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Легочная эмболия (ЛЭ) относится к относи(
тельно распространенным неотложным состо(

яниям в кардиологии. Закрытие легочного артери(
ального русла может приводить к острой, угрожа(
ющей жизни, но потенциально обратимой право(
желудочковой недостаточности. ЛЭ — трудный
диагноз, который часто не ставят из(за неспеци(
фичности клинических проявлений. Однако ран(
няя диагностика имеет важнейшее значение, т. к.
незамедлительное начало лечения чрезвычайно
эффективно. В зависимости от клинических про(
явлений первоначальная терапия прежде всего
направлена на жизнеспасающее восстановление
кровотока через закупоренные легочные артерии
(ЛА) и/или на профилактику потенциально фа(
тальных ранних повторов ЛЭ. Как первоначальное
лечение, так и длительная антикоагулянтная тера(
пия необходимы для вторичной профилактики,
они должны быть в каждом случае обоснованы ре(
зультатами диагностической стратегии.

Критерии для определения 
уровней доказательности данных рекомендаций
по методам диагностики

А — рекомендации базируются на результатах
нескольких сравнительных исследований или ис(
следований с оценкой исходов (например, рецидив
ЛЭ) при использовании (или неиспользовании)
соответствующего метода или стратегии диагнос(
тики, а также их мета(анализов;

В — рекомендации базируются на результатах
одного крупного сравнительного исследования
или исследования с оценкой исходов;

С — рекомендации базируются на общем мнении
экспертов и/или результатах небольших сравни(
тельных исследований, или исследований с
оценкой исходов.

Эпидемиология

ЛЭ и тромбоз глубоких вен (ТГВ) являются двумя
клиническими проявлениями т. н. венозной тромбо(
эмболии (ВТЭ) и имеют одни и те же предраспола(
гающие факторы. В большинстве случаев ЛЭ — это
последствие ТГВ. Среди пациентов с проксималь(
ным ТГВ при сканировании легких признаки бес(
симптомной ЛЭ обнаруживают примерно у 50 %
случаев [65]. Приблизительно у 70 % пациентов с
ЛЭ при использовании чувствительных диагности(
ческих методов можно обнаружить ТГВ [15, 38].

Хотя ТГВ и ЛЭ — манифестации одного заболева(
ния, а именно ВТЭ, ЛЭ имеет отличительные от ТГВ
особенности. Риск смерти, связанной с первым ос(
трым эпизодом или с повторной ЛЭ у пациентов, об(
ращающихся к врачу в связи с клиникой ЛЭ, выше,
чем у пациентов с клиникой ТГВ [66]. Согласно ре(
зультатам проспективных когортных исследований,
частота ближайших фатальных исходов ЛЭ состав(
ляет от 7 до 11 % [96]. Также повторные эпизоды ЛЭ
в 3 раза более вероятны после первоначальной ЛЭ,
чем после первоначального ТГВ (около 60 % после
ЛЭ по сравнению с 20 % после ТГВ) [96].

Распространенность ЛЭ у госпитализирован(
ных пациентов в США по данным, собранным в
1979—1999 гг., составила 0,4 % [94]. Хотя за год
только у 40—53 на 100 000 населения диагности(
рована ЛЭ, заболеваемость ЛЭ в США оценива(
ется в 600 000 случаев [16]. Соответствующих
цифр по Европе нет. По данным одного из регио(
нарных регистров, в который вошли 2356
аутопсий, выполненных в 1987 г., у 79 % из
умерших жителей города Малмо (Швеция) с насе(
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лением 230 000, ВТЭ диагностирована у 595 (25 %),
а ЛЭ — у 431 (18,3 %) [68]. В 308 случаях (13,1 %)
ЛЭ была признана основной или способствующей
причиной смерти. Частота ЛЭ, диагностирован(
ной при сцинтиграфии легких в тот же период у
населения Малмо, составила только 2 %. По дан(
ным аутопсии, флебографии и сцинтиграфии лег(
ких, авторы оценили частоту ВТЭ в Малмо в 42,5
на 10 000 человек в год. В более недавнем эпиде(
миологическом исследовании с включением
342 000 жителей Бретани (Франция) встречае(
мость ВТЭ и ЛЭ составила соответственно 18,3 и
6,0 на 10 000 в год. Однако исследователи не рас(
полагали данными аутопсии [69]. Поэтому из(за
неспецифичности клинических проявлений ис(
тинную встречаемость ЛЭ трудно оценить [34].

Предрасполагающие факторы

Несмотря на то что ЛЭ может развиваться в от(
сутствие каких(либо видимых предрасполагаю(
щих факторов, обычно один или более из этих фак(

торов удается выявить (т. н. вторичная ЛЭ). По
данным международного кооперативного регистра
ЛЭ (International Cooperative Pulmonary Embolism
Registry — ICOPER), на долю идиопатической ЛЭ
или ЛЭ без факторов риска приходится около 20 %
случаев [24].

ВТЭ считают результатом взаимодействия меж(
ду факторами, связанными с пациентом, и прово(
цирующими или ситуационными факторами. Свя(
занные с пациентом предрасполагающие факторы
обычно устойчивые, в то время как предрасполага(
ющие, связанные с ситуацией, чаще преходящие
(табл. 1).

Предрасполагающие факторы, связанные с па(
циентом, включают возраст, ВТЭ в анамнезе, зло(
качественную опухоль, неврологические заболева(
ния с парезом конечностей, необходимость в дли(
тельном соблюдении постельного режима, сердеч(
ную или острую дыхательную недостаточность,
врожденную или приобретенную тромбофилию,
гормонзаместительную терапию и терапию перо(
ральными контрацептивами.

Встречаемость ВТЭ экспоненциально увеличи(
вается с возрастом как при идиопатической, так и

Т а б л и ц а  1
Предрасполагающие факторы ВТЭ [4]

Предрасполагающий фактор Связанный 
с пациентом 

Провоцирующий 
или ситуационный

Сильные (увеличивают риск более чем в 10 раз):

переломы (бедра или голени) +

протезирование тазобедренного или коленного суставов +

крупное общехирургическое вмешательство +

большая травма +

повреждение спинного мозга +

Средней силы (увеличивают риск в 2—9 раз):

артроскопические хирургические манипуляции на коленном суставе +

катетеризация центральных вен +

химиотерапия +

хроническая сердечная или дыхательная недостаточность +

гормонзаместительная терапия +

злокачественные новообразования +

терапия пероральными контрацептивами +

инсульт с параличом +

беременность/послеродовой период +

предыдущие ВТЭ +

тромбофилия +

Слабой силы (увеличивают риск менее чем в 2 раза):

постельный режим более 3 сут +

иммобилизация в положении сидя (в т. ч. при длительных автомобильных
или авиапутешествиях)

+

пожилой возраст +

лапароскопические хирургические вмешательства (в т. ч. холецистэктомия) +

ожирение +

беременность/предродовой период +

варикозно расширенные вены +
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при вторичной ЛЭ. Средний возраст больных с ос(
трой ЛЭ составляет 62 года. Около 65 % имеют
возраст 60 лет и старше. ЛЭ в 8 раз чаще наблюда(
ется у пациентов старше 80 лет, чем у больных мо(
ложе 50 лет [28]. Выявление предрасполагающих
факторов и оценка степени связанного с ними рис(
ка могут быть полезны как для оценки вероятнос(
ти ЛЭ в ходе ее диагностики, так и для принятия
решения о проведении первичной профилактики.
Однако, согласно результатам недавнего обсерва(
ционного исследования, выполненного в 358 боль(
ницах 32 стран, только 58,5 и 39,5 % пациентов с
повышенным риском ВТЭ из(за терапевтических
или хирургических заболеваний получали адек(
ватную профилактику [13].

Недавно определена связь между идиопати(
ческой ЛЭ и сердечно(сосудистыми катастрофами,
в том числе инфарктом миокарда и инсультом. Со(
общения о высоком риске ЛЭ у страдающих ожи(
рением, курильщиков и пациентов с системной ар(
териальной гипертензией или метаболическим
синдромом возобновили интерес к поиску связи
между артериальной и венозной тромбоэмболией.

Естественное течение

Поскольку ЛЭ в большинстве случаев является
следствием ТГВ, естественное течение ЛЭ необхо(
димо рассматривать не отдельно от ТГВ, а в кон(
тексте.

Первые исследования естественного течения
ВТЭ выполнены в клинике ортопедической хирур(
гии в 1960(х годах. Одно из самых известных таких
исследований показало, что ВТЭ в виде начально(
го ТГВ голени возникает у 30 % пациентов. Через
несколько суток ТГВ спонтанно исчезал у трети
больных и сохранялся у 40 %, но в 25 % случаях
вызывал проксимальный ТГВ и ЛЭ. С тех пор ста(
ло известно, что в клинике общей хирургии ТГВ
развивается реже, чем в клинике ортопедии. Риск
ВТЭ после хирургических манипуляций наиболь(
ший в течение первых 2 нед, но остается повышен(
ным в течение 2—3 мес. Профилактика тромбоза
значительно снижает риск периоперационной
ВТЭ. Чем больше продолжительность антитром(
ботической профилактики, тем меньше частота
развития ВТЭ.

Большинство пациентов с симптоматичным ТГВ
имеют проксимальный тромбоз, который в 40—50 %
случаев осложняется ЛЭ, часто без клинических
проявлений. Бессимптомная ЛЭ обычно наблюда(
ется в послеоперационный период, особенно у
больных с бессимптомным ТГВ, которые не полу(
чают никакой профилактики по поводу тромбоза.

ЛЭ обычно развивается через 3—7 сут после воз(
никновения ТГВ и у 10 % больных приводит к

смерти в течение первого часа после развития сим(
птомов, из(за чего у большинства умерших паци(
ентов остается нераспознанной в клинике. В 5—10 %
случаев первыми проявлениями ЛЭ являются шок
или артериальная гипотензия и еще примерно в
50 % случаев при отсутствии шока отмечаются
признаки дисфункции и/или повреждения
правого желудочка (ПЖ), которые указывают на
неблагоприятный прогноз [40, 114]. Полное разре(
шение дефектов перфузии легких после ЛЭ отме(
чается примерно у 2/3 всех пациентов [15, 16, 38].
Большинство случаев смерти (> 90 %) наблюдает(
ся у нелеченых пациентов, у которых ЛЭ осталась
нераспознанной [56]. На долю лечившихся боль(
ных приходится менее 10 % случаев смерти [15, 16,
38]. Хроническая посттромбоэмболическая легоч(
ная гипертензия обнаруживается у 0,5—5 % паци(
ентов, лечившихся по поводу ЛЭ [7, 15, 38, 70].

Рецидив ВТЭ не зависит от ее первого клиничес(
кого проявления (ТГВ или ЛЭ). Однако она выше
у больных с идиопатической ВТЭ. Без антикоагу(
лянтной терапии примерно у 50 % пациентов с
симптомными проксимальным ТГВ или ЛЭ возни(
кает рецидив тромбоза в течение 3 мес [15, 38]. У
пациентов с предшествующей ВТЭ, которые окон(
чили курс антикоагулянтного лечения продолжи(
тельностью 3—12 мес, риск фатальных ЛЭ соста(
вил 0,19—0,49 «событий» на 100 человеко(лет [17].

Патофизиология

Последствиями острой ЛЭ являются преиму(
щественно нарушения гемодинамики, которые
развиваются в случаях, когда тромбоэмболами за(
купорено более 30—50 % легочного артериального
русла [621]. Вклад рефлекторной или гуморальной
легочной вазоконстрикции, доказанной при экспе(
риментальной ЛЭ, у людей менее важный.

Легочные эмболы нетромботического проис(
хождения довольно редки и имеют иные патофи(
зиологические последствия и клинические прояв(
ления (см. легочную эмболию нетромбоэмболи(
ческого генеза).

Ключевые последствия ЛЭ — это нарушения ге(
модинамики. Крупные и/или множественные эм(
болы могут вызывать резкое увеличение легочного
сосудистого сопротивления и постнагрузки ПЖ, с
которой ПЖ уже не может справиться. Может нас(
тупить внезапная смерть, обычно вследствие элек(
тромеханической диссоциации. В части случаев
первым проявлением заболевания являются син(
копе и/или системная артериальная гипотензия,
которая может переходить в шок и впоследствии
наступает смерть вследствие острой недостаточ(
ности ПЖ. Выпячивание межжелудочковой пере(
городки в полость левого желудочка (ЛЖ) может
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вызвать еще большее снижение сердечного выбро(
са в результате диастолической дисфункции ЛЖ.

У пациентов, которые, несмотря на недостаточ(
ность ПЖ, перенесли острый эмболический эпизод,
активизируется симпато(адреналовая система.
Инотропная и хронотропная стимуляция, а также
механизм Франка — Старлинга приводят к увели(
чению легочного артериального давления (АД), что
помогает восстанавливать легочный кровоток, на(
полнение ЛЖ и сердечный выброс. В состоянии по(
коя вместе с системной вазоконстрикцией эти ком(
пенсаторные механизмы приводят к стабилизации
системного АД. Это важно, потому что сниженное
давление в аорте может приводить к уменьшению
коронарной перфузии и функции ПЖ. Однако тон(
костенный ПЖ в условиях острой перегрузки соп(
ротивлением не может генерировать легочное дав(
ление в ЛА, превышающее 40 мм рт. ст. [61].

Вторичная дестабилизация гемодинамики мо(
жет возникать в первые 24—48 ч в результате ран(
него рецидивирования ЛЭ и/или ухудшения фун(
кции ПЖ. Такие ранние рецидивы часто встреча(
ются у больных с нераспознанной или неадекватно
леченной ВТЭ. Другая причина ухудшения гемо(
динамики — недостаточная эффективность ком(
пенсаторной инотропной и хронотропной стиму(
ляции для поддержания функции ПЖ на длитель(
ное время, даже без новых эмболических эпизодов.
Из(за неблагоприятного влияния комбинации уве(
личенной потребности миокарда ПЖ в кислороде
и уменьшения градиента его коронарного перфу(
зионного давления оба эти фактора содействуют
ишемии и дисфункции ПЖ и могут инициировать
порочный круг, способный приводить к фатально(
му исходу. Предшествующая сердечно(сосудистая
патология может неблагоприятно влиять на эф(
фективность компенсаторных механизмов и тем
самым ухудшать прогноз.

Дыхательная недостаточность при ЛЭ является
в основном следствием гемодинамических рас(
стройств. Гипоксии, которая возникает при ЛЭ,
способствует несколько факторов. Низкий сердеч(
ный выброс приводит к снижению сатурации сме(
шанной венозной крови, поступающей в малый
круг кровообращения. Зоны уменьшенного крово(
тока и зоны увеличенного капиллярного кровото(
ка в бассейнах необтурированных сосудов приво(
дят к вентиляционно(перфузионному несоответ(
ствию, которое способствует гипоксемии. У трети
пациентов право(левое шунтирование через
овальное окно, открывающееся при возникнове(
нии градиента давления между правым и левым
предсердиями, может приводить к тяжелой гипок(
семии и повышает риск парадоксальных эмболий
и инсульта [35].

Более мелкие и дистальные эмболы, не вызыва(
ющие нарушений гемодинамики, способны стать
причиной образования зон кровотечений в альвео(

лы, приводя к кровохарканию, плевриту и обычно
незначительному плевральному выпоту. Эти кли(
нические проявления известны как «инфаркт лег(
кого». Его эффект на газообмен в легких обычно
незначителен, за исключением случаев предшес(
твующих сердечно(легочных заболеваний.

Тяжесть ЛЭ

Тяжесть ЛЭ определяется риском ранней смер(
тности, а не анатомическим расположением и рас(
пространенностью эмболов в ЛА. Исходя из этого,
в рекомендациях вместо понятий «массивная»,
«субмассивная» и «немассивная» ЛЭ используют
понятия степени риска раннего (в стационаре или в
первые 30 сут) летального исхода, связанного с ЛЭ.

Оценка риска основывается на наличии факто(
ров риска, которые удобно классифицировать на
три группы.

Основные факторы риска, 
используемые для стратификации риска 
при острой эмболии легочной артерии

Клинические факторы:
· шок;
· гипотензия (систолическое АД (САД) < 90 мм

рт. ст. или резкое снижение АД на 40 мм рт. ст.
и более в течение более чем 15 мин, не связан(
ное с аритмией, гиповолемией или сепсисом).

