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Клинические рекомендации

Было решено, что обновленное руководство бу!

дет рассматривать только тромбоэмболию легочной

артерии (ТЭЛА) и тромбоз глубоких вен (ТГВ), хотя

оба этих состояния являются частью венозной тром!

боэмболии (ВТЭ). По сравнению с неосложненным

ТГВ ТЭЛА представляет собой более серьезное забо!

левание и требует дифференциальной диагностики

с другими жизнеугрожающими состояниями. Во

многих клиниках разработаны собственные прото!

колы для диагностики и лечения ТГВ, но без учета

возможной ТЭЛА. Хотя ВТЭ часто встречается у ста!

ционарных больных, в данном руководстве не рас!

сматриваются рекомендации по ее профилактике.

Каждый раздел руководства сопровождается

рекомендациями в соответствии со стандартными

критериями [2, 3]. Приложение содержит табл. 1 и 2

с примечаниями, составленные таким образом, что

их можно модифицировать с учетом местных кон!

сенсусов и условий в целях включения в местные ру!

ководства клиник.

Каждая клиника, работающая в режиме экстрен!

ной помощи, должна учитывать в своей работе ре!

комендации, суммированные в таблицах. Предпо!

лагаемыми темами для конкретного использования

могут быть:

• добавление в местный клинический протокол;

• соответствующее использование Д!димеров, осо!

бенно в экстренном отделении;

• соответствие клинической информации требова!

ниям имидж!диагностики;

• исходы заболевания.

Факторы риска

Предрасполагающие факторы для ВТЭ суммированы

в таблице, разработанной на основе аналогичной таб!

лицы из предыдущего варианта {S4}, а также более по!

здней информации [4–15]. Однако предполагаемая

ранее связь ВТЭ с курением сигарет впоследствии не
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Введение

В 1997 г. Британское торакальное общество (BTS)

опубликовало рекомендации под названием "Подо!

зрение на острую тромбоэмболию легочных артерий:

практический подход" [1]. Было понятно, что через

несколько лет потребуется их пересмотр. Последую!

щие публикации в различных областях медицины

(компьютерно!томографическая ангиография ле!

гочных артерий, Д!димеры, клинические проявле!

ния, низкомолекулярные гепарины) подготовили

необходимую доказательную базу для переработки

этих рекомендаций в практическое руководство.

Вся использованная при этом литература, опуб!

ликованная с января 1997 до декабря 2002 г., была

собрана в поисковых системах Medline и EmBase;

часть ее представлена мета!анализами, часть —

практическими руководствами высокого доказа!

тельного уровня. Статьи, опубликованные до 1997 г.

и не использовавшиеся в более ранних документах,

также рассматривались при подготовке данного ру!

ководства.

Как и ранее, текст руководства составлен члена!

ми BTS совместно с Комитетом BTS по стандартам

медицинской помощи при участии экспертов, реко!

мендованных специализированными обществами.

Как и при подготовке предыдущих руководств, мы

привлекали видных международных ученых, кото!

рые согласились прокомментировать первоначаль!

ные варианты этого документа. Авторитет этих на!

блюдателей не вызывает сомнений.

Данное руководство призвано заменить предыду!

щий вариант 1997 г., но часть представленной там

концепции осталась без изменений. При ссылках на

этот документ в фигурных скобках указана его стра!

ница {S18}. Эти ссылки не указаны в списке литера!

туры, который, таким образом, содержит почти ис!

ключительно публикации с 1997 по 2002 гг. В данных

рекомендациях использована та же простая структу!

ра, что и в предыдущем варианте, состоящая из раз!

делов, резюме по каждому разделу и практических

глав для молодых специалистов.
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подтвердилась [16]. Риск ВТЭ увеличивается с возра!

стом [10, 13], но остается неясным, до каких пор этот

фактор риска является независимым. Широкое рас!

пространение профилактических мероприятий в орто!

педической [17] и общехирургической практике значи!

тельно снижает частоту послеоперационных ВТЭ.

ВТЭ, связанная с путешествиями и поездками,

представляет собой отдельную проблему[18]; при

авиаперелетах и переездах по дорогам, особенно дли!

тельных, риск ВТЭ повышается в 2–4 раза [19–22],

хотя каждый случай требует отдельного анализа [18].

Подтвердилось увеличение риска, связанного

с терапией эстрогенами {S5}, [23–25], особенно пре!

паратами III поколения [8, 26, 27]. 3 большие ис!

следования [28–30] показали, что ТЭЛА возникает

в 1–2 случаях на 7 000 беременностей. Это меньше,

чем предполагалось ранее. Чаще всего ТЭЛА разви!

вается в послеродовом периоде, особенно в случаях

преэклампсии, кесарева сечения, многоплодной бе!

ременности.

У 25–50 % больных с ВТЭ исследование на тром!

бофилию (которая может быть врожденной либо

приобретенной) помогает выявить патологию гемо!

стаза (особенно антифосфолипидный синдром и де!

фицит антитромбина III, фактора V Лейдена, проте!

ина С либо протеина S) [24, 31, 32]. Обычно при этих

состояниях для развития тромбоза необходимо воз!

действие приобретенных факторов [6], хотя они мо!

гут накладываться на нечасто встречающуюся идио!

патическую ВТЭ [33]. Например, дефицит фактора V

Лейдена, присутствующий у 5 % населения и 20 %

больных с тромбозами, дает 3–5!кратное увеличение

риска ВТЭ, но в сочетании с терапией эстрогенами

риск возрастает в 35 раз. Во!вторых, следовало бы

узаконить скрининговое обследование беременных

для выявления тромбофилии, но даже, если мутация

фактора V Лейдена часто встречается у беременных

с ВТЭ [34], ее наличие вызывает ВТЭ менее чем

в 1 случае на 400 беременных [28]. В!третьих, выяв!

ление одной из часто встречающихся причин тром!

бофилии не прогнозирует более высокую частоту

либо ранние рецидивы ВТЭ [35–37]. По этим причи!

нам исследование на тромбофилию четко рекомен!

дуется только в нескольких ситуациях [38, 39]. Это

может быть ценно для больных моложе 50 лет с ре!

цидивирующей идиопатической ТЭЛА, у половины

из которых этот признак может быть положитель!

ным [40], и при наличии ВТЭ с клиническими про!

явлениями, подтвержденной у нескольких членов

одной семьи более чем в одном поколении.

В первые 6–12 мес. после 1!го эпизода ВТЭ вели!

ка вероятность выявления злокачественных новооб!

разований, особенно при отсутствии других факто!

ров риска и / или рецидивах ВТЭ [41–45]. У 7–12 %

больных с идиопатической ВТЭ она является пер!

вым проявлением рака, который может быть диагно!

стирован при тщательном клиническом обследова!

нии в сочетании с рутинным исследованием крови

и рентгенографией органов грудной клетки [41, 46,

47]. Если эти результаты не выявили опухолевого

поражения, то согласно современному консенсусу

дальнейшее обследование больного с использовани!

ем ультразвуковых, эндоскопических и компьютер!

но!томографических методов нецелесообразно. Бо!

лее того, в одном крупном исследовании годичная

выживаемость больных с латентным раком состави!

ла только 12 %, т. к. многие из них к моменту поста!

новки диагноза имели регионарные или отдаленные

метастазы [48] (развитие ВТЭ у больных с уже вы!

ставленным диагнозом рак также считается плохим

прогностическим признаком [49]).

• Исследование на тромбофилию показано больным моложе 50 лет

с рецидивами ТЭЛА или с четким семейным анамнезом подтверж�

денной ВТЭ [C]*.

• Исследования, нацеленные на обнаружение латентного злокачест�

венного новообразования, показаны только при идиопатической

ВТЭ и наличии клинических, рентгенографических или лаборатор�

ных (по рутинному анализу крови) подозрений на рак [C].

Клиническая картина

Крупные популяционные исследования показали,

что общая частота ТЭЛА составляет 60–70 случаев

в год на 100 000 населения [10, 50]. В половине из

них ВТЭ развивается в стационаре или при длитель!

ном постельном режиме в домашних условиях, ос!

тальные равномерно распределяются между идиопа!

тическими случаями и случаями с выявленными

факторами риска [51]. Как в этом исследовании, так

и в менее показательных работах [52–56], внутри!

больничная смертность варьируется между 6 и 15 %.

