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Резюме
Представлен клинический случай проведения компьютерной томографии (КТ) с болюсным контрасти-
рованием у 54‑летней пациентки с ожирением III степени и выраженной коморбидностью, госпитализи-
рованной в отделение реанимации и интенсивной терапии на фоне системной воспалительной реакции, 
прогрессирующей полиорганной недостаточности и нарушений со стороны мочевыделительной системы. 
На протяжении всего периода госпитализации у больной отмечались высокие показатели воспаления 
и гиперкоагуляции, азотемия, анемия, нарастание протеинурии и гематурии, а в предагональном пе-
риоде – критическое повышение прокальцитонина. Несмотря на интенсивную терапию, состояние 
ухудшилось до рефрактерного шока с последующими остановкой кровообращения и смертью. Ключевой 
особенностью случая стало выполнение контрастных КТ‑исследований органов грудной клетки и брюш-
ной полости при крайне нестабильной гемодинамике. КТ выявила признаки тромбоэмболии легочных 
артерий и системной гипоперфузии. Патологоанатомически установлена непосредственная причина 
смерти – массивная тромбоэмболия легочной артерии, что подчеркивает диагностические ограничения 
интерпретации КТ‑ангиографии при терминальной гемодинамике.
Ключевые слова: массивная тромбоэмболия легочной артерии; компьютерная томография с контра-
стированием; критическая гипоперфузия; терминальное состояние; рефрактерный шок; интенсивная 
терапия; сепсис.
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Abstract
This article describes a clinical case of bolus contrast-enhanced computed tomography (CT) in a 54-year-old 
female patient with class III obesity and severe comorbidity, hospitalized in the intensive care unit due to 
a systemic inflammatory response, progressive multiorgan dysfunction, and urinary tract disorders. Throughout 
hospitalization, the patient exhibited high levels of inflammation and hypercoagulability, azotemia, anemia, 
increasing proteinuria and hematuria, and a critical increase in procalcitonin in the pre-mortem period. 
Despite intensive care, her condition worsened to refractory shock, followed by circulatory arrest and death. 
A key feature of the case was the performance of contrast-enhanced chest and abdominal CT examinations 
in extremely unstable hemodynamics. CT revealed signs of pulmonary embolism and systemic hypoperfusion. 
Pathologically, the immediate cause of death was established to be massive pulmonary embolism, which 
highlights the diagnostic limitations of interpreting CT angiography in terminal hemodynamics.
Keywords: massive pulmonary embolism; contrast-enhanced computed tomography; critical hypoperfusion; 
terminal condition; refractory shock; intensive care; sepsis.
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Введение / Introduction

Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) – 
одна из ведущих причин внезапной, но при этом 
потенциально предотвратимой госпитальной смер-
ти [1–3]. Наряду с инфарктом миокарда и инсуль-
том ТЭЛА определяет уровень сердечно-сосуди-
стой смертности в экономически развитых странах, 
причем, даже не являясь основным звеном танато-
генеза, она может играть значимую роль в наступ
лении летального исхода [4]. 

Наибольшему риску подвержены пациенты 
отделений реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ) с тяжелой коморбидностью и в критических 

состояниях, у которых одновременно реализуют-
ся компоненты триады Вирхова: венозный застой 
(иммобилизация, искусственная вентиляция легких 
(ИВЛ), вазопрессоры), эндотелиальная дисфунк-
ция (сепсис, системное воспаление, катетеры, ги-
поксемия) и гиперкоагуляция (воспалительная/
сепсис‑индуцированная коагулопатия, тромбо-
цитоз, гиперфибриногенемия) [3, 4]. Клинически 
ТЭЛА часто маскируется под пневмонию, острый 
коронарный синдром, декомпенсацию сердечной 
недостаточности или септический шок. При полиор-
ганной недостаточности (ПОН) симптомы становят-
ся неспецифичными и малоинформативными [2–4].
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По эпидемиологическим данным, веноз-
ные тромбоэмболические осложнения занимают 
третье место среди сердечно‑сосудистых при-
чин смерти после инфаркта миокарда и инсуль-
та. Заболеваемость ТЭЛА в популяции оценивают 
в пределах 39–115 случаев на 100 тыс. населения 
в год с резким ростом в пожилом возрасте (до со-
тен случаев на 100 тыс. у лиц старше 80 лет) [1, 
2]. Согласно данным отечественного регистра 
«СИРЕНА», включающего медицинские организа-
ции разного уровня, в российской популяции со-
храняются значительные проблемы в диагностике 
ТЭЛА, а часть больных погибает до оказания ме-
дицинской помощи [4]. Госпитальная смертность 
при массивной ТЭЛА остается высокой (порядка 
25–65%) и максимальна при обструктивном шоке 
и остановке кровообращения. В таких ситуациях 
даже при сердечно-легочной реанимации выжи-
ваемость обычно не превышает 10–15% [3, 4]. По 
обобщенным данным, у пациентов с недиагности-
рованной ТЭЛА смертность достигает 30%, тогда 
как при своевременной диагностике и антикоагу-
лянтной терапии она снижается до 8% [4]. Суще-
ственная доля фатальных эпизодов выявляется 
только посмертно, что подчеркивает диагности-
ческую сложность у критически больных.

