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Съкращения и акроними

AcT 	 Right ventricular outflow Doppler acceleration 
time 
Доплер време на акцелерация в изходната 
част на дясната камера

AFE	 Amniotic fluid embolism 
Емболизъм на амниотична течност

ALT	 Alanine aminotransferase 
Аланин аминотрансфераза

AMPLIFY	 Apixaban for the Initial Management of 
Pulmonary Embolism and Deep-Vein 
Thrombosis as First-line Therapy

ASPIRE	 Aspirin to Prevent Recurrent Venous 
Thromboembolism trial

AV	 Arteriovenous 
Артериовенозен/а/о/и

b.i.d.	 Bis in die (twice a day) 
Два пъти дневно

BNP	 B-type natriuretic peptide 
В-тип натриуретичен пептид

BP	 Blood pressure 
Кръвно (артриално) налягане

BPA	 Balloon pulmonary angioplasty 
Балонна пулмонална ангиопластика

b.p.m.	 Beats per minute 
Удара в минута

CI	 Confidence interval 
Доверителен интервал

CO	 Cardiac output 
Сърдечен дебит

CPET	 Cardiopulmonary exercise testing 
Кардиопулмонален тест с натоварване

CPG	 Committee for Practice Guidelines 
Комитет по практически препоръки

CrCl	 Creatinine clearance 
Креатининов клирънс

CRNM	 Clinically relevant non-major (bleeding) 
Клинично значима неголяма (хеморагия)

CT	 Computed tomogram/tomographic/tomography 
Компютър(на) томограма/томографска/томо-
графия

CTED	 Chronic thromboembolic disease 
Хронична тромбоемболична болест

CTEPH	 Chronic thromboembolic pulmonary 
hypertension 
Хронична тромбоемболична пулмонална 
(белодробна) хипертония

CTPA	 Computed tomography pulmonary 
angiography/angiogram 
Компютър-томографска пулмонална ангио-
графия/ангиограма

CUS	 Compression ultrasonography 
Компресионна ултрасонография

CYP3A4	 Cytochrome 3A4 
Цитохром 3А4

DAMOVES	 D-dimer, Age, Mutation, Obesity, Varicose veins, 
Eight [coagulation factor VIII], Sex 
D-димер, Възраст, Мутация, Затлъстяване, 
Варикозни вени, Осем [коагулационен фактор 
VIII], Пол

DASH	 D-dimer, Age, Sex, Hormonal therapy 
D-димер, Възраст, Пол, Хормонална терапия

DVT	 Deep vein thrombosis 
Дълбока венозна тромбоза

ECMO	 Extracorporeal membrane oxygenation 
Екстракорпорална мембранна оксигенация

ELISA	 Enzyme-linked immunosorbent assay 
Ензимно-свързан имуносорбентен анализ

EMA	 European Medicines Agency 
Европейска лекарствена агенция

ERS	 European Respiratory Society 
Европейско респираторно дружество

ESC	 European Society of Cardiology 
Европейско кардиологично дружество

FAST	 H-FABP, Syncope, Tachycardia (prognostic score) 
H-FABP, Синкоп, Тахикардия (прогностичен скор)

FDA	 US Food and Drug Administration	  
Хранителна и лекарствена администрация на САЩ

GUSTO	 Global Utilization of Streptokinase and Tissue 
Plasminogen Activator for Occluded Coronary 
Arteries

HAS-BLED	 Hypertension, Abnormal renal/liver function, 
Stroke, Bleeding history or predisposition, Labile 
international normalized ratio, Elderly (>65 
years), Drugs/alcohol concomitantly 
Хипертония, Нарушена бъбречна/чернодробна 
функция, Инсулт, Хеморагична анамнеза или 
предразположение, Лабилно международно 
нормализирано отношение, По-възрастни (>65 
години), Лекарства/алкохол едновременно

HERDOO2	 Hyperpigmentation, Edema, or Redness in either 
leg; D-dimer level ≥250 μg/L; Obesity with body 
mass index ≥30 kg/m2; or Older age, ≥65 years 
Хиперпигментация, Едем или Зачервяване 
в двата крака; Ниво на D-димер ≥250 μg/L; 
Затлъстяване с индекс на телесната маса ≥30 
kg/m2; или По-голяма възраст, ≥65 години

H-FABP	 Heart-type fatty acid-binding protein 
Сърдечен тип свързващ мастна киселина 
протеин

HIV	 Human immunodeficiency virus 
Човешки имунодефицитен вирус

HR	 Hazard ratio 
Рисков коефициент

INR	 International normalized ratio 
Международно нормализирано отношение
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IU	 International units 
Международни единици

i.v.	 Intravenous 
Венозен/а/о/и

IVC	 Inferior vena cava 
Долна вена кава/празна вена

LA	 Left atrium 
Ляво предсърдие

LMWH	 Low-molecular weight heparin(s) 
Нискомолекулен/ни хепарин/и (хепарин/и с 
ниско молекулно тегло)

LV	 Left ventricle/ventricular 
Лява камера, левокамерен/а/о/и

MRA	 Magnetic resonance angiography 
Магнитно-резонансна ангиография

NCT	 National clinical trial 
Национално клинично изпитване

NOAC(s)	 Non-vitamin K antagonist oral anticoagulant(s) 
Не-витамин К антагонистичен/и перорален/и 
антикоагулант/и (Не-витамин К антагонист/и)

NT-proBNP	 N-terminal pro B-type natriuretic peptide 
N-терминален про B-тип натриуретичен 
пептид

NYHA	 New York Heart Association 
Нюйоркска сърдечна асоциация

OBRI	 Outpatient Bleeding Risk Index 
Индекс на риска от извънболнична хеморагия

o.d.	 Omni die (once a day) 
Веднъж дневно

OR	 Odds ratio 
Шансов (вероятностен) коефициент

PAH	 Pulmonary arterial hypertension 
Пулмонална (белодробна) артериална хипертония

PAP	 Pulmonary artery pressure 
Пулмонално (белодробно) артериално налягане

PE	 Pulmonary embolism 
Белодробен емболизъм

PEA	 Pulmonary endarterectomy 
Пулмонална ендартеректомия

PEITHO	 Pulmonary Embolism Thrombolysis trial
PERC	 Pulmonary Embolism Rule-out Criteria 

Критерии за изключване на белодробен 
емболизъм

PERT	 Pulmonary Embolism Response Team 
Екип за реагиране при белодробен емболизъм

PESI	 Pulmonary Embolism Severity Index 
Индекс за тежест на белодробния емболизъм

