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Клинические рекомендации

В данных Клинических рекомендациях суммиро�

ваны все доказательства, существовавшие на момент

их написания. Данные Рекомендации созданы для

оказания помощи врачам в их повседневной клини�

ческой практике при выборе оптимального пути ве�

дения конкретного пациента с данным клиническим

состоянием при учете исхода заболевания и соотно�

шения риска и пользы от каждого диагностического

или лечебного мероприятия. При этом окончатель�

ное решение для конкретного пациента принимает

лечащий врач совместно с пациентом или его

родственниками.

В последние годы Европейским обществом кар�

диологов (ЕОК), а также другими обществами и ор�

ганизациями выпущено большое число клинических

рекомендаций. В связи с тем, что такие клинические

рекомендации оказывают значительное влияние на

врачебную практику, установлены критерии качест�

ва рекомендаций. Критерии, использованные при

разработке клинических рекомендаций ЕОК, можно

найти на сайте ЕОК (http://www.escardio.org/guidelines'

surveys/esc'guidelines/about/Pages/rules'writing.aspx).

Клинические рекомендации ЕОК представляют

официальную позицию ЕОК по данной теме и регу�

лярно обновляются.

Рабочая группа была сформирована ЕОК из про�

фессионалов по лечению больных с данной патологи�

ей. Экспертами проведен полный обзор опублико�

ванных доказательств по ведению (в т. ч. диагностике,

лечению, профилактике и реабилитации) больных

с этим состоянием в соответствии с принципами

Комитета по Практическим рекомендациям ЕОК.

Также были критически проанализированы диаг�

ностические и терапевтические мероприятия, вклю�

чая соотношение риска и пользы от их применения.

Выполнен и анализ ожидаемых исходов заболевания

в крупных популяциях, где имелись соответствую�

щие данные. Сила рекомендаций и уровень доказа�

тельств и по каждому пункту ведения больных были

взвешены и оценены в соответствии с общеприня�

тыми шкалами (табл. 1, 2).

Декларация о реальном или потенциальном кон�

фликте интересов заполнена экспертами – авторами

Рекомендаций и обзора литературы. Эти декларации

опубликованы на сайте ЕОК (http://www.escardio.

org/guidelines). О любых изменениях в декларациях,
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возникавших в ходе работы над Рекомендациями,

надлежало информировать ЕОК и вносить соответ�

ствующие поправки. Финансирование Рабочей груп�

пы проводилось за счет средств ЕОК полностью, без

участия представителей медицинской промышлен�

ности.

Комитетом ЕОК по Практическим рекомендаци�

ям проведены наблюдение за процессом подготовки

новых Клинических рекомендаций и его координа�

ция. Члены Комитета также несли ответственность

за утверждение новых Клинических рекомендаций.

Клинические рекомендации ЕОК активно проана�

лизированы Комитетом по Практическим рекомен�

дациям и внешними экспертами. После соответст�

вующих поправок Рекомендации были одобрены

всеми экспертами Рабочей группы. Окончательный

документ был утвержден Комитетом по Практичес�

ким рекомендациям для публикации в журнале

European Heart Journal.

Задача написания Клинических рекомендаций

ЕОК заключается не только в объединении результа�

тов исследований последних лет, но также и в разра�

ботке образовательных методик и программ внедре�

ния Рекомендаций в практическое здравоохранение.

Для практического использования Рекоменда�

ций готовится их краткая («карманная») версия,

а также слайды, буклеты с ключевыми положения�

ми, листовки для неспециалистов и электронная

версия для смартфонов и других гаджетов (сокра�

щенные варианты); с полным текст Рекомендаций

опубликован на сайте ЕОК и находится в свободном

доступе. Национальным обществам рекомендуется

утверждать, переводить на национальные языки

и внедрять Клинические рекомендации ЕОК.

Благодаря применению клинических рекоменда�

ций оказывается положительное влияние на исход за�

болевания, следовательно, необходимы специальные

программы для их внедрения. Для подтверждения со�

ответствия повседневной врачебной практики изло�

женному в клинических рекомендациях до написа�

ния рекомендаций, распространения их во врачебном

сообществе и внедрения в клиническую практику не�

обходимы опросы и регистры, замыкающие круг кли�

нических исследований.

Желательно, чтобы при принятии решения и вы�

боре превентивной, диагностической и лечебной

стратегии врачи полностью учитывали критерии

Клинических рекомендаций ЕОК. Однако наличие

Клинических рекомендаций ЕОК не снимает с вра�

ча ответственности за выбор адекватного решения по

результатам оценки состояния здоровья пациента.

Предисловие

Данные Рекомендации пришли на смену 2 предыду�

щим документам ЕОК (2000 и 2008), посвященным

клиническому ведению больных с тромбоэмболией

легочной артерии (ТЭЛА). Надежность многих реко�

мендаций сохранена или повышена, однако появи�

лись и новые данные об оптимальной диагностике,

оценке и лечении пациентов с ТЭЛА. В версии 2014 г.

появились новые клинически значимые аспекты,

отсутствовавшие в издании 2008 г.:

• недавно установленные факторы, предраспола�

гающие к венозной тромбоэмболии (ВТЭ);

• упрощение клинических прогностических правил;

• пороговые значения D�димера, скорректирован�

ные по возрасту;

Таблица 1
Классы рекомендаций

Table 1
Classes of recommendations

Класс Определение Практическое 

рекомендаций применение

I Доказательства и / или общее соглашение о том, что данное лечение Данное лечение / процедура 

или процедура целесообразны и эффективны рекомендуется / показаны

II Противоречивые доказательства и / или расхождение мнений о целесообразности / –

эффективности данного лечения или процедуры

IIa Доказательства / мнения склоняются в пользу целесообразности / эффективности Следует учитывать

данного лечения или процедуры

IIb Целесообразность / эффективность данного лечения или процедуры менее доказана Можно учитывать

III Доказательства и / или общее соглашение о том, что данное лечение или процедура Не рекомендуется

нецелесообразны и неэффективны, а в некоторых случаях могут быть вредны

Таблица 2
Уровень доказательств

Table 2
Levels of evidence

Уровень доказательств Источник

А Данные получены в многочисленных рандомизированных клинических исследованиях или метаанализах

В Данные получены в 1 рандомизированном или крупном нерандомизированном клинических исследованиях

С Консенсус экспертов и / или небольшие исследования, ретроспективные исследования, регистры
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• ТЭЛА субсегментарных ветвей легочной 

артерии (ЛА);

• непрогнозируемая ТЭЛА без клинических

подозрений;

• подробная стратификация умеренного риска

ТЭЛА;

• начальная терапия антагонистами витамина К

(АВК);

• лечение и вторичная профилактика ВТЭ; 

с помощью новых прямых антикоагулянтов;

• эффективность и безопасность реперфузионной

терапии у больных с умеренным риском;

• ранняя выписка из стационара и амбулаторное

лечение ТЭЛА;

• современная диагностика и лечение 

хронической тромбоэмболической 

легочной гипертензии (ХТЭЛГ);

• официальные рекомендации по ведению бере�

менных и онкологических больных с ТЭЛА.

Для разработки оптимальной и по возможности

объективно подтвержденной стратегии ведения боль�

ных с предполагаемой или подтвержденной ТЭЛА

к прежней информации добавлены новые аспекты.

Для ограничения объема печатного текста допол�

нительная информация, таблицы, рисунки и ссылки

представлены на сайте ЕОК (http://www.escardio.org).

Эпидемиология

ВТЭ включает тромбоз глубоких вен (ТГВ) и ТЭЛА.

Это 3�е по частоте встречаемости сердечно�сосудис�

тое заболевание – 100–200 случаев на 100 000 населе�

ния в год [1, 2]. ВТЭ может быть летальной в острой

фазе или приводить к формированию хронического

заболевания и инвалидизации [3–6], но ее нередко

можно предотвратить.

Острая ТЭЛА является наиболее серьезным кли�

ническим проявлением ВТЭ. Поскольку ТЭЛА

в большинстве случаев представляет собой послед�

ствие ТГВ, большинство существующих данных по

ее эпидемиологии, факторам риска и естественному

течению получены в исследованиях, в которых сучаи

ВТЭ анализировались в целом.

Эпидемиология ТЭЛА установливается с трудом,

т. к. эта болезнь может протекать бессимптомно либо

стать случайной находкой [2]. В некоторых случаях

первым проявлением ТЭЛА бывает смерть [7, 8].

В целом ТЭЛА является одной из основных причин

летальности, заболеваемости и госпитализаций в Ев�

ропе. На основе эпидемиологической модели рассчи�

тано, что в 2004 г. в 6 странах Евросоюза с общей чис�

ленностью населения 454,4 млн было свыше 317 000

летальных исходов, связанных с ТЭЛА [2]. Из этих

случаев в 34 % развилась внезапная фатальная ТЭЛА,

а в 59 % ТЭЛА не была диагностирована при жизни и

привела к смерти больного. Только у 7 % больных,

умерших в ранние сроки, ТЭЛА была диагностирова�

на при жизни. Поскольку у пациентов старше 40 лет

отмечается повышенный риск ТЭЛА по сравнению

с молодыми людьми и с каждым последующим деся�

тилетием жизни этот риск удваивается, в будущем

прогнозируется увеличение числа лиц с ТЭЛА и, воз�

можно, умерших от этой болезни [9].

У детей ежегодная частота ВТЭ колеблется меж�

ду 53 и 57 на 100 000 госпитализированных [10, 11]

и между 1,4 и 4,9 на 100 000 населения в целом [12, 13].

Предрасполагающие факторы

ВТЭ расценивается как результат взаимодействия

между факторами риска пациента (как правило, пер�

манентными) и ситуационными факторами риска

(как правило, временными). Это широкий спектр

предрасполагающих внешнесредовых и генетичес�

ких факторов (перечень предрасполагающих факторов

приведен в табл. 1, опубликованной в дополнительных

онлайн'материалах). Считается, что ВТЭ может быть

«спровоцированной» при наличии временных или

обратимых факторов риска (например, хирургичес�

кая операция, травма, иммобилизация, беремен�

ность, прием пероральных контрацептивов или гор�

монозаместительная терапия) в течение 3–6 мес.

перед постановкой диагноза [14] и «неспровоци�

рованной» – при их отсутствии. ТЭЛА также может

развиться при отсутствии всех известных факторов

риска. Наличие перманентных (в отличие от времен�

ных) факторов риска может повлиять на длитель�

ность антикоагулянтной терапии (АКТ) после пер�

вого эпизода ТЭЛА.

Обширные травмы, хирургические операции,

переломы нижних конечностей, протезирование

суставов и повреждение спинного мозга являются

мощными провоцирующими факторами [9, 15].

Хорошо известным предрасполагающим фактором

ВТЭ является рак. При разных вариантах рака риск

ВТЭ варьируется [16, 17]; наибольший риск при�

сутствует при гематологических злокачественных

заболеваниях, раке легкого, желудочно�кишечного

тракта, поджелудочной железы и злокачественных

опухолях головного мозга [18, 19]. Более того, рак

является мощным фактором риска общей леталь�

ности после эпизода ВТЭ [20].

У женщин детородного возраста наиболее частым

предрасполагающим фактором ВТЭ являются перо�

ральные контрацептивы [21, 22]. Если ВТЭ развива�

ется во время беременности, она становится серьез�

ной причиной материнской летальности [23].

Наивысший риск присутствует в III триместре бере�

менности и в течение 6 мес. после родов: в первые

3 мес. после родов риск ВТЭ в 60 раз выше, чем

у небеременных женщин [23]. Экстракорпоральное

оплодотворение также повышает риск ТЭЛА, свя�

занной с беременностью. В поперечном исследова�

нии, выполненном на основе шведского регистра,

общий риск ТЭЛА (по сравнению с риском у жен�

щин такого же возраста, которые родили 1�го ребен�

ка без использования экстракорпорального оплодо�

творения) особенно возрастает во время I триместра

беременности (отношение рисков неблагоприят�

ного исхода  – hazard ratio (HR) – 6,97; 95%�ный

доверительный интервал (ДИ) – 2,21–21,96). Абсо�

лютное число женщин, перенесших ТЭЛА, в обеих
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группах было низким (3,0 случая vs 0,4 случая на

10 000 беременных в I триместре и 8,1 случая vs 6,0

случая на 10 000 беременных в целом) [24]. У женщин

в постменопаузе, которые получают заместительную

гормонотерапию, риск ВТЭ широко варьируется

в зависимости от используемого препарата [25].

Распространенным триггером госпитализаций по

поводу ВТЭ являются инфекции [15, 26, 27]. Гемо�

трансфузии и стимуляторы эритропоэза также свя�

заны с повышением риска ВТЭ [15, 28].