Сепсис и ТЭЛА тесно связаны патофизиологи-
чески [5]. Сепсис сопровождается эндотелиальной 
активацией, микротромбозом и нарушением ми-
кроциркуляции, повышая тромбогенность и риск 
макротромбоэмболии [6–8]. В свою очередь, мас-
сивная ТЭЛА может запускать или усиливать ПОН 
за счет резкого снижения сердечного выброса, ги-
поксемии, перегрузки правых отделов сердца и ор-
ганной ишемии, формируя «порочный круг» гипо-
перфузии и метаболического дистресса [2, 4, 5, 9]. 
Поэтому у части пациентов развивается смешан-
ный вариант шока (септический + кардиогенный/
обструктивный), при котором клиническая и лабо-
раторная картины перекрываются [5, 10].

Сепсис как глобальная проблема интенсив-
ной терапии характеризуется значительным бре-
менем: по оценкам Всемирной организации здра-
воохранения, ежегодно регистрируется около 
49 млн случаев и около 11 млн летальных исхо-
дов [6–8]. Госпитальная летальность при сепси-
се обычно составляет 15–30%, при септическом 
шоке – 40–50%, а при развитии ПОН может дости-
гать 60–80% [9, 11]. Чем больше органных систем 
вовлечено, тем выше риск смерти. Сочетание ды-
хательной, почечной недостаточности и коагуло-
патии относится к наиболее неблагоприятным фе-
нотипам [12–14].

1 �PESI (Pulmonary Embolism Severity Index) – индекс тяжести легочной эмболии; sPESI (simplified PESI) – упрощенный 
вариант PESI.

Диагностический алгоритм ТЭЛА у стабильных 
пациентов базируется на оценке претестовой ве-
роятности с использованием шкал Wells и Geneva 
(учитывающих факторы риска, симптомы тромбо-
за глубоких вен, наличие рака, иммобилизацию 
и др.) с последующим определением уровня D-ди-
мера. При высокой вероятности или положитель-
ном D-димере показана компьютерная томогра-
фическая (КТ) ангиопульмонография [1]. Однако 
все эти системы оценки вероятности субъективны, 
и примерно у 10% лиц с «низкой» вероятностью 
ТЭЛА выявляется при инструментальном обследо-
вании [5]. Тест на D-димер обладает низкой специ
фичностью (повышается при пожилом возрасте, 
беременности, онкологии, воспалении), поэтому 
он применим только для исключения тромбообра-
зования, но не для подтверждения диагноза [5].

У пациентов с подтвержденной ТЭЛА страти-
фикация риска ранней смерти основана на клини-
ческих шкалах (PESI, sPESI1), оценке дисфункции 
правого желудочка по эхокардиографии, совме-
щенной с КТ, и уровня тропонина. Выделяют кате-
гории высокого (шок/гипотензия), промежуточно 
высокого (дисфункция правого желудочка + повы-
шение тропонина), промежуточно низкого (один 
из маркеров или высокий sPESI) и низкого риска 
[5]. Дополнительными предикторами неблагопри-
ятного исхода служат уровень лактата (отражает 
гипоксию органов), систолическое артериальное 
давление <110 мм рт. ст., тахипноэ >20 дыхатель-
ных движений в минуту и анамнез сердечной недо-
статочности [5]. Для решения вопроса о возмож-
ности амбулаторного лечения ТЭЛА низкого риска 
используются критерии Hestia, включающие от-
сутствие гемодинамической нестабильности, по-
требности в кислородотерапии >24 ч, клиренса 
креатинина <30 мл/мин, активного кровотечения 
и других факторов [5].

КТ с внутривенным болюсным контрастирова-
нием является методом выбора для верификации 
ТЭЛА (КТ‑ангиопульмонография) и одновременно 
позволяет выявлять осложнения и «контекст» кри-
тического состояния: инфаркт‑пневмонию, ате-
лектазы, гидроторакс, признаки перегрузки право-
го желудочка и системного венозного застоя [3–5]. 
Контрастная КТ брюшной полости может фиксиро-
вать феномен критической гипоперфузии органов 
(вплоть до ишемических изменений стенки желуд-
ка/кишечника), что имеет высокую клиническую 
ценность при рефрактерном шоке и ПОН. 

В то же время у критически больных метод 
имеет ограничения: нестабильная гемодинамика 
нарушает кинетику болюса, приводит к несоот-
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ветствию фаз и потенциально искажает оценку 
объема тромботической обструкции. Дополни-
тельными ограничениями КТ с контрастирова-
нием являются риск контраст-индуцированной 
нефропатии (особенно при скорости клубочковой 
фильтрации <30–45 мл/мин), аллергические ре-
акции на йодосодержащие препараты (от легкой 
крапивницы до анафилаксии), необходимость от-
мены метформина за 48 ч до исследования у па-
циентов с сахарным диабетом, а также лучевая 
нагрузка [2]. Для минимизации осложнений при-
меняются алгоритмы безопасности, включающие 
гидратацию (per os или внутривенно), использо-
вание низкоосмоляльных неионных контрастных 
средств и мониторинг состояния до исследова-
ния, во время и после него [2]. Наибольший ме-
тодологический интерес представляют исследо-
вания, выполненные в предагональном периоде 
или на границе клинической смерти, когда на изо-
бражениях доминируют признаки системной ги-
поперфузии и гемодинамической несостоятель-
ности [3, 5].

