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1. Преамбула 

Представленное руководство обобщает и оценивает имеющиеся доказательные 

данные с целью оказания помощи медицинским работникам в предложении луч-

ших диагностических и терапевтических стратегий при лечении отдельно взя-

того пациента с острой эмболией легочной артерии. Руководства и рекомендации 

должны способствовать принятию решений медицинскими работниками в их по-

вседневной практике. Тем не менее, окончательное решение, касающееся инди-

видуального пациента, должно приниматься ответственным медицинским работ-

ником в консультации с пациентом и соответствующим лицом, осуществляю-

щим непосредственный уход за пациентом. 

 Большое количество руководств было выпущено в последние годы Евро-

пейским обществом кардиологов (ESC), а также другими сообществами и орга-

низациями. Из-за их влияния на клиническую практику были установлены кри-

терии качества для разработки рекомендаций, чтобы все решения были прозрач-

ными для конечного пользователя. Рекомендации по формулированию и вы-

пуску руководств ESC можно найти на веб-сайте ESC 

(http://www.escardio.org/Guidelines-&Education/Clinical-Practice-

Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines). Рекомендации ESC 

представляют официальную позицию в отношении данной темы и регулярно об-

новляются. 

 ESC реализует ряд регистров, которые необходимы для оценки диагности-

ческих/терапевтических процессов, использования ресурсов и приверженности 

рекомендациям. Эти регистры нацелены на обеспечение лучшего понимания ме-

дицинской практики в Европе и во всем мире на основе доказательных данных, 

полученных во время обычной клинической практики.  

Рекомендации разрабатываются вместе с производными учебными мате-

риалами, посвященными культурным и профессиональным потребностям кар-

диологов и смежных специалистов. Сбор высококачественных данных наблюде-

ний в соответствующий промежуток времени после выпуска Руководства ESC 

поможет оценить уровень выполнения рекомендаций, проверяя в приоритетном 

порядке ключевые конечные точки, определенные рекомендациями ESC, коми-

тетом по образованию и членами издательской группы. 
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Члены этой целевой группы были отобраны ESC, включая представителей 

соответствующих профильных групп ESC, чтобы представлять специалистов, за-

нимающихся оказанием медицинской помощи пациентам с данной патологией. 

Отдельные эксперты провели подробный обзор опубликованных данных по так-

тике ведения в соответствии с рекомендациями Комитета ESC по издательству 

практических рекомендаций (CPG). Была проведена тщательная оценка диагно-

стических и терапевтических процедур, включая оценку соотношения риска и 

пользы. Уровень доказательности и сила рекомендации конкретных вариантов 

лечения были взвешены и оценены в соответствии с заранее определенными 

шкалами, как указано в Таблицах 1 и 2.  

Эксперты издательской группы предоставили формы декларации интере-

сов для всех отношений, которые могут быть восприняты как реальные или по-

тенциальные источники конфликта интересов. Эти формы были собраны в один 

файл и доступны на веб-сайте ESC (http://www.escardio.org/guidelines). О любых 

изменениях в декларациях, возникающих в течение периода написания данного 

руководства, было сообщено ESC. Целевая группа получила всю финансовую 

поддержку от ESC без какого-либо участия со стороны медицинской индустри-

альной отрасли. 

Комитет ESC по издательству практических рекомендаций (CPG) контро-

лирует и координирует подготовку новых руководств. Комитет также несет от-

ветственность за процесс одобрения настоящих рекомендаций, которые подвер-

гаются обширному пересмотру со стороны CPG и внешних экспертов. После со-

ответствующего пересмотра Руководство утверждается всеми экспертами, 

участвующими в работе издательской группы. Доработанный документ одобря-

ется CPG для публикации в Европейском кардиологическом журнале. Рекомен-

дации были разработаны после тщательного изучения научных и медицинских 

знаний и доказательств, имеющихся до настоящего времени. 

Задача разработки Рекомендаций ESC также включает в себя создание об-

разовательных инструментов и программ реализации этих рекомендаций, в том 

числе карманной версии рекомендаций, сводных слайдов, буклетов с необходи-

мыми сообщениями, сводных карточек для неспециалистов и электронной вер-

сии для электронных приложений (смартфоны и т. п.). Эти версии являются со-

кращенными, и, таким образом, для получения более подробной информации 
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пользователь должен всегда иметь доступ к полнотекстовой версии Руководства, 

которая свободно доступна на веб-сайте ESC и размещена на веб-сайте Европей-

ского кардиологического журнала (EHJ). Национальным обществам ESC реко-

мендуется одобрить, перевести и внедрить все Руководства ESC. Программы 

внедрения необходимы, так как было показано, что тщательная приверженность 

клиническим рекомендациям может положительно влиять на исход заболевания. 

 

Таблица 1. Классы рекомендаций 

Классы рекомен-
даций 

Определение 
Возможная формулировка  

для использования 

Класс I 

Доказательства и/или общее согласие 
в отношении того, что данное лечение 
или процедура является благоприят-
ным, полезным, эффективным 

Данное лечение/манипуля-
ция рекомендовано/пока-

зано 

Класс II 

Противоречивые данные и расхожде-
ние во мнениях относительно полез-
ности/эффективности данного лечения 
или процедуры 

 

        Класс IIa 
Вес доказательств/мнений в пользу 
полезности/эффективности данного 
лечения или процедуры 

Следует рассмотреть 

        Класс IIb 

Менее обоснованные доказатель-
ства/мнения относительно полезно-
сти/эффективности данного лечения 
или процедуры 

Можно рассмотреть 

Класс III 

Доказательства и/или общее согласие 
в отношении того, что данное лечение 
или процедура не является полез-
ным/эффективным, а в некоторых слу-
чаях может быть вредным 

Не рекомендовано 

 

Таблица 2.  Уровни доказательности 

Уровень доказательности 
А 

Доказательства получены из мультицентровых РКИ или мета-
анализов 

Уровень доказательности 
В 

Доказательства получены из одноцентровых РКИ или боль-
ших, не рандомизированных исследований 

Уровень доказательности 
С 

Консенсусное мнение экспертов и/или доказательства из не-
больших или ретроспективных исследований, регистров 
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Профессионалам здравоохранения рекомендуется в полной мере учиты-

вать Рекомендации ESC при осуществлении своего клинического суждения, а 

также при определении и реализации профилактических, диагностических или 

терапевтических медицинских стратегий. Тем не менее, Рекомендации ESC ни-

коим образом не отменяют какую-либо индивидуальную ответственность меди-

цинских работников за принятие надлежащих и точечных решений с учетом со-

стояния здоровья каждого пациента и в консультации с этим пациентом или ли-

цом, осуществляющим уход за пациентом, где это уместно и/или необходимо. 

Кроме того, медицинский работник обязан проверять правила и положения, при-

менимые в каждой стране к лекарствам и устройствам на момент их назначения. 

 

 

2. Введение 

2.1. Зачем нам нужны новые рекомендации по диагностике и лечению 

ТЭЛА?  

Этот документ логически вытекает из предыдущих Руководств ESC, посвящен-

ных клиническому ведению при тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА), 

опубликованных в 2000, 2008 и 2014 годах. Многие рекомендации были сохра-

нены или их обоснованность была подтверждена; однако новые данные расши-

рили или изменили наши знания в отношении оптимальных методов диагно-

стики, оценки и лечения пациентов с ТЭЛА. Эти новые перспективы были инте-

грированы в ранее полученные знания и предположения объективно подтвер-

жденных стратегий ведения пациентов с предполагаемой или подтвержденной 

ТЭЛА, когда это возможно. (www.escardio.org). Эти рекомендации сфокусиро-

ваны на диагностике и лечении больных с острой ТЭЛА. Для дальнейшей диа-

гностики, конкретно связанной с диагностикой и лечением тромбоза глубоких 

вен (ТГВ), имеется ссылка на совместный консенсусный документ рабочих 

групп ESC по заболеваниям аорты и периферических сосудов, а также легочной 

цирукуляции и функции правого желудочка. [1] 
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2.2. Что нового в Руководстве 2019 года?  

2.2.1. Новые/пересмотренные концепции в 2019 году 

Диагностика 
Предельные значения D-димеров, скорректированные с учетом возраста или клинической ве-
роятности, можно использовать в качестве альтернативы фиксированному предельному зна-
чению. Предоставляется обновленная информация о дозе облучения при использовании КТА 
и сканировании легких для диагностики ТЭЛА (Таблица 6). 
Оценка риска  
Дано четкое определение гемодинамической нестабильности и ТЭЛА высокого риска (Таб-
лица 4). В дополнение к сопутствующим/усугубляющим состояниям и общему риску смерти 
рекомендуется проводить оценку степени тяжести ТЭЛА и раннего риска, связанного с ТЭЛА. 
Дано четкое предостережение о том, что дисфункция правого желудочка (ПЖ) может присут-
ствовать и влиять на ранние результаты у пациентов с «низким риском» на основании баллов 
по клиническому риску. 
Лечение в острой стадии  
Тщательно переработанный раздел по гемодинамической и респираторной поддержке при 
ТЭЛА высокого риска (Раздел 6.1.). Предложенный алгоритм лечения предлагается для ТЭЛА 
с высокой степенью риска (Дополнительный рисунок 1). НОАК рекомендуются в качестве ан-
тикоагулянтов первой линии выбора у пациента, имеющих показания для приема НОАК; ан-
тагонисты витамина К являются альтернативой НОАК. Алгоритм управления, скорректирован-
ный с учетом риска (Рисунок 6), был пересмотрен с учетом клинической тяжести ТЭЛА, усугуб-
ляющих состояний/сопутствующей патологии и наличия дисфункции ПЖ. 
Хроническое лечение в первые 3 месяца.  
Факторы риска рецидива венозной тромбоэмболии (ВТЭ) были классифицированы по высо-
кому, среднему или низкому риску рецидива (Таблица 11). Обсуждались потенциальные по-
казания для расширенной антикоагулянтной терапии, в том числе наличие минимального пе-
реходного или обратимого фактора риска для индекса ТЭЛА, любой сохраняющийся фактор 
риска или отсутствие идентифицируемого фактора риска. Терминология, такая как «спрово-
цированная» или «неспровоцированная» ТЭЛА/ВТЭ, больше не поддерживается Руковод-
ством, поскольку она потенциально вводит в заблуждение и не помогает при принятии реше-
ний относительно продолжительности антикоагуляции.  
Оценки рецидивов ВТЭ представлены и обсуждены параллельно с оценками кровотечений у 
пациентов, получающих антикоагулянтное лечение (Дополнительные таблицы 13 и 14 соот-
ветственно). Передозировка дозы препаратов апиксабан или ривароксабан в течение дли-
тельного времени должна быть рассмотрена после первых 6 месяцев лечения. 
ТЭЛА при онкологическом заболевании  
Эдоксабан или ривароксабан следует рассматривать в качестве альтернативы НМГ, при этом 
следует предостеречь пациентов с онкологией желудочно-кишечного тракта в плане повы-
шенного риска желудочных кровотечений при использовании НОАК. 
ТЭЛА при беременности  
При подозреваемой ТЭЛА при беременности предлагается специальный диагностический ал-
горитм (Рисунок 7). Предоставляется обновленная информация о дозе облучения, связанной 
с диагностическими тестами для выявления ТЭЛА при беременности (Таблица 12). 
Долгосрочные последствия  
Для обеспечения оптимального перехода от стационарного к амбулаторному и домашнему 
лечению предлагается интегрированная модель ухода за пациентами после ТЭЛА. Рекомен-
дации по уходу за пациентами были распространены на весь спектр симптомов после ТЭЛА и 
функциональные ограничения, а не только на хроническую легочную гипертензию после 
ТЭЛА. Предлагается новый комплексный алгоритм наблюдения пациентов после острой ТЭЛА 
(Рисунок 8). 
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2.2.2. Изменения в рекомендация 2014-19 годов 

Рекомендация 2014 2019 

Спасительная тромболитическая терапия рекомендуется 
у пациентов с нестабильной гемодинамикой. 

IIa I 

Хирургическая эмболэктомия или катетер-ориентирован-
ное лечение должны рассматриваться в качестве альтер-
нативы спасительной тромболитической терапии у паци-
ентов с нестабильной гемодинамикой. 

IIb IIa 

Следует учитывать, что измерения D-димеров и правила 
клинического прогнозирования исключают ТЭЛА во время 
беременности или в послеродовом периоде. 

IIb IIa 

Дальнейшая оценка может быть рассмотрена у выживших 
пациентов с бессимптомной ТЭЛА с повышенным риском 
развития хронической легочной гипертензии. 

III IIb 

 

 2.2.3. Основные новые рекомендации 2019 года 

Диагностика  

Тест на D-димеры, использующий скорректированный по возрасту порог 
или адаптированный к клинической вероятности, должен рассматри-
ваться как альтернатива фиксированному порогу. 

IIa 

Если положительный проксимальный тест при выполнении компресси-
онной ультрасонографии используется для подтверждения ТЭЛА, оценка 
риска должна рассматриваться как руководство к действию. 

IIa 

Вентиляционно-перфузионная однофотонная эмиссионная компьютер-
ная томография может быть рассмотрена для диагностики ТЭЛА. 

IIb 

Оценка риска  

Оценка правого желудочка с помощью визуализации или лабораторных 
биомаркеров должна быть рассмотрена, даже при наличии низкого 
балла по шкале PESI или sPESI - 0. 

IIa 

Валидированные шкалы, объединяющие клинические, визуализацион-
ные и лабораторные прогностические факторы, могут рассматриваться 
для дальнейшей стратификации тяжести ТЭЛА. 

IIb 

Лечение в острую стадию  

При наличии показаний для начала приема НОАК (апиксабан, 
дабигатран, эдоксабан или ривароксабан), НОАК являются рекомендуе-
мыми антикоагулянтами для лечения ТЭЛА. 

I 

Следует рассмотреть возможность создания междисциплинарных бри-
гад для ведения пациентов с ТЭЛА высокого и промежуточного уровня 
риска, в зависимости от ресурсов и опыта, имеющихся в каждом стацио-
наре. 

IIa 

ЭКМО может рассматриваться в сочетании с хирургической эмболэкто-
мией или катетер-ориентированным лечением при рефрактерном кол-
лапсе кровообращения или остановке сердца. 

IIb 

Хроническое лечение и профилактика рецидивов  
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У пациентов с антифосфолипидным синдромом рекомендуется бессроч-
ное лечение антагонистами витамина К. 

I 

Расширенная антикоагуляция должна рассматриваться у пациентов без 
идентифицируемого фактора риска развития ТЭЛА. 

IIa 

Расширенная антикоагуляция должна рассматриваться у пациентов с не-
значительными транзиторными/обратимыми факторами риска развития 
ТЭЛА. 

IIa 

Снижение дозы апиксабана или ривароксабана следует рассмотреть по-
сле первых 6 месяцев лечения. 

IIa 

ТЭЛА и онкология  

Эдоксабан или ривароксабан следует рассматривать как альтернативу 
НМГ, за исключением пациентов со злокачественными опухолями желу-
дочно-кишечного тракта. 

IIa 

ТЭЛА и беременность  

Эмболия амниотической жидкостью должна рассматриваться у беремен-
ной или родильницы с необъяснимой гемодинамической нестабильно-
стью или ухудшением дыхания и диссеминированным внутрисосуди-
стым свертыванием. 

IIa 

Тромболизис или хирургическая эмболэктомия должны рассматриваться 
у беременных женщин с ТЭЛА высокого риска. 

IIa 

НОАК не рекомендуются во время беременности или кормления грудью. III 

Лечение после ТЭЛА и отдаленные последствия  

Рекомендуется регулярная клиническая оценка через 3 - 6 месяцев после 
острой ТЭЛА. 

I 

Интегрированная модель лечения рекомендуется после острой ТЭЛА для 
обеспечения оптимального перехода от стационарного этапа к амбула-
торному лечению. 

I 

Рекомендуется, чтобы симптомные пациенты с несовпадающими дефек-
тами перфузии при вентиляционно-перфузионном сканировании через 
три месяца после острой ТЭЛА, были направлены в экспертный центр ле-
гочной гипертензии с учетом результатов эхокардиографии, натрийуре-
тического пептида и/или тестов на сердечно-легочную физическую 
нагрузку. 

I 
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3. Общие соображения 

3.1. Эпидемиология  

Венозная тромбоэмболия (ВТЭ), клинически проявляющаяся как тромбоз глубо-

ких вен (ТГВ) или ТЭЛА, глобально занимает третье место по частоте после 

ОКС, инфаркта миокарда и инсульта. [2] В эпидемиологических исследованиях 

годовые показатели заболеваемостью ТЭЛА варьируют от 39 до 115 на 100 000 

населения; что касается ТГВ, показатели заболеваемости колеблются от 53 до 

162 на 100 000 населения. [3,4] Перекрестные статистические данные показы-

вают, что частота ВТЭ почти в восемь раз выше у лиц в возрасте старше 80 лет, 

чем в пятидесятилетнем возрасте. [3] Параллельно, лонгитьюдные исследования 

(длительное, непрерывное или периодическое наблюдение одних и тех же 

субъектов) [Примечание переводчика] выявили тенденцию роста ежегодных по-

казателей заболеваемостью ТЭЛА. [4] Совместно с существенными госпиталь-

ными и предотвратимыми и косвенными ежегодными затратами на ВТЭ (по 

оценкам, до €8,5 млрд в Европейском союзе) [8], эти данные демонстрируют важ-

ность ТЭЛА и ТГВ для стареющего населения в Европе и других регионах мира. 

Они также предполагают, что ВТЭ будет увеличивать нагрузку на систему здра-

воохранения во всем мире в будущем. 

 ТЭЛА может вызывать не менее 300 000 смертей в год в США, что явля-

ется высоким показателем среди причин смертности от сердечно-сосудистых за-

болеваний. [3] В шести европейских странах с общей численностью населения 

454,4 миллиона человек, в 2004 году согласно оценкам на основе эпидемиологи-

ческой модели, более 370 000 смертей были связаны с ВТЭ. [9] Из этих пациен-

тов 34% умерли внезапно или в течение нескольких часов после острого собы-

тия, прежде чем терапия могла быть начата или вступила в силу. У других паци-

ентов смерть наступила от острой ТЭЛА, которая была диагностирована после 

смерти у 59%, и только у 7% пациентов, которые умерли рано, ТЭЛА была пра-

вильно диагностирована до смерти. [9]  

 Анализ временных тенденций в популяциях Европы, Азии и Северной 

Америки показывает, что показатели летальности при острой ТЭЛА могут сни-

жаться. [4-7,10,11] Более широкое использование самых эффективных методов 

лечения и вмешательств и, возможно, лучшая приверженность рекомендациям, 

[12,13] скорее всего, оказало значительное положительное влияние на прогноз 
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ТЭЛА в последние годы. Однако, в современную эпоху также наблюдается тен-

денция к гипердиагностике (субсегментарной или даже несуществующей) ТЭЛА 

[14], и это, в свою очередь, может привести к ложному снижению показателей 

летальности за счет возрастания знаменателя, то есть общего числа случаев за-

болевания.  

На Рисунке 1 обобщены существующие данные о глобальных тенденциях 

в отношении ТЭЛА, подчеркивая увеличение показателей заболеваемости парал-

лельно с уменьшением летальности в течение 15 лет. Исследования показали, что 

у детей ежегодная частота ВТЭ составляет 53 - 57 на 100 000 среди госпитализи-

рованных пациентов, [19,20] и 1,4 -  4,9 на 100 000 в общей популяции. [21,22]  

 

 
Рисунок 1. Тенденции изменения ежегодной заболеваемости (левая панель) и летальности (правая панель) при 
ТЭЛА во всем мире на основе данных, извлеченных из различных источников. [5, 6, 11, 14-17] Воспроизведено с 
разрешения JACC 2016; 67: 976-90.   
а ТЭЛА указана в качестве основного диагноза; b Рассмотрен любой из перечисленных кодов ТЭЛА. 

 

3.2. Предрасполагающие факторы  

Существует обширная коллекция предрасполагающих факторов окружающей 

среды и генетических факторов для ВТЭ, а также факторов, предрасполагающих 

к воздействию (рискам), которые приведены в Таблице 3. ВТЭ считается след-

ствием взаимодействия между пациентом - обычно постоянными факторами 

риска и установками, обычно временными  факторами риска. Поскольку катего-

ризация временных и постоянных факторов риска для ВТЭ важна для оценки 



 
 

14 
 

риска рецидива и, следовательно, для принятия решений по хронической анти-

коагуляции, она обсуждается в более подробном рассмотрении этих рекоменда-

ций. 

Тяжелые травмы, хирургические вмешательства, переломы нижних конеч-

ностей и замена суставов, а также повреждение спинного мозга являются серь-

езными провоцирующими факторами развития ВТЭ. [23, 24] Онкологические за-

болевания - также общепризнанные предрасполагающие факторы для ВТЭ. Риск 

ВТЭ варьирует в зависимости от различных типов рака; [25,26] рак поджелудоч-

ной железы, гематологические злокачественные новообразования, рак легких, 

рак желудка и рак головного мозга несут наибольший риск развития ВТЭ. 

[27,28], кроме того, онкология — это сильный фактор риска смертности от всех 

причин после эпизода ВТЭ. [29] 

Пероральные контрацептивы, содержащие эстроген, связаны с повышен-

ным риском ВТЭ, и использование противозачаточных средств является наибо-

лее частым фактором риска ВТЭ у женщин репродуктивного возраста. [30-32] 

Более конкретно, комбинированные оральные контрацептивы (содержащие как 

эстроген, так и прогестаген) связаны с увеличением риска ВТЭ примерно в два-

шесть раз по сравнению с исходным уровнем. [32,33] В целом, абсолютный риск 

ВТЭ остается низким у большинства из более 100 миллионов пользователей ком-

бинированных оральных контрацептивов во всем мире, [34] однако факторы 

риска ВТЭ, включая тяжелую наследственную тромбофилию (обсуждается в раз-

деле 8), [35] увеличивают этот риск. Комбинированные оральные контрацептивы 

третьего поколения, содержащие прогестагены, такие как дезогестрелоргесто-

ден, связаны с более высоким риском ВТЭ, чем комбинированные пероральные 

контрацептивы второго поколения, которые содержат прогестагены, такие как 

левоноргестрел или норгестрел. [36,37] С другой стороны, внутриматочные 

устройства с гормональным высвобождением и некоторые таблетки, содержа-

щие только прогестерон (используемые в противозачаточных дозах), не связаны 

со значительным увеличением риска ВТЭ [33,38] и, следовательно, после кон-

сультирования и полной оценки рисков, эти варианты часто предлагаются жен-

щинам с персональным или семейным анамнезом ВТЭ. 
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Таблица 3. Факторы, предрасполагающие к венозной тромбоэмболии (мо-

дифицированные данные Rogers et al. [23] и Anderson and Spencer [24]). 

Сильные факторы риска (OR> 10) 
Перелом нижней конечности 
Госпитализация по поводу сердечной недостаточности или мерцательной аритмии (в те-
чение предыдущих 3 месяцев) 
Замена тазобедренного или коленного сустава 
Тяжелая травма 
Инфаркт миокарда (в течение предыдущих 3 месяцев) 
Перенесенная ВТЭ 
Повреждение спинного мозга 
Умеренные факторы риска (OR 2-9) 
Артроскопическая хирургия коленного сустава 
Аутоиммунные заболевания 
Переливание крови 
Центральные венозные линии 
Внутривенные катетеры и электроды 
Химиотерапия 
Застойная сердечная недостаточность или дыхательная недостаточность 
Эритропоэтин-стимулирующие препараты 
Заместительная гормональная терапия (зависит от состава) 
Оплодотворение in vitro 
Пероральная контрацептивная терапия 
Послеродовый период 
Инфекция (особенно пневмония, инфекция мочевыводящих путей и ВИЧ) 
Воспалительное заболевание кишечника 
Рак (наибольший риск метастатического заболевания) 
Инсульт с парезами в конечностях 
Тромбоз поверхностных вен 
Тромбофилия 
Слабые факторы риска (OR <2) 
Постельный режим более 3-х суток 
Сахарный диабет 
Артериальная гипертензия 
Неподвижность из-за сидения (например, длительные автомобильные или воздушные 
путешествия) 
Возраст 
Лапароскопическая хирургия (например, холецистэктомия) 
Ожирение 
Беременность 
Варикозно расширенные вены 

 

 У женщин в постменопаузе, получающих заместительную гормональную 

терапию, риск ВТЭ варьирует в широких пределах в зависимости от используе-

мого препарата. [39]  
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Инфекция является частым триггером ВТЭ. [23,40,41]  

У детей ТЭЛА обычно ассоциируется с ТГВ и редко бывает спровоциро-

ванным. Серьезные хронические медицинские состояния и центральные веноз-

ные линии считаются вероятными триггерами ТЭЛА. [43]  

ВТЭ можно рассматривать как часть континуума сердечно-сосудистых за-

болеваний, а общие факторы риска, такие как курение сигарет, ожирение, гипер-

холестеринемия, гипертония и сахарный диабет, [44-47] являются общими для 

заболевания артерий, в частности, атеросклероза. [48-51] Однако, это может 

быть косвенной связью, опосредованной, по крайней мере частично, осложнени-

ями ишемической болезни сердца и, в случае курения, раком. [52,53] Инфаркт 

миокарда и сердечная недостаточность увеличивают риск ТЭЛА. [54,55] И 

наоборот, пациенты с ВТЭ имеют повышенный риск последующего инфаркта 

миокарда и инсульта или периферической артериальной эмболизации. [56] 

 

3.3. Патофизиология и детерминанты исходов заболевания 

Острая ТЭЛА служит препятствием как для циркуляции, так и для газообмена. 

Правожелудочковая недостаточность из-за острой перегрузки ПЖ давлением 

считается основной причиной смерти при тяжелой ТЭЛА. Давление в легочной 

артерии (ДЛА) повышается, если тромбоэмболия перекрывает >30-50% общей 

площади поперечного сечения легочного артериального русла. [57] ТЭЛА-инду-

цированная вазоконстрикция, опосредованная высвобождением тромбоксана А2 

и серотонина, способствует начальному увеличению легочного сосудистого со-

противления. [58] Анатомическая обструкция и гипоксическая вазоконстрикция 

в пораженной области легкого приводят к увеличению легочного сосудистого 

сопротивления и пропорциональному уменьшению податливости артерий. [59] 

 Резкое увеличение легочного сосудистого сопротивления приводит к ди-

латации ПЖ, которая изменяет сократительные свойства миокарда ПЖ посред-

ством реализации механизма Фрэнка-Старлинга. Повышение давления и объема 

ПЖ приводит к увеличению напряжения миокардиальной стенки и растяжению 

миоцитов. Время сокращения ПЖ увеличивается, а нейрогуморальная активация 

приводит к инотропной и хронотропной стимуляции. Вместе с системной вазо-

констрикцией эти компенсаторные механизмы увеличивают ДЛА, улучшая кро-

воток через закупоренное легочное сосудистое русло и, таким образом, временно 
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стабилизируя системное кровяное давление. Тем не менее, степень немедленной 

адаптации ограничена, так как неподготовленный, тонкостенный ПЖ не может 

генерировать среднее ДЛА >40 мм рт. ст.  

 Увеличение времени сокращения ПЖ до ранней диастолы в левом желу-

дочке (ЛЖ) приводит прогибу межжелудочковой перегородки влево. [60] Десин-

хронизация желудочков может усугубляться развитием блокады правой ножки 

пучка Гиса. В результате наполнение ЛЖ затруднено в ранней диастоле, и это 

может привести к снижению сердечного выброса и способствовать системной 

гипотонии и гемодинамической нестабильности. [61]  

Как описано выше, чрезмерная нейрогуморальная активация при ТЭЛА 

может привести к возникновению как ненормального напряжения стенок ПЖ, 

так и к развитию циркуляторного шока. Обнаружение массивных инфильтратов 

воспалительных клеток в миокарде пациентов, умерших в течение 48 ч от острой 

ТЭЛА, может быть объяснено высоким уровнем адреналина, высвобождаемого 

в результате вызванного ТЭЛА «миокардита». [62] Этот воспалительный ответ 

может объяснить вторичную гемодинамическую дестабилизацию, которая ино-

гда происходит через 48 ч после острой ТЭЛА, хотя ранний рецидив ТЭЛА мо-

жет быть альтернативным объяснением в некоторых случаях. 

Наконец, взаимосвязь между повышенными уровнями циркулирующих 

биомаркеров повреждения миокарда и неблагоприятным ранним исходом указы-

вает на то, что ишемия ПЖ имеет патофизиологическое значение в острой фазе 

ТЭЛА. [63,64] Хотя инфаркт ПЖ после ТЭЛА встречается редко, вполне веро-

ятно, что дисбаланс между поступлением кислорода и его потреблением может 

привести к повреждению кардиомиоцитов и дальнейшему снижению сократи-

тельной способности миокарда. Системная гипотензия является критическим 

элементом в этом процессе, приводя к ухудшению коронарного давления, веду-

щего к перегрузке ПЖ.  

Повреждающие эффекты ТЭЛА на ПЖ и циркуляцию крови приведены на 

Рисунке 2.  

Дыхательная недостаточность при ТЭЛА является преимущественно след-

ствием гемодинамических нарушений. [66] Сниженный сердечный выброс при-

водит к десатурации смешанной венозной крови. Зоны пониженного кровотока 
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в закупоренных легочных артериях в сочетании с зонами переполнения в капил-

лярном русле, кровоснабжаемыми непораженными легочными сосудами, приво-

дят к несоответствию вентиляции/перфузии, что способствует развитию гипо-

ксемии. Приблизительно у одной трети пациентов шунтирование справа налево 

через открытое овальное отверстие может быть обнаружено с помощью эхокар-

диографии; это вызвано перевернутым градиентом давления между правым и ле-

вым предсердием и может привести к тяжелой гипоксемии и повышенному 

риску парадоксальной эмболизации и инсульту. [67] Наконец, даже если это не 

влияют на гемодинамику, небольшие дистальные эмболии могут создать области 

альвеолярного кровоизлияния, приводящие к кровохарканью, плевриту и плев-

ральному выпоту, который обычно умеренный. Это клиническое проявление из-

вестно, как «инфаркт легкого». Его влияние на газообмен обычно незначи-

тельно, за исключением пациентов с кардиореспираторным заболеванием. 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рисунок 2. Ключевые факторы, способствующие гемодинамическому коллапсу и смерти при острой легочной 
эмболии (модифицировано с разрешения Konstantinides et al. [65]).  
a Точная последовательность событий после увеличения постнагрузки ПЖ не до конца понятна.  

 

Ввиду вышеизложенных патофизиологических соображений, острая недо-

статочность ПЖ, определяемая как быстро прогрессирующий синдром с систем-
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ным застоем, возникающим в результате нарушения заполняемости и/или умень-

шения потока изгнания крови, [68] является критическим фактором, определяю-

щим степень клинической тяжести и исход острой ТЭЛА. Соответственно, кли-

нические симптомы и признаки явной недостаточности ПЖ и гемодинамической 

нестабильности указывают на высокий риск ранней (внутрибольничной или 30-

ти дневной) смерти. ТЭЛА высокого риска определяется гемодинамической не-

стабильностью и анализом форм клинических проявлений, представленных в 

Таблице 4. 

Как непосредственно угрожающая жизни ситуация, ТЭЛА высокого риска 

требует экстренной диагностики (при подозрении) и эффективной терапевтиче-

ской стратегии (при подтверждении или, если уровень подозрения достаточно 

высокий), как описано в разделе 7. Однако, отсутствие гемодинамической неста-

бильности не исключает начала (и, возможно, прогрессирования) дисфункции 

ПЖ, и, следовательно, повышенный ранний риск, связанный с ТЭЛА. В этой 

большой популяции необходима дополнительная оценка (описанная в разделах 

5 и 7), чтобы определить уровень риска и соответствующим образом скорректи-

ровать управленческие решения. 

 

Таблица 4. Определение гемодинамической нестабильности, которая очер-

чивает острую легочную эмболию высокого риска (одно из следующих кли-

нических проявлений в начале заболевания) 
(1) Остановка 

сердца 
(2) Обструктивный 

шок [68-70] 
(3) Персистирующая 

гипотензия 

Необходимость про-
ведения СЛР 

Систолическое АД <90 мм рт. 
ст. или вазопрессоры, необхо-
димые для достижения АД бо-
лее 90 мм рт. ст., несмотря на 
адекватный волемический ста-
тус 

и 
Гипоперфузия конечных орга-
нов (измененный психический 
статус; холодная липкая кожа; 
олигурия/анурия; повышенное 
содержание лактата в сыво-
ротке крови) 

Систолическое АД <90 мм рт. ст. 
или падение систолического АД 
более чем на 40 мм рт. ст., про-
должающееся более 15 минут и 
не вызванное новой аритмией, 
гиповолемией или сепсисом 
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4. Диагностика 

Повышенная осведомленность о случаях возникновения тромбоэмболических 

заболеваний и постоянно растущая доступность неинвазивных тестов для визуа-

лизации, в основном компьютерной томографии, КТА, вызвала у клиницистов 

тенденцию более часто подозревать и инициировать диагностику ТЭЛА, чем в 

прошлом. Это изменяющееся отношение иллюстрируется показателями под-

тверждения ТЭЛА у пациентов, проходящих диагностическое обследование: 

ТЭЛА была диагностирована всего лишь в 5% в недавних североамериканских 

диагностических исследованиях, что резко контрастирует с приблизительно 50% 

распространенностью, о которой сообщалось в начале 1980-х годов. [71] Крайне 

важно, чтобы при оценке неинвазивных диагностических стратегий для выявле-

ния ТЭЛА в современную эпоху было гарантировано, что они способны без-

опасно исключать ТЭЛА в современных популяциях пациентов с довольно низ-

кой вероятностью заболевания до теста. [72] И наоборот, положительный тест 

должен обладать достаточной специфичностью для определения показаний к ле-

чению антикоагулянтами. 

 

4.1. Клиническая картина.  

Клинические признаки и симптомы острой ТЭЛА неспецифичны. В большин-

стве случаев ТЭЛА подозревается у пациента с одышкой, болью в груди, пред-

синкопальным или синкопальным состоянием или кровохарканьем [73-75] Гемо-

динамическая нестабильность является редкой, но важной формой клинической 

картины, так как является признаком центральной или массивной ТЭЛА с резко 

сниженным гемодинамическим резервом. Может иметь место обморок, который 

связан с более высокой распространенностью гемодинамической нестабильно-

сти и дисфункции ПЖ. [76] И наоборот, согласно результатам недавнего иссле-

дования, острая ТЭЛА может часто обнаруживаться у пациентов с обмороком 

(17%), даже в присутствии альтернативного объяснения. [77] В некоторых слу-

чаях ТЭЛА может протекать бессимптомно или быть случайно выявлена во 

время диагностики другой патологии. Одышка может быть острой и тяжелой при 

центральной ТЭЛА; в случае небольшой периферической ТЭЛА она часто уме-

ренная и может быть преходящей. У пациентов с ранее существовавшей сердеч-

ной недостаточностью или легочным заболеванием, ухудшение одышки может 
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быть единственным симптомом, указывающим на ТЭЛА. Боль в груди является 

частым симптомом ТЭЛА и обычно вызывается раздражением плевры из-за ди-

стальной эмболии, вызывающей инфаркт легкого. [78] При центральной ТЭЛА 

боль в груди может иметь типичный стенокардитический характер, возможно от-

ражающий ишемию ПЖ, и требующий дифференциального диагноза с ОКС или 

расслаивающей аневризмой аорты. 

 Помимо симптомов, знание предрасполагающих факторов развития ВТЭ 

важно при определении клинической вероятности заболевания, которая возрас-

тает с увеличением числа предрасполагающих факторов; однако у 40% пациен-

тов с ТЭЛА, предрасполагающие факторы не обнаружены. [79] Гипоксемия 

встречается часто, но не менее, чем 40% пациентов имеют нормальное артери-

альное насыщение кислородом (SaO2), а 20% имеют нормальный альвеолярно-

артериальный градиент кислорода. [80,81] Гипокапния также часто присут-

ствует. Рентгенография грудной клетки часто бывает ненормальной и, хотя ее 

результаты обычно неспецифичны для ТЭЛА, она может быть полезна для ис-

ключения других причин одышки или боли в грудной клетке. [82] Электрокар-

диографические изменения, свидетельствующие о напряжении ПЖ, такие как 

инверсия зубцов Т в отведения V1-V4, QR-паттерн в отведении V1, S1Q3T3-пат-

терн и неполная или полная блокада правой ветви пучка Гиса - обычно выявля-

ется в более тяжелых случаях ТЭЛА; [83] в более легких случаях единственной 

аномалией может быть синусовая тахикардия, присутствующая у 40 % пациен-

тов. Наконец, предсердная аритмия, чаще всего мерцательная аритмия, часто ас-

социируется с острой ТЭЛА. 

 

4.2. Оценка клинической (пред-тестовой) вероятности.  

Комбинация симптомов и клинических результатов с наличием предрасполага-

ющих факторов ВТЭ позволяет классифицировать пациентов с подозреваемой 

ТЭЛА по отдельным категориям клинической или пред-тестовой вероятности, 

которые соответствуют возрастающей фактической распространенности под-

твержденной ТЭЛА. Эта предварительная оценка может быть сделана либо не-

явным (эмпирическим) клиническим суждением, либо с использованием правил 

прогнозирования. Поскольку вероятность ТЭЛА после проведения теста (то есть 
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после теста визуализации) зависит не только от характеристик самого диагно-

стического теста, но также и от вероятности предварительного теста, это явля-

ется ключевым шагом во всех диагностических алгоритмах при выявлении 

ТЭЛА. 

 Значение эмпирического клинического обсуждения было подтверждено в 

нескольких больших сериях. [84,85] Клиническое обсуждение обычно включает 

в себя обычные тесты, такие как рентгенография грудной клетки и ЭКГ для диф-

ференциальной диагностики. Однако, поскольку в клинических обсуждениях от-

сутствует стандартизация, было разработано несколько четких правил клиниче-

ского прогнозирования. Из них наиболее часто используемыми правилами про-

гнозирования являются пересмотренное правило Geneva (Таблица 5) и правило 

Wells (Таблица дополнительных данных 1). [86] Оба правила прогнозирования 

были упрощены в попытке увеличить их применение в клинической практике; 

[87,88] упрощенные версии были подтверждены внешней валидацией. [89,90]  

Независимо от используемой шкалы, доля пациентов с подтвержденной 

вероятностью заболевания может быть около 10% в категории малой вероятно-

сти, 30% в категории умеренной вероятности и 65% в категории высокой веро-

ятности. [92] Когда используется двухуровневая классификация, доля пациентов 

с подтвержденной ТЭЛА составляет около 12% в категории «маловероятной» 

ТЭЛА, и 30% в категории «вероятной» ТЭЛА. [92] Прямое проспективное срав-

нение этих правил подтвердило аналогичные диагностические показатели.  