У детей ТЭЛА обычно связана с ТГВ и редко бы�

вают неспровоцированными. Тяжелые хронические

заболевания и центральные венозные катетеры тоже

расцениваются как вероятные триггеры ТЭЛА [29].

ВТЭ может рассматриваться как часть сердечно�

сосудистой патологии, и распространенные факто�

ры риска – курение табака, ожирение, гиперхолесте�

ринемия, артериальная гипертензия и сахарный

диабет [30–33] – также связаны с поражением арте�

рий, в первую очередь, с атеросклерозом [34–37].

Однако в некоторой степени это может быть и не�

прямая взаимосвязь за счет патогенеза коронарного

атеросклероза, а у курящих – за счет рака [38, 39].

Инфаркт миокарда и сердечная недостаточность по�

вышают риск ТЭЛА [40, 41]; напротив, у больных

с ВТЭ впоследствии повышается риск инфаркта

миокарда и инсульта [42].

Течение

Первые исследования ВТЭ были выполнены в орто�

педической хирургии в 1960�х годах [43]. По результа�

там данных, собранных в последующие годы, показа�

но, что в других областях хирургии ТГВ развивается

нечасто. Наибольший риск ТГВ отмечается в первые

2 нед. послеоперационного периода, но он также ос�

тается повышенным еще в течение 2–3 мес. При ан�

титромботических профилактических мероприятиях

значительно уменьшается риск периоперационной

ВТЭ. Частота ВТЭ снижается с увеличением дли�

тельности профилактической антитромботической

терапии после больших ортопедических операций

и в меньшей степени – после хирургического лечения

злокачественных опухолей. В общей хирургии такая

взаимосвязь не подтверждена [44, 45]. У большинства

пациентов с симптомами ТГВ в 40–50 % случаев вы�

являются проксимальные тромбы, осложненные раз�

витием ТЭЛА, нередко бессимптомной [44, 45].

Согласно регистрам и неселекционированным

базам данных выписанных из стационара больных,

перенесших ТЭЛА или ВТЭ, общая 30�дневная ле�

тальность составляет 9–11 %, а 3�месячная леталь�

ность – 8,6–17,0 % [46–48]. После острого эпизода

ТЭЛА тромбы в ЛА нередко сохраняются, что под�

тверждено дефектами наполнения сосудов при ис�

следованиях легочной перфузии. В исследовании

[49] при перфузионной сцинтиграфии (ПСГ) легких

у 35 % больных спустя 1 год после острого эпизода

ТЭЛА были выявлены изменения, хотя степень

обструкции легочных сосудов в 90 % случаев была

< 15 %. В относительно недавних когортных иссле�

дованиях [50, 51] (n = 173 и 254 соответственно)

частота подобных явлений достигла 30 %. Частота

подтвержденной ХТЭЛГ после неспровоцирован�

ной ТЭЛА в последние годы составляет около 1,5 %

(с большими колебаниями этого показателя в боль�

шинстве исследований с небольшой численностью

больных); в основном ХТЭЛГ формируется в тече�

ние 24 мес. после эпизода ТЭЛА [52, 53].

Риск рецидивов ВТЭ изучен достаточно подроб�

но [54–56]. На основании исторических данных

установлено, что кумулятивная доля больных с ре�

цидивами ВТЭ, получавших АКТ, составляет 2,0 %

через 2 нед., 6,4 % – через 3 мес. и 8 % – через 6 мес.

В рандомизированных исследованиях АКТ (см. раз�

дел «Лечение острой фазы») показано, что частота

рецидивов в последние годы существенно снизи�

лась. Чаще всего рецидивы возникают в первые 2 нед.,

затем их частота снижается. Вероятно, повышенный

риск рецидивов в раннем периоде можно прогнози�

ровать по наличию активного онкологического за�

болевания и невозможности быстрого достижения

терапевтического уровня антикоагуляции [56, 57].

Кумулятивная доля больных с поздними рециди�

вами ВТЭ (через 6 мес. и в большинстве случаев пос�

ле прекращения АКТ) достигает 13 % через 1 год,

23 % – через 5 лет и 30 % – через 10 лет [56]. В целом

частота рецидивов, по�видимому, не зависит от кли�

нических проявлений 1�го эпизода (ТГВ или ТЭЛА),

но рецидивы ТГВ более вероятно имеют ту же кли�

ническую форму, что и 1�й эпизод (т. е. если ВТЭ

развилась после ТЭЛА, то весьма вероятно, что это

будет рецидив ТЭЛА). Рецидивы более вероятны

после повторных эпизодов ВТЭ, чем после единич�

ного эпизода, и после неспровоцированной ВТЭ,

чем при наличии временных факторов риска, осо�

бенно хирургических [58].

Также рецидивы чаще возникают у женщин, про�

должающих принимать гормоны после 1�го эпизода

ВТЭ, и у больных с ТЭЛА или проксимальным ве�

нозным тромбозом в отличие от тромбоза дисталь�

ных вен (голени). С другой стороны, взаимосвязь

поздних рецидивов с такими факторами, как возраст,

мужской пол [59, 60], семейный анамнез ВТЭ и по�

вышенный индекс массы тела [54, 56], окончательно

не установлена. Повышение уровня D�димера как на

фоне АКТ, так и после ее прекращения означает по�

вышенный риск рецидивов [61–63], однако измене�

ния одиночных тромбофилических параметров обла�

дают низким прогностическим значением, и при

АКТ, ориентированной на тромбофилические пока�

затели, частота рецидивов ВТЭ не снижается [64, 65].

Патофизиология

Острая ТЭЛА влечет за собой как сосудистые нару�

шения, так и нарушения газообмена. Основной при�

чиной смерти больных с тяжелой ТЭЛА является

правожелудочковая (ПЖ) недостаточность за счет

перегрузки давлением.

Давление в ЛА повышается только при окклюзии

тромбоэмболами > 30–50 % всей площади попереч�
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ного сечения ЛА [66]. Вазоконстрикция, индуциро�

ванная ТЭЛА и высвобождением тромбоксана А2

и серотонина, также вносит определенный вклад

в первоначальное повышение легочного сосудистого

сопротивления (ЛСС) после ТЭЛА [67] – эффект, об�

ратимый под воздействием вазодилататоров [68, 69].

При анатомической обструкции и вазоконстрикции

увеличивается ЛСС и пропорционально снижается

артериальный комплаенс [70].

Резкое нарастание ЛСС вызывает дилатацию

ПЖ, что нарушает контрактильные свойства мио�

карда ПЖ за счет механизма Франка–Старлинга.

При увеличении давления и объема крови в ПЖ уси�

ливается натяжение сосудистой стенки и растягива�

ются миоциты. Время сокращения ПЖ увеличивает�

ся, тогда как нейрогуморальная активация вызывает

его инотропную и хронотропную стимуляцию. Эти

компенсаторные механизмы наряду с системной

вазоконстрикцией повышают давление в ЛА, благо�

даря чему усиливается поток крови через спазмиро�

ванные легочные сосуды; это позволяет временно

стабилизировать системное артериальное давление

(АД) [71]. Однако возможности быстрой адаптации

ограничены, поскольку тонкостенный ПЖ не подго�

товлен к перегрузкам и не способен поддерживать

среднее давление в ЛА > 40 мм рт. ст.

При увеличении времени сокращения ПЖ в ран�

нюю диастолу левого желудочка (ЛЖ) межжелудоч�

ковая перегородка выпячивается в сторону ЛЖ [72].

Десинхронизация работы обоих желудочков может

усугубляться развитием блокады правой ветви ЛА.

В результате наполнение ЛЖ в раннюю диастолу зат�

рудняется, что может вызвать снижение сердечного

выброса, усилить системную гипотензию и гемоди�

намическую нестабильность [73].

Как говорилось, избыточная нейрогуморальная

активация при ТЭЛА может возникать в результате

как патологического растяжения стенки ПЖ, так

и гемодинамического шока. Обнаружение массивных

инфильтратов в миокарде ПЖ у больных, умерших от

острой ТЭЛА в течение 48 ч, можно объяснить высо�

ким уровнем адреналина, который высвобождается

при развитии миокардита, вызванного ТЭЛА [74].

Воспалительный ответ также может быть обусловлен

и вторичной гемодинамической нестабильностью,

которая иногда развивается в течение 24–48 ч после

острой ТЭЛА, хотя в некоторых случаях альтерна�

тивным объяснением могут служить ранние рециди�

вы ТЭЛА [75].

Наконец, взаимосвязь между повышением сыво�

роточного уровня биомаркеров повреждения мио�

карда и ранним неблагоприятным исходом указыва�

ет на то, что в острой фазе ТЭЛА ишемия ПЖ может

иметь большое патофизиологическое значение

[76–78], несмотря на то, что инфаркт ПЖ после

ТЭЛА встречается редко. Тем не менее при дисба�

лансе между потребностями в кислороде и его до�

ставкой в нем повреждаются кардиомиоциты и ухуд�

шается их сократительная способность.

Негативное влияние острой ТЭЛА на миокард

ПЖ и кровообращение показаны на рис. 1.

Дыхательная недостаточность при ТЭЛА являет�

ся следствием преимущественно гемодинамических

нарушений [79]. Низкий сердечный выброс приво�

дит к десатурации смешанной венозной крови. Кро�

ме того, при уменьшении кровотока в закупоренных

сосудах в сочетании с переполнением капилляров

в зонах с отсутствием тромбоэмболов нарушается

вентиляционно�перфузионное соотношение, при

этом усугубляется гипоксемия. Примерно у 1/3 боль�

ных при эхокардиографии (ЭхоКГ) можно увидеть

сброс (шунтирование) крови справа налево через

открытое овальное окно; причиной этого становится

обратный градиент давления между правым и левым

предсердиями, что может вызывать тяжелую гипо�

ксемию и повышает риск парадоксальной эмболи�

зации и инсульта [80]. Наконец, даже при отсутствии

гемодинамических нарушений мелкие дистальные

эмболы могут вызывать альвеолярные геморрагии,

которые проявляются легочным кровохарканьем /

кровотечением, плевритом / гидротораксом, обычно

нетяжелого течения. Данные клинические проявле�

ния называются инфарктом легкого. Влияние ин�

фаркта легкого на газообмен, как правило, не выра�

жено, за исключением больных с сопутствующими

кардиореспираторными заболеваниями.

Клиническая классификация тяжести ТЭЛА

Клиническая классификация тяжести острого эпи�

зода ТЭЛА основана на риске ранней летальности

(внутрибольничной или 30�дневной), связанной

с ТЭЛА (рис. 2). Такая стратификация, имеющая

большое значение как для диагностики, так и для ле�

чения, основана на клиническом состоянии больно�

го, при этом подразумевается выделение высокого

риска ТЭЛА при наличии шока или персистирую�

щей артериальной гипотензии и невысокого риска

при отсутствии этих признаков.

Рис. 1. Ключевые факторы, обусловливающие развитие гемоди�

намического коллапса при острой ТЭЛА

Figure 1. Key factors contributing to haemodynamic collapse in acute

pulmonary embolism
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Диагностика ТЭЛА

В данных клинических рекомендациях ТЭЛА счита�

ется подтвержденной, если ее вероятность достаточ�

но высока для назначения специфического лечения,

а под исключением ТЭЛА подразумевается доста�

точно низкая ее вероятность, позволяющая безопас�

но отменить специфическое лечение.

Клинические проявления

Активная диагностика ТЭЛА не требуется, если кли�

нические симптомы неспецифичны (табл. 3). Если

клиническая картина у конкретного больного подо�

зрительна в отношении ТЭЛА, следует продолжить

обследование. В большинстве случаев подозрение на

ТЭЛА возникает при появлении одышки, боли в гру�

ди, пресинкопального или синкопального состоя�

ния и / или кровохарканья [81–83]. Артериальная

гипотензия и шок развиваются редко, однако они

имеют важное клиническое значение, т. к. указыва�

ют на ТЭЛА крупных ветвей ЛА и / или критическое

снижение гемодинамического резерва. Синкопаль�

ное состояние также встречается нечасто, но может

возникать вне зависимости от гемодинамической

нестабильности [84]. Наконец, ТЭЛА может проте�

кать полностью бессимптомно и диагностироваться

случайно при обследовании по другому поводу или

при аутопсии.

Боль в грудной клетке является частым симпто�

мом ТЭЛА и, как правило, связана с реакцией плев�

ры, обусловленной эмболией дистальных ветвей ЛА

и инфарктом легкого [85]. При ТЭЛА крупных вет�

вей боль в грудной клетке может иметь характер

типичной стенокардии, что, вероятно, отражает

ишемию ПЖ, при этом требуется дифференциро�

вать диагноз с острым коронарным синдромом

(ОКС) или расслаивающейся аневризмой аорты.

