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Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) представляет 
собой одно из самых распространенных кардиологических 
заболеваний, сопоставимых по распространенности с острым 
коронарным синдромом, и занимает 3-е место в структуре сер­
дечно-сосудистой смертности.

ТЭЛА нередко служит непосредственной причиной смер­
ти при целом ряде тяжелых кардиологических и некар­
диологических заболеваний (сердечная недостаточность, 
злокачественные опухоли), а может и возникать без видимых 
предвестников у практически здоровых молодых людей, 
например, в результате иммобилизации при лечении трав­
мы. Согласно данным, приводимым в новых Европейских 
рекомендациях |1|, в 34% случаев ТЭЛА впервые проявля­
ется как внезапная сердечная смерть. Лишь в 7% случаев 
диагноз ставится прижизненно, в то же время в 59% случа­
ев неправильно. Действительно, клиническая диагнос­
тика ТЭЛА осложнена неспецифичностью клинической 
картины и малой информативностью обычных диагности­
ческих методик.

В течение последних 2 лет опубликованы обширные кли­
нические рекомендации американских, европейских и рос­
сийских обществ [1—3], включающие важнейшие достиже­
ния последнего времени в области диагностики и терапии 
этой актуальной патологии. Настоящий обзор посвящен 
обсуждению обновлений, появившихся в этих клиничес­
ких рекомендациях, в первую очередь в наиболее свежих 
Европейских. Стандартные алгоритмы диагностики и лече­
ния ТЭЛА, принятые до выхода последних рекомендаций 
Европейского общества кардиологов (ЕОК), подробно 
обсуждались ранее [4].

Важнейшие обновления, содержащиеся в рекомендациях 
ЕОК. (2014 г.), приведены ниже.

Вопросы диагностики и лечения хронической тромбоэмбо­
лической легочной гипертензии находятся за рамками обсуж­
дения данного обзора.

Новый перечень факторов риска развития ТЭЛА. Следует 
отметить, что в новой редакции ФР имеется ряд изменений 
и дополнений.
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Важнейшие обновления в рекомендациях ЕОК (2014 г.)
1. Идентификация новых факторов риска ТЭЛА
2. Упрощение клинических алгоритмов оценки вероятности 

ТЭЛА
3. Введение возрастных нормативов уровня D-димера
4. Оценка значения субсегментарной ТЭЛА
5. ТЭЛА как случайная инструментальная находка
6. Дополнительная стратификация риска у пациентов из группы 

промежуточного риска; реперфузия у пациентов из группы 
промежуточного риска

7. Время начала терапии АВК
8. Лечение и вторичная профилактика НОАК
9. Ранняя выписка и амбулаторное лечение при ТЭЛА
10. Диагностика и лечение хронической тромбоэмболической 

легочной гипертензии
11. Лечение ТЭЛА при беременности и злокачественных опухо­

лях

Примечание. АВК — антагонисты витамина К; НОАК новые 
оральные антикоагулянты.

В качестве мощных ФР впервые указываются госпита­
лизация по поводу декомпенсация ХСН и фибрилляции/ 
трепетания предсердий, острый инфаркт миокарда в течение 
последних 3 мес. Наличие в анамнезе венозной тромбоэмбо­
лии (ВТЭ) также обозначается как мощный ФР (в прежних 
рекомендациях [5] рассматривался как умеренный).

Выявлен ряд новых факторов умеренного риска. Это ауто­
иммунные заболевания, переливание крови, применение 
эритропоэтинов, операция экстракорпорального оплодот­
ворения, инфекционные заболевания (в первую очередь 
пневмония, инфекции мочевых путей, ВИЧ-инфекция), 
воспалительные заболевания кишечника, тромбоз поверх­
ностных вен.

Кроме того, идентифицированы новые факторы низкого 
риска: сахарный диабет, артериальная гипертензия, период, 
предшествующий родам.

Таким образом, определено важнейшее значение госпита­
лизации в связи с наиболее распространенными кардиологи­
ческими диагнозами как мощного ФР развития ТЭЛА, а также 
отмечена роль в возникновении ТЭЛА традиционных ФР раз­
вития сердечно-сосудистых заболеваний: сахарного диабета и 
артериальной гипертензии, «ответственных» за риск развития 
середечно-сосудистых осложнений, связанных с атеротром- 
бозом. Последнее указывает на наличие патогенетического 
сходства ВТЭ и атеротромбоза.