 

4.3. Избегание чрезмерного использования диагностических тестов на 

ТЭЛА 

Поиск ТЭЛА у каждого пациента с одышкой или болью в груди может при-

вести к высокой стоимости и осложнениям из-за ненужных тестов. Критерии ис-

ключения тромбоэмболии легочной артерии (Pulmonary Embolism Rule-out 

Criteria (PERC)) были разработаны для пациентов отделения неотложной по-

мощи с целью отбора пациентов на клинической основе, у которых вероятность 

наличия ТЭЛА настолько низка, что диагностическое обследование даже не сле-

дует начинать. [93] Они включают восемь клинических переменных, достоверно 

связанных с отсутствием ТЭЛА: возраст <50 лет, пульс <100 ударов в минуту; 
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SaO2 >94%; односторонний отек нижней конечности - нет; отсутствие кровохар-

канья; отсутствие недавних травм или операций; отсутствие анамнеза ВТЭ; и от-

рицание орального использования гормонов. Результаты проспективного вали-

дационного исследования [94] и рандомизированного исследования, дизайна не 

меньшей эффективности, [95] предполагают безопасное исключение ТЭЛА у па-

циентов с низкой клинической вероятностью, которые, кроме того, соответство-

вали всем критериям PERC. Тем не менее, низкая общая распространенность 

ТЭЛА в этих исследованиях [94,95] не поддерживает обобщение результатов. 

4.4. Исследование D-димеров 

 Уровни D-димеров в плазме повышаются при наличии острого тромбоза из-за 

одновременной активации коагуляции и фибринолиза. Отрицательная прогно-

стическая ценность тестирования D-димеров высока, а нормальный уровень D-

димеров делает острую ТЭЛА или ТГВ маловероятными. С другой стороны, по-

ложительная прогностическая ценность повышенных уровней D-димеров явля-

ется низкой, а исследование D-димеров бесполезным для подтверждения ТЭЛА. 

D-димеры также чаще повышаются у онкологических пациентов, [96,97] у гос-

питализированных пациентов, [89,98] при тяжелой инфекции или воспалитель-

ном заболевании, а также во время беременности. [99 100] Соответственно, 

число пациентов, у которых D-димеры должны быть измерены для исключения 

одного случая ТЭЛА (число, необходимое для тестирования) возрастает с 3 в об-

щей численности отделения неотложной помощи до более, чем 10 в особых си-

туациях, перечисленных выше. 

 Поскольку имеется ряд анализов на D-димеры, клиницисты должны знать 

о диагностической эффективности теста, используемого в их собственной кли-

нике. Количественный иммуноферментный анализ (ИФА) или ИФА-анализ 

имеет диагностическую чувствительность более 95% и может быть использован 

для исключения ТЭЛА у пациентов с низкой или промежуточной предтестовой 

вероятностью. В отделении неотложной помощи отрицательный ИФА D -димер 

может в сочетании с клинической вероятностью исключить заболевание без 

дальнейшего тестирования у 30% пациентов с подозрением на ТЭЛА. [101-103] 

Результаты исследований показали, что 3-х месячный риск тромбоэмболии со-

ставлял <1% у пациентов с низкой или средней клинической вероятностью, ко-

торых не лечили на основании отрицательного результата теста. [104] 
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Таблица 5. Пересмотренное правило Geneva клинического прогнозирова-

ния ТЭЛА 
Пункт Клиническое решение в зависимости от 

количества баллов 

 Оригинальная вер-
сия [91] 

Упрощенная вер-
сия [87] 

Перенесенная ТЭЛА или ТГВ 3 1 

ЧСС   

75-94/мин 3 1 

≥95/мин 5 2 

Операция или перелом в течение послед-
него месяца 

2 1 

Кровохарканье 2 1 

Активное онкологическое заболевание 2 1 

Односторонняя боль в нижних конечностях 3 1 

Боль в нижней части конечности при глубо-
кой венозной пальпации и одностороннем 
отеке 

4 1 

Возраст более 65 лет 1 1 

Клиническая вероятность 

Трехуровневая оценка 
Низкая  
Промежуточная  
Высокая  
Двухуровневая оценка 
Маловероятная ТЭЛА 
Вероятная ТЭЛА 

 
0-3 

4-10 
≥11 

 
0-5 
≥6 

 
0-1 
2-4 
≥5 

 
0-2 
≥3 

 

4.4.1. Скорректированные по возрасту пороговые значения D-димеров 

Специфичность D-димеров при подозрении на ТЭЛА стабильно снижается с воз-

растом до 10% у пациентов старше 80 лет. [105] Использование скорректирован-

ных по возрасту порогов может улучшить проведение тестирования D-димеров 

у пожилых людей. Многонациональное проспективное управленческое исследо-

вание оценило ранее подтвержденные скорректированные по возрасту порого-

вые значения (возраст х 10 мг/л для пациентов в возрасте старше 50 лет) в ко-

горте из 3346 пациентов. [106] Пациенты с нормальным возрастным значением 

D-димеров не подвергались КТА легочных артерий; их не лечили и следили за 

ними в течение 3-х месяцев. Среди 766 пациентов, которые были старше 75 лет, 

673 имели невысокую клиническую вероятность. Использование скорректиро-

ванного по возрасту (вместо «стандартного» 500 мг/л) порогового значения D-
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димеров увеличило число пациентов, у которых можно было исключить ТЭЛА, 

с 6,4% до 30% без дополнительных ложноотрицательных результатов. [106] 

4.4.2. Пороговые значения D-димеров, адаптированные к клинической веро-

ятности.  

В проспективном клиническом исследовании использовалось правило клиниче-

ского решения ‘YEARS’, которое состоит из трех клинических элементов шкалы 

Wells (Таблица 1 дополнительных данных), а именно признаков ТГВ, крово-

харканья и ТЭЛА более вероятна, чем альтернативный диагноз - плюс концен-

трация D-димеров. [107] Считалось, что ТЭЛА исключена у пациентов без кли-

нических признаков и уровней D-димеров <1000 нг/мл, или у пациентов с одним 

или несколькими клиническими признаками и уровнем D-димеров <500 нг/мл. 

Всем остальным пациентам была выполнена КТА легочных артерий. Из 2946 па-

циентов (85%), у которых была исключена ТЭЛА на исходном уровне и которые 

были оставлены без лечения, у 18 [0,61%, 95% доверительный интервал (ДИ) 

0,36 - 0,96%] была диагностирована симптоматическая ВТЭ в течение 3 месяцев 

последующего наблюдения. КТА не проводилось у 48% включенных пациентов, 

использующих этот алгоритм, по сравнению с 34%, если бы применялось пра-

вило Wells и фиксированный порог D-димеров 500 нг/мл. [107] 

4.4.3. Исследование D-димеров в месте оказания медицинской помощи 

В определенных ситуациях, особенно в области первичной медицинской по-

мощи, исследование D-димеров на месте может иметь преимущества перед 

направлением пациента в центральную лабораторию для тестирования D-диме-

ров. Это особенно актуально в отдаленных районах, где доступ к ресурсам здра-

воохранения ограничен. [108,109] Однако, анализы в местах оказания медицин-

ской помощи имеют более низкую чувствительность и отрицательную прогно-

стическую ценность по сравнению с лабораторными тестами на D-димеры. В си-

стематическом обзоре и мета-анализе, чувствительность D-димеров в месте ока-

зания медицинской помощи составила 88% (95% ДИ 83%-92%), тогда как при 

обычном лабораторном тестировании чувствительность составляла не менее 

95%. [110] Прикроватные исследования D-димеров должны использоваться 

только у пациентов с низкой вероятностью ТЭЛА до теста. В этих ситуациях 

ТЭЛА может быть исключена у 46% пациентов, не переходя к визуализирующим 
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тестам (с частотой отказов 1,5%), как это было предложено в проспективном гол-

ландском исследовании первичной медицинской помощи. [111] 

4.5. Компьютерная томографическая ангиография легких.  

Мультидетекторная КТА легочных артерий является методом выбора для визуа-

лизации легочной сосудистой системы у пациентов с подозрением на ТЭЛА. Она 

позволяет адекватно визуализировать легочные артерии вплоть до субсегментар-

ного уровня. [112-114] Исследование The Prospective Investigation On Pulmonary 

Embolism Diagnosis (PIOPED) II продемонстрировало чувствительность 83% и 

специфичность 96% для (главным образом четырехдетекторной) КТЛА легоч-

ных артерий при диагностике ТЭЛА. [115] PIOPED II также подчеркнуло влия-

ние предтестовой клинической вероятности на прогностическую ценность муль-

тидетекторной КТЛА легочных артерий. У пациентов с низкой или промежуточ-

ной клинической вероятностью ТЭЛА, отрицательный результат КТА легочных 

артерий имел высокую отрицательную прогностическую ценность (96% и 89% 

соответственно), но ее отрицательная прогностическая ценность составляла 

только 60%, если вероятность до теста была высокой. И наоборот, положитель-

ная прогностическая ценность положительного результата при КТА легочных 

артерий (92%-96%) у пациентов с промежуточной или высокой клинической ве-

роятностью, но значительно ниже (58%) у пациентов с низкой вероятностью 

ТЭЛА до теста. [115] Поэтому клиницистам следует рассмотреть возможность 

дальнейшего тестирования в случае несоответствия между клиническим сужде-

нием и результатом КТА легочных артерий. 

 Несколько исследований предоставили доказательства в пользу КТА ле-

гочных артерий в качестве отдельного теста для исключения ТЭЛА. В совокуп-

ности можно предположить, что отрицательный результат КТА легочных арте-

рий является адекватным критерием для исключения ТЭЛА у пациентов с низкой 

или промежуточной клинической вероятностью ТЭЛА. С другой стороны, оста-

ется спорным вопрос о том, следует ли дополнительно исследовать пациентов с 

отрицательным результатом КТА легочных артерий и высокой клинической ве-

роятностью развития ТЭЛА. 

 Хроническая тромбоэмболическая легочная гипертензия является потен-

циально фатальным поздним осложнением ТЭЛА, но ранее существовавшая хро-

ническая тромбоэмболическая легочная гипертензия не должна быть пропущена 
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у пациентов с подозрением на острую ТЭЛА. Признаки существовавшей ранее 

хронической тромбоэмболической легочной гипертензии на КТА легочных ар-

терий перечислены в Таблице дополнительных данных 2; диагностика и лече-

ние данного состояния обсуждается в разделе 10.  

Основные сильные и слабые стороны/ограничения и радиационные про-

блемы, связанные с использованием КТА легочных артерий в диагностике 

ТЭЛА, приведены в Таблице 6. 

Таблица 6. Визуальные тесты для диагностики тромбоэмболии легочной ар-

терии 

 Преимущества 
Недостатки, 
ограничения 

Радиационные 
проблемыа 

КТА  
легоч-
ных ар-
терий 

• Круглосуточно доступна 
в большинстве центров; 

• Отличная точность; 
• Достаточная валидация 

в исследованиях по изу-
чению исходов; 

• Низкий процент неубе-
дительных результатов 
(3%-5%); 

• Можно верифицировать 
альтернативную при-
чину при исключении 
ТЭЛА; 

• Короткая экспозиция ис-
следования 

• Радиационное облуче-
ние; 

• Воздействие йодного 
контраста: 

• ограничен-
ное использование при 
аллергии на йод и ги-
пертиреоидизме; 

• риски у бе-
ременных и кормящих 
грудью женщин; 

• противопо-
казания при тяжелой 
почечной недостаточ-
ности; 

• Тенденция к чрезмер-
ному использованию 
из-за легкого доступа; 

• Клиническая значи-
мость КТА легочных ар-
терий в диагностике 
субсегментарной ТЭЛА 
неизвестна 

• Эффективная доза 
облучения 3-10 
мЗвb; 

• Значительное об-
лучение ткани мо-
лочной железы 
молодой жен-
щины  
 

Плос-
костное 
вентиля-
ционно-
перфу-
зионное 
сканиро-
вание 

• Почти нет противопока-
заний; 

• Относительной недоро-
гой метод; 

• Достаточная валидация 
в исследованиях по изу-
чению исходов; 
 

• Доступно не во всех 
центрах; 

• Различия в интерпрета-
ции в зависимости от 
исследователя; 

• Неубедительные дан-
ные в 50% случаев; 

• Невозможно поставить 
альтернативный диа-
гноз при исключении 
ТЭЛА 

• Более низкая ра-
диация, чем при 
КТА легочных ар-
терий, эффектив-
ная доза 2 мЗвb 
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Вентиля-
ционно-
перфу-
зионная 
однофо-
тонная 
перфу-
зионная 
КТ 

• Почти нет противопока-
заний; 

• Низкая частота не диа-
гностических результа-
тов (<3%); 

• Высокая точность; 
• Двоичная интерпрета-

ция («ТЭЛА» против 
«нет ТЭЛА») 

• Изменчивость мето-
дики; 

• Изменчивость диагно-
стических критериев; 

• Невозможно предоста-
вить альтернативный 
диагноз, если исклю-
чена ТЭЛА; 

• Нет достаточной вали-
дации в исследованиях 
по изучению исходов 

• Более низкая ра-
диация, чем при 
КТА легочных ар-
терий, эффектив-
ная доза 2 мЗвb 

Пульмо-
нальная 
ангио-
графия 

• Исторический золотой 
стандарт диагностики 

• Инвазивная процедура; 
• Доступно не во всех 

центрах 

• Наибольшая ра-
диация, эффек-
тивная доза 10 - 
20 мЗвb 

a В этом разделе эффективная доза облучения выражается в мЗв [доза в мЗв = поглощенная доза в весовом 

коэффициенте радиации в мГр (1,0 для рентгеновских лучей)). Это отражает эффективные дозы всех органов, 
которые подверглись воздействию, то есть общую дозу облучения организма в результате визуализации. Срав-
ните с таблицей 12, в которой доза поглощенной радиации выражена в мГр, чтобы отразить облучение отдель-
ных органов или плода.  
b Для сравнения, эффективная доза для всего тела при рентгенологическом исследовании грудной клетки состав-
ляет 0,1 мЗв. [141] 

 

4.6. Сцинтиграфия легких  

Плоскостная вентиляционно-перфузионная сцинтиграфия легких (V/Q легочная 

сцинтиграфия) является признанным диагностическим тестом при подозрении 

на ТЭЛА. Перфузионные сканы сочетаются с исследованиями вентиляции, для 

которых можно использовать несколько индикаторов, таких как газ ксенон-133, 

газ криптон-81, аэрозоли с меткой технеция-99m или углеродные микрочастицы 

с меткой технеция-99m (технегаз). Целью вентиляционных сканов является по-

вышение специфичности: при острой ТЭЛА вентиляция должна быть нормаль-

ной в сегментах с гипоперфузией (несоответствие). Будучи процедурой с низким 

уровнем излучения и количества контрастного вещества, V/Q-сканирование мо-

жет преимущественно применяться у пациентов с низкой клинической вероят-

ностью и нормальной рентгенографией грудной клетки, у молодых (особенно 

женщин), у беременных женщин, у пациентов с анафилаксией, вызванной кон-

трастным веществом, и пациентами с тяжелой почечной недостаточностью. 

[116]  

Результаты плоского сканирования легких часто классифицируются в со-

ответствии с критериями, установленными в исследовании PIOPED. [117] Эти 
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критерии были предметом обсуждения и были пересмотрены. [118,119] Для об-

легчения общения с клиницистами предпочтительна трехуровневая классифика-

ция: нормальное сканирование (исключает ТЭЛА), сканирование с высокой ве-

роятностью (считается, что ТЭЛА диагностируется у большинства пациентов) и 

не диагностическое сканирование. [120-122] Проспективные клинические иссле-

дования показали, что антикоагулянтная терапия безопасна у пациентов с нор-

мальным перфузионным сканированием. Это было подтверждено рандомизиро-

ванным исследованием, сравнивающим V/Q-сканирование с КТА легочных ар-

терий. [122] Анализ исследования PIOPED II показал, что V/Q-сканирование с 

высокой вероятностью может подтвердить ТЭЛА, хотя другие источники пред-

полагают, что положительная прогностическая ценность легочных сканов с вы-

сокой вероятностью не может быть достаточной для подтверждения ТЭЛА у па-

циентов с низкой клинической вероятностью. [123,124] 

Выполнение только перфузионного сканирования может быть приемле-

мым у пациентов с нормальной рентгенографией грудной клетки; любой дефект 

перфузии в этой ситуации будет рассматриваться как несоответствие. Высокая 

частота недиагностических сканирований является ограничением, поскольку 

они указывают на необходимость дальнейшего диагностического тестирования. 

Были предложены различные стратегии для преодоления этой проблемы, в част-

ности, с учетом клинической вероятности. Хотя использование перфузионного 

сканирования и рентгенографии грудной клетки с проспективным исследова-

нием критериев диагностики острой тромбоэмболии легочной артерии (исследо-

вание Prospective Investigative Study of Acute Pulmonary Embolism Diagnosis - 

PISAPED) может быть связано с низкой частотой неубедительных результатов, 

чувствительность кажется слишком низкой, чтобы исключить ТЭЛА, и, таким 

образом, этот подход может быть менее безопасным, чем КТА легочных артерий. 

[123,125] 

Некоторые исследования предполагают, что получение данных при КТ-ви-

зуализации с однофотонной эмисионной КТ (SPECT), с или без усиленной КТ, 

может снизить долю недиагностических сканирований всего лишь на 0-5%. 

[121,126-128] Однако большинство исследований сообщают, что точность 

SPECT ограничена их ретроспективным дизайном [129,130] или включением са-
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мого SPECT в эталонный стандарт [127] и только в одном исследовании исполь-

зовался проверенный диагностический алгоритм. [131] Диагностические крите-

рии SPECT также варьировали; большинство исследований определяли ТЭЛА 

как один или два субсегментарных дефекта перфузии без вентиляционных де-

фектов, но эти критерии редко используются в клинической практике. Кроме 

того, оптимальный метод сканирования (перфузионное SPECT, V/Q SPECT, пер-

фузионное SPECT с не усиленной КТ или V/Q SPECT с не усиленной КТ) еще 

предстоит определить. Наконец, имеется мало результатов исследований с по-

следующим наблюдением. [132] Для подтверждения методов SPECT необхо-

димы крупномасштабные проспективные исследования.  

Основные сильные и слабые стороны/ограничения и проблемы, связанные 

с излучением при использовании V/Q-сканирования и V/Q-SPECT в диагностике 

ТЭЛА, обобщены в Таблице 6. 

4.7. Легочная ангиография 

В течение нескольких десятилетий легочная ангиография была «золотым стан-

дартом» для диагностики или исключения острой ТЭЛА, но в настоящее время 

она редко проводится, поскольку есть менее инвазивная методика - КТА легоч-

ной артерии. [134] Тромбы размером 1- 2 мм в субсегментарных артериях можно 

визуализировать с помощью цифровой ангиографии, но при этом наблюдается 

значительная вариабельность между исследователями. [135,136]  

Легочная ангиография имеет определенные риски. В исследовании 1111 

пациентов смертность, связанная с процедурой, составила 0,5%. Осложнения 

произошли в 1%, а незначительные осложнения - в 5%. [137] Большинство смер-

тей произошло у пациентов с гемодинамическим компромиссом или дыхатель-

ной недостаточностью. Количество контрастного вещества должно быть умень-

шено, и следует избегать неселективных инъекций у пациентов с гемодинамиче-

ским компромиссом. [138] 

Основные сильные и слабые стороны/ограничения и проблемы, связанные 

с облучением, при использовании легочной ангиографии в диагностике ТЭЛА, 

обобщены в Таблице 6. 
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4.8. Магнитно-резонансная ангиография  

Магнитно-резонансная ангиография (МРА) оценивалась в течение нескольких 

лет при подозрении на ТЭЛА. Однако результаты крупномасштабных исследо-

ваний [139,140] показывают, что этот метод, хотя и многообещающий, еще не 

готов для клинической практики из-за его низкой чувствительности и низкой до-

ступности в большинстве экстренных ситуаций. Гипотеза о том, что отрицатель-

ный результат MРA в сочетании с отсутствием проксимального ТГВ при ком-

прессионной ультрасонографии может безопасно исключить клинически значи-

мую ТЭЛА, в настоящее время исследуется в продолжающемся многоцентровом 

исследовании (Clinicaltrials.gov National Clinical Trial (NCT) номер 02059551). 

4.9. Эхокардиография  

Острая ТЭЛА может привести к перегрузке и дисфункции ПЖ, которые могут 

быть обнаружены с помощью эхокардиографии. Учитывая специфическую гео-

метрию ПЖ, нет отдельного эхокардиографического параметра, который обес-

печивает быструю и надежную информацию о размере или функции ПЖ. Вот 

почему эхокардиографические критерии диагностики ТЭЛА различались в раз-

ных исследованиях. Из-за сообщенного отрицательного прогностического зна-

чения в 40–50%, отрицательный результат не может исключать ТЭЛА. 

[124,142,143]. С другой стороны, признаки перегрузки или дисфункции ПЖ 

также могут быть обнаружены и при отсутствии острой ТЭЛА и могут быть свя-

заны с сопутствующим сердечным или респираторным заболеванием. [144] 

 Эхокардиографические признаки перегрузки и/или дисфункции ПЖ гра-

фически представлен на Рисунке 3. Дилатация ПЖ выявляется более чем у 25% 

пациентов с ТЭЛА при выполнении трансторакальной эхокардиографии 

(ТТЭХОКГ) и является полезной модальностью для стратификации риска забо-

левания. [145] Как было показано, более специфические эхокардиографические 

признаки сохраняют высокий положительный прогноз для выявления ТЭЛА 

даже при наличии ранее существовавшего кардиореспираторного заболевания. 

Таким образом, сочетание времени ускорения легочного потока (измеряется в 

выносящем тракте ПЖ) <60 мс с пиком систолического градиента на  трикуспи-

дальном клапане <60 мм рт. ст. (симптом «60/60») или с депрессией сократимо-

сти свободной стенки ПЖ по сравнению с верхушкой ПЖ (симптом МакКон-

нелла), наводит на мысль о ТЭЛА. [146] Однако эти признаки выявляются только 
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у ~12 и 20% не отобранных пациентов с ТЭЛА, соответственно. [145] Обнаруже-

ние эхокардиографических признаков перегрузки ПЖ помогает отличить острую 

ТЭЛА от гипокинезии или акинезии свободных стенок вследствие инфаркта ПЖ, 

который может имитировать симптом МакКоннелла. [147] Следует отметить, 

что у ~10% пациентов с ТЭЛА эхокардиография может показать потенциально 

вводящие в заблуждение случайные данные, такие как значимая систолическая 

дисфункция ЛЖ или порок сердца. [145] Снижение систолической экскурсии 

кольца трехстворчатого клапана (TAPSE) может также выявляться у пациентов с 

ТЭЛА. [148,149] Эхокардиографические параметры функции ПЖ, полученные 

при использовании Допплера, и деформация стенки ПЖ также могут повлиять 

на выявление острой ТЭЛА (Рисунок 3). Тем не менее, эти признаки, вероятно, 

имеют низкую чувствительность как автономные результаты, так как они оста-

ются нормальными у гемодинамически стабильных пациентов, несмотря на 

наличие ТЭЛА. [150,151]  

 

 
Рисунок 3. Графическое представление трансторакальных эхокардиографических параметров при оценке пере-
грузки правого желудочка. Aʹ = поздняя пиковая диастолическая (во время сокращения предсердия) скорость на 
кольце трикуспидального клапана, Допплерография; AcT = время допплеровского ускорения оттока из правого 
желудочка; Ао = аорта; Eʹ = ранняя пиковая диастолическая скорость на кольце трикуспидального клапана, До-
пплерография; IVC = нижняя полая вена; LA = левое предсердие; LV = левый желудочек; RA = правое предсердие; 
RiHTh = тромб в правых отделах сердца; RV = правый желудочек; Sʹ = пиковая систолическая скорость на кольце 
трикуспидального клапана, Доплерография; TAPSE = систолическая экскурсия кольца трехстворчатого клапана; 
TRPG = пик систолического градиента на трикуспидальном клапане. 

А. Увеличенный правый желу-
дочек, парастернальный до-
ступ длинный осевой вид 

В. Дилатированный ПЖ с базаль-
ным соотношением RV/LV >1,0 и 
симптом МакКоннелла (стрелка), 
четырехкамерный вид 

С. Уплощенная межжелудочковая 
перегородка (стрелки) парастер-
нальный доступ, короткий осевой 
вид 

D. Раздутая нижняя полая вена 
с уменьшенным инспираторным 
индексом спадения, субкосталь-
ный доступ 

Е. Симптом 60/60: сочетание времени 
ускорения легочного потока <60 мс и 
среднедистолическая «вырезка» (“notch”) 
с умеренно повышенным (<60 мм рт. ст.) 
пиком систолического градиента на три-
куспидальном клапане 

F. Подвижный тромб в правых 
отделах сердца (стрелка) 

G. Снижение систолической 
экскурсии кольца трехстворча-
того клапана (TAPSE) <16 мм, 
М-режим 

H. Снижение пиковой систоличе-
ской (S’) скорости на кольце трех-
створчатого клапана (<9,5 см/с) 
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 Эхокардиографическое исследование не является обязательной частью ру-

тинной диагностики у гемодинамически стабильных пациентов с подозрением 

на ТЭЛА, [124] хотя это может быть полезно в дифференциальной диагностике 

острой одышки. В отличие от подозрения на ТЭЛА высокого риска, отсутствие 

эхокардиографических признаков перегрузки или дисфункции ПЖ практически 

исключает ТЭЛА как причину гемодинамической нестабильности. В последнем 

случае эхокардиография может помочь в дифференциальном диагнозе причины 

шока путем выявления гемотампонады перикарда, острой клапанной дисфунк-

ции, тяжелой глобальной или региональной дисфункции ЛЖ, расслоения аорты 

или гиповолемии. [152] И наоборот, у гемодинамически скомпрометированного 

пациента с подозрением на ТЭЛА, однозначные признаки перегрузки ПЖ, осо-

бенно при выявлении эхокардиографических признаков (симптом 60/60, симп-

том МакКоннелла или тромб в правых отделах сердца), являются обоснованием 

для экстренной реперфузионной терапии при ТЭЛА, если немедленная КТ ан-

гиография невозможна у пациента с высокой клинической вероятность и нет ни-

каких других очевидных причин для возникновения перегрузки ПЖ. [152] 

 Подвижные тромбы в правых отделах сердца обнаруживаются с помощью 

трансторакальной или трансэзофагеальной эхокардиография или КТ-ангиогра-

фии у менее, чем 4% не отобранных пациенты с ТЭЛА. [153-155] Их распростра-

ненность может достигать 18% среди пациентов с ТЭЛА в условиях интенсивной 

терапии. [156] Мобильные тромбы правых отделов сердца, по существу, под-

тверждают диагноз ТЭЛА и связаны с высоким риском ранней смерти, особенно 

у пациентов с дисфункцией ПЖ. [155,157-159] У некоторых пациентов с подо-

зрением на острую ТЭЛА эхокардиография может обнаружить увеличение тол-

щины стенки ПЖ или скорости струи при трикуспидальной недостаточности 

выше значений, совместимых с острой перегрузкой ПЖ (> 3,8 м/с или пик систо-

лического градиента на трикуспидальном клапане >60 мм рт. ст.). [160] В этом 

случае хроническая тромбоэмболическая (или другая) легочная гипертензия 

должна быть включена в дифференциальный диагноз. 

 

4.10. Компрессионное УЗИ 

В большинстве случаев причиной ТЭЛА является ТГВ нижних конечностей, и 

редко ТГВ верхних конечностей (в основном после венозной катетеризации). В 
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исследовании с использованием венографии, ТГВ был выявлен у 70% пациентов 

с доказанной ТЭЛА. [161] В настоящее время, компрессионное УЗИ нижних ко-

нечностей в значительной степени заменило венографию для диагностики ТГВ. 

Компрессионное УЗИ имеет чувствительность >90% и специфичность 95% для 

проксимального симптоматического ТГВ. [162,163] Компрессионное УЗИ выяв-

ляет ТГВ у 30-50% пациентов с ТЭЛА, [162 164] обнаружение проксимального 

ТГВ у пациентов с подозрением на ТЭЛА считается достаточным для назначения 

антикоагулянтов без дальнейшего тестирования. [165] Однако пациенты, у кото-

рых ТЭЛА косвенно подтверждается наличием проксимального ТГВ должны 

пройти оценку риска тяжести ТЭЛА и риска ранней смерти. 

В случае подозрения на ТЭЛА, компрессионное УЗИ может быть ограни-

чено простым четырехточечным осмотром (исследование вен в области паха и 

подколенной ямке с двух сторон). Единственным подтвержденным диагностиче-

ским критерием ТГВ является неполная сжимаемость вены, что указывает на 

наличие тромба, тогда как измерения потока ненадежны. Положительный прок-

симальный результат компрессионного УЗИ имеет высокую положительную 

прогностическую ценность для выявления ТЭЛА. Высокая диагностическая спе-

цифичность (96%) наряду с низкой чувствительностью (41%) была недавно про-

демонстрирована опубликованными результатами мета-анализа. [165,166] Ком-

прессионное УЗИ является полезной процедурой в диагностической стратегии 

пациентов с противопоказаниями для выполнения КТ ангиографии легочных ар-

терий. Вероятность положительного результата проксимального компрессион-

ного УЗИ при подозрении на ТЭЛА выше у пациентов с признаками и симпто-

мами заболевания вен нижних конечностей, чем у бессимптомных пациентов. 

[162,163]  

У пациентов, поступивших в отделение неотложной помощи с гемодина-

мической нестабильностью и подозрением на ТЭЛА, сочетание УЗИ вен нижних 

конечностей с УЗИ сердца возможно будет способствовать дальнейшему повы-

шению специфичности диагностики. И наоборот, по результатам одного иссле-

дования, [167] эхокардиограмма без признаков дисфункции ПЖ и нормальное 

УЗИ вен нижних конечностей с высокой (96%) отрицательной прогностической 

ценностью исключает наличие ТЭЛА.  
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Для получения более подробной информации о диагностике и лечении 

ТГВ, отсылаем читателя к совместному согласованному документу ESC Working 

Groups of Aorta and Peripheral Vascular Diseases, and Pulmonary Circulation and 

Right Ventricular Function. [1] 

 

4.11. Рекомендации по диагностике ТЭЛА 

Рекомендации Класса Уровеньb 

Подозреваемая ТЭЛА с гемодинамичекой нестабильностью 

При подозрении на ТЭЛА высокого риска, о чем свидетельствует 
наличие гемодинамической нестабильности, прикроватная эхо-
кардиография или неотложная КТА легочных артерий (в зависи-
мости от наличия и клинических обстоятельств) рекомендуется 
для диагностики. [169] 

I C 

У пациентов с подозрением на ТЭЛА высокого риска рекоменду-
ется без задержек начинать в/венное введение НФГ, включая 
болюс гепарина с поправкой на массу тела. 

I C 

Подозреваемая ТЭЛА без гемодинамичекой нестабильности 

Рекомендуется использование валидированных критериев для 
диагностики ТЭЛА. [12] 

I В 

Рекомендуется незамедлительное начало проведения антикоа-
гуляционной терапии у пациентов с высокой или средней кли-
нической вероятностью ТЭЛА во время диагностики. 

I C 

Клиническая оценка 

Рекомендуется, чтобы диагностическая стратегия основывалась 
на клинической вероятности, оцениваемой либо на основании 
клинических рассуждений, либо при использовании валидиро-
ванного правила прогнозирования. [89,91,92,103,134,170-172] 

I А 

D-димеры 

Измерение D-димеров в плазме крови предпочтительно с ис-
пользованием высокочувствительных тестов. Рекомендуется в 
амбулаторных отделениях, отделении неотложной помощи у 
пациентов с низкой или средней клинической вероятностью 
ТЭЛА, а также у пациентов, у которых диагноз ТЭЛА маловероя-
тен, чтобы уменьшить потребность в ненужной визуализации и 
облучении. [101 103,122,164,171,173,174] 

I А 

В качестве альтернативы фиксированным значениям D-диме-
ров, отрицательный результат с использованием порогов с по-
правкой на возраст (возраст х 10 мг/л у пациентов в возрасте 
старше 50-ти лет) должен рассматриваться как исключающий 
наличие ТЭЛА у пациентов с низкой или средней клинической 
вероятностью, а также у пациентов, у которых диагноз ТЭЛА ма-
ловероятен. [106] 

IIa B 

В качестве альтернативы фиксированному или скорректирован-
ному по возрасту пороговых значений D-димеров, пороговые 

IIa B 
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значения D-димеров, адаптированные к клинической вероятно-
стис, должны быть рассмотрены для исключения ТЭЛА. [107] 

Измерение D-димеров не рекомендуется у пациентов с высокой 
клинической вероятностью ТЭЛА, так как нормальный результат 
в данной ситуации не исключает ТЭЛА, даже если используются 
высокочувствительные диагностические тесты. [175,176] 

III A 

КТА легочных артерий 

При отрицательных результатах КТА легочных артерий рекомен-
дуется исключить диагноз ТЭЛА (без дальнейшего тестирова-
ния) у пациентов с низкой или средней клинической вероятно-
стью ТЭЛА, а также у пациентов, у которых диагноз ТЭЛА мало-
вероятен. [101,122,164,171] 

I А 

Рекомендуется подтвердить диагноз ТЭЛА (без дальнейшего те-
стирования) у пациентов со средней или высокой клинической 
вероятностью ТЭЛА, если при выполнении КТА легочных арте-
рий выявляется сегментарный или более проксимальный де-
фект наполнения. 

I В 

При отрицательных результат КТА легочных артерий следует 
рассмотреть возможность исключения диагноза ТЭЛА (без даль-
нейшего тестирования) у пациентов с высокой клинической ве-
роятностью ТЭЛА, а также у пациентов, у которых диагноз ТЭЛА 
маловероятен. 

IIa B 

Дальнейшие визуализационные тесты для подтверждения диа-
гноза ТЭЛА могут быть рассмотрены при выявлении изолиро-
ванных субсегментарных дефектов наполнения. [115] 

IIa С 

КТ венография не рекомендуется в качестве дополнения к КТА 
легочных артерий. [115,164] 

III B 

Вентиляционно-перфузионная сцинтиграфия (V/Q сцинтиграфия) 
При нормальных результатах перфузионного сканирования лег-
ких рекомендуется исключить диагноз ТЭЛА (без дальнейшего 
тестирования. [75,122,134,174] 

I А 

При высокой вероятности ТЭЛА по результатам V/Q сцинтигра-
фии   следует рассмотреть диагноз ТЭЛА (без дальнейшего те-
стирования). [134] 

IIa B 

Отрицательные результаты V/Q сцинтиграфии   при сочетании с 
отрицательными результатами компрессионного УЗИ вен ниж-
них конечности у пациентов с низкой клинической вероятно-
стью ТЭЛА, а также у пациентов, у которых диагноз ТЭЛА мало-
вероятен, следует рассматривать как исключение диагноза 
ТЭЛА. [75,122,174] 

IIa B 

Вентиляционно-перфузионная однофотонная эмиссионная КТ (V/Q SPECT) 
V/Q SPECT может быть рассмотрена для диагностики ТЭЛА. 
[121,126-128] 

IIbd B 

Компрессионное УЗИ вен нижних конечностей 
Рекомендуется выставить диагноз ВТЭ (и ТЭЛА) у пациента с кли-
ническим подозрением на ТЭЛА, если при компрессионном УЗИ 
вен нижних конечностей выявляется проксимальный ТГВ. 
[164,165] 

I А 
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Если при выполнении компрессионного УЗИ вен нижних конеч-
ностей выявляется только дистальный ТГВ, следует рассмотреть 
возможность дальнейшего тестирования для подтверждения 
диагноза ТЭЛА. [177] 

IIa B 

Если для подтверждения диагноза ТЭЛА используется положи-
тельный результат компрессионного УЗИ вен нижних конечно-
стей (проксимальный ТГВ), следует провести оценку степени тя-
жести ТЭЛА, которая позволяет скорректировать лечение в за-
висимости от риска. [178,179] 

IIa С 

Магнитно резонансная ангиография 
МР ангиография не рекомендована для исключения ТЭЛА. 
[139,140] 

III A 

a класс рекомендаций; 
b уровень доказательности; 
c пороговые значения D-димеров, адаптированные к клинической вероятности в соответствии с моделью YEARS 
(признаки ТГВ, кровохарканье и вероятность того, что альтернативный диагноз менее вероятен, чем ТЭЛА), могут 
быть использованы. Согласно этой модели, ТЭЛА исключается у пациентов без клинических проявлений и уров-
нем D-димеров <1000 мг/л, или у пациентов с одним или несколькими клиническими признаками и уровнем D-
димеров <500 мг/л; [107] 
d низкий уровень рекомендаций с учетом ограничений, приведенных в Таблице 5. 

 

4.12. Компьютерная томографическая венография 

При использовании КТА легочных артерий возможно визуализировать глубокие 

вены ног во время того же исследования. [115] Однако этот подход не нашел 

широкого подтверждения, и дополнительная ценность венозной визуализации 

ограничена. Более того, использование КТ-венографии связано с увеличением 

дозы радиации. [168] 

 

5. Оценка тяжести легочной эмболии и риска ранней 

смерти 

Стратификация риска у пациентов с острой ТЭЛА является обязательной для 

определения соответствующей терапевтической тактики ведения. Как как опи-

сано в разделе 3.3, начальная стратификация риска основана на клинических 

симптомах и признаках гемодинамической нестабильности (Таблица 4), кото-

рые указывают высокий риск ранней смерти. В большой оставшейся группе па-

циентов с ТЭЛА без гемодинамической нестабильности, дальнейшая (расширен-

ная) стратификация риска требует оценки двух наборов прогностических крите-

риев: (1) клинические, визуальные и лабораторные показатели тяжести ТЭЛА, в 

основном связанные с наличием дисфункции ПЖ; и (2) наличие сопутствующих 
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заболеваний и любых других отягчающих условий, которые могут неблагопри-

ятно повлиять на ранний прогноз. 

5.1. Клинические параметры тяжести легочной эмболии 

Острая недостаточность ПЖ, определяемая как быстро прогрессирующий син-

дром с системной перегрузкой жидкостью в результате нарушения наполнения 

ПЖ и/или снижения потока крови из ПЖ, [68] является критическим фактором, 

определяющим исход при острой ТЭЛА. Тахикардия, низкое систолическое АД, 

дыхательная недостаточность (тахипноэ и/или низкая SaO2), и обмороки, от-

дельно или в комбинации, ассоциируются с неблагоприятным кратковременным 

прогнозом при острой ТЭЛА. 

