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Тромбоз глубоких вен (ТГВ) и легочную эмболию (ЛЭ) относят к одному заболеванию 

под названием венозная тромбоэмболия (ВТЭ), которая представляет собой серьезную 

проблему для общественного здравоохранения и остается предметом обсуждения в кли-

нической медицине, затрагивающая профессиональную сферу врачей всех специаль-

ностей. Ежегодная частота венозных тромбозов составляет 0,1-0,3 % в год и в европей-

ской популяции встречается от 1 до 2 на 1000 человек (1-6). Симптоматическая тромбо-

эмболия легочной артерии (ТЭЛА) присутствует примерно у трети пациентов с венозным 

тромбозом (7). Легочная эмболия – наиболее серьезное проявление ТГВ, являясь тяжелым 

и потенциально смертельным заболеванием. Так, выживаемость через 3 месяца после со-

бытия ЛЭ составляет всего 62,8%, что намного ниже, чем после ТГВ (91,9%) (8), а 

летальность в течение 30 дней выше у пациентов с ЛЭ по сравнению с пациентами ТГВ 

(соответственно 9,7% против 4,6%). В большинстве случаев легочная эмболия возникает 

как осложнение выраженного клинического проявления или «тихого тромбоза глубоких 

вен» нижних конечностей. Эпидемиологию ЛЭ трудно определить, потому что она может 

оставаться бессимптомной, а ее диагностика оказаться случайной. 

 

Исторические аспекты.   
Давно было известно, что кровь человека может образовывать сгустки при выходе из 

кровеносного русла. На это обращали внимание в своих работах древнегреческий врач и 

философ Гиппократ (ок. 460 - 377 гг. до н. э.) и древнеримский медик Клавдий Гален (130 

-200 гг. н.э.). В трактате «О частях животных» гениальный древнегреческий философ 

Аристотель (384 -322 гг. до н. э.) в книге второй (В) указывает на элементы из которых 

состоят животные, в частности на волокна (ινες), под которыми подразумевается фибрин, 

образующийся при свертывании крови. Основоположник патологической анатомии 

Джованни Баттиста Морганьи (1682 -1771) в классическом труде «О местонахождении и 

причинах болезней, выявленных анатомом» первым описал сгустки крови, образованные 

внутри сосуда и предположил, что существует взаимосвязь между легочной патологией и 

поражением вен нижних конечностей. Подобные исследования проводили шотландский 

хирург Джон Хантер (1728 -1793), французский патологоанатом Жан Крювелье (1791-

1874) и австрийский врач Карл фон Рокитанский (1804-1878). В работе выдающегося 

французского медика Рене Лаеннека (1781-1826) был описан геморрагический инфаркт 

легкого и высказано предположение, что тромбы нижних конечностей служат источником 

тромбоэмболии в легочные артерии. Это экспериментально доказал немецкий ученый 

Рудольф Вирхов (1821–1902). Триадой Вирхова описываются факторы риска патогенеза 

ВТЭ, которые предполагают, что венозный тромбоз является результатом по крайней мере 

одного из трех этиологических факторов: гиперкоагуляции, гемодинамических изменений 

(застой, турбулентность), повреждение/дисфункция эндотелия. От 75 до 96 % пациентов с 

ВТЭ имеют хотя бы один из этих факторов.  

 

Последствия ТГВ и ЛЭ. 

Заболеваемость и смертность. 

Заболеваемость ВТЭ в мире составляет около 10 миллионов случаев в год. Имеются 

данные, показывающие, что ежегодно более полумиллиона смертей в Европе и более 300 

000 в США связаны с венозным тромбозом. Но есть основания полагать, что уровень 

заболеваемости и общее количество случаев может быть значительно выше. Тромбоз глу-



боких вен сам по себе не часто приводит к смерти, что подтверждают Отчеты Нацио-

нального Центра Статистики Здравоохранения США, в то время как легочная эмболия 

несет ответственность за гораздо больше смертей (9,10). ЛЭ часто не диагностируется и 

поэтому настоящая смертность, очевидно, существенно выше. Данные эпидемиологи-

ческих исследований на уровне сообществ показывают, что примерно каждый пятый 

человек умирает практически сразу от ЛЭ, а 40 процентов в течение 3 месяцев (11,12). 

