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Эмболические осложнения являются серьёзной проблемой современной клинической медицины. Часто они развива-
ются внезапно, значительно ухудшают состояние пациента и приводят к тяжёлым последствиям. Известно, что 
около 20% артериальных тромбозов и эмболий являются фатальными и 40% приводят к пожизненной нетрудоспо-
собности. Движение эмбола в артериальной системе весьма разнообразно и часто труднопредсказуемо. В 90—96% 
случаев артериальные эмболии большого круга кровообращения развиваются на фоне заболеваний сердца, сопрово-
ждающихся нарушением сократительной функции сердца (острый инфаркт миокарда, постинфарктная аневриз-
ма, различные кардиопатии), а также при врождённых и приобретённых пороках сердца. По данным статистики, 
60—70% эмболий связано с ишемической болезнью сердца и её осложнениями. В статье приведён обзор данных лите-
ратуры по артериальным тромбоэмболиям большого круга кровообращения.
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Embolic complications constitute a serious challenge for modern medicine. They tend to develop suddenly, markedly deteriorate 
the patient’s condition, and have severe consequences. Almost 20% of arterial thromboses and embolisms are fatal and 40% 
cause lifelong disablement. Emboli travel in the bloodstream in an unpredictable manner. 90—96% of the cases of arterial 
thromboembolism in systemic circulatory system are associated with cardiac diseases accompanied by disturbances in heart 
contractility (acute myocardial infarction, postinfarction aneurism, cardioapathies) and with congenital or acquired heart 
disease. 60—70% of the cases of arterial thromboembolism are due to coronary heart disease or its complications. A review of 
the literature on arterial thromboembolism in systemic circulatory system is presented.
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Эмболические осложнения являются серьёзной 
проблемой современной клинической медицины. Ча-
сто они развиваются внезапно, значительно утяжеляют 
состояние пациента и негативно влияют на прогноз, 
представляя непосредственную угрозу жизни. Под эм-
болией (греч. emballein — бросать внутрь) понимают 
циркуляцию в крови (или лимфе) не встречающихся в 
нормальных условиях частиц и закупорку ими сосудов 
(частичную или полную). Наиболее частые направле-
ния движения эмболов — по току крови. Реже эмбол в 
силу своей тяжести может двигаться против тока кро-
ви, ретроградно. В зависимости от структуры эмболов, 

которые могут быть единичными или множественны-
ми, выделяют несколько видов эмболии: тромбоэмбо-
лию, жировую эмболию, воздушную, газовую, ткане-
вую (клеточную), микробную эмболию и эмболию ино-
родными телами. Тромбоэмболия — наиболее частый 
вид эмболии; она возникает при отрыве тромба или его 
части, которые затем нарушают ток крови, частично 
или полностью перекрывая просвет сосуда, кровоснаб-
жающего тот или иной орган [1].

Необходимость дальнейшего совершенствования 
терапевтического сопровождения пациентов с тром-
бозами и тромбоэмболиями делает востребованным 
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более глубокое понимание процессов ремоделирова-
ния стенки сосуда, тромбообразования и развития ре-
зистентности к антитромботическим препаратам. Од-
ним из перспективных подходов к прогнозированию 
характера течения патологического процесса являются 
комплексный анализ предрасполагающих факторов, 
имеющих различную природу, и формирование чётких 
представлений об определении степени риска у пред-
расположенных людей.

Известно, что около 20% артериальных тромбозов 
и эмболий являются фатальными и 40% приводят к 
пожизненной нетрудоспособности [2]. Артериальные 
тромбы состоят преимущественно из тромбоцитов с 
небольшим содержанием фибрина и эритроцитов, их 
называют белыми тромбами. В составе венозных тром-
бов преобладают эритроциты и фибриновые нити, их 
называют красными тромбами. Ещё в 1946 г. C.Kubik 
и R.Adams обратили внимание на различия тромбоза и 
эмболии при аутопсии. Они указали, что тромбоз in situ 
имеет более жёсткую по сравнению с эмболом струк-
туру и не смещается под давлением. Кроме того, стенка 
тромбированного сосуда обычно имеет атеросклеро-
тическое поражение, а эмбол подвижен и, как правило, 
располагается в дистальной части сосуда. В 1969 г. эти 
особенности были подтверждены и другими исследо-
вателями [3] и получили статус критериев дифферен-
циального диагноза между тромбозом и эмболией.