КАРДИОЛОГИЯ (KARDIOLOGIIA), 2015;55:4 111

mailto:L_berstein@yahoo.com
mailto:L_berstein@yahoo.com


Клинические семинары

Основные ФР развития ТЭЛА

Высокий риск (ОШ>10)
Перелом шейки бедренной кости/нижней конечности 
Госпитализация по поводу ХСН III—IVстепени /фибрилляции/ 

трепетания предсердий в течение 3 мес
Протезирование тазобедренного/коленного суставов 
Тяжелая травма 
Травма спинного мозга 
ОИМ в течение 3 мес 
ВТЭ в анамнезе 

Средний риск (ОШ 2—9)
Артроскопическая операция коленного сустава 
Аутоиммунное заболевание 
Переливание крови 
Центральный венозный катетер 
Химиотерапия злокачественной опухоли 
Застойная ХСН/ДН 
Применение эритропоэтинов 
Заместительная гормональная терапия 
ЭКО
Инфекции (пневмония, инфекции мочевых путей, ВИЧ) 
Воспалительные заболевания кишечника 
Злокачественная опухоль (особенно метастазирующая) 
Применение пероральных контрацептивных препаратов 
Послеродовый период 
Тромбоз поверхностных вен 
Тромбофилия 

Низкий риск (ОШ <2)
Постельный режим более 3 дней 
Сахарный диабет 
Артериальная гипертензия
Длительное пребывание в положении сидя (самолет/автомо- 

биль)
Пожилой возраст 
Лапароскопическая операция 
Ожирение 
Беременность
Варикозное расширение вен

Примечание. ОШ отношение шансов; ХСН хроническая 
сердечная недостаточность; ОИМ острый инфаркт миокарда; 
ВТЭ венозная тромбоэмболия; ДН дыхательная
недостаточность; ЭКО экстракорпоральное оплодотворение; 
ВИЧ вирус иммунодефицита человека.

Клиническая картина и использование упрощенных клини­
ческих алгоритмов оценки вероятности ТЭЛА. Как известно, 
клиническая картина ТЭЛА неспецифична, а основные 
клинические проявления обладают низкой чувствитель­
ностью.

Электрокардиография и рентгенография грудной клетки 
имеют относительно невысокую диагностическую цен­
ность при ТЭЛА и используются в первую очередь для 
исключения альтернативных диагнозов.

В связи с неспецифичностью клинических данных и 
результатов обычных исследований в диагностическом 
процессе Рекомендации подчеркивают необходимость при­
менения одного из валидизированных алгоритмов оценки 
клинической вероятности ТЭЛА. В рекомендациях ЕОК 
(2014 г.) приведены упрощенные версии алгоритма Wells 
и пересмотренного Женевского алгоритма [6, 7] (табл. 1). 
В отличие от оригинальных версий [8, 9) в упрощенных 
алгоритмах каждый показатель оценивается 1 баллом, а 
также предложена бинарная трактовка результатов (для 
Женевского алгоритма: 0—3 балла низкая, >3 баллов
высокая вероятность ТЭЛА).

Эти алгоритмы следует использовать во всех случаях 
подозрения на ТЭЛА с целью выбора и последующей 
трактовки результатов инструментальных исследований; 
эффективность их примерно равноценна.

Предложенные упрощенные алгоритмы клинической 
картины удобнее использовать в реальной клинической 
практике: следует признать, что применение оригиналь­
ных версий этих шкал в нашей стране было мало распро­
странено. Между тем предварительная клиническая оцен­
ка вероятности ТЭЛА значительно влияет на трактовку 
результатов дальнейших инструментальных исследований 
(см. ниже).

У пациентов со стабильной и нестабильной гемодина­
микой используется различная диагностическая стратегия.

Диагностика ТЭЛА у пациента с нестабильной гемодинами­
кой. У пациента с нестабильной гемодинамикой клиничес­
кая вероятность ТЭЛА обычно высокая. Основной диагнос­
тический алгоритм для таких больных приведен на рис. 1.

Диагностическая роль эхокардиографии (ЭхоКГ). В новых 
рекомендациях отражена роль ЭхоКГ как ключевого 
исследования в экспресс-диагностике ТЭЛА у пациентов с 
нестабильной гемодинамикой (гипотензия, шок).

С помощью ЭхоКГ проводят дифференциальную диа­
гностику с рядом состояний, сопровождающихся схожей 
клинической картиной: острым инфарктом миокарда, ост­
рой клапанной недостаточностью (или тромбозом протеза), 
тампонадой перикарда, расслаивающей аневризмой аорты.

Таблица 1. Упрощенные клинические алгоритмы оценки вероятности ТЭЛА
Упрошенный Женевский алгоритм Упрощенный алгоритм Wells

Показатель Оценка, баллы Показатель Оценка, баллы

Возраст >65 лет 
Анамнез ТГВ/ТЭЛА 
Операция/перелом в течение 1 мес 
Злокачественная опухоль

+ 1 
+ 1 
+ 1

+ 1

Анамнез ТГВ/ТЭЛА 
Операция/иммобилизация (<4 нед) 

Злокачественная опухоль 
Альтернативный диагноз менее вероятен, чем диа­

гноз ТЭЛА

+ 1 
+ 1

+ 1 
+ 1

Боль в одной нижней конечности 
Кровохарканье

+ 1 
+ 1 Кровохарканье + 1

Физические данные 
ЧСС 75—94 уд/мин

+ 1 
+ 1 
+ 1

ЧСС>100/мин + 1
ЧСС >94 уд/мин
Боль в ноге при пальпации/односторонний отек

Признаки ТГВ + 1

Вероятность ТЭЛА 
Низкая

Сумма
0—3

Вероятность ТЭЛА 
Низкая

Сумма
0— 1

Высокая 4 и более Высокая >=2

Примечание. ТЭЛА тромбоэмболия легочной артерии; ТГВ тромбоз глубоких вен; ЧСС частота сердечных сокращений.
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Предполагаемая ТЭЛА, 
шок/гипотензия