В наиболее обширной и представительной когорте [57]

из 814 первоначально выживших умерли в течение

1!й нед. — 7 %, 1!го мес. — 13 %, и 3!го мес. — 18 %.

Все исследователи пришли к выводу, что высокая

частота ранних летальных исходов связана с ТЭЛА,

несмотря на адекватное лечение. Неблагоприятные

прогностические факторы включают выраженную

клиническую симптоматику тромбоэмболии, рак, за!

стойную сердечную недостаточность и ТГВ в анам!

незе либо в период данного заболевания [57, 58]. Не!

фатальные рецидивы, особенно в течение 1!го года,

часто наблюдаются у лиц с инвалидизирующей пато!

логией нервной системы, раком и реже — у лиц

с преходящими факторами риска [59].

* — критерии ступеней доказательности даны в соответствии с клиническими рекомендациями Агентства по стратегии и исследо!

ваниям США (AHCPR) [308]: А — требует как минимум одного рандомизированного контролируемого исследования по данным

литературы, хорошего качества и согласованности, положенного в основу специфических рекомендаций; В — требует хорошо

проведенных клинических исследований, но рандомизированные клинические исследования по теме рекомендаций отсутству!

ют; С — требует доказательств, полученных из сообщений экспертных комитетов и / или клинического опыта авторитетных

ученых. Означает отсутствие непосредственных исследований хорошего качества.
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Как сообщалось ранее {S8}, большинство патоло!

гических изменений, выявляемых при клиническом

обследовании и рутинных лабораторных исследо!

ваниях, особенно в тяжелых случаях, имеют огра!

ниченную ценность для подтверждения диагноза

ТЭЛА [60–70]. Даже при выявлении проксимально!

го ТГВ респираторные симптомы являются плохим

индикатором наличия сопутствующей ТЭЛА [71].

Последние наблюдения демонстрируют, что острую

перегрузку правых отделов сердца при ТЭЛА крупных

сосудов можно обнаружить по уровню кардиального

тропонина [72–78], который повышается за счет по!

вреждения миокарда правого желудочка [79, 80]. Хо!

тя этот показатель может иметь прогностическое

значение [77, 78], его роль в диагностике ограниче!

на, и при тромбоэмболии мелких ветвей легочной

артерии он не имеет диагностической ценности [81].

Роль оценки клинического статуса при подозре!

нии на ТЭЛА подчеркивалась ранее {S7}, поскольку

это способствует тщательному анализу клинических

данных и улучшает интерпретацию результатов изо!

топного сканирования легких. Новое преимущество

анализа клинической картины заключается в том, что

в сочетании с измерением Д!димеров это может зна!

чительно снизить потребность в имидж!диагностике.

Наблюдение PIOPED, показавшее, что ТЭЛА присут!

ствует только у 9 % больных с невыраженными кли!

ническими проявлениями (при 2 исключениях [82,

83]), было подтверждено несколькими крупными

исследованиями [84–91], оценившими отрицатель!

ную прогностическую значимость этого признака

в 89–96 %. Во всех этих исследованиях участвовали

опытные клиницисты и использовались определен!

ные критерии для оценки клинической вероятности

ТЭЛА. Эти протоколы очень отличаются от экстрен!

ной ситуации, когда решения приходится принимать

молодым врачам, чьи способности правильно и тща!

тельно оценивать клиническую вероятность ТЭЛА

гораздо ниже по сравнению с более опытными докто!

рами [92]. Следовательно, необходим простой и эф!

фективный способ оценки клинической вероятности

ТЭЛА. Преимуществом ранее рекомендуемого метода

{S17} была его простота. Он был основан на принци!

пах, успешно используемых для диагностики ТГВ ка!

надской группой исследователей, которые показали,

что метод настолько же информативен и воспроизво!

дим при ТЭЛА [84, 93, 94] и может самостоятельно

применяться в любых условиях [95]. Метод состоит

в выявлении у больного симптомов, подозрительных

в отношении ТЭЛА, а именно: одышки и / или тахип!

ноэ, наличие или отсутствие плевральных болей и /

или кровохарканья {S6}. Также необходимы: а) отсут!

ствие других клинических причин этой симптомати!

ки и б) наличие "большого" фактора риска ТЭЛА. Ес!

ли присутствуют оба условия (а и б), вероятность

ТЭЛА высокая; если имеется только одно из них, ве!

роятность умеренная; если оба условия отсутствуют,

вероятность низкая. В некоторых клиниках предпо!

читают балльную оценку статуса больного, которая

делит пациентов на 2 категории: имеющих вероят!

ность развития ТЭЛА и не имеющих таковой. Такие

попытки предпринимались неоднократно [87, 93, 96,

97], но эти исследования были либо недостаточно

точными, либо использовали комплексные шкалы

оценки, которые трудно запомнить. Критике подвер!

гались как предшествующие, так и недавние работы

[85, 89, 98]; их преимущества перед более простой

клинической оценкой несущественны [89, 91].

• У всех пациентов с подозрением на ТЭЛА должна оцениваться и до�

кументироваться клиническая вероятность этого заболевания [C].

• Всегда следует иметь в виду другие альтернативные клинические

ситуации и после исключения ТЭЛА проводить диагностический по�

иск в этих направлениях [C].

Лабораторные исследования

Д1димеры

При существующей неопределенности {S11} накап!

ливаются сведения, что измерение Д!димеров может

играть важную роль при тщательном исключении

Таблица
Факторы риска венозной тромбоэмболии

"Большие" факторы риска (относительный риск 5–20)

Хирургия* Большие хирургические операции 

на брюшной полости / малом тазе

Протезирование тазобедренного /

коленного сустава

Пребывание в палате интенсивной терапии 

в послеоперационном периоде

Акушерство Поздняя беременность

Кесарево сечение

Период родов

Патология нижних Переломы

конечностей Варикозные вены

Злокачественные Локализация в брюшной полости / 

заболевания малом тазе

Развернутая стадия / метастазы

Малоподвижный Госпитализация

образ жизни Лежачие больные в домашних условиях

Разные Подтвержденная ВТЭ в анамнезе

Малые факторы риска (относительный риск 2–4)

Сердечно1 Пороки сердца

сосудистые Застойная сердечная недостаточность

Гипертензия

Тромбоз поверхностных вен

Постоянный катетер в центральной вене

Эстрогены Оральные контрацептивы

Гормонозаместительная терапия

Разные ХОБЛ

Инвалидизирующие заболевания 

нервной системы

Злокачественные новообразования 

латентного течения

Тромботические нарушения

Длительные переезды в сидячем положении

Ожирение

Другие**

Примечание:  * — при соответствующей профилактике относительный риск значитель�
но снижается; ** — воспалительные заболевания кишечника, нефротический синдром,
хронический диализ, миелопролиферативные заболевания, пароксизмальная ночная
гемоглобинурия, болезнь Бехчета.
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ТЭЛА. С другой стороны, повышенный уровень

Д!димеров не означает наличия ВТЭ, поскольку та!

кие результаты часто получают у стационарных

больных [83, 99], в акушерской практике [100], при

заболеваниях периферических сосудов, раке и мно!

гих воспалительных заболеваниях, а также у лиц по!

жилого возраста. Некоторые новые лабораторные

системы обладают повышенной чувствительностью

и низкой частотой ложноотрицательных результа!

тов. Ложноотрицательные результаты чаще встреча!

ются при субсегментарной тромбоэмболии, чем при

тромбоэмболии более крупных сосудов, что неуди!

вительно [101]. Мета!анализ исследований, посвя!

щенных современному (II поколение) тесту на Д!ди!

меры, определил его чувствительность на уровне

87–89 % [102], но все эти тесты низкоспецифичны,

что является причиной большого числа ложнополо!

жительных результатов.

В больших клинических исследованиях по ТЭЛА

тестировали 3 диагностические системы. Качествен!

ная оценка агглютинации эритроцитов (SimpliRED)

использовалась у 1 177 больных [103], специфич!

ность теста составила 68 %. Общая отрицательная

прогностическая значимость (85 %) была гораздо

выше у пациентов с низкой клинической вероятно!

стью ТЭЛА (97 %); у 44 % когорты низкая клиниче!