В 90—96% случаев артериальные эмболии большо-
го круга кровообращения развиваются на фоне заболе-
ваний сердца, сопровождающихся нарушением сокра-
тительной функции сердца (острый инфаркт миокарда, 
постинфарктная аневризма, различные кардиопатии), а 
также при врождённых и приобретённых пороках серд-
ца. По данным статистики, 60—70% эмболий связано с 
ишемической болезнью сердца и её осложнениями. Так 
в 6—10% случаев эмболии развиваются у пациентов с 
острой или хронической аневризмой левого желудочка 
сердца [4, 5].Следует отметить, что аневризмы сердца 
чаще развиваются у больных с обширным передним 
инфарктом миокарда. Если не проводится реперфузи-
онная терапия, частота развития аневризм такой ло-
кализации достигает 30—35%. При этом, по данным 
эхокардиографии, большинство внутриполостных 
тромбов формируется в первые 2 нед инфаркта миокар-
да и только у 4% больных тромбы образуются в более 
поздние сроки [6, 7].

Помимо эндотелиальной дисфункции, снижения 
скорости кровотока и появления зон турбулентности, 
важная роль в развитии тромбоэмболии отводится из-
менению реологических свойств крови, которые могут 
быть связаны с наличием онкологических заболеваний, 
генетических мутаций и полиморфизмов, а также с ме-
дикаментозным воздействием [8—10].

Движение эмбола в артериальной системе весьма 
разнообразно и часто труднопредсказуемо. Из серд-
ца тромботические массы чаще попадают в сосуды 
головного мозга, прежде всего в среднюю мозговую 

артерию. Также типичными уровнями эмболических 
окклюзий артериального сосудистого русла считаются 
бифуркации аорты, подвздошной, бедренной, подко-
ленной артерий и области подключичной и плечевой 
артерий. При этом чаще встречается эмболия бедрен-
ной артерии, составляющая около 34—40%, на долю 
бифуркации аорты и подвздошных артерий приходит-
ся 22—28%, подколенной артерии — 9,5—15% случаев. 
Артерии верхних конечностей поражаются у 14—18% 
пациентов. В 25% случаев наблюдаются множествен-
ные эмболии в сосуды одной и той же конечности [11].

Клиническая картина артериальной эмболии боль-
шого круга кровообращения разнообразна и зависит 
от размера тромба, места и уровня окклюзии, степени 
созданной ишемии. Обычно заболевание начинается 
остро, на фоне полного благополучия, однако в ряде 
случаев оно может развиваться и постепенно, с мини-
мальными клиническими проявлениями ввиду непол-
ной обтурации просвета заинтересованного сосуда, 
развитого коллатерального кровоснабжения в постра-
давшем сосудистом регионе и активного эндогенного 
тромболизиса.

Важную роль в развитии эмболических осложне-
ний отводят оперативным вмешательствам на сердце 
и сосудах. Так, после аортокоронарного шунтирования 
инсульты развиваются у 1—6% пациентов, 62% из них 
имеют эмболическое происхождение [12]. Тромбоэмбо-
лические осложнения в этих случаях связывают с ис-
пользованием аппарата искусственного кровообраще-
ния, послеоперациоными фибрилляцией предсердий 
(ФП), инфарктом миокарда и коагулопатией, обуслов-
ленной стимуляцией системы свёртывания крови и по-
давлением системы фибринолиза [13—15].

Кроме того, подходы к проведению хирургических 
манипуляций, особенно к способам канюляции аор-
ты, могут значительно влиять и на общее количество 
микроэмболов, и на концентрацию микроэмболическо-
го потока в русле отдельных церебральных артерий, а 
значит, и на вероятность послеоперационного ишеми-
ческого инсульта [16].