МСКТ-ангио доступна немедленно*

да - *  МСКТ/ —  
стабилизация

МСКТ-ангио 
J ______

(+)

Исключение 
др. причин, 

ТЛ не оправдан

Др. тесты 
недоступны 

или 
нестабилен

I I
Лечение ТЭЛА, 

ТЛ оправдан

(-)
I

Исключение 
др. причин, 

ТЛ не оправдан

* МСКТ-ангиография у нестабильного пациента часто невозможна

Рис. 1. Основной диагностический алгоритм у пациентов с 
нестабильной гемодинамикой.
Здесь и на рис. 3: МСКТ-ангио мультиспиральная 
компьютерная ангиография; ТЛ тромболизис; ЭхоКГ — 
эхокардиография; ПЖ — правый желудочек.

В случае исключения альтернативных диагнозов ЭхоКГ 
позволяет подтвердить наличие перегрузки правого желудоч­
ка (ПЖ) давлением и является основой принятия решения о 
целесообразности КТ/тромболизиса (ТЛ). Отсутствие эхогра­
фических признаков перегрузки ПЖ при наличии шока/ гипо­
тензии исключает ТЭЛА. В то же время признаки перегрузки 
ПЖ при клиническом подозрении на ТЭЛА с гипотензией/ 
шоком служат достаточным основанием для начала интенсив­
ной терапии ТЛ [10] (см. рис. 1).

Мультиспиральная КТ-ангиография (МСКТ-ангио). МСКТ 
ангио метод выбора для визуализации системы легочной 
артерии (ЛА). Методика обеспечивает качественную визуа­
лизацию тромбов в системе ЛА, тем самым непосредственно 
подтверждая диагноз. У пациента с нестабильной гемодина­
микой наличие тромба в ветвях ЛА до сегментарного уровня 
при МСКТ-ангио подтверждает ТЭЛА с вероятностью 95%. 
Отрицательный результат МСКТ-ангио при нестабильной 
гемодинамике исключает диагноз ТЭЛА, но с меньшей надеж­
ностью около 60%. Такая ситуация (высокая клиничес­
кая вероятность ТЭЛА и отрицательный результат наиболее 
информативного исследования) описана в рекомендациях как 
диагностически неясная.

В рекомендациях ЕОК (2014 г.) определено значение суб­
сегментарной ТЭЛА и ТЭЛА как случайной находки при 
МСКТ-ангио.

Субсегментарная ТЭЛА. Субсегментарную ТЭЛА выяв­
ляют у 9% пациентов, направленных на МСКТ-ангио. 
Прогностическая ценность такой находки в отношении кли­
нически значимой ТЭЛА низкая. Для уточнения дальнейшей 
тактики рекомендуется ультразвуковое исследование (УЗИ) 
вен нижних конечностей. При отрицательном результате УЗИ 
решение о терапии базируется на соотношении клинической 
вероятности и риска кровотечения [13, 14].

ТЭЛА как случайная находка при МСКТ. ТЭЛА выявля­
ется случайно в 1—2% случаев выполнения МСКТ груд­

ной клетки. Вероятность случайного выявления признаков 
ТЭЛА повышена у лиц с онкологическими заболеваниями, 
сердечной недостаточностью, фибрилляцией предсердий. 
Антикоагулянты назначаются при наличии онкологическо­
го заболевания, а также при обнаружении долевых и более 
проксимальных тромбов [15, 16].

Дополнительные исследования у пациента с нестабильной 
гемодинамикой. При подтверждении перегрузки правых 
камер по ЭхоКГ и в случае невозможности выполнения 
МСКТ из-за тяжести состояния, противопоказаний или 
недоступности оборудования, могут быть выполнены допол­
нительные исследования, направленные на прямую визуа­
лизацию тромбов в системе ЛА, правых камерах сердца или 
системе нижней полой вены. Такие находки у пациента с 
высокой клинической вероятностью ТЭЛА непосредственно 
подтверждают диагноз. Рекомендация об использовании 
этих методик для подтверждения диагноза ТЭЛА фактически 
означает одобрение альтернативного алгоритма диагности­
ки ТЭЛА для случаев, когда использование стандартного 
(см. рис. 1) невозможно [17 18].

Компрессионная эхография (КЭГ) вен нижних конечностей. 
В экстренной ситуации исследование выполняется в 2 основ­
ных точках паховой области и подколенной ямке на обеих 
конечностях [19]. Чувствительность КЭГ в отношении ТЭЛА у 
пациента с ее высокой клинической вероятностью составляет 
40%. Специфичность КЭГ в отношении ТЭЛА 65—75% для 
дистальных вен и 99% для проксимальных вен [20, 21]. Таким 
образом, выявление у нестабильного больного проксимально­
го ТГВ фактически подтверждает наличие ТЭЛА.