P-gp	 P-glycoprotein 
Р-гликопротеин

PH	 Pulmonary hypertension 
Пулмонална (белодробна) хипертония

PIOPED	 Prospective Investigation On Pulmonary 
Embolism Diagnosis

PISAPED	 Prospective Investigative Study of Acute 
Pulmonary Embolism Diagnosis

PREPIC	 Prevention of Recurrent Pulmonary Embolism 
by Vena Cava Interruption

PVR	 Pulmonary vascular resistance 
Белодробно-съдово съпротивление

RA	 Right atrium/atrial 
Дясно предсърдие, деснопредсърден/а/о/и

RCT	 Randomized controlled trial 
Рандомизирано контролирано изпитване

RIETE	 Registro Informatizado de la Enfermedad 
Thromboembolica venosa

RR	 Relative risk 
Релативен (относителен) риск

rtPA	 Recombinant tissue-type plasminogen activator 
Рекомбинантен тъканен плазминоген активатор

RV	 Right ventricle/ventricular 
Дясна камера, деснокамерен/а/о/и

SaO2	 Arterial oxygen saturation 
Артериална кислородна сатурация

SPECT	 Single-photon emission computed tomography 
Еднофотонна емисионна компютърна томо-
графия

sPESI	 Simplified Pulmonary Embolism Severity Index 
Опростен индекс за тежест на белодробния 
емболизъм

SURVE 	 Sulodexide in Secondary Prevention of 
Recurrent Deep Vein Thrombosis study

TAPSE	 Tricuspid annular plane systolic excursion 
Систолна екскурзия на равнината на трикус-
пидалния пръстен

TOE	 Transoesophageal echocardiography/
echocardiogram 
Трансезофагеална ехокардиография/ехокар-
диограма

TTE	 Transthoracic echocardiography/
echocardiogram 
Трансторакална ехокардиография/ехокарди-
ограма

TV	 Tricuspid valve 
Трикуспидална клапа

U	 Unit 
Единица

UFH	 Unfractionated heparin 
Нефракциониран хепарин

VKA(s)	 Vitamin K antagonist(s) 
Витамин К антагонист/и

V/Q	 Ventilation/perfusion (lung scintigraphy, scan) 
Вентилация/перфузия (белодробна сцинти-
графия/белодробен скен)

VTE	 Venous thromboembolism 
Венозен тромбоемболизъм

VTE-BLEED	 ActiVe cancer, male with uncontrolled 
hyperTension at baseline, anaEmia, history of 
BLeeding, agE ≥60 years, rEnal Dysfunction 
Активен карцином, мъж с входяща некон-
тролирана хипертония, анемия, анамнеза за 
хеморагия, възраст ≥60 години, бъбречна 
дисфункция

WARFASA	 Warfarin and Aspirin study

1.	 Предисловие
Препоръките обобщават и оценяват наличните доказател-
ства с цел подпомагане на здравните специалисти да пред-
ложат най-добрите стратегии за поведение при конкретен 
пациент с дадено състояние. Препоръките и насоките им 
трябва да улеснят вземането на решения от здравните спе-
циалисти в ежедневната им практика. Окончателните реше-
ния по отношение на конкретния пациент обаче трябва да 
бъдат взети от лекуващия/те здравен/и специалист/и след 
обсъждане с пациента и при нужда с лицето полагащо гри-
жи за него.
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В последните години, от Европейското кардиологично 
дружество (ESC), както и от други дружества и организации, 
бяха публикувани голям брой препоръки. Поради значе-
нието им за клиничната практика, бяха изработени качест-
вени критерии за разработване на препоръки. Указанията 
за формулиране и издаване на препоръки на ESC могат да 
бъдат намерени в уебсайта на ESC (http://www.escardio.
org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/
Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines). Препоръ-
ките на ESC представят официалната позиция на ESC върху 
дадена тема и подлежат на редовна актуализация.

ESC провежда редица регистри, които имат решаващо зна-
чение за оценката, диагностичните/терапевтичните процеси, 
използването на ресурсите и придържането към препоръките. 
Тези регистри целят да осигурят по-добро разбиране на меди-
цинската практика в Европа и в целия свят, базиращо се на дан-
ни събрани по време на рутинната клинична практика.

Препоръките се разработват едновременно с производ-
ни образователни материали насочени към културни и про-
фесионални нужди на кардиолозите и сътрудниците им. Съ-
бирането на висококачествени обсервационни данни през 
подходящи интервали след публикуването на препоръки на 
ESC ще помогне за оценка на нивото на възприемане на пре-
поръките чрез приоритетна проверка на ключовите крайни 
резултати дефинирани от препоръките на ESC и участващите 
образователни комитети и членове на работни групи.

Членовете на тази работна група бяха подбрани от ESC, 
включително чрез представянето им от съответната гру-

па подспециалности в ESC, с цел да представляват специа-
листите участващи в медицинските грижи при пациенти с 
тази патология. Избраните експерти в областта направиха 
изчерпателен преглед на публикуваните доказателства за 
поведението при дадено състояние в съответствие с поли-
тиката на комитета по практически препоръки CPG) на ESC. 
Беше извършена критична оценка на диагностичните и те-
рапевтичните процедури, включваща оценка на отноше-
нието риск-полза. Нивото на доказателственост и силата на 
препоръките за дадени видове поведение бяха преценени и 
степенувани по предварително определени скали, които са 
очертани в Таблици 1 и 2.

Експертите от работната и ревизиращата групи пре-
доставиха стандартни декларации за интереси за всички 
връзки, които могат да бъдат възприемани като реални или 
потенциални източници на конфликт на интереси. Тези блан-
ки бяха събрани в един файл и могат да бъдат намерени в 
уебсайта на ESC (http://www.escardio.org/guidelines). Всички 
промени в декларираните интереси, които са се появили по 
време на написването на препоръките, бяха съобщени на 
ESC и актуализирани. Работната група получи цялата финан-
сова подкрепа от ESC без участие на здравната индустрия.

CPG на ESC надзирава и координира подготовката на 
нови препоръки. Комитетът отговаря и за процеса на одо-
брение на тези препоръки. Препоръките на ESC се подлагат 
на подробен преглед от CPG и външни експерти. След подхо-
дящи ревизии препоръките се одобряват от всички експер-
ти включени в работната група. Окончателният документ се 

Таблица 1:	 Класове на препоръките

Класове на 
препоръките Дефиниция Препоръки за употреба

Клас I Доказателства и/или общо съгласие, че дадено 
лечение или процедура е благоприятно(а), 
полезно(а), ефективно(а).

Препоръчва се/
показано(а) е

Клас II Противоречиви доказателства и/или разнопосочност на мненията относно 
полезността/ефикасността на дадено лечение или процедура.

   Клас IIa Преобладаващите данни/мнения са в полза 
на полезност/ефикасност

Трябва да се вземе 
предвид

   Клас IIb Ползата/ефикасността е по-слабо 
установена с данни/мнения

Може да се вземе 
предвид

Клас III Доказателства и/или общо съгласие, че дадено 
лечение или процедура не е благоприятно(а)/
полезно(а)/ефективно(а), а в някои случаи може 
да бъде увреждащо(а)

Не се препоръчва

Таблица 2:	 Нива на доказателственост

Ниво на  
доказателственост А 

Данни, получени от многобройни рандомизирани клинични изпитвания 
или мета-анализи.

