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Введение 
Больные хронической сердечной недостаточностью

(ХСН) с регионарной или глобальной систолической
дисфункцией имеют склонность к гиперкоагуляции, ста-
зу крови и повышенному тромбообразованию в по-
лостях сердца, в том числе в левом желудочке (ЛЖ), и
поэтому входят в группу высокого риска развития
тромбоэмболических осложнений, в том числе за-
канчивающихся фатально [1-3]. У больных с дилата-
ционной кардиомиопатией (ДКМП) риск эмболических
осложнений находится в пределах от 1% до 3,5% еже-
годно и зависит от тяжести систолической дисфункции
[4-6]. Таким пациентам показано назначение перо-
ральной антикоагулянтной терапии в течение как ми-
нимум трехмесячного периода (у больных с фибрил-
ляцией предсердий — постоянно) с поддержанием сред-

него уровня гипокоагуляции [международного нор-
мализованного отношения (МНО) — в пределах 2,0-3,0]
[3,7-9]. 

Считается, что антикоагулянты не воздействуют на
уже сформировавшийся тромб. Тем не менее, наряду
с возможностью спонтанного растворения, в литературе
приводятся примеры лизиса внутриполостных тромбов
при применении антикоагулянтной терапии. Послед-
ствия такого лизирования разнообразны и включают как
описания неосложненных случаев [10,12-14], обна-
деживающих в плане возможности избежать приме-
нения инвазивных методик, так и примеры развития эм-
болизации нескольких сосудистых регионов тромбо-
тическим материалом из ЛЖ и вероятной (не дока-
занной эхокардиографически и аутопсийно) обтурации
митрального отверстия фрагментом тромба, крепя-
щегося к стенке левого предсердия [11,15]. 

Клинический пример
В настоящей работе мы приводим собственное на-

блюдение, свидетельствующее о возможности рас-
творения тромба ЛЖ у больной ДКМП и ХСН на фоне
применения комбинированной антикоагулянтной те-
рапии. 

Больная П., 27 лет, поступила в терапевтическое от-
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деление ГКБ № 12 ДЗ г. Москвы с жалобами на общую
слабость, одышку при минимальной повседневной фи-
зической нагрузке, сердцебиение, сухой кашель, отеки
нижних конечностей. За три недели до госпитализации
появились прогрессирующая одышка при нагрузках, по-
вышенная утомляемость, через неделю присоединил-
ся сухой кашель. Участковым врачом-терапевтом ука-
занная симптоматика была расценена как проявление
респираторной инфекции. Назначенная терапия име-
ла слабоположительный эффект, одышка и тахикардия
сохранялись. Амбулаторное рентгенологическое ис-
следование органов грудной клетки выявило кардио-
мегалию (увеличение кардиоторакального индекса, сме-
щение границ сердца влево, выбухание дуги правого
предсердия), умеренно выраженные застойные явле-
ния в малом круге кровообращения. На электрокар-
диограмме (ЭКГ) — отклонение электрической оси
(ЭОС) влево, изменения миокарда перегородочной и
верхушечной области ЛЖ, подобные рубцовым, ат-
риовентрикулярная блокада I степени. 

Брат пациентки неоднократно госпитализировался
в стационар по поводу ДКМП и декомпенсации ХСН,
умер несколько лет назад в молодом возрасте (24 года)
от прогрессирующей СН. Мать пациентки страдала
ревматическим митральным пороком сердца, по поводу
чего в 1997 г. выполнена операция протезирования мит-
рального клапана. 

Год назад у пациентки были роды двойней (родо-
разрешение посредством кесарева сечения). Течение
беременности неосложненное. Во время беременно-
сти, со слов больной, изменений ЭКГ, симптомов СН не
наблюдалось, на консультацию кардиолога участковым
терапевтом и гинекологом пациентка не направля-
лась.

При осмотре в стационаре: общее состояние сред-
ней тяжести. Пациентка повышенного питания, ги-
перстенического телосложения. Рост 180 см, вес 116 кг
[индекс массы тела (ИМТ) 35,8 кг/м2]. Кожные покровы
нормальной окраски и влажности. Отеки голеней,
стоп. Периферические лимфатические узлы не паль-
пируются. Костно-мышечный аппарат без видимой
патологии. Щитовидная железа не увеличена, при
пальпации безболезненная, эластической консистенции.
Дыхание через нос, свободное, число дыхательных дви-
жений в минуту — 20. В легких аускультативно — жесткое
дыхание, единичные незвонкие влажные мелкопу-
зырчатые хрипы в нижних отделах. Область сердца не
изменена. Перкуторно границы относительной сер-
дечной тупости расширены влево на 1,5 см. Тоны
сердца приглушены, ритм правильный, ЧСС — 115 в ми-
нуту. В области верхушки выслушивается систолический
шум митральной регургитации I-II градации. Пульс удов-
летворительных характеристик. АД 120/80 мм рт.ст. Язык
чистый. Живот увеличен в объеме за счет подкожно-

жировой клетчатки, доступен пальпации во всех отде-
лах, мягкий, безболезненный. Печень выступает из-под
края реберной дуги на 1 см, край закруглен, селезен-
ка не пальпируется. Стул, мочеиспускание в норме. Нев-
рологический статус без патологии.