Чреспищеводная ЭхоКГ (ЧП-ЭхоКГ). Тромбы в правых 
камерах сердца, стволе и главных ветвях ЛА находят лишь у 
4— 18% пациентов с ТЭЛА [5], однако у пациентов с неста­
бильной гемодинамикой они выявляются чаше, поэтому для 
прямого подтверждения диагноза может быть оправдан их 
поиск с помощью ЧП-ЭхоКГ Исследование выполняют в 
случае, если состояние пациента позволяет отсрочить ТЛ на 
время, требуемое для его выполнения.

Наличие тромба в правых камерах (рис. 2) сердца озна­
чает удвоение риска смерти в стационаре и служит показа­
нием к хирургической эмболэктомии или при ее невозмож­
ности ТЛ [17 22,23].

Пульмонография [24]. По диагностической ценности пуль- 
монография уступает МСКТ Ее проведение нежелательно у 
пациентов из группы высокого риска, которым планируется 
проведение ТЛ из-за вероятности кровотечения. Поэтому 
исследование в некоторых случаях используется у больных 
с нестабильной гемодинамикой при планируемой интер- 
венционной/хирургической реваскуляризации, а также при 
недоступности КТ-ангиографии. Пульмонографию можно 
сочетать с внутрисердечной манометрией, что позволяет 
непосредственно оценить давление в правых камерах и ЛА, а 
также с кавографией [24].

Диагностика ТЭЛА у пациента со стабильной 
гемодинамикой

Основной алгоритм диагностики представлен на рис. 3. Как 
следует из алгоритма, если клиническая вероятность ТЭЛА 
оценивается как низкая или средняя, первичным исследова­
нием является анализ на D-димер [25, 26].
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Рис. 2. ЧП-ЭхоКГ: тромб в правом предсердии, пролабирующий 
в левое предсердие через открытое овальное окно. Вскоре у 
пациентки развилась одномоментная эмболия в систему ЛА и 
левую подключичную артерию.

ЧП-ЭхоКГ — чреспищеводная эхокардиография; ЛА —легочная 
артерия.

Как известно, повышение уровня D-димера неспецифично: 
помимо ТЭЛА оно наблюдается при инфаркте миокарда, опу­
холях, инфекциях, травмах, расслаивающей аневризме аорты.

Пороговое значение нормы уровня D-димера составляет 
500 нг/мл, однако у лиц старше 50 лет нормальные уровни 
могут быть выше [27]. Поэтому в Рекомендациях ЕОК для лиц 
старше 50 лет используется формула: возраст * 10 нг/мл.

Отсутствие повышения уровня D-димера позволяет исключить 
ТЭЛА/ТГВ при ее низкой и средней клинической вероятности. 
При высокой вероятности анализ по выявлению D-димера не 
используется, а сразу выполняется КТ-ангиография.

МСКТ при низкой/средней клинической вероятности ТЭЛА. 
Исследование выполняют при повышении уровня D-димера. 
При этом отрицательный результат МСКТ исключает ТЭЛА на 
90%, в то время как положительный не позволяет диагности­
ровать ТЭЛА с высокой надежностью. Диагноз подтверждается 
лишь у 58% пациентов, а в ряде случаев положительный резуль­
тат исследования объясняется наличием резидуальных тромбо- 
эмболов после предшествующей ТЭЛА [28].

Предполагаемая ТЭЛА, нет шока/гипотензии
I

Г Оценка клинической вероятности — 
ТЭЛА

Низкая/промежуточная

I
D-димер

I
1 *
(-)

Лечение (+)
не проводится МСКТ-ангио

f
ТЭЛА (-) 
Лечение 

не проводится

~1
ТЭЛА (+) 
Лечение

Высокая

h
МСКТ-ангио

ТЭЛА (-) 
Лечение 

не проводится
ТЭЛА (+) 
Лечение

Рис. 3. Основной диагностический алгоритм у пациентов 
с нормальной гемодинамикой.

МСКТ-ангио мультиспиральная компьютерная ангиография.

Дополнительные исследования у пациента со стабильной 
гемодинамикой. При невозможности или нежелательности 
МСКТ (аллергия на контрастное вещество, нежелатель­
ность облучения, хроническая почечная недостаточность) 
у больного в стабильном состоянии также рекомендуется 
использование альтернативных методов диагностики УЗИ 
вен нижних конечностей и вентиляционно-перфузионной 
сцинтиграфии |29].

Оценка тяжести ТЭЛА и выбор тактики
лечения

Тактика лечения принципиально зависит от риска смерти 
в стационаре. У пациентов с ТЭЛА, у которых имеется шок/ 
гипотензия (т.е. систолическое АД <90 мм рт.ст. или падение 
АД >40 мм рт.ст. в отсутствие других причин), риск высокий. 
Им требуется реперфузия, как правило, в форме ТЛ.