Ниво на  
доказателственост В 

Данни, получени от единично рандомизирано клинично изпитване или 
големи нерандомизирани проучвания.

Ниво на  
доказателственост С 

Консенсус на експертни мнения и/или малки проучвания, ретроспектив-
ни проучвания, регистри.
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одобрява от CPG за публикуване в European Heart Journal. 
Препоръките бяха разработени след старателно съобразя-
ване с научните и медицинските знания и доказателствата 
налични към датата на създаването им.

Задачата за разработване на препоръки на ESC включ-
ва и създаване на образователни инструменти и програми 
за внедряване на препоръките, включително сбити джобни 
версии на препоръките, обобщаващи слайдове, брошури 
с основни послания, обобщени карти за неспециалисти и 
електронна версия за дигитални приложения (смартфони и 
т.н.) Тези версии са съкратени и поради това, за по-подробна 
информация, потребителят трябва винаги да използва пълна-
та текстуална версия на препоръките, която е свободно дос-
тъпна чрез уебсайта на ESC и се намира на уебсайта на EHJ. 
Националните дружества членуващи в ESC се насърчават да 
възприемат, превеждат и прилагат всички препоръки на ESC. 
Необходими са внедрителни програми, тъй като е доказано, 
че изходът от заболяването може да бъде повлиян благопри-
ятно при цялостно приложение на клиничните препоръки.

Здравните специалисти се насърчават да вземат изцяло 
предвид препоръките на ESC, когато правят клиничната си 
преценка, както и при определяне и прилагане на преван-
тивни, диагностични или терапевтични медицински страте-
гии. Препоръките на ESC обаче не отменят по никакъв начин 
личната отговорност на здравните специалисти при вземане 
на правилни и точни решения, съобразени със здравослов-
ното състояние на всеки конкретен пациент и след обсъжда-
не с пациента или, когато е подходящо и/или необходимо, с 
лицето полагащо грижи за пациента. Здравният специалист 
носи отговорност и за спазване на правилата и наредбите 
приложими във всяка страна за лекарствата и медицинските 
устройствата към момента на предписването им.

2.	 Увод

2.1.	 Защо има нужда от нови препоръки 
за диагностика и лечение на 
белодробния емболизъм?

Този документ следва предишните препоръки на ESC, фоку-
сирани върху клиничното поведение при белодробен ембо-
лизъм (PE), публикувани през 2000, 2008 и 2014 г. Много от 
препоръките бяха запазени или валидността им стана още 
по-категорична; нови данни обаче разшириха или модифи-
цираха познанията ни относно оптималната диагностика, 
оценка и лечение при пациенти с РЕ. Тези нови аспекти бяха 
интегрирани с предишните познания с цел да бъдат пред-
ложени оптимални и – когато е възможно – реално утвър-
дени стратегии на поведение при пациенти съъс суспектен 
или потвърден РЕ. С цел ограничаване на обема на печатния 
текст, допълнителна информация, таблици, фигури и източ-
ници са достъпни като Допълнителни данни (supplementary 
data) в уебсайта на ESC (www.escardio.org).

Нашите препоръки са фокусирани върху диагностиката 
и лечението на остър РЕ при възрастни пациенти. За допъл-
нителни подробности, свързани по-специално с диагно-
стиката и лечението при дълбока венозна тромбоза (DVT), 
трябва да се направи справка в обединения консенсусен 
документ на работните групи по Заболявания на аортата и 
периферните съдове и по Белодробна циркулация и десно-
камерна функция.

2.2.	 Какво е ново в препоръките от 2019?

2.2.1.	Нови/ревизирани концепции през 2019 г.

Диагностика

Като алтернатива на фиксираните граници на стойности могат да бъ-
дат използвани границите на коригирани за възраст или клинична 
вероятност допустими стойности на D-димер.

Дадена е актуализирана информация за лъчевото дозиране при 
използване на CTPA или белоробен скен с цел диагностика на РЕ 
(Таблица 6).

Рискова оценка

Дадена е ясна дефиниция за хемодинамична нестабилност и високо-
рисков РЕ (Таблица 4).

Препоръчва се, освен коморбидност/утежняващи условия и общ риск 
от смърт, оценка на тежестта на РЕ и на ранния свързан с РЕ риск.

Прави се категорично предупреждение, че при пациенти с „нисък 
риск“ въз основа на клинични рискови скорове може да има RV дис-
функция, която да повлияе ранния клиничен изход.

Лечение в острата фаза

Изцяло преработен раздел върху хемодинамичната и респиратор-
ната поддръжка при високорисков РЕ (раздел 6.1).

Предлага се специален алгоритъм на поведение при високорисков 
РЕ (Допълнителна фигура 1)

NOACs се препоръчват като първи избор на антикоагулантното ле-
чение при пациенти с допустимо приложение на NOACs; VKAs са ал-
тернатива на NOACs.

Направена е преработка на съобразения с риска алгоритъм на по-
ведение (Фигура 6), така че да се вземат предвид клиничната те-
жест на РЕ, влошаващи състояния/коморбидност и наличие на RV 
дисфункция.

Хронично лечение след първите 3 месеца

Рисковите фактори за рецидивиране на VTE са класифицирани като 
висок, умерен или нисък риск от рецидив (Таблица 11).

Обсъждат се потенциалните показания за удължена антикоагула-
ция, включително наличие на малък преходен или обратим рисков 
фактор при съответния РЕ, всеки персистиращ рисков фактор или 
липса на разпознаваем рисков фактор.

Препоръките не признават вече термини, като „провокиран“ спрямо 
„непровокиран“ PE/VTE, тъй като те са потенциално подвеждащи и 
не помагат при вземане на решение за продължителността на анти-
коагулацията.

Скоровете за рецидивиране на VTE са представени и обсъдени успо-
редно с хеморагичните скорове при пациенти на антикоагулантно 
лечение (Допълнителни таблици 13 и съответно 14).

За удължена антикоагулация след първите 6 месеца лечение 
трябва да се вземе предвид редуцирана доза апиксабан или ри-
вароксабан.

РЕ при карцином

Като алтернатива на LMWH трябва да се вземат предвид едоксабан 
или ривароксабан, с упоменаване на повишено внимание при паци-
енти с гастроинтестинален карцином, поради повишен хеморагичен 
риск с NOACs.

PE при бременност

Предлага се специален диагностичен алгоритъм за суспектен PE при 
бременност (Фигура 7).

Предоставена е актуализирана информация върху лъчевата обсорб-
ция, свързана с процедури използвани за диагностика на PE при бре-
менност (Таблица 12).

Продължава
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2.2.2.	 Промени в препоръките 2014–19 г.

2.2.3.	Основни нови препоръки през 2019 г.

