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Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) является
междисциплинарной проблемой и встречается в прак-
тике врачей многих специальностей. Распространенность
нефатальной легочной эмболии колеблется в достаточно
широком диапазоне: от 23 до 220 случаев на 100 000

населения в год, часто заболевание не диагностируется
при жизни в связи с малосимптомным течением, осо-
бенно при поражении долевых и сегментарных ветвей
[1–3]. Отсутствие патогномоничных симптомов и наличие
клинических «масок» затрудняет своевременную ди-
агностику ТЭЛА, особенно при немассивном поражении.
Шкалы оценки клинической вероятности — европейская
Geneva и канадская Wells оказывают помощь при по-
дозрении на ТЭЛА, но могут недооценить тяжесть си-
туации почти у каждого десятого пациента [4, 5]. 

Одним из часто встречающихся симптомов легочной
эмболии, наряду с диспноэ, болью в груди, кашлем, яв-
ляется синкопе [6]. Частота возникновения синко-
пального состояния при ТЭЛА в среднем составляет 19%,
достигая, по некоторым данным, 35% случаев [7–10].
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Цель. Изучить прогностическое значение синкопе при немассивной тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА).
Материал и методы. Обследовано 64 пациента (35 мужчин и 29 женщин; возраст 52±13 лет) с немассивной ТЭЛА, 13 (20%) из которых отнесены к высокому риску леталь-
ного исхода по критериям ESC, а 51 (80%) — к промежуточному риску. Диагноз ТЭЛА верифицирован с помощью рентгеноконтрастной ангиопульмонографии, либо компьютерной
ангиографии легочной артерии. Пациенты были разделены на 2 группы: пациенты группы 1 (n=14) имели эпизоды синкопе в течение последних суток (от 1 до 30), а группы 2
(n=50) — не имели. Группы не различались по возрасту, полу, давности возникновения заболевания. Проведен сравнительный анализ клинико-инструментальных данных, гос-
питальной летальности.
Результаты. Не выявлено значимых различий по большинству параметров в исследуемых группах. Сочетание синкопе и блокады правой ножки пучка Гиса (БПНПГ) на ЭКГ чаще
встречалось при немассивной ТЭЛА высокого риска летальности: 50% против 14,2% в группах 1 и 2 соответственно (р=0,004). В 1 группе высокий риск летального исхода был
в 3 раза чаще: 42,8% против 14% в группе 2 (p=0,017). Синкопе в дебюте клинических проявлений при немассивной ТЭЛА связано с более частым развитием гипотонии — 42,8%
против 14% в группах 1 и 2 соответственно (р=0,017). В связи с этим пациентам 1 группы в 3 раза чаще потребовалось проведение тромболитической терапии — 50% против
16% в группах 1 и 2 соответственно. В итоге госпитальная летальность существенно не различалась: отсутствовала в группе 1 против 2% в группе 2.
Заключение. Перенесенный синкопе, особенно в сочетании с БПНПГ на ЭКГ, может быть рассмотрен как возможный критерий высокого риска осложнений немассивной ТЭЛА
и может служить основанием для назначения тромболитической терапии в дополнение к стандартной терапии. Необходимо проведение спланированных исследований прогностической
значимости синкопе при ТЭЛА в зависимости от объема поражения легочной артерии, основанное на стратификации риска.
Ключевые слова: тромбоэмболия легочной артерии, синкопе, прогностическое значение, госпитальная летальность, тромболитическая терапия. 
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Aim. To study the prognostic value of syncope in non-massive pulmonary embolism (PE).
Material and methods. Patients (n=64; 35 men and 29 women; aged 52±13 years) with non-massive PE were examined. 13 (20%) patients had a high risk of death according to the ESC
criteria, and 51 (80%) — an intermediate risk. PE diagnosis was verified by X-ray contrast angiography or computer angiography of the pulmonary artery. Patients were split into 2 groups:
patients of group 1 (n=14) had syncope episodes during the last 24 hours (from 1 to 30), and group 2 (n=50) — did not have. Groups did not differ by age, sex and disease duration. Com-
parative analysis of clinical and instrumental data, hospital mortality was made.
Results. The significant differences for most parameters in the studied groups were not found. Combination of syncope and right bundle branch block on ECG was observed more often in PE
patients of high risk mortality: 50% vs 14.2% in groups 1 and 2, respectively (p=0.004). High risk of death was defined 3 times more often in group 1 than this in group 2: 42.8% vs 14%
(p=0.017). Syncope at the onset of non-massive PE clinical manifestations associated with more often hypotension development — 42.8% vs 14% in groups 1 and 2, respectively (p=0.017).
Patients of group 1 needed in thrombolytic therapy 3 times more often than patients of group 2: 50% vs 16%, respectively. Hospital mortality did not differ significantly — 0 and 2% in groups
1 and 2, respectively.
Conclusion. Syncope in non-massive PE, especially in combination with right bundle branch block on ECG, may be considered as a possible criterion for high risk of complications and can be
rationale for thrombolytic therapy in addition to standard therapy. Designed studies on prognostic significance of syncope in PE, depending on mass of pulmonary artery lesions and risk strat-
ification are necessary.
Key words: pulmonary embolism, syncope, predictive value, hospital mortality, thrombolytic therapy.
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Возникновение синкопе при массивной ТЭЛА патоге-
нетически оправдано и признано ведущими эксперта-
ми предиктором высокой летальности [11–15]. Одна-
ко имеется ряд небольших исследований, результаты
которых не позволяют однозначно определить связь син-
копе в дебюте ТЭЛА с ее дальнейшим течением. Неко-
торые авторы считают его проявлением нарушений рит-
ма, либо следствием вазо-вагального рефлекса при раз-
дражении барорецепторов левого и правого желу-
дочков [7,9,16]. Однако целенаправленного анализа
значимости синкопе как одного из начальных про-
явлений немассивной ТЭЛА не проводилось. 