ская вероятность ТЭЛА сочеталась с отрицательным

результатом измерения Д!димеров системой Simpli�
RED. Более того, отрицательный результат также

был получен у пациентов с умеренной клинической

вероятностью и сомнительным результатом изотоп!

ного сканирования легких. Значение оценки клини!

ческой вероятности в комбинации с исследованием

SimpliRED было подтверждено в недавних работах

[104]. Хотя этот тест считается экспресс!тестом, он

должен выполняться в лаборатории, а не у постели

больного [105].

Во 2!м исследовании у 918 больных с подозрени!

ем на ТЭЛА (n = 444) либо ТГВ для быстрой диагно!

стики использовался количественный анализ ELISA
(Vidas) [106]. Впоследствии исследование было про!

должено только у пациентов с положительным ре!

зультатом, у оставшихся 280 лечение не проводилось;

у 2 больных ВТЭ была подтверждена объективными

методами в последующие 3 мес. Этот тест, один из

наиболее чувствительных [107], имеет потенциаль!

ное преимущество перед SimpliRED в том, что может

использоваться при невысокой клинической веро!

ятности, но его низкая специфичность приводит

к тому, что имидж!диагностика не требуется только

в 29 % случаев, как и для других групп [83]. Как и для

всех подобных тестов, чувствительность и специфич!

ность должны интерпретироваться с учетом распро!

страненности заболевания в популяции [108, 109],

которая для ТЭЛА варьируется между 15 и 40 %. При

распространенности ТЭЛА около 20 % она может

быть исключена отрицательным исследованием на

Д!димеры у 1 пациента на каждые 1,8 обследованных

при использовании SimpliRED (если клиническая ве!

роятность низкая) либо на 3,0 обследованных при

использовании Vidas (если клиническая вероятность

низкая или умеренная).

В отличие от предыдущих латексных тестов {S11},

представляется перспективным тест МDА, определя!

ющий Д!димеры, поскольку при специфичности

45 % его отрицательные результаты исключают ВТЭ

как при умеренной, так и при низкой клинической

вероятности [110]. Также могут применяться другие

тесты [83, 111–113]. Агентство медицинской аппара!

туры в настоящее время проводит сравнение различ!

ных тест!систем для измерения Д!димеров у боль!

ных с подозрением на ВТЭ; другие исследования

в Европе и Северной Америке также должны дать от!

вет, какие тесты наиболее удобны и надежны и поз!

волят уменьшить количество имидж!исследований,

необходимых для исключения ТЭЛА, и неоправдан!

ных госпитализаций. Выбранный тест должен иметь

высокую отрицательную прогностическую значи!

мость, быть валидированным в целенаправленном

исследовании и учитывать предварительно оценен!

ную клиническую вероятность.

В одном исследовании получено, что рецидив

идиопатической ВТЭ после отмены антикоагулян!

тов при нормальном уровне Д!димеров маловероя!

тен [114].

• Исследование Д�димеров в крови должно интерпретироваться

с учетом предшествующей оценки клинической вероятности [B].

• Исследование Д�димеров не проводится у больных с высокой клини�

ческой вероятностью ТЭЛА [B].

• Отрицательный результат исследования на Д�димеры надежно ис�

ключает ТЭЛА у больных с низкой (SimpliRESD, Vidas, MDA) или уме�

ренной (Vidas, MDA) клинической вероятностью; такие пациенты не

нуждаются в имидж�диагностике ВТЭ [B].

• Каждая клиника должна иметь информацию о чувствительности и спе�

цифичности используемой ею тест�системы для определения Д�ди�

меров [C].

Имидж1диагностика

Изотопное сканирование легких

Были подтверждены данные PIOPED, показавшие,

что ТЭЛА может быть диагностирована либо надеж!

но исключена у части больных только с помощью

изотопного сканирования легких {S7}, [115, 116],

и последующие попытки улучшить методику [117]

либо пересмотреть критерии интерпретации резуль!

татов [118, 119] не внесли существенных изменений.

Следовательно, по!прежнему подчеркивается {S9, 14},

что при сомнительном результате сканирования ли!

бо при расхождении клинической картины с данны!

ми сканирования обязательно использование других

методов имидж!диагностики [120]. Тем не менее

клиницисты часто игнорируют этот совет [121–123]

и при возникновении сомнений в диагнозе считают,

что лучше лечить, чем не лечить [116, 124–128]. Не!

давно проведенное в Голландии исследование по!

казало, что до введения национального консенсуса

ТЭЛА адекватно подтверждалась либо исключалась



23http://www.pulmonology.ru

Клинические рекомендации

только в 11 % случаев. Но даже после его введения эта

цифра возросла только до 55 % [129], и дальнейшие

мероприятия в масштабах страны не улучшили эту

статистику [122].

Нормальная сканограмма легких по!прежне!

му не позволяет надежно исключить ТЭЛА [122,

130–132]. С другой стороны, существует распрост!

раненное мнение, что сканограмма с высокой веро!

ятностью ТЭЛА может считаться подтверждением

диагноза. Хотя исследование PIOPED показало, что

это не вполне корректно {S7}: ложноположитель!

ные результаты чаще были получены у больных

с перенесенной в прошлом ТЭЛА, чем у имеющих

ТЭЛА в момент исследования, и это было вновь

подтверждено [132]. Сомнительный результат ска!

нирования легких часто получается у больных с кли!

нически значимой кардиореспираторной патологи!

ей {S9} [133], в т. ч. с острыми и хроническими

заболеваниями дыхательных путей и при затемне!

ниях различного генеза на рентгенограмме легких,

а также у пожилых [87] и при высокой вариабельно!

сти в разных исследованиях [134]. Это частично

согласуется с данными, что половина больных с па!

тологическими изменениями на рентгенограмме

грудной клетки нуждаются в дополнительном

имидж!обследовании [133, 135]. Сомнительный

результат менее вероятен при нормальной рентге!

нографии легких, но это относится только к не!

большому числу больных, обследованных по пово!

ду возможной ТЭЛА [135, 136].

Хотя технические аспекты изотопного сканирова!

ния легких опубликованы в национальных руковод!

ствах [137], не выработана единая терминология,

особенно для больных с низкой и умеренной веро!

ятностью ТЭЛА, вследствие чего клиницисты часто

приходят к ошибочному заключению [126, 130, 138].

Правильная интерпретация результатов возможна

только при соблюдении следующих принципов [139]:

1) одновременно со сканированием должна быть

сделана рентгенограмма легких в прямой проек!

ции хорошего качества для исключения других

состояний, сопровождающихся нарушением вен!

тиляционно!перфузионных отношений;

2) информация о клинической вероятности ТЭЛА

обязательна в случае патологических изменений

на рентгенограмме легких для интерпретации ре!

зультатов сканирования, но она не должна влиять

на описание сканограмм.

Проанализирован опыт 25 отделений ядерной

медицины на юго!востоке Англии за годовой период

(1999–2000) [140]. Ими выполнены 200 изотопных

сканирований легких на 100 000 населения. Несмот!

ря на то, что подобное исследование 5 лет назад при!

вело к разработке согласительного руководства,

треть отделений не всегда имеют возможность вы!

полнить рентгенограмму легких в нужный момент,

треть — не могут закончить и интерпретировать ис!

следование в течение 24 ч, как это требуется, в ряде

отделений оценка клинической вероятности ТЭЛА

не включена в обязательную для заполнения форму

и только некоторые отделения имеют дежурную

экстренную службу. Аналогичная ситуация, скорее

всего, складывается в стране в целом. Хотя боль!

шинство окружных больниц общего профиля на

Британских островах имеют возможность провести

изотопное сканирование легких, более трети не мо!

гут проводить это исследование на месте [121].

• Изотопное сканирование легких может расцениваться как началь�

ное имидж�обследование при нормальной рентгенограмме легких

и отсутствии клинически значимых сопутствующих кардиореспи�

раторных заболеваний. Возможно проведение исследования на ме�

сте. Для оценки результатов используются стандартизованные

критерии. Диагностически незначимый результат часто требует

дальнейших имидж�исследований [B].

• При нормальной сканограмме легких ТЭЛА может быть надежно ис�

ключена [B], но часть результатов, свидетельствующих о высокой

вероятности ТЭЛА, являются ложноположительными [B].

Ультразвуковое исследование нижних конечностей

Поскольку 70 % больных с подтвержденным диагно!

зом ТЭЛА имеют проксимальный ТГВ {S4}, при по!