Может возникать острая одышка, достаточно тяже�

лая при ТЭЛА крупных ветвей ЛА и умеренно выра�

женная и преходящая при ТЭЛА мелких ветвей ЛА.

У больных с хронической сердечной недостаточ�

ностью или легочным заболеванием единственным

симптомом ТЭЛА может быть усиление ранее су�

ществовавшей одышки.

Для установления вероятности ТЭЛА, которая

тем выше, чем больше присутствует предрасполага�

ющих факторов, важно осознавать факторы, кото�

рые предрасполагают к развитию ВТЭ, однако у 30 %

пациентов с ТЭЛА таковые отсутствуют [86]. При

анализе газового состава крови типичным проявле�

нием острой ТЭЛА является гипоксемия, однако

установлены нормальные показатели сатурации

артериальной крови кислородом (у 40 % больных)

и альвеолярно�артериального градиента по кислоро�

ду (у 20 %) [87, 88]. Часто выявляется гипокапния.

При рентгенографии органов грудной клетки неред�

ко обнаруживаются патологические изменения, хотя

и неспецифические для ТЭЛА, но помогающие ис�

ключить другие причины одышки или боли в гру�

ди [89]. При проведении электрокардиографии (ЭКГ)

выявляются признаки дилатации ПЖ (отрицатель�

ный зубец Т в отведениях V1–V4, зубец QR в отведе�

нии V1, паттерн S1Q3T3 и полная либо неполная

блокада правой ножки пучка Гиса). Такие изменения

ЭКГ наблюдаются в большинстве случаев тяжелой

ТЭЛА [90]. При более легкой ТЭЛА единствен�

ным изменением ЭКГ может быть синусовая тахи�

кардия, которая выявляется у 40 % больных. Нако�

нец, предсердные нарушения сердечного ритма,

чаще фибрилляция предсердий, также могут сопро�

вождать развитие острой ТЭЛА.

Оценка клинической вероятности

Несмотря на невысокую чувствительность и специ�

фичность отдельных симптомов и рутинных методов

обследования, сочетание признаков, оцениваемое

Подозрение на острую ТЭЛА

Шок или гипотензияa?

Да Нет

Высокий риск b Невысокий риск b

Рис. 2. Начальная стратификация риска при острой ТЭЛА: 
a – систолическое АД  < 90 мм рт. ст. или снижается на ≥ 40 мм рт. ст.

в течение > 15 мин, если это не связано с пароксизмом аритмии,

гиповолемией или сепсисом; b – на основании связанной с ТЭЛА

внутрибольничной или 30�дневной летальностью

Figure 2. Initial risk stratification of acute PE

Таблица 3
Клиническая характеристика пациентов 

с предполагаемой ТЭЛА, обратившихся 
за неотложной помощью 

(адаптировано из [82])
Table 3

Clinical characteristics of patients with suspected PE 
in the emergency department 

(adapted from [82])

Признак ТЭЛА подтверж8 ТЭЛА не подтверж8

дена (n = 1 880), % дена (n = 528), %

Одышка 50 51

Плевральные боли 39 28

Кашель 23 23

Загрудинные боли 15 17

Лихорадка 10 10

Кровохарканье 8 4

Синкопальные состояния 6 6

Односторонняя боль в ноге 6 5

Признаки ТГВ (односторонний 

отек нижней конечности) 24 18
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по клиническим прогностическим критериям, поз�

воляет отнести больного с предполагаемой ТЭЛА

к определенной категории вероятности этого забо�

левания. Вероятность ТЭЛА, оцененная по данным

объективного обследования (например, компью�

терной томографии – КТ), зависит не только от ре�

зультатов этого обследования, но в т. ч. от исходной

вероятности ТЭЛА, которая занимает ключевое по�

ложение во всех диагностических алгоритмах.

Значение клинической оценки подтверждено в не�

скольких крупных сериях случаев [91–93], включая

исследование PIOPED (Prospective Investigation On Pul'

monary Embolism Diagnosis) [94]. Следует заметить, что

клиническая оценка обычно включает повсеместно

распространенные методы обследования, такие как

рентгенография грудной клетки и ЭКГ. В то же вре�

мя клиническая оценка не стандартизована, поэтому

было разработано несколько определенных клини�

ческих прогностических правил. Среди них чаще

всего используются прогностические правила, пред�

ложенные P.S.Wells et al. [95] (табл. 4). В эти правила

включены 3 (низкая, средняя и высокая вероятность

ТЭЛА) или 2 категории (вероятная и маловероятная

ТЭЛА) [96–100]. Правила просты и основаны на

легкодоступной информации. С другой стороны, вес

1 субъективного пункта («альтернативный диагноз

менее вероятен, чем ТЭЛА») может снизить воспро�

изводимость правил Веллса [101–103].

Пересмотренные Женевские правила также

просты в использовании и стандартизированы [93]

(см. табл. 4). И правила Веллса, и Женевские прави�

ла хорошо валидизированы [104–106].

Недавно правила Веллса и пересмотренные Же�

невские правила были еще более упрощены в попыт�

Таблица 4
Клинические прогностические правила для ТЭЛА

Table 4
Clinical prediction rules for PE

Признак Баллы

Правила Веллса Оригинальная версия [95] Упрощенная версия [107]

Предшествующие ТЭЛА или ТГВ 1,5 1

ЧСС ≥ 100 в минуту 1,5 1

Хирургические операции или иммобилизация в предшествующие 4 нед. 1,5 1

Кровохарканье 1 1

Активное злокачественное новообразование 1 1

Клинические признаки ТГВ 3 1

Альтернативный диагноз менее вероятен, чем ТЭЛА 3 1

Клиническая вероятность ТЭЛА

Трехуровневая шкала: Нет данных

низкая 0–1

средняя 2–6

высокая ≥ 7

Двухуровневая шкала:

ТЭЛА маловероятна 0–4 0–1

ТЭЛА вероятна ≥ 5 ≥ 2

Женевская шкала (пересмотр) Оригинальная версия [93] Упрощенная версия [108]

Предшествующие ТЭЛА или ТГВ 3 1

ЧСС, в минуту:

75–94 3 1

≥ 95 5 2

Хирургические операции или переломы в предшествующий 1 мес. 2 1

Кровохарканье 2 1

Активное злокачественное новообразование 2 1

Боль в 1 нижней конечности 3 1

Боль при пальпации глубоких вен нижних конечностей и односторонний отек 4 1

Возраст старше 65 лет 1 3

Клиническая вероятность

Трехуровневая шкала:

низкая 0–5 0–2

средняя 4–10 2–4

высокая ≥ 11 ≥ 5

Двухуровневая шкала:

ТЭЛА маловероятна 0–5 0–2

ТЭЛА вероятна ≥ 6 ≥ 3

Примечание: ЧСС – частота сердечных сокращений.
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ке облегчить их внедрение в клиническую практику

(см. табл. 4) [107, 108], и новые версии снова были

валидизированы [105, 109]. Независимо от варианта

прогностических правил, доля больных с подтверж�

денной ТЭЛА при использовании 3 категорий со�

ставляет в категории низкой вероятности около 10 %,

в категории средней вероятности – 30 % и в катего�

рии высокой вероятности – 65 % [104]. При исполь�

зовании 2 категорий доля больных с подтвержден�

ной ТЭЛА в категории с малой вероятностью

составляет около 12 % [104].

D8димер

При остром тромбозе уровень D�димера в плазме

крови повышается из�за одновременной активации

коагуляции и фибринолиза. Отрицательное прогно�

стическое значение D�димера высокое, и нормаль�

ная концентрация D�димера делает диагноз ТЭЛА

или ТГВ маловероятным. С другой стороны, фибрин

вырабатывается при разнообразных заболеваниях,

таких как рак, воспаление, кровотечение, травма,

хирургические операции и некрозы. Соответственно

положительное прогностическое значение повы�

шенного уровня D�димера низкое, и его исследова�

ние для подтверждения ТЭЛА неинформативно.

Существует множество методов измерения D�ди�

мера [110, 111]. Диагностическая чувствительность

количественного ферментного иммуносорбентного

анализа ELISA составила ≥ 95 %, следовательно, он

может использоваться для исключения ТЭЛА у боль�

ных с низкой либо средней исходной вероятностью.

В отделениях неотложной помощи отрицательный

результат измерения D�димера методом ELISA в со�

четании с клинической вероятностью может исклю�

чить ТЭЛА без дальнейшего обследования примерно

в 30 % случаев [100, 112, 113]. В исследованиях

у больных, не получавших лечения в связи с отрица�

тельным результатом измерения D�димера, 3�месяч�

ный тромбоэмболический риск составлял < 18 % [99,

112–116] (табл. 5). Эти результаты были подтвержде�

ны в метаанализе [117].

Диагностическая чувствительность количествен�

ного латексного метода и метода агглютинации

цельной крови составляет < 95 %, в этой связи они

нередко расцениваются как умеренно чувствитель�

ные. При помощи данных методов в исследованиях

безопасно исключается ТЭЛА у больных с низкой

клинической вероятностью этого заболевания [99,

100, 105], однако у больных со средней клинической

вероятностью безопасность исключения ТЭЛА с по�

мощью этих методов не изучалась. Использование

данных тестов «у постели больного» обладает уме�

ренной чувствительностью, но соответствующих

клинических исследований не проводилось за ис�

ключением недавнего исследования в первичном

звене медицинской помощи, в котором использова�

но упрощенное измерение D�димера [118], а 3�ме�

сячный тромбоэмболический риск у больных с ма�

ловероятным диагнозом ТЭЛА и отрицательным

D�димером составил 1,5 %.

Специфичность D�димера при подозрении на

ТЭЛА у больных старше 80 лет снижается примерно

до 10 % [119]. Недавно получены доказательства о не�

обходимости коррекции порогового значения D�ди�

мера соответственно возрасту больного [120, 121].

В метаанализе такое пороговое значение (возраст

× 10 мкг / л для больных старше 50 лет) позволило

повысить специфичность с 34 до 46 % при сохране�

нии чувствительности выше 97 % [122]. Пороговое

значение D�димера, скорректированное по возрасту,

было оценено в многоцентровом проспективном ис�

следовании (n = 3 346). Больные с нормальным зна�

чением скорректированного по возрасту D�димера

наблюдались в течение 3 мес., КТ�ангиография ЛА

у них не выполнялась, лечение не назначалось. Сре�

ди больных (n = 766) в возрасте 75 лет и старше не�

высокая клиническая вероятность ТЭЛА отмечена

в 673 случаях. При скорректированном по возрасту

пороговом значении D�димера (вместо стандартно�

го порогового значения 500 мкг / л) с 43 (6,4 %)

(95%�ный ДИ – 4,8–8,5) до 200 (29,7 %) (95%�ный

ДИ – 36,4–33,3) при отсутствии ложноотрицатель�

ных результатов увеличилось число больных, у ко�

торых ТЭЛА была исключена [123]. D�димер нередко

повышается при злокачественных заболеваниях [124,

125], у госпитализированных [105, 126], во время бе�

ременности [127, 128]. Таким образом, число боль�

Таблица 5
Диагностическая ценность измерения D>димера для исключения острой ТЭЛА 

по результатам клинических исследований
Table 5

Diagnostic yield of various D>dimer assays in excluding acute PE according to outcome studies

Исследование Метод измерения n Распространен8 ТЭЛА, исключенные  согласно 38месячный  

D8димера ность ТЭЛА, % D8димеру, и клиническая тромбофилический

вероятность*, n (%) риск, % (95%8ный ДИ)

M.Carrier, 2009 Vidas Exclusion 5 622 22 2 246 (40) 0,1 (0,0–0,4)

(метаанализ) [117]   

C.Kearon, 2006; Упрощенный 2 056 12 797 (39) 0,0 (0,0–0,3)

P.S.Wells, 2001 [97, 100]

M.G.Leclercq, 2003; Тина8Квант D8димер 3 508 21 1 123 (32) 0,4 (0,0–0,1)

M.ten Wolde, 2004; 

A.van Belle, 2006 [99, 129, 130]

Примечание: * – низкая или средняя клиническая вероятность или маловероятная ТЭЛА (в разных исследованиях).
Note: *Low or intermediate clinical probability, or PE unlikely, depending on the studies.
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ных, у которых необходимо измерение D�димера

для исключения 1 эпизода ТЭЛА, колеблется между

3 в отделениях неотложной помощи и ≥ 10 – в опи�

санных особых ситуациях. Отрицательное прогнос�

тическое значение D�димера при этом остается вы�

соким.

КТ8ангиография ЛА

После внедрения в клиническую практику мульти�

детекторных КТ (МДКТ) и КТ�ангиографии с вы�

соким пространственным и временны′м разрешени�

ем и высоким качеством контрастирования артерий

КТ�ангиография стала методом выбора для визуали�

зации легочных сосудов у больных с предполагаемой

ТЭЛА. При этом адекватно визуализируются ЛА, по

крайней мере до сегментарного уровня [131–133].