 

5.2. Визуализация размеров правого желудочка и его функции 

5.2.1. Эхокардиография 

Эхокардиографические параметры, используемые для стратификации раннего 

риска у пациентов с ТЭЛА графически представлены на Рисунке 3, их прогно-

стические значения приведены в Таблице 3 дополнительных данных. Так, от-

ношение диаметров ПЖ/ЛЖ ≥1.0 и систолическая экскурсия кольца трехствор-

чатого клапана (TAPSE) <16 мм являются основными описываемыми парамет-

рами, ассоциированными с неблагоприятным прогнозом. [148] 

 В целом доказательство дисфункции ПЖ при эхокардиографии вывялятся 

не более, чем у 25% не отобранных пациентов с острой ТЭЛА. [145] Системати-

ческие обзоры и мета-анализ позволяют предположить, что дисфункция ПЖ свя-

зана с повышенным риском краткосрочной смерти у гемодинамически стабиль-

ных пациентов в начале развития заболевания, [180,181] но, в целом, согласно 

результатам мета-анализа, [180] положительная прогностическая ценность 

смерти, связанная с ТЭЛА, была низкой (<10%). Это частично связано с тем, что 

эхокардиографические параметры трудно стандартизировать. [148,180] Тем не 

менее, эхокардиографическая оценка морфологии и функции ПЖ широко при-

знана как ценный инструмент для прогностической оценки нормотензивных па-

циентов с острой ТЭЛА в клинической практике. 

 В дополнение к дисфункции ПЖ, эхокардиография может выявить левый 

шунт через открытое овальное отверстие и наличие тромбов в правых отделах 

сердца, что связано с риском повышенной смерти у пациентов с острой ТЭЛА. 
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[67,158]. Кроме того, открытое овальное отверстие увеличивает риск ишемиче-

ского инсульта из-за парадоксальной эмболии у пациентов с острой ТЭЛА и дис-

функцией ПЖ. [182,183] 

 

5.2.2. Компьютерная томографическая ангиография легких 

Параметры КТА легочных артерий, используемые для стратификации раннего 

риска у пациентов с ТЭЛА, приведены в Таблице 3 дополнительных данных. 

Четырех камерное изображение сердца на КТ-ангиографии позволяет обнару-

жить увеличение ПЖ (измеренный конечный диастолический диаметр ПЖ и от-

ношение ПЖ/ЛЖ в поперечном или четырехкамерном виде) в качестве индика-

тора дисфункции ПЖ. Прогностическая ценность увеличенного ПЖ поддержи-

вается по результатам проспективного многоцентрового когортного исследова-

ния, включившего 457 пациентов. [184] В этом исследовании увеличение ПЖ 

(определяется как отношение ПЖ/ЛЖ ≥0,9) было независимым предиктором не-

благоприятного внутрибольничного исхода, как в общей популяции пациентов с 

ТЭЛА (относительный риск (НR) 3,5, 95% ДИ 1,6-7,7), так и у гемодинамически 

стабильных пациентов (НR 3,8, 95% ДИ 1,3-10,9). [184] Мета-анализ 49 исследо-

ваний с рандомизацией более 13 000 пациентов с ТЭЛА подтвердил, что увели-

чение отношения ПЖ/ЛЖ ≥1,0 на КТ ассоциировалось с 2,5-кратно повышенным 

риском смерти от всех причин (отношение шансов (ОR) 2,5, 95% ДИ 1,8-3,5), и 

с пятикратным возрастанием риска смерти, связанным с ТЭЛА (ОR 5,0, 95% ДИ 

2,7-9,2). [185] 

Умеренная дилатация ПЖ (ПЖ/ЛЖ немного выше 0,9) на КТ, является ча-

стым признаком (более, чем у 50% гемодинамически стабильных пациентов с 

ТЭЛА [186]), но это вероятно, имеет незначительное прогностическое значение. 

Тем не менее, увеличение соотношения ПЖ/ЛЖ связано с повышением прогно-

стической специфичности [187,188 даже у пациентов, которые считаются под-

верженными «низкому» риску на основании клинических критериев. [186] Та-

ким образом, отношение ПЖ/ЛЖ ≥1,0 (вместо 0,9) на КТ ангиографии может 

быть более подходящей точкой отсечения, указывающей на плохой прогноз. По-

мимо размера ПЖ и отношения ПЖ/ЛЖ, КТ может предоставить прогностиче-

скую информацию на основе объемного анализа камер сердца [189-191], а также 

и оценку рефлюкса контраста в нижнюю полую вену. [185,192,193] 
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5.3. Лабораторные биомаркеры 

5.3.1. Маркеры повреждения миокарда 

Повышенные концентрации тропонина в плазме при поступлении могут быть 

связаны с худшим прогнозом в острой фазе ТЭЛА. Уровень тропонина I или T 

определяется как концентрация выше нормальных пределов, а пороговые значе-

ния зависят от используемого метода тестирования; обзор предельных значений 

был предоставлен в проведенном мета-анализе. [194] От 30% пациентов с ТЭЛА 

(при использовании обычных тестов) [194,195] до 60% (с использованием вы-

соко чувствительных тестов) [196,197] имеют повышенные концентрации тро-

понина I или T. Мета-анализ показал, что повышенные концентрации тропонина 

были связаны с повышенным риском смерти, как у не отобранных пациентов 

(OR 5,2, 95% ДИ 3,3-8,4), так и у гемодинамически стабильных пациентов в 

начале развития заболевания (OR 5,9, 95% ДИ 2,7-13,0). [195] 

 Сами по себе повышенные уровни циркулирующих сердечных тропонинов 

имеют относительно низкую специфичность и положительную прогностиче-

скую ценность для выявления риска ранней смерти у нормотензивных пациентов 

с острой ТЭЛА. Тем не менее, при интерпретации в сочетании с клиническими и 

визуальными данными, они могут улучшить как выявление повышенного риска, 

связанного с ТЭЛА, так и дальнейшую прогностическую стратификацию таких 

пациентов (Таблица дополнительных данных 4). Высокочувствительный ана-

лиз тропонина обладает высокой отрицательной прогностической ценностью 

при развитии острой ТЭЛА. [197]. К примеру, в проспективной многоцентровой 

когорте 526 нормотензивных пациентов, высокочувствительный тропониновый 

тест Т <14 пг/мл имел отрицательную прогностическую ценность 98% в плане 

исключения неблагоприятного внутрибольничного клинического результата. 

[63] Скорректированный по возрасту высокочувствительный тропонин Т (точка 

отсечения ≥14 пг/мл для пациентов в возрасте моложе 75 лет и ≥45 пг/мл старше 

75 лет) может дополнительно улучшить прогностическое значение этого биомар-

кера. [196]  

Белок, связывающий жирные кислоты сердечного типа (H-FABP), ранний 

и чувствительный маркер повреждения миокарда, предоставляет прогностиче-

скую информацию в острой стадии ТЭЛА, как у не отобранных, так и у нормо-

тензивных пациентов. [200,201] В мета-анализе с включением 1680 пациентов с 
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ТЭЛА, концентрация H-FABP ≥6 нг / мл ассоциировалась с неблагоприятным 

краткосрочным исходом (OR 17,7, 95% ДИ 6,0-51,9) и смертностью от всех при-

чин (OR 32,9, 95% ДИ 8,8-123,2). [202] 

5.3.2. Маркеры дисфункции правого желудочка 

Перегрузка ПЖ давлением вследствие острой ТЭЛА связана с повышенным рас-

тяжением миокарда, что приводит к высвобождению натрийуретических пепти-

дов BNP и NT-proBNP. Таким образом, уровни в плазме натрийуретических пеп-

тидов отражает тяжесть дисфункции ПЖ и гемодинамический компромисс в 

острой стадии ТЭЛА. [203] Мета-анализ показал, что 51% из 1132 не отобранных 

пациентов с острой ТЭЛА имели повышенные концентрации BNP или NT-

proBNP при поступлении; риск ранней смерти в этой группе пациентов составил 

10% (95% ДИ 8,0-13%), а риск неблагоприятного клинического исхода - 23% 

(95% ДИ 20-26%). [204]  

Подобно сердечным тропонинам (см. выше), повышенные концентрации 

BNP или NT-proBNP обладают низкой специфичностью и положительной про-

гностической ценностью для выявления риска ранней смерти у нормотензивных 

пациентов с ТЭЛА. [205] При этом, низкие уровни BNP или NT-proBNP спо-

собны исключать неблагоприятный ранний клинический результат, с высокой 

чувствительностью и отрицательной прогностической ценностью. [180] В этом 

отношении пороговое значение NT-proBNP <500 пг/мл было использовано для 

отбора пациентов для амбулаторного и домашнего лечения в многоцентровом 

исследовании. [206] Если акцент делается на увеличение прогностической спе-

цифичности для выявления неблагоприятного раннего исхода, более высокие по-

роговые значения ≥600 пг/мл могут быть более подходящими для этих целей. 

[207] 

 5.3.3. Другие лабораторные биомаркеры 

Лактат является маркером дисбаланса между тканевым снабжением кислородом 

и его потреблением, и, следовательно, маркером тяжелой ТЭЛА с явным или 

неизбежным гемодинамическим компромиссом. Повышенные уровни лактата 

артериальной крови ≥2 ммоль/л являются предикторами осложнений, связанных 

с ТЭЛА, как у не отобранных, [208] так и у нормотензивных пациентов с ТЭЛА. 

[209,210] 
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Повышенные уровни креатинина в сыворотке и снижение (расчетное) ско-

рости клубочковой фильтрации ассоциируется с 30-ти дневной смертностью от 

всех причин в острой стадии ТЭЛА. [211] Повышенные уровни липофалина и 

цистатина С, ассоциированные с нейтрофильной желатиназой, связанные с ост-

рым почечным повреждением, также имеют прогностическую ценность. [212] В 

недавнем мета-анализе с включением 18 616 пациентов с острой ТЭЛА показано, 

что гипонатриемия является предиктором внутрибольничной смертности (OR 

5,6, 95% ДИ 3,4-9,1). [213] 

Вазопрессин выделяется при эндогенном стрессе, гипотонии и низком сер-

дечном выбросе. Сообщается, что его суррогатный маркер, копептин, полезен 

для стратификации риска у пациентов с острой ТЭЛА. [214,215] Согласно ре-

зультатам одноцентрового деривационного исследования 268 пациентов с нор-

мотензивной ТЭЛА, уровни копептина ≥24 пмоль/л были связаны с 5,4-х крат-

ным (95% ДИ 1.7-17.6) повышенным риском неблагоприятного исхода. [216] Эти 

результаты были подтверждены проспективным исследованием 843 пациентов с 

нормотензивной ТЭЛА, включенных в три Европейские когорты. [217]  

 

5.4. Комбинированные параметры и шкалы для оценки тяжести легочной 

эмболии  

У пациентов без гемодинамической нестабильности индивидуальных исходных 

данных может быть недостаточно для определения и дальнейшей классификации 

тяжести ТЭЛА и раннего риска, связанного с ТЭЛА при использовании отдель-

ных параметров. В результате различные комбинации клинических, визуальных 

и лабораторных параметров, описанных выше, были использованы для построе-

ния прогностических шкал, которые позволяют провести полуколичественную 

или количественную оценку ранней смерти, связанной с ТЭЛА. Из них шкалы 

Bova [218-221] и HFABP (или высокочувствительный тропонин Т), синкопэ, та-

хикардия (FAST) [219,222,223] были подтверждены в когортных исследованиях 

(см. Таблицу дополнительных данных 4). Тем не менее, их значение для так-

тики ведения пациента остается неясным. На сегодняшний день только сочета-

ние дисфункции ПЖ на эхокардиограмме (или КТА) с положительным тропони-

новым тестом было непосредственно протестировано в качестве руководства для 
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принятия раннего терапевтического решения (антикоагуляция плюс реперфузи-

онное лечение против только антикоагуляции) в большом РКИ пациентов с 

ТЭЛА без гемодинамической нестабильности. [244] 

5.5. Интеграция отягчающих условий и сопутствующих заболеваний при 

оценке риска острой легочной эмболии 

В дополнение к клиническим, визуальным и лабораторным данным, которые 

непосредственно связаны с тяжестью ТЭЛА и риском ранней смерти, связанной 

с ТЭЛА, необходимо оценить исходный  риск смерти пациента и его ранний ис-

ход. Из клинических показателей, включающих тяжесть ТЭЛА и сопутствую-

щую патологию, индекс тяжести тромбоэмболии легочной артерии (PESI) (Таб-

лица 7) был наиболее тщательно проверен на сегодняшний день. [225-228] Ос-

новополагающая эффективность PESI заключается в надежной идентификации 

пациентов с низким риском 30-ти дневной смерти (классы PESI I и II). Одно ран-

домизированное исследование использовало низкий класс PESI в качестве ос-

новного критерия отбора пациентов для амбулаторного и домашнего лечения 

острой ТЭЛА. [178] 

 

Таблица 7. Оригинальная и упрощенная шкала тяжести ТЭЛА (PESI) 

Параметр Оригинальная версия [226] Упрощенная версия [229] 

Возраст Возраст в годах 1 балл, если возраст >80 лет 

Мужской пол + 10 баллов - 

Онкология +30 баллов 1 балл 

Хроническая сердечная не-
достаточность 

+10 баллов 1 балл 

Хроническая патология лег-
ких 

+10 баллов 1 балл 

ЧСС ≥110 в минуту +20 баллов 1 балл 

АД сист <100 мм рт. ст. +30 баллов 1 балл 

ЧДД >30 в минуту +20 баллов - 

Температура тела <36.00С +20 баллов - 

Измененный ментальный 
статус 

+60 баллов - 

SpO2  <90% +20 баллов 1 балл 

Стратификация риска (определяется как сумма баллов) 

 Класс I: ≤65 баллов 
Очень низкий риск 30-ти 
дневной смерти (0-1.6%) 
 
Класс II: 66-85 баллов 

0 баллов=30-ти дневный 
риск смерти 1.0%  
(95% ДИ 0.0-2.1%) 
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Низкий риск смерти (1.7-
3.5%) 
 

 Класс III: 106-125 баллов 
Высокий риск смерти  
(4.0-11.4%) 
 
Класс IV: >125 баллов 
Очень высокий риск смерти  
(10.0-24.4%) 

≥1 балла=30-ти дневный 
риск смерти 10.9%  
(95% ДИ 8.5-13.2%) 

 

 Ввиду сложности оригинальной версии PESI, которая включает в себя 11 

по-разному взвешенных переменных, была разработана и утверждена упрощен-

ная версия (sPESI; Таблица 7). [229-231] Как и в оригинальной версии PESI, сила 

sPESI заключается в надежной идентификации пациентов с низким риском 

смерти в течение 30 дней. Прогностическая ценность sPESI была подтверждена 

в обсервационных когортных исследованиях, [227,228] хотя этот индекс еще не 

использовался для руководства по принятию терапевтической тактики ведения 

пациентов с ТЭЛА низкого риска. 

 Диагноз сопутствующего ТГВ был идентифицирован как неблагоприят-

ный прогностический фактор, независимо связанный со смертью в течение пер-

вых 3 месяцев после острой ТЭЛА. [232] В мета-анализе с рандомизацией 8859 

пациентов с ТЭЛА, наличие сопутствующего ТГВ было подтверждено как пре-

диктор 30-ти дневной смертности от всех причин (OR 1.9, 95% ДИ 1,5-2,4), хотя 

это не было предиктором неблагоприятных исходов, связанных с ТЭЛА через 90 

дней. [233] Таким образом, сопутствующий ТГВ можно рассматривать как инди-

катор значительной сопутствующей патологии при острой ТЭЛА. 

 

5.6. Прогностическая оценка  

Классификация тяжести ТЭЛА и риска ранней смерти (в стационаре или в тече-

ние 30-ти дней) суммирована в Таблице 8. Оценка риска острой ТЭЛА начина-

ется при подозрении на заболевание и в начале диагностического поиска. На этой 

ранней стадии важно идентифицировать пациентов с подозреваемой ТЭЛА вы-

сокого риска. Эта клиническая ситуация требует алгоритма экстренной диагно-

стики (Рисунок 4) и немедленного начала реперфузионной терапии, как объяс-

нено в разделе 7 и показано на Рисунке 6 и Рисунке 1 дополнительных данных. 
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Исследование лабораторных биомаркеров, таких как сердечные тропонины или 

натрийуретические пептиды, не является необходимым для принятия немедлен-

ного терапевтического решения у пациентов с ТЭЛА высокого риска. 

 

Таблица 8. Классификация тяжести легочной эмболии и риска ранней (вну-

трибольничной или 30-ти дневной) смерти 

Риск ранней смерти 

Индикаторы риска 

Гемодина-
мическая не-
стабиль-
ностьа 

Клинические 
параметры 
тяжести 
ТЭЛА и/или 
сопутствую-
щая патоло-
гия: 
Класс PESI III 
– V или 
sPESI ≥1 
балла 

Дисфункция 
ПЖ по дан-
ным эхокар-
диографии и 
КТА легоч-
ных арте-
рийb 

Повышен-
ный уровень 
сердечных 
тропониновс 

Высокий + (+)d + + 

Промежуточ-
ный 

Промежу-
точный вы-
сокий 

- (+)е + + 

Промежу-
точный 
низкий 

- (+)е Положительный один из те-
стов (или оба отрицатель-
ные) 

Низкий 
- - - Оценка не-

обязательна 
а Одно из следующих клинических проявлений (Таблица 4): остановка сердца, обструктивный шок (систоличе-
ское АД <90 мм рт. ст. или вазопрессоры, необходимые для достижения АД ≥90 мм рт. ст., несмотря на адекват-
ный статус наполнения, в сочетании с гипоперфузией конечного органа), или постоянная гипотензия (систоличе-
ское АД <90 мм рт. ст. или падение систолического АД более, чем на 40 мм рт. ст. в течение более 15 минут, не 
вызванное новой аритмией, гиповолемией или сепсисом); 
b Прогностически значимые данные визуализации (трансторакальная эхокардиография или КТА легочных арте-
рий) у пациентов с острой ТЭЛА; соответствующие точки отсечения графически представлены на Рисунке 3, а их 
прогностические показатели суммированы в Таблице 3 дополнительных данных; 
с Повышение уровня других лабораторных биомаркеров, таких как NT-proBNP ≥600 нг/л, H-FABP ≥6 нг/мл или 
копептин ≥24 пмоль/л, может предоставить дополнительную прогностическую информацию. Эти маркеры были 
подтверждены в когортных исследованиях, но они еще не использовались для определения решений по лече-
нию в рандомизированных контролируемых исследованиях; 
d Гемодинамическая нестабильность в сочетании с подтверждением ТЭЛА на КТА легочных артерий и/или сви-
детельством дисфункции ПЖ по результатам трансторакальной эхокардиографии достаточна для классификации 
пациента в категорию ТЭЛА высокого риска. В этих случаях не требуется ни подсчет PESI, ни измерение тропони-
нов или других кардиомаркеров. 
е Могут присутствовать признаки дисфункции ПЖ по результатам трансторакальной эхокардиографии или КТА 
легочных артерий или повышенные уровни сердечных биомаркеров, несмотря на то, что рассчитанный класс 
PESI - I или II или sPESI 0 баллов. [234] До развития осложнений такие несоответствия для ведения ТЭЛА полно-
стью понятны, и эти пациенты должны быть классифицированы в категорию промежуточного риска. 
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При отсутствии гемодинамической нестабильности в начале развития за-

болевания, далее рекомендуется стратификация риска ТЭЛА, так как это имеет 

значение для ранней выписки против госпитализации или наблюдения за паци-

ентом (объяснено в разделе 7). В Таблице 8 представлен обзор клинических, ви-

зуализационных и лабораторных параметров, используемых для разделения па-

циентов в группы промежуточного и низкого риска ТЭЛА. PESI или sPESI 

наиболее широко подтвержденные и наиболее широко используемые клиниче-

ские оценочные шкалы на сегодняшний день, так как они объединяют исходные 

показатели тяжести острой ТЭЛА с отягчающими обстоятельствами и сопут-

ствующей патологией пациента. В целом PESI класса I II или sPESI 0 баллов яв-

ляется надежным предиктором ТЭЛА низкого риска. 

Помимо клинических показателей, пациенты в группе промежуточного 

риска, у которых есть признаки дисфункции ПЖ (по данным эхокардиографии) 

или КТА легочных артерий) и повышенные уровни сердечных биомаркеров (осо-

бенно положительный тропониновый тест) классифицируются в категорию про-

межуточного высокого риска. Как будет обсуждаться более подробно в разделе 

7, в этих случаях рекомендуется тщательный мониторинг, направленный на ран-

нее выявление гемодинамической декомпенсации или коллапса, и, следова-

тельно, необходимость спасательной реперфузионной терапии. [179] Пациенты, 

у которых ПЖ кажется нормальным на эхокардиографии или КТА легочных ар-

терий и/или имеющие нормальные уровни сердечных биомаркеров, относятся к 

категории промежуточного низкого риска. В качестве альтернативного подхода 

использование дальнейших прогностических показателей, сочетающих клиниче-

ские, визуальные и лабораторные параметры, могут рассматриваться для полу-

количественной оценки тяжести эпизода ТЭЛА, и выделения промежуточного 

высокого и промежуточного низкого уровня риска. В Таблице 4 дополнитель-

ных данных приведены оценки, чаще всего исследованных с этой целью в об-

сервационных (когортные) исследованиях; однако нет данных из РКИ. 

Недавний мета-анализ, включил 21 когортное исследование с общим коли-

чеством 3295 пациентов с ТЭЛА низкого риска (PESI I или II класса или sPESI 0 

баллов). [234] В целом, 34% (95% ДИ 30-39%) имели признаки дисфункции ПЖ 

на эхокардиографии или КТА легочных артерий. Данные о ранней смертности 

были представлены в семи исследованиях (1597 пациентов); OR 4,19 (95% ДИ 
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1,39-12,58) для смерти от любой причины при наличии дисфункции ПЖ; повы-

шенный уровень сердечного тропонина ассоциировался с сопоставимыми вели-

чинами повышения риска. [234] Ранние показатели смертности от всех причин 

(1,8% при дисфункции ПЖ и 3,8% при повышенном уровне тропонина), [234] 

были в нижнем диапазоне сопоставимом с пациентами, находящимися в группе 

промежуточного риска ТЭЛА. [235] До развития клинических осложнений такие 

несоответствия у пациентов с признаками дисфункции ПЖ или повышенными 

уровнями сердечных биомаркеров, несмотря на низкий класс PESI или sPESI, 

равный 0, следует классифицировать как промежуточный низкий уровень риска 

ТЭЛА. 

 

 

5.7. Рекомендации по прогностической оценке 

Рекомендации Класса Уровеньb 

Рекомендуется начальная стратификация риска при подозрении 
или подтвержденной ТЭЛА, основанная на наличии гемодина-
мической нестабильности с целью выявления пациентов с высо-
ким риском ранней смерти. [218,219,235] 

I В 

У пациентов без гемодинамической нестабильности рекомен-
дуется дальнейшая стратификация пациентов с острой ТЭЛА в 
категорию среднего и низкого риска. 179,218,219,235 

I В 

У пациентов без гемодинамической нестабильности следует ис-
пользовать правила клинического прогнозирования, учитываю-
щие тяжесть ТЭЛА и сопутствующую патологию; для оценки 
риска в острой стадии ТЭЛА необходимо рассмотреть использо-
вание шкал PESI или sPESI. [178,226,229] 

IIa B 

Оценка ПЖ методами визуализациис и/или тестированием сер-
дечных биомаркеровd должна быть рассмотрена, даже при 
наличии низкого класса по шкале PESI или sPESI=0. [234] 

IIa B 

У пациентов без гемодинамической нестабильности использо-
вание валидированных шкал, сочетающих клинические, визу-
альные и лабораторные данные, а также связанные с ТЭЛА про-
гностические факторы, могут рассматриваться в качестве допол-
нительной стратификации тяжести острого эпизода ТЭЛА. [218-
223] 

IIb С 

a класс рекомендаций; 
b уровень доказательности; 
c трансторакальная эхокардиография или КТА легочных артерий; 
d сердечные тропонины или натрийуретические пептиды. 
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6. Лечение в острой фазе 

6.1. Поддержка гемодинамики и дыхания 

6.1.1. Оксигенотерапия и вентиляция 

Гипоксемия является одной из особенностей тяжелой ТЭЛА и в основном обу-

словлена несоответствием между вентиляцией и перфузией. Использование ок-

сигенотерапии показано пациентам с ТЭЛА при SaO2 <90%. Тяжелая гипоксе-

мия/дыхательная недостаточность, невосприимчивая к обычной оксигенотера-

пии может быть объяснена шунтированием крови справа налево через открытое 

овальное отверстие или дефект межпредсердной перегородки. Также следует 

рассмотреть дальнейшие методы оксигенации, включая высокопоточную окси-

генотерапию [236,237] и механическую вентиляцию легких (неинвазивную или 

инвазивную). Необходимо понимать, что в случаях крайней нестабильности 

(остановка сердца), коррекция гипоксемии будет невозможна без одновременной 

легочной реперфузии. 

 Пациенты с правожелудочковой недостаточностью часто являются гипо-

тензивными или сильно подвержены развитию тяжелой гипотонии во время ин-

дукции в анестезию, при интубации и вентиляции с положительным давлением. 

Следовательно, интубация должна проводиться только в том случае, если паци-

енты неспособны терпеть или справляться с неинвазивной вентиляцией. Когда 

это возможно, неинвазивная вентиляция или высокопоточная оксигенотерапия 

должны быть предпочтительными модальностями; если используется механиче-

ская вентиляция, необходимо проводить терапию для ограничения неблагопри-

ятных гемодинамических эффектов. Положительное внутригрудное давление, 

вызванное искусственной вентиляцией, может снизить венозный возврат и усу-

губить низкий сердечный выброс из-за дисфункции ПЖ у пациентов с ТЭЛА вы-

сокого риска; следовательно, положительное давление в конце выдоха следует 

применять с осторожностью. Дыхательные объемы примерно 6 мл/кг массы тела 

следует использовать в попытке сохранить плато давления в конце вдоха <30 см 

H2O. Если необходима интубация, следует избегать использования препаратов 

для индукции, более склонных к развитию гипотонии. 
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6.1.2. Фармакологическое лечение острой правожелудочковой недостаточ-

ности 

Острая правожелудочковая недостаточность с развитием низкого системного 

выброса является ведущей причиной смерти у пациентов с ТЭЛА высокого 

риска. Принципы лечения острой правожелудочковой недостаточности были 

рассмотрены в заявлении Heart Failure Association and the Working Group on 

Pulmonary Circulation and Right Ventricular Function. [68] Обзор текущих вариан-

тов лечения острой недостаточности ПЖ приведены в Таблице 9. 

 

Таблица 9. Лечение правожелудочковой недостаточности при острой легоч-

ной эмболии высокого риска 
Стратегия Параметры и использова-

ние 
Предостережения 

Оптимизация волемического объема 
Осторожная волемическая 
нагрузка с использованием 
физраствора или раствора 
Рингера-Лактата в объеме 
менее 500 мл в течение 15-
30 минут 
 

Рассмотрите у пациентов с 
нормальным низким цен-
тральным венозным давле-
нием (например, из-за со-
путствующей гиповолемии) 

Волемическая нагрузка мо-
жет привести к перерастя-
жению ПЖ, ухудшению вза-
имосвязи между желудоч-
ками, и уменьшению сер-
дечного выброса [239] 

Вазопрессоры и инотропы 
Норадреналина, 

0,2-1,0 мкг/кг/мин [240] 
Увеличивает сократимость 
ПЖ и системное АД, способ-
ствует улучшению межже-
лудочкового взаимодей-
ствия, и восстанавливает ко-
ронарный перфузионный 
градиент 

Чрезмерная вазоконстрик-
ция может ухудшить ткане-
вую 
перфузию 

Добутамин 
2,0-20,0 мкг/кг/мин [241] 

Увеличивает сократимость 
ПЖ, снижает давление 
наполнения 

Может усугубить артериаль-
ную гипотензию, если ис-
пользуется без вазопрес-
сора; может вызвать или 
усугубить аритмию 

Механическая поддержка кровообращения 
Вено-артериальная 

ЭКМО/экстракорпоральная 
поддержка жизни 

[251,252,258] 

Быстрая краткосрочная 
поддержка в сочетании с 
оксигенатором 

Осложнения при использо-
вании в течение более дли-
тельного периода (> 5 10 
дней), включая кровотече-
ние и инфекции; нет клини-
ческой пользы, без сочета-
ния с хирургической эмбол-
эктомией; требует опытная 
команда 

а при остановке сердечной деятельности используется адреналин 
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Если центральное венозное давление низкое, можно использовать умерен-

ную (менее 500 мл) волемическую нагрузку, поскольку это может увеличить сер-

дечный индекс у пациентов с острой ТЭЛА. [238] Тем не менее, объемная 

нагрузка может привести к перерастяжению ПЖ и в конечном итоге вызвать сни-

жение сердечного выброса. [239] Экспериментальные исследования показы-

вают, что агрессивная волемическая нагрузка бесполезна и может даже ухуд-

шить функцию ПЖ. Объемная нагрузка может быть целесообразной, если низкое 

артериальное давление сочетается с отсутствием повышенного давления напол-

нения. Оценка волемического статуса с помощью ультразвуковой визуализации 

нижней полой вены (небольшая и/или коллабированная нижняя полая вена при 

наличии острой ТЭЛА высокого риска указывает на гиповолемию). В качестве 

альтернативной методики может использоваться контроль ЦВД. Если есть при-

знаки повышенного центрального венозного давления, дальнейшая объемная за-

грузка должна быть приостановлена. 

Применение вазопрессоров часто необходимо параллельно или в ожида-

нии фармакологического, хирургического или интервенционного реперфузион-

ного лечения. Норадреналин может улучшить системную гемодинамику путем 

улучшения систолического взаимодействия желудочков и коронарной перфузии, 

не вызывая изменений легочного сосудистого сопротивления. [240] Его исполь-

зование должно быть ограничено у пациентов с кардиогенным шоком. На осно-

вании результатов небольшой серии показано, что использование добутамина 

может быть рассмотрено у пациентов с ТЭЛА с низким сердечным индексом и 

нормальным АД; тем не менее, повышение сердечного индекса может усугубить 

несоответствие вентиляция/перфузия путем дальнейшего перераспределения по-

тока от полностью или частично окклюзированных сосудов к неокклюзирован-

ным. [241] Хотя экспериментальные данные свидетельствуют о том, что левоси-

мендан может восстанавливать сопряжение между ПЖ и легочными артериями 

путем сочетания легочной вазодилатации с увеличением сократимости ПЖ, 

[242] доказательств клинической пользы нет.  

Вазодилататоры уменьшают давление в легочной артерии и легочное со-

судистое сопротивление, но могут усугубить гипотонию и системную гипопер-

фузию из-за их недостаточной специфичности для легочной сосудистой системы 
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после внутривенного введения. Хотя небольшие клинические исследования по-

казали, что вдыхание оксида азота может улучшить гемодинамический статус и 

газообмен у пациентов с ТЭЛА, [243-245] на сегодняшний день нет доступных 

доказательств его клинической эффективности или безопасности. [246]  

 

6.1.3. Механическая поддержка кровообращения и оксигенации 

Временное использование механической сердечно-легочной поддержки, в ос-

новном вено-артериального ЭКМО, может быть полезным у пациентов с ТЭЛА 

высокого риска с коллапсом кровообращения или остановкой сердца. Выжива-

ние критически больных пациентов было описано в ряде случаев, [247-252] но 

до настоящего времени не было проведено ни одного РКИ, изучавших эффек-

тивность и безопасность этих устройств при наличии ТЭЛА высокого риска. Ис-

пользование ЭКМО связано с высокой частотой осложнений, даже если исполь-

зуются в течение короткого периода времени, и результаты зависят от опыта цен-

тра и выбора пациента. Следует учитывать повышенный риск кровотечений, свя-

занный с необходимостью сосудистых доступов, особенно у пациентов, которым 

проводится тромболизис. В настоящее время эффективность использования 

ЭКМО в качестве самостоятельной методики с антикоагуляцией противоречива, 

[247,252] поэтому должны быть рассмотрены дополнительные методы лечения, 

такие как хирургическая эмболэктомия. 

Описано несколько случаев с хорошими результатами при использовании 

ImpellaVR у пациентов с шоком, вызванном острой ТЭЛА. [253,254] 

 

6.1.4. Расширенная поддержка жизни при остановке сердца 

Острая ТЭЛА является частью дифференциальной диагностики остановки 

сердца с non-shockable ритмом на фоне безпульсовой электрической активности. 

При остановке сердца, предположительно вызванной острой ТЭЛА, следует со-

блюдать протокол расширенной поддержки жизни. [255,256] Решение о лечении 

острой ТЭЛА следует принимать как можно раньше, когда еще возможно дости-

жение хороших результатов. Тромболитическая терапия должна быть рассмот-

рена; после введения тромболитического препарата сердечно-легочная реанима-

ция должна продолжать в течение не менее 60-90 минут. [257] 
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6.2. Начальная антикоагуляция 

6.2.1. Парентеральные антикоагулянты 

У пациентов с высокой или средней клинической вероятностью возникновения 

ТЭЛА (см. раздел 4), антикоагуляция должна быть начата до получения резуль-

татов диагностических тестов. Обычно используются НМГ или фондапаринукс 

п/к (Таблица дополнительных данных 5), или в/в введение НФГ. На основании 

фармакокинетических данных (Таблица 6 дополнительных данных) [259] 

столь же быстрый антикоагулянтный эффект также может быть достигнут при 

использовании оральных антикоагулянтов, не являющихся антагонистами вита-

мина К (НОАК). Фаза III клинического исследования продемонстрировала не 

уступающую эффективность антикоагулянтной терапии с использованием более 

высоких доз апиксабана в течение 7 дней или ривароксабана в течение 3 недель. 

[259-261] 

 НМГ и фондапаринукс предпочтительнее НФГ для начальной антикоагу-

ляции при ТЭЛА, так как они связаны с меньшим риском возникновения тяже-

лых кровотечений и гепарин-индуцированной тромбоцитопении. [262-265] 

Кроме этого, при использовании этих препаратов не требуются регулярного мо-

ниторинга уровней анти-Ха. Использование НФГ в настоящее время в значитель-

ной степени ограничено пациентами с явной гемодинамической нестабильно-

стью или угрожающей гемодинамической декомпенсацией, при которой необхо-

димо проведение первичного реперфузионного лечения. НФГ также рекоменду-

ются у пациентов с тяжелой почечной недостаточностью [клиренс креатинина 

(CrCl) ≤30 мл/мин], а также у пациентов с выраженным ожирением. Если НМГ 

назначают пациентам с CrCl 15-30 мл/мин, следует использовать адаптирован-

ную схему дозирования. Доза НФГ корректируется на основе активированного 

частичного тромбопластинового времени (Таблица дополнительных данных 

7). [266] 

 

6.2.2. Пероральные антикоагулянты, не являющиеся антагонистами вита-

мина К 

НОАК — это небольшие молекулы, которые являются прямым ингибитором од-

ного активного фактора коагуляции, который представляет собой тромбин для 
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дабигатрана и фактор Ха для апиксабана, эдоксабана и ривароксабана. Характе-

ристики НОАК, используемые при лечении острой ТЭЛА, обобщены в дополни-

тельной Таблице данных 6. Вследствие предсказуемой биодоступности и фар-

макокинетики, НОАК можно вводить в фиксированных дозах без рутинного ла-

бораторного мониторинга. По сравнению с антагонистами витамина К (АВК), 

при одновременном назначении НОАК с другими лекарственными средствами 

отмечается меньше лекарственных взаимодействий. [259] В III фазе клиниче-

ского исследования пациентов с ВТЭ, дозы дабигатрана, ривароксабана и апик-

сабана не были снижены у пациентов с легкой умеренной почечной дисфункцией 

(CrCl 30 - 60 мл/мин), тогда как эдоксабан назначался в дозе 30 мг у этих паци-

ентов. Пациенты с CrCl <25 мл/мин были исключены из исследования с приемом 

апиксабана, тогда как пациенты с CrCl <30 мл/мин были исключены из исследо-

вания с приемом ривароксабана, эдоксабана и дабигатрана (Таблица дополни-

тельных данных 8). 

 Фаза III исследований по лечению острого ВТЭ (Дополнительные дан-

ные Таблица 8), а также лиц, находящихся на длительном лечении после первых 

6 месяцев (см. раздел 8), продемонстрировала схожую эффективность НОАК по 

сравнению с комбинацией НМГ + АВК для профилактики симптоматического 

или летального рецидива ВТЭ. Кроме того, отмечено значительное снижение ча-

стоты серьезных кровотечений. [267] Различные схемы приема препаратов, про-

тестированные в этих исследованиях, показаны в Таблице дополнительных 

данных 8. В последующем проведенном мета-анализе, частота инцидентности 

первичного результата отмечена у 2,0% пациентов, получавших НОАК, и у 2,2% 

пациентов, получавших АВК (RR 0,88, 95% ДИ 0,74-1,05). [268] Серьезное кро-

вотечение произошло у 1,1% пациентов, получавших НОАК, и у 1,7% пациентов, 

получавших АВК (RR 0,60 95% ДИ 0,41-0,88). По сравнению с пациентами, по-

лучавшими АВК, жизнеугрожающие кровотечения произошли реже в группе па-

циентов, получавших НОАК (RR 0,38, 95% ДИ 0,23 0,62); в частности, отмечено 

значительное снижение частоты внутричерепных кровотечений (RR 0,37, 95% 

ДИ 0,2-0,68) и фатальных кровотечений (RR 0,36, 95% ДИ 0,15-0,87). [268] 

 Предложения по антикоагулянтному лечению ТЭЛА в специфических кли-

нические ситуациях, для которых отсутствуют убедительные доказательства, 

представлены в Таблице дополнительных данных 9.  
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Практическое руководство для врачей относительно применения НОАК и 

тактике при чрезвычайных ситуациях, связанных с их использованием, регу-

лярно обновляется Европейской ассоциацией сердечного ритма. [259] 

 

6.2.3. Антагонисты витамина К 

АВК были золотым стандартом оральной антикоагуляции на протяжении более, 

чем 50 лет. При назначении АВК следует продолжать параллельное введение 

НМГ, НФГ или фондапаринукса в течение более, чем 5 дней до нормализации 

МНО на уровне 2,0-3,0 в течение 2 дней подряд. Начальная дозировка варфарина 

составляет 10 мг у пациентов в возрасте <60 лет. У пожилых пациентов без со-

путствующей патологии доза варфарина составляет менее 5 мг. Суточная доза 

корректируется в соответствии с МНО в течение следующих 5-7 дней, до дости-

жения целевых значений МНО 2,0-3,0. Фармакогенетическое тестирование мо-

жет увеличить точность дозирования варфарина. [270,271] При использовании в 

дополнение к клиническим показателям фармакогенетического тестирования 

улучшает антикоагулянтный контроль и может быть связано со сниженным 

риском кровотечения, но не снижает риск тромбоэмболических осложнений или 

смерти. [272] 

Реализация структурированной антикоагулянтной службы (антикоагу-

лянтные клиники) демонстрирует увеличенное время нахождения МНО в тера-

певтическом диапазоне и улучшенный клинический результат, по сравнению с 

контролем антикоагуляции врачами общей практики. [273,274] Наконец, у ото-

бранных и соответствующим образом обученных пациентов, самоконтроль за 

приемом АВК связан с меньшим количеством тромбоэмболических событий и 

увеличением времени нахождения МНО в терапевтическом диапазоне. [275] 

 

6.3. Реперфузионная терапия 

6.3.1. Системный тромболизис 

Тромболитическая терапия приводит к быстрому уменьшению легочной об-

струкции, давления в легочных артериях и легочного сосудистого сопротивле-

ния у пациентов с ТЭЛА по сравнению с использованием только НФГ; эти улуч-

шения сопровождаются снижением дилатации ПЖ на эхокардиографии. [276-
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279] Наибольшее преимущество наблюдается, когда лечение начинается в тече-

ние 48 часов после появления симптомов, но тромболизис все еще может быть 

полезным у пациентов, у которых начало заболевания было в течение 6 - 14 дней. 

