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ОРИТ-физиология в 1000 словах: ТЭЛА & Обморок 

Jon-Emile S. Kenny 

 

Транзиторная и обратимая потеря сознания, которая может сопровождать 

тромбоэмболию легочной артерии [ТЭЛА], хорошо отражена в литературе [1-

7]. В этом кратком посте не будет рассмотрен спор о распространенности 

ТЭЛА при «необъяснимом» обмороке; скорее он будет посвящен 

патофизиологическому механизму и послужит основой для нескольких 

ожидаемых статей по физиологии тромбоэмболии легочной артерии. 

 

Основы. 

Потеря сознания обычно требует, чтобы среднее артериальное давление 

падало на 30-40 мм рт.ст. в течение не менее 7 секунд [8]. Ужасные 

эксперименты (например «Исследования Красного Крыла»1), 

подтверждающие это, были описаны и раньше. Острое падение среднего 

артериального давления (САД) требует либо резкого падения сердечного 

выброса [т.е. потока] и / или сосудистого сопротивления. Когда центральное 

аортальное давление, или САД, падает ниже порога ауторегуляции 

цереброваскулярной системы, церебральная перфузия, так сказать, 

погружается в темноту. 

Но как именно ТЭЛА приводит к кратковременному падению САД? Как и 

ожидалось, это сложно и зависит от основного резерва сердечно-легочной 

системы пациента [9-12]. 

 

Ударный объем при ТЭЛА: без сердечно-легочной патологии 

Как указано выше, ответ правого желудочка при ТЭЛА зависит от 

сопутствующих заболеваний.  

 
1 Потеря сознания у летчиков во время быстрого набора высоты после бомбардировки была основной 
проблемой во Второй мировой войне. Постулируя нарушение мозгового кровотока как вероятный 
механизм, исследователи разработали устройство KRA Cuff, которое при надувании могло перекрыть 
кровоснабжение мозга. С прекращением кровотока в течение до 100 секунд исследователи наблюдали 
последовательность реакций, включая потерю сознания, сопровождающуюся расширением зрачков, 
тоническими / клоническими судорогами. Это исследование, проведено среди заключенных и пациентов с 
шизофренией в 1941-42 гг. (прим. Переводчика) 
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Для более четко прояснения патофизиологии рассмотрим влияние ТЭЛА на 

пациента без сердечно-легочных заболеваний. Ударный объем правого 

желудочка (УОПЖ) прямо пропорционален его конечному диастолическому 

объему и обратно пропорционален легочному сосудистому сопротивлению [9, 

13]. Другими словами, УОПЖ имеет тенденцию возрастать при конечно-

диастолическом наполнении, но падает, если имеется высокое сопротивление 

оттоку [т.е. легочная сосудистая обструкция]. Чтобы скомпрометировать 

УОПЖ в здоровом правом желудочке необходима относительно большая 

обструкция. В классическом наборе наблюдательных исследований [10] было 

ангиографически задокументировано, что требуется обструкция примерно 25-

35% русла, чтобы увеличить среднее легочное артериальное давление [сДЛА] 

и вызвать дилатацию ПЖ и даже анатомически глубокая обструкция [т.е. > 

50%] хорошо адаптируется к здоровому сердцу [14]. На животных моделях 

ТЭЛА сопоставимая степень обструкции легочного сосудистого русла и 

повышения сДЛА приводили лишь к незначительному падению УО, если оно 

вообще было, [13, 15, 16]; почему? 

Ударный объем правого желудочка поддерживается увеличением конечного 

диастолического объема ПЖ, как следствие адренергического воздействия на 

периферические венозные сосуды, которые сохраняют градиент для венозного 

возврата и, следовательно, преднагрузки [9]. Кроме того, увеличение 

сократительной способности ПЖ снижает его конечный систолический объем, 

что также спасает правый желудочек [14, 16]. Важно, что острая гипоксемия 

является глубоким стимулом для адренергического тонуса, который 

поддерживает вышеупомянутые адаптивные механизмы [17, 18]. 