дозрении на ТЭЛА используется ультразвуковое ска!

нирование голеней: а) как начальное исследование

у больных с клинической картиной ТГВ, б) как

начальное исследование у всех больных в целях сни!

жения потребности в имидж!исследованиях легких и

с) после имидж!исследований, особенно после изо!

топного сканирования легких, если при этом не было

достигнуто окончательное заключение. Выявление

ТГВ часто устраняет необходимость в дальнейшем

обследовании. Однако для диагностики асимптома!

тического проксимального ТГВ бывает недостаточно

компрессионного ультразвукового исследования,

имеющего ограниченную чувствительность. В 4 по!

следних исследованиях проксимально расположен!

ный тромб был обнаружен только у 23–52 % больных

с подтвержденной ТЭЛА [141–144]. При использова!

нии венографии эта цифра составила 60 % [145]. Ан!

гиопульмонография, проведенная пациентам с нор!

мальными результатами изотопного сканирования

легких и однократного ультразвукового исследова!

нии голеней, выявила ТЭЛА у трети из них [146].

Аналогичные цифры получены у больных с низкой,

по данным сканирования легких, вероятностью

ТЭЛА [147]. Хотя отмена антикоагулянтов у больных

с подозрением на ТГВ и отрицательным однократ!

ным ультразвуковым исследованием голеней счита!

ется безопасной, эти результаты не могут быть экс!

траполированы на больных с возможной ТЭЛА.

Притягательное оправдание назначению имидж!

исследований нижних конечностей у больных

с подозрением на ТЭЛА состоит в том, что в случае

отрицательного результата исследования антикоагу!

лянты, назначаемые в целях предотвращения реци!

дивов, могут быть отменены, как было показано

у больных с подозрением на ТГВ и отрицательным

результатом однократного ультразвукового исследо!

вания голеней [148]. У таких больных с подозрением
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на ТЭЛА и отрицательным результатом имидж!иссле!

дования нижних конечностей частота ТГВ в течение

3 мес. составила только 0,5 % [84, 149], но для под!

тверждения этого требуется проведение серийных

исследований, что сопровождается большими матери!

альными вложениями. У больных с низкой клиничес!

кой вероятностью ТЭЛА, нормальной изотопной ска!

нограммой легких и однократным ультразвуковым

исследованием голеней частота рецидивов без лече!

ния была выше на 1,7 % [86]. Отсутствие изменений

при однократном ультразвуковом исследовании не

позволяет надежно исключить ВТЭ у таких больных,

за исключением нескольких, не имеющих "больших"

факторов риска и клинических проявлений ТГВ [150].

Альтернативная стратегия состоит в использовании

компьютерно!томографической ангиопульмоногра!

фии (КТПА) в сочетании с ультразвуковым исследо!

ванием голеней у всех больных с подозрением на

ТЭЛА, как это делалось в недавно проведенном круп!

ном многоцентровом исследовании во Франции, где

7 % больных без подтвержденной ТЭЛА имели только

проксимальный ТГВ [91]. Такой подход также требует

больших материальных вложений.

• У больных с сопутствующим клинически значимым ТГВ ультразвуко�

вое исследование голеней как начальное имидж�исследование час�

то бывает достаточным для подтверждения ВТЭ [B].

• Однократное ультразвуковое исследование голеней без патологичес�

ких изменений не является основанием для исключения субклиничес�

кого ТГВ [B].

Рутинная ангиопульмонография

Описанные выше диагностические подходы были

разработаны в связи с тем, что использование рутин!

ной ангиопульмонографии очень ограничено из!за

отсутствия соответствующих возможностей в неко!

торых больницах, ограниченного радиологического

опыта, а также мнения клиницистов, что это инва!

зивное исследование потенциально опасно. Рутин!

ная ангиопульмонография представляется золотым

стандартом, с которым исторически сравнивают все

остальные имидж!методы, но исследователи всегда

помнят, что при субсегментарных тромбах расхожде!

ния в разных исследованиях {S10} достигают 1/3 слу!

чаев [151] и в моделях на животных показана чувст!

вительность и положительная прогностическая

ценность метода только в 87–88 % по сравнению

с некропсией [152]. В нескольких центрах созданы

условия для селективной ангиографии и катетерной

фрагментации больших эмболов.

Компьютерно#томографическая ангиопульмонография

Предыдущие рекомендации о возможно более ши!

роком использовании рутиной ангиопульмоногра!

фии {S14–15} сегодня устарели в связи с появлением

КТПА. Это вызвало революцию в диагностической

стратегии. В Великобритании почти всем больни!

цам, не имеющим такого оборудования [121], в на!

стоящее время выделяют средства для приобретения

быстродействующих многосрезовых томографов по!

следнего поколения (для осуществления националь!

ной программы по диагностике рака). Технические

аспекты полностью описаны в современных руко!

водствах [153, 154]. КТПА используется с возрастаю!

щей частотой как дополнение, а в последнее время

и как альтернатива другим имидж!методам и бес!

спорно превосходит по специфичности вентиляци!

онно!перфузионное изотопное сканирование [132,

133, 155–159]. КТПА также позволяет проводить ко!

личественную оценку, которая хорошо коррелирует

с тяжестью клинического состояния [160, 161]. Все

исследователи считают, что КТПА позволяет диффе!

ренцировать ТЭЛА и другие заболевания. Результа!

ты разных авторов хорошо согласуются друг с другом

даже при относительно неопытных экспертах [155,

162–167], а также у больных с сопутствующей кар!

диореспираторной патологией [168].

Хотя опубликованные до 2000 г. исследования,

сравнивающие КТПА с рутинной ангиопульмоногра!

фией, подвергаются критике на методологической

почве [169–171], они более многочисленные и круп!

ные, чем те, что рассматривают изотопное сканирова!

ние легких как приемлемый диагностический инст!

румент. Более ранние исследователи использовали

односрезовые компьютерные томографы с коллима!

цией 5 мм, что ограничивало их точность [172], но ре!

зультаты, безусловно, улучшались при использовании

четких протоколов, тонких срезов, просмотре изобра!

жений на мониторе и хорошей профессиональной

подготовке [165, 173, 174]. Главный недостаток КТПА

по сравнению с рутинной ангиопульмонографией со!

стоит в том, что этот метод хуже выявляет субсегмен!

тарные тромбы. Однако у большинства больных при

этом также имелись и более проксимальные тромбы,

которые выявлялись достаточно надежно — в 94–96 %

в 4 исследованиях [151, 175–177] хотя в 5!м исследо!

вании эта цифра составила только 78 % [178] — дан!

ные, соответствующие полученным в исследованиях

на животных [152]. Современные компьютерные тех!

нологии и методы позволяют лучше выявлять пери!

ферические тромбы [177, 179, 180]. Для получения

практических результатов, сопоставимых с таковыми

в опубликованных серийных работах, во всех из кото!

рых небольшой процент исследований был техничес!

ки неудовлетворительным, необходимо тщательное

соблюдение методики — например, выбор момента

введения контраста. КТПА может обнаружить внут!

рисосудистые тромбы непосредственно, а также вы!

явить косвенные признаки, такие как клиновидные

затемнения либо характерные изменения правого же!

лудочка [181, 182].

До недавнего времени была тенденция анализиро!

вать чувствительность КТПА по клиническим исхо!

дам, а не по сопоставлению с рутинной ангиопульмо!

нографией, и накопленные данные подтвердили, что

после исключения ТЭЛА при КТПА антикоагулянты

можно безопасно отменять. Первоначальные све!

дения об этом содержатся в публикациях, где КТПА

использовалась в сочетании с другими имидж!мето!
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дами [183–186], но 3 недавних исследования с приме!

нением только КТПА выявили ТЭЛА в течение 3 мес.

после отмены антикоагулянтов только у 9 из 854 па!

циентов (1,1 %) [187–189]; ни в одном из этих иссле!

дований не использовался многосрезовый томограф.

Это сравнимо с частотой рецидивов в течение 3 мес.

— 0,9 % (7 / 796) при отрицательном результате рутин!

ной ангиопульмонографии [190–193] и 0,5 % (6 /

1 246) при нормальной изотопной сканограмме [149,

150, 187, 193]. Возможно, при использовании послед!