Многие из пациентов, кто выжил, будут страдать всю оставшуюся жизнь с риском прояв-

ления еще одного эпизода. У 30 процентов тех, у кого был зафиксирован ТГВ, есть ве-

роятность повторения эпизода в ближайшие 10 лет с наибольшим риском в первые два 

года (13,14). Рецидив более вероятен, если начальный эпизод был «спонтанным», т. е. не 

спровоцированным (часто разовые события). Пациенты с симптоматической ЛЭ склонны 

к более высокому риску рецидива ВТЭ по сравнению  с пациентами с симптомами только 

ТГВ (15). По причинам, которые остаются до сих пор неясными, риск рецидива ВТЭ выше 

у мужчин, чем у женщин.  

 

Определения понятий «Тромбоз глубоких вен» и «Легочный эмболизм».  

Тромбоз глубоких вен означает образование одного или нескольких сгустков крови 

(сгусток - известен как «тромб», в то время как множественные сгустки называются 

«тромбами»), образующиеся в одной из крупных вен, чаще всего в нижних конечностях 

(16). Сгусток(ы) могут вызвать частичное или полное прекращение циркуляции в вене, 

что приводит к отеку, боли в ногах, изменению цвета или покраснению пораженного 

участка, язвам (17-20). Самое серьезное осложнение, возникающее от ТГВ - 

тромбоэмболия легочной артерии, которая встречается более чем у трети пациентов  (21).  

«Эмбол» - это любой инородный материал в сосудистой системе, который может застрять 

в сосуде и блокировать его просвет. К ним относятся атероматозные бляшки, разрастания 

на сердечных клапанах, фрагменты опухоли, околоплодные воды, воздух и жир. Более 

90% крупных эмболов происходят из тромбов. Эмболия возникает, когда эмбол блокирует 

кровоток.  

Симптомы тромбоза и эмболии могут различаться в зависимости от локализации и типа 

закупорки тромбом глубоких вен.  

 

Образование тромбов. 

Сгусток крови образуется тогда, когда клетки накапливаются на стенке поврежденного 

кровеносного сосуда, чтобы защитить его и остановить кровотечение. В физиологических 

условиях после заживления раны тромб растворяется. Если этого не происходит, сгусток 

может оторваться и нарушить проходимость сосуда. В некоторых случаях тромбы обра-

зуются случайно. Сформировавшийся тромб может отделяться от места своего образо-

вания и переноситься током крови сначала в нижнюю полую вену, затем в правое 

предсердие, правый желудочек и, наконец, обтурировать структуры артериального русла 

легких. Основным источником тромбов служит система нижней полой вены (до 85%). 

Значительно реже тромбы образуются в системе верхней полой вены (1,3 - 1,7%). Чаще 

всего местом образования тромба служат вены голени. Наибольшую опасность представ-

ляют так называемые флотирующие (от англ. folating - плавающая)  тромбы (рис.1). 

 



  

Рис. 1. Образование тромба в вене и его перемещение в сердце и легкие. 

 

Осведомленность общественности о ВТЭ остается довольно низкой. Некоторые имеют 

лишь базовые знания о ее симптомах и факторах риска, чем о других основных сосу-

дистых заболеваниях, таких как инфаркт миокарда и инсульт. В связи с этим необходимо 

знать факторы, способствующие ее возникновению, что предоставит возможность в даль-

нейшем осуществлять целенаправленную профилактику и назначить адекватное лечение. 

 

Факторы риска ТГВ. 
Тромбоз и тромбоэлия в анамнезе, тромбофилия. Люди с семейным анамнезом тромбо-

образования могут иметь более высокий риск их развития. Кроме того, наличие одного 

тромба увеличивает вероятность развития другого.  