Целью нашего исследования было изучить прогно-
стическое значение синкопе в дебюте немассивной
ТЭЛА.

Материал и методы
В исследование были включены 64 пациента с не-

массивной ТЭЛА (35 мужчин и 29 женщин, средний воз-
раст 52±13 лет), находившихся на лечении в Самарском
областном клиническом кардиологическом диспансе-
ре в период с 15.01.2006 по 31.09.2010 гг. Немассивной
тромбоэмболией легочной артерии мы считали лока-
лизацию тромбоэмбола по данным визуализирующих
методик в долевых, сегментарных и мелких ветвях ле-
гочной артерии, массивной — эмболизацию в основном
стволе и (или) главных ветвях легочной артерии [17]. 

Критериями включения были: наличие немассивной
ТЭЛА независимо от источника ее возникновения, на-
личие шока или гипотонии при поступлении и/или при-
знаки правожелудочковой дисфункции по данным
эхокардиографии, изменение давления в правых отделах
по данным эхокардиографии и/или ангиопульмоно-
графии, уровень Д-димера крови более 0,5 мкг/дл. 

Для оценки клинической вероятности ТЭЛА в при-
емном отделении использовали шкалы Geneva и Wells
[4, 6]. Всем пациентам проводилось клинико-инстру-
ментальное обследование, электрокардиография,
рентгенографическое исследование легких, исследо-
вание крови на Д-димер, тропониновый тест, эхокар-
диографическое исследование, цветное дуплексное кар-
тирование вен нижних конечностей, КТ ангиография ле-
гочной артерии или рентгеноконтрастная ангиопуль-
монография.  

Для дальнейшего анализа пациентов разделили
на 2 группы: 14 человек (группа 1) имели эпизод син-
копе в течение последних суток (от 1 до 30), у осталь-
ных 50 пациентов начало ТЭЛА протекало без разви-
тия синкопе (группа 2). Под «синкопе» мы понимали
внезапную кратковременную потерю сознания с после-
дующим её спонтанным и полным восстановлением [18]. 

Статистическая обработка проводилась с помощью
пакета Statistica 6.0 (StatSoft Inc.). Анализ данных про-
водился методами непараметрической статистики для

качественных показателей с построением таблиц со-
пряженности, значимость различий оценивалась при
помощи критерия χ2. Для оценки значимости различий
количественных переменных применялась парамет-
рическая статистика. Данные считали статистически
значимыми при p<0,05.