Представлен клинический случай выполне-
ния КТ с внутривенным болюсным контрастиро-
ванием у пациентки с терминальной гемодинами-
кой и полиорганной недостаточностью, у которой 
патологоанатомически подтверждена массивная 
ТЭЛА. Обсуждаются диагностические возможно-
сти и ограничения КТ с контрастным веществом 
в предагональном периоде.

Описание случая / Case report

Пациентка 54 лет с ожирением III степени 
(индекс массы тела при поступлении 43,34 кг/м2, 
за время госпитализации (5 дней) увеличился до 
48,48 кг/м2) при поступлении в стационар имела 
тяжелую коморбидность: гипертоническую бо-
лезнь высокого риска, дисметаболическую кар-
диомиопатию, клапанные регургитации I степени, 
хроническую сердечную недостаточность с сохра-
ненной фракцией выброса, хроническую болезнь 
почек, нарушения углеводного обмена. Госпитали-
зация была экстренной на фоне недельного ухуд-
шения состояния: нарастающей слабости, отказа 
от еды, утраты самообслуживания и когнитивного 
снижения. За 1 сут до госпитализации отмечалась 
острая задержка мочи. После катетеризации эва-
куирована моча типа «мясных помоев», что ука-
зывало на макрогематурию. На догоспитальном 
этапе исключалось острое нарушение мозгового 
кровообращения путем проведения КТ головного 
мозга. Пациентка была переведена в ОРИТ в связи 
с крайне тяжелым состоянием, системной воспа-
лительной реакцией и признаками ПОН.

Лабораторная динамика соответствова-
ла выраженному воспалительному ответу и про-
грессирующей органной дисфункции. В 1-е сутки 

после экстренной госпитализации фиксирова-
лись крайне высокие уровни С‑реактивного бел-
ка (199,9 мг/л) и гиперфибриногенемия (5,1 г/л), 
азотемия (мочевина 11,69 ммоль/л, креатинин 
131,1 мкмоль/л), анемия (гемоглобин 93 г/л, ге-
матокрит 28,6%) и высокая скорость оседания 
эритроцитов (65 мм/ч) с морфологическими при-
знаками поражения эритроцитов и появлением 
незрелых эритроцитов. Анализ мочи демонстри-
ровал выраженный патологический синдром: глю-
козурию (14,0 ммоль/л полуколичественно), про-
теинурию (1,0 г/л полуколичественно, 1,49 г/л 
количественно), эритроцитурию (82,6 кл/мкл), 
цилиндрурию (патологические цилиндры 0,520) 
и щелочную реакцию (pH 8,0). 

На 2-е сутки сохранялись признаки системно-
го воспаления и почечной дисфункции (С-реактив-
ный белок 204,5 мг/л, креатинин 135,2 мкмоль/л, 
мочевина 10,22 ммоль/л) с прогрессировани-
ем анемии (гемоглобин 85 г/л) и высокой ско-
ростью оседания эритроцитов (67 мм/ч). Па-
раллельно усиливались гематурия (эритроциты 
109,9 кл/мкл) и протеинурия (2,00 г/л количествен-
но), появлялись дрожжевые клетки. В течение 
дня отмечен подъем кардиомаркеров (тропонин 
I 1,54–1,90 нг/мл, миоглобин 117,6–212,2 нг/мл), 
трактованный как миокардиальное повреждение 
у критически больной пациентки. 

На следующие сутки зарегистрировано сни-
жение тропонина I до 0,48 нг/мл при сохраняю-
щемся повышении миоглобина (53,5 нг/мл) на 
фоне стойкого воспаления (С-реактивный белок 
190,4 мг/л) и нарастания органной дисфункции. 
В тот же день наблюдалась резкая отрицатель-
ная динамика мочевого синдрома: нарастание 
протеинурии (3,16 г/л), массивная гематурия 
(664,6 кл/мкл), цилиндрурия (0,780), выражен-
ная дрожжевая контаминация (101,2 кл/мкл) и лей-
коцитурия. В предагональном периоде перед про-
ведением КТ с контрастным усилением отмечен 
критический рост прокальцитонина (≥10 нг/мл), 
соответствующий тяжелому септическому процес-
су / системной инфекции. 

Проведенные в 1-е сутки микробиологические 
исследования крови на стерильность не выявили 
роста микроорганизмов, что не исключало сепсис 
при небактериемическом течении либо на фоне 
антибактериальной терапии.

Инструментальные исследования фиксирова-
ли прогрессирующую кардиореспираторную не-
стабильность. В 1-е сутки после госпитализации 
отмечались синусовая тахикардия с частотой сер-
дечных сокращений 103 уд/мин, диффузные из-
менения миокарда и признаки ишемии передней 
стенки. Рентгенография органов грудной клетки 
выявила гиповентиляцию сегментов нижних до-
лей и верхней доли правого легкого, расширение 
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корня правого легкого и средостения, релаксацию 
куполов диафрагмы (рис. 1).