него поколения томографов этот результат будет еще

лучше и достигнет 0,4 % (4 / 993), что было получено

в очень крупном исследовании, в котором треть боль!

ных имела ТЭЛА, при использовании электронно!лу!

чевого томографа [194]. У больных злокачественными

новообразованиями с высоким риском ТЭЛА отрица!

тельный результат КТПА достаточен для исключения

этого диагноза [195].

В крупном многоцентровом исследовании, в кото!

ром пациентам проводились как КТПА, так и ультра!

звуковое исследование голеней [91], больные с отри!

цательными результатами и низкой либо умеренной

клинической вероятностью ТЭЛА не получали анти!

коагулянтов, и в последующие 3 мес. только у 1 из

507 (0,2 %) развилась подтвержденная ТЭЛА. 76 боль!

ным с отрицательными результатами, но высокой

клинической вероятностью ТЭЛА было назначено

дальнейшее имидж!обследование легких, которое вы!

явило ТЭЛА у 4 (5 %), но ни у одного не было крупных

внутрилегочных тромбов. Эффект отмены антикоагу!

лянтов в этом исследовании не оценивался и много!

срезовая КТПА не использовалась. Придерживаясь

такого же дизайна, другая группа ученых из Франции

сообщила об 1 случае рецидива в течение 3 мес. (у по!

жилой больной с диагностированным ТГВ) среди

91 больного с отрицательным результатом обследова!

ния, которые не получали антикоагулянтов [177].

Многосрезовые томографы также позволяют

визуализировать вены голени. Сопоставления дела!

лись главным образом с ультразвуковым исследова!

нием, а не с венографией, поэтому результаты неод!

нозначные [196–204]. В когорте из 541 человека

с подозрением на ТЭЛА комбинированный подход

позволил выявить еще 18 больных с ТГВ [196], в то

время как в 2 более поздних исследованиях эта циф!

ра была < 8 % [204–205]. Недостатками метода явля!

ются радиационное воздействие, в частности, на по!

ловые органы [206], и более длительное время

сканирования. В настоящее время только несколько

радиологических отделений Великобритании ис!

пользуют такую комбинированную методику в по!

вседневной деятельности.

По сравнению с изотопным сканированием

КТПА имеет следующие преимущества: а) требует

меньшего времени для исследования; б) снижает

необходимость в дополнительных имидж!исследова!

ниях; в) помогает установить диагноз при исключе!

нии ТЭЛА; г) в настоящее время доступна во многих

больницах; д) легко используется в дежурном режиме

и в экстренных ситуациях. Хотя большинство клини!

цистов и радиологов осведомлены, что КТПА явля!

ется предпочтительным начальным исследованием

при подозрении на ТЭЛА, современное техническое

оснащение часто не позволяет этого сделать. Потреб!

ность в КТПА может быть несколько уменьшена пред!

варительным определением клинической вероятнос!

ти ТЭЛА, измерением Д!димеров и в отдельных

случаях изотопным сканированием легких. В недав!

но проведенном в Великобритании исследовании

с участием 779 пациентов с подозрением на ТЭЛА

(имевшейся у четверти больных) перфузионное ска!

нирование легких выполнялось при нормальной

рентгенограмме органов грудной клетки и отсутст!

вии клинически значимых хронических респиратор!

ных заболеваний. Поскольку результат сканирования

был нормальным у 231 человека, необходимости

в КТПА не возникло у 30 % когорты, и только 13 %

больных потребовались оба исследования [136].

В литературе представлено несколько работ по

имидж!диагностике у больных с хроническими кар!

диореспираторными заболеваниями как амбулатор!

ных, так и находящихся в критическом состоянии.

Это представляет большую диагностическую пробле!

му, поскольку в таких случаях клиническая вероят!

ность ТЭЛА может быть низкой, тест на Д!димеры

часто положительный [83, 168], а изотопное сканиро!

вание легких обычно не дает диагностической ин!

формации. Поскольку у многих из таких пациентов

могут быть субсегментарные изолированные тромбы,

представляющие опасность, им показано проведение

рутинной ангиопульмонографии, а не КТПА [207].

Однако недавнее исследование больных с клиничес!

ки значимыми кардиореспираторными заболевани!

ями (из них треть — с диагностированной ТЭЛА) по!

казало, что среди 81 пациента, не получавшего

антикоагулянты после КТПА с отрицательным ре!

зультатом, ТЭЛА в течение 3 последующих мес. бы!

ла подтверждена только у 2 человек; еще 2 умерли по

неустановленным причинам [168]. В другом анало!

гичном исследовании среди 135 больных с хрониче!

скими респираторными заболеваниями в течение

3 мес. развились 2 случая предполагаемой ТЭЛА

(оба фатальные) [208]. Ни в одной из этих работ не

использовался многосрезовый томограф, который

дает хорошее качество изображения у больных с хро!

ническими обструктивными легочными заболевани!

ями, в т. ч. ниже субсегментарного уровня [177].

• КТПА сегодня рекомендуется для начальной имидж�диагностики

немассивной ТЭЛА [B].

• Больные с отрицательным результатом КТПА хорошего качества не

нуждаются в дальнейшем обследовании или лечении по поводу

ТЭЛА [A].

Другие имидж#методики

Эхокардиография

Эхокардиография имеет диагностическое значение

при массивной ТЭЛА [52, 54, 209, 210], но позволяет
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подтвердить диагноз лишь в небольшом числе других

ситуаций [52, 211, 212]. Хотя эхокардиография может

дать прогностическую информацию, ее значение

в прогнозировании смертности невелико по сравне!

нию с клиническим статусом или наличием ацидо!

за [213]. Использование трансэзофагеального датчи!

ка повышает диагностическую точность за счет более

достоверного изображения внутрилегочных и внутри!

сердечных тромбов и применяется при сердечно!ле!

гочной реанимации [214], но другие его преимущества

перед трансторакальным доступом несущественны

[215–218] и применение ограничено.

Трансторакальное ультразвуковое исследование

Трансторакальное ультразвуковое исследование

[219–221] точно диагностирует периферические

клиновидные затемнения, обусловленные локаль!

ными легочными кровоизлияниями или инфаркта!

ми [222, 223], особенно у больных с плевральными

болями. Эта методика расценивается как дополне!

ние к другим имидж!методам, а не как альтернатив!

ный метод, и используется ограничено.

Магнитно�резонансная ангиография

Магнитно!резонансная ангиография дает многообе!

щающие результаты как в исследованиях у людей [224,

225], так и в экспериментах на животных [226–229].

Она позволяет избежать воздействия ионизирующей

радиации, но имеет низкую чувствительность при суб!

сегментарных тромбах [225–230], и ее ограниченное

применение, по!видимому, сохранится несколько лет.

Экстренная имидж#диагностика

Сохраняют свою силу наши предыдущие рекоменда!

ции о том, что в каждой больнице экстренной помо!

щи должна существовать экстренная диагностичес!

кая служба для больных с жизнеугрожающей ТЭЛА

{S15} [231]. Ранее мы предлагали для этой цели

трансторакальную эхокардиографию {S18}, которая

может проводиться у постели больного. Сегодня ши!

роко доступна КТПА, и в некоторых больницах она

может работать в дежурном режиме. При массивной

ТЭЛА КТПА надежно выявляет как проксимальные

тромбы, так и острую правожелудочковую дилата!

цию [181], и, в ряде случаев, смещение межжелудоч!

ковой перегородки [232]. После исключения массив!

ной ТЭЛА правильный диагноз обычно достигается

при любом из этих исследований.

• КТПА либо эхокардиография надежно диагностируют массивную

ТЭЛА [B].

• Имидж�диагностика должна проводиться в течение первого часа в

случае массивной ТЭЛА и в течение 24 ч при немассивной ТЭЛА [C].

Лечение

Недавно описан патофизиологический процесс, раз!

вивающийся при острой ТЭЛА [233]. Терапия {S12}

включала в себя кислород, а у некоторых пациентов

— анальгетики. При артериальной гипотонии обыч!

но возмещают объем плазмы и назначают инотроп!

ные препараты [213]. Негативное влияние острой

ТЭЛА на функцию правого желудочка усугубляется

за счет артериальной обструкции тромбом и сопутст!

вующей легочной вазоконстрикции. Исследования

на животных, посвященные антагонистам легочных

вазоконстрикторов и прямым легочным вазодилата!