При стабильной гемодинамике риск первично опреде­
ляется как невысокий. Согласно обновленному стандарту 
ЕОК, таким пациентам проводится дополнительная страти­
фикация риска с расчетом индекса тяжести ТЭЛА по ориги­
нальной шкале (PES1) или по ее упрощенной версии (sPESl)

Таблица 2. Дополнительная стратификация при невысоком риске (индексы PESI/sPESI)
Параметр Оригинальная версия (PESI), баллы Упрощенная версия (sPESl), баллы

Возраст, годы 1 (>80 лет)

Мужской пол + 10

Рак +30 1
ХСН + 10

Хроническая болезнь легких + 10

ЧСС >110уд/мин +20 1

Систолическое АД < 100 мм рт.ст. +30 1

Частота дыхания >30 уд/мин +20

Температура тела <36 "С +20

Заторможенность/возбуждение +60

Sa02 <90% +20 1

Примечание. Sa02 насыщение артериальной крови кислородом; ЧСС частота сердечных сокращений; ХСН хроническая сердечная 
недостаточность; АД артериальное давление.
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[30, 31] (табл. 2) в зависимости от результатов, меняется и 
лечебная тактика.

Трактовка результатов проводится по следующим крите­
риям (табл. 3).

Таблица 3. Оценка результатов дополнительной 
стратификации риска по индексам PESI/sPESI__________
Баллы PESI/риск________________________Баллы sPESI/риск_____
I класс (<65), очень низкий риск 0 30-дневный риск 1%
II класс (66—85), низкий риск >1 30-дневный риск 11%
III класс (86— 105), умеренный риск
IV класс (106— 125), высокий риск
V класс (> 125), очень высокий риск_____________________________

Если индекс PESI >85 баллов (III—V классы риска) или 
индекс sPESI > 1, пациента относят к промежуточному риску, 
и ему необходимо выполнить исследование функции ПЖ и 
биомаркеров повреждения миокарда (табл. 4). В противном 
случае риск пациента низкий, и он не нуждается в медика­
ментозной терапии ТЭЛА (рис. 4).

Таблица 4. Основные маркеры, используемые для 
дальнейшего обследования лиц промежуточного риска

Маркеры дис­
функции ПЖ

Дилатация, гипокинезия, перегрузка ПЖ дав­
лением при ЭхоКГ
Дилатация ПЖ при МСКТ-ангио 
Повышение BNP/ NT-proBNP*
Повышение давления в ПЖ при катетеризации

Маркеры
повреждения
миокарда

Повышение ТпТ/Тп1

Примечание. * — BNP >100 nr/мл, NT-proBNP>600 пг/мл. 
ПЖ правый желудочек; ЭхоКГ эхокардиография; МСКТ 
ангио мультиспиральная компьютерная ангиография; BNP/ 
NT-proBNP — мозговой натрийуретический пептид и его концевой 
фрагмент; ТпТ /  Тп1 компоненты тропонинового комплекса 
миокардиоцитов (кардиоспецифических белков).

Лечение. Основой лечения пациента с высоким риском 
является ТЛ или эмболэктомия, а пациента без высокого 
риска антикоагуляция. ТЛ может также быть показан 
пациентам из группы промежуточного высокого риска при 
ухудшении гемодинамики.

Лечение ТЭЛА высокого риска. Пациенту, поступающему 
в состоянии гипотензии/шока, обеспечивается адекватная 
инторопная и респираторная поддержка (5, 23].

При подозрении на ТЭЛА, еще до получения окончатель­
ного подтверждения диагноза, пациенту назначают анти­
коагулянтную терапию. Препаратом выбора при массив­
ной ТЭЛА является нефракционированный гепарин |1, 2]. 
Согласно последним рекомендациям по антитромботичес- 
кой терапии ВТЭ, варфарин назначают с 1-х суток лечения. 
Длительность терапии гепарином не менее 5 сут, его отменя­
ют в случае если целевое МНО сохраняется в течение 2 дней 
на уровне >2,0 [1,2].

Одновременно в отсутствие противопоказаний начинают 
процедуру ТЛ, которая приводит к клиническому и/или эхо­
кардиографическому улучшению у 92% пациентов. Перечень 
противопоказаний к ТЛ значительных изменений не претер­
пел [1, 5].

Введение фибринолитиков осуществляют с использованием 
2 -или 12-часового режимов (американские рекомендации |2|, 
в отличие от европейских, предлагают использование только 
2-часовых режимов). Более быстрое введение эффективнее, 
но сопровождается повышением риска кровотечения (средний 
риск кровотечения 12%). Эффективность основных фибрино­
литических средств, рекомендуемых при ТЭЛА (стрептокина- 
за, альтеплаза, урокиназа), сопоставима [5].

Использование ТЛ при стабильной гемодинамике у 
пациентов с признаками дисфункции ПЖ и повышением 
уровней биомаркеров изучалось в недавнем исследовании 
РЕ1ТНО [32]. ТЛ существенно улучшал исходы, в основном 
за счет уменьшения риска дестабилизации гемодинамики, 
однако ценой значимого повышения числа геморрагичес-

Если исследование функции ПЖ и/или биомаркеров было 
ранее выполнено в ходе диагностики ТЭЛА, используются 
его результаты.

В зависимости от результатов оценки дисфункции ПЖ и 
биомаркеров, пациентов с промежуточным риском допол­
нительно подразделяют на лиц с промежуточным высоким и 
промежуточным низким риском (см. рис. 4).

Повышение уровней биомаркеров в сочетании с дисфун­
кцией ПЖ означает промежуточный высокий риск. Таким 
пациентам при появлении признаков декомпенсации гемо­
динамики может быть показан ТЛ.