В исследовании PIOPED II установлена 83%�ная чув�

ствительность и 96%�ная специфичность МДКТ (пре�

имущественно для 4�детекторных томографов) [134].

В этом же исследовании подчеркнута важность кли�

нической вероятности для прогностической роли

МДКТ. У больных с низкой или средней клиничес�

кой вероятностью ТЭЛА по Веллсу отрицательный

результат КТ�ангиографии обладает высоким отри�

цательным прогностическим значением в отноше�

нии ТЭЛА (96 и 89 % соответственно), тогда как при

высокой клинической вероятности отрицательное

прогностическое значение МДКТ составляет всего

60 %. Напротив, положительное прогностическое

значение положительного результата МДКТ доста�

точно высоко (92–96 %) у больных со средней или

высокой клинической вероятностью, но гораздо ни�

же (58 %) у больных с низкой клинической вероят�

ностью ТЭЛА. Таким образом, клиницисту следует

быть особенно осторожным при расхождениях кли�

нической оценки с результатами МДКТ.

Особая роль КТ для исключения ТЭЛА доказана

в 4 исследованиях. В проспективном исследовании

(n = 756) у больных с высокой и невысокой кли�

нической вероятностью, но с повышенным D�диме�

ром, измеренным методом ELISA, направленных

в отделение неотложной помощи по поводу предпо�

лагаемой ТЭЛА, выполнялось ультразвуковое иссле�

дование (УЗИ) нижних конечностей и МДКТ [113].

Доля пациентов, у которых, несмотря на отрица�

тельный результат МДКТ, при УЗИ выявлен прокси�

мальный ТГВ, составила всего 0,9 % (95%�ный ДИ –

0,3–2,7) [113]. В исследовании [99] у всех пациентов

с вероятной ТЭЛА по двухступенчатым правилам

Веллса или повышенным D�димером выполнялась

МДКТ. У больных, которым в связи с отрицатель�

ным результатом МДКТ антитромботическое лече�

ние не назначалось, трехмесячный тромбоэмболи�

ческий риск был низким (1,1 %; 95%�ный ДИ –

0,6–1,9) [99]. Еще в 2 рандомизированных контро�

лируемых исследованиях были получены аналогич�

ные результаты. В канадском исследовании при

сравнении показателей вентиляционно�перфузион�

ной (V/Q)�сцинтиграфии и КТ (преимущественно

МДКТ) только у 7 (1,3 %) из 531 пациента с отрица�

тельным результатом КТ выявлен ТГВ, и только

у 1 зарегистрирован эпизод тромбоэмболии за время

наблюдения [135]. Следовательно, при использова�

нии КТ как единственного метода диагностики

3�месячный тромбоэмболический риск составил

1,5 % (95%�ный ДИ – 0,8–2,9) [135]. В европейском

исследовании сравнивались 2 диагностических стра�

тегии, основанные на измерении D�димера и исполь�

зовании МДКТ, с компрессионным УЗИ (КУЗИ) вен

нижних конечностей или без такового [116]. В груп�

пе D�димера и КТ 3�месячный тромбоэмболический

риск составил 0,3 % (95%�ный ДИ – 0,1–1,2) среди

больных (n = 627), не получавших лечения в связи

с отрицательным D�димером или отрицательным

результатом МДКТ.

Суммируя все данные, можно утверждать, что

отрицательный результат МДКТ является адекват�

ным критерием для исключения ТЭЛА у больных

с невысокой клинической вероятностью этого забо�

левания. Неясно, нужно ли при отрицательном

результате КТ продолжать обследование больного

с высокой клинической вероятностью. Обнаружение

признаков ТЭЛА на сегментарном или более прокси�

мальном уровне при МДКТ является достаточным

подтверждением ТЭЛА у больных с невысокой кли�

нической вероятностью, однако положительное

прогностическое значение МДКТ у больных с низ�

кой клинической вероятностью ТЭЛА гораздо ниже,

поэтому в этой ситуации требуется дальнейшее обс�

ледование больного, особенно если тромбы локали�

зуются только в сегментарных или субсегментарных

артериях.

Клиническое значение изолированной субсег�

ментарной ТЭЛА, выявленной при КТ�ангиогра�

фии, спорное. Такие результаты были получены

у 4,7 % (2,5–7,6 %) больных с признаками ТЭЛА

при однодетекторной КТ�ангиографии и у 9,4 %

(5,5–14,2 %) направленных на МДКТ [136]. Поло�

жительное прогностическое значение визуализации

дистальных тромбов и совпадение мнений разных

исследователей при такой картине низки [137].

В этой ситуации для исключения ТГВ, при котором

требуется назначение антитромботической терапии,

можно использовать КУЗИ. У больного с изолиро�

ванной субсегментарной ТЭЛА и отсутствием прок�

симального ТГВ решение о назначении терапии

принимается индивидуально с учетом клинической

вероятности и риска кровотечений.

КТ�венография расценивается как простой метод

диагностики ТГВ у больных с подозрением на ТЭЛА,

если эту процедуру можно комбинировать с КТ�ан�

гиографией, используя только 1 внутривенную инъ�

екцию контрастного вещества. В исследовании

PIOPED II сочетание КТ�ангиографии с КТ�вено�

графией повышало чувствительность при диагнос�

тике ТЭЛА с 83 до 90 % при такой же специфичнос�

ти (около 95 %) [134, 138], однако соответствующее

увеличение отрицательного прогностического зна�

чения было клинически незначимым. При КТ�ве�

нографии существенно повышается лучевая нагруз�

ка, что нежелательно, особенно при обследовании
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молодых женщин [139]. Поскольку в исследовании

PIOPED II при проведении КТ�венографии и КУЗИ

получены одинаковые результаты у больных с симп�

томами ТГВ [138], при необходимости вместо КТ�ве�

нографии рекомендуется использовать УЗИ (см. раз�

дел «Диагностическая стратегия»).

В последнее время возрастает частота случайного

обнаружения ТЭЛА при КТ, что составляет 1–2 %

всех КТ�исследований грудной клетки, особенно у

онкологических больных и при пароксизмальной

мерцательной аритмии или застойной сердечной не�

достаточности на фоне мерцательной аритмии [140–

143]. Пока отсутствует доказательная информация

об АКТ у больного со случайно обнаруженной ТЭЛА

без клинических проявлений, но большинство экс�

пертов сходятся во мнении, что онкологические

больные и больные с тромбами на лобарном или

более проксимальном уровнях нуждаются в лечении

антикоагулянтами [144].

Сцинтиграфия легких

V/Q�сцинтиграфия – диагностический тест при по�

дозрении на ТЭЛА. Это безопасное исследование, ал�

лергические реакции описаны редко. Тест основан на

внутривенном введении макроаггрегированных час�

тиц альбумина, меченых технецием (Tc�99m), которые

блокируют небольшую часть легочных капилляров,

позволяя таким образом сцинтиграфически оценить

легочную перфузию. Перфузионное сканирование

сочетается с исследованиями вентиляции, для кото�

рых используются различные маркеры, такие как ксе�

нон�133, аэрозоль, меченый Tc�99m, или микрочасти�

цы углерода, меченые Tc�99m. Цель вентиляционного

сканирования – повышение специфичности исследо�

вания: при острой ТЭЛА в гипоперфузируемых сег�

ментах легочной ткани вентиляция не изменена

(дисбаланс) [145, 146]. В соответствии с данными

Международной комиссии по радиационной безопас�

ности (ICRP) радиационное воздействие при ска�

нировании легких взрослого человека среднего тело�

сложения с 100 МБк макроаггрегированных частиц

альбумина, меченых Tc�99m, в среднем составляет

1,1 мЗв и, следовательно, гораздо ниже, чем при

КТ�ангиографии (2–6 мЗв) [147, 148].

Учитывая, что V/Q�сцинтиграфия сопровожда�

ется меньшим воздействием радиации и рентгено�

контрастных веществ, этот метод предпочтителен

у амбулаторных больных с низкой клинической ве�

роятностью ТЭЛА и нормальной рентгенограммой

грудной клетки, у молодых больных, в основном

у женщин, беременных, больных с непереноси�

мостью рентгеноконтрастных веществ и выражен�

ными аллергическими реакциями в анамнезе, при

тяжелой почечной недостаточности, миеломе и па�

рапротеинемии [149].

Результаты сцинтиграфии легких нередко оце�

ниваются соответственно критериям, предложен�

ным в исследовании PIOPED: нормальные или поч�

ти нормальные, низкая, средняя (диагностически

незначимая) и высокая вероятность ТЭЛА [94]. Эти

критерии вызывали много споров, вследствие чего

они были пересмотрены [150, 151]. Для облегчения

взаимопонимания с клиницистами рекомендуется

3�ступенчатая классификация: нормальная сцинти�

грамма (исключающая ТЭЛА), сцинтиграмма с вы�

сокой вероятностью ТЭЛА (что расценивается как

подтверждение ТЭЛА у большинства больных) и ди�

агностически незначимая сцинтиграмма [135, 152,

153]. В проспективных клинических исследованиях

показано, что у больных с нормальной ПСГ легких

АКТ может быть безопасно отменена. Недавно это

было подтверждено в рандомизированом исследова�

нии, в котором сравнивались показатели V/Q�сцин�

тиграммы и КТ [135]. При анализе результатов

исследования PIOPED II подтверждено диагности�

ческое значение высокой вероятности ТЭЛА при

V/Q�сцинтиграфии и нормальной ПСГ для исклю�

чения ТЭЛА [154]. У больных с нормальной рентге�

нограммой легких возможно выполнение только пер�

фузионного сканирования, при этом любые дефекты

перфузии могут расцениваться как дисбаланс [155].

Частое обнаружение диагностически незначимой

средней вероятности ТЭЛА является поводом для

критики, поскольку это означает необходимость даль�

нейшего диагностического поиска. Для преодоления

этой проблемы предлагаются разные алгоритмы,

большинство из которых включают оценку клини�

ческой вероятности [91, 156, 157].

В исследованиях последних лет показано, что

данные, полученные в томографическом режиме

при однофотонной эмиссионной КТ с низкодозовой

КТ или без таковой, могут снизить частоту диагно�

стически незначимых результатов [152, 158–161].

Однофотонная эмиссионная КТ даже позволяет

применять автоматизированные алгоритмы диаг�

ностики ТЭЛА [162], однако для валидизации тако�

го подхода нужны крупные проспективные исследо�

вания.

Ангиопульмонография

Ангиопульмонография в течение десятилетий оста�

ется «золотым стандартом» диагностики или исклю�

чения ТЭЛА, но выполняется редко, поскольку ме�

нее инвазивная КТ�ангиография обладает сходной

диагностической точностью [163]. Ангиопульмоно�

графия чаще применяется для визуального контроля

при катетерных методах лечения острой ТЭЛА. При

проведении цифровой субтракционной ангиогра�

фии требуется меньше контрастного вещества, чем

в случае традиционной ангиопульмонографии, при

этом получается превосходное качество изображе�

ния периферических легочных сосудов у больных,

способных задерживать дыхание. Этот метод менее

применим для визуализации крупных ЛА из�за арте�

фактов, связанных с движениями сердца.

Диагноз острой ТЭЛА основан на непосредствен�

ном выявлении тромба в 2 проекциях либо как де�

фекта наполнения, либо как обрыва ветви ЛА [94].

Мелкие тромбы размерами 1–2 мм в субсегментар�

ных артериях можно обнаружить с помощью цифро�



535http://journal.pulmonology.ru

Клинические рекомендации

вой субтракционной ангиографии, но при оценке

артерий такого уровня мнения исследователей не�

редко расходятся [164, 165]. Косвенные признаки

ТЭЛА, такие как медленная скорость продвижения

контраста, регионарная гипоперфузия и замедлен�

ный или сниженный кровоток в легочных венах, не

валидизированы и, следовательно, не могут расце�

ниваться как диагностически значимые. Для коли�

чественного выражения степени обтурации сосуда

используется шкала Миллера [166].

При ангиопульмонографии имеется определен�

ный риск осложнений. В исследовании [167]

(n = 1 111) связанная с этой процедурой летальность

составила 0,5 %, серьезные нефатальные осложне�

ния развивались в 1 %, несерьезные – в 5 % случаев.

Большинство летальных исходов развились у боль�

ных с гемодинамическими нарушениями или дыха�

тельной недостаточностью. При попытках тромбо�

лизиса повышается риск кровотечений, связанных

с доступом к ЛА [168].