Маркеры дисфункции ПЖ:
· дилатация ПЖ, гипокинезия или повышение

давления в ПЖ при ЭхоКГ;
· дилатация ПЖ при спиральной компьютерной

томографии;
· повышение BNP или NT(proBNP в крови;
· повышение давления в правых отделах сердца

при их катетеризации.

Маркеры повреждения миокарда:
· положительный сердечный тропонин Т или I.

Критерии высокого и невысокого риска ЛЭ
представлены в табл. 2. Эту классификацию следу(
ет применять также у больных с подозрением на
ЛЭ, так как она помогает в выборе оптимальной
диагностической стратегии и начальной тактики
ведения.

ЛЭ высокого риска является угрожающим жиз(
ни неотложным состоянием и требует специфичес(
кой стратегии диагностики и лечения (риск бли(
жайшего летального исхода > 15 %).

ЛЭ невысокого риска в зависимости от наличия
маркеров дисфункции ПЖ и/или миокардиально(
го повреждения может подразделяться на ЛЭ с
промежуточным и низким риском. Критерием
промежуточного риска является наличие, как ми(
нимум, одного из маркеров дисфункции ПЖ или
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миокардиального повреждения. На низкий риск
ЛЭ указывает отсутствие маркеров дисфункции
ПЖ и миокардиального повреждения (ранняя ле(
тальность, связанная с ЛЭ < 1 %).

Диагноз

Термин «подтвержденная ЛЭ» используют в
случаях высокой вероятности ЛЭ, когда необходи(
мо специфическое лечение, а термин «исключен(
ная ЛЭ» — в случаях с достаточно низкой вероят(
ностью этого заболевания и низким риском ле(
тального исхода, что оправдывает отказ от специ(
фического лечения.

Клинические проявления

Оценка вероятности ЛЭ, исходя из клинических
проявлений у каждого пациента имеет важнейшее
значение для оценки результатов диагностических
тестов и выбора оптимальной диагностической
стратегии. Подозрение на возможность ЛЭ обычно
возникает при наличии одного или нескольких
клинических симптомов, таких как одышка, боль в
грудной клетке или синкопе. По данным несколь(
ких исследований, одышка, тахипноэ или боль в
груди наблюдались более чем у 90 % больных ЛЭ
[64, 111].

Синкопе достаточно редкое, но важное проявле(
ние ЛЭ, так как может указывать на серьезно
уменьшенный гемодинамический резерв. В самых
тяжелых случаях развиваются шок и артериальная
гипотензия. Плевральная боль в грудной клетке
(изолированная или в сочетании с одышкой) явля(
ется одним из самых частых первых проявлений
ЛЭ (табл. 3). Боль обычно обусловлена раздраже(
нием плевры при эмболах в дистальных сегментах
ветвей ЛА, которые приводят к развитию т. н. ин(
фарктов легкого — альвеолярному кровотечению,
иногда сопровождающемуся кровохарканием. Вне(
запно возникшая одышка как единственный сим(
птом заболевания обычно связана с ЛЭ более прок(

симальной локализации, которая вызывает более
значительные нарушения гемодинамики, чем син(
дром инфаркта легкого. Она может сопровождать(
ся загрудинной болью, напоминающей стенокар(
дию, которая может быть связана с ишемией мио(
карда ПЖ. Иногда одышка может прогрессивно на(
растать в течение нескольких недель, и подозрение
на возможность ЛЭ возникает в связи с отсутстви(
ем других причин прогрессирующей одышки. У
больных с предшествующей сердечной недостаточ(
ностью или заболеванием легких усиление одышки
может быть единственным симптомом ЛЭ.

Для оценки вероятности ЛЭ важное значение
имеет выявление факторов, предрасполагающих к
ТГВ. Вероятность ЛЭ увеличивается с увеличе(
нием количества этих факторов. Однако примерно
в 30 % случаев ЛЭ какие(либо предрасполагающие
факторы отсутствуют (т. н. идиопатическая ЛЭ).

Т а б л и ц а  2
Стратификация риска у больных ЛЭ

Т а б л и ц а  3
Частота встречаемости симптомов и признаков 
у пациентов с ЛЭ [64, 97], %

Риск ранней смерти, 
связанной с ЛЭ

Маркеры риска

Клинические 
(шок или гипотензия)

Дисфункция
ПЖ

Повреждение 
миокарда Лечение

Высокий (> 15 %) + (+)* (+)* Тромболизис или эмболэктомия

Невысокий

Промежуточный
(3—15 %)

—

+ +

Госпитализация+ —

— +

Низкий (< 3 %) — — —
Ранняя выписка 

или амбулаторное лечение

* При шоке или гипотензии подтверждение дисфункции/повреждения ПЖ для зачисления больного в группу с высоким риском не обязательно.

Проявление Подтвержденная
ЛЭ (n = 219)

Исключенная
ЛЭ (n = 546)

Симптомы

Одышка 80 59

Плевральная боль в груди 52 43

Загрудинная боль 12 8

Кашель 20 25

Кровохаркание 11 7

Синкопе 19 11

Признаки

Тахипноэ (≥ 20 в 1 мин) 70 68

Тахикардия (≥ 100 в 1 мин) 26 23

Признаки ТГВ 15 10

Повышение температу(
ры тела (> 38,5 °С)

7 17

Цианоз 11 9
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Оценка отдельных клинических проявлений и
симптомов не очень помогает в постановке диагно(
за, так как они имеют низкую чувствительность и
специфичность (см. табл. 3). При рентгенографии
грудной клетки обычно выявляют изменения, чаще
всего в виде дисковидных ателектазов, плеврально(
го выпота или поднятия купола диафрагмы, однако
они неспецифичны. Тем не менее рентгенография
грудной клетки очень полезна для исключения
других причин одышки и боли в грудной клетке.

ЛЭ обычно приводит к гипоксии, но у 20 % таких
больных рО2 находится в пределах нормы.

ЭКГ(признаки перегрузки ПЖ в виде инверсии
зубцов Т в отведениях V1—V4, наличия QR в отве(
дении V1, классического синдрома S1Q3T3 и не(
полной или полной блокады правой ножки пучка
Гиса могут быть полезными, особенно в случаях их
внезапного возникновения. Однако эти изменения
связаны, как правило, с более тяжелой ЛЭ и могут
возникать при любой перегрузке ПЖ независимо
от ее причины.

Заключение: клинические признаки, симптомы
и данные рутинных дополнительных методов ис(
следования не позволяют исключить или подтвер(
дить острую ЛЭ, но указывают на большую или
меньшую вероятность этого заболевания.

Клиническая оценка вероятности ЛЭ

Несмотря на ограниченную чувствительность и
специфичность отдельных симптомов, признаков и
данных рутинных методов исследования, их сово(
купная оценка позволяет исходно разделить боль(
ных с подозрением на ЛЭ на группы в зависимости
от вероятности этого заболевания, что имеет ключе(
вое значение для диагностического поиска. Как бу(
дет показано ниже, диагностическая ценность раз(
личных специальных методов распознавания ЛЭ
зависит не только от возможностей самого метода,
но и от исходной клинической вероятности ЛЭ.

Результаты крупного исследования PIOPED
(Prospective Investigation On Pulmonary Embolism
Diagnosis) позволили сформулировать три важных
для диагностики ЛЭ положения: 1) клиническая
оценка вероятности ЛЭ (высокая, средняя и низ(
кая) является достаточно точной, увеличение ве(
роятности заболевания коррелирует с частотой у
больных с теми или иными клиническими прояв(
лениями (низкая — 9 %; средняя — 30 %; высокая —
68 %); 2) у 90 % пациентов низкая или умеренная
(то есть невысокая) клиническая вероятность ЛЭ;
3) при одних и тех же результатах вентиляционно(
перфузионной сцинтиграфии легких распростра(
ненность ЛЭ значительно варьирует соответствен(
но ее вероятности при первоначальной клиничес(
кой оценке [104].

За последние несколько лет были предложены
несколько шкал для клинической оценки вероят(
ности ЛЭ. Чаще всего используют Канадскую шка(

лу Wells [110], верифицированную результатами
специальных методов диагностики ЛЭ, которая
предусматривает выделение как трех, так и двух
степеней вероятности этого диагноза. Ее недостат(
ком является наличие одного субъективного суж(
дения (альтернативный диагноз менее вероятен,
чем ЛЭ), что уменьшает воспроизводимость ре(
зультатов. В Европе используют также модифици(
рованную Женевскую шкалу [57]. Она включает в
себя простые признаки, базирующиеся только на
данных клинического исследования, и стандарти(
зированные. Информативность этой шкалы также
хорошо доказана, хотя она была предметом мень(
шего количества исследований, чем шкала Wells.
Для обеих шкал у больных с низкой вероятностью
ЛЭ ее частота составляет около 10 %, с умеренной —
30 % и с высокой — 65 %.

Модифицированная Женевская шкала
Признак Балл

Предрасполагающие факторы
( Возраст > 65 лет 1
( ТГВ или ЛЭ в анамнезе 3
( Хирургическое вмешательство 

или переломы в предыдущий месяц 2
( Активное злокачественное новообразование 2

Симптомы
( Односторонняя боль в нижней конечности 3
( Кровохаркание 2

Клинические признаки
( ЧСС 75—94 в 1 мин 3
( ЧСС ≥ 95 в 1 мин 5
( Боль по ходу глубоких вен 

нижней конечности при пальпации 
или односторонний отек 4

Клиническая вероятность:
( низкая 0—3 балла;
( средняя 4—10 баллов;
( высокая ≥ 11 баллов.

Шкала Wells
Признак Балл

Предрасполагающие факторы
( ТГВ или ЛЭ в анамнезе 1,5
( Недавнее хирургическое вмешательство 

или иммобилизация 1,5
( Рак 1

Симптомы
( кровохаркание 1

Клинические признаки
( ЧСС > 100 в 1 мин 1,5
( Клинические признаки ТГВ 3

Клиническая оценка
( альтернативный диагноз менее 

вероятен, чем ЛЭ 3
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Клиническая вероятность (3 категории):
( низкая 0—1 балла;
( средняя 2—6 баллов;
( высокая ≥ 7 баллов.

Клиническая вероятность (2 категории):
( ЛЭ сомнительная 0—4 балла;
( ЛЭ вероятная > 4 баллов.

Заключение: клиническая оценка — как субъек(
тивная, так и с использованием специальных
шкал — позволяет отнести каждого пациента в од(
ну из категорий вероятности ЛЭ, которые соответ(
ствуют большей или меньшей распространенности
заболевания.

D�димер

Уровень D(димера, продукта распада связанного
фибрина, повышается в плазме при свежем тромбе,
что связано с одновременной активацией коагуля(
ции и фибринолиза. Поэтому при нормальном
уровне D(димера наличие острых ЛЭ или ТГВ ма(
ловероятно, то есть прогностическая ценность от(
рицательного результата определения D(димера
при ЛЭ высокая. С другой стороны, хотя D(димер
и высокоспецифичный показатель образования
фибрина, специфичность фибрина для ТГВ низ(
кая, потому что фибрин образуется при ряде раз(
личных состояний, например, при раке, воспале(
нии, инфекции, некрозе, расслоении аорты. Поэто(
му прогностическая ценность положительного ре(
зультата определения D(димера низкая, он мало(
полезный для подтверждения диагноза ЛЭ. Есть
целый ряд методов определения D(димера. Коли(
чественный ферментный анализ (ELISA) имеет
чувствительность > 95 % и специфичность около
40 %. Поэтому их можно использовать для исклю(
чения ЛЭ у пациентов с низкой или умеренной ве(
роятностью ЛЭ. В отделении неотложной помощи
отрицательный результат определения D(димера с
помощью иммуноферментного анализа без после(
дующих анализов позволяет исключить ЛЭ без до(
полнительного обследования примерно у 30 % па(
циентов. Исследование с клиническими конечны(
ми точками показало, что у нелеченых больных с
подозрением на ЛЭ на основании отрицательного
результата исследования частота тромбоэмболи(
ческих осложнений в течение последующих 3 мес
была ниже 1 % [48, 73, 75, 76]. Сходные данные о
частоте тромбоэмболического риска при последу(
ющем наблюдении для больных с низкой вероят(
ностью ЛЭ, по данным клиники с отрицательным
результатом количественного определения содер(
жания D(димера в крови, получены еще в двух до(
вольно крупных исследованиях (Tinаquаnt — n =
2071 и SimpliRED — n = 930). Однако безопасность

использования D(димера для исключения ЛЭ у
больных со средней вероятностью этого заболева(
ния не изучена.

Диагностическая значимость D(димера зависит
от специфичности, которая варьирует в зависи(
мости от контингента пациентов. Так, специфич(
ность D(димера уменьшается с возрастом и может
стать < 10 % у пациентов старше 80 лет. D(димер
также относительно часто повышается у больных
раком, госпитализированных и беременных. На
вопрос о целесообразности его определения в та(
ких случаях однозначного ответа нет.

Заключение: отрицательный результат опреде(
ления содержания D(димера в плазме крови с ис(
пользованием высокочувствительных методов на(
дежно исключает ЛЭ у больных с низкой или уме(
ренной вероятностью этого заболевания, по дан(
ным клинической оценки, в то время как при ис(
пользовании тестов с умеренной чувствительнос(
тью ЛЭ можно исключить только у больных с низ(
кой вероятностью ЛЭ.

Компрессионная ультрасонография 
и КТ�венография

У 90 % пациентов источником ЛЭ служит ТГВ
нижних конечностей. В классическом исследова(
нии с использованием венографии ТГВ был выяв(
лен у 70 % больных с доказанной ЛЭ [30]. В насто(
ящее время компрессионная венозная ультрасоно(
графия (КУС) нижних конечностей вытеснила ве(
нографию при диагностике ТГВ. Для диагностики
ТГВ проксимальной локализации КУС имеет чув(
ствительность выше 90 % и специфичность около
95 % [39, 72]. КУС позволяет обнаружить ТГВ у
30—50 % больных с ЛЭ. Выявление проксимально(
го ТГВ у пациентов с подозрением на ЛЭ является
достаточным основанием для начала антикоагу(
лянтной терапии без проведения дальнейших ис(
следований. У больных с подозрением на ЛЭ КУС
может ограничиваться простым исследованием в 4
точках (паховая область и подколенная ямка).
Единственным надежным диагностическим крите(
рием ТГВ при КУС является невозможность пол(
ной компрессии вены, что указывает на наличие
сгустка, в то время как критерии, базирующиеся на
определении тромбов, не надежны. Диагностичес(
кая информативность КУС при подозрении на ЛЭ
может увеличиваться при полном ультрасоногра(
фическом исследовании, включающем дистальные
вены. В недавнем исследовании частота выявле(
ния ТВГ у больных с ЛЭ увеличилась с 22 (при ис(
следовании только проксимальных точек) до 43 %
при полном КУС, что, однако, сопровождается
снижением специфичности с 96 до 84 % [19]. Вы(
сокая специфичность положительного результата
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КУС в проксимальных сегментах венозного русла
для диагностики ЛЭ подтверждается данными
большого проспективного исследования, в кото(
ром 524 пациентам проведены мультиспиральная
компьютерная томография (МСКТ) и КУС. Чув(
ствительность КУС относительно наличия ЛЭ при
МСКТ составила 39 %, а ее специфичность — 99 %
[58]. Вероятность положительного результата
КУС в 4 точках при подозрении на ЛЭ выше у
больных с симптоматикой со стороны конечнос(
тей, чем у «бессимптомных» пациентов.

В последнее время простым методом диагности(
ки ТГВ у больных с подозрением на ЛЭ была приз(
нана венография путем КТ, так как ее можно про(
водить одновременно с КТ(ангиографией грудной
клетки с использованием только одной внутривен(
ной инъекции контрастного вещества. В исследо(
вании PIOPED II комбинация КТ(венографии с
КТ(ангиографией увеличивала чувствительность с
83 до 90 % при одинаковой специфичности (около
95 %) [25, 95]. Однако одновременное увеличение
отрицательной прогностической ценности было
несущественным. Поэтому КТ(венография весьма
мало увеличивает частоту правильного диагноза
ЛЭ у больных с подозрением на нее, при этом су(
щественно увеличивая облучение больного, что
особенно важно для молодых женщин.