Результаты
Группы оказались сопоставимы по возрасту, полу, дав-

ности начала клинических проявлений (табл. 1). В боль-
шинстве случаев заболевание развивалось постепен-
но — в среднем в течение 8 суток (от 1 до 60). Имен-
но потеря сознания у 2/3 пациентов явилась причиной
обращения к врачу. Клиническая вероятность ТЭЛА по
шкалам Geneva и Wells в группах значимо не различа-
лась. Она оказалась высокой у 35% и 50%, промежу-
точной — у 50% и 38% и низкой — в 14% и 12% слу-
чаев, соответственно для 1 и 2 групп.

На основании стратификации риска летального ис-
хода (по критериям рекомендаций ESC) 13 пациентов
(20%) были отнесены к категории высокого риска,
остальные 51 (80%) — промежуточного. Вместе с тем,

Параметр Группа 1 Группа 2
(n=14) (n=50)

Мужской пол, n (%) 5 (36) 30 (60)

Возраст, лет 47±17 53±12

Время от появления симптомов до 5,5 8 
госпитализации, дни1 (от 1 до 30) (от 1 до 60)

Госпитализировано в течение 
первых суток от начала клиники, n (%) 10 (71) 21 (42)

Высокий риск летальности, n (%) 6 (42,8) 7 (14)*

Гипотония, n (%) 6 (42,8) 7 (14)*

Артериальная гипертония, n (%) 6 (42,8) 16 (32)

Хроническая сердечная 
недостаточность, n (%) 3 (21,4) 18 (36)

Инфаркт миокарда в анамнезе, n (%) 1 (7) 4 (8)

Ожирение, n (%) 2 (14,2) 5 (10)

Фибрилляция предсердий 
(любые формы) , n (%) 1 (7) 6 (12)

Сахарный диабет, n (%) 1 (7) 3 (6)

Тромболитическая терапия, n (%) 7 (50) 8 (16)*

Нефракционированный гепарин, n (%) 7 (50) 20 (40)

Низкомолекулярный гепарин, n (%) 1 (7) 22 (44)

Кава-фильтр, n (%) 5 (36) 23 (46)

Летальность в стационаре, n (%) 0 1 (2)

*p<0,05 по сравнению с аналогичным показателем противоположной группы.
Данные представлены в виде M±SD или n (%). 

1 Медиана (минимум и максимум). 

СДЛА —  систолическое давление в легочной артерии; 

НФГ — нефракционированный гепарин (как основной вид лечения); 

НМГ — низкомолекулярный гепарин (как основной вид лечения)

Таблица 1. Исходная характеристика пациентов
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в группе 1 оказалось в три раза больше пациентов с вы-
соким риском летального исхода — 42,8% против
14% (p=0,017). 

Провоцирующими развитие ТЭЛА факторами у на-
ших пациентов оказались (табл. 2): тромбоз глубоких
вен (64,3% против 72%, соответственно в группах 
1 и 2), в обеих группах преимущественно с симптомами
обострения (50% против 56%), а также перенесенные
хирургические вмешательства (14% против 20%).
Следует отметить, что в группе 1 реже встречались па-
циенты с повторными эпизодами ТЭЛА — только 14%

против 24% (p=0,05). Клинические проявления ТЭЛА
оказались одинаковыми (табл. 3): одышка (100%
против 96%), слабость (100% против 88%), тахипноэ
(100% против 74%), тахикардия (92,8% против
66%), боли в груди (50% против 58%), кашель (43%
против 54%). Вместе с тем в группе 1 в три раза реже
встречалась инфаркт-пневмония (14,3% против 36%),
хрипы в легких (14,3% против 34%) и кровохаркание
(7% против 20%). Однако различия были статистиче-
ски незначимыми в связи с малой выборкой пациен-
тов (р=0,12). Сочетание синкопе и блокады правой нож-
ки пучка Гиса на ЭКГ чаще встречалось при немассив-
ной ТЭЛА высокого риска летальности: 50% против
14,2% в группах 1 и 2 соответственно (р=0,004). 

Среди обследуемых пациентов с немассивной ТЭЛА
доля тех, у кого объем поражения ограничен мелкими
ветвями легочной артерии, была одинакова в обеих
группах — 14% против 12%. Несмотря на это, среди па-
циентов с перенесенным эпизодом синкопе к момен-
ту госпитализации значительно чаще имелись явления
гипотонии — 42,8% против 14% в группе 2 (р=0,017;
табл. 4). 

