 (53,7)

ВТЭ в анамнезе 5 (20,8) 4 (21,1) 9 (16,7)

Онкологические заболевания 3 (8,8) 1 (5,3) 4 (7,4)

Недавняя операция 7 (20,6) 4 (21,1) 14 (25,9)

Травма 1 (2,9) 1 (5,3) 4 (7,4)

Послеродовый период 3 (8,8) 1 (5,3) 0 (0,0)

Артериальная гипертензия 14 (41,2) 10 (52,6) 23 (42,6)

Сахарный диабет 6 (17,6) 4 (21,1) 4 (7,4)

Ишемическая болезнь сердца 3 (8,8) 2 (10,5) 5 (9,3)

Заболевания легких 2 (5,9) 1 (5,3) 3 (5,6)

Примечание: ВТЭ – венозный тромбоэмболизм.

Таблица 2 
Распределение обследованных больных в зависимости

от клинических особенностей тромбоэмболии 
легочной артерии и локализации тромбоэмболов

Table 2
Distribution of the study patients depending on clinical

characteristics of the pulmonary embolism and localization
of the emboli

Локализация тромбоэмболов Группа больных ТЭЛА

1-я 2-я 3-я
n = 34 n = 19 n = 54

Только ствол ЛА 5 0 0

Ствол и главные ветви 1 1 0

Ствол и долевые ветви 1 0 0

Ствол, главные и долевые ветви 2 1 0

Ствол и сегментарные ветви 2 0 0

Ствол, главные, долевые 
и сегментарные ветви 0 0 1

Только главные ветви 12 0 1

Главные и долевые ветви 8 3 6

Главные, долевые и сегментарные 
ветви 0 6 6

Главные и сегментарные ветви 1 1 0

Только долевые ветви 2 0 3

Долевые и сегментарные ветви 0 5 15

Только сегментарные ветви 0 2 22

Всего сегментарных ветвей 3 14 44

Примечание: ЛА – легочная артерия

Рис. 1. Мультиспиральная компьютерная
томограмма с контрастированием легочных
сосудов больного с острой тромбоэмболией
легочной артерии высокого риска, которая
не привела к развитию инфаркта легкого
(1-я группа): А – внутрипросветные дефекты
контрастирования в области бифуркации
легочного ствола с распространением на
левую ветвь легочной артерии; В – единич-
ные внутрипросветные дефекты контрасти-
рования в долевых артериях слева и справа;
С, D – отсутствие дефектов контрастирова-
ния сегментарных ветвей легочной артерии
и признаков инфаркта легкого
Figure 1. Multislice computed tomography with
enhancement of pulmonary vessels in patient
with high risk acute pulmonary artery tromboem-
bolism, not leading to pulmonary infarction
(group 1): A, intraluminal contrast enhancement
defects in the region of pulmonary trunk bifurca-
tion with distribution to the left branch
of pulmonary artery; B, single intraluminal con-
trast enhancement defects in left and in the right
lobar arteries; C, D, absence of contrast enhance-
ment defects in segmental branches of pulmonary
artery as well as signs of pulmonary infarction

A B

C D



изолированное поражение проксимальных отделов
ЛА выявлено в 18 (52,9 %) случаях, то во 2-й – лишь
в 1 (5,3 %) (p < 0,001). При этом у 14 (73,7 %) па -
циентов 2-й группы отмечено поражение сегмен -
тарных ветвей ЛА, в то время как в 1-й группе
обструкция на сегментарном уровне выявлена лишь
в 3 (8,8 %) случаях (p < 0,001).

Таким образом, для больных ТЭЛА высокого
риска, которая привела к развитию ИЛ, оказалось
характерным сочетание обструкции ствола или глав-
ных ветвей ЛА с таковой долевых и сегментарных
ветвей (рис. 2).