Заключение: выявить проксимальный ТГВ у
больных с ЛЭ с помощью КУС удается примерно у
20 % пациентов. КУС можно использовать как ре(
зервную процедуру для уменьшения риска ложно(
отрицательного результата при однодетекторной
КТ (см. Диагностическая стратегия) или при поло(
жительном результате, чтобы избежать проведе(
ния КТ при противопоказаниях к введению кон(
трастного вещества и/или ионизирующему облу(
чению. Одновременное использование КТ(веног(
рафии и КТ(ангиографии не имеет существенных
преимуществ и сопряжено с увеличением дозы ио(
низирующего облучения.

Вентиляционно�перфузионная сцинтиграфия

Вентиляционно(перфузионная сцинтиграфия
(ВПС) легких — информативный метод диагнос(
тики ЛЭ. Основной принцип исследования осно(
ван на внутривенной инъекции макрочастиц аль(
бумина, меченных технецием (Tc)(99m, которые
блокируют небольшую часть легочных капилля(
ров и таким образом позволяют оценить перфузию
легких. При окклюзии ветви ЛА в периферичес(
кую капиллярную сеть эти частицы не попадают, и
на сцинтиграмме легких определяется «холод(
ный» очаг. Одновременно с перфузионным скане(
ром исследуют вентиляцию, используя различные
радиоактивные индикаторы, например, ксенон

(Xe)(133 в виде газа, меченные Tc(99m аэрозоли
или углеродистые микрочастицы (Teхnegаs). Цель
дополнительного исследования вентиляции — уве(
личить специфичность метода путем документи(
рования отсутствия в очагах гипоперфузии зон
гиповентиляции (несоответствие вентиляции и
перфузии). Для исследования вентиляции лучше
использовать не радиоактивный газ, а меченные
Tc(99m индикаторы, которые разрешены для кли(
нического использования в Европе (но не в США),
потому что они не подвержены быстрому вымыва(
нию из бронхо(альвеолярной системы. Лучевая
нагрузка при таком исследовании в 255 раз мень(
ше, чем при СКТ.

Результаты сканирования легкого часто класси(
фицируют, согласно критериям, разработанным в
Северно(Американском исследовании PIOPED
[104], на четыре категории: нормальная или прак(
тически нормальная картина, низкая, умеренная
(не имеющая диагностического значения) и высо(
кая вероятность диагноза ЛЭ. Безопасность неназ(
начения антикоагулянтной терапии больным с по(
дозрением на ЛЭ и отсутствием изменений при
перфузионном сканировании легких была уста(
новлена в ряде проспективных исследований [3,
47, 98]. Позитивное диагностическое значение од(
ного сегментарного дефекта перфузии при нор(
мальной вентиляции составило 88 % [2, 12, 26, 29,
31, 60, 93], что обосновывает целесообразность
назначения таким больным длительной терапии
антикоагулянтами. Анализ результатов исследова(
ния PIOPED II подтвердил информативность зак(
лючения о высокой вероятности ЛЭ, по данным
ВПС, и нормального результата для ее исключения
[92]. Некоторые центры ограничиваются только
оценкой перфузии, а вместо оценки вентиляции
используют рентгенографию грудной клетки. Та(
кой подход ненадежен при выявлении дефектов
перфузии, но приемлем у больных без изменений
при рентгенографии грудной клетки. В таких слу(
чаях любой дефект перфузии следует рассматри(
вать как нарушение вентиляционно(перфузионно(
го соотношения.

Ограничением метода является высокая частота
результатов перфузионной сцинтиграфии, описы(
ваемых как «не имеющие диагностического значе(
ния» (умеренная вероятность ЛЭ), потому что они
указывают на необходимость в дальнейшем диаг(
ностическом поиске. Для получения точного ре(
зультата предлагают учитывать вероятность ЛЭ по
данным клинической оценки и результаты одно(
фотонной эмиссионной КТ (SPECT).

Заключение: отсутствие изменений при перфу(
зионном сканировании позволяет исключить ЛЭ с
относительно высокой надежностью. Такой же вы(
вод целесообразно делать при отсутствии диагнос(
тически значимых изменений при ВПС и низкой
вероятности ЛЭ при клинической оценке. Данных
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ВПС о высокой вероятности ЛЭ в большинстве
случаев достаточно для постановки диагноза, од(
нако у отдельных больных, прежде всего с низкой
вероятностью этого заболевания по данным кли(
нической оценки, целесообразно продолжить об(
следование. Это же рекомендуют при других соче(
таниях варианта заключения по ВПС и клиничес(
кой вероятности ЛЭ.

Компьютерная томография

Значение КТ(ангиографии для диагностики ЛЭ
после усовершенствования технологий претерпело
существенные изменения. По данным нескольких
исследований, у больных с возможной ЛЭ для од(
нодетекторной спиральной КТ чувствительность
составляет около 70 %, а специфичность — 90 %.
Частота получения технически несовершенных
КТ(ангиограмм, неприемлемых для интерпрета(
ции, составляет 5—8 % [74, 107]. Поэтому одного
отрицательного результата односпиральной КТ не
достаточно для исключения ЛЭ. Однако, по дан(
ным двух крупных проспективных исследований с
клиническими конечными точками, сочетание от(
рицательного результата односпиральной КТ и от(
сутствия проксимального ТГВ при венозной уль(
трасонографии сосудов нижних конечностей у па(
циентов с невысокой клинической вероятностью
ЛЭ ассоциировалось с 3(месячным риском тром(
боэмболий лишь около 1 % [67, 75].

После появления мультиспиральной КТ
(МСКТ) с высоким разрешением и качеством арте(
риального контрастирования КТ(ангиография ста(
ла методом выбора для визуализации легочного
кровотока при подозрении ЛЭ в рутинной клини(
ческой практике. По данным исследования
PIOPED II, чувствительность МСКТ при диагнос(
тике ЛЭ составила 83 %, а специфичность — 96 %
[95]. У больных с низкой или средней клинической
вероятностью ЛЭ по шкале Wells отрицательный
результат КТ имел высокую прогностическую цен(
ность относительно отсутствия ЛЭ (96 и 89 % соот(
ветственно), тогда как у пациентов с высокой кли(
нической вероятностью эти показатели оказались
значительно ниже — около 60 %. С другой стороны,
у больных со средней или высокой клинической ве(
роятностью прогностическая ценность положи(
тельного результата КТ была высокой (92—96 %) и
значительно ниже (58 %) с низкой вероятностью
ЛЭ. Поэтому клиницисты должны с большой осто(
рожностью подходить к диагностике ЛЭ в случаях
расхождения клинической оценки вероятности ЛЭ
и результатов МСКТ, которых, к счастью, относи(
тельно немного. Четыре недавних исследования
доказали эффективность КТ как единственного ме(
тода диагностики для исключения ЛЭ. В проспек(

тивном исследовании, в которое вошли 756 пациен(
тов, последовательно поступивших в отделение не(
отложной помощи с подозрением на ЛЭ по данным
клинического обследования, всем больным с высо(
кой или с невысокой вероятностью этого заболева(
ния по клиническим данным в сочетании с положи(
тельным результатом определения D(димера, про(
вели ультрасонографию обеих нижних конечнос(
тей и МСКТ [76]. Среди больных с отрицательным
результатом КТ частота выявления при ультразву(
ковом исследовании проксимального ТГВ была
лишь 0,9 % (3 больных из 324) [105]. В Christopher
Study всем пациентам с вероятной ЛЭ, в отличие от
маловероятной, по шкале Wells, и пациентам с по(
ложительным результатом D(димера проведена
МСКТ. Тромбоэмболический 3(месячный риск у
1505 пациентов, не получавших антикоагулянтны
из(за отрицательных результатов КТ, был низкий —
1,1 % [105]. Сходные результаты получены еще в
двух рандомизированных контролируемых клини(
ческих исследованиях [3, 87].

Итак, отрицательный результат МСКТ является
адекватным критерием для исключения ЛЭ у боль(
ных с невысокой вероятностью этого диагноза, по
данным клинической оценки. Вопрос о целесооб(
разности проведения у пациентов с отрицательным
результатом КТ и высокой клинической вероятнос(
тью ЛЭ КУС и/или ВПС или ангиографии сосудов
легких — спорный. Обнаружение с помощью
МСКТ ЛЭ на сегментарном или более проксималь(
ном уровне у больных с умеренной и высокой веро(
ятностью этого заболевания по данным клиничес(
кой оценки является достаточным для постановки
диагноза. Прогностическая ценность положитель(
ного результата МСКТ у больных с низкой клини(
ческой вероятностью ЛЭ ниже (58 % по данным ис(
следования PIOPED II) [95], поэтому у части таких
пациентов для постановки окончательного диагно(
за необходимо дообследование.

Проводили дискуссии о целесообразности вы(
полнения КТ(венографии в дополнение к КТ(ан(
гиографии грудной клетки для диагностики ЛЭ. В
исследовании PIOPED II чувствительность такого
подхода составила 90 % по сравнению с 83 % для
одной КТ(ангиографии [105]. Однако в абсолют(
ных величинах преимущество дополнительной
КТ(венографии весьма невелико — 14 случаев ЛЭ
из 824, что соответствует увеличению предсказую(
щей ценности негативного результата на 2 % (97 %
по сравнению с 95 %). Также КТ(венография су(
щественно увеличивает общую лучевую нагрузку,
особенно в области таза.

Еще одним нерешенным вопросом является
клиническое значение изолированной субсегмен(
тарной ЛЭ, то есть наличия одного субсегментар(
ного тромба, что обнаруживается в результате
МСКТ у 1—5 % пациентов с подозрением на ЛЭ
[10, 20, 76]. Результаты исследований свидетель(
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ствуют, что у таких пациентов антикоагулянтная
терапия не влияет на течение заболевания. Воз(
можно, в таких случаях целесообразно выполнять
КУС, чтобы удостовериться в отсутствии ТГВ, ко(
торый потребовал бы антикоагулянтной терапии.
Ввиду отсутствия соответственных исследований
оптимальная лечебная тактика при изолиро(
ванной субсегментарной ЛЭ в отсутствие ТВГ не
определена.

Заключение: визуализация тромбов в прокси(
мальных ветвях ЛА, включая те, которые обеспе(
чивают кровью сегменты легких, с помощью одно(
и многоспиральной КТ является достаточной для
диагностики ЛЭ в большинстве случаев. Целесо(
образность лечения изолированных субсегмен(
тарных тромбов у пациентов без ТГВ не определе(
на. У больных с невысокой вероятностью ЛЭ, по
данным клинической оценки, исключить ЛЭ поз(
воляет сочетание отрицательного результата од(
носпиральной КТ и КУС или отрицательный ре(
зультат одной МСКТ. Целесообразность дальней(
шего обследования у редких пациентов с отрица(
тельным результатом МСКТ в сочетании с высо(
кой вероятностью ЛЭ, по данным клинической
оценки, не определена.

Ангиография легких

Диагностические критерии острой ЛЭ установ(
лены почти 40 лет тому назад и включают прямые
признаки тромба в виде дефекта наполнения или
ампутации ветви легочной артерии. Ангиография
позволяет визуализировать тромбы размером до
1—2 мм, однако их оценка в столь мелких ветвях
ЛА не лишена субъективизма [113]. Другие кос(
венные признаки ЛЭ включают наличие медлен(
ного тока контраста, регионарную гипоперфузию и
задержку или уменьшение кровотока в легочных
венах, однако их диагностическая ценность точно
не определена.

Ангиопульмонография — инвазивная процедура
и в силу этого не лишена риска. Летальность сос(
тавляет 0,2 % [71], преимущественно за счет край(
не тяжелых больных с нестабильной гемодинами(
кой или острой дыхательной недостаточностью.
Хотя ангиопульмонография является золотым
стандартом для диагностики или исключения ЛЭ,
этот метод сейчас редко используют, потому что
аналогичную информацию позволяет получить не(
инвазивная КТ(ангиография. Правожелудочковая
вентрикулография в целях оценки дисфункции
ПЖ при острой ЛЭ представляет сложности для
интерпретации. Сейчас в повседневной практике
ее заменили ЭхоКГ и определение биомаркеров.
Кроме того, тромболизис у больных с ЛЭ, диагнос(
тированной с использованием стандартной ангио(

пульмонографии, сопряжен с повышением риска
местных геморрагических осложнений [1, 109].
Однако, если ангиопульмонография проводится,
необходимо регистрировать давление в ЛА.

Заключение: ангиография легких является на(
дежным, но инвазивным исследованием. Ее ис(
пользуют лишь тогда, когда неинвазивные методы
исследования дают неоднозначные результаты. Во
всех случаях ангиопульмонографии следует непос(
редственно измерять показатели гемодинамики.

Эхокардиография

Дилатация ПЖ наблюдается как минимум у 25 %
больных с ЛЭ, и ее обнаружение с помощью ЭхоКГ
или КТ полезно для стратификации риска. В раз(
личных исследованиях для диагностики ЛЭ ис(
пользовали разные ЭхоКГ(критерии, однако все
они основывались на скорости потока крови через
трехстворчатый клапан и размерах ПЖ. Их чув(
ствительность составляет около 60—70 %, поэтому
негативный результат не дает возможности исклю(
чить ЛЭ [27, 37, 63, 77, 85, 88, 89]. С другой сторо(
ны, признаки перегрузки или дисфункции ПЖ мо(
гут быть также проявлением сопутствующего забо(
левания сердца или легких при отсутствии острой
ЛЭ. Информативность основных допплер(ЭхоКГ(
признаков ЛЭ у больных представлена в табл. 4.

ЭхоКГ(исследование не рекомендовано как
часть диагностической стратегии при подозрении
на ЛЭ у больных с нормальным АД и стабильной
гемодинамикой [88].

У больных с подозрением на ЛЭ высокого риска
с шоком или артериальной гипотензией отсутствие
ЭхоКГ(признаков перегрузки ПЖ или его дисфун(
кции практически исключает ЛЭ как причину ге(
модинамической нестабильности. ЭхоКГ может
помочь в дифференциальной диагностике причи(
ны шока, позволяя выявлять тампонаду сердца, ос(
трую дисфункцию клапанов, острый инфаркт мио(
карда или гиповолемию. В одном исследовании та(
кое лечение было проведено при наличии одновре(
менно высокой клинической вероятности ЛЭ, ин(
дексе шока > 1 (определяется как отношение ЧСС
к САД) и дисфункции ПЖ при ЭхоКГ и обеспе(
чило приемлемый результат к 30(м суткам [49].

У отдельных больных можно дополнительно по(
пытаться визуализировать эмболы в главных ЛА
посредством чреспищеводной ЭхоКГ, выявление
которых позволяет подтвердить диагноз. У 4—18 %
больных с острой ЛЭ при чреспищеводной ЭхоКГ
определяются также тромбы в правых отделах сер(
дца, которые требуют соответствующего лечения
[11, 21, 79, 102].

Заключение: ЭхоКГ особенно полезна в приня(
тии решения для безотлагательного определения
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лечебной тактики у больных с подозрением на ЛЭ,
которые находятся в критическом состоянии. У
пациентов с шоком или артериальной гипотензией
отсутствие ЭхоКГ(признаков перегрузки или дис(
функции ПЖ практически исключает ЛЭ как при(
чину гемодинамической нестабильности. Главная
роль ЭхоКГ при ЛЭ невысокого риска — уточ(
нение оценки прогноза между категориями проме(
жуточного или низкого риска.

Диагностическая стратегия

Первоочередное разграничение предположи(
тельной ЛЭ высокого и невысокого риска имеет
важное значение, т. к. в этих случаях диагностичес(
кая стратегия отличается. Ангиопульмонография
как золотой стандарт диагностики ЛЭ является
инвазивным и дорогостоящим методом, поэтому
важно минимизировать ее использование путем
оптимального применения неинвазивных методов
диагностики, включая клиническую оценку, изме(
рение плазменного уровня D(димера, КУС нижних
конечностей, ВПС легких и КТ. Самые простые
диагностические алгоритмы диагностики ЛЭ
представлены на рис. 1 и 2. В табл. 5 приведена ин(
формация, необходимая для создания в специаль(
ных случаях альтернативных алгоритмов на осно(
вании данных доказательной медицины.