Если выявляется только дисфункция ПЖ или только повы­
шение биомаркеров, а также если оба параметра отрицатель­
ны, то риск промежуточный низкий. Пациент нуждается в 
антикоагуляции.

Описанный подход основан, в частности, на результатах 
исследования PEITHO [32] (см. ниже) и появляется в клини­
ческих рекомендациях впервые. Его преимуществом, на наш 
взгляд, является выделение среди пациентов со стабильной 
гемодинамикой лиц с наиболее высоким риском, которым 
может быть полезен ТЛ. В то же время необходимость повтор­
ных расчетов по балльной шкале затрудняет работу с пациентом 
и вряд ли легко войдет в клиническую практику.

PESI класс > IH/sPESI > 1 PESI классЯ—H/sPESI =0
I

Промежуточный риск

I
Ф-я ПЖ (ЭхоКГ/КТ)*

Биомаркеры*

| один (+)/оба (-)

Риск 
промежуточный 

— низкий

\
A/К, мониторинг

* если уже выполнено, результаты используются;
** при развитии декомпенсации гемодинамики;

*** промежуточный низкий риск при (+) ПЖ/биомаркерах

Рис. 4. Алгоритм дополнительной стратификации риска у 
пациентов со стабильной гемодинамикой.

PESI индекс тяжести ТЭЛА; sPESI — упрошенный индекс 
тяжести ТЭЛА; ПЖ — правый желудочек; А/К — антикоагулянты; 
КТ КТ-ангиография; ЭхоКГ эхокардиография.

Низкий риск***

Ранняя выписка

Риск 
промежуточный 

— высокий

I
A/К, мониторинг. 

Реперфузия**
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ких осложнений, включая внутричерепные кровоизлияния. 
В связи с этим предложено использование у пациентов этой 
группы чрескатетерного введения тромболитика в меньшей 
дозе такая терапия обладает равной эффективностью по 
сравнению со стандартным полнодозовым системным ТЛ. 
N. Kucher и соавт. [33] использовали для этого введение 
катетера в ЛА под контролем УЗИ с последующей инфу­
зией тканевого активатора плазминогена из расчета 10 мг 
для каждого легкого в течение 15 ч. Данное направление 
с учетом высокой эффективности ТЛ представляется пер­
спективным, особенно если удастся более точно выделить 
группу пациентов со стабильной гемодинамикой канди­
датов на ТЛ, с оптимальным соотношением выгоды и риска.

При ТЭЛА высокого риска и абсолютных противопоказа­
ниях к фибринолизу, его неудаче или критическом состоя­
нии пациента (шок и риск смерти до наступления эффекта 
ТЛ) рекомендуют чрескожную катетерную или хирургичес­
кую эмболэктомию [34, 35[.

Лечение ТЭЛА невысокого риска. Как уже упоминалось, 
основой терапии является антикоагуляция. Стандартом 
терапии долгое время служили низкомолекулярные гепа- 
рины (НМГ), а позднее фондапаринукс. Возможно как их 
однократное, так и двукратное введение в лечебной суточ­
ной дозе. Нефракционированный гепарин используется при 
тяжелой хронической почечной недостаточности или высо­
ком риске кровотечения. Длительность терапии составляет 
не менее 5 дней [1,2, 5].

Нововведением последних рекомендаций является уточ­
нение сроков назначения варфарина: одновременно с 
парентеральным антикоагулянтом, с 1-х суток, с отменой 
НМГ/фондапаринукса после 2 подряд дней целевого МНО.

Новое в антикоагулянтной терапии ТЭЛА. В последние 
несколько лет в стандарты антикоагулянтной терапии ТЭЛА 
вошли «новые» пероральные антикоагулянты (НПАК). Это 
прямые ингибиторы Ха фактора ривароксабан и апиксабан 
(назначаются начиная с 1-х суток как альтернатива режи­
му НМГ + варфарин), эдоксабан (назначается после курса 
НМГ как альтернатива варфарину), а также прямой ингиби­
тор тромбина дабигатран, который также назначают после 
начального курса НМГ [36—40].

В 2013 г. в Российской Федерации первым среди НПАК 
был зарегистрирован ривароксабан для лечения ТЭЛА и 
профилактики ее рецидивов, что привело к значительному 
изменению возможностей терапии этого состояния.

Регистрация ривароксабана для лечения ТЭЛА стала 
возможна после представления результатов исследования 
EINSTEIN РЕ [38], в которое были включены 4833 пациен­
та с клинически проявляющейся, подтвержденной инстру­
ментально ТЭЛА невысокого риска в сочетании с ТГВ или 
без него. В исследовании сравнивались стандартная терапия 
(эноксапарин с последующим переходом на варфарин) и 
ривароксабан, который назначался с 1-го дня заболевания в 
дозе 15 мг 2 раза в сутки в течение 21 дня, а затем в дозе 20 мг 
1 раз в сутки. Продолжительность антикоагулянтной терапии 
составляла 3, 6 или 12 мес. Главной конечной точкой для 
оценки эффективности был 1-й рецидив ВТЭ, главной конеч­
ной точкой для оценки безопасности 1 -е большое или иное
клинически значимое кровотечение.