В тот же день выполнена бронхоскопия че-
рез интубационную трубку: обнаружено эндофит-
ное образование правого главного бронха со зна-
чимым сужением просвета, проведена биопсия. 
Заключение содержало подозрение на злокаче-
ственное новообразование правого главного брон-
ха и катаральный эндобронхит слева. Результа-
ты электрокардиографии на 3-и сутки указывали 
на невозможность исключить острую стадию ин-
фаркта миокарда передней стенки с переходом 
в подострую. На 4-е сутки отмечались синусовая 
тахикардия 120 уд/мин и изменения септального 
отдела без признаков острого коронарного син-
дрома. Таким образом, миокардиальные измене-
ния развивались на фоне критического состояния 
и могли отражать как истинное коронарное собы-
тие, так и вторичное повреждение/дисфункцию 
миокарда при шоке и гипоксии.

Ключевой диагностический этап составило 
выполнение КТ‑исследования с болюсным кон-
трастированием в условиях крайне нестабильной 
гемодинамики (рис. 2, 3). КТ органов грудной клет-
ки с болюсным контрастированием выявила де-
фекты наполнения в легочном стволе и сегмен-
тарных/субсегментарных артериях обоих легких 
(менее 50%), интерпретированные как признаки 
субмассивной ТЭЛА, а также инфаркт‑пневмонию 
в S6 левого легкого, следовой гидроторакс, гидро-
перикард и признаки венозного застоя по малому 
кругу. КТ органов брюшной полости демонстриро-
вала феномен критической гипоперфузии: в арте-
риальную и портальную фазы контрастировались 
преимущественно венозные структуры, аорта ви-
зуализировалась лишь в отсроченную фазу (к 8‑й 
минуте), органы брюшной полости контрастное 
вещество не накапливали. Дополнительно опи-
саны парез желудка и признаки ишемии его стен-
ки (интрамуральные пузырьки газа), гепатомега-

лия и застойные явления в системе нижней полой 
вены. Совокупность данных признаков соответ-
ствует тяжелой гемодинамической несостоятель-
ности с критическим снижением перфузии и имеет 
значение при интерпретации качества и достовер-
ности КТ‑ангиографической фазы.

Через 30 мин после проведения исследова-
ния отмечалось стремительное ухудшение состоя-
ния пациентки, сопровождавшееся гипертермией 
до 40,1 °C, прогрессированием ПОН и рефрак-
терностью к катехоламинам. Зарегистрирована 
остановка кровообращения по типу асистолии. 
Сердечно‑легочная реанимация проводилась 
30 мин и оказалась неэффективной, биологиче-
ская смерть констатирована спустя 1 ч после про-
ведения исследования. По данным патологоана-
томического исследования непосредственной 
причиной смерти была массивная ТЭЛА, которая 
схематически отражена на рисунке 4.

Обсуждение / Discussion

Случай демонстрирует типичную для ОРИТ 
клиническую ситуацию, когда у пациентки с мно-
жественными факторами риска тромбоза (ожи-
рение, иммобилизация, системное воспаление, 
гиперкоагуляция, сердечно‑сосудистая и почеч-
ная дисфункции) развилась фатальная катастрофа 
малого круга кровообращения (рис. 5).

Представленное наблюдение хорошо согласу-
ется с данными клинических регистров и когорт-
ных исследований, показывающих, что даже при 
подтвержденной ТЭЛА ее первичная клиническая 
идентификация остается затрудненной вслед-
ствие отсутствия патогномоничных симптомов 
и высокой частоты «ложных» конкурирующих диа-
гнозов [4]. По опубликованным данным, наиболее 
частыми проявлениями ТЭЛА являются одышка, 
боль в грудной клетке, слабость, синкопальные со-
стояния, кашель и кровохарканье, однако ни один 
из этих признаков не обладает достаточной специ

Рис. 1. Рентгенограммы отдела грудной клетки: 
a – в 1-е сутки после поступления; b – на 3-и сутки после поступления

Fig. 1. Chest X-rays:
a – on the first day after admission; b – on the third day after admission

ba
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Рис. 2. «Рентгенологический портрет» феномена критической гипоперфузии в различные фазы при проведении КТ с кон-
трастным усилением у пациентки в период терминальной гемодинамики за полчаса до клинической смерти, корональные 
срезы. В артериальную (a–c) и венозную (d–f) фазы определяется ретроградный ток контрастного вещества (КВ) через верх-
нюю полую вену правого предсердия с током по нижней полой вене, печеночным венам в паренхиму печени и до вен пра-
вой почки, а также застой КВ в почечных венах в результате остро развившейся сердечной недостаточности. В отсроченную 
фазу (g–i) через 8 мин после введения КВ определяются генерализация перфузии паренхимы печени, ретроградный ток КВ 
по печеночным венам, венам правой почки с застоем в почечных венах