Подозрение на ЛЭ высокого риска

Вероятность ЛЭ у больных с шоком или артери(
альной гипотензией обычно высокая, и дифферен(

циальный диагноз включает кардиогенный шок,
острую клапанную дисфункцию, тампонаду сер(
дца и расслоение аорты. Поэтому самый информа(
тивный начальный метод исследования в этой си(
туации — это ЭхоКГ, которая обычно выявляет
непрямые признаки острой легочной гипертензии
и правожелудочковой перегрузки. Иногда при
трансторакальной ЭхоКГ могут визуализировать(
ся тромбы в правых отделах сердца. При чреспи(
щеводной ЭхоКГ можно непосредственно визуа(
лизировать тромб в ЛА. Однако у больных с выра(
женной нестабильностью гемодинамики, а также
когда другие методы исследования недоступны,
диагноз ЛЭ можно поставить только на основании
совокупности косвенных ЭхоКГ(признаков (см.
рис. 1). Если состояние пациента удается стабили(
зировать в ходе лечения, необходимо подтвер(
ждать диагноз. Из(за большого количества тром(
бов в сосудах легких КТ обычно подтверждает ди(
агноз. Ангиопульмонографии нужно избегать, т. к.
у пациентов с нестабильным состоянием она
сопряжена с повышенным риском летального ис(
хода и увеличивает риск кровотечения после про(
ведения тромболизиса.

Подозрение на ЛЭ невысокого риска

Стратегия, основанная на КТ�ангиографии

КТ(ангиография стала главным методом визуа(
лизации при диагностике предполагаемой ЛЭ.
ВПС сохраняет свое значение, но выполняют ее
реже из(за высокой частоты неопределенных ре(
зультатов. Поскольку у большинства пациентов с
подозрением на ЛЭ этот диагноз не подтверждает(
ся, КТ не должна быть методом исследования пер(

Т а б л и ц а  4
Диагностическая ценность ЭхоКГ�признаков острой ЛЭ в подгруппах с сопутствующей сердечно�легочной патологией 
и без нее, %

Показатель

Без патологии (n = 46) С патологией (n = 54)

Перегрузка
ПЖ

Признак
60/60

Признак
McConnelt

Перегрузка
ПЖ

Признак
60/60

Признак
McConnelt

Специфичность 78 100 100 21 89 100

Чувствительность 81 25 19 80 26 20

Прогностическая ценность 
положительного результата 

90 100 100 65 82 100

Прогностическая ценность 
отрицательного результата 

64 37 35 36 40 40

Критерии перегрузки ПЖ — наличие ≥ 1 из 4 признаков: 1) тромб в правой области сердца; 2) конечнодиастолический размер ПЖ (парастернальная
позиция) > 30 мм или отношение ПЖ/ЛЖ > 1; 3) парадоксальное движение межжелудочковой перегородки; 4) время ускорения < 90 мс или гради(
ент давления на трикуспидальном клапане > 30 мм рт. ст. при отсутствии гипертрофии ПЖ.
Признак 60/60 — это время ускорения изгнания из ПЖ < 60 мс при градиенте давления на трикуспидальном клапане ≤ 60 мм рт. ст.
Признак McConnelt — снижение сократимости свободной стенки ПЖ по сравнению с верхушкой — это нормокинез и/или гиперкинез апикального
сегмента свободной стенки ПЖ, несмотря на гипокинез и/или акинез остальной части свободной стенки ПЖ.
Сопутствующие ЭхоКГ(признаки перегрузки давлением свидетельствуют об ошибочном диагнозе острой ЛЭ у пациентов с гипо/акинезом свободной
стенки ПЖ вследствие инфаркта.
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Рис. 2. Диагностический алгоритм для пациентов с подозрением на ЛЭ невысокого риска, то есть без шока 
или артериальной гипотензии.
При использовании метода определения D(димера, обладающего средней чувствительностью, этот этап алгоритма следует применять только 
у пациентов с низкой вероятностью ЛЭ при трех градациях оценки вероятности (низкая, средняя, высокая) или при малой вероятности ЛЭ при двух
градациях ее оценки, в то время как чувствительный метод исследования можно использовать у пациентов как с низкой, так и с промежуточной 
вероятностью ЛЭ. При подозрении на ЛЭ у стационарных пациентов определение плазменного D(димера следует использовать ограниченно.
1 КТ подтверждает ЛЭ, если сам проксимальный тромб находится, как минимум, в сегментарной ветви ЛА.
2 Если односпиральная КТ негативная, для окончательного исключения ЛЭ требуется негативный результат проксимальной КУС нижних конечностей.
3 Если МСКТ негативная у пациентов с высокой клинической вероятностью, перед отказом от применения специфической для ЛЭ терапии (см.
текст) необходимо дообследование (см. текст).

Рис. 1. Диагностический алгоритм для пациентов с подозрением на ЛЭ высокого риска, то есть в состоянии шока 
или при артериальной гипотензии.
1 В т. ч. из(за тяжести состояния больного.
2  Чреспищеводная ЭхоКГ для выявления тромбов в ветвях ЛА, КУС для диагностики ТГВ.

вой линии у больных, госпитализированных в при(
емное отделение. Определение плазменного D(ди(
мера в комбинации с оценкой вероятности ЛЭ, по
данным клинического обследования, является ло(
гическим первым шагом и позволяет исключить
ЛЭ примерно у 30 % пациентов, у которых без ле(
чения риск тромбоэмболий в течение 3 мес ниже
1 %. D(димер не должны измерять у больных с вы(
сокой клинической вероятностью, в т. ч. у госпита(
лизированных, из(за низкой прогностической цен(
ности негативного результата [86]. В большинстве
центров МСКТ является следующим шагом у
больных с повышенным уровнем D(димера и мето(
дом исследования первого выбора — у больных с вы(
сокой клинической вероятностью ЛЭ (см. рис. 2).
Результат одно( или мультиспиральной КТ явля(

ется убедительным для диагноза ЛЭ в том случае,
когда визуализируется тромб, как минимум, на
сегментарном уровне легочного артериального де(
рева. Отрицательный результат МСКТ надежно
исключает ЛЭ.

Из(за более низкой прогностической ценности
отрицательного результата односпиральную КТ
следует сочетать с венозной КУС для исключения
ЛЭ. Описаны случаи ложноотрицательных ре(
зультатов односпиральной КТ и МСКТ [95] у
больных с высокой клинической вероятностью
ЛЭ. Однако они бывают редко, и 3(месячный
тромбоэмболический риск у таких пациентов низ(
кий. Поэтому необходимость выполнения даль(
нейшего обследования у таких пациентов остается
спорной.
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Т а б л и ц а  5
Критерии диагностики ЛЭ у пациентов без шока и артериальной гипотензии (ЛЭ невысокого риска) 
в зависимости от вероятности ЛЭ по данным клинического обследования

+ Достаточно надежный критерий (дальнейшее дообследование не нужно).
– Недостаточно надежный критерий (дополнительное обследование необходимо).
± Спорный критерий (необходимо рассмотреть вопрос о целесообразности дообследования).

Диагностический критерий
Вероятность ЛЭ

низкая средняя высокая

Исключающий ЛЭ

Отрицательный результат ангиопульмонографии + + +

D(димер
Отрицательный результат при использовании высокочувствительного метода
Отрицательный результат при использовании метода со средней чувствительностью

+
+

+
–

–
–

ВПС
Отрицательный результат
Неопределенный результат
Неопределенный или отрицательный результат проксимальной КУС

+
+
+

+
–
+

+
–
±

КТ(ангиография легких
Отрицательные результаты однодетекторной КТ и проксимальной КУС
Отрицательный результат МСКТ

+
+

+
+

±
±

Подтверждающий ЛЭ

Визуализация ЛЭ при ангиопульмонографии + + +

Высокая вероятность положительного результата ВПС ± + +

Проксимальный ТГВ при КУС + + +

КТ(ангиография легких
Визуализация ЛЭ при одно( или МСКТ (как минимум сегментарной)
Субсегментарная ЛЭ при одно( или МСКТ

±
±

+
±

+
±

Роль компрессионной ультрасонографии
нижних конечностей

Роль КУС нижних конечностей все еще обсужда(
ется. КУС обязательна в случае, когда используют
односпиральную КТ из(за низкой чувствительнос(
ти последней [74, 107], т. к. позволяет выявить ТГВ
у части больных с отрицательными результатами
односпиральной КТ. Однако большинство центров
сейчас оборудовано МСКТ, и несколько крупных
исследований показали, что отрицательный ре(
зультат МСКТ исключает ЛЭ, как минимум, у
больных с невысокий клинический вероятностью.
Тем не менее КУС может быть полезна при МСКТ.
КУС позволяет выявить ТГВ у 30—50 % больных с
ЛЭ, что является достаточным для начала лечения
антикоагулянтами при подозрении на ЛЭ без даль(
нейшего обследования. Проведение КУС перед КТ
может быть полезным у больных с относительны(
ми противопоказаниями для КТ (почечная недос(
таточность, аллергические реакции на контраст),
что позволяет избежать проведения КТ у больных
с проксимальным ТГВ. Это не распространяется
на дистальный ТГВ, специфичность которого для
ЛЭ важна для стратификации риска, т. к. было по(
казано, что проксимальный ТГВ увеличивает риск
рецидива ВТЭ у больных с ЛЭ.

Роль вентиляционно�перфузионной 
сцинтиграфии легких

В центрах, где ВПС доступна, она остается по(
лезной опцией при повышенном уровне D(димера
и противопоказаниях к проведению КТ, например,
при аллергии к йоду или при почечной недостаточ(
ности. ВПС легкого позволяет получить диагнос(
тически значимый результат (отрицательный или
положительный, указывающий на высокую веро(
ятность ЛЭ) приблизительно у 30—50 % больных,
поступивших по «скорой помощи» с подозрением
на ЛЭ. Количество больных с неопределенным ре(
зультатом уменьшается, если учитывают клини(
ческую вероятность. Так, у пациентов с низкой ве(
роятностью ЛЭ при сканировании и низкой веро(
ятностью при клинической оценке частота ЛЭ
очень мала. Надежность отрицательного результа(
та повышается при отсутствии ТГВ нижних конеч(
ностей при КУС. В рандомизированном исследо(
вании, посвященном сравнению двух диагности(
ческих стратегий, у 99 % пациентов достаточно
точный результат диагностического поиска без
проведения ангиопульмонографии или КТ обеспе(
чивало одновременное применение ВПС, оценки
вероятности ЛЭ по данным клинического обследо(
вания и КУС. Только у 6 из 611 пациентов (1,0 %),
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Т а б л и ц а  6
Рекомендации по диагностике ЛЭ

Рекомендации Класс Уровень 

Подозрение на ЛЭ высокого риска
При ЛЭ высокого риска, то есть при шоке или артериальной гипотензии, рекомендуют безотлагательно
провести КТ или ЭхоКГ у постели больного (в зависимости от доступности обоих методов 
и особенностей в каждом конкретном случае)

І С

Подозрение на ЛЭ невысокого риска
· Диагностическая стратегия должна быть основана на оценке вероятности либо по клиническим

данным, либо эмпирической, либо с помощью специальных шкал
· У пациентов реанимационных отделений для уменьшения потребности в проведении инструментальных

методов рекомендуют определять D(димер в плазме с помощью высокочувствительного метода
· КУС нижних конечностей в поисках ТГВ может быть полезна у отдельных больных с подозрением на

ЛЭ (во избежание потребности в дальнейших исследованиях) в случае ее положительного результата
· Систематическое использование ЭхоКГ для диагностики ЛЭ у гемодинамически стабильных 

нормотензивных пациентов не рекомендовано
· Ангиопульмонография может быть полезной в случаях расхождения между клинической оценкой 

и результатами неинвазивных визуализирующих исследований

I

I

IIb

III

IIa

A

A

B

C

C

Подозрение на ЛЭ невысокого риска (низкая клиническая вероятность)
· Нормальный уровень D(димера, по данным высоко( или умеренночувствительных методов 

его определения, исключает ЛЭ
· Отрицательный результат ВПС легких исключает ЛЭ
· Неинформативный результат (низкая или промежуточная вероятность) ВПС может исключать ЛЭ,

особенно в сочетании с отрицательным результатом проксимальной КУС
· Отрицательный результат МСКТ исключает ЛЭ
· Отрицательный результат односпиральной КТ исключает ЛЭ только тогда, когда сочетается 

с отрицательным результатом проксимальной КУС
· Положительный результат ВПС (высокая вероятность ЛЭ) может подтверждать ЛЭ, 

но у отдельных больных может быть полезным дообследование
· Проксимальный ТГВ, по данным КУС, подтверждает диагноз ЛЭ
· При дистальном ТГВ, по данным КУС, необходимо дообследование для подтверждения ЛЭ
· Односпиральная КТ или МСКТ, показывающие сегментарный или более проксимальный тромбоз, 

подтверждает диагноз ЛЭ
· Если при односпиральной КТ или МСКТ виден только субсегментарный тромбоз, 

для подтверждения диагноза ЛЭ необходимо дообследование

I
I

IIa
I
I

I
IIa
IIb

I

IIa
І

ІІа

A
A
B
A
A

A
B
B

B

B
А
В

Подозрение на ЛЭ невысокого риска (умеренная клиническая вероятность)
· Нормальный уровень D(димера, полученный при высокочувствительном методе исследования, 

исключает ЛЭ
· При нормальном уровне D(димере, полученном при менее чувствительном методе исследования, 

необходимо дообследование
· Нормальная ВПС легких исключает ЛЭ
· В случаях неинформативности ВПС рекомендуют дообследование для исключения или подтверждения ЛЭ
· Отрицательный результат МСКТ исключает ЛЭ
· Отрицательный результат односпиральной КТ исключает ЛЭ только тогда, 

когда сочетается с отрицательным результатом проксимальной КУС
· Высокая вероятность положительного результата ВПС легких подтверждает ЛЭ
· Проксимальный ТГВ при КУС подтверждает ЛЭ
· Если при КУС выявлен только дистальный ТГВ, необходимо дообследование
· Сегментарный или более проксимальный тромбоз ЛА при односпиральной КТ или МСКТ

подтверждает ЛЭ
· В случае выявления субсегментарных тромбов для подтверждения ЛЭ может потребоваться дообследование

I

IIa
I
I
I

I
I
I

IIa

I
IIb

A

B
A
B
A

A
A
B
B

A
B
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· Проксимальный ТГВ при КУС подтверждает ЛЭ
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· Сегментарный или более проксимальный тромбоз ЛА при односпиральной КТ или МСКТ подтверждает ЛЭ
· В случае выявления субсегментарных тромбов для подтверждения ЛЭ может потребоваться дообследование
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у которых ЛЭ была исключена, за время последу(
ющего наблюдения, развивалась ВТЭ [3].

Роль эхокардиографии

ЭхоКГ не играет большой роли при подозрении
на ЛЭ невысокого риска. Из(за ограниченной чув(
ствительности (около 60—70 %) отрицательный
результат не позволяет исключить ЛЭ. Ее специ(
фичность составляет около 90 %, и выявление
признаков дисфункции ПЖ у пациентов с уме(
ренной или высокой клинической вероятностью
ЛЭ позволяет подтвердить диагноз. Однако боль(
шинство клиницистов перед назначением лечения
антикоагулянтами на протяжении нескольких ме(
сяцев считают более надежным непосредственную
визуализацию тромбов или в венах нижних конеч(
ностей, или в ЛА. Поэтому главная роль ЭхоКГ
при ЛЭ невысокого риска — это уточнение степени
риска: промежуточный или низкий.

Оценка прогноза

Данные клинического обследования

Артериальная гипотензия и шок являются наи(
более значимыми факторами риска у больных с
ЛЭ. При ретроспективном анализе данных иссле(
дования ICOPER общая летальность к 90(м сут(
кам у больных с САД < 90 мм рт. ст. состави(
ла 52,4 % по сравнению с 14,7 % у пациентов с
нормальным АД [52]. Согласно данным исследо(
вания MAPPET, системная артериальная гипо(
тензия (САД < 90 мм рт. ст. или снижение не ме(
нее, чем на 40 мм рт. ст. в течение минимум 15 мин)
ассоциируется с несколько меньшей госпиталь(
ной летальностью, чем шок (15,2 и 24,5 % соответ(
ственно) [36].

У больных с ЛЭ могут возникать синкопе и оста(
новка кровообращения. В большинстве случаев
они связаны со стойкой системной артериальной
гипотензией и/или шоком, которые определяют
прогноз больных.