Исследование показало, что эффективность ривароксаба­
на в отношении защиты от рецидивов ТЭЛА была не хуже

стандартной терапии, а снижение относительного риска 
больших кровотечений на фоне ривароксабана составило 
51%. Тот же результат наблюдался у лиц старшего возраста 
(>75 лет), с низкой массой тела (<50 кг) или нарушением 
функции почек.

В результате ривароксабан был рекомендован для лечения 
острой ТЭЛА со стабильной гемодинамикой у широкого 
круга пациентов, включая пожилых, лиц с нарушением фун­
кции почек или экстремальными значениями массы тела в 
фиксированной дозе (в отличие от его назначения при фиб­
рилляции предсердий). Режим дозирования ривароксбана 
при ВТЭ: 15 мг 2 раза в день первые 3 нед, затем в рамках 
вторичной профилактики 20 мг 1 раз в день независимо 
от возраста и клиренса креатинина. Применение риварокс­
бана представляет собой выгодную альтернативу длительной 
терапии варфарином с учетом равной эффективности в 
предотвращении рецидива ВТЭ и существенно лучшей безо­
пасности, а также отсутствия необходимости лабораторного 
контроля.

Апиксабан применяется у пациентов, не относящихся к 
высокому риску, начиная с 1-х суток, в дозировке 10 мг 2 
раза в сутки в первые 7 дней, а затем в поддерживающей дозе 
5 мг 2 раза в сутки. Дабигатран назначают после начального 
периода терапии НМГ/фондапаринуксом в дозе 150 (110) мг 
2 раза в зависимости от возраста и функции почек. Дозировка 
эдоксабана составляет 60 (30) мг 1 раз в сутки в зависимости от 
возраста и функции почек. В настоящее время для лечения и 
вторичной профилактики ВТЭ в Российской Федерации заре­
гистрированы только два НПАК: ривароксабан и дабигатран.

Применение кава-фильтров. В случае невозможности назна­
чения перорального антикоагулянта или его недостаточной 
эффективности с целью вторичной профилактики ТЭЛА 
применяется имплантация кава-фильтра [41 [. В отсутствие 
противопоказаний целесообразно сочетание имплантации 
кава-фильтра с антикоагулянтной терапией.

В целом в новых рекомендациях наблюдается тенденция к 
сокращению использования кава-фильтров. Например, рас­
пространенный проксимальный тромбоз системы нижней 
полой вены или флотирующие тромбы больше не служат пока­
занием к имплантации кава-фильтра.

Предпочтительнее использование непостоянных кава- 
фильтров, которые можно удалить после исчезновения пока­
заний (временные в течение нескольких дней, удаляемые

через более длительное время). Наличие постоянного кава- 
фильтра осложняется повторным ТГВ (20%) и посттромботи­
ческим синдромом (40%). В течение 5 лет у 22% пациентов 
возникает окклюзия постоянного кава-фильтра [1].

ТЭЛА при беременности. ТЭЛА является ведущей причиной 
материнской смертности в экономически развитых странах, 
при этом диагностика ТЭЛА у беременных затруднена: повы­
шение уровня D-димера встречается в норме, а использова­
ние инструментальных исследований, связанных с облуче­
нием, нежелательно. Диагностическая ценность стандартных 
алгоритмов клинической вероятности при ТЭЛА не изуча­
лась, однако ТЭЛА не выявлялась у беременных с оценкой 
по оригинальной шкале Wells <6 баллов [42].

Согласно Рекомендациям ЕОК при количественной 
оценке D-димера следует использовать обычный норма­
тив. Отрицательный результат теста на D-димер исключа­
ет ТЭЛА, а при положительном результате диагностичес-
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кий поиск может быть продолжен с использованием УЗИ 
вен нижних конечностей и/или вентиляционно-перфузи- 
онной сцинтиграфии. Нормальный результат сцинтигра- 
фии имеет ту же надежность в исключении ТЭЛА, что и 
КТ-ангиография (последняя нежелательна из-за высокой 
дозы облучения) [43].

Вторичная профилактика. Оптимальная длительность вто­
ричной антикоагулянтной профилактики. Без профилактики 
у пациентов с ВТЭ рецидив в течение 3 мес наблюдается 
в 20—47% случаев [5]. Вторичная антикоагулянтная про­
филактика в течение 3 мес является обязательной для всех 
пациентов.

Целесообразность и длительность последующей антикоагу­
лянтной терапии долгое время служат предметом дискуссий 
и определяются соотношением риска кровотечения и риска 
рецидива ВТЭ [44[. Европейские Рекомендации определяют 
категории пациентов, которые нуждаются в неопределен­
но долгой (пожизненной) антикоагулянтной профилактике. 
Наибольший риск рецидива существует у онкологических 
больных около 20% в течение 1-го года. В связи с этим 
антикоагуляция проводится до эрадикации заболевания или 
пожизненно. В то же время при устранении явной обратимой 
причины ТЭЛА (операция, травма, иммобилизация, беремен­
ность, прием перорального контрацептива), прием антикоагу­
лянта по прошествии 3 мес, как правило, прекращают.