Систолическое давление в легочной артерии у па-
циентов обеих групп достоверно не различалось и со-
ставило 61±20 мм рт. ст. против 59±19 мм рт. ст., со-
ответственно в группах 1 и 2. 

В целом в исследуемой когорте пациентов тромбо-
литическую терапию (ТЛТ) получили 15 пациентов
(23%), в остальных случаях проводилась гепариноте-
рапия нефракционированным гепарином (41%) под
контролем АЧТВ, либо низкомолекулярными гепари-
нами (36%). Антикоагулянтная терапия варфарином
назначалась при отсутствии противопоказаний всем па-
циентам (в 94% случаев). Вместе с тем у пациентов, пе-
ренесших синкопе (табл. 1), ТЛТ применялась в три раза
чаще — 50% против 16% (p=0,008), а имплантация
кава-фильтра была выполнена в 36% случаев в груп-
пе 1 против 46% в группе 2 (p≥0,05). В итоге госпи-
тальная летальность между группами существенно не
различалась — отсутствовала в группе 1 против 2% в
группе 2 (p≥0,05).

Обсуждение
В клинической картине ТЭЛА синкопальное состоя-

ние встречается по данным различных авторов в 9–19%
случаев [6–9,20,21]. Среди обследованных нами па-
циентов синкопе наблюдался у 22% пациентов, что не-
сколько больше, чем в регистре RIETE — 15% и сопо-
ставимо с данными, приведенными в рекомендациях
ESC — 19% [6, 21]. Попытки анализа прогностическо-
го значения синкопе при ТЭЛА в литературе весьма не-
многочисленны [7,9,19,20].

Чаще всего синкопальное состояние в дебюте ТЭЛА
расценивается как проявление массивной окклюзии со-

Предрасполагающие факторы Группа 1 Группа 2
(n=14) (n=50)

ТГВ в анамнезе, n (%) 9 (64,3) 36 (72)

Клиника обострения ТГВ, n (%) 7 (50) 28 (56)

Перенесенная ранее ТЭЛА, n (%) 2 (14) 12 (24)*

Предшествующая хирургическая 
операция, n (%) 2 (14) 10 (20)

*p<0,05 по сравнению с аналогичным показателем противоположной группы.
ТГВ — тромбоз глубоких вен; ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии

Таблица 2. Факторы, предрасполагающие к развитию

ТЭЛА

Параметр Группа 1 Группа 2
(n=14) (n=50)

Одышка, n (%) 14 (100) 48 (96)

Слабость, n (%) 14 (100) 44 (88)

Кашель, n (%) 6 (42,8) 27 (54)

Тахикардия, n (%) 13 (92,8) 33 (66)

Тахипноэ, n (%) 14 (100) 37 (74)

Боль в груди, n (%) 7 (50) 29 (58)

Пневмония, n (%) 2 (14,3) 18 (36)

Кровохаркание, n (%) 1 (7%) 10 (20%)

Хрипы в легких, n (%) 2 (14,3%) 17 (34%)

Нарушения ритма, n (%) 1 (7%) 8 (16%)

Таблица 3. Клинические симптомы ТЭЛА

Параметр Группа 1 Группа 2
(n=14) (n=50)

Гипотония1, n (%) 6 (42,8) 7 (14)*

САД, мм рт. ст. 115±23 129±21*

ДАД, мм рт. ст. 69±14 78±13*

ЧСС, мин-1 114±21 101±22*

Частота дыхательных движений, мин-1 26±2 25±9

СДЛА, мм рт. ст. 61±20 59±19

Дилатация ПЖ, n (%) 11 (79) 35 (70)

*p<0,05 по сравнению с аналогичным показателем противоположной
группы. СДЛА — систолическое давление в легочной артерии; САД —
систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое арте-
риальное давление; ЧСС — число сердечных сокращений. 

1 САД≤100 мм рт. ст. при поступлении

Таблица 4. Клинико-гемодинамические показатели
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судистого русла легких, аналогичное по значению
шоку и гипотонии [12–15]. Наиболее логичным объ-
яснением в данном случае является развитие более чем
50% окклюзии легочной артерии, снижающей сер-
дечный выброс, приводящей к гипотонии и, соответ-
ственно, снижению мозгового кровотока [16,19,22]. В
какой-то степени механизм синкопе при ТЭЛА может
быть объяснен с позиции теории депрессорных реф-
лексов Bezold-Jarisch, опубликованной в 1867 году. Со-
гласно ей активация механорецепторов правого, а за-
тем и левого желудочка при острой легочной эмболии
приводит к увеличению сократимости последнего,
вплоть до развития брадикардии/асистолии (или ат-
риовентрикулярной блокады), расширения кровенос-
ных сосудов, гипотонии, и, как следствие, обморока
[22,23].  