Тем не менее, должен быть некоторый порог обструкции в легочной системе 

кровообращения, за пределами которого компенсаторные механизмы правого 

желудочка выходят из строя. В одном исследовании на животных было 

отмечено, что это ~ 1000 дин×сек/см5 [11]. Выше этого уровня наблюдается 

непропорциональное увеличение конечного систолического объема ПЖ по 

сравнению с его конечным диастолическим объемом в ответ на преднагрузку 

[15]. Другими словами, УО падает одновременно с увеличением конечного 

диастолического объема и давления ПЖ; это событие также известно как 

правожелудочковая недостаточность. 
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Как это падение ударного объема правого желудочка переходит на левое 

сердце? Существуют, по сути, два основных механизма - так называемые 

«последовательные» и «параллельные» эффекты [9, 13]. Последовательный 

эффект просто означает, что при падении УОПЖ, так же через 2-3 сердечных 

цикла после изменения правожелудочкого выброса, преднагрузка ЛЖ 

реагирует соответственно; левый желудочек может извлечь только то, что он 

получает от своего желудочкового партнера. «Параллельные» эффекты 

возникают, когда ПЖ непосредственно влияет на функцию ЛЖ, и это хорошо 

известные и проверенные механизмы нарушения левожелудочкого выброса 

[19-21]. Происходит рестрикция перикарда [22] и увеличенный ПЖ уменьшает 

податливость ЛЖ; это было убедительно продемонстрировано на животных 

моделях и на клинических моделях легочной гипертензии [23, 24]. Эффект 

также может быть опосредован через снижение или даже изменение транс-

септального давления [25]. Кроме того, гиперемия коронарных вен [скажем, 

из-за высокого давления в правом предсердии] также усиливает  нарушения 

податливости левого желудочка [26]. 

Вышеописанные механизмы приводят к снижение УО левого желудочка,  и 

если это не компенсируется тахикардией, то возникает  уменьшение объема 

центральной артериальной крови. Соответственно, без острого, 

компенсаторного повышения периферического сосудистого сопротивления 

падают и среднее артериальное давление и церебральная перфузия. 

 

Ударный объем при ТЭЛА: при сердечно-легочной патологии 

Вышеуказанные механизмы также применимы к пораженной сердечно-

легочной системе, но их эффекты усиливаются. У пациентов с ТЭЛА и 

сопутствующим сердечно-легочным заболеванием средний процент 

непроходимости легочной сосудистой системы значительно ниже для того 

чтобы вызвать повышение среднего давления в легочной артерии и снизить 

сердечный выброс [10]. То, что большие обструкции редки у пациентов с 

недостаточным сердечно-легочным резервом, позволяет предположить, что 

обструкция свыше 50% является терминальным событием для этих пациентов. 

Кроме того, при сердечно-легочной патологии, снижение ударного объема с 

меньшей вероятностью будет компенсировано рефлекторными механизмами, 
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которые увеличивают сосудистое сопротивление и среднее артериальное 

давление [27]. Возможно, что некоторые антигипертензивные препараты 

подавляют повышение центрального аортального давления на фоне падения 

сердечного выброса [27]; последствия для правого коронарного 

перфузионного давления будут обсуждаться в следующей записи. Наконец, 

пароксизмы тахиаритмии могут также ухудшать ударный объем  после ТЭЛА 

[8]. 

 

Транзиторный характер обморока 

Все вышеупомянутое описывает уменьшенный поток в центральное 

артериальное пространство и последующее падение САД, но как церебральная 

перфузия и, следовательно, сознание возвращаются? 

Один из потенциальных механизмов заключается в том, что ТЭЛА вызывает 

нейрокардиогенный обморок [8]. Как указано выше, резкий рост объема и 

давления ПЖ может «выдавливать» ЛЖ; высокая сократимость от 

адренергического тонуса в сочетании с уменьшенной преднагрузкой ЛЖ 

способствует вазодепрессорному ответу со стороны мозга - рефлексу 

Бецольда-Яриша [28]. Действительно, были задокументированы 

экстремальные брадиаритмии в ответ на массивную ТЭЛА [7]. Расширение 

сосудов снижает САД, и сознание теряется, но, когда пациент находится в 

положении лежа на спине и венозный возврат увеличивается, оно 

возвращается 

Второй, не взаимоисключающий механизм - это быстрое падение легочного 

сосудистого сопротивления после начального эмболического события. 

Животные модели показали, что, хотя анатомическое расположение тромба в 

легочной артерии может минимально меняться после того, как оно изначально 

вклинивается в легочную циркуляцию, гемодинамика и ангиографическое 

распределение кровотока могут спонтанно улучшаться [29]. Это предполагает 

рекрутирование и расширение соседних легочных сосудистых русел, что 

позволяет кровотоку попасть в левое сердце. Примечательно, что положение 

лежа на спине может способствовать параллельному рекрутированию сосудов 

до верхушек легких. Понятно, что это будет притуплено у пациента с 

уменьшенным поперечным сечением легочной сосудистой области 
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[например, тяжелая эмфизема]; таким образом, сердечно-легочный резерв и 

периферические сосудосуживающие рефлексы для поддержания САД могут 

определять тонкую разницу между временной и постоянной потерей сознания 

после легочной эмболии. 
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