Fig. 2. “X-ray portrait” of critical hypoperfusion phenomenon in various contrast-enhanced CT phases in a patient with hemody-
namics half an hour before clinical death, coronal planes. In the arterial (a–c) and venous (d–f) phases, retrograde flow of contrast 
agent (CA) is determined through the superior vena cava of the right atrium with flow through the inferior vena cava, hepatic 
veins into the liver parenchyma and to the veins of the right kidney, as well as stagnation of CA in the renal veins as a result of 
acute heart failure. In the delayed phase (g–i), 8 minutes after CA administration, generalization of liver parenchyma perfusion, 
retrograde CA flow through the hepatic veins, right kidney veins with congestion in the renal veins are determined

a
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фичностью, особенно у пациентов реанимацион-
ного профиля, где одышка, тахикардия, гипоксе-
мия, гипотензия и повышение биомаркеров могут 
одинаково отражать сепсис, острое поврежде-
ние миокарда, декомпенсацию сердечной недо-
статочности или прогрессирование ПОН [1, 4, 5]. 
В крупных наблюдениях ошибочные первоначаль-

ные диагнозы при ТЭЛА достигали 38% и более, 
причем в их структуре преобладали острый коро-
нарный синдром и респираторные заболевания, 
что дает возможности интерпретации данного слу-
чая, в котором клиническая картина закономерно 
маскируется под сочетание инфекционно‑воспа-
лительного и кардиоциркуляторного процесса [4].

С практической точки зрения данный аспект 
связан с тем, что у пациентов ОРИТ сама по себе 
выраженность дыхательной недостаточности или 
шока не позволяет надежно ранжировать вклад 
ТЭЛА без инструментальной верификации. Более 
того, наличие сепсиса не исключает, а, напротив, 
патофизиологически потенцирует развитие ве-
нозных тромбоэмболических осложнений через 
активацию тканевого фактора, дисфункцию эн-
дотелия, угнетение естественных антикоагулянт-
ных механизмов и подавление фибринолиза. На 
этом фоне формируется протромботическое со-
стояние, в котором макротромбоз магистральных 
и долевых ветвей легочной артерии может соче-
таться с микроциркуляторными нарушениями и in 
situ иммунотромбозом, дополнительно усугубляю-
щими рост легочного сосудистого сопротивления 
и перегрузку правого желудочка. Именно поэтому 
при сепсисе и ПОН отрицательная клиническая 
динамика может отражать не только прогресси-

Рис. 3. «Рентгенологический портрет» феномена критической гипоперфузии в различные фазы при проведении КТ с кон-
трастным усилением у пациентки в период терминальной гемодинамики за полчаса до клинической смерти, аксиальные 
срезы: 
а – срез на уровне правой легочной артерии в артериальную фазу (стрелкой указан тромб, тромбоэмболия легочной арте-
рии); b – срез на уровне органов брошной и грудной полостей в венозную фазу (белой сплошной стрелкой указано рас-
пределение контрастного вещества (КВ) в паренхиме печени, белой пунктирной стрелкой – распространение КВ в правых 
отделах сердца, серой стрелкой – аорта, которая не окрасилась после введения КВ 

Fig. 3. “X-ray portrait” of critical hypoperfusion phenomenon in various contrast-enhanced CT phases in a patient with hemody-
namics half an hour before clinical death, axial planes: 
а – the level of the right pulmonary artery in the arterial phase (the arrow indicates a thrombus, pulmonary embolism); b – the 
level of the abdominal and thoracic cavities in the venous phase (white solid arrow indicates the distribution of the contrast 
agent (CA) in the liver parenchyma, white dotted arrow – CA distribution in the right parts of the heart, gray arrow – aorta, which 
was not stained after CA administration)

Рис. 4. Простая схема тромбоэмболии легочной артерии

Fig. 4. Simple diagram of pulmonary embolism

Инфаркт / Infarction
Просвет сосуда перекрыт / 
The vessel lumen is blocked

Тромб / Thrombus

a b
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Коморбидность и факторы риска / Comorbidity and risk factors

Острая задержка мочи («мясные помои») /  
Acute urinary retention (“meat slops”)

ПОН нарастает / Increasing MOF

Миокардиальное повреждение на фоне критического  
состояния / Myocardial injury in critical condition

КТ с болюсным контрастированием в предагональном  
периоде / Bolus contrast-enhanced CT in pre-mortem period

Критическая системная гипоперфузия → микроциркуляторный коллапс / 
Critical systemic hypoperfusion → microcirculatory collapse

Смешанный шок: септический + обструктивный (ТЭЛА) +  
кардиогенный компонент / Mixed shock: septic +  

obstructive (PE) + cardiogenic component

Терминальная гемодинамика / Terminal hemodynamics

Остановка кровообращения (асистолия) / Cardiac arrest (asystole)

СЛР 30 мин – без эффекта / CPR 30 min – no effect

Биологическая смерть / Biological death

Патологоанатомический диагноз: массивная ТЭЛА /  
Pathological anatomical diagnosis: massive PE

Формирование/нарастание тромбоэмболического события  
(ВТЭ → ТЭЛА) // Formation/increase of thromboembolic event (VTE → PE)