У больных 3-й группы обструкция ствола или
главных ветвей ЛА выявлена в 14 (25,9 %) случаях,
т. е. встречалась значительно реже, чем в 1-й (94,1 %;
p < 0,001) и 2-й (63,2 %; p < 0,01) группах. Об струк -
ция сегментарных ветвей ЛА отмечалась у 44 (81,5 %)
пациентов 3-й группы, т. е. немного чаще, чем во 2-й
группе (73,7 %; p >0,05) и в 9 раз чаще, чем в 1-й
(8,8 %; p < 0,001). В половине случаев обструкция на
сегментарном уровне носила изолированный харак-
тер, т. е. не сочеталась с обструкцией более высокого
уровня. При сочетании обструкции на сегментарном
и более высоких уровнях всегда имело место пораже-
ние долевых артерий.

Таким образом, для больных 3-й группы, т. е. па -
ци ентов с ИП, осложнившей течение ТЭЛА низкого
риска, оказалось характерным либо изолированное
поражение сегментарных ветвей ЛА, либо пораже-
ние долевых и сегментарных ветвей (рис. 3).

При анализе представленных в табл. 2 данных от -
мечено, что обструкция сегментарных ветвей ЛА вы -
явлена у 61 (57 %) из 107 обследованных. У 58 (95,1 %)
из них диагностирована ИП. Из 46 больных ТЭЛА, не
сопровождавшейся поражением сегментарных вет-
вей, ИП диагностирована в 15 (32,6 %) слу ча -
ях (p < 0,001). Шансы развития ИЛ при ТЭЛА с об -
струкцией сегментарных ветвей в 40,0 (10,7–148,7) раз
выше, чем при отсутствии поражения на этом  уровне.

Верхний уровень обструкции на уровне ствола
ЛА зарегистрирован у 15 (14,0 %) из 107 обследо -
ванных, главных ветвей – у 44 (41,1 %), долевых –
у 25 (23,4 %), сегментарных – у 24 (22,4 %). При этом
поражение сегментарных ветвей ЛА отмечалось у 3
(20,0 %), 14 (31,8 %), 20 (80,0 %) и 24 (100 %) пациен-
тов (p < 0,001), а развитие ИП – у 3 (20,0 %), 23 (52,3
%), 20 (80,0 %) и 24 (100 %) больных соответственно
(p < 0,001). Таким образом, снижение верхнего уров-
ня обструкции ЛА при ТЭЛА ассоциируется с уве-
личением частоты поражения сегментарных ветвей
и риска развития ИЛ.

По результатам исследования показано, что
у большинства (56,1 %) обследованных больных
ТЭЛА выявлена обструкция ЛА на нескольких уров-
нях. Например, обструкция на уровне ствола ЛА
может сочетаться с таковой главных и долевых вет-
вей (см. рис. 1), а обструкция главных ветвей –
с обструкцией долевых и сегментарных (см. рис. 2).
Можно предположить, что попавший в ЛА тром-
боэмбол, как правило, фрагментируется, а его фраг-
менты, двигаясь вместе с кровью в дистальном
направлении, вызывают обструкцию нижележащих
ветвей ЛА. Однако судя по результатам настоящего
исследования, чем меньше размер исходного тром-
боэмбола, тем меньше и размеры отщепляющихся от
него фрагментов.

Действительно, у больных с тромбоэмболией
ствола ЛА (n = 14) дефекты наполнения главных
 ветвей отмечены в 6 (42,9 %) случаях, долевых –
в 5 (35,7 %), сегментарных – в 3 (21,4 %). При этом
у лиц с верхним уровнем тромбоэмболии на уровне
главных ветвей (n = 44) поражение долевых артерий
выявлено в 29 (66,0 %) случаях, а сегментарных –
в 14 (31,8 %). У пациентов с верхней обструкцией на
уровне долевых ветвей (n = 25) поражение сегмен-
тарных ветвей выявлено в 20 (80,0 %) случаях.