Продължение

Лечение в острата фаза

Когато при пациент с РЕ, при който е допустимо приложе-
ние на NOAC (апиксабан, дабигатран, едоксабан или рива-
роксабан), се инициира перорална антикоагулация, препо-
ръчваната форма на антикоагулантно лечение е NOAC.

I

В зависимост от наличните ресурси и експертиза във всяка 
болница, трябва да се вземе предвид изграждане на мулти-
дисциплинарни екипи за лечение на високорисков и избра-
ни случаи на умеренорисков РЕ.

IIa

При рефрактерен циркулаторен срив или сърдечен арест 
може да се вземе предвид ECMO в комбинация с хирургич-
на емболектомия или катетърно лечение.

IIb

Хронично лечение и превенция на рецидив

При пациенти с антифосфолипиден синдром се препоръч-
ва безсрочно лечение с VKA. I

При пациенти без разпознаваеми рискови фактори за съ-
ответния епизод на РЕ трябва да се вземе предвид удълже-
на антикоагулация.

IIa

Удължена антикоагулация трябва да се вземе предвид при 
пациенти с персистиращ рисков фактор различен от анти-
фосфолипиден синдром.

IIa

Удължена антикоагулация трябва да се вземе предвид при 
пациенти с малък преходен/обратим рисков фактор за съ-
ответния епизод на РЕ.

IIa

След първите 6 месеца трябва да се вземе предвид реду-
цирана доза апиксабан или ривароксабан. IIa

PE при карцином

Едоксабан или ривароксабан трябва да се вземе предвид 
като алтернатива на LMWH, с изключение на пациенти с 
гастроинтестинален карцином.

IIa

PE при бременност

Емболизъм с амниотична течност трябва да се вземе пред-
вид при бременна жена или след раждане с необяснима 
хемодинамична нестабилност или влошено дишане и ди-
семинирана вътресъдова коагулация.

IIa

Тромболиза или хирургична емболектомия трябва да се 
вземе предвид при бременна жена с високорисков РЕ. IIa

NOACs не се препоръчват по време на бременност или 
кърмене. III

Обслужване след PE и дългосрочни последствия

Рутинна клинична оценка се препоръчва 3–6 месеца след 
остър РЕ. I

След остър РЕ се препоръчва интегриран модел на об-
служване, за да бъде осигурен оптимален преход от бол-
нични към извънболнични грижи.

I

При симптомни пациенти с несъответстващи перфузионни 
дефекти при V/Q скен >3 месеца след остър PE се насочват към 
експертен център по пулмонална хипертония/CTEPH, като се 
вземат предвид резултатите от ехокардиография, натриуре-
тични пептиди и/или кардиопулмонален тест с натоварване.

I

CPET = кардиопулмонален тест с натоварване; CTEPH = хронична 
тромбоемболична пулмонална хипертония; CUS = компресионна 
ултрасонография; ECMO = екстракорпорална мембранна оксиге-
нация; LMWH = нискомолекулен хепарин; NOAC(s) = не-витамин К 
антагонистичен/и перорален/и антикоагулант/и; PE = белодробен 
емболизъм; PESI = индекс за тежест на белодробния емболизъм; 
RV = деснокамерен/а/о/и; SPECT = еднофотонна емисионна компю-
търна томография; sPESI = опростен индекс за тежест на белодроб-
ния емболизъм; VKA(s) = витамин К антагонист/и; V/Q = вентилация/
перфузия (белодробна сцинтиграфия).
Цветните колони показват класовете на препоръките (за цветното 
кодиране вижте Таблица 1).

Диагностика

Трябва да се вземе предвид изследване на D-димер при 
коригирани за възраст или приспособени към клинична-
та вероятност граници, като алтернатива на фиксираните 
граници на стойността.

IIa

Когато за потвърждаване на РЕ се използва позитивен резул-
тат от проксимална CUS, трябва да се вземе предвид оценка 
на риска с цел насочване на лечението.

IIa

За диагностициране на РЕ може да се вземе предвид V/Q SPECT. IIb

Рискова оценка

Трябва да се вземе предвид оценка на RV чрез образна ди-
агностика или лабораторни биомаркери, дори и при ниска 
стойност на PESI или при sPESI=0.

IIa

С цел допълнителна стратификация на тежестта на РЕ 
могат да се вземат предвид валидизирани скорове ком-
биниращи клинична образна диагностика и лабораторни 
прогностични фактори.

IIb

Продължава

Продължение

Дългосрочни последствия

Предлага се интегриран модел на обслужване за пациента след РЕ с 
цел осигуряване на оптимален преход от болнични към извънбол-
нични грижи.

Препоръките за обслужване на пациента са разширени до целия 
спектър симптоми след РЕ и функционални ограничения, не само 
при CTEPH.

Предлага се нов цялостен алгоритъм за проследяване на пациента 
след остър РЕ (Фигура 8).

CTEPH = хронична тромбоемболична пулмонална хипертония; 
CTPA = компютър-томографска пулмонална ангиография; LMWH = 
нискомолекулен хепарин; NOAC(s) = не-витамин К антагонистичен/и 
перорален/и антикоагулант/и; PE = белодробен емболизъм; RV  = 
деснокамерен/а/о/и; VKA(s) = витамин К антагонист/и; VTE = вено-
зен тромбоемболизъм.

Препоръки 2014 2019

При пациенти с влошаване на хемодинамиката се 
препоръчва спасителна тромболитична терапия. IIa I

При пациенти с влошаване на хемодинамиката, 
като алтернатива на спасителната тромболитич-
на терапия, трябва да се вземе предвид хирур-
гична емболектомия или катетърно лечение.

IIb IIa

По време на бременност или в периода след 
раждане трябва да се вземат предвид изслед-
ване на D-димер и правилата за клинично пред-
сказване.

IIb IIa

Допълнителна оценка може да се вземе пред-
вид при безсимптомни преживели РЕ пациенти 
с повишен риск от CTEPH.

III IIb

CTEPH = хронична тромбоемболична пулмонална хипертония; PE = 
белодробен емболизъм.
Цветните колони показват класовете на препоръките (за цветното ко-
диране вижте Таблица 1).