Прогрессирование дыхательной недостаточности /  
Progressing respiratory failure

Эндотелиальная дисфункция + воспалительная коагулопатия / 
Endothelial dysfunction + inflammatory coagulopathy

Гиперкоагуляция + стаз (иммобилизация, ИВЛ, катетеры) / 
Hypercoagulation + stasis (immobilization, ALV, catheters)

Интубация трахеи, ИВЛ / Tracheal intubation, ALV

Катетеризация мочевого пузыря, риск восходящей инфекции /  
Bladder catheterization, risk of ascending infection

Системная воспалительная реакция – подозрение на уросепсис / 
Systemic inflammatory reaction – suspected urosepsis

54 года, ожирение III степени (ИМТ 43–48 кг/м2, ХБП, ХСНсФВ, ГБ, дисметаболическая 
КМП, нарушение углеводного обмена) / Age 54 years, stage III obesity (BMI 43–48 kg/m2, 
CKD, CHFpEF, HT, dysmetabolic CMP, carbohydrate metabolism disorder)

СРБ 200 мг/л, гиперфибриногенемия, азотемия, прогрессирующий патологический ОАМ 
(протеинурия/гематурия/цилиндрурия/дрожжи) // CRP 200 mg/l, hyperfibrinogenemia, 
azotemia, progressive pathological complete urinalysis (proteinuria/hematuria/cylindruria/
yeast)

Триада Вирхова: стаз + эндотелиальная дисфункция + гиперкоагуляция (в том числе 
троббоцитоз/гиперфибриногенемия) // Virchow's triad: stasis + endothelial dysfunction + 
hypercoagulability (including thrombocytosis/hyperfibrinogenemia)

Тропонин I 1,54–1,90 нг/мл, миоглобин 117,6–212,2 нг/мл // Troponin I 1.54–1.90 ng/ml, 
myoglobin 117.6–212.2 ng/ml
Возможны: инфаркт II типа / сепсис-индуцированная КМП // Possible: type II infarction / 
sepsis-induced CMP

КТ ОГК: дефекты наполнения в легочном стволе/ветвях, инфаркт-пневмония S6 слева, ги-
дроторакс, гидроперикард, венозный застой // Chest CT: filling defects in the pulmonary 
trunk/branches, S6 infarction-pneumonia on the left, hydrothorax, hydropericardium, venous 
congestion
КТ ОБП: феномен критической гипоперфузии – позднее контрастирование аорты (≈8 мин), 
органы контраст не накапливают; парез желудка, признаки ишемии стенки / Abdominal 
CT: critical hypoperfusion phenomenon – late contrast enhancement of the aorta (≈8 min), 
organs do not accumulate contrast; gastric paresis, signs of wall ischemia

КТ могла трактовать обструкцию как «субмассивную» по следующим причинам /  
CT may have interpreted the obstruction as “submassive” due to:
– прогрессирование эмболии между КТ и смертью / progression of embolism between CT 
and death;
– нарушение болюс-геометрии при шоке/гипоперфузии // bolus geometry abnormalities in 
shock/hypoperfusion;
– артефакты / неоднородное контрастирование // artifacts / inhomogeneous contrast;
– низкий резерв ПЖ / малого круга при коморбидности // low reserve of RV / pulmonary 
circulation with comorbidity

Высокий риск ВТЭ: ожирение + иммобилизация + сепсис + гиперкоагуляция / High risk of 
VTE: obesity + immobilization + sepsis + hypercoagulability

Рефрактерность к катехоламинам, прогрессирование ПОН / Refractory to catecholamines, 
MOF progression

Гипертермия до 40 °С, прокальцитонин ≥10 нг/мл в предагональном периоде // 
Hyperthermia up to 40 °C, procalcitonin ≥10 ng/ml in pre-mortem period

Церебральная (энцефалопатия), дыхательная, сердечно-сосудистая (вазопрессоры), по-
чечная, позже признаки печеночной дисфункции (билирубин) / Cerebral (encephalopathy), 
respiratory, cardiovascular (vasopressors), renal, and later signs of liver dysfunction (bilirubin)

Рис. 5. Патофизиологическая схема клинического случая (отделение реанимации и интенсивной терапии): сепсис + ПОН + 
ТЭЛА → терминальная гемодинамика → смерть.
ИМТ – индекс массы тела; ХБП – хроническая болезнь почек; ХСНсФВ – хроническая сердечная недостаточность с сохра-
ненной фракцией выброса левого желудочка; ГБ – гипертоническая болезнь; КМП – кардиомиопатия; СРБ – С-реактивный 
белок; ОАМ – общий анализ мочи; ИВЛ – искусственная вентиляция легких; ПОН – полиорганная недостаточность; ВТЭ – 
венозная тромбоэмболия; ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии; КТ – компьютерная томография; ОГК – органы грудной 
клетки; ОБП – органы брюшной полости; СЛР – сердечно-легочная реанимация; ПЖ – правый желудочек

Fig. 5. Pathophysiological scheme of a clinical case (intensive care unit): sepsis + multiple MODS + PE → terminal hemodynam-
ics → death.
BMI – body mass index; CKD – chronic kidney disease; CHFpEF – chronic heart failure with preserved left ventricular ejection 
fraction; HT – hypertension; CMP - cardiomyopathy; CRP – C-reactive protein; ALV – artificial lung ventilation; MOF – multiple 
organ failure; VTE – venous thromboembolism; PE – pulmonary embolism; CT – computed tomography; CPR – cardiopulmonary 
resuscitation; RV – right ventricle
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рование инфекционного процесса, но и присое-
динение либо нарастание тромбоэмболического 
компонента.