торам, позволяют думать, что эти препараты в буду!

щем будут применяться при массивной ТЭЛА [234].

Тромболизис и эмболэктомия

При массивной ТЭЛА, которая является тяжелым

заболеванием и часто осложняется развитием острой

сердечно!сосудистой недостаточности, чем раньше

будет применен тромболизис, тем лучше [235]. Под!

тверждения снижения смертности при этом крайне

редки. В 2 мета!анализах [236, 237] обсуждается

единственное рандомизированное контролируемое

исследование, сравнивающее тромболизис с гепари!

нотерапией: все 4 пациента, получавшие тромболи!

зис, выжили, а 4, получавшие гепарин, умерли [238].

Массивная нефатальная ТЭЛА встречается нечасто,

и среди тех, кто затем проживает достаточно долго

и имеет подтверждение диагноза имидж!методами,

смертность низкая [56], поэтому сложно доказать

снижение смертности на фоне тромболизиса.

У больных с тромбами правых отделов сердца, что

само по себе является неблагоприятным призна!

ком {S11}, смертность после тромболизиса составля!

ет треть от таковой после лечения гепарином [239].

В случаях немассивной ТЭЛА отношение к тром!

болизису различное, особенно при дисфункции право!

го желудочка [54, 209, 213, 240–242]. В трех мультицен!

тровых регистрах 22–42 % больных без кардиогенного

шока получали тромболизис [53–55]. В одном недав!

нем контролируемом исследовании с участием боль!

ных с субмассивной ТЭЛА получено, что на фоне

назначения тромболитической терапии вместе с ге!

парином потребность в экстренных вмешательствах

возникала реже, но выживаемость среди этих паци!

ентов не улучшилась [243]. Поскольку риск массив!

ного кровотечения при этом вдвое выше, чем при

назначении гепарина [237, 244, 245], большинство

исследователей {S14} по!прежнему придерживается

мнения, что тромболизис следует использовать как

резервную терапию у больных с клинической карти!

ной массивной ТЭЛА. Тромболизис также эффекти!

вен и у пожилых [246], хотя у них, как и у больных

с внутричерепными заболеваниями или гипертензи!

ей, риск массивного кровотечения выше [247, 248].

Альтеплаза — дорогостоящий препарат, но имеет

преимущества в том, что он в отличие от Стрептоки!

назы не усугубляет гипотензию. Препарат Урокиназы

имеет очень маленькую дозировку, недостаточную

для лечения ТЭЛА. В настоящее время разрабатыва!

ются новые синтетические препараты [249, 250]. До!

зировка и назначение альтеплазы те же, что и для



27http://www.pulmonology.ru

Клинические рекомендации

лечения инфаркта миокарда. Эффект Стрептокина!

зы, которая при ТЭЛА обычно назначалась спустя

12 ч, более выражен, если ее введение начинают че!

рез 2 ч [251, 252]. Эксперимент на собаках [253] объ!

яснил клинические данные о том, что тромболизис

одинаково эффективен при введении препарата и

периферийно, и через катетер, установленный в не!

посредственной близости от эмбола [254]. В послед!

нем случае необходимо ввести канюлю в бедренную

артерию с высоким риском местного кровотечения

[248, 255]. При наличии абсолютных противопоказа!

ний к тромболизису, что в жизнеугрожающих ситуа!

циях бывает редко, в случаях его неэффективности

и при критическом состоянии пациента крупные

эмболы можно успешно фрагментировать механиче!

ски че рез правожелудочковый катетер [256–262].

Эффективность этой методики подтверждена на жи!

вотных [263]. Некоторые центры предлагают этот ва!

риант либо хирургическую эмболэктомию [264].

Высокая смертность от ТЭЛА среди больных

с острой правожелудочковой недостаточностью [53,

265] значительно возрастает при развитии гипотен!

зии, ацидоза или остановки сердца [53, 213, 214, 264,

266]. ТЭЛА обнаруживается у 10 % больных, госпи!

тализированных по поводу нетравматической вне!

запной смерти, и у 50 % больных с электромеханиче!

ской диссоциацией или асистолией на ЭКГ [267].

Несмотря на агрессивное лечение, выживаемость до

момента выписки из стационара крайне низка [268].

Однако если во время пребывания больного в стаци!

онаре развивается остановка сердца и клинически

велика вероятность ТЭЛА, жизнесберегающий эф!

фект может дать немедленное болюсное внутривен!

ное введение 50 мг альтеплазы во время сердечно!ле!

гочной реанимации при условии восстановления

пульса в течение 3–30 мин [269]. Роль кислородоте!

рапии при остановке сердца, обусловленной ТЭЛА,

остается неуточненной [270].

• Тромболизис является терапией выбора при массивной ТЭЛА [B]. При

угрозе остановки сердечной деятельности он может применяться по

клиническим показаниям [B]; рекомендуется болюсное введение

50 мг альтеплазы [C].

• Инвазивные методы (фрагментация тромба и постановка кава�

фильтра) рассматриваются при наличии соответствующих возмож�

ностей [C].

• Тромболизис не является терапией выбора при немассивной ТЭЛА [B].

Антикоагулянты

При ТЭЛА, как и при ТГВ, назначение низкомолеку!

лярных гепаринов предпочтительнее, чем нефракци!

онированного [271–273], не только в отношении

эффективности и нежелательных эффектов, но и воз!

можности амбулаторного назначения [274–277].

Представляется, что около половины больных с ТЭЛА

могут лечиться амбулаторно [274]. Частота массивных

кровотечений при амбулаторном ведении больных

может быть несколько выше, но тщательный отбор

больных и учет факторов риска могут уменьшить эту

возможную разницу в побочных эффектах [275]. В об!

зоре по материалам базы данных Cochrane [278] сде!

лан вывод, что "для больных с тромбоэмболией

легочной артерии разумно подождать результатов но!

вых исследований", а недавно разработанный Амери!

канский консенсус установил, что "лечение ВТЭ низ!

комолекулярными гепаринами продиктовано их

(больных — от ред.) возрастом" [273]. Остаются нере!

шенными следующие 3 вопроса:

1. Могут ли низкомолекулярные гепарины назна!

чаться с самого начала в качестве монотерапии, или

их следует сочетать с болюсным введением нефрак!

ционированного гепарина для более быстрого полу!

чения эффекта? Во всех, за исключением одного,

исследованиях, посвященных ТЭЛА, низкомолеку!

лярные гепарины назначались после первоначально!

го периода лечения нефракционированным гепари!

ном; в единственном исключении — исследовании,

посвященном проксимальному ТГВ, — только у 15 %

больных были субъективные и клинические призна!

ки ТЭЛА, но у всех была высокая вероятность ТЭЛА

по данным сканирования легких [279].

2. Эквивалентны ли различные низкомолекуляр!

ные гепарины между собой? Сравнений между ними

не проводилось, но существует единое мнение, что

такое сравнительное исследование необходимо [273,

275, 278]. Получены доказательства, что режим од!

нократного введения в сутки так же эффективен, как

и назначение этих препаратов дважды в день [280].

3. Сохраняются ли преимущества низкомоле!

кулярных гепаринов над нефракционированным

в профилактике рецидивов ТЭЛА после завершения

антикоагулянтной терапии?

Хотя низкомолекулярные гепарины позволяют ле!

чить пациентов амбулаторно без гематологического

мониторинга, они назначаются парентерально. Пред!

варительные результаты показывают, что ксимелагат!

ран, прямой ингибитор тромбина, представляет собой

многообещающую альтернативу, оказывая эффект

при ТЭЛА при пероральном назначении [281].

Не все исследователи согласны с тем, что, ес!

ли ТЭЛА возникает на фоне преходящих факторов

риска, достаточно применять Варфарин в течение

4–6 нед. [282–284]. Наши предыдущие рекоменда!

ции {S12} заключались в том, что при первом эпизо!

де идиопатической ТЭЛА достаточно 3 мес. лечения,

и это согласуется с результатами последних исследо!

ваний [285, 286]. Работы, рекомендующие более

длительное лечение, были нетипичны либо по ди!

зайну, либо по отбору больных [35]. Однако в резуль!

тате интерпретации тех же данных американские

эксперты советуют продолжать лечение в течение

6 мес. [272, 273]. Дискуссии по этому вопросу также

были вызваны продолжающимся в настоящее время

многоцентровым исследованием БТС с широким

перекрестом пациентов в целях сравнения 3! и 6!ме!