[280] Неэффективный тромболизис, судя по сохраняющейся клинической неста-

бильности, и дисфункции ПЖ на эхокардиографии через 36 часов после прове-

дения тромболизиса, отмечен у 8% пациентов с высокой степенью риска ТЭЛА. 

[281] 

 Мета-анализ исследований тромболизиса, которые включали (но не были 

ограничены) пациентов с ТЭЛА высокого риска, определяемым в основном 

наличием кардиогенного шока, свидетельствует о значительном снижении ком-

бинированного исхода (смертность и рецидивирующая ТЭЛА) (дополнитель-

ные данные Таблица 10). При этом частота серьезных кровотечений составила 

9,9%, частота внутричерепных кровоизлияний - 1,7%. [282] 

 У нормотензивных пациентов с ТЭЛА промежуточного риска, определяе-

мой как наличие дисфункции ПЖ и повышенных уровней тропонина, эффектив-

ность тромболитической терапии изучали в исследовании Pulmonary Embolism 

Thrombolysis (PEITHO). [179] Тромболитическая терапия ассоциировалась со 

значительным снижением риска декомпенсации или коллапса гемодинамики, од-

нако это сопровождалось параллельным повышением риска тяжелых внечереп-

ных и внутричерепных кровотечений. [179] В исследовании PEITHO 30-ти днев-

ная смертность была низкой в обеих группах, хотя мета-анализ показал снижение 

смертности, связанной с ТЭЛА и общей смертности до 50 - 60% после тромбо-

литической терапии у пациентов промежуточного риска ТЭЛА (дополнитель-

ные данные Таблица 10). [282,283] 

 Утвержденные схемы и дозы тромболитических препаратов при лечении 

ТЭЛА, а также противопоказания к этому виду лечения, показаны в Таблице 10. 

Быстрое введение рекомбинантного тканевого активатора плазминогена (rtPA в 

дозе 100 мг в течение 2 ч) предпочтительнее длительной инфузии тромболити-

ческих препаратов первого поколения (стрептокиназа и урокиназа). Предвари-

тельные отчеты об эффективности и безопасности сниженной дозы rtPA 

[284,285] нуждаются в подтверждении убедительными доказательствами, 

прежде чем могут быть разработаны какие-либо рекомендации в этом отноше-

нии. НФГ можно вводить во время непрерывной инфузии альтеплазы, но следует 
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прекратить его введение при использовании стрептокиназы или урокиназы. [65] 

Ретеплаза, [286] десмотеплаза, [287 или тенектеплаза [179,278,279] также были 

исследованы, но в настоящее время ни один из этих препаратов не одобрен для 

использования при острой ТЭЛА. 

 Остается неясным, оказывает ли влияние ранний тромболизис при острой 

ТЭЛА промежуточного и высокого риска на клинические симптомы, функцио-

нальные ограничения или частоту развития хронической легочной гипертензии 

в течение длительного периода наблюдения. Небольшое рандомизированное ис-

следование 83 пациентов показало, что тромболизис может улучшить функцио-

нальную способность через 3 месяца по сравнению с антикоагуляционной тера-

пией. [278] В исследовании PEITHO, [179] умеренно выраженная персистирую-

щая симптоматика, в основном одышка, была отмечена у 33% пациентов в отда-

ленном периоде (в течение 41,6 ± 15,7 месяцев) клинического наблюдения.  [288] 

Однако, большинство пациентов (85% в группе тенектеплазы и 96% в группе 

плацебо) имели низкую или промежуточную вероятность - на основании опре-

деления Руководства ESC [289] - персистирующей или вновь возникшей легоч-

ной гипертензии при эхокардиографическом наблюдении. [288] Поэтому, ре-

зультаты этого исследования не поддерживают роль тромболизиса в плане 

предотвращения отдаленных последствий (раздел 10) после ТЭЛА промежуточ-

ного риска, хотя есть ограничения исследования, в том, что длительное клиниче-

ское наблюдение было доступно только у 62% исследуемой популяции. 

 

Таблица 10 Тромболитические схемы, дозы и противопоказания 

Препарат Режим Противопоказания 

rtPA 100 мг в течение 2 ч 
0,6 мг / кг в течение 15 
мин (максимальная 
доза 50 мг)а 

Геморрагический инсульт или инсульт не-
известного происхождения в анамнезе 
Ишемический инсульт в предыдущие 6 ме-
сяцев 
Новообразование центральной нервной 
системы 
тяжелая травма, операция или травма го-
ловы в предыдущие 3 недели 
Геморрагический  диатез 
Активное кровотечение 
Относительные 

Стрептокиназа 250 000 МЕ как нагру-
зочная доза в течение 
30 мин, затем 100 000 
МЕ / ч в течение 12–24 
ч. Ускоренный режим: 
1,5 млн МЕ в течение 2 
ч. 
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Урокиназа 4400 МЕ / кг в качестве 
нагрузочной дозы в те-
чение 10 минут, затем 
4400 МЕ / кг / час в те-
чение 12-24 часов. 
Ускоренный режим: 3 
миллиона МЕ в тече-
ние 2 часов. 

Транзиторная ишемическая атака в преды-
дущие 6 месяцев 
Прием оральных антикоагулянтов 
Беременность или первая неделя после 
родов 
Пункция несжимаемых сосудов 
Травматичная реанимация 
Рефрактерная гипертония (систолическое 
АД> 180 мм рт. Ст.) 
Прогрессирующее заболевание печени 
Инфекционный эндокардит 
Активная язвенная болезнь 

а Это ускоренный режим для rtPA при легочной эмболии; он официально не одобрен, но иногда используется 
при крайней гемодинамической нестабильности (остановка сердца). 

 

6.3.2 Чрескожное катетер-направленное лечение. 

Механическая реперфузия основана на введении катетера в легочные артерии 

через бедренную вену. Для механической фрагментации, аспирации тромба или, 

что более часто, при фармакомеханическом подходе, сочетающем механическую 

или сверхзвуковую фрагментацию тромба с in situ сниженной дозой тромболи-

тика, используются различные типы катетеров (суммированные в таблице 11 до-

полнительных данных). 

Большая часть сведений о катетерной эмболэктомии получена из реестров и объ-

единенных результатов из серии случаев [290,291]. Общие показатели успеш-

ного выполнения процедуры (определяемые как гемодинамическая стабилиза-

ция, коррекция гипоксии и выживаемость до выписки из стационара) при 

чрескожной катетерной терапии, описанной в этих исследовании, достигли 87% 

[292]однако эти результаты не исключают погрешность. Одно РКИ сравнивало 

общепринятую терапию обычным гепарином и катетерную терапию, сочетаю-

щую ультразвуковую фрагментацию тромба и низкодозированный тромболизис 

in situ у 59 пациентов с ТЭЛА промежуточного риска. В этом исследовании уль-

тразвуковой тромболизис был связан с более значительным уменьшением соот-

ношения диаметра правого и левого желудочков через 24 часа, без повышенного 

риска кровотечения [293]. Данные двух проспективных когортных исследований 

[294,295] и регистра [296], (в общей сложности 352 пациента) поддерживают 

улучшение функции правого желудочка, перфузии легкого и давления в легоч-

ной артерии у пациентов с ТЭЛА среднего или высокого риска при использова-
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нии этой техники. Внутричерепное кровоизлияние было редким, хотя частота тя-

желого и умеренного геморрагического синдрома по классификации GUSTO 

(Global Utilization of Streptokinase and Tissue Plasminogen Activator for Occluded 

Coronary Arteries - Глобальное использование стрептокиназы и тканевого акти-

ватора плазминогена для окклюзированных коронарных артерий) составила 10 

% [294].  Эти результаты следует интерпретировать с осторожностью, учитывая 

относительно небольшое число леченных пациентов, отсутствие исследований, 

непосредственно сравнивающих катетер-направленную терапию с системной 

тромболитической терапией, и отсутствие данных РКИ о результатах клиниче-

ской эффективности 

 

6.3.3 Хирургическая эмболэктомия 

Хирургическая эмболэктомия при острой ТЭЛА обычно проводится искусствен-

ного кровообращения без перекрестного пережатия аорты и кардиоплегии с по-

следующим разрезом двух основных легочных артерий с удалением или аспира-

цией свежих тромбов. 

Недавние сообщения указывают на благоприятные хирургические результаты 

при ТЭЛА высокого риска с остановкой сердца или без нее, а также в отдельных 

случаях с промежуточным риском [297-300]. Среди 174 322 пациентов, госпита-

лизированных в период с 1999 по 2013 год с диагнозом ТЭЛА в Нью-Йорке Штат 

Йорк, показатели выживаемости и рецидива сравнивались между пациентами, 

перенесшими тромболизис (n = 1854) или хирургическую эмболэктомию (n = 

257) в качестве терапии первой линии [297]. В целом не было различий между 

двумя типами реперфузионного лечения в отношении 30-дневной летальности 

(15 и 13% соответственно), но тромболизис был связан с более высоким риском 

инсульта и повторного вмешательства через 30 дней. Также не было обнаружено 

различий с точки зрения 5-летней актуарной выживаемости, но тромболитиче-

ская терапия была связана с более высокой частотой рецидивирующей ТЭЛА 

требующей повторной госпитализации, по сравнению с хирургическим вмеша-

тельством (7,9 против 2,8%). Тем не менее, в этом обсервационном ретроспек-

тивном исследовании не было случайного распределения двух видов лечения, и, 

возможно, были отобраны пациенты, направленные на операцию. Анализ базы 

данных Общества торакальной хирургии с многоцентровым сбором данных, 
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включающей 214 пациентов, которым была сделана хирургическая эмболэкто-

мия по поводу ТЭЛА с высоким (n = 38) или промежуточным риском (n = 176), 

выявил уровень смертности в стационаре 12%, с наихудшим результатом (32%) 

в группе, перенесшей дооперационную остановку сердца [299]. 

Недавний опыт, по-видимому, подтверждает необходимость сочетания ЭКМО с 

хирургической эмболэктомией, особенно у пациентов с ТЭЛА высокого риска с 

сердечно-легочной реанимацией или без нее. 

Среди пациентов с ТЭЛА промежуточного риска (n = 28), ТЭЛА высокого риска 

без остановки сердца (n = 18) и ТЭЛА с остановкой сердца (n = 9), показатели 

выживаемости в стационаре и в течение года были 93 и 91% соответственно 

[300].  

 

6.4. Междисциплинарная тромбоэмболическая бригада 

Концепция междисциплинарных групп быстрого реагирования для управления 

«тяжелыми» (высокий риск или некоторые случаи промежуточного риска риска) 

тромбоэмболиями легочной артерии возникла в США, и в дальнейшем была при-

знана медицинским сообществом и внедрена  в больницах в Европе и во всем 

мире. Создание групп реагирования групп быстрого реагирования при ТЭЛА 

приветствуется, поскольку они отвечают потребностям современного систем-

ного здравоохранения [301]. Такая группа объединяет команду специалистов из 

различных дисциплин, включая, например, кардиологию, пульмонологию, гема-

тологию, сосудистую хирургию, анестезиологию/интенсивную терапию, кардио-

торакальную хирургию и интервенционную радиологию. Команда собирается в 

режиме реального времени (лицом к лицу или через веб-конференцию), чтобы 

улучшить принятие клинических решений. Это позволяет составить план лече-

ния и облегчает его немедленное выполнение [301].  Точный состав и режим ра-

боты группы не являются фиксированными, и зависит от ресурсов и опыта, име-

ющихся в каждой больнице для лечения ТЭЛА. 

 

6.5. Фильтры полой вены 

Целью перекрытия полой вены является механическое предотвращение попада-

ния венозных сгустков в легочную циркуляцию. Большинство устройств, ис-

пользуемых в настоящее время, вставляются чрескожно и могут быть извлечены 
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через несколько недель или месяцев или при необходимости оставлены на дли-

тельный срок. 

Потенциальные показания включают ВТЭ и абсолютное противопоказание к ле-

чению антикоагулянтами, рецидивирующую ТЭЛА, несмотря на адекватную ан-

тикоагулянтную терапию, и первичную профилактику у пациентов с высоким 

риском ВТЭ. 

Другие потенциальные показания для размещения фильтра, включая свободно 

плавающие тромбы, не были подтверждены у пациентов без противопоказаний 

к терапевтической антикоагуляции. 

Только в двух рандомизированных исследованиях у пациентов с проксимальным 

ТГВ сравнивали антикоагуляцию с перекрытием и без перекрытия полой вены, 

при наличии или отсутствии ассоциированной ТЭЛА [302-304].  

В исследовании «Профилактика рецидивирующей ТЭЛА при использовании 

кава-фильтров (Prevention of Recurrent Pulmonary Embolism by Vena Cava 

Interruption -PREPIC study) показано что фильтр был связан со значительным 

снижением риска рецидивирующей ТЭЛА и значительным увеличением риска 

ТГВ, без существенного различия в риске рецидивирующего ВТЭ или смерти 

[303,304].  

В исследовании PREPIC-2 было рандомизировано 399 пациентов с ТЭЛА и ве-

нозным тромбозом, которым проводилось лечения антикоагулянтами и уста-

новка  извлекаемого кава-фильтра или только лечение антикоагулянтами. В этом 

исследовании частота рецидивирующего ВТЭ была низкой в обеих группах и не 

различалась между группами [302]. Систематический обзор и мета-анализ опуб-

ликованных отчетов об эффективности и безопасности фильтров полой вены 

включал 11 исследований, а это в общей сложности 2055 пациентов, которым 

был установлен кава-фильтр, против 2149 пациентов контрольной группы [305]. 

Размещение фильтра в полой вене было связано с 50% снижением частоты ТЭЛА 

и 70% повышением риска ТГВ с течением времени. Ни смертность от всех при-

чин, ни смертность, связанная с ТЭЛА, не различались между пациентами с уста-

новленным фильтром или без него.  
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Широкие показания к установке венозного фильтра у пациентов с недавним (<1 

месяц) проксимальным ТГВ и абсолютным противопоказанием к лечению анти-

коагулянтами основаны главным образом на понимании высокого риска рециди-

вирующей ТЭЛА в этой ситуации и отсутствии других вариантов лечения. 

Осложнения, связанные с установкой кава-фильтров, частые и могут быть серь-

езными. Систематический обзор литературы выявил пенетрацию  венозной 

стенки в 1699 (19%) из 9002 процедур; из этих случаев 19% имели поражение 

соседних органов и более 8% были симптомными [306].  Летальные осложнения 

были редки (только два случая), но 5% пациентов требовали серьезных вмеша-

тельств, таких как хирургическое удаление фильтра, установка эндоваскуляр-

ного стента или эмболизация, эндоваскулярное извлечение постоянного фильтра 

или чрескожная нефростомия или установка мочеточникового стента [306]. Дру-

гие осложнения, которые были опубликованы, включают перелом фильтра и / 

или эмболизацию, и ТГВ, иногда распространяющиеся до полой вены 

[303,307,308]. 

 

6.6 Рекомендации по лечению острой фазы легочной эмболии высокого 

риска 

Рекомендации  Класс Уровень 

У пациентов с ТЭЛА высокого риска рекомендуется неза-

медлительно начать антикоагуляцию с НФГ, включая бо-

люсную инъекцию с поправкой на вес,  

I C 

У пациентов с ТЭЛА высокого риска рекомендуется си-

стемный тромболизис 

I B 

При противопоказаниях к тромболизису или при отсут-

ствии эффекта рекомендуется хирургическая эмболэкто-

мия из легочных артерий для пациентов с ТЭЛА высокого 

риска, б 281 

I C 

При противопоказаниях к тромболизису или при отсут-

ствии эффекта рассматривается катетер-направленная те-

рапия артерий для пациентов с ТЭЛА высокого риска b 

IIa C 
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У пациентов с ТЭЛА высокого риска рассматривается но-

радреналин и/или добутамин 

Ila C 

У пациентов с ТЭЛА и рефрактерной циркуляторной недо-

статочностью или остановкой сердца можно рассматри-

вать ЭКМО в сочетании с хирургической эмболэктомией 

или катетер-направленным лечением .b 252 

IIb C 

а См. Таблицу 4 для определения ТЭЛА высокого риска. После гемодинамической стабилизации пациента про-

должайте лечение антикоагулянтами, как при ПЭ среднего или низкого риска (раздел 6.7). 
b При наличии опыта и оснащения в учреждении 

 

6.7. Рекомендации по лечению ТЭЛА промежуточного и низкого риска в 

острую фазу 

Рекомендации  Класс Уровень 

Начало антикоагуляции 

Рекомендуется незамедлительное начало антикоагуля-

ции у пациентов с высокой или промежуточной клиниче-

ской вероятностью ТЭЛА, в то время как продолжается 

диагностический процесс. 

I C 

При назначении парентеральных антикоагулянтов для 

большинства больных рекомендуется НМГ или фондапа-

ринукс (в большей степени чем НФГ) [262,309-311]  

I А 

Когда пероральная антикоагуляция начинается у паци-

ента с ТЭЛА, которому не противопоказаны НОАК (апикс-

абан, дабигатран, эдоксабан или ривароксабан), предпо-

чтение отдается этим препаратам, а не антагонистам ви-

тамина К [260,261,312-314]  

I A 

При использовании АВК рекомендуется совместное при-

менение с парентеральными антикоагулянтами до до-

стижения МНО 2,5 (диапазон 2,0 -3,0) [315,316]. 

I A 

Использование НОАК не рекомендуется у больных с тя-

желым нарушением функции почек b, при беременности 

и лактации и при антифосфолипидном синдроме 

[260,261,312-314] 

III C 

Реперфузионная терапия 
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У больных с прогрессирующими нарушениями гемодина-

мики на фоне антикоагулянтной терапии рекомендована 

тромболитическая терапия спасения 

I B 

В качестве альтернативы тромболитической терапии спа-

сения у больных с гемодинамическими нарушениями на 

фоне антикоагулянтной терапии могут рассматриваться 

хирургическая эмболэктомия с из легочной артерии или 

чрескожная катетер-направленная терапия с. 

Ila C 

При промежуточном и среднем риске ТЭЛА рутинный 

первичный системный тромболизис не рекомендуется a,d 

[179]. 

III B 

 

a –таблица 8 для определения тяжести ТЭЛА и риска, связанного с ТЭЛА 
b Дабигатран не рекомендуется пациентам с клиренсом креатинина <30 мл / мин. Эдоксабан следует назначать 
в дозе 30 мг один раз в день пациентам с клиренсом креатинина 15–50 мл / мин и не рекомендуется пациентам 
с клиренсом креатинина <15 мл / мин. Ривароксабан и апиксабан следует использовать с осторожностью у па-
циентов с клиренсом креатинина 15 - 29 мл / мин, и их использование не рекомендуется у пациентов с клирен-
сом креатинина <15 мл / мин. 
c При наличии опыта и оснащения в учреждении 
d Отношение риска/польза хирургической эмболэктомии или катетер-ориентированных процедур еще не было 
установлено при ТЭЛА среднего или низкого риска. 

 

6.8. Рекомендации по созданию междисциплинарной тромбоэмболической 

группе 

 

Рекомендации  

Класс Уровень 

Следует рассмотреть возможность создания междисци-

плинарной группы и программы для лечения ТЭЛА с вы-

соким и (в отдельных случаях) ТЭЛА со средним риском, 

в зависимости от ресурсов и опыта, имеющихся в каждой 

больнице. 

IIa C 

 

6.9. Рекомендации по фильтрам в нижней полой вене. 

 

Рекомендации  

Класс Уровень 
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Установка фильтров в нижнюю полую вену может рас-

сматриваться у больных с отрой ТЭЛА и абсолютными 

противопоказаниями к антикоагулянтной терапии 

IIa C 

Установка фильтров в нижнюю полую вену может рас-

сматриваться у больных с рецидивом ТЭЛА, несмотря на 

терапевтическую антикоагуляцию.  

IIa C 

Не рекомендуется рутинная установка фильтров в ниж-

нюю полую вену [302-304]  

III A 

 

6.10. Рекомендации по ранней выписке и лечении в домашних условиях 

 

Рекомендации  

Класс Уровень 

Тщательно отобранные пациенты с ТЭЛА низкого риска 

могут быть рассмотрены для ранней выписки и продолже-

ния лечения в домашних условиях, при условии, что им мо-

жет быть предоставлено  надлежащее амбулаторное 

наблюдение и лечение антикоагулянтами a [178,206,317-

319]. 

IIa C 

a В разделе 7 и на рис. 6 приведены дальнейшие рекомендации по определению ТЭЛА с низким риском и при-
нятию решений. 
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7. Интеграция диагностики и лечения в зависимости от 

риска. 

 

 
Рисунок 4 Алгоритм диагностики для пациентов с подозрением на ТЭЛА высокого риска с нестабильной гемоди-
намикой. 
aСм. Таблицу 4 для определения гемодинамической нестабильности и ПЭ высокого риска. 
bВспомогательные тесты визуализации у постели больного могут включать ТПЭХОКГ, который может обнаружить 
эмболию в легочной артерии и ее основных ветвях; и двустороннюю венозную КУС, которая может подтвердить 
ТГВ и, следовательно, ВТЭ. 
сВ экстренной ситуации с подозрением на ТЭЛА высокого риска это относится главным образом к соотношению 
диаметров ПЖ/ЛЖ> 1,0; эхокардиографические данные о дисфункции ПЖ и соответствующие уровни отсечения 
графически представлены на рис унке 3, а их прогностическая ценность обобщена в таблице 3 дополнительных 
данных. 
dВключает случаи, когда состояние пациента является настолько критическим, что допускаются только прикро-
ватные диагностические тесты. В таких случаях эхокардиографические признаки дисфункции ПЖ подтверждают 
наличие ПЭ высокого риска и рекомендуется экстренная реперфузионная терапия. 

 

7.1 Диагностические стратегии 

Для подтверждения ТЭЛА были предложены различные комбинации клиниче-

ских оценок, измерений D-димера в плазме и методов визуализации. Эти страте-

гии были опробованы на пациентах с подозрением на ТЭЛА в отделении неот-

ложной помощи или во время пребывания в стационаре [101, 164, 173, 320], 
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также недавно в первичном звене медицинской помощи [111]. Отказ от антико-

агулянтов без соблюдения диагностических стратегий, основанных на фактиче-

ских данных, было связано с значительным увеличением числа эпизодов ВТЭ и 

внезапной сердечной смертью в течение трех месяцев наблюдения [12]. Наибо-

лее простые диагностические алгоритмы при подозрении на ТЭЛА как с гемоди-

намической нестабильностью, так и без нее представлены на рисунках 4 и 5 со-

ответственно. Тем не менее, общепризнанно, что диагностический подход при 

подозрении на ТЭЛА может варьировать в зависимости от наличия и опыта ис-

пользования конкретных тестов в различных больницах и клинических усло-

виях. 

Диагностическая стратегия при подозрении на ТЭЛА во время беременности об-

суждается в главе 9. 

 

7.1.1 Подозрение на ТЭЛА с нестабильной гемодинамикой. 

Предложенная стратегия показана на рисунке 4. Клиническая вероятность 

обычно высока, и дифференциальный диагноз включает тампонаду сердца, ост-

рый коронарный синдром, расслоение аорты, острую клапанную дисфункцию и 

гиповолемию. Наиболее полезным стартовым исследованием в этой ситуации 

является прикроватная трансторакальная ЭХОКГ, которая засвидетельствует 

острую дисфункцию ПЖ, если острая причиной гемодинамической декомпенса-

ции у пациента будет именно ТЭЛА. У крайне нестабильного пациента эхокар-

диографическое свидетельство дисфункции ПЖ достаточно, чтобы начать не-

медленную реперфузию без дальнейшего обследования. Это решение может 

быть усилено (редко) визуализацией тромбов в правых отделах сердца 

[155,157,321,322] Вспомогательные прикроватные тесты визуализации вклю-

чают транспищеводную ЭХОКГ, который может позволить увидеть тромбы в 

легочной артерии и ее основных ветвях, особенно у пациентов с дисфункцией 

ПЖ. Но у пациентов с гипоксемией ее следует выполнять осторожно. Кроме 

того, прикроватная компрессионная ультрасонография сосудов нижних конеч-

ностей может обнаружить проксимальный ТГВ. Как только пациент стабилизи-

руется на фоне интенсивной терапии, следует искать окончательное подтвержде-

ние диагноза с помощью КТ-ангиографии. 
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Для нестабильных пациентов, поступающих непосредственно в отделение кате-

теризации с подозрением на острый коронарный синдром, ангиография легких 

может рассматриваться как диагностическая процедура после исключения 

острого коронарного синдрома, при условии, что ТЭЛА является вероятной ди-

агностической альтернативой, особенно если вариантом ведения будет являться 

чрескожное катетер-направленное лечение. 

 

 
Рисунок 4 Алгоритм диагностики для больных со стабильной гемодинамикой с подозрением на ТЭЛА  
aПредлагаемая диагностическая стратегия для беременных женщин с подозрением на острый ПЭ обсуждается в 
разделе 9. 
bДля оценки клинической вероятности могут использоваться две альтернативные схемы классификации, то есть 
трехуровневая схема (клиническая вероятность определяется как низкая, промежуточная или высокая) или двух-
уровневая схема (маловероятная или вероятная ТЭЛА). При использовании умеренно чувствительного анализа 
измерение D-димера должно быть ограничено пациентами с низкой клинической вероятностью или классифи-
кацией, маловероятной для ТЭЛА, в то время как высокочувствительные анализы могут также использоваться у 
пациентов с промежуточной клинической вероятностью ТЭЛА из-за более высокой чувствительности и отрица-
тельная прогностическая ценность. Обратите внимание, что измерение D-димера в плазме имеет ограниченное 
применение при подозрении на ТЭЛА, возникающем у госпитализированных пациентов. 
сЛечение относится к антикоагулянтному лечению ТЭЛА. 
dКТЛА считается диагностическим признаком ТЭЛА, если он показывает легочную эмболию на сегментарном или 
более проксимальном уровне. 
еВ случае отрицательного КТЛА у пациентов с высокой клинической вероятностью, исследование с помощью 
дальнейших визуализирующих тестов может быть рассмотрено до отказа от ТЭЛА-специфического лечения. 
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7.1.2 Подозрение на легочную эмболию без гемодинамической нестабильно-

сти 

7.1.2.1 Стратегия, основанная на компьютерной томографической легочной ан-

гиографии 

Предложенная стратегия, основанная на КТЛА, показана на рисунке 5. У паци-

ентов, поступивших в отделение неотложной помощи, измерение D-димера в 

плазме является логическим первым шагом после оценки клинической вероят-

ности и позволяет исключить ТЭЛА примерно в  30%. амбулаторных больных. 

D-димер не следует измерять у пациентов с высокой клинической вероятностью 

развития ТЭЛА из-за его низкой отрицательной прогностической ценности в 

этой популяции [233]. У госпитализированных больных он также не столь поле-

зен, поскольку требуется большое число наблюдений для определения достовер-

ного значения с высокой негативной прогностической ценностью. 

В большинстве центров мультидетекторная КТЛА является методом обследова-

ния второй линии у пациентов с повышенным уровнем D-димера и тестом пер-

вой линии у пациентов с высокой клинической вероятностью возникновения 

ТЭЛА. КТАГ считается диагностически достоверной для ТЭЛА, если визуали-

зируется тромб, по крайней мере, на сегментарном уровне легочного артериаль-

ного дерева. Но и у пациентов с высокой клинической вероятностью развития 

ТЭЛА регистрировались ложно-отрицательные результаты КТАГ [115], однако 

такие расхождения встречаются нечасто, и у этих пациентов 3-месячный риск 

тромбоэмболии был низким [171]. Соответственно, как необходимость проведе-

ния дополнительных методов обследования, так и вид этих методов остаются 

противоречивыми в этих клинических ситуациях. 

 

7.1.2.2 Стратегия, основанная на вентиляционной / перфузионной сцинтигра-

фии 

В больницах, в которых V/Q сцинтиграфия доступна, она является допустимым 

вариантом для пациентов с повышенным D-димером и противопоказанием к 

КТАГ. Кроме того, V / Q сцинтиграфия может быть предпочтительнее КТЛА, 

когда нужно избежать ненужного облучения, особенно у более молодых пациен-

тов и у женщин, у которых томография может повысить риск развития рака мо-
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лочной железы в течение жизни [324].V/Q легочная сцинтиграфия является диа-

гностически достоверной примерно у  30-50% пациентов отделений неотложной 

помощи с подозрением на ТЭЛА [75,122,134,325].  Доля диагностических V/Q 

сканирований выше у пациентов с нормальной рентгенографией грудной клетки, 

и это может поддерживать использование V/Q сканирование в качестве метода 

визуализации первой линии для диагностики ТЭЛА у более молодых пациентов, 

в зависимости от локальной доступности [326]. Число пациентов с неубедитель-

ными результатами может быть дополнительно уменьшено с учетом клиниче-

ской вероятности. Таким образом, у пациентов с «недиагностическим» сканиро-

ванием легких и низкой клинической вероятностью развития ТЭЛА имеется низ-

кая распространенность подтвержденного легочной эмболии [124,325], и отри-

цательная прогностическая ценность этой комбинации еще больше возрастает 

при отсутствия данных за  ТГВ при компрессионной ультрасонографии нижних 

конечностей. Но если у пациента с низкой клинической вероятностью ТЭЛА ре-

зультаты сканирования легких говорят о высокой вероятностью легочной эмбо-

лии, следует рассмотреть возможность подтверждения этого другими тестами. 

 

7.2 Стратегии лечения 

7.2.1 Экстренное лечение легочной эмболии высокого риска. 

Алгоритм терапевтического подхода к острой ТЭЛА с поправкой на риск пока-

зан на рисунке 6; алгоритм экстренного лечения, специально разработанный для 

пациентов с подозрением на острую ТЭЛА высокого риска, предложен в допол-

нительных данных. Рисунок 1. Первичная реперфузия, в большинстве случаев 

системный тромболизис, является методом выбора для пациентов с ТЭЛА высо-

кого риска. 

Хирургическая эмболэктомия из легочной артерии или чрескожное катетер-

направленное лечение являются альтернативными вариантами реперфузии у па-

циентов с противопоказаниями к тромболизису, если в учреждении имеется 

опыт использования любого из этих методов и соответствующих ресурсов. 

После реперфузии и стабилизации гемодинамики больные переводятся на парен-

теральные или пероральные антикоагулянты. Поскольку пациенты, относящиеся 

к этой категории риска, были исключены из III испытаний НОАК, оптимальный 
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момент времени для этого перехода не был определен существующими доказа-

тельствами, и должен основываться на клинических суждениях. Необходимо со-

блюдать спецификации относительно более высокой начальной дозы апиксабана 

или ривароксабана (в течение 1 и 3 недель после постановки диагноза ТЭЛА, 

соответственно) или минимального общего периода (5 дней) антикоагуляции ге-

парина до перехода на дабигатран или эдоксабан (см. Таблица 8 Дополнитель-

ных данных для апробированных и утвержденных схем). 

 

7.2.2 Лечение ТЭЛА промежуточного риска 

Для большинства случаев острой ТЭЛА  без гемодинамических нарушений адек-

ватным лечением является парентеральная или пероральная антикоагуляция (без 

реперфузии). Как показано на рисунке 6, пациенты с нормотензией, имеющие по 

крайней мере один показатель повышенного риска, связанного с ТЭЛА, или с 

обострением или сопутствующей патологией, должны быть госпитализированы. 

В этой группе больные с признаками дисфункции ПЖ на эхокардиографии или 

КТАГ (графически представлены на рисунке 3), в сочетании с  положительным 

тестом на тропонин, должны подвергаться мониторингу в течение первых часов 

или дней из-за риска ранней гемодинамической декомпенсации и коллапса кро-

вообращения [179]. Рутинное первичное реперфузионное лечение, особенно си-

стемный тромболизис с полной дозой, не рекомендуется, так как риск потенци-

ально опасных для жизни геморрагических осложнений представляется слиш-

ком высоким против ожидаемой пользы от этого лечения [179]. Тромболитиче-

ская терапия спасения или, альтернативно, хирургическая эмболэктомия или 

чрескожное катетер-ориентированное лечение должно быть зарезервировано для 

пациентов, у которых появляются признаки гемодинамической нестабильности. 

В исследовании PEITHO (Pulmonary EmbolIsm THrOmbolysis – Тромболизис при 

легочной эмболии) среднее время между рандомизацией и смертью или гемоди-

намической декомпенсацией составляло 1,79 ± 1,60 дней в группе плацебо 

(только гепарин) [179]. Таким образом, представляется разумным оставить паци-

ентов с ТЭЛА промежуточного и высокого риска на антикоагуляции низкомоле-

кулярными гепаринами в течение первых 2–3 дней и убедиться в их стабильно-

сти, прежде чем переходить на пероральную антикоагуляцию. Как упомянуто в  
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Рисунок 6 Центральная иллюстрация. Скорректированная на риск стратегия лечения острой ТЭЛА. 
aСм. Также алгоритм управления действиями в неотложных ситуациях, приведенный в дополнительных данных  
bСм. Таблицу 8 для определения ТЭЛА высокого, среднего-высокого-высокого, среднего-низкого и низкого 
риска. 
сРак, сердечная недостаточность и хроническая болезнь легких включены в PESI и sPESI (Таблица 7). 
dСм. Таблицу 12 дополнительных данных (критерии Hestia). 
еПрогностически значимые данные визуализации (ТТЭХОКГ или КТЛА) у пациентов с острой ТЭЛА, графически 
представлены на рисунке 3. 
fТест на сердечный тропонин, возможно, уже был выполнен во время начальной диагностики 
gВключено в критерии Hestia. 
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предыдущем разделе, должны соблюдаться требования, касающиеся увеличен-

ной начальной дозы апиксабана или ривароксабана или минимального общего 

периода антикоагуляции гепарином до перехода на дабигатран или эдоксабан. 

Предложения по антикоагуляции и общему лечению острого ТЭЛА в конкрет-

ных клинических ситуациях, для которых отсутствуют убедительные доказа-

тельства, представлены в Таблице 9 дополнительных данных. 

 

7.2.3 Лечение легочной эмболии низкого риска: сортировка для ранней вы-

писки и лечения на дому 

Как правило, ранняя выписка больного с острой ТЭЛА и продолжение антикоа-

гулянтной терапии на дому следует рассматроивать, если выполняются три усло-

вия: (i) низкий риск ранней смерти или серьезных осложнений, связанных с 

ТЭЛА ( раздел 5); (ii) нет серьезных сопутствующих или усугубляющих состоя-

ний (состояний) (см. раздел 5), которые потребовали бы госпитализации; и (iii) 

может быть обеспечено надлежащее амбулаторное лечение и лечение антикоа-

гулянтами, учитывая соблюдение пациентом (предполагаемое) и возможности, 

предоставляемые системой здравоохранения и социальной инфраструктурой. 

Рандомизированные испытания и проспективные когортные исследования, в ко-

торых изучалась выполнимость и безопасность ранней выписки и лечения на 

дому при ТЭЛА  соответствовали этим принципам, хотя для обеспечения трех 

указанных выше требований использовались несколько другие критерии или их 

комбинации. 

Критерии исключения Hestia (таблица дополнительных данных 12) представ-

ляют собой чек-лист клинических параметров или вопросов, который заполня-

ется у постели больного. Они объединяют аспекты тяжести ТЭЛА, сопутствую-

щей патологии и возможности лечения на дому. Если ответ на один или не-

сколько вопросов «да», пациент не подлежит ранней выписке. В одноименном 

испытании, в котором использовались эти критерии для отбора кандидатов для 

лечения на дому, 3-месячная частота рецидивирующего ВТЭ составила 2,0% (0,8 

- 4,3%) у пациентов с острой ТЭЛА, которые были выписаны в течение 24 ч. 

Последующее исследование о направленное на доказательстве не меньшей эф-
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фективности, которое рандомизировало 550 пациентов для выписки на основа-

нии только критериев Hestia в сравнении с дополнительным тестированием NT-

proBNP и выпиской, если уго уровень был менее 500 пг/мл, первичный результат 

(30-дневная ТЭЛА или смертность, связанная с кровотечением, сердечно-легоч-

ная реанимация или поступление в отделение интенсивной терапии) были очень 

низкими в обеих группах. Результаты свидетельствуют о том, что для больных, 

которые может проводиться лечение на дому основе только критериев Hestia, нет 

дополнительной ценности исследования натрийуретического пептида, хотя ис-

следование не смогло и исключить эту возможность [318]. 