Травма. Серьезное повреждение глубокого кровеносного сосуда. Например, после перело-

ма кости или автомобильной аварии.  

Иммобилизация (в связи с госпитализацией, восстановлением после травмы, постельного 

режима или паралича). Люди, которые в течение длительного времени ведут малопод-

вижный образ жизни, имеют более высокий риск развития.  

Беременность. Беременные более уязвимы к образованию тромбов. Кроме того, очень 

редко может развиться опасное для жизни состояние, называемое эмболией околоплод-

ными водами. Риск наиболее высок в третьем триместре беременности и спустя 6 недель 

после родов (в 60 раз выше через 3 месяца после родов, если сравнивать с небеременными 

женщинами). Экстракорпоральное оплодотворение повышает риск ВТЭ.  

Гормональная заместительная терапия. У женщин в постменопаузе, получающих 

заместительную гормональную терапию. 

Рак. Рак является хорошо известным предрасполагающим фактором риска ВТЭ. Наиболее 

высокая вероятность ВТЭ для онкогематологии, рака легких, желудочно-кишечного 

тракта и поджелудочной железы, а также головного мозга. Общий риск ВТЭ у пациентов 

со злокачественными новообразованиями в 4 раза выше, чем в популяции. Пациенты, 

получающие химиотерапию, имеют шестикратно повышенный риск ВТЭ по сравнению с 

здоровой популяцией. 

Хирургия и связанные с ней состояния. Хирургические процедуры, особенно операции 

на бедре, тазу или колене повышают риск образования тромба. 

Некоторые лекарственные препараты (противозачаточные таблетки, заместительная 

гормональная терапия, тамоксифен, эритропоэтин).  

Пожилой возраст. Особенно лица старше 65 лет. 

Нефротический синдром. 



Сердечная недостаточность. 

Предыдущий ТГВ или ЛЭ. 

Ожирение. 

Курение. 

 

Факторы риска эмболии. 
Воздух в вене. Попадание воздуха в кровеносный сосуд может вызвать образование 

эмбола.  

Посторонние предметы в организме. Любой посторонний предмет, например, осколок 

или пуля, потенциально может попасть в кровеносные сосуды и вызвать закупорку.  

Инфекция. Некоторые инфекции могут вызывать проникновение вредных патогенов и 

вызвать обтурацию кровеносных сосудов.  

Септическая эмболия. Септическая эмболия легочного русла обычно связана с эндо-

кардитом в правых отделах сердца. Факторы риска включают внутривенное введение пре-

паратов и инфицированные катетеры или электроды кардиостимуляторов. Другие причи-

ны включают септические тромбы из миндалин, а также яремной, зубной и тазовой 

областей.  

Жировая эмболия. Эмболизация жировой тканью происходит практически у всех па-

циентов с переломами таза или трубчатых костей. Кроме того, эмболия может быть 

вызвана инфузией липидных препаратов, жировой болезнью печени, панкреатитом, после 

липосакции.  

Воздушная эмболия. Зачастую венозная воздушная эмболизация - это осложнение мани-

пуляций с центральными венозными и гемодиализными катетерами. 

Эмболия амниотической жидкостью. Амниотическая эмболия - редкое, но очень 

опасное осложнение, уникальное для беременности. Наиболее вероятный механизм сос-

тоит в том, что при родах амниотическая жидкость попадает в вены матки под давлением, 

либо когда плацента отслоена или травмирована вмешательством. Следствием этого яв-

ляется то, что легочные сосуды закрываются клетками и меконием, вызывая воспали-

тельную реакцию и выделяя активные метаболиты. У большинства пациенток развивают-

ся судороги. Отмечается высокая смертность (до 21%). 

Эмболия тканью опухоли.  
Легочные внутрисосудистые опухолевые эмболы обнаруживаются при 26% аутопсий па-

циентов с солидными новообразованиями (диагноз редко ставится прижизненно). Наибо-

лее частые причины - рак простаты, пищеварительной системы, печени и молочной 

железы. Хотя большинство ЛЭ происходит у больных раком толстой кишки, легких и 

простаты, самый высокий относительный риск ВТЭ при миеломной болезни, раке 

головного мозга, поджелудочной железы. В некоторых редких случаях эмболии создаются 

искусственно, чтобы уменьшить приток крови к раковой опухоли. 