8 Препоръки на ESC



3.	 Общи съображения

3.1.	 Епидемиология
Венозният тромбоемболизъм (VTE), клинично представящ 
се с DVT или PE, е най-честият глобален остър сърдечносъ-
дов синдром след миокарден инфаркт и инсулт.2 В епиде-
миологични проучвания годишната честота на РЕ варира 
от 53–162 на 100  000 души население.3,4 Моментни данни 
показват, че честотата на VTE е почти осем пъти по-висока 
при лица на възраст ≥80 години, отколкото в петата декада 
на живота.3 Успоредно с това, лонгитудинални проучвания 
са разкрили тенденция за нарастване във времето на годиш-
ната честота на РЕ.47. Заедно със значителните предотврати-
ми и индиректни годишни болнични разходи за VTE (общи 
прогнозни разходи до 8.5 милиарда евро в рамките на Евро-
пейския съюз),8 тези данни демонстрират значението на PE и 
DVT сред застаряващите популации в Европа и други райони 
на света. Те подсказват допълнително, че VTE ще има нара-
стваща тежест върху здравните системи в целия свят през 
следващите години. РЕ може да причини ≥300 000 смъртни 
случаи годишно в US, което го класира на предно място сред 
причините за сърдечносъдова смъртност.3 В шест европей-
ски страни с общо население 454.4 милиона души, по из-
числения на базата на епидемиологичен модел, над 370 000 
смъртни случая са били свързани с VTE през 2004 година.9 
От тези пациенти, 34% са умрели внезапно или в рамките на 
няколко часа от острото събитие, преди да е станало въз-
можно терапията да бъде започната или да даде ефект. Сред 
останалите пациенти, смъртта, която се е дължала на остър 
РЕ, е била диагностицирана посмъртно в 59%, а само 7% от 
пациентите, които са починали рано, са били правилно диаг-
ностицирани с РЕ преди смъртта.9

Анализи на тенденциите във времето в европейски, 
азиатски и северноамерикански популации подсказват, че 
честотата на фаталните случаи при остър PE може би нама-
лява.47,10,11 Увеличеното приложение на по-ефективни тера-

пии и интервенции, а вероятно и по-добро придържане към 
препоръките,12,13 е довело най-вероятно до сигнификантен 
положителен ефект върху прогнозата на РЕ в последните го-
дини. В съвременната ера обаче има и тенденция към свръх-
диагностициране на (субсегментен и дори несъществуващ) 
РЕ,14 а това от своя страна може би води до фалшив спад на 
честотата на фаталните случаи чрез раздуване на знамена-
теля, т.е. на общия брой случаите на РЕ.

Фигура 1 обобщава съществуващите данни за глобалните 
тенденции при РЕ, като подчертава нарастващата му често-
та, успоредно със спадащата честота на смъртните случаи за 
срок от 15 години.

При деца, проучванията съобщават за годишна честота на 
VTE между 53–57 на 100 000 сред хоспитализираните пациен-
ти19,20 и между 1.4–4.9 на 100 000 в общността като цяло.21,22

3.2.	 Предразполагащи фактори
Има широк набор от предразполагащи фактори на околната 
среда и генетични фактори за VTE; списък на предразполага-
щи (рискови) фактори е даден в Таблица 3. Счита се, че VTE е 
следствие от взаимодействието между свързани с пациента, 
обикновено постоянни, рискови фактори и свързани с окол-
ната среда, обикновено временни, рискови фактори. Тъй 
като категоризацията на временни и перманентни рискови 
фактори за VTE е важна за оценяване на риска от рецидиви-
ране и съответно за вземане на решение относно хронична-
та антикоагулация, тя се обсъжда по-подробно в раздел 8 на 
тези препоръки.

Голяма травма, хирургия, фрактури на долните крайници 
и протезиране на ставите, както и увреждане на гръбначния 
мозък са силно провокиращи фактори за VTE.23,24 Карцино-
мът е добре известен предразполагащ фактор за VTE. Рискът 
от VTE варира при различни видове карцином;25,26 карцино-
мът на панкреаса, малигнените хемотологични заболявания, 
белодробният карцином, стомашният карцином и злока-
чественият мозъчен тумор носят най-висок риск.27,28 Нещо 
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Фигура 1:	 Тенденции в годишната честота (вляво) и честотата на фаталните случаи (вдясно) при белодробен емболи-
зъм по света на базата на данни извлечени от различни източници.5,6,11,14–17

Възпроизведена с разрешение от JACC 2016;67:976-90.
PE= белодробен емболизъм; US = САЩ.
a PE е отбелязан като основна диагноза.
b Bзет е предвид всеки списъчен код на PE.
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повече, карциномът е силен рисков фактор за обща смърт-
ност след епизод на VTE.29

Естроген-съдържащите перорални контрацептивни 
средства са свързани с повишен риск от VTE, а употребата 
на контрацептиви е най-честият рисков фактор за VTE при 
жени в репродуктивна възраст.30–32 По-специално, комбини-
раните перорални контрацептиви (съдържащи едновремен-
но естроген и прогестерон) са свързани с приблизително 
двукратно до шесткратно увеличение на риска от VTE спря-
мо базалното ниво.32,33 По принцип, абсолютният риск от VTE 
остава нисък при мнозинството от >100 милиона потребите-

ли на комбинирани перорални контрацептивни средства в 
целия свят;34 Рисковите фактори за VTE обаче, включително 
тежка наследствена тромбофилия (обсъждана в раздел 8),35 
повишават този риск. Третото поколение съдържащи про-
гестерони комбинирани перорални контрацептиви, като де-
зогестрел или гестоден, са свързани с по-висок риск от VTE 
от второто поколение комбинирани перорални контрацеп-
тиви, които съдържат прогестерони, като левоноргестрел 
или норгестрел.36,37 От друга страна, хормон-освобождава-
щите интраутеринни устройства и някои таблетки съдъжа-
щи само прогестерон (използвани в контрацептивни дози) 
не са свързани със сигнификантно нарастване на риска от 
VTE;33,38 следователно, след обсъждане и пълна оценка на 
риска, при жени с лична или сериозна фамилна анамнеза за 
VTE често се препоръчват тези варианти.

При постменопаузални жени, които получават хормо-
нална заместителна терапия, рискът от VTE варира широко 
в зависимост от използваната формула.39

Инфекцията е чест пусков механизъм за VTE.23,40,41 Хемо-
трансфузията и средствата стимулиращи еритропоезата са 
също свързани с повишен риск от VTE.23,42

При децата PE е обичайно свързан с DVT и рядко е непро-
вокиран. Сериозните хронични медицински състояния и цен-
тралните венозни линии се считат за вероятни тригери  на PE.43

VTE може да се разглежда като част от сърдечносъдовия 
болестен континуум, а чести рискови фактори, като тютюно-
пушене, затлъстяване, хиперхолестеролемия, хипертония 
и захарен диабет,44–47 се съчетават с артериално заболява-
не, най-вече атеросклероза.48–51 Тази връзка обаче може да 
бъде непряка, поне отчасти опосредствена от усложненията 
на коронарната артериална болест и при тютюнопушене – на 
карцинома.52,53 Миокардният инфаркт и сърдечната недос-
татъчност повишават риска от PE.54,55 И обратно, пациенти с 
VTE имат повишен риск от последващ миокарден инфаркт и 
инсулт или периферна артериална емболизация.56