У лиц с ФП риск развития тромбоэмболий повышен 
в 5—6 раз по сравнению с таковым у пациентов с си-
нусовым ритмом. При этом пароксизмальная ФП повы-
шает риск инсульта в той же степени, что и постоянная 
ФП, однако наиболее часто эмболические осложнения 
наблюдаются в первые несколько суток начавшейся 
ФП, в первый год её существования и в ближайшие дни 
после восстановления синусового ритма [17]. Известно, 
что ФП обусловливает возникновение каждого пятого 
инсульта; при этом риск смерти у больных с инсультом 
в связи с ФП в 2 раза выше, чем у пациентов с синусо-
вым ритмом [18]. Источниками эмболии артерий голов-
ного мозга могут быть ушки, камеры и клапаны сердца, 
аорта и внутренняя сонная артерия. При этом субстра-
том эмболии из внутренней сонной артерии служат 
тромботические массы, расположенные на пристеноч-
ных атеросклеротических бляшках, покрышки кото-
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рых были истончены или изъязвлены в области очагов 
атероматоза. В то же время самым частым источником 
церебральных эмболий все же являются левые отделы 
сердца, а наиболее типичным местом расположения эм-
бола — бассейн средней мозговой артерии [19— 23]. По 
данным литературы, кардиоэмболический инсульт со-
ставляет около 20% всех транзиторных ишемических 
атак и 12—31% ишемических инсультов [24, 25]. В тече-
ние первых 2 нед после кардиоэмболического инсульта 
отмечается наиболее высокий риск его рецидива, свя-
занный с повторной тромбоэмболией [18, 26—28].

Изучение риска развития инсульта при ФП позво-
лило получить следующие данные. В исследовании 
AFI (1994 г.) на основе метаанализа выявлено 5 неза-
висимых факторов риска системных тромбоэмболий 
большого круга кровообращения и инсульта: наличие 
в анамнезе перенесённого инсульта или транзиторной 
ишемической атаки повышает риск тромбоэмболиче-
ских событий в 2,5 раза, сахарный диабет — в 1,7 раза, 
артериальная гипертония — в 1,6 раза, сердечная недо-
статочность — в 1,4 раза, возраст старше 65 лет — в 1,4 
раза на каждое десятилетие [29, 30].

В исследовании SPAF (1995 г.) факторы риска эм-
болического инсульта несколько отличались. К ним 
отнесены следующие факторы: наличие в анамнезе 
перенесённого инсульта или транзиторной ишемиче-
ской атаки повышает риск в 2,9 раза, систолическое 
артериальное давление на момент обследования более 
160  мм рт. ст. — в 2,3 раза, артериальная гипертония —  
в 2 раза, возраст — в 1,8 раза на каждое десятилетие, 
женский пол — в 1,6 раза, [31].

Ученые Миннесотского университета провели ана-
лиз четырёх крупных исследований, объединивший 
37 973 пациентов с ФП: ACTIVE-A и ACTIVE-W с кло-
пидогрелом, AVERROES с апиксабаном и RE-LY с да-
бигатраном с целью уточнить частоту, факторы риска 
и медицинские последствия экстракраниальных си-
стемных эмболий. Средняя продолжительность наблю-
дения составила 2,4 года. Анализ полученных данных 
показал, что девять из десяти тромбоэмболических 
осложнений — это инсульты, а каждое десятое собы-
тие — экстракраниальная системная эмболия, причём 
системные эмболии в анамнезе имели 20% пациентов. 
Частота системной эмболии на период исследования 
составила около 0,2% в год, в то время как частота ин-
сультов — около 1,9% в год. Пациенты с обоими ти-
пами тромбоэмболий имели одинаковый средний воз-
раст  — 73,5 года, а также сходную оценку риска по 
шкале CHADS2 — 2,5 балла. При этом 56% пациентов с 
системной эмболией чаще составляли женщины, в 77% 
случаев относившиеся к европеоидной расе. Наиболее 
часто встречались системные эмболии сосудов нижних 
конечностей (в 58% случаев), реже — висцеральных и 
мезентериальных артерий (в 32%) и сосудах рук (в 10%). 
На основании полученных данных авторы предлагают 
при всех системных тромбоэмболиях придерживаться 
столь же агрессивной тактики, как и при инсульте [32].

При ревматических пороках тромботические массы 
обычно локализуются в полости левого предсердия, а 
при кардиопатиях источником эмболии чаще стано-
вится левый желудочек. Наиболее часто диагностиру-
емым вариантом реализации парадоксальной эмболии 
является открытое овальное окно, которое обнаружи-
вается у 17—35% взрослого населения земного шара 
[33—36]. Симптоматика парадоксальной эмболии не-
посредственно зависит от органа — источника эмбо-
лии калибра сосудистого региона: периферическая, 
церебральная, почечная, селезёночная, коронарная 
формы и др. Наиболее серьёзным проявлением являет-
ся церебральная форма, которая характеризуется двумя 
вариантами — криптогенный инсульт и транзиторная 
ишемическая атака [34, 36—41]. Аневризмы аорты и её 
ветвей составляют 3—4% всех случаев эмболии. Изъ-
язвленные проксимально расположенные атеросклеро-
тические бляшки также могут являться местом образо-
вания тромба и последующей эмболизации. В 5—10% 
случаев источник эмболии остаётся неизвестным и 
не может быть выявлен ни клинически, ни даже при 
вскрытии [11, 42].