Во время ангиопульмонографии всегда следует

регистрировать гемодинамические показатели для

оценки тяжести ТЭЛА и в связи с тем, что с их по�

мощью можно диагностировать альтернативное кар�

диореспираторное заболевание. У больных с гемоди�

намическими нарушениями следует уменьшить дозу

рентгеноконтрастного вещества и избегать неселектив�

ного введения рентгеноконтрастных препаратов [169].

Магнитно8резонансная ангиография

Применение магнитно�резонансной ангиографии

(МРА) при подозрении на ТЭЛА изучается в послед�

ние несколько лет, но крупные исследования были

опубликованы лишь недавно [170, 171]. Показано,

что этот метод не вполне пригоден для практическо�

го использования из�за низкой чувствительности,

высокого процента диагностически неинформатив�

ных сканов и малой доступности в большинстве от�

делений неотложной помощи. Гипотеза о том, что

при отрицательном результате МРА наряду с отсут�

ствием проксимального ТГВ при КУЗИ можно без�

опасно исключить клинически значимую ТЭЛА,

в настоящее время изучается в многоцентровом ис�

следовании (ClinilcalTrials.gov NCT 02059551).

ЭхоКГ

При острой ТЭЛА возникает перегрузка ПЖ давле�

нием и его дисфункция, что можно выявить при

ЭхоКГ. С учетом особенностей геометрии ПЖ не

существует единственного ЭхоКГ�показателя, по

которому можно было бы быстро и надежно устано�

вить размер и функцию ПЖ. Вот почему ЭхоКГ�

критерии диагностики ТЭЛА различаются в разных

исследованиях. Согласно установленному отрица�

тельному прогностическому значению, которое со�

ставляет 40–50 %, при отрицательном результате

ЭхоКГ нельзя полностью исключить ТЭЛА [157, 172,

173]. С другой стороны, признаки перегрузки или

дисфункции ПЖ могут обнаруживаться и при отсут�

ствии острой ТЭЛА благодаря сопутствующим кар�

диологическим или легочным заболеваниям [174].

Дилатация ПЖ выявляется примерно у 25 % па�

циентов с ТЭЛА, и обнаружение этого признака ли�

бо при ЭхоКГ, либо при КТ используется для страти�

фикации риска при этом заболевании. Результаты

ЭхоКГ – нарушение фракции выброса ПЖ (так на�

зываемый симптом «60–60») или снижение сократи�

мости свободной стенки ПЖ по сравнению с его

верхушкой (симптом МакКоннелла) обладают высо�

ким положительным прогностическим значением

при диагностике ТЭЛА даже при наличии сопутству�

ющих кардиореспираторных заболеваний [175].

У больных с гипокинезией или акинезией сво�

бодной стенки ПЖ, которые обусловлены инфарк�

том ПЖ (что симулирует симптом МакКоннелла),

во избежание ложного диагноза ТЭЛА могут потре�

боваться дополнительные ангиографические при�

знаки перегрузки ПЖ давлением [176]. Может быть

полезным измерение систолической экскурсии

плоскости трикуспидального кольца (TAPSE) [177].

Острая ТЭЛА может влиять на новые ЭхоКГ�пара�

метры функции ПЖ, основанные на тканевой доп�

плерографии и оценке растяжимости стенки, но эти

параметры неспецифичны и могут оставаться нор�

мальными у гемодинамически стабильных больных,

несмотря на наличие острой ТЭЛА [178–181].

ЭхоКГ�обследование не рекомендуется в струк�

туре диагностического поиска у гемодинамически

стабильных больных с нормальным АД при подозре�

нии на ТЭЛА с невысоким риском [157]. В отличие

от этого, при высоком риске ТЭЛА отсутствие

ЭхоКГ�признаков перегрузки или дисфункции ПЖ

практически исключает это заболевание как причи�

ну гемодинамической нестабильности. В такой ситу�

ации ЭхоКГ помогает дифференцировать причины

шока благодаря выявлению тампонады сердца, ост�

рой клапанной дисфункции, тяжелой глобальной

или региональной дисфункции ЛЖ, расслоения

аневризмы аорты или гиповолемии. Напротив, у ге�

модинамически нестабильного больного с подозре�

нием на ТЭЛА бесспорные признаки перегрузки

давлением или дисфункции ПЖ являются основа�

нием для неотложного начала реперфузионной тера�

пии по поводу ТЭЛА при отсутствии возможности

выполнения КТ�ангиографии [182].

Подвижные тромбы правых отделов сердца вы�

являются при трансторакальной или трансэзофаге�

альной ЭхоКГ (или при КТ�ангиографии) у < 4 %

общей популяции больных с ТЭЛА [183–185] в усло�

виях отделения интенсивной терапии, но их частота

может достигать 18 % [185]. Наличие мобильных

тромбов правых отделов сердца сопровождается дис�

функцией ПЖ и высокой ранней летальностью

и полностью подтверждает диагноз ТЭЛА [184, 186,

187]. Таким образом, в отдельных клинических ситу�

ациях при обнаружении тромбоэмболов в главных

ветвях ЛА можно использовать трансэзофагеальную

ЭхоКГ [188, 189], которая имеет диагностическое

значение у гемодинамически нестабильных боль�

ных, т. к. в большинстве таких случаев часто выявля�
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ются билатеральные центральные тромбоэмболы

в ЛА [190].

У некоторых больных с подозрением на ТЭЛА

при ЭхоКГ выявляются утолщение стенки ПЖ

и / или снижение скорости кровотока через трикус�

пидальное отверстие до значений, сопоставимых

с острой перегрузкой ПЖ давлением. В этих случаях

следует дифференцировать острую ТЭЛА с хрони�

ческой ЛГ и ХТЭЛГ.

КУЗИ вен нижних конечностей

В большинстве случаев причиной ТЭЛА является

ТГВ нижних конечностей. В исследовании с вено�

графией ТГВ был диагностирован у 70 % больных

с подтвержденной ТЭЛА [191]. Сегодня КУЗИ ниж�

них конечностей повсеместно заменило веногра�

фию при диагностике ТГВ. Чувствительность КУЗИ

при клинической картине ТГВ составляет > 90 %,

специфичность – около 95 % [192, 193]. ТГВ при

КУЗИ выявляется у 30–50 % больных с ТЭЛА [116,

192, 193]. Проксимальный ТГВ при подозрении на

ТЭЛА расценивается как достаточное основание

для начала АКТ без дальнейшего обследования боль�

ного [194].

При подозрении на ТЭЛА КУЗИ следует прово�

дить по традиционному протоколу по 4 точкам (па�

ховая область и подколенная ямка). Единственным

надежным диагностическим критерием ТГВ являет�

ся неполная сжимаемость вены, что означает нали�

чие тромба, тогда как измерение кровотока недоста�

точно надежно. Диагностическую ценность КУЗИ

при подозрении на ТЭЛА можно повысить, выпол�

нив полное УЗИ, включая дистальные вены. В 2 не�

давних исследованиях оценивалась доля больных

с подозрением на ТЭЛА и повышением D�димера,

у которых ТГВ диагностировалось с помощью пол�

ного КУЗИ [195, 196]. Диагностическая ценность

полного КУЗИ почти вдвое превосходила ценность

проксимального КУЗИ, но при этом у 26–36 % боль�

ных с дистальным ТГВ ТЭЛА при МДКТ грудной

клетки отсутствовала. Напротив, положительный

результат проксимального КУЗИ имел высокое по�

ложительное прогностическое значение для ТЭЛА,

что подтвердилось в крупном проспективном ис�

следовании с участием больных (n = 524), которым

Поиск других причин

гемодинамической нестабильности

Специфическая для ТЭЛА терапия:
первичная реперфузия c

Срочная КТ8ангиография

ЭхоКГ

Перегрузка ПЖ b

Доступна 
КТ�ангиография

и состояние пациента
стабильное

Результат 
положительный

КТ8ангиография

Результат
отрицательный

Поиск других причин
гемодинамической 

нестабильности

Нет a Да

Предполагаемая ТЭЛА с шоком или гипотензией

Рис. 3. Возможный диагностический алгоритм для больного с предполагаемой ТЭЛА высокого риска, т. е. с шоком или гипотензией
Примечание: а – включая случаи, критичные настолько, что возможно использование только методов диагностики «у постели больного»; b – помимо ди�

агностики дисфункции ПЖ, трансторакальная ЭхоКГ «у постели больного» в некоторых случаях непосредственно подтверждает диагноз ТЭЛА благодаря

визуализации подвижных тромбов в правых отделах сердца. К другим диагностическим методам, доступным «у постели больного», относятся чреспище�

водная ЭхоКГ, при которой выявляются эмболы в легочной артерии и ее крупных ветвях, и билатеральная компрессионная ультразвуковая допплерогра�

фия вен нижних конечностей, при которой выявляется ТГВ, что может использоваться для принятия неотложных решений о ведении больного; с – тром�

болизис. Альтернативой является хирургическая эмболэктомия или катетерное лечение (раздел «Лечение острой фазы»).

Figure 3. Proposed diagnostic algorithm for patients with suspected high�risk PE, i.e. presenting with shock or hypotension
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Другие методы исследования 
недоступныb, состояние
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были выполнены КУЗИ и МДКТ. Чувствитель�

ность КУЗИ для выявления ТЭЛА при характерной

картине МДКТ составила 39 %, специфичность –

99 % [194]. Вероятность обнаружения ТГВ при про�

ксимальном КУЗИ у больных с подозрением на

ТЭЛА была выше при клинических симптомах пато�

логии вен нижних конечностей, чем при бессимп�

томном ТГВ [192, 193].

Диагностическая стратегия

Доля подтвержденной ТЭЛА у обследованных при

подозрении на это заболевание достаточно низка

(10–35 %) [99, 100, 113, 116, 197]. Таким образом, не�

обходим диагностический алгоритм. В связи с этим

предложены различные комбинации клинической

оценки, измерения D�димера плазмы крови и визуа�

лизационных методов диагностики. Эти алгоритмы

были апробированы у больных с подозрением на

ТЭЛА, обратившихся за неотложной помощью [99,

113, 114, 116, 197] либо госпитализированных по то�

му же поводу, и совсем недавно – в условиях первич�

ной медицинской помощи [118, 126]. При недостат�

ке доказательной базы для отмены антикоагулянтов

значительно возросло число эпизодов ВТЭ и внезап�

ных кардиологических смертей в течение 3 мес. [198].

Наиболее простой диагностический алгоритм при

подозрении на ТЭЛА – с шоком и гипотензией или

без таковых – представлен на рис. 3, 4 соответствен�

но. Однако диагностическая тактика при подозре�

нии на ТЭЛА может варьироваться в зависимости

от доступности специфических методов диагности�

ки в разных клиниках, опыта их применения и кли�

нической ситуации. Аналогичным образом в табл. 6

приведены необходимые доказательства для альтер�

нативных диагностических алгоритмов.

Диагностическая тактика при подозрении на ост�

рую ТЭЛА у беременных обсуждается в разделе «Бе�

ременность».

Предполагаемая ТЭЛА с шоком или гипотензией

Предполагаемая тактика показана на рис. 3. Высо�

кий риск ТЭЛА является неотложной жизнеугрожа�

ющей ситуацией, при этом шок или гипотензия

представляют собой определенную клиническую

проблему. Клиническая вероятность ТЭЛА при этом,

как правило, высокая, дифференциальный диагноз

включает острую дисфункцию сердечных клапанов,

тампонаду сердца, ОКС, расслаивающуюся аневриз�

му аорты. Наиболее информативным первоначаль�

Лечение не требуетсяb Лечениеb Лечение не требуетсяb  или нужно
дальнейшее обследованиеd

Оцените клиническую вероятность ТЭЛА
Клиническое обоснование или прогностические правилаa

D8димер

ТЭЛА нет

КТ8ангиография

ТЭЛА подтвержденаc

Лечениеb

Низкая / средняя клиническая вероятность
или маловероятная ТЭЛА

Высокая клиническая вероятность
или вероятная ТЭЛА

Предполагаемая ТЭЛА без шока и гипотензии

Рис. 4. Возможный диагностический алгоритм для больного с предполагаемой ТЭЛА, но без высокого риска, т. е. без шока и гипотензии
Примечание: а – для оценки клинической вероятности ТЭЛА могут использоваться 2 альтернативные классификации: 3�уровневая (низкая, средняя и вы�

сокая клиническая вероятность) или 2�уровневая (вероятная и маловероятная ТЭЛА). Уровень D�димера с помощью умеренно чувствительного метода сле�

дует измерять только у больных с низкой клинической вероятностью или маловероятной ТЭЛА, тогда как высокочувствительные методы могут применять�

ся у пациентов с умеренной клинической вероятностью ТЭЛА. Следует отметить, что измерение уровня D�димера в плазме крови имеет ограниченное

значение при предполагаемой ТЭЛА, развившейся у больного в стационаре; b – показана АКТ; c – диагноз ТЭЛА при КТ�ангиографии подтвержден, если

выявлены эмболы в сегментарных или более проксимальных ветвях легочной артерии; d – при отрицательном результате КТ�ангиографии больных с вы�

сокой клинической вероятностью ТЭЛА следует дообследовать, прежде чем назначить специфическую для ТЭЛА терапию.