3.3.	 Патофизиология и детерминанти 
на клиничния изход

Острият PE нарушава циркулацията и газовия обмен. Десно-
камерната (RV) недостатъчност, дължаща се на остро тенси-
онно претоварване, се счита за основна причина за смърт 
при тежък PE. Пулмоналното артериално налягане (PAP) на-
раства при тромбоемболично оклудиране на >30–50% от об-
щата напречна площ на пулмоналното артериално русло.57 
PE-индуцираната вазоконстрикция, опосредствена от осво-
бождаването на тромбоксан А2 и серотонин, допринася за 
начално нарастване на белодробно-съдовото съпротивле-
ние (PVR) след PE.58 Анатомичната обструкция и хипоксична-
та вазоконстрикция в засегнатата белодробна зона води до 
повишаване на PVR и пропорционално понижение на арте-
риалния комплайанс.59

Рязкото покачване на PVR води до RV дилатация, която 
променя контрактилните свойства на RV миокард по меха-
низма на Frank–Starling. Покачването на RV налягане и обем 
води до повишено напрежение в камерната стена и разтяга-
не на миоцитите. Контрактилното време на RV се удължава, 
докато неврохуморалната активация води до инотропна и 
хронотропна стимулация. Заедно със системната вазокон-
стрикция, тези компенсаторни механизми повишават PAP, 
подобрявайки кръвотока през блокираното белодробно 
съдово русло и по този начин стабилизира временно сис-

Таблица 3:	 Фактори предразполагащи към вено-
зен тромбоемболизъм (модифицира-
ни данни по Rogers et al.23 и Anderson и 
Spencer24)

Високорискови фактори (OR > 10)

Фрактура на долен крайник

Хоспитализация за сърдечна недостатъчност или предсърдно 
мъждене/трептене (през последните 3 месеца)

Протезиране на тазобедрена става или коляно

Голяма травма

Миокарден инфаркт (през последните 3 месеца)

Предшестващ VTE

Нараняване на гръбначния мозък

Умеренорискови фактори (OR 2–9)

Артроскопска коленна хирургия

Автоимунни заболявания

Хемотрансфузия

Централни венозни пътища

Интравенозни катетри и жици

Химиотерапия

Застойна сърдечна недостатъчност или дихателна недостатъчност

Средства стимулиращи еритропоезата

Хормонална заместителна терапия (зависи от формулата)

Ин витро фертилизация

Перорална контрацептивна терапия

Следродов период

Инфекция (особено пневмония, инфекция на пикочните пътища и HIV)

Възпалителни чревни заболявания

Карцином (най-висок риск при метастатична болест)

Паралитичен инсулт

Тромбоза на повърхностна вена

Тромбофилия

Нискорискови фактори (OR < 2)

Постелен режим >3 дни

Захарен диабет

Артериална хипертония

Имобилизация поради седене (напр. продължително пътуване в 
кола или в самолет)

Напредваща възраст

Лапароскопична хирургия (напр. холецистектомия)

Затлъстяване

Бременност

Варикозни вени

HIV = човешки имунодефицитен вирус; OR = шансов коефициент; 
VTE = венозен тромбоемболизъм.
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темното кръвно налягане (BP). Степента на непосредствена-
та адаптация обаче е ограничена, тъй като предварително 
неподготвената тънкостенна RV не е способна да генерира 
средно PAP >40 mmHg.

Удължаването на RV контракционно време в ранната ди-
астола на лява камера (LV) води до огъване наляво на меж-
дукамерната преграда.60 Камерната десинхронизация може 
да се подчертае при развитие на десен бедрен блок. В ре-
зултат на това, LV пълнене е затруднено в ранната диастола 
и това може да доведе до намаляване на сърдечния дебит 
(CO) и да предизвика системна хипотония и хемодинамична 
нестабилност.61

Както беше описано по-горе, прекомерната невроху-
морална активация при PE може да бъде резултат от ед-
новременното патологично напрежение в RV стена и цир-
кулаторния шок. Намирането на масивни инфилтрати от 
възпалителни клетки в RV миокард при пациенти, които са 

починали в рамките на 48 h от острия PE може да бъде обяс-
нено с високите нива на епинефрин, освободени в резултат 
на РЕ-индуцираният „миокардит“.62 Този възпалителен отго-
вор би могъл да обясни вторичната хемодинамична деста-
билизация, която понякога настъпва 24–48 h след остър PE, 
макар че в някои от случаите алтернативно обяснение може 
да бъде ранното настъпване на PE.

И накрая, съчетанието между повишени циркулатор-
ни нива на биомаркери за миокардно увреждане и ранен 
неблагоприятен изход показва, че RV исхемия има патофи-
зиологично значение в острата фаза на PE.63,64 Макар че RV 
инфаркт не се среща често след PE,съществува вероятност 
дисбалансът между кислородно снабдяване и нужди да до-
веде до увреждане на кардиомиоцитите и допълнителна 
редукция на контрактилните сили. Системната хипотония е 
критичен елемент в този процес, водещ до нарушение на на-
лягането на коронарния кръвоток в претоварената RV.

Повишено RV след натоварванеа

Снабдяване с О2 на RV 

Коронарна 
перфузия на RV 

Системно BP

CO

LV пред-
натоварване 

RV дебит
RV контрактилитет 

     RV исхемия, 
хипоксично увреждане

   Интрапулмонално
AV шънтиране

RV нужди от O2 

Миокардно 
възпаление

Невро
  -хормонална 
     активация

Налягане 
    в RV стена

Инсуфициенция на TV

RV дилатация

Обструктивен 
шок

Смърт

Фигура 2:	 Основни фактори допринасящи за хемодинамичен срив и смърт при остър белодробен емболизъм  
(модификация по Konstantinides et al.65 с разрешение).

A-V = артериовенозен/а/о/и; BP = кръвно налягане; CO = сърдечен дебит; LV = левокамерен/а/о/и; O2 = кислород; 
RV = деснокамерен/а/о/и; TV = трикуспидална клапа.
а Точната последователност на събитията след повишаване на RV следнатоварване не е напълно изяснена.

Таблица 4:	 Дефиниция за хемодинамична нестабилност, която очертава остър високорисков белодробен ем-
болизъм (Една от следните клинични картини при първия преглед)

 (1) Сърдечен арест (2) Обструктивен шок68–70 (3) Персистираща хипотония
Нужда  
от кардиопулмонална 
ресусцитация

Систолно BP < 90 mmHg или необходимост от 
вазопресори за постигане на BP ≥90 mmHg, 
въпреки адекватното състояние на пълнене

Систолно BP < 90 mmHg или спад на BP ≥40 mmHg с продължителност 
по-голяма от 15 min, което не се дължи на нововъзникнала аритмия, хи-
поволемия или сепсис.

И

Хипоперфузия на крайните органи (променен 
психичен статус; студена лепкава кожа; олигу-
рия/анурия; повишен серумен лактат)

BP = кръвно налягане.
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Вредните ефекти от острия PE върху RV миокард и цирку-
лацията са обобщени във Фигура 2.