Эмболии сердечными вегетациями являются ча-
стыми осложнениями инфекционного эндокардита, 
причём селезёнка и головной мозг — наиболее типич-
ные места эмболии при левостороннем инфекционном 
эндокардите (в 20—50% случаев). Риск эмболии зави-
сит от мобильности, консистенции, протяжённости и 
размера вегетации [43, 44]. Следует обратить особое 
внимание на то, что тромбоэмболические осложне-
ния эндокардита особенно характерны для грибковых 
возбудителей [31]. По данным учёных Национального 
института неврологических расстройств Калифорнии, 
у госпитализированных пациентов с инфекционным 
эндокардитом преобладают случаи ишемического ин-
сульта (82,5%), причём риск его развития наиболее вы-
сок в первый месяц после верификации диагноза. Шан-
сы пациента с эндокардитом получить инсульт в 80 раз 
выше, чем у пациента без эндокардита[45].

Тромбоэмболии почечных артерий составляют 
около 14,5%. Примерно в 70% случаев эмболизиру-
ется почечная артерия с одной стороны, в 30% имеет 
место билатеральное поражение. Как правило, эмбо-
лии предшествует нарушение ритма сердца [11]. По 
данным патологоанатомических исследований, 46% 
случаев тромбоэмболии почечных артерий связано с 
септическим эндокардитом, 12% — с атеросклерозом 
почечных артерий, 10% — с гипертонической болез-
нью. Скорость прогрессирования поражения зависит 
от калибра заинтересованного сосуда и соответственно 
может иметь молниеносный или постепенный характер 
[7]. В клинической картине следует отметить стойкое 
повышение артериального давления и развитие болево-
го синдрома, сопровождающееся олигурией, а при дву-
сторонней эмболизации — анурией. Мочевой синдром 
заключается в выраженной протеинурии, небольшой 
гематурии. Чем более крупный сосуд поражён тром-
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боэмболией, тем меньше выражена гематурия и может 
отсутствовать при поражении главных почечных арте-
рий. При небольших повреждениях с развитием инфар-
ктов гематурия может быть значительной. При иссле-
довании крови регистрируется ранний лейкоцитоз со 
сдвигом лейкоцитарной формулы до нейтрофильных 
гранулоцитов, нарастание СОЭ [46]. Инфаркты почки 
или селезёнки иногда бывают первым признаком ин-
фекционного эндокардита [31].

Тромбоэмболия селезёночной артерии достаточно 
редко диагностируется при жизни. Для её клиниче-
ской картины характерна интенсивная боль в левом 
подреберье, усиливающаяся при дыхании, кашле, дви-
жениях, однако боль быстро проходит и больные мало 
фиксируют на ней внимание [11, 47]. По данным пато-
логоанатомических исследований, тромбоэмболия со-
судов селезёнки при пороках сердца составляет 11%, 
при септическом эндокардите — 62%, при атероскле-
розе — 7%.

Тромботические окклюзии висцеральных ветвей 
брюшной аорты составляют 45—56% в общей струк-
туре острой абдоминальной ишемии, причём эмболия, 
являясь одной из наиболее распространённых причин, 
составляет около 33% [48]. Источниками эмболии мо-
гут быть тромбы из полостей сердца на фоне наруше-
ний ритма (особенно ФП), вегетации и тромботические 
массы клапанного аппарата сердца, постинфарктная 
аневризма миокарда левого желудочка, аневризма аор-
ты, миграция частиц атероматозных бляшек аорты. 
Тромбоэмболы, как правило, крупные и закрывают ар-
терии крупного и среднего калибра. Наиболее частая 
мишень тромбоэмболии — система верхней брыжееч-
ной артерии (91—96% случаев) [49—51]. При пораже-
нии мезентериальных сосудов наиболее резко выражен 
синдром брюшной жабы. Начало может быть острым 
или постепенным, иногда в два этапа. Боль без опре-
делённой локализации является основным симптомом 
заболевания, она характеризуется особой резкостью, 
упорством, устойчивостью к аналгезирующей тера-
пии. Почти постоянно наблюдается тошнота и рвота, 
нередко с примесью крови, также следует отметить 
запор или понос, нередко с примесью крови, возможен 
шок. Важно, что при пальпации живот обычно остаётся 
мягким, мышечной защиты нет, болезненность слабая. 
Большие диагностические трудности часто возникают 
в начале заболевания, когда не выражены перитонеаль-
ные явления и картина имеет нечёткий характер [7, 51].