Если действие фактора риска ТЭЛА невозможно устра­
нить (антифосфолипидный синдром, наследственная тром- 
бофилия), оправдана более длительная антикоагуляция. 
Среди пациентов с тромбофилией выявление волчаночного 
антикоагулянта, дефицита протеина С или S, гомозигот­
ной Лейденской мутации или мутации гена протромбина 
G20210A служит основанием для пожизненной антикоагу­
лянтной терапии. Пожизненная антикоагуляция также обыч­
но проводится лицам с повторным неспровоцированным 
эпизодом ТЭЛА.

Лицам с первым неспровоцированным эпизодом ТЭЛА 
и низким риском кровотечения показана неопределенно 
долгая антикоагуляция. Риск рецидива ВТЭ и кровотечения 
рекомендуется оценивать повторно с интервалом 12 мес. 
Резидуальный проксимальный ТГВ и повышение уровня 
D-димера на фоне продолжающейся антикоагуляции служат 
основанием для ее продления [44].

При решении вопроса о риске кровотечения American 
College of Chest Physicians [2] рекомендует расчет количества 
факторов риска по специальной шкале (за каждый фактор 
присваевается 1 балл) [2]:

• Возраст >65 лет
• Кровотечение в анамнезе 

Злокачественная опухоль 
Хроническая почечная недостаточность

• Хроническая печеночная недостаточность
• Тромбоцитопения
• Инсульт в анамнезе 

Сахарный диабет
Сопутствующее лечение антитромбоцитарными препа­

ратами
• Анемия

Лабильное международное нормализованное отношение
• Сочетанные заболевания и снижение подвижности
• Недавняя хирургическая операция

• Частые падения
• Алкоголизм
Риск кровотечения считается высоким, если набирается 

2 балла или более в этом случае приходится более тща­
тельно взвесить показания к продолжению антикоагулянт­
ной терапии.

Выбор препарата для вторичной антикоагулянтной профи­
лактики ТЭЛА. Стандартным препаратом для вторичной 
профилактики длительное время являлся варфарин, однако 
в свете новых рекомендаций НПАК представляются его 
перспективной альтернативой, особенно при необходимости ’ 
более длительной терапии. У онкологических больных пре­
паратами выбора в первые 3—6 мес являются НМГ затем 
возможен переход на пероральные антикоагулянты.

Вопросам применения НПАК для длительной вторичной 
профилактики ВТЭ был посвящен ряд исследований, кото­
рые показали, что НПАК имеют равную эффективность 
при большей безопасности, в первую очередь, в отношении 
больших кровотечений.

Эффект увеличения длительности вторичной профилак­
тики оценивался в исследовании EINSTEIN Ext [45], где 
эффективность и безопасность ривароксабана 20 мг/сут 
оценивалась в сравнении с плацебо при его назначении на 
6—12 мес пациентам, закончившим 6— 12-месячный курс 
вторичной профилактики по поводу эпизода острой ВТЭ. 
Решение о прекращении или продлении стандартного курса 
вторичной профилактики принимал лечащий врач. Частота 
ВТЭ составляла в группе ривароксабана 1,3%, а в группе 
плацебо 7,1% (/К0,001), что соответствовало 82% снижению 
относительного риска рецидива ВТЭ в целом, независимо от 
клинической ситуации. Частота кровотечений в группе рива­
роксабана была ожидаемо выше, чем в группе плацебо, но 
абсолютное число кровотечений было небольшим. В резуль­
тате длительное применение ривароксабана предотвращало 
34 эпизода повторной ВТЭ за счет развития 4 больших кро­
вотечений.

Таким образом, использование ривароксабана в течение 
периода более длительного, чем принято по обычным кри­
териям, представляется перспективным оно может при­
нести дополнительную защиту от рецидива ТЭЛА без сущес­
твенного повышения риска кровотечения. Его применение 
тем более оправдано у лиц, имеющих очевидные показания 
к долгосрочной антикоагулянтной терапии после эпизо­
да ТЭЛА.

Заключение

Высокая распространенность, высокая летальность, диа­
гностические сложности, неадекватное применение про­
филактических мероприятий определяют клиническую 
значимость проблемы тромбоэмболии легочной артерии. 
В то же время реальная клиническая практика, особенно 
в части диагностики тромбоэмболии легочной артерии, 
по-прежнему во многих случаях не соответствует приня­
тым международным рекомендациям. Рекомендации по 
тромбоэмболии легочной артерии Европейского общества 
кардиологов от 2014 г содержат полноценные алгоритмы 
диагностики и лечения для пациентов различных катего­
рий и включают ряд важных уточнений по сравнению с 
предшествующими.
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Клинические семинары

В отношении профилактики и лечения тромбоэмболии легоч­
ной артерии важнейшим обновлением новых Рекомендаций 
является уточнение роли «новых» пероральных антикоагулян­
тов. Применение адекватной антитромботической терапии

позволяет во многих случаях с успехом лечить это опасное забо­
левание даже у наиболее тяжелых пациентов, а также осущест­
влять эффективную профилактику у лиц, имеющих факторы 
риска рецидива тромбоэмболии легочной артерии.
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