Дихателната недостатъчност при PE се дължи предимно 
на хемодинамични нарушения.66 Ниският CO води до де-
сатурация на смесената венозна кръв. Зоните на намален 
кръвоток в оклудираните пулмонални артерии, в комбина-
ция със зони на свръхкръвоток в капилярното русло снаб-
дявано от необструктираните белодробни съдове, водят до 
несъответствие вентилация/перфузия, което допринася за 
хипоксемия. При около една трета от пациентите ехокарди-
ографиямо може да открие дясно-лявото шънтиране през 
отворен форамен овале; то се причинява от обърнатият гра-
диент на налягане между дясното предсърдие (RA) и лявото 
предсърдие и може да доведе до тежка хипоксемия и пови-
шен риск от парадоксална емболизация и инсулт.67 И накрая, 
дори и да не повлияват хемодинамиката, малките дистални 
емболи могат да създадат полета на алвеоларна хеморагия, 
водещи до хемоптиза, плеврит и плеврален излив, който 
обикновено не е голям. Тази клинична картина е известна 
като „белодробен инфаркт“. Ефектът й върху газовия обмен 
обикновено не е голям, с изключение на този при пациенти с 
предшестваща кардиореспираторна болест.

В светлината на горните патофизиологични обяснения, 
острата RV недостатъчност, дефинирана като бързо прог-
ресиращ синдром със системна конгестия в резултат на на-
рушено RV пълнене и/или редуциран изтласкван RV кръво-
ток,68 е основна детерминанта на клиничната тежест и изход 
при остър PE. Съответно, клиничните симптоми и признаци 
на манифестна RV недостатъчност и хемодинамична неста-
билност предсказват висок риск от ранна (вътреболнична 
или 30-дневна) смъртност. Високорисковият PE се определя 
от хемодинамичната нестабилност и обхваща формите на 
клинична картина, показани в Таблица 4.

Като пряко животозастрашаваща ситуация, високори-
сковият PE изисква спешна диагностика (при суспекция) и 
терапевтична (при потвърждение или ако нивото на суспек-
ция е достатъчно високо) стратегия, каквато е очертана в 
раздел 7. Отсъствието на хемодинамична нестабилност оба-
че не изключва нанатъпваща (и евентуално прогресираща) 
RV дисфункция и по този начин повишен риск свързан с РЕ. В 
тази голяма популация е необходима допълнителна оценка 
(очертана в раздели 5 и 7) с цел определяне на нивото на ри-
ска и съответните решения за поведение.

4.	 Диагностика
Повишената бдителност за венозна тромбоемболична болест 
и непрекъснато нарастващата наличност на неинвазивни об-
разни изследвания, главно компютър-томографска (CT) пул-
монална ангиография (CTPA) ,създадоха сред клиницистите 
тенденция към по-често, отколкото в миналото, диагностично 
търсене на PE. Това променящо се поведение се илюстрира от 
честотата на потвърден PE сред пациенти подложени на диаг-
ностична обработка: тя е едва 5% в новите северноамерикан-
ски диагностични проучвания, което е в рязък контраст с при-
близителната честота от 50%, съобщавана по-рано в началото 
на 1980-те години.71 По тази причина, когато в днешно време 
се прави преценка на неинвазивните диагностични стратегии 
за РЕ, важно значение има сред съвременната пациентска 
популация, при която има много по-ниска предтестова веро-
ятност за тази болест, тези стратегии да дават възможност за 
безопасно изключване на PE.72 От друга страна, позитивният 

тест трябва да бъде достатъчно специфичен, че да определи 
показанията за антикоагулантно лечение.

4.1.	 Клинична картина
Клиничните признаци и симптоми на остър PE са неспеци-
фични. В повечето случаи, суспекция за PE има при пациент 
с диспнея, гръдна болка, пресинкоп или синкоп, или кръ-
вохрак.73–75 Хемодинамичната нестабилност е рядка, но важна 
форма на клинична картина, тъй като тя сочи централен или 
обширен РЕ със силно намалени хемодинамични резерви. 
Може да настъпи синкоп, който е свързан по-често с хемоди-
намична нестабилност и RV дисфункция.76 Обратно и съгласно 
резултатите от скорошно проучване, острият РЕ може да бъде 
честа находка при пациенти представящи се със синкоп (17%), 
дори при наличие на алтернативно обяснение.77

В някои случаи, PE може да бъде безсимптомен и да бъде 
открит случайно по време на диагностични изследвания за 
друго заболяване.

Диспнеята може да бъде остра и тежка при централен 
PE; при малък периферен PE, тя често е лека и може да бъде 
преходна. При пациенти с предшестваща съдечна недоста-
тъчност или белодробно заболяване, влошаването на дисп-
неята може да бъде единственият симптом насочващ към РЕ. 
Гръдната болка е чест симптом на PE и обикновено се дължи 

Таблица 5:	 Ревизирано правило Женева за кли-
нично предсказване на белодробен 
емболизъм

Елементи

Точки в правилото  
за клинично решение

Оригинал-
на версия91

Опростена 
версия87

Предшестващ PE или DVT 3 1

Сърдечна честота

75–94 b.p.m. 3 1

≥95 b.p.m. 5 2

Хирургия или фрактура в рамките 
на последния месец 2 1

Кръвохрак 2 1

Активен карцином 2 1

Едностранна болка в долните 
крайници 3 1

Болка при дълбока венозна 
палпация на долните крайници 
и едностранен едем

4 1

Възраст >65 години 1 1

Клинична вероятност

Тристепенен скор

Ниска 0–3 0–1

Умерена 4–10 2–4

Висока ≥11 ≥5

Двустепенен скор

PE слабо вероятен 0–5 0–2

PE вероятен ≥6 ≥3

b.p.m. = удара в минута; DVT = дълбока венозна тромбоза; PE = бело-
дробен емболизъм.

12 Препоръки на ESC



на плеврално дразнене, поради дистални емболи причи-
няващи белодробен инфаркт.78 При централен PE гръдната 
болка може да има типичен ангинозен характер, вероятно 
израз на RV исхемия, която изисква диференциална диагно-
за с остър коронарен синдром или аортна дисекация.

В допълнение към симптомите, познаването на предраз-
полагащите фактори за VTE е важно за определяне на кли-
ничната вероятност за болестта, която нараства с броя на на-
личните предразполагащи фактори; при 40% от пациентите с 
РЕ обаче не се откриват предразполагащи фактори.79 Хипок-
семията е честа, но ≤40% от пациентите са с нормална арте-
риална кислородна сатурация (SaO2), а 20% имат нормален 
алвеоло-артериален кислороден градиент.80,81 Често има и 
хипокапния. Рентгенът на гръдния кош е често патологичен и, 
макар че находките при PE са обикновено неспецифични, той 
може да бъде полезен за изключване на други причини за дис-
пнея или гръдна болка.82 Показателни за RV разтягане елек-
трокардиографски промени – като инверсия на Т-вълните в 
отвеждания V1–V4, QR форма във V1, S1Q3T3 форма и пълен 
или непълен десен бедрен блок – обикновено се установяват 
при по-тежки случаи на РЕ;83 в по-леки случаи единствената 
находка може да бъде синусова тахикардия, налична при 40% 
от пациентите. И накрая, предсърдните аритмии, най-често 
предсърдно мъждене, може да са свързани с остър РЕ.