Маркеры дисфункции ПЖ

Эхокардиография. ЭхоКГ(признаки дисфун(
кции ПЖ встречаются, как минимум, у 25 % паци(
ентов с ЛЭ [45]. По данным одного мета(анализа,
они ассоциируются с увеличением риска смерти
более чем в 2 раза [99]. У больных с ЛЭ с нормаль(
ным АД дисфункция ПЖ была связана с абсолют(
ным увеличением ранней летальности вследствие
ЛЭ на 4—5 % [99]. Важно, что у больных с неизме(
ненной функцией ПЖ хороший прогноз (госпи(
тальная летальность < 1 %) [27, 37, 85].

Общепринятых критериев дисфункции ПЖ нет.
В различных исследованиях использовали разные
признаки: расширение ПЖ, его гипокинез, увели(

чение соотношения диаметра ПЖ и ЛЖ > 1,0 и
скорости потока регургитации на трехстворчатом
клапане [45, 53]. Более важное прогностическое
значение имеет отсутствие дисфункции ПЖ, что
указывает на низкий риск. Это важно, потому что
одних ЭхоКГ(признаков перегрузки давлением
ПЖ (увеличения градиента трехстворчатой недос(
таточности и уменьшения времени ускорения из(
гнания крови из ПЖ) не достаточно для диагнос(
тики дисфункции ПЖ [27]. Кроме дисфункции
ПЖ, при ЭхоКГ можно также выявить еще два
фактора риска, каждый из которых ассоциируется
с увеличением летальности вдвое: право(левое
шунтирование крови через овальное окно и нали(
чие тромбов в правых отделах сердца [41, 102].

Компьютерная томография. Контрастная спи(
ральная КТ, используемая для ангиографии лег(
ких, позволяет определить отношение диаметров
ПЖ и ЛЖ, но не дает прямой информации относи(
тельно функции ПЖ. Наибольшее прогностичес(
кое значение имеют неизмененное отношение диа(
метра ПЖ и ЛЖ (< 1,0), которое указывает на бла(
гоприятный исход [84, 90, 106].

Мозговой натрийуретический пептид. Желудоч(
ковая дисфункция сопровождается увеличением
растяжения миокарда, которое приводит к про(
дукции мозгового натрийуретического пептида
(BNP). При острой ЛЭ содержание BNP или N(
терминального proBNP (NT(proBNP) отражает
выраженность дисфункции ПЖ и нарушений ге(
модинамики [46, 78, 81, 103]. Уровни BNP или NT(
proBNP как маркеров дисфункции ПЖ имеют до(
полнительное по отношению к показателям
ЭхоКГ прогностическое значение [43, 78].

Хотя повышенная концентрация BNP или NT(
proBNP ассоциируется с худшим прогнозом, прог(
ностическая ценность положительного результата
низкая — 12—26 %. Однако низкие уровни BNP
или NT(proBNP могут достаточно точно иденти(
фицировать больных с хорошим ближайшим
прогнозом относительно летальности или тяже(
лых осложнений (прогностическая ценность нега(
тивного результата составляет 94—100 %) [9, 44,
50, 51, 81, 100].

Другие признаки дисфункции ПЖ. Набухание
шейных вен в отсутствие тампонады сердца или
опухолей средостения может быть надежным приз(
наком дисфункции ПЖ у больных с ЛЭ. Другие
клинические признаки — шум трехстворчатой ре(
гургитации и ритм галопа ПЖ — более субъектив(
ны, поэтому могут вводить в заблуждение относи(
тельно дисфункции ПЖ. ЭКГ(признаки острой пе(
регрузки ПЖ, такие как инверсия зубца Т в отведе(
ниях V1—V4, QR в отведении V1, классический
S1Q3T3, неполная или полная блокада правой нож(
ки пучка Гиса, полезны, но имеют ограниченную
чувствительность [22, 55, 59, 83]. Катетеризация
правых отделов сердца позволяет непосредственно
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измерить давление наполнения ПЖ и сердечный
выброс, но ее рутинное использование для страти(
фикации риска при острой ЛЭ не рекомендуется.

Заключение: дисфункция ПЖ связана с уме(
ренным повышением риска госпитальной леталь(
ности при острой ЛЭ. Использование этого на
практике для оценки прогноза лимитировано из(за
отсутствия единых общепринятых критериев дис(
функции ПЖ.

Маркеры повреждения миокарда

Сердечные тропонины. Описаны случаи выявле(
ния при аутопсии пациентов, умерших от массивной
ЛЭ, трансмурального инфаркта миокарда ПЖ, нес(
мотря на проходимые коронарные артерии [14, 32].

В раннем исследовании положительный тропо(
нин Т (> 0,1 нг/мл) определялся у 0, 35 и 50 % па(
циентов с немассивной, субмассивной и клиничес(
ки массивной ЛЭ соответственно [23]. Его наличие
было связано со значительным повышением госпи(
тальной летальности (44 % по сравнению с 3 % у
больных с отрицательным результатом). В другом
иccледовании уровни тропонина I и T коррелиро(
вали как с госпитальной летальностью, так и с час(
тотой осложненного клинического течения [42].
Повышение госпитальной летальности отмечено
также у нормотензивных больных с ЛЭ, сыворо(
точным уровнем тропонина Т, начиная с 0,01 нг/мл
[80]. Целесообразно повторять исследование через
6—12 ч, т. к. изначально отрицательные результаты
могут сменяться на положительные с соответству(
ющим прогностическим значением [80].

Увеличение содержания сердечного тропонина
было связано с повышением риска смерти при
трехмесячном наблюдении в 3,5 раза [18]. Частота
обнаружения TnI > 2,3 мг/л, что соответствовало
уровню при остром инфаркте миокарда, составила
3,5 %. Прогностическая ценность положительного
результата определения уровня тропонина в отно(
шении ранней летальности, связанной с ЛЭ, сос(
тавляет от 12 до 44 %, при очень высокой прогнос(
тической ценности негативного результата (99—
100 %) независимо от методов определения и гра(
ничных значений. Недавний мета(анализ подтвер(
дил, что повышенный уровень тропонина был свя(
зан с увеличенной летальностью в подгруппе па(
циентов с гемодинамически стабильным состоя(
нием (относительный риск 5,9; 95 % доверитель(
ный интервал 2,7—12,9) [8].

Новые маркеры повреждения миокарда. Сущес(
твуют несколько сообщений о прогностическом
значении при острой ЛЭ такого раннего маркера
миокардиального повреждения, как сердечный бе(
лок, связывающий жирные кислоты (H(FABP),
превышающем таковое для тропонина или мио(

глобина. H(FABP > 6 нг/мл имеет прогностичес(
кую ценность положительного результата, равную
23—37 % в отношении ранней летальности, 
связанной с ЛЭ, а отрицательного результата —
96—100 % [32, 82].

Комбинация маркеров повреждения миокарда
и дисфункции ПЖ

Одновременное определение тропонина и NT(
proBNP позволяет повысить точность для страти(
фикации риска у «нормотензивных» больных с ЛЭ
(Web Site Table D). Летальность в течение 40 сут,
связанная с ЛЭ, в группе больных с высокими
уровнями как сердечного тропонина Т, так и NT(
proBNP превысила 30 %, тогда как у пациентов с
изолированным повышением NT(proBNP она сос(
тавила 3,7 %, а низкие уровни обоих биомаркеров
указывали на хороший ближайший прогноз [43].

Одновременное повышение уровня тропонина I
> 0,1нг/л и соотношения ПЖ/ЛЖ > 0,9 на ЭхоКГ
ассоциировалось с 30(суточной общей летальнос(
тью, равной 38 % [91]. Сохраненная функция ПЖ
в отсутствие биохимических признаков миокарди(
ального повреждения указывала на хороший прог(
ноз (Web Site Table Е) [9, 54, 91].

Доступные данные не позволяют предложить
граничные уровни маркеров, которые можно было
бы использовать для оптимизации выбора лечеб(
ной тактики у больных с ЛЭ невысокого риска.
Оценке эффективности тромболизиса у «нормо(
тензивных» больных с ЭхоКГ(признаками дис(
функции ПЖ и патологическими уровнями тропо(
нина посвящено текущее многоцентровое рандо(
мизированное исследование.

Дополнительные маркеры риска

Клинические и рутинные 
лабораторные исследования

В регистре ICOPER возраст > 70 лет, рак, зас(
тойная сердечная недостаточность и ХОЗЛ были
идентифицированы как прогностические небла(
гоприятные факторы при ЛЭ [24].

Женевская прогностическая шкала использует
оценочную систему из восьми пунктов для шести
предикторов неблагоприятного исхода. Наличие
рака и артериальной гипотензии (< 100 мм рт. ст.)
оценивают по 2 балла, а сердечной недостаточнос(
ти, предшествующего ТГВ, артериальной гипоксе(
мии (рО2 < 8 кПа) и подтвержденного с помощью
УЗИ ТГВ — по 1 баллу для каждого признака
[112]. Мужской пол, возраст более 70 лет, рак, сер(
дечная недостаточность, хронические заболевания
легких, тахикардия, тахипноэ, гипотермия, артери(
альная гипотензия, измененный умственный ста(
тус и низкое насыщение кислородом артериальной
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крови используют в шкале [5]. В зависимости от
суммы баллов пациентов делят на пять классов
риска общей летальности к 30(м суткам (табл. 7).

Повышенный сывороточный уровень креатини(
на также ассоциируется с неблагоприятным прог(
нозом при острой ЛЭ [24, 43].

Стратегия оценки прогноза

Параллельно с верификацией диагноза ЛЭ для
стратификации риска и определения оптимальной
тактики лечения необходимо оценивать прогноз.

Стратификацию риска ЛЭ начинают с оценки
гемодинамического статуса, по данным клиничес(
кого обследования, и продолжают с использова(
нием результатов лабораторных исследований
(см. табл. 2).

ЛЭ высокого риска диагностируют при наличии
шока или длительной артериальной гипотензии
(САД < 90 мм рт. ст., или снижение давления
> 40 мм рт. ст. в течение > 15 мин, если это не выз(
вано острой аритмией, гиповолемией или сепси(
сом), и в этом случае необходимо немедленно на(
чинать жизнеспасающее специфическое лечение.

У больных ЛЭ с нормальным АД наличие марке(
ров дисфункции ПЖ и/или миокардиального пов(
реждения указывает на умеренный или промежу(
точный риск ЛЭ. Вероятно, что больные с проме(
жуточным риском, у которых оба маркера дисфун(
кции и повреждения положительные, имеют более
высокий риск, чем больные, имеющие только 1 из
2 маркеров.

Пациенты со стабильной гемодинамикой без
признаков дисфункции ПЖ или миокардиального
повреждения имеют ЛЭ низкого риска. Для зачис(
ления пациентов с ЛЭ в две последние группы не(
обходимо определить, как минимум, один из приз(
наков дисфункции миокарда ПЖ и, как минимум,
один из маркеров повреждения миокарда.

Для решения вопроса о ранней выписке и амбу(
латорном лечении больных с ЛЭ низкого риска
можно использовать и специальные шкалы.

Локализацию и распространенность эмболичес(
кой окклюзии легочного артериального русла
можно оценить с помощью ангиопульмонографии
(шкала Miller и Walsh) [62, 108], СКТ (индекс об(
струкции) [106] или ВПС легких [101]. Однако
оценка анатомических характеристик имеет мень(
шее значение для стратификации риска, чем
оценка нарушения гемодинамики, и ее не реко(
мендуют для стратификации риска у таких боль(
ных (табл. 8).

Показатель Балл

Возраст 1/год

Мужской пол 10

Рак 30

Сердечная недостаточность 10

Хронические заболевания легких 10

ЧСС > 110 в 1 мин 20

САД < 100 мм рт. ст. 30

ЧДД ≥ 30 в 1 мин 20

Температура тела < 36 °С 20

Нарушение ориентации, заторможенность,
ступор, кома

60

SaO2 < 90 % 20

Т а б л и ц а  7
Клинические предикторы 30�суточной летальности 
при острой ЛЭ

Т а б л и ц а  8
Оценка прогноза

Категории риска (30(суточная общая летальность) [6]:
Класс I — < 60 баллов (0 %);
Класс II — 66—85 баллов (1 %);
Класс III — 86—105 баллов (3,1 %);
Класс IV — 106—125 баллов (10,4 %);
Класс V — > 125 баллов (24,4 %).
Низкий риск = классы I и II (0—1 %).
ЧДД — частота дыхательных движений.

Рекомендации Класс Уровень

Начальную стратификацию риска при подозрении и/или подтверждении ЛЭ, основанную на наличии
шока и артериальной гипотензии, рекомендуют для разделения пациентов с высокой и невысокой
ранней летальностью, связанной с ЛЭ

І В

У пациентов с ЛЭ невысокого риска дальнейшая стратификация на подгруппы промежуточного 
или низкого риска основана на наличии признаков дисфункции ПЖ по данным методов визуализации
или специального лабораторного исследования и маркеров повреждения миокарда

ІІа В

Подготовили Е.Н. Амосова, Е.А. Гонза
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Лечение

Поддержка гемодинамики и дыхания

Острая правожелудочковая недостаточность,
приводящая к низкому сердечному выбросу, — ли(
дирующая причина смерти больных с легочной эм(
болией (ЛЭ) высокого риска. Поэтому поддержи(
вающее лечение является жизненно необходимым
для пациентов с ЛЭ и недостаточностью правого
желудочка (ПЖ).

Экспериментальные исследования, с одной сто(
роны, указывают на то, что значительная объемная
перегрузка может ухудшать функцию ПЖ вслед(
ствие механического перерастяжения и/или реф(
лекторных механизмов, которые угнетают сокра(
тимость [24]. С другой стороны, небольшое клини(
ческое исследование показало увеличение сердеч(
ного индекса с 1,6 до 2,0 л/(мин·м2) после инфу(
зии 500 мл декстрана у нормотензивных больных с
острой ЛЭ и низким сердечным индексом [60]. Это
подтверждает, что инфузия небольшого количес(
тва жидкости может способствовать повышению
сердечного индекса у пациентов с ЛЭ, низким сер(
дечным индексом и нормальным артериальным
давлением (АД).

Изопротеренол — инотропное средство, которое
также вызывает легочную вазодилатацию, но этот
благоприятный эффект часто нивелируется пери(
ферической вазодилатацией. Развивающаяся сис(
темная артериальная гипотензия может приводить
к снижению перфузии и ишемии ПЖ [48]. Норад(
реналин улучшает функцию ПЖ, оказывая пря(

мой положительный инотропный эффект, а также
улучшая перфузию миокарда ПЖ посредством
стимуляции α(рецепторов периферических сосу(
дов и увеличения системного АД. Клинических
данных об эффектах норадреналина при ЛЭ в дос(
тупной литературе нет. Его использование, оче(
видно, необходимо ограничить только случаями
ЛЭ с низким АД [71]. По данным обследования не(
большой группы пациентов с ЛЭ, требовавших ле(
чения в блоке интенсивной терапии, добутамин
увеличивал сердечный выброс, улучшал транспорт
кислорода и оксигенацию тканей при неизменен(
ном pO2 артериальной крови [55]. В другом иссле(
довании с включением 10 больных с ЛЭ, низким
сердечным индексом и нормальным АД наблюда(
лось увеличение на 35 % сердечного индекса при
внутривенной инфузии добутамина в средней до(
зировке без существенных изменений частоты сер(
дечных сокращений, АД или среднего давления в
легочной артерии (ЛА) [34]. Поэтому добутамин
и/или допамин можно использовать для лечения
больных с ЛЭ, низким сердечным индексом и нор(
мальным АД. Однако, увеличивая сердечный ин(
декс сверх физиологических значений, можно усу(
губить вентиляционно(перфузионное несоответ(
ствие из(за увеличения оттока крови от обтуриро(
ванных сосудов к необтурированным [48, 55]. Ад(
реналин сочетает полезные свойства норадренали(
на и добутамина, не вызывая системной вазодила(
тации, характерной для последнего [48], и может
быть эффективен у больных с ЛЭ и шоком.