Индекс тяжести ТЭЛА (PESI -Pulmonary Embolism Severity Index) и его упрощен-

ная форма, sPESI (simplified PESI) (таблица 7), также интегрируют клинические 

параметры тяжести и сопутствующей патологии ТЭЛА, что позволяет оценить 

общую 30-дневную смертность. По сравнению с критериями Hestia, Индекс тя-

жести ТЭЛА более стандартизирован, но содержит менее полный список усугуб-

ляющих состояний; кроме того, sPESI исключает всех пациентов с раком из ка-

тегории низкого риска (сравните таблицу 7 с таблицей дополнительных данных 

12). Индекс тяжести ТЭЛА изначально не разрабатывался как инструмент для 

отбора кандидатов на лечение в домашних условиях, но он использовался в со-

четании с дополнительными критериями в исследовании 344 пациентов, рандо-

мизированных для стационарного и амбулаторного лечения ТЭЛА [178]. В каж-

дой этих групп умерло по одному больному (0,6%) в течение 90 дней [178]. У 

пациентов, которые были включены в проспективные когортные исследования и 

лечились дома, с коротким периодом госпитализации или без него, 3-месячная 

частота рецидивов тромбоэмболии, сильного кровотечения и смерти составила 

1,75%, 1,43% и 2,83%, соответственно [327]. В итоге, имеющиеся в настоящее 

время доказательства указывают на то, что как критерии  Hestia, так и PESI или 

sPESI способны надежно идентифицировать пациентов, которые (i) имеют низ-

кий риск, связанный с ТЭЛА, и (ii) не имеют серьезных сопутствующих заболе-

ваний. Следовательно, любой из них может быть использован для клинической 

сортировки в соответствии с локальным опытом и предпочтениями. Если выбран 

подход, основанный на PESI или sPESI, он должен сочетаться с оценкой возмож-

ности ранней выписки и домашнего лечения; эта оценка уже включена в крите-

рии Hestia. 
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Более сложное решение, связанное с немедленной или ранней выпиской, заклю-

чается в том, что является ли адекватным исключение ТЭЛА со средним риском 

только по клиническим признакам, или же для обеспечения максимальной без-

опасности пациента в этот «уязвимый» ранний период оценка требуется оценка  

дисфункции ПЖ или повреждения миокарда (см. Раздел 5) с помощью методов 

визуализации или биохимических маркеров. Систематический обзор и метаана-

лиз когортных исследований позволил предположить, что прогностическая чув-

ствительность еще больше возрастает, когда клинические критерии (например, 

PESI или sPESI) сочетаются с результатами визуализации или лабораторными 

уровнями биомаркеров [233]. Многоцентровое проспективное клиническое ис-

следование проверило эту гипотезу, изучение эффективности и безопасности 

ранней выписки и амбулаторного лечения ривароксабаном у больных, отобран-

ных по клиническим критериям и не имеющих дисфункции ПЖ. 

В целом были включены около 20% больных с ТЭЛА. При предварительно опре-

деленном промежуточном анализе 525 пациентов (50% от запланированной по-

пуляции) частота 3-месячного симптоматического или фатального рецидивиру-

ющего ВТЭ составила 0,6% (односторонний доверительный интервал 2,1%), что 

позволило на ранней стадии отклонить нулевую гипотезу и прекратить судебное 

разбирательство. Большое кровотечение произошло у шести (1,2%) пациентов. 

Случаев смерти, связанных с ТЭЛА, не было [319]. Принимая во внимание име-

ющиеся данные, а также принимая во внимание (i) катастрофический сценарий 

ранней смерти, если пациент с острой ТЭЛА ошибочно оценивается как имею-

щий низкий риск только по клиническим признакам и выписывается «слишком 

рано» (как описано в преждевременно прекращенном исследовании [328]) и (ii) 

простоту и минимальные дополнительные усилия по оценке размера и функции 

ПЖ при представлении с помощью эхокардиографии или КТАГ, проведенном 

для диагностики самого события  ТЭЛА [329] ( раздел 5), целесообразно исклю-

чить дисфункцию ПЖ и тромбы правых отделов, если планируется немедленная 

или ранняя (в течение первых 24-48 ч) выписка пациента. 
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8. Хроническое лечение и профилактика рецидивов 

Целью антикоагуляции после острой ТЭЛА является завершение лечения 

острого эпизода и предотвращение рецидива ВТЭ в течение длительного вре-

мени. В разделе 6 описаны современные препараты и схемы лечения на началь-

ном этапе и в первые месяцы лечения антикоагулянтами. 

Большинство рандомизированных исследований, посвященных длительной ан-

тикоагуляции при ВТЭ, включали пациентов с ТГВ, с ТЭЛА или без; и только 

два рандомизированных исследования были специально сфокусированы на па-

циентах с ТЭЛА [330,331].Частота рецидивирующего ВТЭ, по-видимому, не за-

висит от клинического проявления первого события (то есть оно сходно после 

ТЭЛА и после проксимального ТГВ). Тем не менее, у пациентов, у которых был 

ТЭЛА, ВТЭ чаще рецидивирует именно как ТЭЛА, в то время как у пациентов, 

которые имели ТГВ, рецидив чаще происходит в виде ТГВ [331]. Как следствие, 

коэффициент летальности рецидивирующего ВТЭ у больных, перенесших ТЭЛА 

был вдвое выше, чем при рецидивах ВТЭ, у больных, перенесших тромбоз глу-

боких вен [333,334]. 

 В ходе клинических испытаний, проведенных в рамках данной методики, были 

оценены различные периоды антикоагулянтной терапии с помощью антагони-

стов витамина К для ВТЭ [330,331,333,335-337]. Результаты этих исследований 

позволяют сделать следующие выводы. Во-первых, все пациенты с ТЭЛА 

должны получать антикоагулянтную терапию более 3 месяцев. Во-вторых, после 

отмены антикоагулянтного лечения ожидается, что риск рецидива будет анало-

гичным, если антикоагулянты прекратят через 3-6 месяцев по сравнению с более 

длительными периодами лечения (например, 12-24 месяца). В-третьих, расши-

ренное пероральное лечение антикоагулянтами снижает риск рецидивирующего 

ВТЭ примерно на 90%, но это преимущество частично омрачается риском кро-

вотечения. 

Оральные антикоагулянты очень эффективны в предотвращении рецидивирую-

щего ВТЭ во время лечения, но они не устраняют риск последующего рецидива 

после прекращения лечения. [330,331]. На основании этого факта, с одной сто-

роны, и с учетом риска кровотечений при терапии антикоагулянтами  с другой, 

клинически важный вопрос заключается в том, как наилучшим образом выбрать 
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кандидатов для длительной или неопределенной антикоагуляции. При этом уча-

стие пациента в процессе принятия решений имеет огромное значение для опти-

мизации и поддержания приверженности к лечению. 

Таблица 11. Категоризация факторов риска венозной тромбоэмболии на ос-

нове риска рецидива в течение длительного времени 
Расчетный 
риск долго-
срочных ре-

цидивов 

Категория фактора 
риска для индекса 

Примеры 

Низкий (< 3% в 
год) 

Большие транзиторные  
или обратимые фак-
торы, связанные с бо-
лее чем 10-кратным по-
вышением риска собы-
тия индекса ВТЭ (по 
сравнению с пациен-
тами без фактора риска) 

• Операция в условиях общей анестезией 
в течение> 30 минут, 

• Полный постельный режим (только «ги-
гиенические привилегии») в течение ≥3 
дней из-за острого заболевания или 
обострения хронического заболевания. 

• Травма с переломами. 

Средний (3-
8% в год) 

Транзиторные  или об-
ратимые факторы, свя-
занные с менее чем 10-
кратным повышением 
риска события индекса 
ВТЭ (по сравнению с па-
циентами без фактора 
риска) 

• Незначительные операции (общая ане-
стезия в течение <30 минут) 

• Поступление в больницу в течение <3 
дней с острым заболеванием 

• Эстрогеновая терапия / контрацепция 
• Беременность или послеродовой пе-

риод 
• Постельный режим вне больницы в те-

чение ≥3 дней с острым заболеванием  
• Травма ноги (без перелома ) связанная  

со снижением подвижности в течение 
≥3 дней  

• Перелет на дальние расстояния 
Не онкологические пер-
систирующие факторы 
риска 

• Воспалительные заболевания кишеч-
ника 

• Острые аутоимунные заболевания 

Не идентифицируемые 
факторы риска 

•  

Высокий (> 8% 
в год) 

 • Рак 
• Один и более эпизод ВТЭ при отсут-

ствии больших транзиторных или обра-
тимых факторов 

• Антифосфолипидный синдром 
aЕсли антикоагуляция прекращается через первые 3 месяца (на основании данных Baglin и соавторов [340] и Iorio 
и соавторов [341]). 
bКлассификация факторов риска для события индекса ВТЭ соответствует предложенной Международным обще-
ством по тромбозу и гемостазу [338]. В настоящих Руководстве не используются такие термины, как «спровоци-
рованный», «неспровоцированный» или «идиопатический» ВТЭ. 
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8.1 Оценка риска рецидива венозной тромбоэмболии. 

Риск рецидивирующего ВТЭ после прекращения лечения связан с особенно-

стями индекса ТЭЛА (или, в более широком смысле, ВТЭ). Исследование, в ко-

тором участвовали пациенты после первого эпизода острого ТЭЛА, показало, 

что частота рецидивов после прекращения лечения составила 2,5% в год после 

ТЭЛА, связанного с транзиторными факторами риска, по сравнению с 4,5% в год 

после ТЭЛА, возникающей при отсутствии доказанного онкологического про-

цесса, доказанной тромбофилии или любого транзиторного фактора риска [331]. 

Подобные наблюдения были сделаны в других проспективных исследованиях у 

пациентов с ТГВ [337]. В течение последних 15 лет рандомизированные иссле-

дования антикоагуляции, которые были сосредоточены на вторичной профилак-

тике  ВТЭ, классифицировали пациентов на отдельные группы в зависимости от 

риска рецидива ВТЭ после прекращения лечения антикоагулянтами. В целом, 

этими группами являются: (i) пациенты, у которых сильный (большой) транзи-

торный или обратимый фактор риска, чаще всего операция или травма, может 

быть определен как фактор вызвавший  острый (индексный) эпизод; (ii) паци-

енты, у которых индексный эпизод может быть частично объяснен наличием сла-

бого (малого) транзиторного или обратимого фактора риска или если сохраня-

ется фактор риска (кроме злокачественного процесса) для персистирования 

тромбоза; (iii) пациенты, у которых эпизод произошел при отсутствии какого-

либо идентифицируемого фактора риска (в настоящих Руководящих принципах 

не используются такие термины, как «неспровоцированный» или «идиопатиче-

ский» ВТЭ); (iv) пациенты с одним или несколькими предыдущими эпизодами 

ВТЭ и пациенты с серьезным постоянным протромботическим состоянием, та-

ким как антифосфолипидный синдром; и (v) пациенты с активным раком [338]. 

В таблице 11 приведены примеры переходных / обратимых и постоянных факто-

ров риска для ВТЭ, классифицированных по риску долгосрочного рецидива. По-

скольку активный рак является основным фактором риска рецидива ВТЭ, а 

также кровотечений при лечении антикоагулянтами [339], раздел 8.4  специально 

посвящен лечению ПЭ у больных раком.   

В целом оценка риска рецидива ВТЭ после острой ТЭЛА, при  отсутствие явного 

транзиторного или обратимого фактора риска, является сложной проблемой. По-
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мимо примеров, перечисленных в Таблице 11, пациенты, являющиеся носите-

лями некоторых форм наследственной тромбофилии, особенно те, у которых 

подтвержденный дефицит антитромбина, протеина C или протеина S, и паци-

енты с гомозиготным типом мутации V фактора Лейден или гомозиготным ва-

риантом мутации протромбина G20210A , часто являются кандидатами на не-

определенно долгое лечение антикоагулянтами после первого эпизода ТЭЛА, 

возникающего при отсутствии  основного обратимого фактора риска. Ввиду этих 

возможных последствий, тестирование на тромбофилию (включая антифосфоли-

пидные антитела и волчаночный антикоагулянт) [342] может быть рассмотрено 

у пациентов, у которых ВТЭ встречается в молодом возрасте (например, в воз-

расте <50 лет) и в отсутствие идентифицируемого в противном случае фактора 

риска, особенно когда это происходит на фоне сильной семейной истории ВТЭ. 

В таких случаях тестирование может помочь скорректировать режим и дозу ан-

тикоагулянта в течение длительного времени. С другой стороны, в настоящее 

время нет доказательств клинической пользы расширенного лечения антикоагу-

лянтами для носителей гетерозиготных типов мутации V фактора Лейден или 

мутации протромбина 20210A. 

Для оценки риска рецидива у отдельного пациента был разработан ряд моделей 

прогнозирования риска. (Таблица 13 дополнительных данных) [343,344]. Клини-

ческое значение и, в частности, возможные терапевтические последствия этих 

моделей в эпоху НОАК не ясны.  

 

8.2 Риск кровотечений, связанный с антикоагулянтами. 

Оценки частоты инцидентов из когортных исследований, проведенных более 15 

лет назад, показали, что ежегодная частота серьезных кровотечений у пациентов, 

получавших АВК, составляла примерно 3 % [345]. Мета-анализы III фазы иссле-

дований с акцентом на первые 3–12 месяцев лечения антикоагулянтами показали 

почти 40 % снижение риска больших геморрагических осложнений при исполь-

зовании НОАК в сравнении  с АВК [346]. Риск тяжелого кровотечения выше в 

первый месяц лечения антикоагулянтами, а затем снижается и остается стабиль-

ным с течением времени. Основываясь на имеющихся в настоящее время факти-

ческих данных, факторы риска включают: (i) пожилой возраст (особенно> 75 

лет); (ii) предшествующее кровотечение (если оно не связано с обратимой или 
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излечимой причиной) или анемия; (iii) активный рак; (iv) предыдущий инсульт, 

геморрагический или ишемический; (v) хроническое заболевание почек или пе-

чени; (vi) сопутствующая антитромбоцитарная терапия или нестероидные про-

тивовоспалительные препараты (по возможности следует избегать); (vii) другие 

серьезные острые или хронические заболевания; и (viii) плохой контроль тера-

пии антикоагулянтами. 

Существующие оценки риска кровотечения и их текущий статус их валидации 

рассматриваются в таблице 14 Дополнительных данных. Риск кровотечения у 

пациента должен оцениваться либо путем умозаключения после оценки отдель-

ных факторов риска, либо с использованием шкал геморрагического риска во 

время начала лечения антикоагулянтами. При этом требуется периодическая пе-

реоценка (например, один раз в год у пациентов с низким риском и каждые 3 или 

6 месяцев у пациентов с высоким риском кровотечения). Оценка риска кровоте-

чений должна использоваться для выявления и лечения модифицируемых фак-

торов риска кровотечений, и она может влиять на принятие решения о продол-

жительности и режиме/дозе приема антикоагулянтов после острой ТЭЛА.  

 

8.3 Режимы и продолжительность лечения пероральными антикоагулян-

тами, не являющимися антагонистами витамина К, и другими антитромбо-

тическими препаратами, не являющимися антагонистами К. 

Все пациенты с перенесенной ТЭЛА должны лечиться антикоагулянтами в тече-

ние более трех  месяцев [347].По истечении этого периода баланс между риском 

рецидива ВТЭ и кровотечением, который использовался для выбора кандидатов 

на расширенную антикоагуляцию после первого события ВТЭ в эпоху антагони-

стов витамина К, в настоящее время пересматривается на основе более низких 

показателей частоты кровотечений у больных, получающих НОАК. Однако, не-

смотря на повышение безопасности этих препаратов по сравнению с АВК, лече-

ние НОАК не лишено риска. Фаза III клинических испытаний расширенного ле-

чения ВТЭ показала, что частота больших геморрагических осложнений может 

составлять примерно 1%, а частота клинически значимых малых геморрагий  до-

стигает 6%. В повседневной клинической практике частота кровотечений может 

быть еще выше [348,349].  Исследования, которые были сосредоточены на рас-
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ширенном лечении ВТЭ пероральными антикоагулянтами, не являющимися ан-

тагонистами витамина К, суммированы в таблице 15 Дополнительных данных. 

Во всех исследованиях пациенты с ТЭЛА составляли примерно одну треть всей 

популяции, в то время как оставшиеся две трети были пациентами с проксималь-

ным ТГВ, но без клинически выраженной ТЭЛА. Для включения в расширенные 

исследования пациенты должны были завершить начальную и долгосрочную ан-

тикоагулянтные фазы 

В двух разных исследованиях (таблица 15 Дополнительных данных) дабигатран 

сравнивали с варфарином или плацебо [350].И дабигатран в этих исследованиях 

не уступал варфарину в предотвращении подтвержденных случаев рецидивиру-

ющего ВТЭ или смерти от ВТЭ и был более эффективнее, чем плацебо, для про-

филактики симптоматического рецидивирующего ВТЭ или необъяснимой 

смерти [350]. Частота значительных кровотечений при дабигатране составила 

0,9% по сравнению с 1,8% при варфарине (отношение рисков 0,52, 95% ДИ 0,27 

- 1,02)[350]. 

Также в двух разных исследованиях сравнивали ривароксабан с плацебо или ас-

пирином у пациентов, которые завершили 6-12 месячный курс лечений антикоа-

гулянтами (Таблица 15 Дополнительных данных). Лечение ривароксабаном [20 

мг один раз в день] уменьшало рецидив ВТЭ примерно на  80%, с частотой серь-

езных геморрагий или клинически значимых малых геморрагий на 6,0% по срав-

нению с 1,2% с плацебо [351]. У 3365 пациентов ривароксабан в дозе 20 или 10 

мг однократно в день сравнивали с аспирином (100 мг перорально) [352]. Обе 

дозы ривароксабана снижали частоту  симптоматического рецидивирующего фа-

тального и нефатального ВТЭ примерно на 70% по сравнению с аспирином. Не 

было выявлено существенных различий в частоте больших или клинически зна-

чимых малых геморрагий между  ривароксабаном и аспирином. 

Больные  с ВТЭ были рандомизированы в зависимости от двух разных доз апик-

сабана [2,5 или 5 мг два раза в день] или плацебо после 6 - 12 месяцев начальной 

терапии антикоагулянтами (Таблица 15 Дополнительных данных) [353]. Обе 

дозы апиксабана приводили к снижению частоты  симптоматического рецидиви-

рующего ВТЭ или смерти от любой причины по сравнению с плацебо, при этом 

проблем с безопасностью не было. 
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Пациенты с высоким риском кровотечения  на основании суждения исследова-

теля, анамнеза заболевания  и результатов лабораторных исследований  были ис-

ключены из упомянутых выше расширенных исследований; это также имело ме-

сто при исследованиях расширенной антикоагуляции с использованием АВК 

[330,331].Поэтому при  сортировке пациента для с помощью одной из вышеука-

занных схем этот факт следует принимать во внимание. 

В рандомизированном открытом исследовании пациентов высокого риска с ан-

тифосфолипидным синдромом (тройной положительный результат на волчаноч-

ный антикоагулянт, антикардиолипиновые антитела и анти-2-гликопротеин I) 

ривароксабан ассоциировался с повышенной частотой как тромбоэмболических 

осложнений так и кровотечений по сравнению с варфарином (отношение рисков 

для первичного исхода 6,7; 95% ДИ 1,5 - 30,5) [354].  И в настоящее время НОАК 

не являются альтернативой АВК у больных с антифосфолипидным синдромом. 

В двух исследованиях, в которые вошли 1224 больных, расширенная терапия ас-

пирином (после прекращения стандартной пероральной антикоагуляции) была 

связана с уменьшением риска рецидива на 30 - 35% по сравнению с плацебо (таб-

лица 15 Дополнительных данных) [355,356].  Однако, совсем недавно, другое ис-

следование продемонстрировало превосходство антикоагуляции с ривароксаба-

ном в дозе 20 или 10 мг над аспирином для вторичной профилактики рецидивов 

ВТЭ [352]. В рандомизированном, плацебо-контролируемом исследовании оце-

нивали сулодексид (2 капсулы по 250 липопротеинлипазных единиц дважды в 

день) для профилактики рецидивов у 615 пациентов с первым событием ВТЭ без 

идентифицируемого фактора риска, которые завершили 3-12 месячный курс  ле-

чения пероральными антикоагулянтами (Дополнительные данные, Таблица 15)  

[357]. Сулодексид снизил риск рецидива примерно на  50% без явного увеличе-

ния числа случаев кровотечения. 

Тем не менее, только 8% пациентов в этом исследовании имели ТЭЛА [357].   

8.4 Рекомендации по режиму и продолжительности антикоагуляции после 

тромбоэмболии легочной артерии у пациентов без рака 

Рекомендации  Класс Уровень 

Для Всех больных с ТЭЛА рекомендуется антикоагулянтная 
терапия в течение ≥ 3 месяцев [347]   

I A 
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Пациенты, которым рекомендуется прекращение антикоагулянтной терапии через 3 месяца 

Прекращение терапии оральными антикоагулянтами через 3 
рекомендуется у больных с большими временными/обрати-
мыми факторами риска [331,340,341]  

I B 

Пациенты, которым рекомендуется продолжение антикоагулянтной терапии после трех ме-
сяцев 

Пероральное антикоагулянтное лечение неопределенно 
долгой продолжительности рекомендуется для пациентов с 
рецидивирующим ВТЭ (то есть, по крайней мере, с одним 
предыдущим эпизодом ТЭЛА или ТГВ), не связанным с боль-
шим временным или обратимым фактором риска [358].  

I B 

Для больных с антифосфолипидными синдромом для лече-
ний неопределенно долгой продолжительности рекоменду-
ется АВК [359].  

I B 

Пациенты, у которых может быть рассмотрено продолжение антикоагулянтной терапии по-
сле трех месяцев a,b 

Расширение антикоагулянтной терапии на неопределенно 
длительный срок может быть рассмотрено у больных после 
первого эпизода ТЭЛА при отсутствии идентифицируемых 
факторов риска [330,331,347,351-353] 

IIa A 

Расширение антикоагулянтной терапии на неопределенно 
длительный срок может быть рассмотрено у больных после 
первого эпизода ТЭЛА, связанного с персистирующими фак-
торами риска кроме антифосфолипидного синдрома 
[330,352,353].  

IIa C 

Расширение антикоагулянтной терапии на неопределенно 
длительный срок может быть рассмотрено у больных после 
первого эпизода ТЭЛА при наличии малых временных или 
обратимых факторов риска 

IIa C 

Дозировка НОАК при расширенной антикоагуляции c 

Если принято решение о расширении антикоагулянтной тера-
пии, то у не у онкологических больных после 6 месяцев тера-
певтической антикоагуляции может быть рассмотрена реду-
цированная доза НОАК (2,5 апиксабана два раза в день или 
10 мг ривароксабана один раз в день) [352,353]  

IIa А 

Расширение терапии альтернативными антитромботическими препаратами 
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У больных, которые отказываются принимать или не перено-
сят какие-либо формы оральных антикоагулянтов, для расши-
ренной профилактики ВТЭ могут быть рассмотрены аспирин 
или сулодексид [355-357]  

IIb B 

Наблюдение за пациентом в условиях антикоагуляции 

У пациентов, которые получают расширенную антикоагулянт-
ную терапию, рекомендуется регулярно пересматривать их 
лекарственную толерантность и приверженность, функцию 
печени и почекd, а также риск кровотечения [259] 

I C 

1 Необходимо определить риск кровотечения у пациента (см. Таблицу 14 Дополнительных данных для моделей 
прогнозирования), чтобы выявить и лечить модифицируемые факторы риска кровотечения, и это может повли-
ять на принятие решения о продолжительности и режиме / дозе антикоагулянтного лечения.  
b Обратитесь к таблице 9 Дополнительных данных для решений по терапии в конкретных клинических ситуа-
циях. 
с Если для расширенной антикоагуляции после ТЭЛА выбраны дабигатран или эдоксабан, их доза должна оста-
ваться неизменной, так как режимы с уменьшенной дозой не исследовались в специальных расширенных ис-
пытаниях [313,350]. 
d Особенно у больных, получающих НОАК  

 

8.4. Ведение ТЭЛА у онкологических больных 

Пять РКИ сравнивали терапию НМГ и традиционную терапию (гепарин с пере-

ходом на антагонисты витамина К) влечении ВТЭ при тромбозах, ассоциирован-

ных с раком [363-364]. В 2003 году были опубликованы данные о значительном 

снижении рецидивов ВТЭ при лечении НМГ в сравнении с традиционной тера-

пией АВК без увеличения частоты геморрагических осложнений [362]. В более 

свежем исследовании долговременное назначение тинзапарина не привело к ста-

тистически достоверному снижению рецидивов ВТЭ в целом (ОР 0.65, 95% ДИ 

0.41 1.03); Однако частота рецидивов ВТЭ в контрольной группе была ниже, чем 

в предыдущих наблюдениях, возможно в результате того что в исследование во-

шли больные низким риском тромбозов специфичных для онкологического про-

цесса [360]. В целом было обнаружено, что НМГ снижают риск рецидивов ВТЭ 

на 40%, при этом риск больших геморрагических осложнений такой же как и при 

приёме АВК [365]. Соответственно, НМГ стали стандартом лечения. Но тем не 

менее эти препараты связанны с соответствующей ценой и бременем для боль-

ных. К тому же абсолютная частота  рецидивов ВТЭ при использовании НМГ 

остаётся высокой (7,9%)в сравнении с пациентами неонкологического профиля 

с ВТЭ при традиционной терапии (1,53%) [365].  
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НОАК могли бы сделать лечение ВТЭ легче и удобнее для пациентов с раком, 

благодаря пероральному приему в режиме фиксированной дозы и меньшей сто-

имости по сравнению с НМГ. Нов III фазу исследований по лечению ВТЭ НОАК 

были включены только 3,9% пациентов с раком [260,261,312,314,351]. Рандоми-

зированное открытое исследование сравнивало эдоксабан и НМГ при вторичной 

профилактике ВТЭ у 1050 больных с тромбозами, ассоциированными с раком (в 

большинстве случаев симптомная и бессимптомная ТЭЛА) [366]. Эдоксабан (60 

мг однократно в день и у больных с умеренными нарушениями функции почек, 

низкой массой тела или параллельным приемом сильных ингибиторов гликопро-

теина Р -30 мг) назначался через пять дней лечения НМГ и приём продолжался 

более 6 месяцев. Эдоксабан уступал дальтепарину в профилактике рецидивов 

ВТЭ или частоте больших геморрагических осложнений через 12 месяцев после 

рандомизации (ОР 0.97, 95% ДИ 0.70 1.36). Частота больших геморрагических 

осложнений в группе эндоксабана составила 6,9%, а в группе дальтепарина 4,0%. 

(разница в риске 2,9%, 95% ДИ 0,1  5,6). Возможно, эта разница возникла из вы-

сокой частоты кровотечений у больных с онкологическим процессом в ЖКТ в 

группе эдоксабана [366]. Сходные результаты были получены в рандомизиро-

ванном опенлейбэл пилотном исследовании, сравнивающим ривароксабан и 

дальтепарин у 406 больных с ВТЭ и раком, где метастазы были в 58% случаев 

[367]. В группе ривароксабана отмечалось значительное снижение риска ВТЭ  

(ОР 0.43, 95% ДИ 0.19 0.99). Шестимесячная кумулятивная частота больших ге-

моррагий, преимущественно из ЖКТ составила 6%  (95% ДИ 3,11%). Соответ-

ствующая величина клинически значимых небольших геморрагий была 13% 

(95% ДИ 3-11%) и 4% (95% ДИ 2-9%)[367].  

Основываясь на доступных современных данных, описанных выше, больные с 

ВТЭ и раком, особенно должны мотивироваться на продолжение терапии НМГ 

более 3-6 месяцев. Это также применимо к больным, у которых таблетированная 

терапия невозможно из за проблем с глотанием и абсорбцией и к больным с тя-

желым нарушением функции почек. Во всех других случаях, особенно у больных 

с низким риском кровотечений, не имеющих онкологического процесса в ЖКТ, 

выбор между НМГ и эдоксабаном или ривароксабаном остаётся на усмотрение 

врача и в зависимости от предпочтений больного. Ввиду высокого риска реци-

дивов, онкологические больных должны получать длительную антикоагуляцию 
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после первого эпизода ВТЭ. Хотя существующие данные носят ограниченный 

характер, подразумевается, что если рак вылечен, то риск рецидива снижается и 

антикоагулянтов может быть прекращена. Но четкого понятия вылеченного рака 

до сих пор нет. У 543 онкологических больных был оценен риск рецидива ТЭЛА 

в когортном исследовании с последующей валидацией в независимых условиях 

у 819 больных [368]. Предложенная шкала прогнозирования риска рецидива 

включает рак груди (минус 1б),метастазы в лимфоузлы I или II стадии (минус 1 

б), женский пол, рак лёгких, предыдущий эпизод ТЭЛА дают по 1 баллу каждый.  

Больные с количеством баллов менее 0 находятся в зоне низкого риска рецидива 

ВТЭ в течение 6 месяцев (менее 4,5%), больные с количеством баллов более 1 

находятся в зоне высокого (>19%) риска [368].  

После 3-6 месяцев продолженная антикоагуляция может заключаться в продол-

жении НМГ или в переходе на оральные антикоагулянты. Безопасность про-

длённого лечения НМГ (до 12 месяцев) изучалась в двух когортных исследова-

ниях [369,370]. Частота геморрагических осложнений в обоих исследованиях 

была выше в первые месяцы, затем достигала плато и оставалась неизменной 

после 6 месяцев. При отсутствии неопровержимых доказательств решение о 

продолжении терапии НМГ или о переходе на антагонисты витамина К или но-

вые оральные антикоагулянты должно приниматься в индивидуальном порядке, 

принимаясь внимание эффективность противоопухолевой терапии,  риск реци-

дива ВТЭ, риск кровотечений и предпочтения больного. Необходимо периоди-

чески пересматривать соотношение риск/польза продлений антикоагулянтной 

терапии.  

Как уже обсуждалось в разделе 5, установка венозных фильтров принципи-

ально показано, когда проведение антикоагулянтной терапии невозможно из-за 

продолжающегося кровотечения или высокого риска его развития. Но так как 

риск рецидива ВТЭ при отсутствии антикоагулянтной терапии у онкологиче-

ских больных особенно высок, установка Кава-фильтра не должна вести к от-

срочке  назначения антикоагулянтов, как только это станет безопасным. Дока-

зательства в пользу применения Кава фильтра как адъюванта к антикоагулянт-

ной терапии в онкологи отсутствуют.  

Ряд исследований сообщает о определённой пропорции больных с ТЭЛА при 

отсутствии идентифицируемых факторов риска, у которых в течение года после 
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этого обнаруживали рак [371]. В последствии была исследована оптимальная 

стратегия диагностики этих скрытых форм новообразований. Два больших ран-

домизированных исследования не смогли показать, что расширенная КТ брюш-

ной полости или позитронно-эмиссионная томография 18 F дезоксифторглюко-

зой  способны обнаружить большее количество опухолей в сравнении с лими-

тированным скринингом у больных с неспровоцированный ВТЭ [372, 373].  

Следовательно, для поиска опухолевого процесса у больных. Таким образом, на 

основании современных данных, поиск опухоли после эпизода ВТЭ  можно 

ограничить тщательным сбором анамнеза, физикальными данными, базовыми 

лабораторными тестами и рентгенографией грудной клетки (если во время диа-

гностики ТЭЛА не была выполнена  КТАГ лёгочной артерии [372,374,375].  Ве-

дение инцидентальной ТЭЛА  у онкологических больных должно проводиться 

таким же образом, как и при симптомной ТЭЛА с вовлечением сегментарных и 

более проксимальных ветвей, множественных субсегментальных ветвей в соче-

тании с обнаруженным тромбозом глубоких вен [377,376].  

8.6 Рекомендации по режиму и продолжительности антикоагуляции после 

тромбоэмболии легочной артерии у онкологических больных 
Пациенты, у которых может быть рассмотрено продолжение антикоагулянтной терапии по-
сле трех месяцев 

Для пациентов с ТЭЛА и раком, в течение первых 6 месяцев после 
эпизода следует рассматривать подкожный НМГ с поправкой на 
вес следует, а не антагонисты витамина К [360-363] 

IIa A 

Эдоксабан следует рассматривать в качестве альтернативы под-
кожному введению НМГ с поправкой на вес у пациентов без рака 
желудочно-кишечного тракта [366] . 

IIa В 

Ривароксабан следует рассматривать в качестве альтернативы 
подкожному введению НМГ с поправкой на вес у пациентов без 
рака желудочно-кишечного тракта [367] . 

IIa В 

Для пациентов с ТЭЛА и раком, должна быть рассмотрена расши-
ренная антикоагуляция на неопределенно долгий срок или до из-
лечения ракового процесса 

IIa В 

У пациентов с онкологическими заболеваниями следует рассмат-
ривать такое же лечение инцидентальной ТЭЛА, как и симптом-
ной ТЭЛА, если она включает сегментарные или более прокси-
мальные ветви, множественные субсегментарные сосуды или 
один субсегментарный сосуд в сочетании с доказанным ТГВ 
[37,6,377]. 

IIa В 

сОбратитесь к Таблице 9 Дополнительных данных за дополнительными рекомендациями по терапевтическим 
решениям после первых 6 месяцев. 
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9. ТЭЛА и беременность.  

9.1. Эпидемиология и факторы риска ТЭЛА при беременности.  

Острая ТЭЛА остаётся одной из ведущих причин материнской смерти в странах 

с высоким уровнем дохода [379, 380].  Так, в Великобритании и Ирландии были 

самой частой причиной прямой материнской смертности (смерть, скорее связан-

ная с беременностью, чем с исходными условиями) за трехлетний период 2013-

2015 года и составила 1,13 случаев на 100000 родов. 

((https://www.npeu.ox.ac.uk/mbrrace-uk). Риск ВТЭ выше у беременных женщин 

по сравнению с небеременными женщинами аналогичного возраста; он увеличи-

вается во время беременности и достигает пика в послеродовом периоде [381] 

Базовый риск, связанный с беременностью, еще больше возрастает при наличии 

дополнительных факторов риска ВТЭ, включая экстракорпоральное оплодотво-

рение: в перекрестном исследовании, полученном из шведского регистра, отно-

шение рисков для ВТЭ после экстракорпорального оплодотворения был 1,77 

(95% ДИ 1,41 - 2,23) в целом и 4,22 (95% ДИ 2,46 - 7,20) в течение первого три-

местра [382]. Другие важные и распространенные факторы риска включают в 

себя предшествующее ВТЭ, ожирение, экстрагенитальные сопутствующие забо-

левания, мертворождение, преэклампсия, послеродовое кровотечение и кесарево 

сечение; поэтому необходима документированная оценка риска [383]. 

Рекомендации, представленные в данном Руководстве, соответствуют рекомен-

дациям ESC 2018 года по ведению сердечно-сосудистых заболеваний во время 

беременности. 

 

9.2 Диагностика тромбоэмболии легочной артерии во  время беременности 

9.2.1 Принципы клинического прогнозирования и D-димер. 

Диагностика ТЭЛА во время беременности может быть сложной, так как симп-

томы тромбоэмболии  часто совпадают с симптомами, которые возникают при  

нормальной беременности. Общая распространенность подтвержденного ТЭЛА, 

среди женщин обследованных на эту патологию  является, между 2 и 7% [385-

388].Во время беременности постоянно увеличивается уровень D-димера, 

[389,390]и  почти у  четверти беременных женщин в третьем триместре уровень 

D-димера превышает пороговое значение для исключения ВТЭ [390]. Результаты 
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многонационального проспективного исследования 441 беременных, поступив-

ших в отделение неотложной терапии с подозрением на ТЭЛА указывают на то, 

что диагностическая стратегия, основанная на оценке клинической вероятности, 

измерение D-димера, КУС и КТЛА позволяет безопасно исключить ТЭЛА при 

беременности [388]. В этом исследовании исключение ТЭЛА на основе отрица-

тельного результата D-димера (без визуализации) было возможно у 11,7% из 392 

женщин с оценка невысокой вероятностью по шкале Женева, которая была оце-

нена до выполнения исследования на D-димер [388]. Дальнейшее проспективное 

исследование по ведению ТЭЛА при беременности оценило комбинацию адап-

тированного к беременности алгоритма «YEARS» с определением уровня D-ди-

мера у 498 женщин с подозрением на ТЭЛА во время беременности.  ТЭЛА была 

исключена без КТЛА у женщин, которые, имели низкий риск легочной эмболии 

согласно комбинации алгоритма и результатов D-димера. Через 3 месяца только 

у одной женщины, у которой ТЭЛА была исключена  на основе алгоритма, раз-

вился ТГВ на уровне подколенного сегмента подколенной артерии (0,21%, ДИ 

95% 0,04 - 1,2), и ни у одной из женщин не развилась ТЭЛА [391].  

9.2.2 Визуализация 

Предложенный алгоритм для обследования беременных женщин и женщин в те-

чение 6 недель послеродового периода при подозрении на ТЭЛА показан на ри-

сунке 7. При использовании современных методов визуализации лучевая 

нагрузка низкая как для матери, так и для плода (Таблица 12) [385, 392-398] Для 

вентиляционно/перфузионного сканирования и для КТЛА, дозы облучения 

плода значительно ниже порога, связанного с осложнениями для плода (состав-

ляет 50- 100 мЗв) [399-400]. В прошлом сообщалось, что КТЛА вызывает выра-

женное облучение молочной железы [395,401]; однако, технология КТ развива-

лась, и несколько методов теперь могут уменьшить воздействие излучения без 

ущерба для качества изображения. Они включают в себя уменьшение анатоми-

ческого охвата сканирования [393], снижение киловольтажа, использование ите-

ративных методов реконструкции и уменьшение контрастного компонента  

КТЛА [392,393]. Современные методы визуализации в виде КТЛА могут, следо-

вательно, подвергать материнскую грудь воздействию средних доз вплоть до 3-

4 мГр (Таблица 12) [392]. Влияние на риск возникновения рака у матери при ис-
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пользовании современных методов КТЛА незначительно (по имеющимся дан-

ным, риск рака на протяжении всей жизни увеличивается в 1.0003 - 1.0007 раз); 

поэтому отказ от этого метода по причине риска развития рака у матери не оправ-

дан [394]. 

Нормальное перфузионное сканирование и отрицательный результат КТЛА оди-

наково надежны для  исключения ТЭЛА во время беременности, как это пока-

зано в сериях ретроспективных исследований [385, 386, 402-404]. Но неубеди-

тельные результаты могут быть проблемой (4-33% исследований) [385, 386, 405], 

особенно в позднем периоде беременности [405]. Недавний опрос, проведенный 

в  24 местах в Великобритании с выборкой 15,5 миллиона человек, выявили ана-

логичную частоту неадекватных или неопределенных результатов КТЛА и сцин-

тиграфии, что позволяет предположить, что первоначальный выбор метода ви-

зуализации лучше всего определяется местными специалистами и ресурсами. 