Нетромботическая легочная эмболия. Различные типы клеток такие как адипоциты, 

гемопоэтические и опухолевые клетки, трофобласт, бактерии, грибы, паразиты, 

чужеродные материалы, газ.  

 

Последствия легочной эмболии: 

- массивная ЛЭ (снижение кровотока > 60%). Быстро приводит к летальному исходу 

(внезапная смерть). Обычно это длинные тромбы, попадающие из вен ног.  

 - крупная ЛЭ - поражение сосудов среднего размера. Пациенты с одышкой, кашлем,  

мокрота с пятнами крови, болью в груди, головокружением, обмороком, шок/коллапс. 

- малая ЛЭ - закупорка мелких периферических легочных артерий. Бессимптомная или 

незначительная одышка. Рецидивирующие незначительные ЛЭ приводят к легочной 

гипертензии. Могут остаться незамеченными. 

 

 



Факторы риска ВТЭ дифференцируют на сильные, промежуточные и слабые (22) (Табл.1).   

Сильные факторы риска 

 
Промежуточные факторы 

риска 

 

Слабые факторы риска 

Перелом (бедра или ноги)  

 

Артроскопическая хирургия 

колена  

 

Постельный режим (более  

3-х дней)  

 

Хирургическая операция на  

бедре или колене  

 

Химиотерапия  

 

Неподвижность из-за сиде-

ния (например, поездка на 

автомобиле или самолетом 

более 8 часов)  

Общая хирургия  

 

Хроническая сердечная или 

дыхательная недостаточ-

ность 

Возраст 

Повреждение спинного 

мозга  

Гормональная терапия  

 

Лапароскопическая 

хирургия 

 Рак  

 

Ожирение (индекс массы 

тела более 40 кг/м2)  

 Инсульт Варикозное расширение вен  

 Беременность/послеродо-

вой период 

Беременность/дородовой 

период  

 Предыдущая венозная 

тромбоэмболия 

 

 Тромбофилия  

Табл.1. Факторы риска ВТЭ  (сильные, промежуточные и слабые). 

 

Основные отличия тромбоза и эмболии.  

Основные параметры отличия тромбоза и эмболии представлена в таблице 2. 

Параметр сравнения Тромбоз Эмболия 

Значение Тромб - это сгусток крови, 

образующийся внутри сис-

темы кровообращения, кото-

рый может препятствовать 

кровотоку. 

Тромбоз - это образование 

тромба в кровеносном сосу-

де, что приводит к блокиро-

ванию кровотока.  

Тромбоз относится к обра-

зованию тромбов в облас-

тях, где тромбы не нужны с 

медицинской точки зрения. 

Эмбол - это сгусток крови, 

жировые отложения, пу-

зырьки воздуха и др., кото-

рые переносятся крово-

током до тех пор, пока не 

оседают в кровеносном 

сосуде.  

Эмболия - это когда сгусток 

крови (полный или его 

часть) отделяется от своего 

места, что приводит к заку-

порке другой части тела. 

Эмболия, в основном, отно-

сится к заблокированному 

кровеносному сосуду.  

Образование Сгусток крови, который 

образуется в системе крово-

обращения.  

Сгусток крови, перемещаю-

щийся по кровеносным со-

судам. При эмболии сгус-

ток проходит по кровенос-

ным сосудам, прежде чем 

достигнет сосуда меньшего 

размера. 



Кровоток При тромбозе кровоток 

снижен. 

При эмболии кровоток пол-

ностью перекрывается. 

Размер Тромбоз имеет большой 

размер. 

Эмболия меньше, так как 

это часть тромбоза. 

Причины Всегда вызывается компо-

нентами крови, такими как 

тромбоциты, фибрин и 

клеточные элементы.  