Сосудорасширяющие средства уменьшают дав(
ление в ЛА и легочное сосудистое сопротивление у
животных и в меньшей степени — у больных с ЛЭ
[15, 30]. Главная проблема — отсутствие специ(
фичности действия этих лекарственных средств на
сосуды легких при системном (внутривенном)
введении. Чтобы преодолеть это ограничение, со(
судорасширяющие средства можно применять ин(
галяционно [96]. Согласно данным небольших
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клинических исследований, ингаляция азота окси(
да может улучшить состояние гемодинамики и га(
зовый обмен у больных с ЛЭ [9, 63, 84].

Предварительные экспериментальные данные
свидетельствуют, что при острой ЛЭ левосимен(
дан может оказывать положительный гемодинами(
ческий эффект, способствуя вазодилатации сосу(
дов легких и одновременному увеличению сокра(
тимости ПЖ [41].

Увеличивается интерес к использованию анта(
гонистов эндотелина и ингибиторов фосфодиэсте(
разы(5 при ЛЭ. В экспериментальных исследова(
ниях блокада рецепторов эндотелина [52, 85] и ин(
фузия силденафила [16, 80] уменьшали выражен(
ность легочной артериальной гипертензии, выз(
ванной массивной ЛЭ.

Гипоксемия и гипокапния часто сочетаются у
больных с ЛЭ, хотя в большинстве случаев они вы(
ражены умеренно. Открытое овальное окно может
ухудшать гипоксемию из(за шунтирования крови
справа налево, когда давление в правом предсер(
дии выше, чем в левом [20, 45]. Гипоксемия обычно
корригируется ингаляцией кислорода через носо(
вые катетеры, и механическая вентиляция легких
требуется относительно редко. Потребление кис(
лорода следует минимизировать путем устранения
лихорадки и психоэмоционального возбуждения и
при необходимости — назначения механической
вентиляции легких, если работа дыхательных
мышц чрезмерна. Когда показана механическая
вентиляция, необходимо стремиться ограничить
ее неблагоприятные гемодинамические эффекты.
В частности, положительное внутригрудное давле(
ние может уменьшать венозный возврат и усу(
гублять правожелудочковую недостаточность у
больных с массивной ЛЭ. Поэтому положительное
давление на выдохе нужно использовать с осто(
рожностью.

Заключение: больным с вероятной или под(
твержденной ЛЭ, сопровождающейся шоком или
артериальной гипотензией, необходимо обес(
печить поддержку гемодинамики и дыхания.

Тромболизис

Рандомизированные исследования [11, 25, 53,
54, 56, 87, 88, 90] показали, что тромболитическая
терапия способствует быстрому устранению об(
струкции ЛА и оказывает положительный гемо(
динамический эффект. В небольшом исследова(

нии наблюдалось увеличение сердечного индекса
на 80 % и уменьшение давления в ЛА на 40 % че(
рез 72 ч после лечения стрептокиназой [89]. Во
втором Итальянском многоцентровом исследова(
нии активатора плазминогена проведение ангио(
пульмонографии в динамике показало, что через
2 ч после окончания внутривенной инфузии 100 мг
рекомбинантного тканевого активатора плазми(
ногена (РТАП, или альтеплаза) отмечалось умень(
шение сосудистой обструкции ЛА на 12 %, в то
время, как у пациентов, получавших гепарин, ни(
каких изменений не наблюдалось [11]. Эффект
РТАП ассоциировался с уменьшением на 30 %
среднего давления в ЛА и увеличением на 15 %
сердечного индекса. Одно из наибольших иссле(
дований эффективности тромболизиса продемон(
стрировало значительное уменьшение конечноди(
астолического размера ПЖ на ЭхоКГ через 3 ч
после лечения РТАП [25].

Сравнение различных тромболитических средств
в Urokinase(Streptokinase Pulmonary Embolism
Trial (USPET) показало одинаковую эффектив(
ность урокиназы и стрептокиназы, вводимых в те(
чение 12—24 ч [93]. В недавних рандомизирован(
ных исследованиях [26, 61] введение 100 мг РТАП
в течение более 2 ч оказывало более быстрый
ангиографический и гемодинамический эффекты
по сравнению с урокиназой, вводимой в течение
12 или 24 ч в дозе 4400 МЕ/(кг·ч), хотя к концу
инфузии урокиназы результаты не отличались.
Аналогичным образом 2(часовая инфузия РТАП
оказалась столь же эффективной, как 2(часовая
инфузия стрептокиназы в дозе 1 200 000 МЕ [57,
58]. Инфузия РТАП непосредственно в ЛА (в сни(
женной дозировке) не показала преимущества над
системным тромболизисом [94]. Такого пути вве(
дения необходимо избегать, так как он сопряжен с
увеличением риска кровотечения в месте пункции.

Режимы тромболизиса стрептокиназой, уроки(
назой и РТАП продемонстрированы в табл. 1. Удов(
летворительные гемодинамические результаты
также были получены при использовании двойного
болюса ретеплазы по 10 мг с интервалом 30 мин
[86]. Предварительные данные неконтролируемых
исследований подтверждают эффективность и бе(
зопасность тенектеплазы при острой ЛЭ [42]. При
использовании стрептокиназы или урокиназы не
следует параллельно вводить гепарин, но это необ(
ходимо делать при тромболизисе альтеплазой. 

Т а б л и ц а  1
Рекомендуемые режимы проведения тромболизиса при ЛЭ

Стрептокиназа
Начальная доза — 250 000 ЕД в течение 30 мин, в дальнейшем — 100 000 ЕД в 1 час в течение 12—24 ч. 
Ускоренный режим — 1,5 млн ЕД в течение более 2 ч

Урокиназа Начальная доза — 4400 ЕД/кг в течение 10 мин, в дальнейшем — 4400 ЕД/кг в 1 ч в течение 12—24 ч

РТАП 100 мг в течение 2 ч или 0,6 мг/кг в течение 15 мин (максимальная доза 50 мг)
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Тромболизис эффективен примерно у 92 % па(
циентов, о чем свидетельствует положительная
динамика клинических и ЭхоКГ данных в первые
36 ч [59]. Наилучший эффект наблюдается, когда
лечение начато в первые 48 ч от возникновения
симптомов [54], но тромболизис может сохранять
эффективность и у пациентов с давностью симпто(
матики в пределах 6—14 сут [12].

Несмотря на быстрое начало, лучший гемодина(
мический эффект тромболизиса, по сравнению с
гепарином, ограничивается первыми несколькими
днями. Через неделю выраженность сосудистой
обструкции [11, 87] и регресс дисфункции ПЖ
[46] в обеих группах не отличались.

Тромболитическая терапия имеет существенный
риск кровотечения, особенно при предрасполагаю(
щих условиях или сопутствующих состояниях. По
обобщенным данным рандомизированных иссле(
дований, частота тяжелых кровотечений составля(
ет 13 %, а внутричерепных/фатальных — 1,8 %. В
наиболее позднем из этих исследований [25, 44]
опасные для жизни кровотечения встречались еще
реже, что обусловлено использованием неинвазив(
ных методов диагностики для подтверждения диаг(
ноза ЛЭ [82] — стратегия, которая получила рас(
пространение за последние 10 лет.

Влияние тромболизиса на клинические исходы
у больных с ЛЭ трудно оценить. За одним исклю(
чением [44], эту задачу не ставили в многоцентро(
вых исследованиях. Оценивая риск кровотечения
относительно возможного клинического эффекта
тромболизиса, важно учитывать прогноз при ЛЭ
высокого, промежуточного и низкого риска. Поэ(
тому противопоказания к тромболизису, которые
считаются абсолютными при остром инфаркте ми(
окарда, например, хирургические вмешательства в
предшествующие 3 нед или желудочно(кишечное
кровотечение в течение последнего месяца, могут
быть относительными у пациентов с ЛЭ высокого
риска, представляющей угрозу для жизни.

Противопоказания к тромболитической терапии

Абсолютные противопоказания (противопоказа(
ния к тромболизису, которые считаются абсолют(
ными, например, при остром инфаркте миокарда,
могут становиться относительными у пациентов с
ЛЭ высокого риска):
( геморрагический инсульт или инсульт неизвес(

тного происхождения любой давности;
( ишемический инсульт в предшествующие 6 мес;
( поражение или новообразование центральной

нервной системы;
( недавние (в предшествующие 3 нед) тяжелые

травма/хирургическое вмешательство/травмы
головы;

( желудочно(кишечное кровотечение в предшес(
твующий месяц;

( известное кровотечение.

Относительные противопоказания:
( транзиторная ишемическая атака в предшеству(

ющие 6 мес;
( терапия оральными антикоагулянтами;
( беременность или 1(я неделя после родов;
( пункция сосудов в местах, не поддающихся ком(

прессии;
( травматические реанимационные мероприятия;
( рефрактерная артериальная гипертензия (сис(

толическое АД > 180 мм рт. ст.);
( тяжелое заболевание печени;
( инфекционный эндокардит;
( активная пептическая язва.

Заключение: тромболитическая терапия — ле(
чение первой линии у больных с ЛЭ высокого рис(
ка, с кардиогенным шоком и/или стойкой артери(
альной гипотензией, которая имеет очень мало аб(
солютных противопоказаний. Рутинное использо(
вание тромболизиса у пациентов с невысоким рис(
ком не рекомендуется, но может рассматриваться у
отдельных больных с ЛЭ промежуточного риска
после оценки состояний, увеличивающих риск
кровотечения. Тромболитическую терапию не сле(
дует использовать у больных с ЛЭ низкого риска.

Хирургическая легочная эмболэктомия

Первая успешная хирургическая легочная эмбол(
эктомия была выполнена в 1924 г. Традиционно ее
использовали у больных с ЛЭ, которым могла потре(
боваться сердечно(легочная реанимация. Ее также
выполняют у больных с противопоказаниями или
неадекватным эффектом тромболизиса, а также при
открытом овальном окне и внутрисердечных тром(
бах [59, 97]. В критических ситуациях может быть
полезна передвижная система экстракорпорального
вспомогательного кровообращения чрескожной ка(
тетеризацией бедренной артерии, которая обеспечи(
вает поддержку кровообращения и оксигенации, да(
вая время для уточнения диагноза [13, 29, 62]. В од(
ном исследовании легочную эмболэктомию выпол(
нили также у пациентов с ЛЭ и дисфункцией ПЖ
без стойкой артериальной гипотензии или шока [2].

В крупных кардиохирургических центрах ле(
гочная эмболэктомия считается несложной опера(
цией. Выполняют с искусственным кровообраще(
нием. Тромбы удаляют из обеих ЛА под визуаль(
ным контролем. Для восстановления функции
ПЖ может понадобиться длительная параллель(
ная перфузия. Кровотечения могут стать пробле(
мой у больных, которым проводили дооперацион(
ный тромболизис, хотя предшествующий тромбо(
лизис не является противопоказанием к хирурги(
ческой эмболэктомии [2]. Целесообразность им(
плантации во время операции кава(фильтра в ниж(
нюю полую вену (НПВ) остается спорной.

Хирургическая летальность после эмболэкто(
мии у больных с дисфункцией ПЖ, которая не соп(
ровождается шоком, составляет 6—8 % [2, 49, 59].
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У пациентов, обращающихся за медицинской
помощью по поводу эпизода острой ЛЭ, которому
предшествуют длительная одышка и высокая ле(
гочная артериальная гипертензия, вероятно, име(
ется хроническая тромбоэмболическая легочная
артериальная гипертензия (ХТЭЛАГ). Этим паци(
ентам не показана эмболэктомия, так как они нуж(
даются в легочной эндартерэктомии, которую дол(
жны выполнять в специализированных центрах.

Заключение: легочная эмболэктомия — ценный
метод лечения больных с ЛЭ высокого риска, кото(
рым абсолютно противопоказан тромболизис или
его проведение не дало эффекта.

Перкутанная катетерная эмболэктомия 
и фрагментация

Перкутанные технологии открытия частично
окклюзированных легочного ствола или главных
ветвей ЛА могут быть жизнеспасающими при не(
которых критических ситуациях ЛЭ высокого рис(
ка. Хотя доступные данные ограничены отдельны(
ми наблюдениями, такие процедуры могут быть
выполнены как альтернатива тромболизису, когда
есть абсолютные противопоказания к последнему,
или после него, в случаях неэффективности, когда
тромболизис не улучшил гемодинамических пока(
зателей, либо же как альтернатива операции при
недоступности искусственного кровообращения.

Катетер Гринфилда для аспирации эмболов,
предложенный в 1969 г. [27], является един(
ственным инструментом, одобренным FDA. Фраг(
ментацию и дисперсию, используемые в кардиаль(
ных зондах [5] или специальных катетерах для ЛА
с ротационными устройствами, выполняют с кон(
ца 1980(х годов, но ее результаты никогда не оце(
нивали в клинических исследованиях.

Введение некоторых подобных устройств может
быть технически сложным, особенно при окклю(
зии правой главной ветви ЛА. Катетерные техно(
логии необходимо использовать только в главных
артериях, так как в более мелких ветвях это сопря(
жено с риском перфорации [92].

Успешная фрагментация тромба может ока(
зывать выраженный положительный гемодинами(
ческий эффект. Процедуру необходимо заканчи(

вать, как только улучшается гемодинамика, неза(
висимо от ангиографического результата, посколь(
ку даже видимо скромный ангиографический ре(
зультат может сопровождаться значительным уве(
личением легочного кровотока.

Заключение: катетерную эмболэктомию или
фрагментацию тромбов в проксимальных сегмен(
тах ЛА можно рассматривать как альтернативу хи(
рургическому лечению пациентов с ЛЭ высокого
риска, когда есть абсолютные противопоказания к
проведению тромболизиса или он оказался неэф(
фективным.

Начальная антикоагулянтная терапия

Лечение антикоагулянтами играет центральную
роль в введении больных с ЛЭ. Клиническая эф(
фективность неотложной антикоагулянтной тера(
пии нефракционированным гепарином (НФГ)
больных ЛЭ была доказана в крупном исследова(
нии, выполненном в 1960(х [3]. Ее целью является
предотвращение смерти и рецидивов ЛЭ при при(
емлемой частоте геморрагических осложнений.

Быстрая антикоагуляция может быть достигну(
та только с помощью внутривенной инфузии НФГ,
подкожного введения низкомолекулярных гепари(
нов (НМГ) или фондапаринукса [7]. В связи с вы(
сокой летальностью нелеченых пациентов, тера(
пию антикоагулянтами необходимо начинать у
больных с подозрением на ЛЭ, не дожидаясь под(
тверждения диагноза.

Лечение парентеральными антикоагулянтами
обычно продолжают с помощью пероральных анта(
гонистов витамина К. Целесообразность начала ле(
чения с гепарина в дополнение к непрямым антико(
агулянтам была подтверждена в рандомизирован(
ном контролированном исследовании, которое по(
казало втрое большую частоту рецидивов ЛЭ в
группе больных, получавших только антагонисты
витамина К [6]. Лечение НФГ необходимо начи(
нать с внутривенного болюса в дозе 80 ЕД/кг с даль(
нейшей инфузией со скоростью 18 ЕД/(кг·ч) [73]
и последующей коррекцией дозы с учетом активи(
рованного частичного тромбопластинового време(
ни (АЧТВ) (табл. 2). АЧТВ необходимо измерять
через 4—6 ч после введения болюса, а затем через 3 ч

АЧТВ Изменение дозы

< 35 с (удлинение менее чем в 1,2 раза) 80 ЕД/кг в виде болюса; увеличение скорости инфузии на 4 ЕД/(кг·ч)

35—45 с (удлинение в 1,2—1,5 раза) 40 ЕД/кг в виде болюса; увеличение скорости инфузии на 2 ЕД/(кг·ч)

46—70 с (удлинение в 1,5—2,3 раза) Без изменений

71—90 с (удлинение в 2,3—3,0 раза) Уменьшение скорости инфузии на 2 ЕД/(кг·ч)

> 90 с (удлинение более чем в 3,0 раза) Прекратить инфузию на 1 ч, затем уменьшить скорость инфузии на 3 ЕД/(кг·ч)

Т а б л и ц а  2
Коррекция дозы внутривенного НФГ по данным АЧТВ

SIS_4_2009.qxd  11.12.2009  13:59  Page 28



29

«СЕРЦЕ І СУДИНИ», № 4, 2009Стандарти діагностики та лікування

после каждого изменения дозы или 1 раз в сутки
при достижении целевой терапевтической дозы.