Figure 4. Proposed diagnostic algorithm for patients with suspected not high�risk pulmonary embolism

КТ8ангиография 

ТЭЛА подтверждена cТЭЛА нет

положительныйотрицательный 
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ным методом диагностики в такой ситуации являет�

ся трансторакальная ЭхоКГ «у постели больного»,

при которой можно получить подтверждение остро

развившейся легочной гипертензии (ЛГ) или дис�

функции ПЖ, если острая ТЭЛА привела к деком�

пенсации кровообращения. У крайне нестабильных

больных выявление дисфункции ПЖ при ЭхоКГ яв�

ляется достаточным основанием для немедленного

начала реперфузионной терапии без дальнейшего

обследования больного. Такое решение может быть

подкреплено визуализацией тромбов в правых отде�

лах сердца, что встречается нечасто [184, 199, 200].

К дополнительным визуализационным методам ди�

агностики «у постели больного» относятся трансэзо�

фагеальная ЭхоКГ, которая позволяет увидеть тром�

бы непосредственно в ЛА и ее крупных ветвях [188,

190, 201], а также КУЗИ «у постели больного», кото�

рое позволяет диагностировать проксимальный

ТГВ. После стабилизации состояния пациента с по�

мощью симптоматической терапии следует оконча�

тельно подтвердить диагноз с помощью КТ�ангио�

графии.

Для больных в нестабильном состоянии, госпи�

тализированных с подозрением на ОКС непосред�

ственно в отделение катетеризации, после исключе�

ния ОКС может проводиться ангиопульмонография,

если ТЭЛА рассматривается как альтернативный ди�

агноз и особенно если терапией выбора является ле�

чение с использованием чрескожного катетера.

Предполагаемая ТЭЛА без шока и гипотензии

Тактика ведения с использованием КТ&ангиографии

(см. рис. 4). КТ�ангиография является главным мето�

дом визуализации при подозрении на ТЭЛА, но, по�

скольку у многих пациентов с предполагаемой ТЭЛА

это заболевание не установлено, КТ�ангиография не

является первоочередным диагностическим методом.

При неотложной госпитализации больного пер�

вым шагом в диагностике логически являются изме�

рение D�димера и оценка клинической вероятности,

что позволяет исключить ТЭЛА примерно у 30 %

больных при 3�месячном тромбоэмболическом рис�

ке < 1 % на фоне отсутствия лечения. Не требуется

измерения D�димера и у больных с высокой клини�

ческой вероятностью ТЭЛА в связи с низким отри�

цательным прогностическим значением этого мето�

да в данной популяции [202]. Показатель D�димера

также неинформативен у госпитализированных,

т. к. для получения клинически значимых отри�

цательных результатов требуется обследовае очень

большого числа больных (number needed to test).

В большинстве центров МДКТ�ангиография рас�

ценивается как диагностика 2�й линии у больных

с повышением D�димера и 1�й линии – у больных

с высокой клинической вероятностью ТЭЛА. КТ�

ангиография считается информативной для диаг�

ностики ТЭЛА, если с ее помощью удается обнару�

жить тромб по крайней мере в сегментарных ветвях

ЛА. Сообщалось о ложноотрицательных результатах

МДКТ у больных с высокой клинической вероят�

ностью ТЭЛА [134], однако такие ситуации встреча�

ются достаточно редко и 3�месячный тромбоэмбо�

лический риск в этих случаях был низким [99].

Следовательно, необходимость дальнейшего обсле�

дования и выбор метода для дальнейшей диагности�

ки у таких больных остаются спорными.

Значение КУЗИ нижних конечностей. КУЗИ исполь�

зуется для подтверждения диагноза ТЭЛА при опре�

деленных обстоятельствах. КУЗИ выявляет ТГВ

у 30–50 % больных с ТЭЛА [116, 192, 193], и обна�

ружение проксимального ТГВ при подозрении на

ТЭЛА считается достаточным для начала АКТ без

дальнейшего обследования больного [194]. Таким

образом, выполнение КУЗИ перед КТ может быть

Таблица 6
Валидизированные критерии диагноза для диагностики ТЭЛА у больных без шока и гипотензии 

(на основании неинвазивных методов исследования) в соответствии с клинической вероятностью
Table 6

Validated diagnostic criteria (based on non>invasive tests) for diagnosing PE in patients without shock
or hypotension according to clinical probability

Диагностический критерий Клиническая вероятность ТЭЛА

низкая средняя высокая маловероятна вероятна 

Исключение ТЭЛА

D8димер

Отрицательный результат высокочувствительного метода + + – + –

Отрицательный результат метода с умеренной чувствительностью + ± – + –

КТ8ангиография легких

Нормальный результат МДКТ + + ± + ±

V/Q8сцинтиграфия:

нормальный результат + + + + +

неинформативный результат* и отрицательный результат проксимального КУЗИ + ± – + –

Подтверждение ТЭЛА:

КТ8ангиография легких с выявлением как минимум сегментарной ТЭЛА + + + + +

V/Q8сцинтиграфия с высокой вероятностью ТЭЛА + + + + +

ТГВ при проксимальном КУЗИ + + + + +

Примечание: * – результат сцинтиграфии с низкой или средней вероятностью ТЭЛА по классификации PIOPED; «+» – надежные диагностические критерии, не требующие дальней�
шего обследования;  «–» – ненадежные критерии, рекомендуется дальнейшее обследование; «±» – противоречивые критерии (желательно дальнейшее обследование).
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Клинические рекомендации

Таблица 7
Рекомендации по диагностике

Table 7
Recommendations for diagnosis

Рекомендация Класс Уровень Ссылка

рекомендаций доказательности

Подозрение на ТЭЛА с шоком или гипотензией

При подозрении на ТЭЛА с высоким риском летального исхода, т. е. с шоком или гипотензией, I С [182]

рекомендуется выполнение экстренной КТ8ангиографии или трансторакальной ЭхоКГ «у постели 

больного» (в зависимости от доступности метода и клинической ситуации)

При подозрении на ТЭЛА с высоким риском летального исхода и признаками дисфункции ПЖ IIb С [188, 189]

у больных, нестабильное состояние которых не позволяет выполнить КТ8ангиографию для 

подтверждения диагноза, рекомендуется КУЗИ и / или трансэзофагеальная ЭхоКГ «у постели 

больного» для поиска венозных тромбов или тромбов в ЛА, если эти методы доступны 

в экстренном режиме

У больных в нестабильном состоянии, госпитализированных непосредственно в отделение IIb С

катетеризации, можно выполнить ангиопульмонографию, если при коронарографии исключен 

ОКС и ТЭЛА рассматривается как наиболее вероятный альтернативный диагноз

Подозрение на ТЭЛА без шока и гипотензии

Рекомендуется ориентироваться на валидизированные критерии диагностики ТЭЛА I В [198]

Клиническая оценка

Рекомендуется, чтобы клиническая оценка основывалась на клинической вероятности I А [92–94, 99,

или валидизированных прогностических правилах 100, 104–106]

D8димер

При измерении D8димера в плазме крови желательно использовать высокочувствительный I A [99, 100, 

метод (рекомендуется больным с низкой или средней клинической вероятностью ТЭЛА либо 112–116, 135]

при маловероятной ТЭЛА во избежание ненужных лучевых исследований в амбулаторных 

условиях или в отделении неотложной помощи)

При нормальном показателе D8димера, полученном с помощью высоко8 или умеренно I А [99, 100, 

чувствительного метода, ТЭЛА исключается при низкой клинической вероятности 112–116]

или маловероятной ТЭЛА

При отрицательном результате измерения D8димера с помощью умеренно чувствительного IIb С [99, 100, 105]

метода у больных со средней клинической вероятностью ТЭЛА можно планировать 

дальнейшее обследование

Измерение D8димера не рекомендуется больным с высокой клинической вероятностью ТЭЛА, III В [110, 111]

поскольку нормальный результат не позволяет безопасно исключить ТЭЛА даже при 

использовании высокочувствительного метода

КТ8ангиография

ТЭЛА безопасно исключается при нормальном результате КТ8ангиографии у больных с низкой I А [99, 113, 

или средней клинической вероятностью или маловероятной ТЭЛА 116, 135]

ТЭЛА безопасно исключается при нормальном результате КТ8ангиографии у больных с высокой IIa В [99]

клинической вероятностью или с вероятной ТЭЛА

При выявлении сегментарных или более проксимальных тромбов при КТ8ангиографии I В [134]

подтверждается ТЭЛА

При выявлении изолированных субсегментарных тромбов можно планировать дальнейшее IIb С [134]

обследование больного для подтверждения ТЭЛА

V/Q8сцинтиграфия

При нормальных показателях ПСГ легких ТЭЛА исключается I А [83, 94, 

114, 135]

V/Q8сцинтиграмма с признаками высокой вероятности ТЭЛА подтверждает этот диагноз IIa В [94]

С помощью диагностически неинформативной V/Q8сцинтиграфии можно исключить ТЭЛА, IIa В [83, 114, 135]

если при этом у больных с низкой клинической вероятностью или маловероятной ТЭЛА 

получен отрицательный результат проксимального КУЗИ

КУЗИ нижних конечностей

КУЗИ нижних конечностей может использоваться для поиска ТГВ у отдельных больных IIb В [113, 114, 116]

с подозрением на ТЭЛА; при положительном результате дальнейшее обследование 

для подтверждения ТЭЛА не требуется

Выявление ТГВ у больных с клиническим подозрением на ТЭЛА при проксимальном КУЗИ I В [116, 194]

диагноз подтверждается

Если при КУЗИ выявлен только дистальный ТГВ, для подтверждения ТЭЛА требуется IIa В [116]

дальнейшее обследование

Ангиопульмонография

Ангиопульмонография может применяться при несоответствии клинической оценки IIb С [134]

и результатов неинвазивных визуализационных методов

МРА

МРА не должна применяться для исключения ТЭЛА III А [170, 171]
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тактикой выбора у больных с относительными про�

тивопоказаниями к проведению КТ, такими как по�

чечная недостаточность, аллергия на рентгеноконт�

растные вещества, беременность [195, 196].

Значение V/Q&сцинтиграфии легких. В клинических

центрах, где возможно выполнение V/Q�сцинти�

графии легких, этот метод остается надежным ва�

риантом для больных с повышением D�димера

и противопоказаниями для КТ. Кроме того, V/Q�

сцинтиграфии отдается предпочтение перед КТ, ес�

ли нужно избежать лучевого воздействия, особенно

у молодых больных и у женщин, у которых при

выполнении КТ грудной клетки в будущем может

повыситься риск развития рака молочной желе�

зы [139]. V/Q�сцинтиграфия имеет диагностическое

значение примерно у 30–50 % больных, госпитали�

зированных в экстренном порядке с подозрением на

ТЭЛА, как при отрицательных результатах, так и при

результатах, подтверждающих ТЭЛА с высокой ве�

роятностью [83, 94, 135, 203]. У больных с нормаль�

ной рентгенограммой легких доля диагностически

информативных V/Q�сцинтиграмм выше, при этом

подтверждается рекомендация использования этого

метода в качестве визуализационного диагностичес�

кого метода 1�го ряда для уточнения диагноза ТЭЛА

у больных молодого возраста [204].

Число больных с неопределенными результатами

V/Q�сцинтиграфии можно снизить, если при интер�

претации результатов учитывать клиническую ве�

роятность ТЭЛА [94]. Таким образом, частота под�

тверждения ТЭЛА у пациентов с диагностически

неинформативными результатами V/Q�сцинтигра�

фии и небольшой клинической вероятностью оста�

ется низкой [94, 157, 203]. Отрицательное прогнос�

тическое значение такой комбинации повышается

при отсутствии ТГВ по данным КУЗИ нижних ко�

нечностей. Если у больного с низкой клинической

вероятностью ТЭЛА получены результаты V/Q�

сцинтиграфии, высоковероятные для этого заболе�

вания, дальнейшее подтверждение диагноза должно

обсуждаться индивидуально.

Нерешенные вопросы

Несмотря на значительный прогресс в диагностике

ТЭЛА, некоторые вопросы остаются нерешенными.