Эмболия в основном вызы-

вается тромбозом (90% 

происходят из-за тромба). 

Другими причинами могут 

быть воздух, инфекционные 

частицы и др. 

Масса При тромбозе масса 

неподвижна. 

При эмболии масса сво-

бодно плавает. 

Типы Артериальный и венозный 

тромбозы, тромбоз глубоких 

вен.   

Артериальный тромбоз 

может вызвать нестабиль-

ную стенокардию, ишемию 

периферических артерий 

конечностей, ишемический 

инсульт и сердечный прис-

туп.  

Венозный тромбоз приводит 

к отеку, болезненности в 

голене, покраснению кожи в 

задней части ноги, а также 

ощущению тепла в коже. 

В зависимости от локализа-

ции может наблюдаться 

несколько типов эмболии. 

Это тромбоэмболия легоч-

ной артерии, головного 

мозга и сетчатки. Легочная 

эмболия - это закупорка 

легочной артерии эмболом 

ТГВ. Эмболия головного 

мозга может вызвать ише-

мический инсульт или 

транзиторную ишемическую 

атаку в головном мозге. 

Эмболия сетчатки возникает 

из-за закупорки артерий сет-

чатки глаза.  

Симптомы Затрудняет движение крови 

по  кровеносным сосудам, 

вызывая тромбоз. Закупорка 

кровеносных сосудов тром-

бом может вызвать боль, 

покраснение, отек, неста-

бильную стенокардию, ише-

мию периферических арте-

рий конечностей, ишеми-

ческий инсульт и сердечный 

приступ. 

Эмболии в кровеносных 

сосудах головного мозга, 

сердца или легких могут 

быть фатальными. 

Закупорка кровеносного 

сосуда эмболом может 

вызвать кашель, одышку, 

чрезмерное потоотделение, 

нерегулярное сердцебиение 

и боль в груди.  

 

Табл.2. Основные параметры сравнения между тромбозом и эмболией. 

 

Тромбоэмболия и  заболевание COVID-19. 

Заболевание COVID-19 остается глобальной пандемией с 2019 года с растущими 

показателями смертности и заболеваемости. Количество выявленных инфицированных 

вирусом SARS-CoV-2 в мире  по данным американского университета Джонса Хопкинса 

на середину января 2022 года составило 335 424 530 человек. При этом зафиксировано 

5 573 790 летальных исходов (23).     

В начале пандемии COVID-19 пациенты с заболеванием COVID-19 (особенно в отделении 

интенсивной терапии) имели увеличение времени свертывания крови или тромбоз. Это 

проявлялось в виде ТГВ или ТЭЛА. Помимо венозных тромбов, также было обнаружено, 

что у пациентов с COVID-19 отмечается тромбоз артерий головного мозга, вызывающий 

инсульт и образование тромбов в кровеносных сосудах, которые питают сердечную 



мышцу. Тромбоэмболические осложнения (ТГВ, ТЭЛА, тромбоз подкожных вен) в 

период пандемии COVID-19 приобрели особую актуальность не только как одни из 

ключевых факторов тяжелого течения и неблагоприятного прогноза у заболевших, но и 

как новый фактор риска ВТЭ после выздоровления. ВТЭ являются наиболее частым 

осложнением COVID-ассоциированной коагулопатии (24-27).    

 

Механизмы развития гиперкоагуляции при COVID-19. 

Выделяют два основных фенотипа пациентов с тромботическими осложнениями при 

COVID-19:  

1. Пациенты с «обычной» ВТЭ; 

2. Пациенты с легочным микротромбозом, который может быть результатом локальной 

гиперкоагуляции. Механизмы, лежащие в основе коагулопатии, индуцированной COVID-

19, могут отличаться от тех, которые наблюдаются у пациентов с острым ДВС-синдромом 

и сепсисом (Табл.3).  