Больным с почечной недостаточностью НМГ не(
обходимо назначать с осторожностью, и в таких
случаях доза должна быть скорректирована в зави(
симости от уровня антифактора Xa. Внутривенный
НФГ — препарат выбора для начальной антикоагу(
ляции у больных с тяжелым нарушением функции
почек (клиренс креатинина менее 30 мл/мин), так
как он не элиминируется почками, а также при вы(
соком риске кровотечений, ибо его антикоагулян(
тный эффект может быть быстро нивелирован. Во
всех других случаях острой ЛЭ НФГ можно заме(
нить НМГ, который вводят подкожно в дозах с
учетом массы тела, без лабораторного контроля.

Сравнению эффективности и безопасности под(
кожного НМГ с НФГ были посвящены несколько
исследований. В метаанализ наиболее крупных из
них вошли 1951 больной с симптоматичной ЛЭ не(
высокого риска и бессимптомной ЛЭ в сочетании с
симптоматичным тромбозом глубоких вен (ТГВ)
[72]. К концу лечения (5—14 сут) НМГ имел, как
минимум, такую же эффективность, как и НФГ, в
снижении частоты повторных эпизодов венозной
тромбоэмболии (ВТЭ) (относительный риск 0,63;
доверительный интервал 0,33—1,18) и такую же
безопасность относительно риска тяжелых крово(
течений (относительный риск 0,67; доверительный
интервал 0,36—1,27). Общая летальность в двух
группах больных была также одинаковой.

В табл. 3 представлены НМГ, использование ко(
торых одобрено для лечения острой ЛЭ. Другие
НМГ, разрешенные для лечения ТГВ, также
иногда используют при ЛЭ. НМГ не рекомендуют
для лечения ЛЭ высокого риска с нестабильной
гемодинамикой, так как такие пациенты были ис(
ключены из рандомизированных исследований с
оценкой эффективности и безопасности этих ле(
карственных средств при ЛЭ. Активность анти(
фактора Xa у пациентов, получающих НМГ,

обычно не нужно измерять, однако это необходи(
мо делать у больных с выраженной почечной не(
достаточностью и при беременности. Обычно
уровни антифактора Xa измеряют через 4 ч после
утренней инъекции, когда он максимальный. При
двукратном введении НМГ целевой уровень анти(
фактора Xa составляет 0,6—1,0 Ед/мл, а при од(
нократном — 1,0—2,0 Ед/мл [76].

Из(за риска гепарин(индуцированной тромбо(
цитопении во время лечения НФГ или НМГ необ(
ходимо контролировать количество тромбоцитов.

Селективный ингибитор Xa фактора фондапа(
ринукс, который вводят подкожно без лаборатор(
ного контроля, является ценной альтернативой
НМГ. Его период полужизни составляет 15—20 ч,
поэтому вводят подкожно раз в 1 сут (см. табл. 3).
Открытое исследование, включившее 2213 боль(
ных с острой ЛЭ, которым не была показана тром(
болитическая терапия, продемонстрировало от(
сутствие существенных различий частоты повтор(
ных эпизодов ВТЭ и тяжелых кровотечений у
больных, получавших фондапаринукс и внутри(
венную инфузию НФГ (соответственно 3,8 против
5,0 % и 1,3 против 1,1 % к 3 мес) [8]. Ввиду отсут(
ствия случаев гепарин(индуцированной тромбо(
цитопении при применении фондапаринукса кон(
троль количества тромбоцитов в ходе лечения не
нужен. Фондапаринукс противопоказан при выра(
женной почечной недостаточности с клиренсом
креатинина меньше 20 мл/мин.

Антикоагулянтную терапию с использованием
НФГ, НМГ или фондапаринукса следует продол(
жать в течение, как минимум, 5 сут. Два рандоми(
зированных клинических исследования у больных
с проксимальным ТГВ показали одинаковую эф(
фективность терапии НФГ в течение 5—7 и 10—14
сут при условии перехода на непрямые антикоагу(
лянты и их длительного приема [23, 32]. Антаго(
нисты витамина К необходимо назначать как мож(
но раньше и предпочтительно — в тот же день, что
и прямые антикоагулянты. Парентеральные анти(
коагулянты необходимо отменять, когда междуна(
родное нормализованное отношение (МНО) дос(
тигает величины 2,0—3,0 в течение, как минимум,
2 суток подряд. Если используют варфарин, лучше
начинать лечение с дозы 5 или 7,5 мг, чем с более
высоких. Два исследования, выполненные у паци(
ентов, показали, что начальная доза варфарина,
равная 5 мг, ассоциировалась с меньшей частотой
чрезмерной антикоагуляции по сравнению с дозой
10 мг. Эти данные свидетельствуют, что у более мо(
лодых больных (например до 60 лет) без других
серьезных заболеваний варфарин можно использо(
вать в начальной дозе 10 мг, а у более пожилых па(
циентов лечение лучше начинать с дозы 5 мг. Пос(
ледующие дозы должны быть скорректированы
так, чтобы МНО поддерживалось на уровне около
2,5 (в пределах 2,0—3,0).

Т а б л и ц а  3
Режимы подкожного введения НМГ и фондапаринукса,
одобренные для лечения ЛЭ

При раке одобрен дальтепарин для длительного лечения симптоматичной
ВТЭ (проксимальный ТГВ и/или ЛЭ) в начальной дозе 200 ЕД/кг 
1 раз/сут (см. инструкцию для деталей).
* Для стационарного лечения ЛЭ в США и в некоторых, но не во всех,
странах Европы.

Препарат Доза Интервал 
введения

Эноксапарин
1,0 мг/кг 
или 1,5 мг/кг*

Каждые 12 ч 
1 раз/сут *

Тинзапарин 175 ЕД/кг 1 раз/сут

Фонда(
паринукс

5 мг при массе тела < 50 кг, 
7,5 мг при массе тела 50—100 кг
10 мг при массе тела > 100 кг

1 раз/сут
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Эффективность иммобилизации больных с ЛЭ
не доказана. Большинство подобных исследований
касается больных с ТГВ. У этих пациентов иссле(
дования показали одинаковую частоту новых эпи(
зодов ЛЭ, по данным повторного сканирования
легких, при раннем расширении двигательного ре(
жима с компрессией ноги по сравнению с иммоби(
лизацией [37, 69, 91]. Недавний Кохрановский об(
зор показал, что ношение чулок заметно снижает
частоту развития посттромбофлебитического син(
дрома у больных с проксимальным ТГВ через 2 го(
да после события (относительный риск 0,3; дове(
рительный интервал 0,2—0,5) [43].

Рандомизированных исследований результатов
амбулаторного и стационарного лечения больных с
ЛЭ нет. Возможно, что отдельные пациенты с ЛЭ
низкого риска могут успешно лечиться амбулаторно.

Быстродействующие пероральные антикоагу(
лянты могли бы заменить парентеральные препа(
раты для начального лечения ВТЭ. В настоящее
время изучается клиническая эффективность ряда
новых пероральных антикоагулянтов (ингибиторы
Xa и IIa), не требующих лабораторного контроля.

Заключение: больным с подтвержденной ЛЭ и
высокой или промежуточной вероятностью ЛЭ, по
данным клинической оценки, безотлагательно не(
обходимо назначать антикоагулянтную терапию
НФГ (внутривенно), НМГ или фондапаринуксом
(подкожно). За исключением пациентов с высоким
риском кровотечения и тяжелой почечной недоста(
точностью. У них для начального лечения предпоч(
тение следует отдавать НМГ или фондапаринуксу.

Терапевтические стратегии

ЛЭ высокого риска

ЛЭ, которая сопровождается шоком или артери(
альной гипотензией (раньше называли «массив(
ной» ЛЭ), сопряжена с высоким риском смерти в
стационаре, особенно в первые несколько часов пос(
ле поступления [81]. Внутривенный НФГ должен
быть препаратом выбора для начальной антикоагу(
лянтной терапии у этих пациентов, так как эффек(
тивность НМГ и фондапаринукса у них не изучена.
Оценке сравнительной эффективности тромболи(
зиса стрептокиназой и гепарина при ЛЭ высокого
риска было посвящено только одно небольшое ран(
домизированное исследование [35]. Метаанализ
5 исследований, которые включали пациентов с ЛЭ
высокого риска, показал существенное (на 55 %)
снижение суммарной частоты смерти и рецидива
ЛЭ после тромболизиса и отчетливую, однако не(
достоверную, тенденцию к уменьшению частоты
каждой из этих конечных точек [95]. Поэтому у па(
циентов с ЛЭ высокого риска, если нет абсолютных
противопоказаний, необходимо проводить тромбо(

лизис. Данные неконтролируемых исследований
свидетельствуют, что тромболизис может быть бе(
зопасной и эффективной альтернативой хирурги(
ческим вмешательствам у больных с ЛЭ со свобод(
ными тромбами в правых отделах сердца [10, 75].

У пациентов с абсолютными противопоказания(
ми к тромболизису и в случаях, когда тромболизис
не улучшил гемодинамики, методом выбора явля(
ется хирургическая эмболэктомия. При невозмож(
ности ее неотложного проведения можно выпол(
нить катетерную эмболэктомию или фрагмента(
цию тромбов, однако безопасность и эффектив(
ность данных методов не доказана.

ЛЭ невысокого риска

Ближайший прогноз у пациентов с нормальным
АД и ЛЭ невысокого риска в общем благоприятный.
Для большинства таких случаев, в отсутствие выра(
женной почечной дисфункции, лечением выбора яв(
ляются НМГ или фондапаринукс, вводимые под(
кожно в дозах, которые определяются массой тела,
без лабораторного контроля. Метаанализ данных
6 исследований не показал преимуществ тромболи(
тической терапии в этой группе пациентов [95].

Пациенты с ЛЭ промежуточного риска — это ге(
модинамически стабильные больные с признаками
дисфункции ПЖ и/или повреждения миокарда.
Недавнее исследование рандомизировало 256 та(
ких больных, не имевших относительных противо(
показаний к тромболизису, на 2 группы, в которых
проводили лечение гепарином и РТАП [44]. Часто(
та первичной комбинированной конечной точки
(смерть в стационаре или клиническое ухудшение,
требовавшее изменения лечения) была существен(
но меньшей в группе проведения тромболизиса, по
сравнению с группой, в которой назначали гепарин,
за счет меньшей потребности в неотложном тром(
болизисе при одинаковой госпитальной летальнос(
ти. Это позволяет рекомендовать тромболизис из(
бранным больным с ЛЭ промежуточного риска,
особенно без повышенного риска кровотечения.
Окончательный ответ на этот вопрос даст недавно
начатое крупное многоцентровое исследование.

Пациенты с ЛЭ низкого риска могут быть рано
выписаны домой при условии обеспечения тща(
тельного амбулаторного наблюдения и лечения ан(
тикоагулянтами.

Рекомендации по неотложному лечению боль(
ных ЛЭ резюмированы в табл. 4.

Длительная антикоагулянтная терапия 
и вторичная профилактика

Длительное антикоагулянтное лечение больных
с ЛЭ направлено на предотвращение фатальных и
нефатальных повторных эпизодов ВТЭ. У боль(
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шинства пациентов используют антагонисты вита(
мина К в дозах, поддерживающих целевое МНО
около 2,5 (от 2,0 до 3,0). НМГ могут быть эффек(
тивной и безопасной альтернативой антагонистам
витамина К у больных раком [38, 51].

Большинство исследований, посвященных дли(
тельной антикоагулянтной терапии ВТЭ, включа(
ли больных с ТГВ, и только в одно исследование
вошли исключительно больные с ЛЭ [1]. Однако
их результаты очень сходны, главная разница сос(
тоит в том, что повторные эпизоды ЛЭ в 3 раза ча(
ще встречаются после первоначальной ЛЭ, чем
после первоначального ТГВ [66].

Необходимость в длительном лечении антикоа(
гулянтами при ВТЭ доказана в различных рандо(
мизированных исследованиях. Одно из них показа(
ло, что у 20 % пациентов с симптоматичным тром(
бозом вен голени, не получающих антикоагулянты,
отличаются симптомы распространения тромбоза
и/или его рецидив [47]. Другое исследование дока(
зало неэффективность нефракционированного ге(
парина в низких дозах как альтернативы антаго(

нистов витамина К после проксимального ТГВ
[31]. Последующие исследования показали, что
уменьшение продолжительности лечения до 4—6
нед приводит к увеличению частоты рецидива по
сравнению с лечением в течение 3—6 мес [67, 78].

Эффективность различной продолжительности
антикоагулянтной терапии оценивали в ряде кли(
нических исследований. Главными выводами этих
исследований являются: 1) продолжительность
антикоагулянтной терапии не должна ограничи(
ваться 4—6 нед даже у больных с неспровоциро(
ванной ВТЭ; 2) 3(месячная продолжительность
антикоагулянтной терапии имеет такой же риск
рецидива как и 6( или 12(месячная; 3) неограни(
ченная длительность лечения уменьшает риск ре(
цидива ВТЭ на 90 %, но это преимущество частич(
но нейтрализуется из(за риска тяжелых кровотече(
ний [17, 77—79]. В целом антагонисты витамина К
чрезвычайно эффективны в предотвращении ре(
цидива ВТЭ во время лечения, но не исключают
риск рецидива после его прекращения. Поэтому
продолжительность лечения антикоагулянтами

Рекомендации Класс Уровень

ЛЭ высокого риска

Антикоагулянтная терапия НФГ должна быть начата безотлагательно I A

В целях предотвращения прогрессирования недостаточности ПЖ и смерти необходимо 
устранить системную артериальную гипотензию с помощью вазопрессорных препаратов

I C

У пациентов с ЛЭ, низким сердечным выбросом и нормальным АД могут быть использованы 
добутамин и допамин

IIa B

Активная инфузионная терапия не рекомендуется III B

Пациентам с гипоксемией следует назначить кислород I C

Пациентам с кардиогенным шоком и/или стойкой артериальной гипотензией следует провести
тромболитическую терапию

I A

Пациентам с ЛЭ высокого риска при абсолютных противопоказаниях к тромболизису или его
неэффективности рекомендуют хирургическую эмболэктомию

I C

Катетерная тромбэктомия или фрагментация тромбов при их проксимальном расположении 
в ЛА могут рассматриваться как альтернатива эмболэктомии

IIb C

ЛЭ невысокого риска

Пациентам с высокой или промежуточной клинической вероятностью ЛЭ следует безотлагательно
начать антикоагулянтную терапию и продолжать ее одновременно с диагностическим поиском

I C

Для начального лечения большинства пациентов с ЛЭ невысокого риска рекомендуют НМГ 
или фондапаринукс

I A

Пациентам с высоким риском кровотечений или с тяжелой почечной недостаточностью для начального
лечения рекомендуют НФГ в дозах, обеспечивающих удлинение АЧТВ в 1,5—2,5 раза от нормы

I C

Лечение НФГ, НМГ или фондапаринуксом должно продолжаться как минимум 5 сут с переходом 
на монотерапию антагонистами витамина К только в случае удержания целевого уровня МНО 
на протяжении 2 сут

I A

Рутинное проведение тромболизиса у пациентов с ЛЭ невысокого риска не рекомендуется, 
но может использоваться у отдельных пациентов с ЛЭ промежуточного риска

IIb B

Тромболитическая терапия не должна использоваться у пациентов с ЛЭ низкого риска III B

Т а б л и ц а  4
Рекомендации по неотложному лечению больных ЛЭ
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нужно определять индивидуально, в зависимости
от соотношения риска рецидива после прекраще(
ния лечения и риска геморрагических осложне(
ний. Дополнительным фактором может являться
неудобство лечения из(за необходимости в регу(
лярном лабораторном контроле.

Активный рак — наиболее значимый из всех фак(
торов риска рецидива ВТЭ, частота которого состав(
ляет около 20 % в течение 12 мес после первого эпи(
зода [33, 36]. Поэтому у таких пациентов целесооб(
разно продолжать лечение антикоагулянтами неог(
раниченно долго. В рандомизированном исследова(
нии больных с ТГВ и раком НМГ дальтепарин, наз(
начавшийся в дозе 200 ЕД/кг/сут в течение 4—6 нед,
затем в дозе, равной 75 % от начальной, 1 раз в сутки
до 6 мес, был эффективнее в предотвращении реци(
дива ВТЭ, чем варфарин [50]. Поэтому больным
ВТЭ и раком рекомендуют как минимум 6(месячное
лечение НМГ с последующим продолжением его
НМГ или антагонистами витамина К до тех пор, по(
ка болезнь находится в активной фазе.