Предполагается, что выявленная закономерность
проявляется и на уровне субсегментарных ветвей ЛА,
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Рис. 2. Мультиспиральная компьютерная
томограмма с контрастированием легочных
сосудов больного с острой тромбоэмбо -
лией легочной артерии высокого риска,
которая привела к развитию инфаркта лег-
кого (2-я группа): А – внутрипросветные
дефек ты контрастирования в главных ветвях
легочной артерии; B – множественные
 внутрипросветные дефекты контрастирова-
ния в до левых артериях слева и справа; 
C – де фекты контрастирования сегментар-
ных ветвей легочной артерии; D – субплев -
ральная клиновидная инфильтрация легоч-
ной ткани в заднебазальном отделе левого
легкого (инфаркт легкого)
Figure 2. Multislice computed tomography  with
enhancement of pulmonary vessels in patient
with high-risk acute pulmonary embolism, lead-
ing to pulmonary infarction (group 2): 
A, intraluminal contrast enhancement defects in
the main branches of pulmonary artery; 
B, multiple intraluminal contrast defects in left
and right lobar arteries; C, contrast enhance ment
defects in segmental branches of pulmonary
artery; D, subpleural cuneiform infiltration of
pulmonary tissue in posterior basal segment of
the left lung (pulmonary infarction)

A B

C D



т. е. чем меньше исходный размер тромбоэмбола
(и ниже – верхний уровень обструкции соответст -
венно ), тем чаще его фрагменты достигают уровня
субсегментарных ветвей ЛА. Косвенным подтвер-
ждением этому служат полученные в настоящем
исследовании данные об увеличении частоты разви-
тия ИЛ (ИП) при снижении верхнего уровня
обструкции ЛА. Напомним, что у больных с верхним
уровнем обструкции ЛА (n = 15) ИЛ зарегистриро -
ван в 3 (20,0 %) случаях, при верхнем уровне обструк-
ции главных ветвей (n = 44) – в 23 (52,3 %), долевых
(n = 25) – в 20 (80,0 %). При верхнем уровне обст -
рукции сегментарных ветвей ЛА ИЛ выявлен в 100 %
случаев.

Известно, что ИЛ развивается в зоне кровоснаб-
жения обтурированной тромбом ветви ЛА за счет
пропитывания легочной ткани кровью, поступаю-
щей из капиллярного русла бронхиальных арте -
рий [15]. Размеры ИЛ на компьютерных томограм-
мах редко превышают 2–3 см [16], а площадь –
6–7 см2 [15]. Более крупные участки уплотнения
обычно обусловлены проекционным наложением
теней нескольких мелких инфарктов [16–18].
Указанные размеры поражения легочной ткани соот-
ветствуют зонам кровоснабжения субсегментарных
артерий. Таким образом, развитие ИЛ, скорее всего,
связано с обструкцией субсегментарных ветвей ЛА,
а увеличение частоты развития ИЛ при снижении
верхнего уровня обструкции обусловлено возраста-
нием частоты поражения сегментарных ветвей.

Вопрос о причинах развития ИЛ при обструкции
субсегментарных, а не более крупных ветвей ЛА на
сегодняшний день остается открытым. Возможно,
развитию ИЛ при обструкции сегментарных и более
крупных ветвей ЛА препятствует заполнение арте -
риального русла ниже места обструкции кровью,
поступающей из системы большого круга по бронхо-

легочным анастомозам [15]. Возможно также, что
тромбоэмбол не перекрывает полностью просвет
крупных ветвей, что обеспечивает поступление
крови дистальнее места обструкции. В обоих случаях
сохраняется нормальное соотношение давления
в легочных и бронхиальных капиллярах, что препят-
ствует поступлению крови из капиллярного русла
бронхиальных артерий в легочную ткань.

Заключение

Развитие ИЛ ассоциируется с обструкцией сегмен-
тарных ветвей ЛА. ИЛ при наличии обструкции
 сегментарных ветвей ЛА развивается в 95,1 % случа-
ев, при отсутствии – в 32,6 %. Частота поражения
сегментарных ветвей ЛА и риск развития ИЛ воз -
растают при снижении верхнего уровня обструкции
ЛА. Так, при верхнем уровне обструкции ствола ЛА
поражение сегментарных ветвей и развитие ИЛ
отмечены в 20,0 % случаев, при верхнем уровне
обструкции главных ветвей – соответст венно в 31,8
и 52,3 %, при поражении долевых ветвей – в 80,0
и 100 % случаев.
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