Вентиляционно/перфузионная однофотонная эмиссионная компьютерная томо-

графия (V/Q SPECT)  связана с низким облучением плода и матери и имеет мно-

гообещающие результаты при диагностике ТЭЛА при беременности [407].Од-

нако необходима дальнейшая оценка этого метода перед его широким включе-

нием в диагностические алгоритмы. Что касается магнитно-резонансной томо-

графии, то неизвестны долгосрочные эффекты контраста гадолиния на плод. У 

небеременных пациенток часто получаются технически неадекватные изображе-

ния, и частота неубедительных результатов сканирования высока [140]. Следо-

вательно, использование этого метода для диагностики или исключения ТЭЛА 

во время беременности не может быть рекомендовано в настоящее время. Обыч-

ная ангиография легких предполагает значительно более высокое облучение 

плода (2,2 - 3,7 мЗв), и ее следует избегать во время беременности [400]. 

Гипердиагностика ТЭЛА является потенциальной ловушкой, которая может 

иметь серьезные последствия для беременной женщины на протяжении всей 

жизни, включая риск кровотечений во время родов, отказ от эстрогеновой кон-

трацепции и необходимость тромбопрофилактики во время будущих беременно-

стей. Следовательно, избегать гипердиагностики ТЭЛА при беременности так же 

важно, как не пропустить диагноз ТЭЛА. 
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9.3. Лечение ТЭЛА во время беременности. 

Методом выбора для лечения ТЭЛА во время беременности являются НМГ 

[384]. В отличие от АВК и НОАК, НМГ не проникают через плаценту и, следо-

вательно, не создают риска кровотечения или тератогенности у плода. Более 

того, хотя НФГ также безопасен при беременности, НМГ имеют более предска-

зуемую фармакокинетику и более благоприятный профиль риска [408-411]. Хотя 

ни одно РКИ не оценивало оптимальную дозу НМГ для лечения ТЭЛА во время 

беременности, в настоящее время опубликованные данные подтверждают сход-

ство доз для небеременных пациентов, либо с одноякорным либо с двукратным 

приемом в сутки, при этом дозы основываются на весе во время ранней беремен-

ности [408-410]. Для большинства пациентов, получающих лечение ТЭЛА во 

время беременности низкомолекулярными гепаринами [412,413], остается неяс-

ным, имеют ли клинические преимущества  последовательные измерения анти 

Xa активности для руководства  в выборе дозы препарата. Важно иметь в виду, 

что: (i) НМГ имеют предсказуемый фармакокинетический профиль, (ii) отсут-

ствуют данные об оптимальных уровнях анти-Xa активности и (iii) сам анализ 

имеет ограничения [414]. Кроме того,  нет достоверных данных о клинической 

пользе и вреде частых корректировок дозы НМГ, рассчитанной на массу, во 

время беременности. Таким образом, мониторинг анти-Xa-активности может 

быть зарезервирован для конкретных факторов высокого риска, таких как реци-

дивирующий ВТЭ, почечная недостаточность и экстремально низкие значения 

массы тела. 

Использование НФГ связано с гепарин-индуцированной тромбоцитопенией и 

потерей костной массы. Остается неясным, увеличивается ли и в какой степени 

риск потери костной массы при использовании НМГ. В недавнем обсервацион-

ном когортном исследовании, в котором минеральная плотность кости измеря-

лась с помощью двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии через 4-7 

лет после последней родов у 152 женщин (92 из которых получали длительный 

НМГ во время беременности), минеральная плотность кости поясничного отдела 

позвоночника была сопоставимой и у женщин, лечившихся НМГ, и у женщин 

контрольной группы после поправки на потенциальные сопутствующие факторы 

Об остеопорозе или остеопорозных переломах не сообщалось. 
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При наличии аллергии или побочных реакций на НМГ может рассматриваться 

Фондапаринукс, хотя отсутствуют убедительные данные и был продемонстриро-

ван незначительный транс-плацентарный переход [416]. АВК проникают через 

плаценту и связаны с четко определенной эмбриопатией в течение первого три-

местра. Использование АВК в третьем триместре может привести к кровоизлия-

нию у плода и новорожденного, а также к отслойке плаценты. Варфарин может 

быть связан с аномалиями центральной нервной системы у плода на протяжении 

всей беременности. НОАК противопоказаны беременным пациентам. 

Особого внимания требует ведение родов. У женщин, получающих лечебную 

дозу НМГ, следует уделять пристальное внимание планируемым родам в сотруд-

ничестве с междисциплинарной группой, чтобы избежать возникновения родо-

вой деятельности при полной антикоагуляции. Частота возникновения спиналь-

ной гематомы после регионарной анестезии у беременных женщин, получающих 

антикоагулянтное лечение, неизвестна. Если для женщины, получающей тера-

певтическую дозу НМГ, рассматривается регионарная анестезия, то с момента 

последней дозы должно пройти 24 и более часов до введения спинномозговой 

или эпидуральной иглы (предполагая нормальную функцию почек и включая 

оценку риска при экстремальных значениях массы тела). 

В ситуациях высокого риска, например, у пациентов с недавней ТЭЛА, рекомен-

дуется за 36 часов и более перейти с НМГ на НФГ. Инфузию НФГ следует пре-

кратить за 4–6 ч до предполагаемых родов, а активированное частичное тромбо-

пластиновое время должно быть нормальным (т. е. не продленным) до регионар-

ной анестезии [418]. 

Что касается сроков возобновления терапии НМГ после родов, то данные носят 

ограниченный характер [419,420]. Сроки будут зависеть от вида родоразрешения 

и оценки  и оценки тромботического и геморрагического риска междисципли-

нарной группой. НМГ не следует назначать в течение 4 часов после удаления 

эпидурального катетера; решение о сроках и дозе должно учитывать степень 

травматичности эпидуральной пункции и катетеризации, и учитывать профиль 

риска женщины. Например, промежуточная профилактическая доза может рас-

сматриваться после операции (после кесарева сечения), по крайне мере 4 часа 

спустя  после удаления эпидурального катетера и интервал между профилакти-
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ческой и следующей лечебной дозой должен быть в пределах 8-12 часов. Реко-

мендуется тесное сотрудничество между акушером, анестезиологом и другими 

специалистами. 

Терапию антикоагулянтами следует назначать в течение 6 недель и более после 

родов с минимальной общей продолжительностью лечения 3 месяца. И НМГ и 

варфарин могут назначаться кормящим матерям; использование НОАК не реко-

мендуется [417]. 

Жизнеугрожающая ТЭЛА высокого риска  во время беременности - редкое, но 

потенциально катастрофическое  событие. Недавний систематический обзор 

включал 127 случаев тяжелой ТЭЛА во время беременности (и до 6 недель после 

родов), леченных тромболизисом, тромбоэмболэктомией и / или ЭКМО. 421 

Были включены случай ТЭЛА как высокого, так и промежуточного риска, и 23% 

женщин перенесли сердца. Показатели выживаемости составили 94 и 86% после 

тромболизиса и хирургической тромбоэмболэктомии, соответственно; однако 

эти благоприятные показатели могут отражать погрешность данных. Большие 

геморрагии после тромболизиса возникли в 18 и 58% случаев во время беремен-

ности и в послеродовом периоде, соответственно [421].И  в 12 и 20% случаев 

после тромболизиса и тромбэктомии, соответственно произошла гибель плода 

[421] Тромболизис не должен использоваться в перипартальном периоде, за ис-

ключением случаев, когда возникает опасная для жизни ТЭЛА. Как правило, при 

остром лечении ТЭЛА высокого риска используется НФГ.  

Показания для  установки фильтров полой вены аналогичны показаниям для не-

беременных (обсуждается в разделе 6), опыт их использования во время бере-

менности ограничен, и риск, связанный с процедурой, может быть выше. 

Предложения по антикоагулянтному лечению ТЭЛА в конкретных клинических 

ситуациях, в том числе и связанных с беременностью, для которых отсутствуют 

убедительные доказательства, представлены в таблице 9 Дополнительных дан-

ных. 
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Рисунок 7 Диагностическое обследование и лечение подозреваемой легочной эмболии во время беременности 
и до 6 недель после родов. 
aЕсли рентген грудной клетки выявил патологи, рассмотрите также альтернативную причину  
bТГВ в тазовых венах не может быть исключено методом КУС. Если вся нога распухла, или есть боль в ягодицах 
или другие симптомы, наводящие на мысль о тромбозе вен таза, рассмотрите магнитно-резонансную веногра-
фию, чтобы исключить ТГВ. 
сМетод КТЛА должен обеспечивать очень низкое облучение плода (см. Таблицу 12). 
dВыполните полный анализ крови (для измерения гемоглобина и количества тромбоцитов) и рассчитайте кли-
ренс креатинина перед введением. Оценить риск кровотечения и убедиться в отсутствии противопоказаний. 
еСмотрите таблицу 8. 

 

9.3.1 Роль междисциплинарной группы 

Должно быть междисциплинарное сотрудничество коллег по планированию ве-

дения дородового периода, родов и послеродового периода у женщин с сер-

дечно-сосудистыми заболеваниями, включая ТЭЛА. Как можно больше членов 

этой команды должны иметь опыт ведения ТЭЛА во время беременности и в по-

слеродовом периоде. Для эффективного сотрудничества должны быть совместно 

согласованные прописанные алгоритмы (если позволяют сроки) (пример показан 

на рисунке 7). 
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9.4. Эмболия околоплодными водами 

Эмболия околоплодными водами (ЭОВ) – редкое состояние, которое воз-

никает во время беременности и в раннем послеродовом периоде. Она остается 

одной из ведущих причин прямой материнской смерти (смерть скорее от бере-

менности, чем от предсуществующих причин) в странах с высоким уровнем до-

хода [422]. 

Диагностика ЭОВ является сложной задачей, так она в первую очередь 

клиническим диагнозом исключения. Осведомленность об ЭОВ, быстрая диа-

гностика и агрессивная поддержка жизни имеют решающее значение. ЭОВ ха-

рактеризуется необъяснимым внезапным сердечно-сосудистым или респиратор-

ным ухудшением, часто сопровождающимся диссеминированным внутрисосу-

дистым свертыванием, [422], происходящим во время беременности или после 

родов. [423,424] Опубликованная частота патологии составляет приблизительно 

2 - 7 на 100 000 и летальность 0,5- 6 смертей на 100 000 родов [422, 425, 426]. 

Показатели смертности от зарегистрированных случаев варьируются, что отра-

жает трудности в постановке диагноза и редкость ЭОВ. В ретроспективном ка-

лифорнийском исследовании, включающем более 3,5 миллионов родов, был за-

фиксирован уровень смертности на уровне 13%, как и в других исследованиях, 

проведенных в США и Канаде [425] Аналогичным образом, коэффициент ле-

тальности на уровне 19% был зарегистрирован в недавнем проспектиновм попу-

ляционном исследовании в  Великобритании на основе подтвержденных крите-

риев случая [422]. В недавней литературе было высказано предположение, что 

факторы риска для ЭОВ могут включать в себя уже существующие сердечные, 

цереброваскулярные и почечные расстройства, предлежание плаценты, полигид-

рамнион, мертворождение, хориоамнионит, гипертонические расстройства, ин-

струментальные роды и кесарево сечение [422,425] Лечение ЭОВ заключается в 

поддержании жизненно важных функций и направлено на высококачественную 

неотложную помощь после распознавания и диагностики состояния, с быстрым 

лечением кровотечений и коагулопатии [423]. Осведомленность об ЭОВ должна 

быть неотъемлемой частью обучения врачей и алгоритмов неотложной помощи. 
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9.5. Рекомендации по ТЭЛА при беременности 

Рекомендации  Класс Уровень 

Диагностика 

Если во время беременности или в послеродовом есть подо-
зрение на ТЭЛА рекомендуется диагностическая оценка с ис-
пользованием проверенных методов [388,391] 

I B 

Измерение D-димера и клиническое прогнозирование сле-
дует учитывать для исключения ТЭЛА при беременности и по-
слеродовом периоде [388,391] 

IIa B 

У беременных с подозрением на ТЭЛА (особенно при нали-
чии симптомов ТГВ) следует рассмотреть возможность веноз-
ной компрессионной дуплексной сонографии чтобы избе-
жать ненужного облучения [388]. 

IIa B 

Вентиляционно/перфузионная сцинтиграфия или КТЛА (с 
протоколом низкой дозы облучения) должны рассматри-
ваться как исключающие подозрение на ТЭЛА у беременных 
женщин; КТЛА следует рассматривать как вариант первой ли-
нии, если по данным рентгенография грудной клетки имеется 
патология [385,386].  

IIa С 

Лечение 

Терапевтическая фиксированная доза НМГ, основанная на 
массе тела на ранних сроках беременности, является реко-
мендованной терапией для ТЭЛА у большинства беременных 
женщин без гемодинамической нестабильности [408,410]. 

I B 

У беременных с высоким риском ТЭЛА следует рассматри-
вать тромболизис или хирургическую тромбоэмблэктомию 
[421]  

IIa С 

Не рекомендовано проведение спинальной или эпидураль-
ной пункции пока с последней дозы гепарина не пройдет не 
менее 24 часов 

III С 

Введение НМГ не рекомендовано в течение 4 часов после 
удаления эпидурального катетера 

III С 

НОАК не рекомендуются во время беременности и лактации III С 

Эмболия околоплодными водами 

Эмболия околоплодными водами  должна рассматриваться у 
беременной или у женщины в послеродовом периоде с  не-
объяснимыми другими причинами остановкой сердца, по-
стоянной гипотензией или прогрессирующей дыхательной 
недостаточностью, особенно если эти синдромы сопровож-
дается диссеминированным внутрисосудистым свертыва-
нием  [422 425,426] 

IIa C 
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Таблица 12 Расчетное количество радиации, поглощенной в процеду-

рах, используемых для диагностики тромбоэмболии легочной артерии (на 

основании различных ссылок 385 392–398) 
Исследование Расчетное об-

лучение 
плода (мГр) 

Расчетное облу-
чение матери 
(молочные же-
лезы) (мГр) 

Рентген грудной клетки <0,01 <0,1 

Перфузионное сканирование легких с ме-
ченным технецием 99m альбумином 

  
  
  
  

Низкая доза: ~ 40 МБк 0,02-0,20 0,16-0,5 

Высокая доза: ~ 200 МБк 0,20-0,60 1,2 

Вентиляционное сканирование легких 0,10-0,30 <0,01 

КТЛА 0,05-0,5 3-10 

 

10. Долгосрочные последствия легочной эмболии 

Проходимость лёгочного артериального русла восстанавливается у боль-

шинства выживших пациентов с ТЭЛА в течение первых нескольких месяцев 

после острого эпизода; поэтому у таких пациентов  не требуется планового по-

следующего выполнения КТЛА [427]. Однако у других пациентов тромбы ста-

новятся стойкими и организованными, что в редких случаях может привести к 

хронической тромбоэмболической легочной гипертензии (ХТЛГ), потенциально 

опасной для жизни обструктивной васкулопатии. Редкость этого состояния кон-

трастирует с относительно большим количеством пациентов, которые сообщают 

о сохраняющейся одышке или плохой физической работоспособности в течение 

нескольких месяцев после острой ТЭЛА. Таким образом, целями эффективной 

стратегии последующего наблюдения после ТЭЛА должны быть: (i) предостав-

ление надлежащей помощи (реабилитация после физической нагрузки, лечение 

сопутствующей патологии, поведенческого образования и изменение факторов 

риска) пациентам с сохраняющимися симптомами и ( ii) обеспечить раннее вы-

явление ХТЛГ для направления пациента на дальнейшее диагностическое обсле-

дование и специальное лечение. 
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10.1 Сохраняющиеся симптомы и функциональное ограничение после 

тромбоэмболии легочной артерии 

Когортные исследования, проведенные за последнее десятилетие (сумми-

рованные в работе Klok и соавторов 428), показали, что постоянная или ухудша-

ющаяся одышка и плохая физическая работоспособность часто наблюдаются че-

рез 6 месяцев или 3 года после острого эпизода легочной эмболии. Доля пациен-

тов, утверждающих, что их состояние здоровья хуже через 6 месяцев наблюде-

ния, чем это было на момент постановки диагноза ТЭЛА, варьирует в широких 

пределах (от 20 до 75%). При длительном наблюдении после ТЭЛА предикто-

рами одышки при физической нагрузке могут быть такие исходные параметры и 

полученные данные как пожилой возраст, сердечная или легочная сопутствую-

щая патология, более высокий индекс массы тела и курения; [429] - более систо-

лическое легочное давление и дисфункция ПЖ при диагностике [430, 432, 433] 

и остаточная легочная сосудистая обструкция при выписке [434]. 

Совсем недавно в проспективном когортном исследовании было зареги-

стрировано 100 пациентов в пяти канадских больницах в период с 2010 по 2013 

год, которые наблюдались  в течение 1 года [435]. У 47% пациентов была сни-

жена максимальная аэробная способность, определяемая как пиковое потребле-

ние кислорода <80% прогнозируемого значения при кардиопульмональном 

нагрузочном тесте. Этот функциональный результат был связан со значительно 

худшими общими показателями качества жизни, связанными со здоровьем и 

одышкой, а также со значительным сокращением дистанции при выполнении те-

ста с 6-минутной ходьбой [435]. Независимые предикторы снижения функцио-

нальной способности к нагрузке и качества жизни с течением времени включали 

женский пол, более высокий индекс массы тела, анамнез заболевания легких, бо-

лее высокое систолическое давление в легочной артерии на 10-дневной эхокар-

диограмме и более высокий диаметр основной легочной артерии на исходной 

КТЛА [436]. Следует отметить, что тесты функции легких и результаты эхокар-

диографии при наблюдении были в значительной степени в нормальных преде-

лах, как у пациентов с максимальной аэробной нагрузкой, так и без нее [435]. Об 

отсутствие связи между ухудшением физических нагрузок и постоянной дилата-

цией или дисфункцией ПЖ также сообщалось в исследовании, включавшем 20 

выживших пациентов с массивной или субмассивной ТЭЛА [437]. 
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Взятые вместе, более старые и более поздние когортные исследования по-

казали, что мышечная недостаточность, особенно при наличии избыточной 

массы тела и сердечно-легочной сопутствующей патологии, в значительной сте-

пени ответственна за часто отмечаемую одышку и признаки ограничения физи-

ческой нагрузки после острой ТЭЛА. Это также означает, что, по крайней мере, 

в большинстве случаев низкая физическая работоспособность после ТЭЛА, по-

видимому, не связана с «остаточными» тромбами или с сохраняющейся / про-

грессирующей легочной гипертензией и дисфункцией правого желудочка. Теку-

щие проспективные исследования на большом количестве пациентов могут по-

мочь лучше определить предикторы функционального и / или гемодинамиче-

ского нарушения после острой ТЭЛА и их возможные последствия для форми-

рования программ последующего наблюдения [438]. Как уже упоминалось в раз-

деле 6, остается неясным, оказывает ли ранняя  реперфузионная терапия, осо-

бенно тромболизис, влияние на клинические симптомы, функциональные огра-

ничения или постоянный (или вновь возникающий) легочную гипертензию при 

длительном наблюдении после ТЭЛА. Следовательно, профилактика долговре-

менных осложнений ТЭЛА в настоящее время не является оправданием для ле-

чения тромболитиками в острой фазе легочной эмболии. 

 

10.2 Хроническая тромбоэмболическая легочная гипертензия 

10.2.1 Эпидемиология, патофизиология и течение 

ХТЛГ — это заболевание, вызванное постоянной обструкцией легочных 

артерий организованными тромбами, что приводит к перераспределению потока 

и вторичному ремоделированию легочного микрососудистого русла. Опублико-

ванная кумулятивная заболеваемость при ХТЛГ составляет от 0,1 до 9,1% в пер-

вые 2 года после симптоматического события ТЭЛА; большая погрешность обу-

словлена статистическими погрешностями, отсутствием ранних симптомов и 

трудностью дифференциации острого ТЭЛА от симптомов ранее существовав-

шей ХТЛГ [439,440].  Проспективное многоцентровое обсервационное скринин-

говое обследование для выявления ХТЛГ включало пациентов с острой ТЭЛА в 

11 центрах Швейцарии, с марта 2009 года по ноябрь 2016 года. Скрининг на воз-

можную ХТЛГ проводился через 6, 12 и 24 месяца с использованием пошагового 

алгоритма, который включал телефонное собеседование  на предмет одышки, 
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трансторакальную ЭХОКГ, катетеризацию правого сердца и радиологическое 

подтверждение ХТЛГ. Из 508 пациентов, обследованных для скрининга ХТЛГ в 

течение 2 лет, частота ХТЛГ после ТЭЛА составляла 3,7 на 1000 пациентов-лет, 

с совокупной двухлетней заболеваемостью 0,79% [441]. В Германии заболевае-

мость ХТЛГ в 2016 году оценивалась в 5,7 на миллион взрослого населения 

[442]. 

Отличительной чертой ХТЛГ является фиброзная трансформация легоч-

ного артериального тромба, вызывающая фиксированную механическую об-

струкцию легочных артерий и приводящая к переполнению открытого ложа ле-

гочной артерии. Вместе с коллатеральным кровоснабжением из системных арте-

рий ниже окклюзии легочных артерий это способствует микрососудистому ре-

моделированию, вызывающему прогрессирующее увеличение легочного сосу-

дистого сопротивления [443]. Из-за этой сложной патофизиологии нет четкой 

корреляции между степенью механической обструкции, обнаруженной при ви-

зуализации, и гемодинамикой, которая может ухудшиться при отсутствии реци-

дива ТЭЛА [444]. 

В двух исследованиях оценивалась выживаемость пациентов с ХТЛГ до 

возможности хирургического лечения. В обоих исследованиях среднее значение 

ДЛА > 30 мм рт.ст. было связано с плохой выживаемостью, аналогичной для 

идиопатической легочной артериальной гипертензии [445,446]. Наиболее часто 

упоминаемые факторы риска и предрасполагающие состояния для ХТЛГ пока-

заны в таблице 13. В международном реестре 75% пациентов сообщили об 

острой ТЭЛА [447]. Сопутствующие состояния и сопутствующие заболевания 

включали тромбофилии, в частности антифосфолипидный синдром и высокий 

уровень фактора свертывания крови VIII, рак, спленэктомию в анамнезе, воспа-

лительные заболевания кишечника, вентрикуло-предсердные шунты и инфек-

цию имплантированных венозных портов и кардиостимуляторов.   

10.2.2 Клиническая картина и диагностика. , 

Диагностировать ХТЛГ сложно. Алгоритмы для прогнозирования [450] 

или исключения ХТЛГ [451,452] ограничены отсутствием специфичности. Кли-

нические характеристики пациентов, зарегистрированных в международном ре-

естре ХТЛГ, показали, что средний возраст на момент постановки диагноза со-

ставляет 63 года и что одинаково поражены оба пола; педиатрические случаи 
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редки [447]. Клинические симптомы и признаки неспецифичны или отсутствуют 

на ранних стадиях ХТЛГ, при этом признаки правожелудочковой недостаточно-

сти проявляются только при запущенном заболевании. Таким образом, ранняя 

диагностика остается проблемой при ХТЛГ причем среднее время между появ-

лением симптомов и диагностикой в экспертных центрах составляет в среднем 

14 месяцев [453]. Клинические симптомы ХТЛГ могут напоминать симптомы 

острой ТЭЛА или легочной артериальной гипертензии; в последнем контексте 

отек и кровохарканье встречаются чаще при ХТЛГ, тогда как обморок чаще 

встречается при легочной артериальной гипертензии [453].  

Диагноз ХТЛГ основан на результатах, полученных по крайней мере через 

3 месяца эффективной антикоагуляции, чтобы отличить это состояние от острой 

ТЭЛА. Диагноз требует среднего ДЛА > _25 мм рт.ст. вместе с ДЗЛК <_15 мм 

рт.ст., документально подтвержденного при катетеризации правого сердца у па-

циента с несоответствующими дефектами перфузии при V / Q сканировании лег-

ких. Специфические диагностические признаки ХТЛГ при мультидетекторной 

КТ-ангиографии или обычной легочной ангиографии включают кольцевидные 

стенозы, перепонки, разрезы и хронические полные окклюзии [289]. 

У некоторых пациентов может быть нормальная легочная гемодинамика в 

покое, несмотря на заболевание. Если исключить другие причины ограничения 

физической нагрузки, у этих пациентов рассматривается хроническая тромбоэм-

болическая болезнь. Идентификация пациентов с хронической тромбоэмболией 

без легочной гипертензии, которые могут иметь показания к хирургическому или 

интервенционному лечению, требует особой экспертизы и должна проводиться 

в референсных центрах ХТЛГ. Среди 1019 пациентов, которые были подверг-

нуты легочной эндартерэктомии в референсном центре Великобритании, у 42 па-

циентов не было легочной артериальной гипертензии в покое, но после операции 

было продемонстрировано функциональное улучшение. 

Планарное V / Q сканирование легких является подходящим методом ви-

зуализации первой линии для ХТЛГ, поскольку оно имеет чувствительность 96- 

97% и специфичность 90 ± 95% [455] Одонофтонная эмиссионная томография 

кажется менее чувствительным методом , чем планарное вентиляционно/перфу-

зионное сканирование легких, если оценивать на уровне отдельных сегментар-

ных артерий, но при этом маловероятно пропустить клинически значимый ХТЛГ 
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у отдельного пациента. В отличие от ХТЛГ, аномальные несоответствующие де-

фекты перфузии, иногда обнаруживаемые при легочной артериальной гипертен-

зии и легочно-венозно-окклюзионном заболевании, обычно имеют несегментар-

ный характер. 

Все большее распространение в качестве диагностического метода при 

ХТЛГ получает КТЛА [456], но этот метол не следует использовать в качестве 

отдельного теста для исключения заболевания [455]. Более новые диагностиче-

ские тесты включают двухэнергетическую КТ, которая позволяет одновременно 

оценивать проходимость легочных артерий и перфузии легких, вероятно, за счет 

некоторого увеличения облучения, доставляемого пациенту. Магнитно-резо-

нансная томография легочной сосудистой системы все еще считается методом, 

уступающим компьютерной томографии [457]. Конус-лучевая КТ [458], ангио 

скопия [459], внутрисосудистое ультразвуковое исследование и оптическая ко-

герентная томография больше подходят для характеристики поражений во время 

интервенционного лечения, чем для диагностики. Компьютерная томография 

грудной клетки с высоким разрешением может помочь в дифференциальной ди-

агностике ХТЛГ, показывая эмфизему, бронхиальную или интерстициальную 

болезнь легких, а также инфаркты и пороки развития сосудистой и грудной сте-

нок. Неравенство перфузии, проявляющееся в виде мозаичной паренхиматозной 

картины, часто встречается при ХТЛГ, но также может наблюдаться до  12% па-

циентов с другими причинами легочной гипертензии. Дифференциальный диа-

гноз ХТЛГ должен также включать легочный артериит, легочную ангио саркому, 

опухолевую эмболию, паразитарные поражения (гематоидная киста), эмболию 

инородного тела и врожденные или приобретенные стенозы легочной артерии. 

[289]. 

Таблица 13 Факторы риска и предрасполагающие условия для хрони-

ческой тромбоэмболической легочной гипертензии [447-449] 
Результаты, связанные с острым событием 
ТЭЛА (получены при диагностике ТЭЛА) 

Сопутствующие хронические заболевания 
и состояния, предрасполагающие к ХТЛГ 
(документально подтверждены при диа-
гнозе ТЭЛА или через 3 - 6 месяцев наблю-
дения 

Предыдущий эпизод ТЭЛА или ТГВ Желудочково-предсердные шунты 

Большие тромбы в легочной артерии по 
данным КТЛА 

Инфицированные внутривенные порты или 
кардиостмуляторы 
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Эхокардиографические признаки ЛГ/ПЖ-
дисфункции a 

Спленэктомия в анамнезе 

КТЛА признаки, подтверждающие хроническую 
тромбоэмболическую болезнь b 

Тромбофилии, особенно антифосфолипидный син-
дром и высокий уровень VIII фактора 

 Не I-группа крови 

Гипотиероидизм, леченный гормонами щитовид-
ной железы 

Рак в анамнезе 

Миелопролиферативные заболевания 

Воспалительные заболевания кишечника 

Хронический остеомиелит 
a Эхокардиографические критерии дисфункции ПЖ графически представлены на Рисунке 3, а их прогно-

стическое значение суммировано в Таблице 3 Дополнительных данных. На КТЛА (четырехкамерный вид сердца) 
дисфункция ПЖ определяется как отношение диаметров ПЖ/ЛЖ> 1,0. 

b Прямые и непрямые сосудистые признаки, а также паренхиматозные находки в легких обобщены в 
таблице 2 Дополнительных данных. 

10.2.3 Хирургическое лечение 

Хирургическая легочная эндартерэктомия  — это операция выбора при 

ХТЛГ. В отличие от хирургической эмболэктомии при острой ТЭЛА, лечение 

ХТЛГ требует истинной двусторонней эндартерэктомии через медиальный слой 

легочных артерий. Для этого требуется глубокая гипотермия и временная оста-

новка кровообращения, без необходимости церебральной перфузии [460,461]. В 

настоящее время внутрибольничная смертность составляет всего 4,7% [462] и 

даже ниже в отдельных центрах c большим потоком больных [463]. У большин-

ства пациентов возникает значительное облегчение симптоматики и почти нор-

мализации гемодинамики [461-464]. В связи со сложностью как хирургического 

метода, так и пери операционного лечения, операция легочной эндартерэктомии 

проводится в специализированных центрах. Право на хирургическое вмешатель-

ство требует решения, принятого во время специальной встречи междисципли-

нарной команды ХТЛГ, включающей опытных хирургов, интервенционных ра-

диологов или кардиологов, радиологов, имеющих опыт визуализации легочных 

сосудов, и клиницистов с опытом в области легочной гипертензии. Команда 

ХТЛГ должна подтвердить диагноз, оценить хирургическую доступность хрони-

ческих посттромботических обструкций («хирургическая операбельность») и 

рассмотреть риски, связанные с сопутствующими заболеваниями («медицинская 

операбельность»). Операбельность пациентов с ХТЛГ определяется множеством 

факторов, которые не легко стандартизировать. Они связаны с состоянием боль-

ного, опытом хирургической бригады и доступными ресурсами. Общие крите-

рии включают в себя предоперационный функциональный класс Нью-Йоркской 

кардиологической ассоциации (NYHA) и хирургическую доступность тромбов в 
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магистральных, долевых или сегментарных легочных артериях [462]. Сам по 

себе пожилой возраст не является противопоказанием для операции. Не суще-

ствует гемодинамического порога или показателя дисфункции ПЖ, которые 

можно было бы считать исключающими для легочной эндартерэктомии. 

Данные из международного реестра ХТЛГ, созданного в 27 центрах для 

оценки отдаленных результатов и предикторов исхода у 679 оперированных и не 

оперированных пациентов, показали ожидаемую выживаемость в течение трех 

лет у 89% оперированных и у 70% не оперированных пациентов [465]. Смерт-

ность была связана с функциональным классом NYHA, давлением в правом 

предсердии и наличием рака в анамнезе [465]. В этом проспективном регистре 

долгосрочный прогноз оперированных пациентов был лучше, чем исход не опе-

рированных пациентов [465]. Дополнительные факторы, коррелирующие с ле-

тальным исходом были терапия моста с использованием легочных вазодилатато-

ров, послеоперационная ЛГ, хирургические осложнения и дополнительные кар-

диологические процедуры у оперированных пациентов, а также сопутствующие 

заболевания, таких как ишемическая болезнь сердца, левожелудочковая недоста-

точность и хроническая обструктивная болезнь легких у неоперированных паци-

ентов [465].Недавний отчет определили среднее ДЛА более 38 мм рт.ст. и ЛСС 

более 425 дин×с×см-5 как детерминанты плохого прогноза у выживших после 

хирургического лечения ХТЛГ [466].  

В качестве стандарта лечения в центрах, где выполняется операция легоч-

ной эндартерэктомии в качестве стандарта терапии рекомендуется ЭКМО [461]. 

Ранний послеоперационный реперфузионный отек может потребовать вено-ар-

териальной ЭКМО, а в случае тяжелой персистирующей ЛГ ЭКМО может быть 

мостом к экстренной трансплантации легкого. После легочной эндартерэктомии 

пациенты должны проходить обследование в центрах ХТЛГ, чтобы исключить 

постоянную или рецидивирующую ЛГ, по крайней мере с одной гемодинамиче-

ской оценкой, которая должна быть рассмотрена через 6-12 месяцев после вме-

шательства. 

10.2.4 Баллонная ангиопластика легочной артерии. 

За последнее десятилетие баллонная ангиопластика легких (БАЛА) стала 

эффективным методом лечения технически неоперабельного ХТЛГ. Она позво-
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ляет расширить препятствия вплоть до субсегментарных сосудов, которые недо-

ступны для хирургического вмешательства. БАЛА — это пошаговая процедура, 

требующая нескольких (обычно 4-10) отдельных сеансов. Это необходимо для 

охвата всех сегментов легких с недостаточной перфузией, при этом ограничивая 

контрастную лучевую нагрузку за сеанс. Навигация в дистальных легочных ар-

териях требует особого опыта, поскольку сложность и индивидуальная вариа-

бельность легочного артериального дерева значительно превышает таковую дру-

гих сосудистых русел. Осложнения включают повреждение, вызванное катете-

ром и баллоном, которое может привести к внутрилегочному кровотечению, кро-

вохарканью и реперфузионному повреждению легких. Обычно кровотечение 

проходит самопроизвольно, но иногда оно должно контролироваться путем крат-

ковременного надувания баллона, проксимального к месту перфорации; в редких 

случаях это требует эмболизации. Легкая гипоксемия встречается часто и может 

контролироваться доставкой кислорода. Механическая вентиляция или ЭКМО 

требуются редко. 

Самый большой опубликованный реестр на сегодняшний день включал 

249 пациентов со средним возрастом 61,5 года, которых в период между 2004 и 

2013 годами лечили БАЛА в семи центрах Японии [467]. Среднее ДЛА снизи-

лось с 43 до 24 мм рт.ст. после прекращения сеансов БЛА, и этот основной ре-

зультат был обнаружен у 196 пациентов, которым была выполнена катетериза-

ция правого сердца. Осложнения возникли у 36% пациентов, включая травму 

легких (18%), кровохарканье (14%) и перфорацию легочной артерии (2,9%). По-

сле БАЛА 30-дневная летальность составила 2,6%, а общая выживаемость в те-

чение 1 года составила 97% [467].  

Хотя большинство процедур БАЛА выполняется у технически неопера-

бельных пациентов, этот метод также использовался для последующего лечения 

ЛГ, сохраняющейся  после эндартерэктомии из легочной артерии. Несколько 

БАЛА спасения, выполненные у нестабильных пациентов, оставшихся на ЭКМО 

после легочной эндартерэктомии, были неэффективными [468]. 

10.2.5 Фармакологическое лечение 

Оптимальное медицинское лечение для ХТЛГ состоит из антикоагулянтов, 

а также диуретиков и кислорода в случаях сердечной недостаточности или гипо-

ксемии. Рекомендуется пожизненная пероральная антикоагуляция с помощью 
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АВК,  также после успешной эндартерэктомии из легочной артерии или БАЛА. 

Нет данных об эффективности и безопасности НОАК. 

Легочные микрососудистые поражения при ХТЛГ стали основанием для 

использования препаратов, которые были одобрены для легочной артериальной 

гипертензии. Основываясь на имеющихся данных, медицинское лечение ХТЛГ 

с помощью таргетной терапии в настоящее время оправдано для технически не-

операбельных пациентов, [469, 470], а также для пациентов с ЛГ, сохраняющи-

мися после эндартерэктомии [469]. На сегодняшний день, единственный препа-

рат, одобренный для неоперабельной ХТЛГ или персистирующей / рецидивиру-

ющей ЛГ – это риоцигуат, пероральный стимулятор растворимой гуанилатцик-

лазы [469]. В проспективном рандомизированном исследовании, в которое во-

шли  261 пациент с неоперабельной ХТЛГ или персистирующей / рецидивирую-

щей ЛГ после легочной эндатерэктомии, лечение риоцигуатом значительно уве-

личило дистанцию при выполнении 6-минутного теста ходьбы и уменьшило 

ЛСС [469]. В аналогичной группе из 157 пациентов, двойной антагонист эндоте-

лина бозентан, показал положительное влияние на гемодинамику, но улучшение 

физической работоспособности не наблюдалось, и первичный результат не был 

достигнут [471]. Было обнаружено, что другой двойной антагонист эндотелина, 

макиентан, значительно улучшает ЛСС и 6-минутный тест ходьбы по сравнению 

с плацебо в фазе II исследования с участием неоперабельных пациентов с ХТЛГ 

[470]. В настоящее время проводятся исследования, посвященные его эффектив-

ности и безопасности риоцигуата: (i) в качестве терапии моста для больных, ко-

торым назначено проведение операции эндартерэктомии из легочной артерии 

(NCT 03273257) и (ii) по сравнению с БАЛА (NCT 02634203). 

В целом влияние на клиническое ухудшение препаратов, тестируемых в 

РКИ у пациентов с ХТЛГ, до сих пор не выяснено. Кроме того, не существует 

данных о лечении у пациентов, которые хирургически операбельны, но имеют 

тяжелую сопутствующую патологию или у тех пациентов, которые отказыва-

ются от операции. 

“Off-label” комбинация лекарств , одобренных для легочной артериальной 

гипертензии, была предложена для пациентов с ХТЛГ, страдающих тяжелыми 

гемодинамическими нарушениями, но до настоящего времени доступны только 
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ограниченные проспективные данные [470]. Медикаментозная терапия не пока-

зана у выживших после острой ТЭЛА с документированной  посттромботиче-

ской обструкцией, но без признаков ЛГ при катетеризации правого сердца в по-

кое (хроническая тромбоэмболическая болезнь). 

 

10.3 Стратегии наблюдения пациентов после тромбоэмболии легочной 

артерии 

На рисунке 8 показана предлагаемая стратегия наблюдения за выжившими 

при острой ТЭЛА после выписки из больницы. Оценка пациентов через 3- 6 ме-

сяцев после острого эпизода ТЭЛА рекомендуется для оценки тяжести  перси-

стирующей (или вновь возникшей) одышки или функционального ограничения, 

а также для проверки возможных признаков рецидива ВТЭ, рака или кровотече-

ний или осложнений антикоагулянтной терапии. Тяжесть одышки может быть 

оценена с использованием шкалы Совета по медицинским исследованиям [160]; 

в качестве альтернативы можно определить функциональный класс по рекомен-

дациям Всемирной организации здравоохранения (Таблица 16 Дополнительных 

данных). 