По�прежнему нет единого мнения о диагностичес�

ком и клиническом значении субсегментарных де�

фектов ветвей ЛА при МДКТ [136, 137]. В одном из

последних ретроспективных исследований 2 когорт

больных с подозрением на ТЭЛА при субсегментар�

ной и более проксимальной ТЭЛА получены одина�

ковые результаты (частота рецидивов в течение

3 мес. и летальность), которые во многом зависли от

сопутствующей патологии [205]. Определение суб�

сегментарной ТЭЛА не стандартизовано, и одиноч�

ный субсегментарный дефект визуализации, скорее

всего, не имеет такого же клинического значения,

как множественные субсегментарные тромбы.

Растет объем доказательств гипердиагностики

ТЭЛА [206]. При рандомизированном сравнении

показано, что, несмотря на более частое выявление

признаков ТЭЛА при КТ, чем при V/Q�сцинтигра�

фии, 3�месячные исходы заболевания были одина�

ковыми независимо от выбранного метода диагнос�

тики [135]. По данным, полученным в США, после

появления КТ частота диагностики ТЭЛА увеличи�

лась на 80 % без существенного влияния на леталь�

ность [207, 208].

Некоторые эксперты считают, что пациенты со

случайно выявленной при КТ ТЭЛА (без клиничес�

кого подозрения) должны получать лечение по это�

му поводу [144], особенно при наличии онкологи�

ческого заболевания и проксимального тромба, но

серьезные доказательства в пользу этой рекоменда�

ции отсутствуют. Значение и экономическая эффек�

тивность КУЗИ при подозрении на ТЭЛА также

нуждаются в уточнении.

Наконец, «тройное исключение» (ишемическая

болезнь легких, ТЭЛА и расслаивающаяся аневризма

аорты) при КТ�ангиографии у пациентов с болевым

синдромом в грудной клетке, не связанном с трав�

мой, вероятно, достаточно точно подтверждает ише�

мическую болезнь легких [209], однако соотношение

риска и пользы (в т. ч. радиационная нагрузка и воз�

действие рентгеноконтрастного вещества) с учетом

низкой распространенности ТЭЛА (< 1 %) и рассла�

ивающейся аневризмы аорты при таком диагности�

ческом подходе требует тщательной оценки (табл. 7).

Прогностическая оценка

Клинические параметры

Основным прогностическим показателем при ост�

рой ТЭЛА является острая дисфункция ПЖ. Следо�

вательно, высокий риск раннего летального исхода

определяется клиническими симптомами острой не�

достаточности ПЖ – стойкой артериальной гипо�

тензией и кардиогенным шоком. Кроме того, синко�

пальные состояния и тахикардия, а также обычные

клинические показатели, относящиеся к фоновым

и сопутствующим заболеваниям, также связаны

с неблагоприятным краткосрочным прогнозом. Так,

в Международном объединенном регистре ТЭЛА

(ICOPER) прогностическими факторами считаются

возраст старше 70 лет, САД < 90 мм рт. ст., частота

дыхания > 20 в минуту, онкологические заболева�

ния, хроническая сердечная недостаточность и хро�

ническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) [48].

В исследовании с использованием испанского реги�

стра ТЭЛА (RIETE) повышение риска летального

исхода в течение 3 мес. после острой ВТЭ было свя�

зано с иммобилизацией по поводу неврологических

заболеваний, возрастом старше 75 лет и наличием

рака [47]. Диагноз сопутствующего ТГВ также расце�

нивается как самостоятельный фактор прогноза ле�

тального исхода в первые 3 мес. после диагностики

ТЭЛА [210].

Прогностическая оценка пациентов с острой

ТЭЛА облегчается при использовании различных
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прогностических правил, основанных на клиничес�

ких показателях. Среди них индекс тяжести ТЭЛА

(Pulmonary Embolism Severity Index – PESI) (табл. 8)

является наиболее распространенной валидизиро�

ванной шкалой [211–214]. В исследовании [215] при

помощи индекса PESI наилучшим образом выявля�

лись больные с неблагоприятным 30�дневным исхо�

дом, чем при использовании традиционной Женев�

ской прогностической шкалы [216]. Принципиальное

преимущество шкалы PESI заключается в надежной

идентификации больных с низким риском 30�днев�

ной летальности (классы I и II). В рандомизирован�

ном исследовании низкий балл по шкале PESI явил�

ся критерием включения для амбулаторного ведения

пациентов с острой ТЭЛА [217].

В связи со сложностью оригинального варианта

шкалы PESI, который включает 11 по�разному оце�

ниваемых показателей, был разработан и валидизи�

рован упрощенный вариант (sPESI) (см. табл. 8) [218,

219]. При использовании у пациентов с ТЭЛА шка�

лы sPESI 30�дневный прогноз характеризуется луч�

ше, чем индекс шока (который определяется как по�

казатель отношения ЧСС / САД [220]) и при

помощи sPESI = 0 выявлялись больные с низким

риском не менее точно, чем визуализационные по�

казатели и лабораторные биомаркеры, предложен�

ные ранее в Клинических рекомендациях ЕОК [221].

Комбинация баллов sPESI с измерением тропонина

дополнительно повышает прогностическую инфор�

мативность [222], особенно для выявления больных

с низким риском летального исхода [76].

Визуализация ПЖ с помощью ЭхоКГ 
или КТ8ангиографии

ЭхоКГ�признаки дисфункции ПЖ обнаруживают�

ся у ≥ 25 % пациентов с ТЭЛА [223]. Это самостоя�

тельные прогностические факторы неблагоприятно�

го исхода [224], однако они гетерогенны и с трудом

поддаются стандартизации [225]. У гемодинамичес�

ки стабильных больных с ТЭЛА с нормальным АД

ЭхоКГ�оценка структуры и функции ПЖ позволя�

ет стратифицировать пациентов по прогнозу заболе�

вания.

Как упоминалось в разделе «Диагностика ТЭЛА»,

в ЭхоКГ�данные, используемые для стратификации

больных с ТЭЛА по степени риска летального исхода,

включены: дилатация ПЖ, увеличение соотношения

диаметров ПЖ / ЛЖ, гипокинезия свободной стенки

ПЖ, увеличение скорости потока трикуспидальной

регургитации, снижение систолической экскурсии

фиброзного кольца трикуспидального клапана. В ме�

таанализе показано, что дисфункция ПЖ, диагности�

рованная при ЭхоКГ, сопровождается повышением

риска краткосрочной летальности у больных без ге�

модинамической нестабильности, но в целом ее про�

гностическое значение низкое (табл. 9) [226, 227].

Кроме дисфункции ПЖ, ЭхоКГ также может выявить

Таблица 8
Оригинальный и упрощенный индексы тяжести ТЭЛА (PESI)

Table 8
Original and simplified PESI

Показатель Оригинальный вариант [214] Упрощенный вариант [218]

Возраст Возраст, годы 1 балл (если возраст старше 80 лет)

Мужской пол +10 баллов –

Рак +30 баллов 1 балл

Хроническая сердечная недостаточность +10 баллов

Хроническое заболевание легких +10 баллов 1 балл

ЧСС ≥ 110 в минуту +20 баллов

САД < 100 мм рт. ст. +30 баллов 1 балл

Частота дыхания > 30 в минуту +20 баллов –

Температура < 36 °С +20 баллов –

Нарушение сознания +60 баллов –

Сатурация артериальной крови кислородом < 90 % +20 баллов 1 балл

Стратификация риска*

Класс I: ≤ 65 баллов 0 баллов = риск 308дневной леталь8

ности 1,0 % (95%8ный ДИ – 0,0–2,1)

Очень низкий риск 308дневной летальности (0–1,6%)

Класс II: 66–85 баллов

Низкий риск летальности (1,7–3,5 %)

Класс III: 86–105 баллов ≥ 1 балла = риск 308дневной леталь8

ности 10,9 % (95%8ный ДИ – 8,5–13,2 %)

Умеренный риск летальности (3,2–7,1 %)

Класс IV: 106–125 баллов

Высокий риск летальности (4,0–11,4 %)

Класс V: > 125 баллов

Очень высокий риск летальности (10,0–24,5 %)

Примечание: * – по сумме баллов.
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шунтирование справа налево через открытое оваль�

ное окно и наличие тромбов в правых отделах сердца;

оба эти признака связаны с повышением летальности

пациентов с острой ТЭЛА [80, 184].

При КТ�ангиографии всех 4 камер сердца можно

выявить увеличение ПЖ (конечный диастолический

диаметр) по сравнению с этим же показателем ЛЖ как

индикатора дисфункции ПЖ. После многочисленных

ретроспективных исследований прошлых лет [227]

прогностическое значение увеличения ПЖ при КТ�

ангиографии было подтверждено в многоцентровом

проспективном когортном исследовании (n = 457)

(см. табл. 9) [228]. Внутригоспитальная смерть или

клиническое ухудшение отмечено в 44 случаях при

дисфункции ПЖ по данным КТ и в 8 случаях – без та�

ковой (14,5 и 5,2 % соответственно; р < 0,004). Дис�

функция ПЖ была самостоятельным фактором прог�

ноза неблагоприятного исхода госпитализации как

в популяции в целом (ОР – 3,5; 95%�ный ДИ –

1,6–7,7; р = 0,002), так и у гемодинамически стабиль�

ных больных (ОР – 3,8; 95%�ный ДИ – 1,3–10,9;

р = 0,007). Эти результаты были еще раз подтвержде�

ны в недавних публикациях [229, 230].

Лабораторные показатели

Маркеры дисфункции ПЖ

Перегрузка ПЖ давлением связана с возрастающим

растяжением миокарда, вследствие чего высвобож�

дается мозговой натрийуретический пептид (BNP)

или N�концевой фрагмент (NT)�proBNP. Уровень

концентрации этих веществ в плазме крови отражает

тяжесть гемодинамических нарушений и, предполо�

жительно, дисфункцию ПЖ при острой ТЭЛА [231].

По результатам метаанализа показано, что уровень

BNP или NT�proBNP был повышен у 51 % из 1 132

неселекционированных больных с острой ТЭЛА при

поступлении в стационар. Риск раннего летального

Таблица 9
Визуализационные и лабораторные методы диагностикиa для прогноза раннейb летальности при острой ТЭЛА

Table 9
Imaging and laboratory tests for prediction of early mortality in acute PE

Метод Пороговое Чувствитель� Специфич� Отрицательное Положительное ОШ или ОР n Дизайн Комментарии

или значение ность, % ность, % прогностическое прогностическое (95%�ный ДИ) исследо�

биомаркер (95%�ный ДИ) (95%�ный ДИ) значение, % значение, % вания

(95%�ный ДИ) (95%�ный ДИ)

ЭхоКГ Различные 74 (61–84) 54 (51–56) 98 (96–99) 8 (6–10) 2,4 (1,3–4,3) 1249 Метаанализ Одним из критериев вклю�

критерии [226] чения в 2 рандомизирован�

дисфункции ных исследования, в которых

ПЖ  изучался тромболизис 

КТ�ангио� ПЖ / ЛЖ 46 (27–66) 59 (54–64) 93 (89–96) 8 (5–14) 1,5 (0,7–3,4) 383 Метаанализ 

графия ≥ 1,0 [226]

ПЖ / ЛЖ 84 (65–94) 35 (30–39) 97 (94–99) 7 (5–10) 2,8 (0,9–8,2) 457 Проспективное

≥ 0,9 когортное [228]

Натрийурети� 75–100 пг / мл 85 (64–95) 56 (50–62) 98 (94–99) 14 (9–21) 6,5 (2,0–21) 261 Метаанализ Оптимальное пороговое 

ческй пеп� значение для ТЭЛА

тид (BNP) не установлено

Концевой 600 пг / мл 86 (69–95) 50 (46–54) 99 (97–100) 7 (5–19) 6,3 (2,2–18,3) 688 Проспективное NT�proBNP < 500 пг / мл был 

фрагмент когортное [234]е одним из критериев включения

натрийурети� в исследование, в котором

ческого изучалось амбулаторное

пептида ведение больных ТЭЛА [237]

(NT�proBNP)

Тропонин I Различные Не указано Не указано Не указано Не указано 4,0 (2,2–7,2) 1 303 Метаанализ Положительный  кардио�

методы / [239] логический тест с тропонином

пороговые был одним из критериев 

значенияc включения в рандомизированное

Тропонин Т Различные Не указано Не указано Не указано Не указано 682 Метаанализ

методы / [239]

пороговые 

значенияc

Тропонин Т 14 пг / млd 87 (71–95) 42 (38–47) 98 (95 –99) 9 (6–12) 5,0 (1,7–14,4) 526 Проспективное 

когортное [76]е

Кардиологи� 6 нг / мл 89 (52–99) 82 (74–89) 99 (94–99) 28 (13–47) 36,6 (4,3–304) 126 Проспективное –

ческий про� когортное [244]е

теин, связы�

вающий 

жирные кис�

лоты (H�FABR)

Примечание: ОШ – отношение шансов; a – приведены результаты метаанализов, а при их отсутствии – наиболее крупных проспективных когортных исследований; b – в большин�
стве исследований в понятие «ранний период» включено пребывание в стационаре или ближайшие 30 дней после описываемого события; c – в исследованиях, включенных в дан�
ный метаанализ, пороговые значения используемых кардиологических тропониновых тестов соответствуют 99�му перцентилю у здоровых добровольцев с коэффициентом вариа�
бельности < 10%; d – высокочувствительный метод; е – в данные исследования включены только пациенты с нормальным АД, использован комбинированный конечный показатель
(общее число летальных исходов либо серьезные сердечно�сосудистые осложнения).