Лабораторные или 

клинические 

данные 

Коагулопатия при 

COVID-19 

Острый ДВС Сепсис-

индуцированная 

коагулопатия 

Кол-во тромбоцитов ↔ ↓↓↓ ↓↓ 

АЧТВ (отношение) ↔ ↑↑↑ ↑ 

ПВ (отношение) ↔ ↑↑↑ ↑↑ 

Фибриноген 

(концентрация) 

↑↑↑ ↓↓↓ ↓↓ 

Д-димер 

(концентрация) 

↑↑↑ ↑↑ ↑↑ 

Эпизоды 

кровоточивости 

Очень редко Распространены, 

часто серьезные 

Редко 

Эпизоды 

микротромбозов 

Очень распростра-

нены, особенно в 

микроциркуляторном 

тракте легких 

Распространены в 

начальной фазе до 

коагулопатии 

потребления 

Распространены, 

приводят к гипоксии 

и органной недоста-

точности 

Поражение органов Обычно поражаются 

только легкие 

Полиорганная 

недостаточность 

Полиорганная 

недостаточность 

Табл.3. Различия в лабораторных и клинических данных у пациентов с COVID-91, острым 

ДВС-синдромом и сепсисом. 

 

Прямые и косвенные патологические последствия COVID-19, такие как тяжелая гипоксия, 

ранее существовавшие сопутствующие заболевания и связанная с ними органная дис-

функция предрасполагают к нарушениям гемостаза (28):  

1. Гипоксия (увеличение вязкости крови).  

2. Эндотелиальная дисфункция (повышение уровня фактора фон Виллебранда, активация 

Toлл-подобных рецепторов, тканевого фактора, комплемента, высвобождение цитокинов). 

3. «Цитокиновый шторм» вызывает активацию свертывания крови, повышая риск 

внутрисосудистого микротромбоза и вторичной коагулопатии, способствующих возник-

новению тромбоэмболий (рис.2).  



 
Рис.2. Схематическое представление возможных патофизиологических механизмах, 

лежащих в основе нарушения гемостаза у пациентов с COVID-19. 

 

Существует несколько механизмов, с помощью которых вирус SARS CoV-2 может спо-

собствовать тромбозу микро- и макрососудов, включая цитокиновый шторм с активацией 

лейкоцитов, эндотелия и тромбоцитов. В результате этого происходит активация 

тканевого фактора, образование тромбина и фибрина, нарушение коагуляции с 

дисбалансом PAI-1, ингибитора пути тканевого фактора и активированного протеина С, 

которые стимулируют образование фибрина и ограничивают фибринолиз (рис. 3) (29). 

 
Рис. 3. Механизмы коагулопатии и иммунной активации при COVID-19. 

 

 

 

 

 



Выводы. 

Сходства между тромбом и эмболом.  

1. Относятся к сгусткам крови.  

2. Возникают внутри кровеносной системы. 

3. Могут блокировать просвет кровеносных сосудов.  

Основные различия между тромбозом и эмболией следующие:  

1. При тромбозе тромб образуется в кровеносном сосуде, который блокирует кровоток. С 

другой стороны, при эмболии либо весь сгусток крови, либо его часть отделяется от 

своего фактического места, что приводит к закупорке другой части тела. 

2. Тромбоз длится несколько дней, в то время как эмболия длится несколько минут.  

3. Симптомы тромбоза менее серьезны и менее драматичны, в отличие от эмболии.  

4. При тромбозе кровоток уменьшается, тогда как при эмболии кровоток полностью 

прекращается.  

5. Тромбоз больше по размеру по сравнению с эмболией.  

6. При тромбозе тромб образуется внутри системы кровообращения, в то время как при 

эмболии сгусток крови проходит по кровеносным сосудам.  

Заболевание COVID-19 сопровождается серьезными нарушениями свертывания крови, 

которые реализуются тромботическими эпизодами в разных отделах сосудистого русла. 

Тромботические осложнения при COVID-19 включают ВТЭ, микроваскулярные тромбозы. 

Потенциальный механизм заключается в повреждении эндотелия, гиперкоагуляции и 

воспалении. Тяжелое течение COVID-19 существенно увеличивает риск тромбозов по 

сравнению с другой патологией. 
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