В нашем исследовании при немассивной ТЭЛА яв-
ления гипотонии достоверно чаще регистрировались
именно у пациентов, перенесших в дебюте эпизод син-
копе: 43% против 14%. Следовательно, синкопальное
состояние не может a priori считаться проявлением ис-
ключительно массивной эмболии легочной артерии [7].
Более того, в нашем исследовании 14% пациентов пер-
вой группы имели доказанную эмболию мелких ветвей
легочной артерии, а остальные 86% — субмассивное по-
ражение.

Согласно современным представлениям в оценке сте-
пени тяжести легочной эмболии имеет значение не
столько объем поражения легочного русла, сколько стра-
тифицированный риск летального исхода, а прямым по-
казанием для начала тромболизиса является наличие
шока или гипотензии [6]. Поскольку у наших пациен-
тов 1 группы в три раза чаще риск летальности при по-
ступлении был оценен как высокий (42,8% против
14%), в лечении этих пациентов преимущественно ис-
пользовалась именно ТЛТ — 50% против 16%. 

Вместе с тем в литературе имеются данные о том, что
даже у пациентов без признаков шока и гипотонии, в
ряде случаев правожелудочковая дисфункция возни-
кает чаще у пациентов с синкопе в дебюте заболевания
[24]. В нашей группе пациентов с немассивной ТЭЛА раз-
личий между группами в частоте встречаемости дила-
тации правого желудочка не отмечено — она обнару-
живалась у 79% и 70% пациентов, соответственно в
группах 1 и 2, равно как не отмечено различий в частоте
возникновения нарушений ритма — 7% против 12%.
По данным электрокардиографии признаком диасто-

лической перегрузки и дилатации правого желудочка
является блокада правой ножки пучка Гиса (БПНПГ) [25].
В нашем исследовании у пациентов высокого риска 
1 группы БПНПГ на ЭКГ выявлена чаще — в 50% слу-
чаев против 14,2% в группе 2 (р=0,004). 

Как мы уже указывали выше, единая интерпретация
роли синкопе в клиническом течении легочной эмбо-
лии отсутствует [7,9,11,27,28]. Регистр ICOPER проде-
монстрировал летальность от рецидива ТЭЛА 26,8% в
течение 3-х месяцев у больных с синкопе в клинической
картине заболевания, тогда как летальность по группе
в целом составила 17% [20,26]. В связи с разными под-
ходами к лечению (преимущественно ТЛТ в 1 группе)
в нашем исследовании достоверно оценить значение
этого клинического симптома не представляется воз-
можным.

Современные показания к ТЛТ не ограничиваются
только массивной ТЭЛА высокого риска, имеются дан-
ные о её позитивном влиянии также и на течение суб-
массивной легочной эмболии [28–31]. А у пациентов,
перенесших синкопе, при применении ТЛТ госпиталь-
ная летальность оказалась в три раза ниже, даже при
гемодинамически стабильной картине ТЭЛА [11]. Сре-
ди преимуществ подобного подхода выделяют быстрое
снижение постнагрузки правого желудочка и пред-
отвращение гемодинамических нарушений (шок, кол-
лапс) и смерти [28]. Наши пациенты с немассивной
ТЭЛА в 43% случаев имели гипотонию на момент по-
ступления, что явилось аргументом для проведения ТЛТ,
и, по всей видимости, оказало положительное влияние
на исход заболевания.

Заключение
Таким образом, перенесенный синкопе, особо в со-

четании с БПНПГ на ЭКГ, может быть рассмотрен как
возможный критерий высокого риска госпитальной ле-
тальности немассивной ТЭЛА и может служить осно-
ванием для назначения ТЛТ в дополнение к стан-
дартной терапии. Необходимо проведение сплани-
рованных исследований прогностической значимости
синкопе при ТЭЛА, основанных на стратификации рис-
ка в зависимости от объема поражения легочной ар-
терии. 
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