исследование, в котором изучался

тромболизис у больных с ТЭЛА

и нормальным АД [253]

у больных с ТЭЛА и нормаль�

ным АД, была дисфункция ПЖ, 

выявленная с помощью

ЭхоКГ или КТ [252, 253]
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исхода у этих больных составлял 10 % (95%�ный

ДИ – 8,0–13), риск неблагоприятного клинического

исхода – 23 % (95%�ный ДИ – 20–26 %) [232].

У пациентов с ТЭЛА и нормальным АД положи�

тельное прогностическое значение повышенных

показателей BNP или NT�proBNP для ранней ле�

тальности невелико [233]. В проспективном много�

центровом когортном исследовании (n = 688) кон�

центрация NT�proBNP в плазме крови 600 пг / мл

была оптимальным пороговым значением для уста�

новления повышенного риска (см. табл. 9) [234].

С другой стороны, низкий уровень BNP или

NT�proBNP отмечается у лиц с благоприятным крат�

косрочным клиническим исходом на основании

высокого отрицательного прогностического значе�

ния этих показателей [226, 232, 235, 236]. Гемоди�

намически стабильные больные с низким уровнем

NT�proBNP могут быть выписаны из стационара

и переведены на амбулаторное лечение [237].

Маркеры повреждения миокарда

В ряде случаев на аутопсии больных, погибших от

массивной ТЭЛА, обнаруживался трансмуральный

инфаркт ПЖ, несмотря на проходимость коронар�

ных артерий [238]. При поступлении больного в ста�

ционар ТЭЛА нередко сопровождается повышени�

ем плазменной концентрации тропонина, прогноз

в этом случае неблагоприятный. В метаанализе

(n = 1 985) концентрация тропонина I или Т была

повышена примерно у 50 % пациентов с острой

ТЭЛА (см. табл. 9) [239]. Повышение концентрации

тропонина сопровождалось высокой летальностью

как в общей популяции (ОШ – 9,44 %; 95%�ный

ДИ – 4,14–21,49), так и у гемодинамически стабиль�

ных пациентов (ОШ – 5,90 %; 95%�ный ДИ –

2,68–12,95), эти результаты были неизменными для

тропонина I и Т. Однако в других исследованиях

прогностическое значение повышенного уровня

тропонина у больных с нормальным АД было неве�

лико [240].

Положительное прогностическое значение повы�

шенного уровня тропонина для связанной с ТЭЛА

ранней летальностью варьируется от 12 до 44 %, тог�

да как его отрицательное прогностическое значение

высоко и не зависит от выбранных метода измере�

ния и пороговых значений. Недавно был разработан

высокочувствительный метод оценки тропонина,

который повысил его прогностическую ценность,

особенно при исключении больных с неблагопри�

ятным краткосрочным исходом ТЭЛА [241]. Так,

в проспективном многоцентровом когортном ис�

следовании (n = 526) у больных с острой ТЭЛА

концентрация уровня тропонина Т < 14 пг / мл, из�

меренная этим методом, имела отрицательное прог�

ностическое значение 98 % для осложненного кли�

нического течения; эта величина близка к оценке по

sPESI [76].

С помощью еще одного раннего маркера повреж�

дения миокарда – кардиального протеина, связыва�

ющего жирные кислоты (H�FABR), – также возмож�

но прогнозировать течение острой ТЭЛА [242, 243].

У больных с нормальным АД концентрация H�FABR

≥ 6 нг / мл имела положительное прогностическое

значение 28 % и отрицательное прогностическое

значение 99 % для неблагоприятного 30�дневного

прогноза (см. табл. 9) [244]. Простая шкала, осно�

ванная на наличии тахикардии и синкопальных

состояний, и положительное значение H�FABR,

применимые «у постели больного», дают прогности�

ческую информацию, сравнимую с выявлением дис�

функции ПЖ при ЭхоКГ [245, 246].

Другие (некардиологические) лабораторные показатели

Повышение уровня креатинина и снижение скорос�

ти клубочковой фильтрации также связаны с общей

30�дневной летальностью при острой ТЭЛА [247].

Повышение концентрации нейтрофильного желати�

назо�ассоциированного липокаина (NGAL) и циста�

тина С означает острую почечную недостаточность

и имеет прогностическое значение [248]. В неко�

торых исследованиях повышение D�димера сопро�

вождалось увеличением краткосрочной летально�

сти [249, 250], тогда как концентрация D�димера

< 1 500 нг / мл имела отрицательное прогностичес�

кое значение 99 % для исключения общей 3�месяч�

ной летальности [251].

Комбинированные показатели и шкалы

У гемодинамически стабильных пациентов с острой

ТЭЛА риск неблагоприятного внутрибольничного

исхода, который может быть достаточно высоким

и при котором требуется выполнение легочной репер�

фузии, не прогнозируется никакими клиническими,

визуализационными или лабораторными показателя�

ми. Вследствие этого для улучшения стратификации

больных в регистровых и когортных исследованиях

изучались различные сочетания клинических дан�

ных, визуализационных и лабораторных показа�

телей [222, 246, 254–259]. Требуется дальнейшее

изучение клинического значения большинства этих

методов прогноза и шкал, особенно применительно

к лечебной тактике. В то же время сочетание дис�

функции ПЖ по данным ЭхоКГ (или КТ�ангиогра�

фии) с положительным тропониновым тестом [256,

260] использовалось как критерий включения в не�

давно опубликованном рандомизированном иссле�

довании тромболизиса [261] у пациентов с острой

ТЭЛА и нормальным АД (n = 1 006). Среди больных,

получавших стандартную АКТ, частота летальных

исходов или декомпенсации гемодинамики в первые

7 дней после рандомизации составила 5,6 % [253].

Прогностическая оценка

Для прогнозирования раннего (внутрибольничного

или 30�дневного) исхода острой ТЭЛА следует учи�

тывать как риск, связанный с ТЭЛА, так и клиничес�

кое состояние больного и сопутствующие заболева�

ния. Определение степени клинического риска

представлено в табл. 10. Терапевтические подходы

и алгоритмы, основанные на стратификации риска,
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обсуждаются в следующем разделе и проиллюстри�

рованы на рис. 5.

На этапе клинического подозрения на ТЭЛА

больные с гемодинамической нестабильностью, шо�

ком или гипотензией сразу должны быть отнесены

к группе высокого риска (см. рис. 2). Эти больные

нуждаются в неотложных диагностических меро�

приятиях, что подробно описано в предыдущем раз�

деле, и если ТЭЛА подтверждается, – в первичной

фармакологической или хирургической реперфузии.

У больных без шока и гипотензии отсутствует

высокий риск раннего неблагоприятного исхода,

и дальнейшая стратификация риска должна прово�

диться после подтверждения диагноза ТЭЛА, т. к.

от этого зависит стратегия лечения и длительность

госпитализации (см. раздел «Терапевтические мето�

ды»). У таких больных оценка риска должна начи�

наться с применения валидизированных клиничес�

ких прогностических шкал, в первую очередь – PESI

или sPESI, что позволит разграничить низкий и уме�

ренный риск. Около 1/3 больных ТЭЛА находятся

в зоне низкого риска ранних неблагоприятных исхо�

дов, что соответствует классам I или II по PESI или

0 баллов по sPESI. С другой стороны, в регистровых

и когортных исследованиях у больных с показате�

лями, соответствующими классу III–IV по PESI

30�дневная летальность достигала 24,5 % [214],

а ≥ 1 балла по sPESI – 11 % [218]. Аналогично

считается, что больные с нормотензией и показате�

лями, соответствующими классу ≥ III по PESI или

≥ 1 балла по sPESI относятся к группе умеренного

риска. В этой категории нужна дальнейшая оцен�

ка риска в зависимости от состояния ПЖ на фоне

острой перегрузки давлением. Риск у больных с дис�

функцией ПЖ (по данным ЭхоКГ или КТ�ангиогра�

фии) и повышенными кардиологическими биомар�

керами в крови (особенно кардиологического

тропонина) должен расцениваться умеренный / вы�

сокий. Как обсуждается подробнее в последующих

разделах, в этих случаях рекомендуется тщательное

наблюдение для раннего выявления декомпенсации

гемодинамики и необходимости начала экстренной

реперфузионной терапии [253]. С другой стороны,

больные с нормальной функцией ПЖ по данным

ЭхоКГ и / или нормальным уровнем кардиологичес�

ких биомаркеров должны быть отнесены к группе

умеренного / низкого риска.

По данным регистровых и когортных исследова�

ний отмечено, что больные с показателями, соответ�

ствующими классу I–II по PESI или с 0 баллов по

Таблица 10
Стратификация больных с острой ТЭЛА по риску ранней летальности

Table 10
Classification of patients with acute PE based on early mortality risk

Риск ранней летальности Параметры и шкалы

Шок или Класс III–IV по PESI Признаки дисфункции ПЖ Кардиологические 

гипотензия или > 1 балла по sPESIa при визуализационных биомаркеры

исследованияхb

Высокий + (+)c + (+)d

Умеренный Умеренный / высокий – + Оба результата положительные

Умеренный / низкий – + Положительный 1 результат (или ни одного)е

Низкий – – Использование необязательно. Если эти методы используются,

оба результата отрицательныее

Примечание: a – III или IV класс PESI соответствует риску 30�дневной летальности от умеренного до очень высокого; > 1 балла по sPESI соответствует высокому риску 30�дневной
летальности; b – в ЭхоКГ�критерии дисфункции ПЖ включены: дилатация ПЖ и / или увеличение соотношения показателей конечного диастолического диаметра ПЖ / ЛЖ (в боль�
шинстве исследований пороговое значение составляет 0,9 или 1,0); гипокинезия свободной стенки ПЖ; повышение скорости потока регургитации через трикуспидальный клапан
или комбинация этих признаков. При КТ�ангиографии (4�камерное изображение сердца) дисфункция ПЖ определяется как увеличение соотношения показателей конечного диа�
столического диаметра ПЖ / ЛЖ (пороговое значение 0,9 или 1,0); c – маркеры повреждения миокарда (например, повышение кардиологического тропонина I или Т в крови) или
сердечной недостаточности как результата дисфункции ПЖ (повышение концентрации натрийуретического пептида в крови); d – у больных с гипотензией или шоком использование
PESI или sPESI не является необходимым; е – критерии причисления больных к категории умеренного / низкого риска: класс I или II по PESI или 0 баллов по sPESI, повышенный уро�
вень кардиологических биомаркеров или признаки дисфункции ПЖ. Это имеет отношение к ситуации, при которой результаты визуализации сердца или измерения биомаркеров
становятся доступными раньше, чем подсчет баллов по клиническим шкалам.

Таблица 11
Рекомендации по оценке прогноза

Table 11
Recommendations for prognostic assessment

Рекомендация Класс Уровень дока8 Ссылка

рекомендаций  зательностм

Начальная стратификация риска при предполагаемой или подтвержденной ТЭЛА основана на наличии I В [47, 48]

или отсутствии шока и стойкой гипотензии и рекомендуется для выявления больных с высоким риском 

ранней летальности

У больных, не относящихся к группе высокого риска, рекомендуется использовать валидизированные IIа В [214, 218]

клинические прогностические шкалы, в первую очередь PESI или sPESI, что позволит разграничить 

низкий и умеренный риск

У больных со средним риском ранней летальности дальнейший прогноз должен основываться на оценке IIа В [253]

функции ПЖ по данным ЭхоКГ или КТ8ангиографии и маркеров миокардиального повреждения
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Клинические рекомендации

sPESI, но с повышенным уровнем кардиологических

биомаркеров либо признаками дисфункции ПЖ по

результатам визуализационных исследований, также

должны расцениваться как группа умеренного / низ�

кого риска [76, 222, 262]. В то же время рутинное ис�

пользование визуализационных или лабораторных

методов диагностики у больных с показателями, со�

ответствующими низкому классу по PESI или 0 бал�

лов по sPESI не считается обязательным, поскольку

в этих случаях их результаты не влияют на выбор

лечебной тактики (табл. 11). 

Окончание в № 6 / 2015.
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