У пациентов, жалующихся на постоянную одышку и плохую физическую 

работоспособность в качестве следующего шага для оценки вероятности (хрони-

ческой) ЛГ и, следовательно, возможной ХТЛГ следует рассматривать 

ТТЭХОКГ. Критерии и уровни вероятности ЛГ определяются действующими 

Рекомендациями ESC [289] и перечислены в таблицах 17,18 Дополнительных 

данных. Пациенты с высокой эхокардиографической вероятностью ЛГ или па-

циенты с промежуточной вероятностью в сочетании с повышенными уровнями 

NT-proBNP или факторами риска/предрасполагающими условиями для ХТЛГ, 

которые  перечисленные в таблице 13, должны быть рассмотрены для V/Q ска-

нирования легких 

Если при V / Q-сканировании обнаруживаются дефекты перфузии, дается 

направление в экспертный центр ЛГ или ХТЛГ для дальнейшей диагностики. 

Если, с другой стороны, V / Q сканирование является нормальным, и симптомы 

пациента остаются необъясненными, может быть выполнен кардиопульмональ-

ный нагрузочный тест. Предоставляя доказательства снижения максимальной 

аэробной способности, этот тест подтверждает необходимость дальнейшего 
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наблюдения и помогает выявить кандидатов на программы легочной реабилита-

ции, физических упражнений или снижения веса [435,436]. Кардиопульмональ-

ный нагрузочный тест также может быть полезен у пациентов с подозрением на 

ХТЛГ и сосуществующую левожелудочковую и/или респираторную патологию; 

в таких случаях это может помочь установить основной ограничивающий фактор 

и, таким образом, установить приоритеты для стратегии лечения [472]. 

Для пациентов, которые сообщают о том, что у них нет одышки или функ-

циональных ограничений, через 3-6 месяцев наблюдения после острой ТЭЛА, но 

имеют факторы риска/условия для ХТЛГ (Таблица 13), могут быть запланиро-

ваны дополнительные контрольные посещения и пациенту следует рекомендо-

вать обратится к врачу, если появятся симптомы. Кроме того, для оценки веро-

ятности ЛГ может рассматриваться ТТЭХОКГ (рис. 8). 

Помимо рекомендуемых скрининговых и диагностических мер, должна 

быть предоставлена интегрированная модель ухода за пациентами после ТЭЛА, 

с учетом инфраструктуры и возможностей, предлагаемых системой здравоохра-

нения каждой страны. Модель должна включать медсестер с соответствующей 

квалификацией, междисциплинарную работу с врачами по уходу за стационар-

ными и амбулаторными больными, стандартизированные протоколы лечения, 

адаптированные к возможностям каждой больницы, и двустороннее движение 

между общей практикой и больницей. Такие модели обеспечивают плавный пе-

реход между специалистами больницы и врачами общей практики; обеспечи-

вают преемственность и легкий доступ к медицинской помощи наряду с инфор-

мацией и образованием; учитывают предпочтения пациентов, а также их семей 

и социальной среды. В этом контексте было показано, что модели медицинской 

помощи под руководством медсестры для последующего наблюдения эффек-

тивны после острого коронарного синдрома [473], в первичном лечении хрони-

ческих заболеваний [474], и в инициативах самоуправления на уровне общин 

[475]. В недавно опубликованном исследовании изучалась помощь 42 пациентам 

легочной артериальной гипертензией (ЛГ)/ХТЛГ, находившимся в амбулатор-

ном отделении под руководством медсестры; это исследование  показало поло-

жительные результаты [476]. Во время последующих посещений пациентов мед-

сестры с соответствующей квалификацией проверяли признаки и симптомы, ука-
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зывающие на рецидив ВТЭ или осложнения лечения и оценивали привержен-

ность к медикаментозному лечению. Медсестры работают совместно с пациен-

тами, используя поведенческие основы и мотивационные опросы, чтобы опреде-

лить и изменить связанные факторы риска (отказ от курения, диета, физическая 

активность и физические упражнения). Кроме того, они развивают навыки само-

контроля, такие как использование компрессионных чулок, безопасное увеличе-

ние подвижности, повышение осведомленности о признаках рецидива или 

осложнениях.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рисунок. 8. Стратегия последующего наблюдения и диагностика отдаленных последствий легочной эмболии 
aОцените персистирующую (или вновь возникшую) одышку и ее тяжесть или функциональные ограничения, а также про-
верьте возможные признаки рецидива ВТЭ, рака или геморрагических осложнений антикоагулянтной терапии. 
bДля стандартизации оценки одышки можно использовать Шкалу Совета по медицинским исследованиям [160], в качестве 
альтернативы можно определить функциональный класс Всемирной организации здравоохранения (Таблица 16 Дополни-
тельных данных) [289]. 
cВ соответствии с рекомендациями ESC/ERS по диагностике и лечению легочной гипертензии (таблицы 17 и 18 дополнитель-
ных данных) [289]. 
dФакторы риска и предрасполагающие условия для ХТЛГ перечислены в таблице 13. 
eКардиопульмональные нагрузочный тест, при наличии соответствующих специалистов и ресурсов; аномальные результаты 

включают, среди прочего, снижение максимальной аэробной способности (пиковое потребление кислорода), уменьше-
ние вентиляционного эквивалента углекислого газа и парциального давления углекислого газа в выдыхаемом 
воздухе. 
fРассмотрите ХТЛГ в холе диагностики 

 



 
 

109 
 

10.4 Рекомендации по наблюдению после острой тромбоэмболии ле-

гочной артерии 

Рекомендации  Класс Уровень 

Диагностика  

Рекомендуется рутинная клиническая оценка a пациентов че-
рез 3-6 месяцев после острого эпизода ТЭЛА [288, 352, 353, 
437] 

I B 

Рекомендуется использовать интегрированную модель 
ухода за пациентами после ТЭЛА (с участием специалистов 
больниц, медсестер с надлежащей квалификацией и врачей 
первичной медицинской помощи) для обеспечения опти-
мального перехода от больничного ведения к помощи в ам-
булаторных условиях. 

I C 

Рекомендуется направление в экспертный центр ЛГ/ХТЛГ с 
учетом результатов эхокардиографии, уровней натрийурети-
ческого пептида и/или кардиопульмонального нагрузочного 
теста симптомных пациентов с дефектами перфузии, сохра-
няющимися на V / Q-сканировании b в течение 3 месяцев по-
сле острой ТЭЛА [477]. 

I C 

Дальнейшая диагностическая оценка c должна быть рассмот-
рена у пациентов с хронической или вновь возникшей одыш-
кой и ограничением физической нагрузки после ТЭЛА. 

IIa C 

Дальнейшая диагностическая оценка c может быть рассмот-
рена у бессимптомных пациентов с факторами риска ХТЛГ d 
[447-449,478] 

IIb C 

a  Cимптомы, предполагающих рецидив, кровотечение, злокачественное новообразование или постоян-
ное или вновь возникающее ограничение физической активности, и принятие решения о продлении лечения 
антикоагулянтами. 

bВ качестве альтернативы можно использовать двухэнергетическую КТ, если имеются соответствующие 
специалисты и ресурсы. 

cКак предложено в алгоритме, показанном на рисунке 8. 
dФакторы риска и предрасполагающие условия для ХТЛГ перечислены в таблице 13. 

 

11. Нетромботическая легочная эмболия 

Смотри приложение 

 

12. Ключевые сообщения  

Рабочая группа ESC выбрала 10 простых ключевых положений и правил, 

которые помогут врачам в диагностике и лечении ТЭЛА: 

(1) У пациентов с гемодинамической нестабильностью выполняйте 

ТТЭХОКГ у постели больного как быстрый, немедленный шаг для 
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дифференциации подозреваемой ТЭЛА высокого риска от других 

острых, угрожающих жизни ситуаций. 

(2) Если вы подозреваете острую ТЭЛА, начните антикоагулянтную те-

рапию как можно скорее, пока продолжается диагностика, если 

только у пациента нет кровотечения или нет абсолютных противопо-

казаний к этой терапии. 

(3) Используйте рекомендованные, проверенные диагностические алго-

ритмы для ТЭЛА, включая стандартизированную оценку (до лабора-

торную) клинической вероятности и определение уровня D-димера. 

Они помогают избежать ненужных, дорогостоящих и потенциально 

вредных визуализационных методов и воздействия ионизирующего 

излучения. 

(4) Если в описании КТЛА предлагается один субсегментарный тромбоз 

легочной артерии, рассмотрите возможность ложноположительного 

результата. Обсудите результаты с рентгенологом и/или найдите 

второе мнение, чтобы избежать ошибочного диагноза и ненужного, 

потенциально вредного антикоагулянтного лечения. 

(5) Подтверждение ТЭЛА у пациента без гемодинамической нестабиль-

ности должно сопровождаться дальнейшей оценкой риска, включа-

ющей клинику, оценку размера и / или функции ПЖ и лабораторных 

биомаркеров в зависимости от ситуации. Эта информация поможет 

вам принять решение о необходимости реперфузионного лечения 

или мониторинга для пациентов с повышенным риском или рассмот-

реть возможность ранней выписки и продолжения антикоагуляции 

на амбулаторной основе для пациентов с низким риском. 

(6) Как только вы диагностируете (или сильно подозреваете) ТЭЛА вы-

сокого риска, выберите лучший вариант реперфузии (системный 

тромболизис, хирургическая эмболэктомия или катетер-направлен-

ное лечение) с учетом профиля риска пациента, а также ресурсов и 

опыта, имеющихся в вашей больнице. Для пациентов с ТЭЛА 

средне-высокого риска реперфузия не является лечением первой ли-
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нии, но вы должны планировать стратегию управления с вашей ко-

мандой на перспективу, чтобы иметь готовый план действий в чрез-

вычайных ситуациях, если ситуация ухудшится 

(7) Отдавайте предпочтении антикоагуляции с помощью НОАК по срав-

нению с «традиционной» схемой НМГ-АВК, если только у пациента 

нет противопоказаний к этому типу препарата. 

(8) Всегда помните, что, за исключением острого ТЭЛА, спровоциро-

ванного сильным транзиторным/обратимым фактором риска, суще-

ствует риск рецидива ВТЭ на протяжении всей жизни после первого 

эпизода ТЭЛА. Следовательно, повторно обследуйте пациента после 

первых 3–6 месяцев антикоагулянтной терапии, взвесьте преимуще-

ства и риски продолжения лечения и примите решение о продлении 

и дозе антикоагулянтной терапии, также учитывая предпочтения па-

циента. Не забудьте рекомендовать регулярные контрольные 

осмотры, например, с ежегодными интервалами. 

(9) Если вы подозреваете ТЭЛА у беременной пациентки, рассмотрите 

пути и алгоритмы диагностики, включая КТЛА или V / Q сканирова-

ние легких, которые можно безопасно использовать во время бере-

менности. 

(10) После острого ТЭЛА пациенты не должны уходить от наблю-

дения. Помимо проверки возможных признаков рецидива ВТЭ, рака 

или кровотечений, осложнений, связанных с антикоагуляцией, спро-

сите пациента, есть ли постоянная одышка или функциональные 

ограничения. Если да, проведите поэтапное диагностическое обсле-

дование, чтобы исключить ХТЛГ или хроническую тромбоэмболи-

ческую болезнь, а также для выявления/лечения сопутствующей па-

тологии или «простого» восстановления. Последующая визуализа-

ция обычно не рекомендуется у бессимптомного пациента, но она 

может учитываться у пациентов с факторами риска развития ХТЛГ. 
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13. Пробелы в доказательствах. 

Диагноз 

• Оптимальный метод корректировки (в зависимости от возраста па-

циента или в сочетании с клинической вероятностью) порогового 

значения D-димера, позволяющего исключить ТЭЛА при одновре-

менном сокращении количества ненужных диагностических тестов 

до минимума, еще предстоит определить. 

• Диагностическая ценность и клиническая значимость отдельных 

субсегментарных дефектов, заполняющих контраст, в современную 

эпоху КТЛА остаются спорными. 

• Не существует надежных данных для принятия решения о том, сле-

дует ли лечить случайные ТЭЛА антикоагулянтами по сравнению со 

стратегией бдительного ожидания.  

• Для пациентов с нетравматической болью в груди, соотношение 

риск/польза «тройного исключения» (ИБС, ТЭЛА и расслоение 

аорты) с помощью КТ ангиографии легочной артерии нуждается в 

дальнейшей оценке, прежде чем такой подход может быть рекомен-

дован в обычном порядке. 

Лечение в острой фазе 

• В проспективных рандомизированных исследованиях следует оце-

нивать клинические преимущества в сравнении с рисками тромболи-

зиса с уменьшенной дозой и методов реперфузии на основе катетера 

у пациентов с ПЭ с промежуточным уровнем риска. 

• Место ЭКМО  в лечении острой ТЭЛА высокого риска ожидает под-

держки дополнительными данными проспективных исследований  

• Оптимальный антикоагулянтный препарат (ы) и режим у пациентов 

с почечной недостаточностью и CrCl <30 мл / мин остаются неяс-

ными.  

• Критерии отбора пациентов для ранней выписки и амбулаторного 

лечения ТЭЛА, и, в частности, необходимость оценки состояния ПЖ 

с помощью методов визуализации и/или лабораторных маркеров в 

дополнение к расчету клинической оценки, должны быть дополни-

тельно подтверждены в проспективных когортных исследованиях. , 
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Хроническое лечение и профилактика рецидивов 

• Клиническая ценность и возможные терапевтические последствия 

моделей или оценок, оценки риска кровотечений при антикоагуля-

ции, необходимо пересмотреть в эпоху НОАК.  

• Эффективность лечения с уменьшенной дозой, или апиксабаном, 

или ривароксабаном, должна быть подтверждена. 

• Доказательства, подтверждающие эффективность и безопасность 

НОАК для лечения ТЭЛА у пациентов с раком, должны быть расши-

рены дальнейшими исследованиями.  

• У пациентов с раком режим и дозу антикоагулянта после первых 6 

месяцев следует уточнить и провести проспективное исследование.  

• Оптимальное время для прекращения лечения антикоагулянтами по-

сле эпизода острой ТЭЛА у пациентов с раком еще предстоит опре-

делить. 

Тромбоэмболия легочной артерии и беременность. 

• Алгоритмы диагностики ТЭЛА при беременности, использующие 

современные методы радиологической визуализации и низкие дозы 

облучения, нуждаются в проспективном тестировании в адекватных 

когортных исследованиях. 

• Сохраняются противоречия по поводу оптимальной дозы и режима 

НМГ для лечения ТЭЛА во время беременности.  

• НОАК не допускаются при беременности. Однако, если прием этих 

препаратов все же происходит во время беременности, несмотря на 

это предупреждение, любые возможные воздействия на плод 

должны быть зарегистрированы, чтобы обеспечить более точную ин-

формацию о рисках и осложнениях этих препаратов, а также адапти-

ровать инструкции для врачей в будущем. 

 

• Долгосрочные последствия эмболии легочной артерии 

• Оптимальная стратегия последующего наблюдения, включая 

спектр диагностических тестов, которые могут быть необходимы, у 

пациентов с сохраняющимися симптомами и функциональными 
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ограничениями после острой ПЭ должна быть определена и проспек-

тивно подтверждена.  

• При отсутствии сохраняющихся симптомов или функциональных 

ограничений после острой ТЭЛА критерии выявления пациентов, 

риск развития ХТЛГ которых может быть достаточно высоким, 

чтобы оправдать дальнейшую диагностику, требуют дальнейшей 

проработки и проверки в проспективных когортных исследованиях. 

 

14. «Что надо делать» и «Что делать не надо» при 

ТЭЛА – послания из Руководства 

Диагностика  Класс 

При подозрении на ТЭЛА высокого риска для постановки диагноза 
проводят прикроватную эхокардиографию или экстренную КТЛА (в 
зависимости от наличия и клинических обстоятельств). 

I 

При подозрении на ТЭЛА высокого риска немедленно начните внут-
ривенную антикоагуляцию НФГ, включая болюсную инъекцию с по-
правкой на вес 

I 

При подозрении на ТЭЛА без гемодинамической нестабильности, ис-
пользуйте проверенные диагностические критерии 

I 

При подозрении на ТЭЛА без гемодинамической нестабильности сле-
дует начинать антикоагуляцию в случае высокой или промежуточной 
клинической вероятности, пока идет диагностика. 

I 

Основывайте диагностическую стратегию на клинической вероятно-
сти, используя либо клиническое суждение, либо проверенное пра-
вило прогнозирования. 

I 

Измерьте D-димер в плазме, предпочтительно с помощью высокочув-
ствительного анализа, у амбулаторных пациентов / пациентов отде-
ления неотложной помощи с низкой или промежуточной клиниче-
ской вероятностью или у которых вероятность ТЭЛА незначительна. 

I 

Если КТЛА является нормальной у пациента с низкой или промежу-
точной клинической вероятностью, или если пациент маловероятен 
для ТЭЛА, исключите диагноз ТЭЛА (без дальнейшего обследования),  

I 

Если данные вентиляционно/перфузионного сканирования легких в 
норме, исключите диагноз ТЭЛА (без дальнейшего обследования), 

I 

Если КТЛА показывает сегментарный или более проксимальный де-
фект заполнения у пациента с промежуточной или высокой клиниче-
ской вероятностью  - диагноз ТЭЛА 

I 

Если КУС показывает проксимальный ТГВ у пациента с клиническим 
подозрением на ТЭЛА - диагноз ВТЭ 

 



 
 

115 
 

Не определяйте уровень D-димера у пациентов с высокой клиниче-
ской вероятностью, так как нормальный результат не позволяет без-
опасно исключить ТЭЛА.  

III 

Не выполняйте КТ-венографию в качестве дополнения к КТЛА III 

Не выполняйте МРТ, чтобы исключить ТЭЛА III 

Оценка рисков 

Стратифицируйте пациентов с подозрением или подтвержденным 
ТЭЛА, основываясь на наличии гемодинамической нестабильности, 
чтобы идентифицировать пациентов с высоким риском ранней смерт-
ности. 

I 

Пациентов без гемодинамической нестабильности дополнительно 
стратифицируют ТЭЛА на категории среднего и низкого риска. 

I 

Лечение в острой фазе 

Назначить системную тромболитическую терапию пациентам с ТЭЛА 
высокого риска. 

I 

Хирургическая легочная эмболэктомия у пациентов с ТЭЛА высокого 
риска, у которых рекомендованный тромболизис противопоказан 
или не привел к эффекту 

I 

Если инициировании парентеральной антикоагулянтной терапии у 
пациента без гемодинамической нестабильности, предпочтите НМГ 
или фондапаринукс нефракционированному гепарину 

I 

При инициировании пероральной антикоагуляции у пациента с ТЭЛА, 
не имеющего противопоказаний к НОАК (апиксабан, дабигатран, 
эдоксабан или ривароксабан), предпочитают НОАК. 

I 

В качестве альтернативы НОАК используют АВК, которые перекрыва-
ются парентеральной антикоагуляцией, пока не будет достигнуто 
МНО 2,5 (диапазон 2,0 – 3,0). 

I 

Если у больного на фоне антикоагулянтной терапии прогрессирует ге-
модинамическая нестабильность, проводите тромболитическую те-
рапию спасения 

I 

Не используйте НОАК у пациентов с тяжелой почечной недостаточно-
стью или у пациентов с антифосфолипидным синдромом 

III 

Не проводите системный тромболизис в качестве основного лечения 
пациентам с ТЭЛА среднего или низкого риска 

III 

Не проводите рутинную установку кава-фильтров III 

Длительная терапия и профилактика рецидивов 

Назначение антикаогуляции в лечебных дозах в течение 3 и более ме-
сяцев всем пациентам с ТЭЛА 

I 
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Если первый эпизод ТЭЛА развился в результате большого транзитор-
ного/обратимого фактора риска, отмените пероральную антикоагуля-
цию НОАК в лечебных дозах через три месяца 

I 

Продолжайте пероральное антикоагулянтное лечение неопреде-
ленно долго у пациентов с рецидивирующим ВТЭ (по крайней мере, 
один предыдущий эпизод ТЭЛА или ТГВ), который не связан с боль-
шим транзиторным или обратимым фактором риска. 

 

Продолжайте пероральное антикоагулянтное лечение АВК неопреде-
ленно долго у пациентов с антифосфолипидным синдромом 

I 

У пациентов, которые получают расширенную антикоагулянтную те-
рапию, переоценивают приверженность и переносимость лекар-
ственной терапии, печеночную и почечную функции и риск кровоте-
чения через регулярные интервалы 

I 

ТЭЛА при беременности 

Выполните диагностическую оценку с помощью проверенных мето-
дов, если подозревается ТЭЛА во время беременности или в послеро-
довом периоде. 

I 

Назначать терапевтические фиксированные дозы НМГ, рассчитанные 
на вес, который был зафиксирован на ранних сроках беременности 
большинству беременных женщин без гемодинамической неста-
бильности. 

I 

Не проводите спинальную или эпидуральную пункцию пока с послед-
ней дозы гепарина не пройдет не менее 24 часов 

III 

Не используйте НМГ в течение 4 часов после удаления эпидурального 
катетера 

III 

Не используйте НОАК во время беременности или кормления грудью III 

Ведение после ТЭЛА и отдаленные последствия 

Проводите повторную оценку через 3-6 месяцев после ТЭЛА I 

Внедряйте интегрированную модель лечения после острой ТЭЛА, 
чтобы обеспечить оптимальный переход от стационарного к амбула-
торному лечению. 

I 

Направьте симптомного пациента с перфузионными дефектами на V 
/ Q сканировании легких через 3 месяца после острой ТЭЛА в эксперт-
ный центр Легочной гипертензии/ХТЛГ с учетом результатов эхокар-
диографии, натрийуретического пептида и / или данных кардиопуль-
монального нагрузочного теста 

I 
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1. Дополнительные таблицы и рисунки 

 

Дополнительная таблица 1. Критерии клинического прогнозирования Wells при ТЭЛА 

Признак 
Клиническое решение в зависимости от количества баллов 

Оригинальная версия [1] Упрощенная версия [2] 

Перенесенная ТЭЛА или ТГВ 1.5 1 

ЧСС ≥100/мин 1.5 1 

Операция или мобилизация в те-

чение последних 4-х недель 
1.5 1 

Кровохарканье 2 1 

Активное онкологическое заболе-

вание 
2 1 

Клинические признаки ТГВ 3 1 

Альтернативный диагноз менее 

вероятен, чем ТЭЛА 
3 1 

Клиническая вероятность 

Трехуровневая оценка 

Низкая  

Промежуточная  

Высокая  

Двухуровневая оценка 

Маловероятная ТЭЛА 

Вероятная ТЭЛА 

 

0-1 

2-6 

≥7 

 

0-4 

≥5 

 

- 

- 

- 

 

0-1 

≥2 

 

Дополнительная таблица 2. Признаки ранее существовавшей хронической легочной гипертензии после 

ТЭЛА  

Прямые сосудистые признаки 

Эксцентричные дефекты, прилипшие к стенке, которые могут кальцинироваться; отличается от дефектов 

центрального наполнения в расширенном просвете, которые являются специфичными признаками острой 

ТЭЛА; 

Резкое сужение и обрыв сосудистого просвета; 

Полная окклюзия и мешотчатые дефекты; 

Нерегулярность интимы; 

Линейные внутрипросветные дефекты наполнения (внутрисосудистые перемычки и полосы); 

Стенозы и постстенотическая дилатация; 

Извитость сосудистого русла 

Косвенные сосудистые признаки 

Значительная гипертрофия ПЖ, дилатация правого предсердия; 

Перикардиальный выпот; 

Дилатация легочной артерии (>29 мм у мужчин и >27 мм у женщин) и/или кальцификация легочной арте-

рии; 

Системное коллатеральное артериальное кровоснабжение (бронхиальные артериальные коллатерали в 

направлении легочных постобструктивных сосудов) 

Паренхиматозные изменения 

Мозаичное затухание сигнала с паренхимы легкого, приводящее к географическому изменению перфузии 

Приведенные выше результаты предполагают наличие ранее существовавшей CTEPH на CTPA (адаптировано по данным 

Ruggiero и Screaton [3] и Gopalan et al. [4]). 

CTEPH = хроническая тромбоэмболическая легочная гипертензия; CTPA = компьютерная томографическая легочная 

ангиография. 
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Дополнительная таблица 3. Прогностическая ценность и пороговые уровни параметров визуализационных тестов 

Пара-

метр 
n 

Дизайн  

исследования 

Точка  

отсече-

ния 

Исходы 

исследова-

нияа 

OR или  HR 

(95% ДИ) 

Чувстви-

тель-

ность 

% (95% 

ДИ) 

Специ-

фич-

ность 

% (95% 

ДИ) 

NPV (%) 

(95% 

ДИ) 

PPV (%) 

(95%ДИ) 

Трансторакальная эхокардиография 

Дисфунк-

ция ПЖ 
1249 Мета-анализ [5] 

Различные 

критерии 

Смертность от 

всех причин 
2.4 (1.3-4.3) 74 (61-84) 54 (51-56) 98 (96-99) 8 (6-10) 

Отношение 

диаметра 

ПЖ/ЛЖ 

782b 
Проспективное 

[6] 
≥1.0 

Смертность от 

всех причин 
35.7 (34.0-381.0) 21 (10-39) 83 (80-86) 96 (94-97) 6 (2-11) 

Смертность, 

связанная с 

ТЭЛА  

или спаситель-

ный тромболи-

зис 

8.9 (1.1-74.7) 50 (20-80) 83 (80-86) 99 (98-100) 4 (2-9) 

411b 
Проспективное 

[7] 
≥1.0 

Смертность, 

связанная с 

ТЭЛА 

3.9 (1.5-10.2) 61 (39-84) 73 (68-78) 97 (91-99) 13 (5-20) 

TAPSE 

782b 
Проспективное 

[6] 
≤16 мм 

Смертность от 

всех причин 
2.4 (1.2-4.7) 34 (21-52) 82 (79-85) 96 (95-98) 8 (5-14) 

Смертность, 

связанная с 

ТЭЛА 

4.4 (1.3-15.3) 50 (24-76) 82 (79-84) 99 (98-100) 3 (1-8) 

411b 
Проспективное 

[7] 
<16 мм 

Смертность, 

связанная с 

ТЭЛА 

 или спаситель-

ный тромболи-

зис 

27.9 (6.2-124.6) 82 (59-100) 86 (81-90) 99 (98-100) 21 (9-33) 

Признак 

МакКо-

нелла 

411b 
Проспективное 

[7] 

Настоящее 

исследова-

ние 

Смертность, 

связанная с 

ТЭЛА  

или спаситель-

ный тромболи-

зис 

3.6 (1.5-8.7) 45 (23-67) 82 (78-86) 97 (95-99) 12 (5-19) 

Тромбы в 

правых  

отделах 

сердца 

15 220 

Мета-анализ [8] 

Настоящее 

исследова-

ние 

Смертность от 

всех причин 
3.0 (2.2-4.1) - - - - 

12 955 

Смертность, 

связанная с 

ТЭЛА 

4.8 (2.0-11.3) - - - - 

КТА легочных артерий 

Отношение 

диаметра 

ПЖ/ЛЖ 

4395 

Мета-анализ [9] ≥1.0 

Смертность от 

всех причин 
2.5 (1.8-3.5) - - - - 

2698 

Смертность, 

связанная с 

ТЭЛА 

5.0 (2.7-9.2) - - - - 

Отношение 

объема 

ПЖ/ЛЖ 

260 
Проспективное 

[10] 
>1.2 

Смертность от 

всех причин 
6.5 (1.8-23.8) 85 (64-95) 45 (39-51) 97 (92-99) 11 (7-18) 

Отношение 

объема 

ПП/ЛП 

636 
Проспективное 

[11] 
>1.2 

Смертность от 

всех причин 
2.1 (1.3-3.4) 64 (54-74) 52 (48-56) 91 (87-93) 17 (13-21) 

Рефлюкс 

контаста в 

нижнюю 

полую вену 

1649 Мета-анализ [9] 

Настоящее 

исследова-

ние 

Смертность от 

всех причин 
2.2 (1.5-3.2) - - - - 

NPV = отрицательная прогностическая ценность; PPV = положительная прогностическая ценность; TAPSE = плоскостная экскурсия 

трикуспидального кольца.   
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a Во время пребывания в больнице или в течение первых 30 дней после постановки диагноза;  

b Нормотензивные пациенты с ТЭЛА. 

Дополнительная таблица 4. Шкалы расширенной стратификации риска 

Шкала Bova [12-15] Шкала FAST [13,16,17] 

 

Параметр 
Балл  

по шкале 
Признак 

Балл  

по шкале 

Повышенный уровень сер-

дечных тропонинов 2 

H-FABP ≥6 нг/мл или повы-

шенный уровень сердечных 

тропонинов 

1.5 

Дисфункция ПЖ (ТТЭ или 

CTPA)а 
2 

Синкопе  
1.5 

ЧСС ≥110/мин 1 ЧСС ≥110/мин 2 

АД сист 90-100 мм рт. ст. 2   

Классификация риска 

Низкий риск (0-2 балла) ≤4 балловb  
<3 баллов 

Промежуточно-низкий риск (3-4 балла) 
 

 
 

Промежуточно-высокий риск (>4 баллов) >4 балловb  ≥4 баллов 

Результаты для расширенной стратификации риска, связанного с ТЭЛА у пациентов с гемодинамической нестабильно-

стью. 

CTPA = компьютерная томография, легочная ангиография; H-FABP = белок, связывающий жирные кислоты сердечного 

типа; ТТЭ= трансторакальная эхокардиография. 

a Параметры и пороговые значения варьировали между исследованиями, по результатам которых был получен балл  по 

шкале Bova; см. Рисунок 3 и Таблицу 3 дополнительных данных. 

b Если балл  по шкале Bova дихотомизирован. [13,14] 

 

Дополнительная таблица 5. Низкомолекулярные гепарины и фондапаринукс 

 Дозировка Интервал введения 

Эноксапарин (Клексан) 
1.0 мг/кг Каждые 12 часов 

1.5 мг/кга Однократноа 

Тинзапарин (Инногеп) 175 Ед/кг Однократно 

Дальтепарин (Фрагмин) 
100 МЕ/кгb Каждые 12 часовb 

200 МЕ/кгb Однократноb 

Надропарин (Фраксипарин)с 
86 МЕ/кг Каждые 12 часов 

171 МЕ/кг Однократно 

Фондапаринукс (Арикстра) 

5 мг (при массе тела <50 кг) 

Однократно 7.5 мг (при массе тела 50-100 кг) 

10 мг (при массе тела >100 кг) 

а Однократная инъекция эноксапарина в дозе 1,5 мг/кг разрешена для стационарного (госпитального) лечения ТЭЛА в 

США и в некоторых, но не во всех европейских странах; 
b У больных раком далтепарин назначается в дозе 200 МЕ/кг массы тела (максимум 18 000 МЕ) один раз в день в течение 

одного месяца, затем 150 МЕ/кг один раз в день в течение пяти месяцев; 

c Надропарин одобрен для лечения ТЭЛА в некоторых, но не во всех европейских странах. 
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Дополнительная таблица 6. Оральные антикоагулянты, не антагонисты витамина К 

Характеристикиа 
Апиксабан 

(Эликвис) 

Дабигатран 

(Прадакса) 

Эдоксабан 

(Ликсиана) 

Ривароксабан 

(Ксарелто) 

Точка приложения Фактор Ха Фактор IIа Фактор Ха Фактор Ха 

Время максималь-

ного эффекта 
1-2 часа 1-3 часа 1-2 часа 2-4 часа 

Время полужизни 

препарата 
8-14 часов 14-17 часов 5-11 часов 7-11 часов 

Почечная элимина-

ция 
27% 80% 50% 33% 

Предостережения из-

за взаимодействия с 

другими препарата-

миb 

Не рекомендуется 

пациентам, получаю-

щим сопутствующее 

системное лечение 

сильными ингибито-

рами CYP3A4 и P-gp 

(азолы, антимико-

тики, ингибиторы 

ВИЧ протеазы). 

 

Использование с 

сильными индукто-

рами CYP3A4 и P-gp 

(рифампицин, фени-

тоин, карбамазепин, 

фенобарбитал, или 

зверобой) может 

привести к 50% сни-

жению действия  

апиксабана. 

Сильные ингиби-

торы P-gp (кетокона-

зол, циклоспорин, 

итраконазол, и дро-

недарон) противопо-

казаны. 

 

Сопутствующее ле-

чение с такролиму-

сом (иммунодепрес-

сант) не рекоменду-

ется. 

 

Сопутствующее 

назначение индукто-

ров P-gp (рифампи-

цин, зверобой, карба-

мазепин, и фени-

тоин) как ожидается, 

приведет к сниже-

нию концентрации 

дабигатрана в 

плазме. 

У пациентов, кото-

рым назначен одно-

временный прием 

эдоксабана и ингиби-

торов P-gp (циклос-

порины, дронедарон, 

эритромицин, или 

кетоконазол), реко-

мендуемая доза - 30 

мг эдоксабана в 

сутки. 

Не рекомендуется 

пациентам, получаю-

щим сопутствующие 

системное лечение 

сильными ингибито-

рами CYP3A4 и P-gp 

(азолы, антимико-

тики, ингибиторы 

ВИЧ протеазы). 

Дальнейшие условия 

при которых НОАК 

противопоказаны 

или не рекомендова-

ныc 

CrCl <15 мл/мин. 

Тяжелая печеночная 

недостаточность 

(Чайлд-Пью С) или 

заболевание печени с 

коагулопатией. 

CrCl <30 мл/мин. 

Сопутствующее ле-

чение ингибиторами 

P-gp у пациентов с 

CrCl <50 мл/мин. 

CrCl <15 мл/мин. 

Умеренное или тяже-

лое печеночное по-

вреждение (Чайлд-

Пью В или С) или за-

болевание печени с 

коагулопатией. 

CrCl <30 мл/мин 

(FDA); 

CrCl <15 мл/мин 

(EMA). Умеренное 

или тяжелое пече-

ночное повреждение  

(Чайлд-Пью В или С) 

или заболевание пе-

чени с коагулопа-

тией. 

Ингибитор действия Андексанет Идаруцизумаб  Андексанет Андексанет 

CrCl = клиренс креатинина; CYP3A4 = цитохром 3A4; EMA = Европейское агентство по лекарственным средствам;  

FDA = Управление по контролю за продуктами и лекарствами США; P-gp = P-гликопротеин. 

а Для получения более подробной информации о характеристиках и использовании НОАК читатель может обратиться к 

Практическому руководству Европейской ассоциации сердечного ритма 2018 года. [19] 

b На основании краткого описания характеристик каждого лекарственного препарата 

(http://www.ema.europa.eu/ema/index.jsp?curl=pages/includes/medicines/medicines_landing_page.jsp&mid). 

с Всех этих препаратов также следует избегать у пациентов: (1) которым может потребоваться тромболизис или легочная 

эмболэктомия, (2) требуется диализ, (3) при значительном риске кровотечения, (4) при приеме сопутствующего антикоа-

гулянта, (5) с известной гиперчувствительностью к препарату и (6) во время беременности или кормления грудью. 
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Дополнительная таблица 7. Регулирование дозы нефракционированного гепарина 

Уровень АЧТВ Изменение в дозировании 

Менее 35 сек (менее 1.2 х контроль) Болюс 80 Ед/кг, увеличить дозу инфузии на 4 Ед/час 

35-45 сек (1.2-1.5 х контроль) Болюс 40 Ед/кг, увеличить дозу инфузии на 2 Ед/час 

46-70 сек (1.6-2.3 х контроль) Без изменений 

71-90 сек (2.4-3.0 х контроль) Уменьшить дозу инфузии на 2 Ед/час 

Более 90 сек (более 3.0 х контроль) Остановка инфузии на 1 час, затем снизить дозу инфузии на 3 Ед/час 

Корректировка дозы НФГна массу тела в зависимости от уровня АЧТВ (адаптировано по данным Raschke et al. [20]) 

 

Дополнительная таблица 8. Исследования НОАК при венозной тромбоэмболии 

Препарат 
Исследова-

ние 
Дизайн 

Исследуемые группы 

(режим дозирования) 

Продол-

житель-

ность 

Паци-

енты 

Основные критерии 

исключения 

Эффек-

тивность 

Безопас-

ность 

Дабигатран 

RE-COVER 

[21] 

Двойное 

ослепленное, с 

двойной ими-

тацией  

Парентеральный анти-

коагулянт в течение ≥5 

дней с переходом на 

прием дабигатрана 150 

мг дважды в день про-

тив парентерального 

антикоагулянта/ варфа-

рина 

6 мес 

2539; 

острая 

ТЭЛА 

ТЭЛА с гемодинамиче-

ской нестабильностью 

или необходимость 

тромболизиса; 

Последние нестабиль-

ные сердечно-сосуди-

стые заболевания; 

Высокий риск кровоте-

чений, заболеваний пе-

чени с уровнем амино-

трансферазы в два раза 

выше нормы; 

CrCl <30 мл/мин; 

Беременность; 

Долгосрочная антиа-

грегантная терапия 

Рецидиви-

рующая 

ВТЭ или 

фатальная 

ТЭЛА: 

2,4% на 

дабигат-

ране, 2,1% 

на варфа-

рине 

Тяжелое 

кровотече-

ние: 1,6% 

на дабигат-

ране, 1,9% 

на варфа-

рине 

RE-COVER 

II [22] 

Двойное 

ослепленное, с 

двойной ими-

тацией  

То же, что и выше 6 мес 

2589; 

острая 

ТЭЛА 

То же, что и выше + 

уровень аминотран-

саминаз в три раза 

выше нормы 

 

Рецидиви-

рующая 

ВТЭ или 

фатальная 

ТЭЛА: 

2,3% на 

дабигат-

ране, 2,2% 

на варфа-

рине 

Тяжелое 

кровотече-

ние: 1,2% 

на дабигат-

ране, 1,7% 

на варфа-

рине 

Риварокса-

бан 

EINSTEIN-

DVT [23] 

Открытое, без 

контроля пла-

цебо 

Ривароксабан (15 мг 

дважды в день на 3 не-

дели, потом 20 мг пе-

рорально) против энок-

сапарина/варфарина 

3,6 или 

12 мес 

3449; 

острый 

ТГВ 

Тромбэктомия, кава-

фильтр, тромболизис; 

CrCl <30 мл/мин; 

Острый или хрониче-

ский активный гепатит, 

цирроз печени, ALT в 

три разы выше нормы; 

Активное кровотече-

ние или высокий риск 

кровотечения; 

АД сист >180 мм рт.ст.,  

АД диаст >110 мм рт. 

ст.; 

Детородный потенциал 

без контрацепции; 

Беременность; 

Грудное вскармлива-

ние. 