Примечательно, что на фоне выраженной ла-
бораторной картины воспаления и гиперкоагуля-
ции ведущими клиническими «масками» остава-
лись уросепсис/ПОН и вероятное миокардиальное 
повреждение, что закономерно смещало фокус 
интенсивной терапии в сторону коррекции шока, 
дыхательной поддержки и контроля инфекцион-
ного процесса [5, 10–13]. В таких условиях кли-
ническая диагностика ТЭЛА затруднена: симпто-
мы неспецифичны, а ключевые признаки скрыты 
проявлениями шока любой этиологии и ИВЛ‑за-
висимой дыхательной недостаточности [3, 4, 5, 12].

Оригинальность наблюдения заключается 
в том, что КТ‑исследования с контрастным усиле-
нием были выполнены на фоне крайне нестабиль-
ной гемодинамики, когда у пациента формирует-
ся «рентгенологический портрет» терминального 
состояния. Для КТ брюшной полости характерны 
признаки системной гипоперфузии и позднего 
контрастирования аорты, что фактически отража-
ет критически низкий сердечный выброс и утрату 
предсказуемости стандартных временных окон бо-
люса. В данной ситуации качество КТ‑ангиографии 
легочных артерий может снижаться даже при фор-
мально корректном введении контрастного веще-
ства: замедление кровотока и перераспределение 
перфузии приводят к неоднородному контрасти-
рованию сосудистого русла и могут как затруднять 
выявление тромбов, так и влиять на оценку степе-
ни обструкции.

Особо следует подчеркнуть, что интерпрета-
ция КТ‑ангиопульмонографии в условиях крити-
ческого снижения сердечного выброса требует 
учета не только анатомической, но и гемодинами-
ческой составляющей исследования [4, 5]. При 
выраженной правожелудочковой недостаточности 
и системной гипотензии изменяются как скорость 
доставки контрастного препарата в малый круг, так 
и его пространственно‑временное распределе-
ние по сосудистому руслу. Данный аспект может 
приводить к эффекту псевдонедоконтрастирова-
ния, неравномерной опacификации центральных 
и периферических ветвей, а также к ухудшению 
визуализации субсегментарных эмболов. Допол-
нительное влияние оказывают ИВЛ, дыхательные 
артефакты, невозможность адекватной задержки 
дыхания и венозный застой. Следовательно, от-
рицательные или «ограниченно положительные» 
результаты КТ в терминальной фазе шока должны 
интерпретироваться с осторожностью и в обяза-
тельной связи с общим клинико‑лабораторным 
контекстом.

Большое значение имеет и тот факт, что у тя-
желых пациентов снижение функции почек неред-

ко ограничивает как выбор протокола контрасти-
рования, так и повторяемость исследования [2, 4, 
11]. Между тем современные подходы к КТ с кон-
трастным усилением подчеркивают необходи-
мость предварительной оценки уровня креатини-
на и скорости клубочковой фильтрации, контроля 
гидратации, выбора низкоосмолярных препара-
тов и динамического наблюдения после процеду-
ры [3, 4, 13]. Хотя в неотложной ситуации жизне-
спасающая диагностическая информация имеет 
приоритет, сочетание гемодинамической неста-
бильности и почечной дисфункции объективно су-
жает диагностические возможности и повышает 
риск неполной визуализации сосудистого русла. 
В этом контексте описанный случай иллюстрирует 
реальное противоречие между необходимостью 
немедленной лучевой верификации и ограниче
ниями метода у пациента в терминально неста-
бильном состоянии.

Отдельного обсуждения требует несоответ-
ствие между КТ‑интерпретацией ТЭЛА как «суб-
массивной» и патологоанатомическим диагнозом 
«массивной ТЭЛА». С практической точки зрения 
это расхождение может объясняться быстрым про-
грессированием тромбоэмболического процесса 
в интервале между проведением КТ-исследова-
ния и остановкой кровообращения, формирова-
нием новых эмболов на фоне сепсиса и гиперкоа-
гуляции, а также ограничениями количественной 
оценки обструкции в условиях выраженной гипо-
перфузии и артефактов (включая выполнение ис-
следования на выдохе и динамические артефакты). 
Кроме того, «масштаб» ТЭЛА клинически опреде-
ляется не только анатомическим процентом об-
струкции, но и исходным резервом правых отделов 
сердца и легочного сосудистого русла – у пациент-
ки с коморбидностью и шоком даже меньшая по 
морфологии эмболическая нагрузка могла быть 
гемодинамически фатальной. Следовательно, 
в терминальной фазе «субмассивная» по КТ ТЭЛА 
не исключает массивного по клиническому эффек-
ту поражения в момент проведения исследования, 
а патологоанатомическое заключение фиксирует 
итоговую морфологию события.