У пациентов, не больных раком, риск рецидива
ВТЭ после прекращения лечения зависит от осо(
бенностей первого эпизода ВТЭ. Для больных с
обратимыми факторами риска его частота состав(
ляет приблизительно 2,5 % в год по сравнению с
4,5 % у больных с идиопатической (неспровоциро(
ванной) ЛЭ [1]. Сходные результаты получены в
других проспективных исследованиях пациентов с
ТГВ [78]. Обратимые факторы риска ВТЭ включа(
ют хирургическое вмешательство, травму, терапев(
тические заболевания, терапию эстрогенами и бе(
ременность. У больных с ЛЭ, связанной с преходя(
щими (обратимыми) факторами риска, лечение
антагонистами витамина К нужно продолжать не
менее 3 мес, с возможным исключением больных с
дистальным ТГВ, связанным с обратимыми факто(
рами риска. При условии устранения фактора рис(
ка лечение более 3 мес обычно не рекомендуют.

Стратификация риска пациентов с неспровоци(
рованной ЛЭ сложнее и точно не определена. Сле(
дующие факторы риска могут помочь идентифи(
цировать пациентов с высоким отдаленным рис(
ком (относительный риск 1,5—2,0) рецидива ВТЭ:
1) один или больше предыдущих эпизодов ВТЭ;
2) антифосфолипидный синдром; 3) наследствен(
ная тромбофилия; 4) мужской пол; 5) остаточный
тромбоз в проксимальных венах. Дополнительный
фактор риска для рецидива ВТЭ у больных с ЛЭ —
сохранение дисфункции ПЖ на момент выписки,
по данным ЭхоКГ [28]. С другой стороны, отрица(
тельный результат определения D(димера через
1 мес после синдрома отмены антагонистов вита(
мина К указывает на низкий риск рецидива ВТЭ
(относительный риск 0,4) [68].

Больные с волчаночным антикоагулянтом, под(
твержденным дефицитом белков С или S, и боль(
ные, гомозиготные по фактору V Лейдена или по

мутации молекулы протромбина G20210A, могут
быть кандидатами для неопределенно длительного
лечения антикоагулянтами после первого эпизода
неспровоцированной ВТЭ.

Кроме оценки риска рецидива, при определении
продолжительности лечения необходимо учи(
тывать риск тяжелых кровотечений. К факторам
их риска во время терапии антикоагулянтами от(
носятся: 1) пожилой возраст, особенно старше
75 лет; 2) предшествующее желудочно(кишечное
кровотечение, особенно, не связанное с обратимой
причиной; 3) предшествующий некардиоэмболи(
ческий инсульт; хроническое заболевание почек
или печени; 4) сопутствующая антитромбоцитар(
ная терапия (ее необходимо по возможности избе(
гать); 5) другое тяжелое острое или хроническое
заболевание; 6) плохой лабораторный контроль за
антикоагулянтной терапией.

Исходя из описанного выше, больные с неспро(
воцированной ЛЭ должны принимать антагонис(
ты витамина К в течение как минимум 3 мес. Затем
у всех пациентов необходимо сопоставить риск и
предполагаемую эффективность длительной тера(
пии. Неопределенно длительная терапия антикоа(
гулянтами рекомендуется пациентам с первым
неспровоцированным эпизодом проксимального
ТГВ или ЛЭ и низким риском кровотечения, когда
это соответствует предпочтению пациента. Неоп(
ределенно длительное лечение рекомендуют боль(
шинству пациентов со вторым эпизодом неспрово(
цированного ТГВ или ЛЭ.

Показана эффективность и безопасность дли(
тельного лечения меньшими, чем общепринятые,
дозами антагонистов витамина К у больных с иди(
опатической ВТЭ по сравнению с плацебо [74], но
такое лечение было менее эффективно и не более
безопасно, чем антикоагулянтная терапия обще(
принятой интенсивности [40]. Этот подход не
должен использоваться повседневно, но возможен
в отдельных случаях.

Эффективность лечения антикоагулянтами раз(
личной продолжительности в предотвращении
развития ХТЭЛАГ не установлена.

Перспективными средствами для длительной
терапии больных ЛЭ являются пероральные анти(
коагулянты, которые не требуют лабораторного
контроля и регулирования дозы. Сейчас с этой
целью оценивают эффективность, как минимум,
двух видов таких препаратов — селективных инги(
битора тромбина дабигатрана и ингибиторов фак(
тора Xa ривароксабана и апиксабана.

Рекомендации по длительной антикоагулян(
тной терапии больных, перенесших ЛЭ, резюмиро(
ваны в табл. 5.

Венозные фильтры

Венозные фильтры стали доступными в конце
1960(х годов, и их перкутанная имплантация ста(
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ла возможной почти 30 лет тому назад. Фильтры
обычно размещают в инфраренальной части НПВ.
Если тромб идентифицируется в НПВ ниже по(
чечных вен, можно использовать более высокое
размещение.

Постоянный фильтр в НПВ может обеспечить
пожизненную защиту от ЛЭ, что, однако, сопряже(
но с риском поздних осложнений, включая рецидив
ТГВ и развитие посттромботического синдрома.

Ранние осложнения имплантации фильтров в
НПВ, в том числе тромбоз в месте постановки,
встречаются у 10 % пациентов. Поздние осложне(
ния развиваются гораздо чаще и включают рецидив
ТГВ приблизительно у 20 % пациентов и посттром(
ботический синдром — у 40 %. Окклюзия НПВ к
концу 5(го года возникает приблизительно у 22 %
пациентов, а по истечении 9 лет — у 33 %, несмотря
на антикоагулянтную терапию [19, 21, 22]. Разрабо(
таны модификации фильтров НПВ, предназначен(
ные для извлечения через 2 нед. Однако доступные
данные указывают, что такие временные устрой(
ства часто оставляют in situ в течение более дли(
тельного периода времени, что сопряжено с разви(
тием поздних осложнений, включающих миграцию
и тромбоз устройства, примерно у 10 % [39]. В од(
ном рандомизированном исследовании 400 боль(
ных ТГВ (с или без ЛЭ) получали либо одну анти(
коагулянтную терапию, либо такую терапию в ком(
бинации с постановкой фильтра в НПВ. На протя(
жении первых 12 сут частота ЛЭ составила во вто(
рой группе 1,1 %, а в первой — 4,8 % (р = 0,03). Од(
нако в течение 2 лет различие стало несуществен(
ным. При отсутствии различий в общей летальнос(
ти в течение 12 сут (по 2,5 % в каждой группе) при(
чиной 4 из 5 смертей от ЛЭ в группе без фильтра
была ЛЭ, тогда как в группе больных с импланти(

рованным фильтром ни одна из 5 смертей не была
вызвана ЛЭ [14]. В целом, это исследование, допол(
ненное результатами 8(летнего наблюдения [19],
показало, что имплантация кава(фильтра сопряже(
на с уменьшением риска рецидивов ЛЭ «ценой»
увеличения риска повторного ТГВ при отсутствии
существенного влияния на выживание пациентов.

В настоящее время рутинное использование ве(
нозных фильтров у пациентов с ВТЭ не рекомен(
довано. Их можно применять у больных с абсо(
лютными противопоказаниями к антикоагулян(
тной терапии и высоким риском рецидива ВТЭ, в
том числе в ранний послеоперационный период
после нейрохирургических или общехирургичес(
ких вмешательств или у беременных, у которых
развился обширный тромбоз за считанные недели
до родов. Как только становится безопасным ис(
пользовать антикоагулянты, временные фильтры
необходимо удалять. Однако нет данных проспек(
тивных рандомизированных исследований для
определения оптимальной продолжительности
использования фильтров НПВ.

Нет никаких данных, чтобы поддержать рутин(
ное использование венозных фильтров у больных
с флотирующими тромбами в проксимальных сег(
ментах глубоких вен, а также перед планируемым
тромболизисом.

Особые состояния

Беременность

ЛЭ — лидирующая причина материнской смер(
тности, связанной с беременностью, в развитых
странах [83]. Риск ЛЭ выше в послеродовой пери(

Т а б л и ц а  5
Рекомендации по длительной антикоагулянтной терапии больных, перенесших ЛЭ

Рекомендации Класс Уровень

Пациентам с ЛЭ, связанной с транзиторными факторами риска, лечение антагонистами витамина К
рекомендуют продолжать 3 мес

I A

Пациентам с ЛЭ без видимых факторов риска лечение антагонистами витамина К рекомендуют
продолжать в течение как минимум 3 мес

I A

У пациентов с первым эпизодом ЛЭ без видимых факторов риска и низким риском кровотечений, 
у которых достигнута стабильная антикоагуляция, может быть целесообразна длительная 
пероральная антикоагулянтная терапия

IIb B

Пациентам со вторым эпизодом ЛЭ без видимых факторов риска рекомендуют длительную
антикоагулянтную терапию

I A

У пациентов, которые получают длительную антикоагулянтную терапию, время от времени необходимо
повторно оценивать соотношение риск/польза от ее продолжения

I C

Пациентам с ЛЭ и больным раком в первые 3—6 мес целесообразно проводить антикоагулянтную терапию НМГ,
после этого антикоагулянтную терапию следует продолжать неопределенно долго или до тех пор, пока
сохраняется рак, с использованием антагонистов витамина К или НМГ

IIa

І

B

C

У пациентов с ЛЭ, получающих антагонисты витамина К, целевое МНО составляет 2,5 (от 2,0 до 3,0)
независимо от продолжительности лечения

I A
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од, особенно после кесарева сечения. ЛЭ при бере(
менности не имеет клинических особенностей.

Все методы диагностики, в том числе компью(
терная томография, можно использовать без су(
щественного риска для плода. При подтвержден(
ной ЛЭ рекомендуют НМГ. Антагонисты витами(
на К не назначают в течение первого и третьего
триместров и с осторожностью могут быть исполь(
зованы во второй триместр беременности. Лечение
антикоагулянтами необходимо продолжать как
минимум 3 мес после родоразрешения.

Гепарин(индуцированная тромбоцитопения

Это потенциально серьезное осложнение при те(
рапии гепарином. Иммуноопосредованный вид ге(
парин(индуцированной тромбоцитопении обозна(
чают II типом, чтобы отличать его от других неим(
мунопоосредованных и более благоприятных форм.
II тип гепарин(индуцированной тромбоцитопении
обусловлен иммуноглобулином G, направленным
против комплекса тромбоцитарный фактор 4 — ге(
парин. Он обычно развивается между 5(ми и 14(ми
сутками начала гепаринотерапии или в случаях
повторного воздействия — раньше. Как это ни пара(
доксально, несмотря на значительное уменьшение
количества тромбоцитов, больные с гепарин(инду(
цированной тромбоцитопенией имеют высокий
риск венозных и артериальных тромбоэмболий.

На частоту гепарин(индуцированной тромбоци(
топении могут влиять несколько факторов: тип ге(
парина (НФГ > НМГ > фондапаринукс); тип па(
циента (хирургический > терапевтический) и пол
(женский > мужской). Частота гепарин(индуциро(
ванной тромбоцитопении составляет от 1 до 3 % у
пациентов, получавших НФГ, и около 1 % — у по(
лучавших НМГ. Однако недавний метаанализ не
показал более низкую частоту гепарин(индуциро(
ванной тромбоцитопении у больных с ВТЭ, лечен(
ных НМГ, по сравнению с НФГ [64].

Гепарин(индуцированную тромбоцитопению
II типа необходимо подозревать у всех больных с
предыдущим нормальным количеством тромбоци(
тов, у которых в динамике оно снижается не менее,
чем на 100 000/мм3 или не менее, чем на 50 % от
первоначального. Диагноз гепарин(индуцирован(
ной тромбоцитопении II типа устанавливают пос(
ле исключения других возможных причин тромбо(
цитопении и по результатам специфических имму(
нологических исследований [4].

Если есть клиническое подозрение на гепарин(
индуцированную тромбоцитопению II типа, необ(
ходимо прекратить введение гепарина, заменив его
при показаниях для продолжения антикоагулян(
тной терапии на прямые ингибиторы тромбина.
Они же являются эффективными средствами для
лечения осложнений гепарин(индуцированной
тромбоцитопении. Изолированная пероральная ан(
тикоагулянтная терапия в острую фазу гепарин(ин(

дуцированной тромбоцитопении противопоказана,
но ее можно использовать в более поздние сроки
для профилактики повторных тромбоэмболий.

При назначении фондапаринукса случаи гепа(
рин(индуцированной тромбоцитопении не описаны.

Хроническая тромбоэмболическая 
легочная артериальная гипертензия

ХТЭЛАГ — относительно редкое осложнение
ЛЭ. У пациентов с ХТЭЛАГ через месяцы(годы
после ЛЭ ее материал замещается фиброзной
тканью, которая инкорпорируется в интиму и ме(
диальную оболочку ЛА. Этот материал может рас(
пространяться до сегментарных и субсегментар(
ных ветвей ЛА. Может наблюдаться частичная ре(
канализация или тотальная окклюзия пораженных
легочных сосудов.

Хроническая обструкция легочной сосудистой
сети сопровождается прогрессирующим повыше(
нием легочного сосудистого сопротивления, в ко(
нечном счете приводя к правожелудочковой не(
достаточности. Начальный этап заболевания часто
бессимптомный, но в дальнейшем развиваются
прогрессирующая одышка и гипоксемия. На позд(
нем этапе болезни пациенты могут иметь все приз(
наки выраженной правожелудочковой недостаточ(
ности. ХТЭЛАГ необходимо подозревать у каждо(
го больного с легочной артериальной гипертензи(
ей. Диагностика основывается на ЭхоКГ, перфузи(
онной сцинтиграфии, компьютерной томографии,
катетеризации правых отделов сердца и ангиогра(
фии легких. Медикаментозная терапия направле(
на на лечение правожелудочковой сердечной не(
достаточности и снижение легочного сосудистого
сопротивления. Предварительные данные показа(
ли некоторое гемодинамическое и/или функцио(
нальное улучшение при использовании аналогов
простациклина, антагонистов рецепторов эндоте(
лина и ингибиторов фосфодиэстеразы(5. Однако
эффективность любой медикаментозной терапии
ограничивается морфологическим субстратом об(
струкции ЛА. Поэтому потенциальные будущие
кандидаты для хронического медикаментозного
лечения при ХТЭЛАГ — это неоперабельные паци(
енты и пациенты, у которых хирургическое вмеша(
тельство оказалось неэффективным.

Легочная тромбэндартерэктомия (эндартерэкто(
мия) была впервые выполнена в 1957 г., и с того вре(
мени стала относительно распространенным мето(
дом лечения ХТЭЛАГ. Показания определены в ре(
комендациях Американского колледжа торакальных
врачей [18] и включают: 1) наличие симптомов сер(
дечной недостаточности III или IV функционально(
го класса NYHA; 2) дооперационное легочное сосу(
дистое сопротивление более 300 дин · с–1· см–5;
3) доступные для извлечения тромбы в главных,
долевых или сегментарных ЛА; 4) отсутствие тяже(
лых сопутствующих заболеваний.
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Хирургическое удаление сдавливающего мате(
риала требует проведения истинной эндартерэкто(
мии в противоположность простой эмболэктомии.
Поэтому операцию выполняют с использованием
искусственного кровообращения с глубокой гипо(
термией и полной остановкой сердца для обеспе(
чения хорошей визуализации.

Послеоперационная летальность связана с тя(
жестью заболевания и составляет 4 % у больных с
дооперационным легочным сосудистым сопротив(

лением менее чем 900 дин·с–1·см–5 и 20 % — при ле(
гочном сосудистом сопротивлении выше 1200
дин·с–1·см–5. Функциональные результаты успеш(
ной легочной тромбэндартерэктомии превосходны
и обычно стойко сохраняются длительное время
при 3(летней выживаемости около 80 %. Хотя не(
давние данные показали, что частота ХТЭЛАГ по
истечении 2 лет после симптоматичной ЛЭ состав(
ляет 3,8 %, рутинный скрининг выживших больных
с ЛЭ для выявления ХТЭЛАГ не рекомендуется.
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