Рецидиви-

рующая 

ВТЭ или 

фатальная 

ТЭЛА: 

2,1% на 

риварокса-

бане, 3,0% 

на варфа-

рине 

Тяжелое 

или клини-

чески зна-

чимое 

нетяжелое 

кровотече-

ние: 8,1% 

на рива-

роксабане, 

8,1% на 

варфарине 
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EINSTEIN-

РЕ [24] 

Открытое, без 

контроля пла-

цебо 

То же, что и выше 
3,6 или 

12 мес 

4832; 

острая 

ТЭЛА 

Тоже, что и выше 

Рецидиви-

рующая 

ВТЭ или 

фатальная 

ТЭЛА: 

2,1% на 

риварокса-

бане, 1,8% 

на варфа-

рине 

Тяжелое 

или клини-

чески зна-

чимое 

нетяжелое 

кровотече-

ние: 10,3% 

на рива-

роксабане, 

11,4% на 

варфарине 

Апиксабан 
AMPLIFY 

[25] 

Двойное 

ослепленное, с 

двойной ими-

тацией  

Апиксабан (10 мг два 

раза в день) в течение 7 

дней, затем 5 мг два 

раза в день) против 

эноксапарина/варфа-

рина 

6 мес 

5395; 

острый 

ТГВ или 

ТЭЛА 

Активное кровотече-

ние, высокий риск 

кровотечения;  

Двойная антиагрегант-

ная терапия, аспирин 

>165 мг в день; 

Гемоглобин <9 мг/дл, 

тромбоциты <100000 

на мм3, CrCl <25 

мл/мин 

Рецидиви-

рующая 

ВТЭ или 

фатальная 

ТЭЛА: 

2,3% на 

апксабане, 

2,7% на 

варфарине 

Тяжелое 

кровотече-

ние: 0,6% 

на апикса-

бане, 1,8% 

на варфа-

рине 

Эдоксабан 
Hokusai-TE 

[26] 

Двойное 

ослепленное, с 

двойной ими-

тацией  

Эноксапарин или НФГ 

более, чем 5 дней с по-

следующим приемом 

эдоксабана (60 мг пе-

рорально; 30 мг в сутки 

если CrCl 30-50 мл/мин 

или вес тела <60 кг) 

против эноксапарина 

или НФГ/варфарина 

3-12 мес 

8240; 

острый 

ТГВ или 

ТЭЛА 

Аспирин >100 мг в 

день или двойная ан-

титромбоцитарная те-

рапия; 

CrCl <30 мл/мин 

Рецидиви-

рующая 

ВТЭ или 

фатальная 

ТЭЛА: 

3,2% на 

эдокса-

бане, 3,5% 

на варфа-

рине 

Тяжелое 

или клини-

чески зна-

чимое 

нетяжелое 

кровотече-

ние: 8,5% 

на эдокса-

бане, 

10,3% на 

варфарине 

Фаза III исследований по сравнению НОАК с НМГ и антагонистами витамина К у пациентов с ВТЭ. 

AMPLIFY = Apixaban for the Initial Management of Pulmonary Embolism and Deep-Vein Thrombosis as First-line Therapy - Апиксабан для 

начального лечения легочной эмболии и тромбоза глубоких вен в качестве терапии первой линии. 

 

 

Дополнительная таблица 9. Лечение ТЭЛА в специфических клинических ситуациях 

Клиническая ситуация Предполагаемая терапияа Комментарии 

Субсегментарная ТЭЛА 

Единичная субсегментарная ТЭЛА в амбулаторных усло-

виях без рака и без проксимального ТГВ: 

• Клиническое наблюдение. 

 

Единичная субсегментарная ТЭЛА у госпитализирован-

ного пациента, пациента с 

раком или при подтвержденном проксимальном ТГВ: 

• Антикоагулянтное лечение. 

Множественная субсегментарная ТЭЛА: 

• Антикоагулянтное лечение. 

• Плохое соглашение 

между исследовате-

лями по диагностике 

субсегментарной 

ТЭЛА; диагноз дол-

жен быть подтвержден 

опытным рентгеноло-

гом; 

• предположение, ос-

нованное на косвен-

ных доказательствах, 

доступны только огра-

ниченные данные. 

Случайно выявленная ТЭЛА 

В случае единичной субсегментарной ТЭЛА: 

• Действуйте, как указано выше. 

Во всех остальных случаях: 

• Антикоагулянтное лечение. 

Предположение, осно-

ванное на результатах 

ретроспективного ко-

гортного исследова-

ния. 

Тактика ведения пациента с 

острой ТЭЛА на фоне актив-

ного кровотечения 

• Имплантируйте фильтр в нижнюю полую вену (жела-

тельно извлекаемый); 
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• Как только кровотечение прекратилось и стабилизирова-

лось состояние пациента, пересмотрите возможность возоб-

новления антикоагуляции, удалите фильтр сразу после воз-

обновления антикоагуляции. 

Диагностика ТЭЛА и антико-

агуляция у пожилых пациен-

тов, пациентов, подвержен-

ных частым падениям (хруп-

кие пациенты) и у пациентов 

с одновременным назначе-

нием нескольких лекарствен-

ных препаратов 

• Оцените клиническую вероятность ТЭЛА как у больного 

без хрупкости, но осторожность необходима, если пациент 

находится в условиях дома престарелых, так как, критерии 

клинического прогнозирования могут быть ненадежными; 

• У пожилых и хрупких пациентов предпочтительными пре-

паратами являются НОАК по сравнению с антагонистами 

витамина К, но соблюдайте следующее: 

а. Избегайте назначения НОАК у пациентов с тяжелой по-

чечной недостаточностьюb. 

b. Ознакомьтесь с аннотацией и характеристиками препа-

рата и обновленным Руководством Европейской ассоциа-

ции сердечного ритма 2019 года для выявления возможных 

взаимодействий между НОАК и сопутствующим лечением 

пациента; 

• Через регулярные промежутки времени пересматривайте 

толерантность к назначенным препаратам и привержен-

ность к лечению, функцию печени и почек, а также риск 

кровотечения у пациента (Дополнительная таблица 14). 

• Количество заболева-

ний, имитирующих  

симптомы ТЭЛА с воз-

растом возрастает, что 

несомненно приводит 

к задержке в диагно-

стике; 

• Эти пациенты были 

плохо представлены в 

клинических исследо-

ваниях. Какое бы лече-

ние не проводится 

(АВК или НОАК), 

необходимо помнить, 

что эти пациенты 

находятся в группе вы-

сокого риска по разви-

тию кровотечения. 

Тактика ведения при острой 

ТЭЛА у пациентов с призна-

ками хронической легочной 

гипертензией по данным 

трансторакальной эхокардио-

графииc или с предполагае-

мыми признаками уже суще-

ствующей хронической ле-

гочной гипертензии по дан-

ным КТА легочных артерийd 

(подозревается «острая 

ТЭЛА на фоне хронической») 

• Если диагноз острой ТЭЛА был подтвержден, как описано 

в разделе 5 (диагностические стратегии, в зависимости от 

клинического и гемодинамического статуса пациента, обоб-

щены на Рисунке 5), сфокусируйтесь на острой проблеме 

пациента и продолжайте скорректированную на риск тера-

пию острого периода ТЭЛА, как описано в разделе 6 и сум-

мировано на Рисунке 6; 

• Выполняйте трансторакальную эхокардиографию после 

выписки и документируйте любые признаки сохраняю-

щейся легочной гипертензии или дисфункции ПЖ; 

• Продолжайте антикоагуляцию в течение более, чем 3 ме-

сяца и запланируйте осмотр пациент через 3 месяца после 

последнего визита; 

• При последующем 3-месячном визите оцените наличие 

или ухудшение симптомов, или функциональное ограниче-

ние, и рассмотрите дальнейшие тесты и возможное направ-

ление в экспертный центр по лечению хронической легоч-

ной гипертензии, как показано на Рисунке 8. 

 

Начальная антикоагуляция у 

пациентов с острой ТЭЛА и 

сопутствующей терминаль-

ной почечной недостаточно-

стью 

• Рекомендовано назначение НФГ; рассмотрите монито-

ринг анти-Ха (а не АЧТВ). [28] 

• Нет действительно 

безопасного доступ-

ного антикоагулянт-

ного варианта лече-

ния, хотя назначение 

НМГ с мониторингом 

анти-Xa также исполь-

зуется в клинической 

практике. 

Продолжительность антикоа-

гуляции у молодой пациентки 

При развитиии острой ТЭЛА 

на фоне приема оральных 

контрацептивов 

Если пациентка принимала эстрогенсодержащие контра-

цептивы, и, особенно, если ТЭЛА развилась в первые 3 ме-

сяца контрацепции: 

• Прекратить прием гормональных контрацептивов после 

обсуждения альтернативных методов контрацепции; рас-

смотреть возможность прекращения антикоагуляции через 

3 месяца; 

Все остальные случаи: 

Риск ВТЭ на фоне эст-

роген -прогестиновой 

Контрацепции (или 

гормональной тера-

пии) зависит от кон-

кретного лекарствен-

ного препарата и нали-

чия сопутствующей 
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• Управляйте хронической антикоагуляцией как после 

острой ТЭЛА, возникающей при отсутствии идентифициру-

емых факторов риска. 

• Рассмотрите возможность использования утвержденной 

модели прогнозирования для количественной оценки. 

риска рецидива ВТЭ (Таблица 14 дополнительных дан-

ных); к примеру, оценка по шкале HERDOO2: 

а. гиперпигментация, отек или покраснение на любой ноге; 

б. Уровень D-димеров ≥250 мкг/л; 

с. ожирение с индексом массы тела ≥30; 

д. пожилой возраст (по сути 0 в данном случае). Оценка 0 

или 1 может помочь определить молодых женщин, которые 

могут безопасно прекратить лечение антикоагулянтами; 

• Консультируйте пациентку о необходимости профилак-

тики с использованием НМГ в случае беременности. 

тромбофилии, и ассо-

циируется с времен-

ным интервалом 

между началом гормо-

нального лечения и 

возникновением 

острой ТЭЛА. [29,30] 

Долгосрочное лечение при 

развитии ТЭЛА во время бе-

ременности 

• Антикоагулянты (НМГ) на протяжении всей беременности 

и >6 недель после родов; 

• Не назначайте НОАК во время беременности и кормлении 

грудью! 

• Консультируйте пациентку о необходимости профилак-

тики с использованием НМГ в случаях будущих беременно-

стей. 

 

Антикоагуляция у пациентов 

с ТЭЛА и онкологическим за-

болеванием после первых 6 

месяцев 

Если онкологическое заболевание все еще активно:e 

• Продолжайте использование НМГ или, альтернативно, 

эдоксабана или ривароксабана, как рекомендуется в раз-

деле 8.4; 

Если онкологическое заболевание в стадии ремиссии: 

• продолжайте пероральную антикоагуляцию (НОАК или 

антагонисты витамина К); в качестве альтернативы рас-

смотрите возможность прекращения антикоагуляции, если 

риск кровотечения высок; 

• В любом случае, периодически переоценивайте соотно-

шение выгоды и риска продолжения/возобновления анти-

коагуляции. 

• При отсутствии убе-

дительных доказа-

тельств, решение про-

должить или прекра-

тить антикоагуляцию 

после первых 6 меся-

цев должно быть сде-

лано на индивидуаль-

ной основе после рас-

смотрения эффектив-

ности противоопухо-

левой терапии на ос-

нове общей оценки 

риска рецидива ВТЭ 

(Таблица 13 дополни-

тельных данных), 

риска кровотечения 

(Таблица 14 дополни-

тельных данных) и 

предпочтений самого 

пациента. 

а В основном на основе косвенных доказательств и экспертного заключения из-за ограниченности данных; 

b Дабигатран не рекомендуется пациентам с CrCl <30 мл/мин. Эдоксабан следует назначать в дозе 30 мг один раз в день 

пациентам с CrCl от 15 до 50 мл/мин и не рекомендуется пациентам с CrCl <15 мл/мин. Ривароксабан и апиксабан следует 

использовать с осторожностью у пациентов с клиренсом креатинина 15 - 29 мл/мин, и их использование не рекомендуется 

у пациентов с CrCl <15 мл/мин; 

c Увеличенная толщина стенки ПЖ или скорость струи при трикуспидальной недостаточности выше значений при острой 

перегрузке ПЖ (>3,8 м/с или с пиком систолического градиента на трикуспидальном клапане >60 мм рт. ст.); 

d См. Таблицу 2 дополнительных данных; 

e рецидивирующий, местно-распространенный или метастатический рак; рак, лечение которого проводилось в последние 

6 месяцев; или гематологический рак, который не находится в полной ремиссии. 
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Дополнительная таблица 10. Мета-анализ исследований по тромболизису при ТЭЛА 

 

Исследования, 

включающие 

ТЭЛА высокого 

рискаа 

OR (95%ДИ) 

Промежуточный 

риск ТЭЛА 

Низкий или проме-

жуточный риск 

ТЭЛА 

Межгрупповое раз-

личие P-value 

Смертность  0,48 (0,20-1,15) 0,42 (0,17-1,03) 0,96 (0,41-2,24) 0,36 

Смертность, связан-

ная с ТЭЛА 
0,15 (0,03-0,78) 0,17 (0,05-0,67) 0,63 (0,20-1,97) 0,23 

Смерть или терапев-

тическая экскалация 
0,18 (0,04-1,79) 0,37 (0,20-0,69) 0,35 (0,18-0,66) 0,67 

Рецидив ТЭЛА 0,97 (0,31-2,98) 0,25 (0,06-1,23) 0,46 (0,17-1,21) 0,33 

а  Это были неоднородные группы, так как пациенты без ТЭЛА высокого риска также были включены в эти исследования. 

 

Дополнительная таблица 11. Чрескожное катетер-направленное лечение 

Катетерные интервенции с тромболизисом Катетерные интервенции без тромболизиса 

Манипуляция 
Используемые  

устройства 
Манипуляция 

Используемые  

устройства 

Катетер-

направленный 

тромболизис 

UniFuseVR (Angio Dynamics, Latham, 

NY) Cragg-McNamaraVR (ev3 Endo-

vascular, Plymouth, MN), 4-5 F, инфу-

зионные катетеры 10-20 см длиной 

Аспирационная  

тромбэктомия 

Aspirex VR 8 - 10 F катетер (Straub Med-

ical,  Швейцария): ротационная тромб-

эктомия 

Аспирационная канюля Angiovac VR 

(Angio Dynamics, Latham, NY): ве-

нозно-венозная шунтирующая система, 

26 F для притока и 16-20 F для оттока 

Indigo VR Механическая система для 

тромбэктомии (Penumbra, Alameda, Ка-

лифорния): 8 F вакуумная 

аспирация с механическим удалением 

тромба 

Интрадъюсер со съемным гемостатиче-

ским клапаном 8-9 F (Argon Medical 

Devices, Афины, Техас), многофункци-

ональный направляющий катетер (8-9 

F), аспирационный шприц (60 мл) 

Ультразвуко-

вой катетер- 

направленный 

тромболизис 

EkoSonic 5.2 VR F 12 см устройство 

(EKOS, Bothell, Вашингтон) 

Механичекая 

тромбэктомия 

Flowtriever VR (Inari Medical, Irvine, Ка-

лифорния), 20 F устройство с тремя са-

морасширяющимися нитинольными 

дисками для захвата тромба с одновре-

менной аспирацией  

Реолитическая 

тромбэктомия 

плюс катетер-

направленный 

тромболиз 

AngioJet 6 F PEVR устройство для 

тромбэктомии с Power PulseTM 

устройством для тромболизиса 

(Boston Scientific, Minneapolis, Мин-

несота)  

Реолитическая 

тромбэктомия 

 

AngioJet 6 F PEVR устройство для 

тромбэктомии (Boston Scientific, 

Minneapolis, Миннесота) а 

Комбиниро-

ванные техно-

логии 

Например, фрагментирующий кате-

тер в форме свиного хвостика (5 F) 

плюс AngioJet 6 F PEVR устройстов 

для тромбэктомии с Power PulseTM 

устройством для тромболизиса 

Фрагментация 

тромба 

Катетер в форме свиного хвостика (5-6 

F) или периферийный баллонный кате-

тер (6-7 F, диаметр баллона 5-10 мм) 

Комбинирован-

ные технологии 

Фрагментирующий катетер в форме 

свиного хвостика (5 F) плюс устройстов 

для тромбэктомии AspirexVR 8/10 F 
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Дополнительная таблица 12. Критерии исключения Hestia для амбулаторного лечения 

Критерии/вопросы 

Пациент гемодинамически нестабилен? а 

Есть необходимость в проведении тромболизиса или тромбэктомии? 

Активное кровотечение или высокий риск кровотечения? b 

Более 24 часов подачи кислорода для поддержания насыщения кислородом >90%? 

ТЭЛА диагностирована на фоне приема антикоагулянтов? 

Сильная боль, требующая в/венного овведения обезболивающих препаратов более 24 часов? 

Медицинская или социальная причина для лечения в больнице в течение >24 часов (инфекция, 

злокачественная опухоль или отсутствие системы поддержки)? 

CrCl <30 мл/мин? c 

Есть ли у пациента тяжелая печеночная недостаточность? d 

Беременность? 

Есть ли у пациента документированная история гепарин-индуцированной тромбоцитопении? 

Критерии исключения Hestia для амбулаторного лечения тромбоэмболии легочной артерии (по данным Zondag et al. 

[32]). Если ответ на один или несколько вопросов «да», то пациент не может лечиться дома. 

CrCl = клиренс креатинина. 

a Включите следующие критерии, но оставьте их на усмотрение врача: систолическое АД <100 мм рт.ст. с частотой сер-

дечных сокращений >100 ударов в мин; состояние, требующее поступления в отделение интенсивной терапии; 

b Желудочно-кишечные кровотечения в предшествующие 14 дней, недавний инсульт (<4 недель назад), недавняя опера-

ция (<2 недель назад), нарушение свертываемости крови или тромбоцитопения (количество тромбоцитов <75 х 109/л) или 

неконтролируемая артериальная гипертензия (систолическое АД >180 мм рт.ст. или диастолическое АД >110 мм рт.ст.); 

c По формуле Кокрофта-Голта. 

d Оставлено на усмотрение врача. 

 

Дополнительная таблица 13. Валидированные модели прогнозирования для количественной оценки риска рецидиви-

рующей венозной тромбоэмболии 

Модель  

прогнозирова-

ния 

Параметры 
Бал

лы 

Категории 

риска 

рецидива 

Исследования, 

изучавшие 

группы риска 

(для рецидива 

ВТЭ) 

Тип 

исследова-

ния 

Количество вклю-

ченных пациентов 

с ТЭЛА 

Замечания 

Vienna [33-35] 

Мужской пол 

Проксимальный ТГВ 

Легочная эмболия 

D-димеры (непрерывное 

значение) 

- 
Постоянный 

(номограмма) 

Беспричинная 

ВТЭ 

Когортная база 

данных (дери-

вация, валида-

ция) 

Деривационное иссле-

дование: 438 (47%) 

Валидационное иссле-

дование: 291 (32%) 

 

HERDOO2 [36,37] 

Гиперпигментация, отек 

или покраснение ног 

1 

 
0-1 балл: 

низкий риск, 

≥2 баллов:  

высокий риск 

Беспричинная 

ВТЭ (деривация); 

беспричинная 

ВТЭ, или незна-

чительные фак-

торы риска 

(валидация) 

Исследования 

по лечению 

(деривация, 

внутренняя ва-

лидация) 

Деривационное иссле-

дование: 327 (49%) 

Применимо 

только 

у женщин 

D-димеры ≥250 мг/л на 

фоне приема АВК) 
1 

Исследование по лече-

нию: 1634 (59%) 
Индекс массы тела ≥30 

кг/м2 
1 

Возраст старше 65 лет 1 

DASH [38,39] 

D-димеры (на фоне при-

ема АВК; нормальное или 

ненормальное значение) 

2 ≤1 балла: 

низкий риск, 

≥2 баллов: 

высокий риск 

Беспричинная 

ВТЭ, или незна-

чительные фак-

торы риска 

 

Когортная база 

данных (дери-

вация, внеш-

няя валидация) 

Нет данных 

 

Возраст моложе 50 лет 1 

Мужской пол 1 

Гормональная терапия -2 
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DAMOVES [40,41] 

Возраст (непрерывный) 

Пол 

Ожирение 

Аномальный D-димер 

Фактор VIII (непрерыв-

ный) 

Генетическая тромбофи-

лия 

Варикозное расширение 

вен 

- 
Постоянный 

(номограмма) 

Беспричинная 

ВТЭ 

Проспективное 

когортное ис-

следование 

(деривация) 

Ретроспектив-

ное когортное 

исследование 

(внешняя вали-

дация) 

 

Деривационное иссле-

дование: 270 (68%) 

Валидационное иссле-

дование: нет данных 

 

 

Ottawaa [42,43] 

Женский пол 1 

≤0 баллов: низ-

кий риск, 

≥1 балла:  

высокий риск 

Пациенты 

с онкологией 

Ретроспектив-

ное когортное 

исследование 

(деривация) 

2 РКИ (внеш-

няя валидация) 

Нет данных 

Применимо 

только у па-

циентов с 

онкологиче-

скими забо-

леваниями 

Первичная локализация 

опухоли: 

           легкие 

           молочная железа  

 

 

-1 

-2 

Метастазирование опухо-

левого узла I стадии 
1 

Анамнез ВТЭ 1 

DAMOVES = D-димер, возраст, мутация, ожирение, варикозное расширение вен, восемь [фактор свертывания крови VIII], пол;  

DASH = D-димер, возраст, пол, гормональная терапия;  

HERDOO2 = гиперпигментация, отек или покраснение на любой ноге; уровень D-димеров ≥250 мкг/л; ожирение с индексом массы 

тела ≥30; возраст ≥65 лет;  

a относится только к пациентам с онкологией и имеет отношение к риску рецидива ВТЭ во время (а не после прекращения) антикоагу-

ляции. 

 

Дополнительная таблица 14. Модели прогнозирования количественной оценки риска кровотечения 

Модель  

прогнозирования 
Параметры Балл 

Категория риска  

кровотечения 

Статус  

валидации 

OBRI [44] 

- Возраст ≥65 лет; 

- Инсульт в анамнезе; 

- Желудочно-кишечное 

кровотечение в анамнезе; 

- Недавний инфаркт мио-

карда, почечная недоста-

точность, диабет или ане-

мия 

1 

1 

1 

 

1 

0 баллов: низкий; 

1-2 балла: промежу-

точный; 

3-4 балла: высокий 

Валидация пока-

зала умеренную 

точность в ко-

гортах пациен-

тов, принимаю-

щих антагони-

сты витамина К 

(по данным Klok 

et al. [45]) 

 

Нет данных у па-

циентов, полу-

чавших 

НОАК 

Kuijer et al. [46] 

- Возраст ≥60 лет; 

- Женский пол; 

- Онкология 

1.6 

1.3 

2.2 

0 баллов: низкий; 

1-3 балла: промежу-

точный; 

>3 баллов: высокий 

RIETE [47] 

- Возраст >75 лет; 

- Недавнее кровотечение; 

- Рак; 

- Креатинин >1,2 мг/дл; 

- Анемия; 

- Перенесенная ТЭЛА 

1 

2 

1 

1.5 

1.5 

1 

0 баллов: низкий; 

1-4 балла: промежу-

точный; 

>4 баллов: высокий 

HAS-BLED [48,49] 

- Неконтролируемая ги-

пертония; 

- Нарушение функции пе-

чени/почек; 

- Перенесенный инсульт;  

- Анамнез кровотечений 

или предрасположен-

ность; 

- Лабильное МНО (время в 

терапевтическом диапа-

зоне <60%); 

- Возраст >65 лет; 

1 

 

1 

 

1 

1 

 

 

1 

 

 

1 

0-2 балла: низкий; 

≥3 баллов: высокий 
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- Сопутствующие лекар-

ства или алкоголь 

1 

 

VTE-BLEED [50] 

- Активный рак; 

- Пациент мужского пола с 

неконтролируемой гипер-

тонией; 

- Анемия; 

- История кровотечения; 

- Возраст ≥60 лет; 

- Почечная дисфункция 

(CrCl 30-60 мл/мин) 

1.5 

2 

 

 

1 

1.5 

1.5 

1.5 

0-1 балл: низкий; 

≥2 баллов: высокий 

Валидировано в 

последующем 

анализе РКИ по 

сравнею НОАК с 

антагонистами 

витамина К по-

сле первоначаль-

ного лечения 

НМГ [50,51] 

 

 

Дополнительная таблица 15. Исследования по расширенной антикоагулянтной терапии  

Препарата Исследова-

ние 
Сравнение 

Дизайн 

исследо-

вания 

Кол-

во па-

циен-

тов 

Паци-

енты с 

ТЭЛА 

Продол-

житель-

ность те-

рапии 

Частота 

ВТЭ в 

группе 

контроля 

Снижение 

иска рецидива 

ВТЭ (HR; 

95% ДИ) 

Тяжелые или 

нетяжелые 

клинические 

значимы кро-

вотечения в 

основной 

группе (HR; 

95% ДИ) а 

Дабигатран 

RE-SONATE 

[52] 

Плацебо про-

тив дабига-

трана 150 мг 

дважды в 

день 

Более вы-

сокая эф-

фектив-

ность 

1343 33% 6 мес 
5,6% 

 
92% 

(0,08; 0,02-0,25) 

5,3% 

(2,92; 1,52-5,60) 

RE-MEDY 

[52] 

Варфарин 

(МНО 2-3) 

против даби-

гатрана 150 

мг дважды в 

день 

Не мень-

шая эф-

фектив-

ность 

2856 35% 18-36 мес 1,3% 

Разница в риске, 

0,38% против ан-

тагонистов вит К 

(1,44; 0,78-2,64) 

5,6% 

(0,54; 0,41-0,71) 

Ривароксабан 

EINSTEIN 

Extension 

[23] 

Плацебо про-

тив риварок-

сабана 20 

мг/сут 

Более вы-

сокая эф-

фектив-

ность 

1196 38% 6-12 мес 7,1% 
82% 

(0,18; 0,09-0,39) 

6,0% 

(5,19; 2,3-11,7) 

EINSTEIN 

Choice [53] 

Аспирин 100 

мг/сут 

Риварокса-

бан 20 мг/сут 

Риварокса-

бан 10 мг/сут 

Более вы-

сокая эф-

фектив-

ность 

3365 49% 12 мес 4,4% 

66% 

(0,34; 0,20-0,59; 

20 мг против ас-

пирина) 

3,3% 

(1,59; 0,94-2,69) 

74% 

(0,26; 0,14-0,47; 

10 мг против ас-

пирина) 

2,4% 

(1,16; 0,67-2,03) 

Апиксабанb 
AMPLIFY 

Extension 

[54] 

Плацебо про-

тив апикса-

бана 5 мг два 

раза в день 

против апик-

сабана 2,5 мг 

два раза в 

деньb  

Более вы-

сокая эф-

фектив-

ность 

2486 35% 12 мес 8,8% 

80%d 

(0,36; 0,25-0,53; 5 

мг против пла-

цебо) 

4,3% 

(1,62; 0,96-2,73) 

81% 

(0,33; 0,22-0,48; 

2,5 мг против 

плацебо) 

3,2% 

(1,20; 0,69 - 2,10) 

Аспирин 
WARFASA 

[55] 

Плацебо 

против аспи-

рина 

100мг/сут 

Более вы-

сокая эф-

фектив-

ность 

402 40% 
Более  

24 мес 
11,2%c 40% 

(0,58; 0,36-0,93) 

1,0% 

(0,98; 0,24-3,96) 
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 ASPIRE [56]  

Более вы-

сокая эф-

фектив-

ность 

822 30% 

2-4 года 

(актуально 

27 мес) 

6,5% c 
26% 

(0,74; 0,52-1,05) 
1,1% 

Сулодексид 
SURVET 

[57] 

Плацебо 

против 2 

капс по 250 

мг дважды в 

день 

Более вы-

сокая эф-

фектив-

ность 

617 8% 24 мес 9,7% 
51% 

(0,49; 0,27-0,92) 

0.6% 

(0.97; 0.14-6.88) 

Клинические исследования расширенного лечения ВТЭ антикоагулянтами и другими антитромботическими средствами. 

а «Активный» обозначает антикоагулянт, проверенный в исследованиях, приведенных в таблице; группа сравнения также получала анти-

коагулянт (АВК) в некоторых исследованиях; 

b Это одобренная доза апикабана для длительного лечения; 

c Заболеваемость в год. 

 

Дополнительная таблица 16. Оценка степени тяжести одышки 

Градация 

функциональный 

класс 

Шкала совета 

медицинских исследований 
Функциональный класс ВОЗ 

1 
Нет одышки в покое. Одышка при 

физической нагрузке  

Нет ограничений физической активности; обычная 

физическая деятельность не вызывает чрезмерной 

одышки или усталости, боли в груди или обморок 

2 
Одышка при быстрой ходьбе или 

подъеме в гору  

Небольшое ограничение физической активности, но 

комфортно в состоянии покоя; обычная физическая 

активность вызывает чрезмерную одышку или уста-

лость, боль в груди или предобморочное состояние 

3 

Ходьба по ровной поверхности мед-

леннее, чем у сверстников из-за 

одышки или есть необходимость 

остановиться для восстановления 

дыхания при ходьбе в своем темпе 

Отмечено ограничение физической активности, но 

комфортно в состоянии покоя; менее обычная дея-

тельность вызывает чрезмерную одышку или уста-

лость, боль в груди или предобморочное состояние 

4 

Остановка для восстановления ды-

хания после 100 м или через не-

сколько минут ходьбы по ровной 

поверхности  

Невозможность выполнять какую-либо физическую 

нагрузку без симптомов; проявляются признаки 

правожелудочковой сердечной недостаточности; дис-

пноэ и/или усталость, которая может быть даже в по-

кое; дискомфорт увеличивается при любой физиче-

ской активности 5 

Выраженная одышка при попытке 

выйти на улицу или во время одева-

ния или раздевания 

Шкалы, используемые для оценки степени тяжести одышки. [58,59] 

 

Дополнительная таблица 17. Эхокардиографическая вероятность легочной гипертензии 

Пиковая скорость трикуспи-

дальной регургитации (м/с) 

Наличие других эхокардиогра-

фических признаков легочной 

гипертензииa 

Эхокардиографическая вероят-

ность легочной гипертензии 

≤2.8 или не поддается измерению Нет Низкая 

≤2.8 или не поддается измерению Да 
Промежуточная 

2,9-3,4 Нет 

2,9-3,4 Да 
Высокая 

>3,4 Не обязательно 

а См. Таблицу 18 дополнительных данных 
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  Дополнительная таблица 18. Эхокардиографические признаки легочной гипертензии 

A: желудочкиа В: легочная артерия 
C: нижняя полая вена и пра-

вое предсердиеа 

Отношение базального диаметра 

ПЖ/ЛЖ >1,0 

AcT <105 мс и/или срединно-систо-

лическая вырезка 

Диаметр нижней полой вены >21 мм 

с уменьшением дыхательного кол-

лапса (<50% при вдохе или <20% 

спокойном дыхании) 

Уплощение межжелудочковой пере-

городки (индекс эксцентричности 

ЛЖ >1,1 в систолу и/или диастолу) 

Ранняя диастолическая легочная ре-

гургитация со скоростью >2,2 м/с 

Площадь правого предсердия (конец 

систолы) >18 см2 

 Диаметр легочной артерии >25 мм  

Эхокардиографические признаки, указывающие на то, что легочная гипертензия используется для оценки вероятности 

легочной гипертензии в дополнение к измерению скорости трикуспидальной регургитации. 

a Эхокардиографические признаки, по крайней мере, из двух разных категорий (A/B/C) из списка должны присутствовать 

для выявления эхокардиографической вероятности легочной гипертензии. 

 

 

Дополнительный рисунок 1. Неотложная помощь пациентам с подозрением на легочную эмболию высокого 

риска. ЭКМО=экстракорпоральная мембранная оксигенация. 

а См. Рисунок 3 и Таблицу 3 дополнительных данных. 

Подозрение на ТЭЛА высокого риска 

Первоначальная стабилизация 

• Гепарин 80 МЕ/кг в/в; 

• ЭКГ: исключить ОКС, искать перегрузку правого желудочка; 

• Эхокардиография: исключить альтернативные сердечные причины, 

подтвердить дисфункцию правого желудочка;а 

• Кислород, Рингер или физиологический раствор 200–500 мл в/в; 

• Инотропы и/или вазопрессоры 

• При необходимости: интубация, механическая вентиляция 

Рассмотрите возможность ЭКМО 

КТА легочных артерий: подтвердить ТЭЛА 

Реперфузионная терапия 

ЭКМО инициирована или аб-

солютные противопоказания 

для тромболизиса 

Хирургическая или 

катетерная тробэктомия 
Тромболизис 
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2. Нетромботическая легочная эмболия (раздел 11 в полном тексте) 

Различные типы клеток могут вызывать нетромботическую эмболизацию, включая адипоциты, 

клетки крови, амниотические, трофобластические и опухолевые клетки. Кроме того, бактерии, 

грибы, паразиты, инородные материалы и газ также могут привести к ТЭЛА. Симптомы похожи на 

симптомы острого ВТЭ и включают одышку, тахикардию, боль в груди, кашель и иногда 

кровохарканье, цианоз и обморок. 

Диагностика нетромботической ТЭЛА может быть сложной задачей. В случае мелких 

частиц, микроэмболия может быть не обнаружена при КТ визуализации. Учитывая редкость этого 

заболевания, клинические данные ограничены и основаны, в основном, на небольших сериях. 

 

2.1. Септическая эмболия 

Септическая эмболия легочной артери является относительно редким клиническим событим и 

обычно ассоциируется с эндокардитом правых отделов сердца. Факторы риска включают в/в 

злоупотребление наркотиками, инфицированные постоянные катетеры или электроды 

кардиостимулятора. Другие причины включают септический тромбофлебит при воспалении 

миндалин, а также яремной, зубной и тазовой областей. Септическая эмболия обычно проявляется 

в виде множественных легочных узелков, инфильтратов или абсцессов в инфекционном контексте. 

За исключением инфицированных электродов кардиостимулятора, септическая эмболия не 

ассоциируется с ТЭЛА. Диагноз основан на выявлении источника септической эмболии, 

положительного анализа крови и результатах визуализационных тестов (рентген или КТ ОГК) после 

рассмотрения клинического контекста; на КТА легочных артерий обычно нет дефектов заполнения 

контрастом. Наиболее распространенным бактериальным патогеном является Staphylococcus 

aureus. Однако, все большее число пациентов с ослабленным иммунитетом и с постоянными 

катетерами и сосудистыми протезами привело к росту инфицирования анаэробными 

грамположительными и грамотрицательными бактериями, бактероидами и грибами. [60] В связи с 

чем, необходимо проведение целенаправленной противомикробной терапии. 

 

2.2. Легочная эмболия инородными телами 

Все большее использование интервенционных методов в современной медицине резко увеличило 

частоту развития ТЭЛА вследствие эмболии инродными материалами. [61] Примеры инородных 

материалов включают силикон, сломанные катетеры, проводники, фильтры нижней полой вены, 

спирали для эмболизации, цемент для проведения вертебропластики, и эндоваскулярные 

компоненты стента. Если возможно, внутрисосудистые инородные предметы должны быть удалены 

как можно скорее, так как материал может вызвать развитие тромбоза и сепсис. 

 

2.3. Жировая эмболия 

Жировая эмболия встречается практически у всех пациентов с переломами таза и/или длинных 

трубчатых костей, а также у пациентов, подвергающихся эндомедуллярному остеосинтезу или 

имплантации коленных и тазобедренных протезов. Это также происходит во время инфузии 

липидов и пропофола, внутрикостной инфузии, при заборе костного мозга, и при 

серповидноклеточной анемии, ожирении печени, панкреатите и после липосакции. Легочное 

вовлечение развивается не только из-за сосудистой обструкции но и вследствие выделения веществ, 

вызывающих воспалительные каскад, объясняющий, почему у некоторых пациентов с жировой 

эмболией развиваются острый респираторный дистресс-синдром. [62] 
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Классическая триада жировой эмболизации характеризуется измененным психическим 

состоянием, дыхательной недостаточностью и появлением петехиальной сыпи, возникающей 

обычно через 12-36 часов после травмы. Жировые эмболы можно найти в крови, моче, мокроте, 

бронхоальвеолярной жидкости и спинномозговой жидкости. [63] В большинстве случаев состояние 

излечивается самостоятельно. Лечение должно быть поддерживающим. Хотя было описано об 

успешном применении высоких доз метилпреднизолона у людей, наряду с положительными 

эффектами форбола миристата ацетата и сивелестата у животных, нет данных, что эти препараты 

изменяют течение болезни. [64] 

 

2.4. Воздушная эмболия 

Хотя воздушная эмболия может возникать как в венозной, так и в артериальной системах, венозные 

эмболии встречаются чаще. Венозная воздушная эмболизация  - часто ятрогенное осложнение 

вследствие установки центральных венозных и гемодиализных катетеров. Смертельный объем 

воздуха после инъекции у людей по разным оценкам колеблется от 100 до 500 мл. [65] Основным 

эффектом венозной воздушной эмболии является обструкция выносящего тракта из правого 

желудочка или легочных артериол смесью пузырьков воздуха и фибрином. Хотя диагноз можно 

поставить с помощью рентгенографии или эхокардиографии, КТ может быть самым 

чувствительным диагностическим тестом, показывая уникальную картину локализованных 

вентрально круглых или зеркальных плотностей в положении лежа на спине. [66] Лечение включает 

в себя поддержку циркуляции, предотвращение дальнейшего поступления газа, высокий поток 

кислорода и волемическую нагрузку. Пациент должен быть помещен в положение на левом боку, 

чтобы предотвратить обструкцию выносящего тракта правого желудочка. [67] В случае большого 

количества воздуха, подходящим вариантом может быть аспирация через центральный венозный 

катетер. 

 

2.5. Опухолевая эмболия 

Внутрисосудистые тромбоэмболии легочной артерии при патологоанатомическом исследовании 

наблюдаются у менее, чем 26% пациентов с солидными злокачественными новообразованиями, 

хотя диагноз редко бывает установлен до смерти. [68] Рак предстательной железы, 

пищеварительной системы, печени, почкек и молочной железы у женщин, как правило, являются 

наиболее частыми причинами развития опухолевой эмболии. Рентгенологически опухолевая 

микроэмболия может имитировать многие заболевания легких, включая пневмонию, туберкулез и 

интерстициальные заболевания легких, в то время как макроэмболия при онкологических 

заболеваниях неотличима от ВТЭ. Лечение должно быть направлено на основное злокачественное 

заболевание. Лечение антикоагулянтами часто назначают в этом контексте, потому что зачастую 

трудно различить опухолевую эмболию и ВТЭ. 
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