С учетом данной информации следует отме-
тить также позиции современной стратификации 
риска ТЭЛА, где интерес представляет разграни-
чение анатомической характеристики эмболиче-
ской нагрузки и клинической категории риска ран-
ней смерти. Высокий риск определяется прежде 
всего наличием обструктивного шока или перси-
стирующей гипотонии, тогда как у нормотензив-
ных пациентов решающее значение приобретают 
признаки дисфункции правого желудочка и повы-
шение тропонинов [4, 5]. В представленном случае 
именно терминальные нарушения гемодинамики, 
рефрактерный шок и быстрое ухудшение перфу-
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зии органов выводят ситуацию за пределы фор-
мальной морфологической оценки «субмассивно-
сти». Иными словами, ангиографическая картина 
могла отражать лишь один временной срез про-
цесса, тогда как реальный клинический риск уже 
соответствовал крайне неблагоприятному профи-
лю с высокой вероятностью внезапной декомпен-
сации и остановки кровообращения.

Также важно учитывать, что повышение кардио
маркеров при ТЭЛА не является исключительно 
признаком ишемического поражения миокарда 
по типу острого коронарного синдрома. Рост тро-
понина возможен вследствие острой перегрузки 
правого желудочка давлением, субэндокардиаль-
ной ишемии, снижения коронарной перфузии на 
фоне гипотонии и системной гипоксемии. Данный 
аспект создает дополнительную диагностическую 
ловушку, поскольку сочетание боли в груди, элек-
трокардиографических изменений и тропонине-
мии закономерно смещает диагностический поиск 
в сторону острого коронарного синдрома. Литера-
турные данные подтверждают, что именно острый 
коронарный синдром является одним из наиболее 
частых первоначальных ошибочных диагнозов у па-
циентов с ТЭЛА [5, 8, 13]. Таким образом, дина-
мика кардиомаркеров в описанном случае могла 
не противоречить ТЭЛА, а, напротив, отражать ее 
гемодинамическую значимость.

Сильной стороной данного наблюдения являет-
ся детальная временная привязка клинической де-
градации к лабораторным маркерам воспаления / 
органной дисфункции, динамике кардиомаркеров 
и КТ‑картине гипоперфузии. Ограничение связано 
с отсутствием количественных параметров гемо-
динамики правого желудочка (эхокардиография, 
показатели давления в легочной артерии), которые 
могли бы уточнить вклад ТЭЛА в развитие рефрак-
терного шока до остановки кровообращения.

Следует отметить и дополнительное ограни-
чение – невозможность полноценного применения 
стандартных диагностических алгоритмов ТЭЛА, 
разработанных преимущественно для гемоди-
намически стабильных пациентов. Шкалы Wells, 
Geneva, а также алгоритмы с использованием 
D‑димера демонстрируют высокую чувствитель-
ность при определенных клинических сценари-

ях, однако в ОРИТ их интерпретация существен-
но осложняется тем, что многие компоненты шкал 
и сами лабораторные маркеры теряют специфич-
ность. D‑димер закономерно повышается при 
сепсисе, системном воспалении, онкологических 
процессах, почечной дисфункции и длительной 
госпитализации, то есть именно в тех состояниях, 
которые были представлены в данном клиниче-
ском случае [1]. Поэтому в медицине критических 
состояний в отделениях ОРИТ решающее значение 
приобретает не изолированная оценка отдельных 
тестов, а интеграция факторов риска, внезапности 
ухудшения, признаков перегрузки правых отделов 
сердца, данных визуализации и патоморфологиче-
ского подтверждения.

Заключение / Conclusion

Представленное наблюдение подчеркивает, 
что у пациентов ОРИТ с инфекцией, ПОН и резким 
ухудшением гемодинамики необходима постоян-
ная настороженность в отношении ТЭЛА даже при 
наличии убедительного альтернативного диагноза, 
поскольку высокая коморбидность, множествен-
ность факторов риска и неспецифичность сим-
птомов повышают вероятность диагностического 
перекрытия нескольких жизнеугрожающих про-
цессов. Данный клинический случай также показы-
вает, что КТ с контрастным усилением у критически 
больного пациента в предагональном состоянии 
способна не только верифицировать жизнеугро
жающую патологию, но и выявлять признаки кри-
тической системной гипоперфузии, непосред-
ственно влияющие на качество и интерпретацию 
ангиографической фазы. 

При этом патологоанатомически подтверж-
денная массивная ТЭЛА при КТ‑картине, рас-
цененной как «субмассивная», демонстрирует 
ограничения количественной оценки обструкции 
легочных артерий в условиях терминальной гемо-
динамики и подчеркивает необходимость интер-
претировать результаты визуализации исключи-
тельно в тесной связи с клиническим контекстом, 
признаками шока, перфузионными особенностями 
контрастирования и последующим клинико‑мор-
фологическим сопоставлением для уточнения ис-
тинной причины летального события.
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