сячной длительности антикоагулянтной терапии.

У таких больных решение следует принимать на ос!

новании измерения Д!димеров после лечения [114].
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Для рекомендаций по длительности лечения при ре!

цидивирующей идиопатической ТЭЛА данных пока

недостаточно, и решение в этой ситуации зависит от

клинической картины. Для больных с постоянными

факторами риска на сегодняшний день рекоменду!

ется постоянная антикоагулянтная терапия, хотя это

несет повышенную опасность кровотечений и не

снижает смертность [40, 273, 287, 288]. Отсутствуют

данные о длительности лечения антикоагулянтами

в зависимости от тяжести ТЭЛА или наличия ТГВ.

Кровотечения как осложнения антикоагулянт!

ной терапии часто наблюдаются у пожилых больных

с сопутствующими заболеваниями, особенно в нача!

ле лечения [289, 290]. Наличие в анамнезе пептичес!

ких язв не является фактором риска, как считалось

ранее {S13}, хотя как желудочно!кишечные кровоте!

чения в анамнезе, так и одновременное применение

аспирина в период лечения антикоагулянтами, свя!

заны с более частым развитием кровотечений [275,

291]. Если имеется высокий риск массивных крово!

течений и исключен проксимальный ТГВ, антико!

агулянты можно отменить [292], особенно при на!

личии преходящих факторов риска. У всех больных

риск кровотечений связан как с интенсивностью,

так и с длительностью антикоагулянтной терапии

[289, 291, 293]. При назначении низкомолекулярных

гепаринов в качестве первоначальной терапии и пе!

роральных антикоагулянтов, поддерживающих меж!

дународное нормализованное отношение (МНО) на

уровне 2,0–3,0, частота массивных кровотечений

в течение 3 мес. составляет не более 3 % [291],

а смертность — не более 0,5 % [289, 290].

• Гепарин следует назначать больным с умеренной или высокой кли�

нической вероятностью ТЭЛА, не дожидаясь проведения имидж�диа�

гностики [C].

• Нефракционированный гепарин используется: а) для болюсного

введения первой дозы; б) при массивной ТЭЛА; в) при необходимо�

сти быстрого прекращения его действия [C].

• Низкомолекулярные гепарины предпочтительнее, чем нефракцио�

нированный, имеют такую же эффективность и безопасность и бо�

лее просты в использовании [A].

• Пероральные антикоагулянты назначают сразу после оконча�

тельного подтверждения диагноза ВТЭ [C].

• Следует поддерживать МНО на уровне 2,0–3,0. После достижения

этого уровня гепарин можно отменить [А].

• Стандартная продолжительность терапии пероральными антикоагу�

лянтами составляет: 4–6 нед. при наличии преходящих факторов

риска [А], 3 мес. для первичной идиопатической ВТЭ [A] и, как ми�

нимум, 6 мес. для других форм [C]. Риск кровотечения следует соот�

носить с риском рецидивов ВТЭ [C].

• Существующая в настоящее время служба амбулаторного ведения

больных с ТГВ должна быть расширена, чтобы охватить стабильных

пациентов с ТЭЛА [C].

Кава1фильтры

Кава!фильтры используются главным образом при

противопоказаниях к антикоагулянтной терапии либо

ее недостаточной эффективности в профилактике ре!

цидивов ТЭЛА на фоне продолжающегося ТГВ. В на!

стоящее время энтузиазм в их использовании для про!

филактики ТЭЛА уменьшился [273, 294]. Первое ран!

домизированное исследование было опубликовано

в 1998 г. [295]. Фильтры были эффективны в течение

первых 12 дней, но это не улучшило показателей

смертности ни в ближайшем, ни в отдаленном перио!

де, а в течение 2 лет частота рецидивов ТГВ была вы!

ше среди больных, которым были поставлены фильт!

ры. Крупное ретроспективное исследование [296]

также показало, что на фоне постановки фильтров ча!

стота повторных госпитализаций по поводу рециди!

вов ТЭЛА не изменилась и ТГВ встречался чаще [297].

Существуют съемные фильтры, но их предполагаемые

преимущества пока не доказаны [298]. При необходи!

мости — например, в блоке интенсивной терапии —

фильтры можно поставить прямо на месте, не перево!

зя больного в специализированное учреждение [299].

Особые ситуации

Беременность

Современная акушерская практика в отношении

ВТЭ [300–302] основана на экстраполяции резуль!

татов, полученных для популяции в целом, а также

результатах обсервационных наблюдений. Варфарин

обладает тератогенными свойствами и во время бере!

менности его назначения следует избегать, однако

его можно применять во время кормления грудью. Во

время беременности лечение можно проводить низ!

комолекулярными гепаринами [303] или подкожным

введением кальциевой соли гепарина. В послеро!

довом периоде может назначаться нефракциониро!

ванный гепарин, поскольку его антикоагулянтный

эффект при необходимости легко устраним. Не су!

ществует единого мнения, следует ли полностью от!

менять гепарин или только снизить дозу за 4–6 ч до

предполагаемых родов. Рекомендуется продолжать

антикоагулянтную терапию в течение 6 нед. после

родов или 3 мес. после первого эпизода ВТЭ.

Злокачественные заболевания

У больных злокачественными заболеваниями [304–

306] начальное лечение Гепарином и Варфарином

проводится по стандартной схеме, но у этих пациен!

тов выше относительный риск рецидивов (в 3 раза)

и кровотечений (в 6 раз), чем у других категорий

больных [49, 305]. При отсутствии рандомизиро!

ванных исследований в этой популяции больных

длительность лечения не конкретизирована. При

рецидивах, развившихся несмотря на адекватную

антикоагулянтную терапию, варианты могут быть

следующими: а) достижение более высокого МНО

(3,0–3,5), что в будущем увеличивает риск кро!

вотечений; б) назначение низкомолекулярных ге!

паринов на длительный период на фоне продол!

жения терапии антикоагулянтами; в) постановка

кава!фильтров, эффективность которых дискута!

бельна [307].
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Клинические рекомендации

Резюме рекомендаций

Клиника

• У всех больных с подозрением на ТЭЛА должна оцени�
ваться и документироваться клиническая вероятность
этого заболевания [C].

• Всегда следует иметь в виду другие альтернативные
клинические причины состояния больного и после
исключения ТЭЛА проводить диагностический поиск
в этих направлениях [C].

Д1димеры

• Исследование Д�димеров в крови должно интерпрети�
роваться с учетом предшествующей оценки клиничес�
кой вероятности ТЭЛА [B].

• Исследование Д�димеров не проводится у больных
с высокой клинической вероятностью ТЭ ЛА [B].

• Отрицательный результат теста на Д�димеры надежно
исключает ТЭЛА у больных с низкой (SimpliRESD,
Vidas, MDA) или умеренной (Vidas, MDA) клинической
вероятностью; такие пациенты не нуждаются в имидж�
диагностике ВТЭ [B].

• Каждая клиника должна располагать информацией о чув�
ствительности и специфичности используемой ею тест�
системы для измерения Д�димеров [C].

Имидж1диагностика

• Компьютерно�томографическая ангиопульмоногра�
фия (КТПА) в настоящее время рекомендована как
начальное имидж�исследование легких при немассив�
ной ТЭЛА [B].

• Больные с отрицательным результатом КТПА при
хорошем качестве исследования не нуждаются
в дальнейшем обследовании или лечении по поводу
ТЭЛА [A].

• Изотопное сканирование легких может расцениваться
как начальное имидж�исследование при нормальной
рентгенограмме легких и отсутствии клинически зна�
чимых сопутствующих кардиореспираторных заболе�
ваний. Возможно проведение исследования на месте.
Для оценки результатов используются стандарти�
зованные критерии. Диагностически незначимый
результат часто требует дальнейших имидж�исследо�
ваний [B].

• При нормальной сканограмме легких ТЭЛА может быть
надежно исключена [B], но часть результатов, свиде�
тельствующих о высокой вероятности ТЭЛА, являются
ложноположительными [B].

• У больных с сопутствующим клинически значимым ТГВ
ультразвуковое исследование голеней как начальное
имидж�исследование часто бывает достаточным для
подтверждения ВТЭ [B].