Причиной эмболии сосудов верхних и нижних ко-
нечностей в 95% случаев являются тромбы в сердце, 
которые локализуются пристеночно в левом предсер-
дии, левом желудочке, в области левого предсердно-
желудочкового клапана или клапана аорты. Реже эм-
болизация происходит вследствие изъязвления бляшек 
подключичной артерии, аневризмы дуги аорты [11, 52]. 
По данным ряда авторов, 30—40% случаев окклюзии 
артерии нижней конечности составляет тромбоэмбо-
лия [52, 53]. Чаще наблюдается тромбоэмболия артерий 

нижних конечностей. Более 50% крупных эмболов из 
сердца попадают в бедренные или подколенные ар-
терии. Подвздошные артерии поражаются приблизи-
тельно у 20% всех пациентов, брюшная аорта — у 15%.  
В остальных случаях окклюзии подвергаются, как пра-
вило, большеберцовые или малоберцовые сосуды [54]. 
Клиническая картина развивается бурно, с внезапной 
боли, бледности кожи, исчезновения пульса с последу-
ющим появлением цианотичных пятен с мраморным 
рисунком. Тяжёлая клиническая картина наблюдается 
при тромбоэмболии бифуркации брюшного отдела аор-
ты с исчезновением пульса на бедренных артериях и 
поражением обеих нижних конечностей. Развиваются 
парестезии с полным исчезновением чувствительности 
и в дальнейшем некроз тканей [51—53].

Риск тромбоэмболических осложнений значительно 
увеличивается при наличии у пациентов врождённых 
или приобретённых тромбофилических состояний. 
Распространённость их в популяции достаточно высо-
ка; так, например, у белых женщин она составляет око-
ло 5% [4]. Достижения генетики патологии гемостаза 
привели к выявлению частых генетических полимор-
физмов ДНК, предрасполагающих к развитию артери-
альных и венозных тромбозов [55]. В настоящее время 
обсуждаются полиморфизмы генов, кодирующих фак-
торы системы свёртывания крови, а также полимор-
физмы и мутации генов системы антикоагулянтов, так 
или иначе связанные с тромбофилией. Полученные в 
последние десятилетия данные свидетельствуют о до-
статочно большой распространённости этих полимор-
физмов в популяции [4, 56, 57], однако большинство из 
них сами по себе не являются драматически опасны-
ми. Для их манифестации в виде тромботических ос-
ложнений требуются дополнительные внешние и/или 
внутренние факторы, выполняющие триггерную роль. 
Наибольшее клиническое протромбогенное значение, 
по мнению большинства исследователей, имеют нали-
чие антифосфолипидного синдрома, мутации Лейден 
гена фактора V (резистентность к активированному 
протеину С), мутации генов протромбина G20210А, де-
фицит антитромбина III, протеина S. Кроме того, име-
ют значение гомозиготные изменения по генам PAI-1, 
тромбоцитарного рецептора фибриногена GPIIIa 1a/1b 
и фолатного цикла, увеличение содержания факторов 
VIII, IX, фактора Виллебранда, наследственные дефек-
ты фибринолиза [5].

В реальной клинической практике тромбоэмболи-
ческие события возникают остро, но не имеют столь 
отличительных признаков, чтобы распознать их в 
ближайшие минуты и часы. Вместе с тем временны́е 
рамки верификации диагноза имеют в таких ситуаци-
ях решающее значение для исхода. Отсроченная диа-
гностика, которая наблюдается в большинстве случаев, 
задерживает назначение лечения и ухудшает прогноз. 
Настороженность врача, своевременное распознавание 
факторов риска тромбоэмболических осложнений и их 
профилактика, а также знание клинических особен-
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ностей тромбоэмболических осложнений различной 
локализации могут существенно помочь быстро поста-
вить диагноз и минимизировать последствия тромбо-
эмболических осложнений.
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