В биохимическом анализе крови кардиоспецифи-
ческие ферменты, тропонин, показатели липидного про-
филя, билирубина, электролитного состава плазмы
не отклонялись от пределов нормальных значений, от-
мечалось умеренное повышение трансаминаз, общей
лактатдегидрогеназы, гамма-глутаматтранспептида-
зы, мочевины и креатинина, умеренное снижение об-
щего белка плазмы и альбумина. С-реактивный белок
— 16,5-20 Ед/л. В общем анализе крови при поступ-
лении — незначительный лейкоцитоз (10,1х103/мкл)
с последующей нормализацией уровня лейкоцитов к
середине срока стационарного лечения. Радиоимму-
нологический анализ крови на уровень гормонов щи-
товидной железы, тиреотропного гормона (ТТГ), антител
к тиреопероксидазе не обнаружил отклонений от нор-
мальных параметров. 

При рентгенологическом исследовании органов
грудной клетки выявлено расширение границ сердца
влево, обогащение, деформация легочного рисунка пре-
имущественно в нижних отделах, тяжистость корней лег-
ких (рис. 1). ЭКГ (рис. 2): синусовая тахикардия, ЧСС
115 в минуту, отклонение ЭОС влево, картина рубцо-
вых изменений (отсутствие нарастание зубца R c V1 по
V4) в перегородочной, верхушечной области ЛЖ, АВ
блокада I степени. 

Данные эхокардиографического исследования
(ЭХОКГ), выполненного в день поступления больной П.
в стационар: аорта 3,9 см, стенки уплотнены, пульса-
ция учащена, ритмична, амплитуда ее снижена. Створ-
ки аортального клапана тонкие, раскрытие достаточное.
Створки митрального клапана несколько уплотнены,

Рис. 1. Рентгенограмма больной П. в переднезадней

проекции
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движутся правильно. Трикуспидальный клапан (ТК) без
особенностей. Левое предсердие 3,54 см, конечный
диастолический размер правого желудочка 3,65 см, тол-
щина межжелудочковой перегородки 1,0 см, толщи-
на задней стенки ЛЖ 1,0 см, конечный диастолический
размер ЛЖ 7,47 см, конечный диастолический объем
ЛЖ (по методу Simpson) 274,9 мл, конечный систоли-
ческий объем ЛЖ 211,4 мл, фракция изгнания 23,1%.
Диффузный гипо-акинез миокарда ЛЖ. В верхушке ле-
вого желудочка визуализируется пристеночное, мало-
подвижное, гиперэхогенное образование, распро-
страняющееся также на переднюю стенку, размерами
4,0×3,0 см и 5,5×1,49 см (рис. 3). Отмечается рас-
хождение листков перикарда до 0,8 см в диастолу, кол-
лабирования правых камер сердца не выявлено. При
допплер-ЭХОКГ — митральная регургитация 2 ст., ре-
гургитация на трикуспидальном клапане 2 ст., систо-

лическое давление в легочной артерии 40 мм рт.ст. 
Полученные данные клинико-инструментального

обследования позволили поставить диагноз: Дилата-
ционная кардиомиопатия. Систолическая дисфунк-
ция ЛЖ. Пристеночный тромбоз ЛЖ. Хроническая сер-
дечная недостаточность III ФК. Легочная гипертензия I
ст. Конституциональное ожирение 2 ст. 

Проводимое лечение: диета с ограничением соли,
жидкости, животных жиров, энергетической ценности
рациона; периндоприл 2,5 мг/сут, бисопролол 3,75
мг/сут, фраксипарин подкожно 0,3 мл 3 раза/сут в тече-
ние недели с последующим переходом на варфарин и
титрацией дозы последнего в зависимости от показа-
теля МНО (достижение терапевтической эффективной
дозы 3,75 мг в сутки при целевых значениях МНО сред-
него уровня гипокоагуляции), фуросемид 10 мг утром. 

Результатами терапии явились улучшение само-
чувствия больной, уменьшение клинических призна-
ков сердечной недостаточности — выраженности одыш-
ки, утомляемости, сердцебиения, исчезновение отеков
нижних конечностей, снижение веса на 4 кг, повыше-
ние функционального класса до II, редукция застойных
хрипов в легких, урежение ЧСС до 70/мин. При конт-
рольном ЭХОКГ исследовании через две нед со дня по-
ступления пациентки в стационар отмечалось исчез-
новение признаков тромба ЛЖ (рис. 4) при сохра-
няющейся дилатации и выраженной систолической
дисфункции последнего.

Обсуждение 
Развитие системной эмболии у больных, имеющих

тромбы в полостях сердца, объясняется не только
фрагментацией биоматериала, но и тенденцией к но-
вому тромбообразованию на шероховатой поверх-

Рис. 2. ЭКГ больной П., 27 лет

Рис. 3. ЭХОКГ больной П. при поступлении в стационар 
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ности уже сформированных тромбов и поврежденном
эндотелии путем запуска преимущественно контактного
механизма коагуляции и агрегации [16,17]. К тому же,
контактная активация по сравнению с запуском коагу-
ляции тканевым фактором приводила к образованию
быстро растущих более плотных и «дольше живущих»
тромбов. Рост МНО сопровождался прогрессивным
удлинением времени начала тромбообразования и сни-
жением скорости формирования и уплотнения тром-
ба и сокращением времени начала фибринолиза [17]. 

На протяжении десятилетий применение варфарина
является базисом постоянной антикоагулянтной тера-

пии для предотвращения вторичных тромботических
осложнений и системных эмболий у пациентов с вы-
соким риском их развития. 

Заключение
Данный клинический пример демонстрирует воз-

можность растворения тромба ЛЖ на фоне антикоа-
гулянтной терапии у больной с хронической сердечной
недостаточностью и высоким риском тромбоэмболи-
ческих осложнений, связанным с наличием дилатации
полости и систолической дисфункции, пристеночного
тромбоза ЛЖ. 
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Рис. 4. ЭХОКГ больной П. через две недели лечения 