• Однократное ультразвуковое исследование голеней без
патологических изменений не является основанием для
исключения субклинического ТГВ [B].

Массивная ТЭЛА

• КТПА либо эхокардиография надежно диагностируют
массивную ТЭЛА [B].

• Терапией выбора при массивной ТЭЛА является тром�
болизис [B], он может применяться по клиническим
показаниям при угрозе остановки сердечной деятель�
ности [B]; рекомендуется болюсное введение 50 мг
альтеплазы [C].

Лечение

• Тромболизис не является терапией выбора при немас�
сивной ТЭЛА [B].

• Гепарин следует назначать больным с умеренной или
высокой клинической вероятностью ТЭЛА до имидж�
диагностики [C].

• Нефракционированный гепарин используется: а) для
болюсного введения первой дозы; б) при массивной
ТЭЛА; в) при необходимости быстрого прекращения
действия [C].

• Низкомолекулярные гепарины предпочтительнее, чем
нефракционированный, имеют такую же эффектив�
ность и безопасность и более просты в использова�
нии [A].

• Пероральные антикоагулянты назначают сразу после
окончательного подтверждения диагноза ВТЭ [C].

• Следует поддерживать МНО на уровне 2,0–3,0. После
достижения этого уровня гепарин можно отменить [А].

• Стандартная продолжительность терапии перораль�
ными антикоагулянтами составляет: 4–6 нед. — при
наличии преходящих факторов риска [А], 3 мес. — для
первичной идиопатической ВТЭ [A], и, как минимум,
6 мес. — для других форм [C]. Риск кровотечения сле�
дует сбалансировать с риском рецидивов ВТЭ [C].

Другое

• Имидж�диагностика должна проводиться в течение
первого часа при массивной ТЭЛА и, в идеале, в тече�
ние 24 ч при немассивной ТЭЛА [C].

• Исследования на тромбофилию назначаются больным
моложе 50 лет с повторными ТЭЛА или при четком се�
мейном анамнезе подтвержденных ВТЭ [C].

• Исследования по поводу латентного рака показаны
только при идиопатической ВТЭ и подозрениях на рак
по клиническим, рентгенологическим данным либо по
рутинному анализу крови [C].

• Существующая в настоящее время служба амбулатор�
ного ведения больных с ТГВ должна быть расширена,
чтобы охватить стабильных пациентов с ТЭЛА [C].
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Таблица 2
Ведение больных с предполагаемой массивной ТЭЛА

Оценить клинический статус

Остановка сердечной Ухудшение Состояние 

деятельности состояния стабильное

1) кардиореспираторная
реанимация;

2) 50 мг альтеплазы
внутривенно;

3) повторная оценка
состояния через 30 мин

1) консультация 
специалиста;

2) 50 мг альтеплазы
внутривенно;

3) экстренная эхокардио�
графия или КТПА

1) 80 ед / кг гепарина
внутривенно;

2) экстренная эхокардио�
графия или КТПА

в случае ухудшения

Приложение: резюмирующие таблицы и примечания для молодых врачей

Таблица 1
Ведение больных с подозрением на немассивную ТЭЛА

при доступности изотопного сканирования легких
в специализированном учреждении (А) и на месте (B)

Оценить клиническую вероятность

Высокая Умеренная Низкая 

Д1димеры Доступен тест Доступен тест Любой тест 

SimpliRED Vidas или MDA на Д1димеры

Результат исследования на Д�димеры

Положительный Отрицательный

Начать терапию низкомолекулярными
гепаринами КТПА

Добавить к лечению варфарин Другой диагноз

ТЭЛА присутствует ТЭЛА отсутствует

А

Оценить клиническую вероятность

Высокая Умеренная Низкая 

Д1димеры Доступен тест Доступен тест Любой тест 

SimpliRED Vidas или MDA на Д1димеры

Результат исследования на Д�димеры

Положительный Отрицательный

КТПА

ТЭЛА присутствует ТЭЛА отсутствует

Начать терапию низкомолекулярными гепаринами

Патологические изменения на рутинной рентгенограмме грудной
клетки или кардиореспираторное заболевание?

Добавить к лечению варфарин Другой диагноз

Да Неопределенный
результат ТЭЛА присутствует ТЭЛА отсутствует

B

Нет                      Изотопное сканирование легких

1. Большинство больных с ТЭЛА жалуются на одышку или имеют тахипноэ

> 20 дыханий / мин. При отсутствии этого симптома плевральные боли

и кровохарканье, как правило, имеют другую причину.

2. Клиническую вероятность ТЭЛА у больных с подозрением на этот 

диагноз можно оценить, ответив на следующие вопросы:

• возможен ли другой диагноз (с учетом данных рентгенограммы грудной клетки и ЭКГ)?

• имеется ли высокий риск (недавняя обездвиженность, крупные хирурги�
ческие вмешательства, травмы либо хирургические вмешательства 
на нижних конечностях, беременность либо послеродовый период, 
серьезные заболевания, подтвержденные ВТЭ в анамнезе)?

Низкая вероятность — при отрицательном ответе на оба вопроса, умерен�
ная — при положительном ответе хотя бы на один вопрос, высокая — при 
положительном ответе на оба вопроса. Некоторые клиники предпочитают 
использовать балльную систему для разграничения низкой и высокой 
вероятности ТЭЛА (более подробно — см. в статье).

3. Д1димеры оказывают большую помощь в диагностике ТЭЛА при разум1

ном использовании:

• они не являются рутинным скрининговым тестом при ТЭЛА;
• они используются только при обоснованном подозрении на ТЭЛА;
• диагностическое значение имеет только отрицательный результат теста.

Исследование Д�димеров не должно проводиться при:

• высокой вероятности альтернативных заболеваний;
• высокой клинической вероятности;
• возможной массивной ТЭЛА.

Исследования, отрицательный результат которых позволяет исключить ТЭЛА:

• SimpliRED (агглютинация) — только при низкой клинической вероятности;
• Vidas (ELISA) при низкой и умеренной клинической вероятности;
• MDA (латекс�тест) при низкой и умеренной клинической вероятности

4. Ультразвуковое исследование нижних конечностей рассматривается как

альтернатива имидж1методам у больных с ТГВ.

5. Изотопное сканирование легких не рекомендуется, если:

• недоступно на месте; 
• либо пациент имеет хроническую кардиологическую или респираторную патологию;
• либо имеются изменения на рентгенограмме грудной клетки.

Клиническое значение результатов изотопного сканирования легких:

• "норма" — ТЭЛА отсутствует;
• "вероятность ТЭЛА и по результатам изотопного сканирования, 

и по клинической картине низкая" — ТЭЛА отсутствует;
• "вероятность ТЭЛА и по результатам изотопного сканирования, 

и по клинической картине высокая" — ТЭЛА присутствует;
• при любом другом результате — необходима КТПА.

6. У больных с высокой клинической вероятностью ТЭЛА и отрицательным

результатом КТПА дальнейшая тактика может состоять:

• в выводе, что ТЭЛА отсутствует, и прекращении терапии гепарином;
• дальнейших имидж�исследованиях для выявления ВТЭ 

(ультразвуковое исследование нижних конечностей, рутинная ангиопульмонография);
• консультации специалиста.

7. Амбулаторное лечение может рассматриваться, если:

• отсутствует выраженная одышка;
• отсутствуют медицинские и социальные противопоказания;
• осуществимо эффективное амбулаторное лечение и наблюдение пациента.

Комментарии

1. Вероятность массивной ТЭЛА высока при коллапсе или гипотензии, необъяснимой
гипоксии, перенаполнении шейных вен и ритме галопа над правым желудочком (часто).

2. У пациентов в стабильном состоянии с подтвержденной массивной ТЭЛА доза внутривенной
альтеплазы составляет 100 мг в течение 90 мин (как при инфаркте миокарда).

3. Тромболизис проводится через 3 ч после введения нефракционированного гепарина, 
при этом желательно рассчитывать дозы по весу пациента.

4. Только несколько центров оснащены оборудованием для фрагментации тромбов через
катетер, введенный в легочную артерию. В других ситуациях при жизнеугрожающей ТЭЛА
противопоказания к тромболизису не принимаются во внимание.

5. Больные с бледным цианозом, перенесшие в условиях стационара остановку сердечной
деятельности как осложнение ТЭЛА, имеют крайне низкую выживаемость.
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