4.2.	 Оценка за клинична (предтестова) 
вероятност

Комбинацията от симптоми и клинични находки с наличие 
на предразполагащи фактори за VTE позволява класифици-
ране на пациенти със суспектен РЕ в отделни катеории за 
клинична или предтестова вероятност, които съответстват 
на все по-голяма реална вероятност за потвърден PE. Тази 
предтестова оценка може да бъде направена или чрез кос-
вена (емпирична) клинична преценка, или чрез използване 
на правила за предсказване. Тъй като следтестовата (т.е. след 
образно изследване) вероятност за РЕ зависи не само от ха-
рактеристиката на самото диагностично изследване , но и от 
предтестовата вероятност, последната представлява ключо-
ва стъпка във всички диагностични алгоритми за PE. 

Стойността на емпиричната клинична преценка е по-
твърдена в няколко големи серии.84,85 Клиничната преценка 
обикновено включва в диференциалната диагноза обичай-
ни изследвания, като рентгени на гръдния кош и електро-
кардиограми. Тъй като на клиничната преценка й липсва 
стандартизация, има разработени няколко ясно формулира-
ни правила за клинично предсказване. Най-често използва-
ните предсказващи правила от тях са ревизираното правило 
Geneva (Женева) (Таблица 5) и правилото Wells (Уелс) (вижте 
Допълнителни данни, Таблица 1).86 Тези две правила за пред-
сказване бяха опростени в опит за по-широко възприемане 
от клиничната практика;87,88 опростените версии са получи-
ли независимо потвърждение.89,90

Независимо от използвания скор, процентът пациенти с 
потвърден PE могат да се очакат да бъдат ~10% в категорията 
малка вероятност, 30% в категорията умерена вероятност и 
65% в категорията висока вероятност.92 Когато се използва 
класификацията в две категории, процентът пациенти с по-
твърден PE е ~12% в категорията слабо вероятен PE и 30% 
в категорията много вероятен РЕ.92 Прякото проспективно 
сравнение на тези правила е потвърдило сходни диагнос-
тични резултати.89

4.3.	 Избягване на прекомерната 
употреба на диагностични тестове 
за белодробен емболизъм

Търсенето на PE при всеки пациент с диспнея или гръдна бол-
ка може доведе до високи разходи и усложнения от ненуж-
ни изследвания. Критериите за изключване на белодробен 
емболизъм (Pulmonary Embolism Rule-out Criteria, PERC) са 
разработени за пациенти в спешно отделение с цел избор на 
клинична база на пациенти, при които вероятността да имат 
РЕ е толкова ниска, че не трябва дори да се инициира диаг-
ностика.93 Те обхващат осем клинични параметри свързани 
сигнификантно с липса на PE: възраст < 50 години; пулс < 100 
удара в минута; SaO2 >94%; липса на подуване на крака; липса 
на кръвохрак; липса на скорошна травма или операция; липса 
на анамнеза за VTE; липса на пеорална употреба на хормони. 
Резултатите от проспективно потвърдително проучване94 и 
тези от рандомизирано проучване за подход с не по-малка 
стойност95 са подсказали безопасно изключване на РЕ при 
пациенти с нклинична преценка за ниска вероятност, които 
са покрили допълнително критериите на правилото PERC. Все 
пак, ниската честота на PE в тези проучвания94,95 не позволява 
потвърждаване на общовалидността на тези резултати.

4.4.	 Изследване на D-димер
При наличие на остра тромбоза плазмените нива на D-ди-
мер се повишават, поради едновременно активиране на 
коагулацията и фибринолизата. Негативната предсказва-
ща стойност на изследването на D-димер е високо, а нор-
малното ниво на D-димер прави острия РЕ или DVT слабо 
вероятни. От друга страна, положителната предсказваща 
стойност на повишените D-димер нива е ниска и от теста 
за D-димер няма полза за потвърждаване на РЕ. Освен 
това, D-димерът е по-често повишен при пациенти с кар-
цином,96,97 при хоспитализирани пациенти,89,98 при тежка 
инфекция или възпалително заболяване и по време на бре-
менност.99,100 Съответно, броят пациенти, при които изслед-
ване на D-димер трябва да се направи, за да бъде изключен 
един РЕ (необходим брой изследвани лица), се покачва от 3 
сред всички посетители на спешното звено до ≥10 в специ-
фичните ситуации изброени по-горе.

Тъй като имат достъп до редица анализи на D-димер, клини-
цистите трябва да имат представа за диагностичното значение 
на теста, иззползван в тяхната болница. Количествените ензим-
но-свързани имуносорбентни анализи (ELISA) или производни 
на ELISA анализи имат диагностична чувствителност ≥95% и мо-
гат да се използват за изключване на РЕ при пациенти с ниска 
или умерена предтестова вероятност. В спешното отделение 
негативният ELISA D-димер може в комбинация с клиничната 
вероятност да изключи заболяването без допълнително из-
следване при 30% от пациентите със суспектен PE.101–103 Про-
учвания за клиничен изход показват, че 3-месечният тромбо-
емболичен риск е бил <1% при пациенти с ниска или умерена 
клинична вероятност, които са оставени без лечение въз осно-
ва на негативните резултати от изследването.104

4.4.1.	Възрастово коригирани стойности 
на D-димер

Специфичността на D-димер при суспектен РЕ намалява по-
стоянно с възрастта до ~10% при пациенти на възраст >80 го-
дини.105 Използването на възрастово коригирани граници 
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може да подобри употребата на изследването на D-димер 
при по-възрастни. Международно проспективно проучване 
за поведение прави оценка на предварително потвърдени 
съобразени с възрастта граници (възрастта х 10 μg/L при па-
циенти на възраст >50 години) в кохорта от 3346 пациенти.106 
Пациенти с нормална възрастово коригирана стойност на 
D-димер не са били подложени на CTPA; те са оставени без 
лечение и са проследени за период от 3 месеца. Сред 766-те 
пациенти, които са били на възраст ≥75 години, 673 са били 
с невисока клинична вероятност. Използването на възрасто-
во съобразена (вместо „стандартните“ 500 μg/L) граница на 
D-димер е повишило броя пациенти, при които РЕ е могъл 
да бъде изключен от 6.4 на 30%, без допълнителни фалшиво-
негативни резултати.106

4.4.2.	Стойности на D-димер адаптирани 
към клиничната вероятност

Проспективно изпитване за избор на поведение е използвало 
клиничното правило за вземане на решение „YEARS“, което се 
състои от три клинични елемента на Уелс скора (вижте Допъл-
нителни данни, Таблица 1) – а именно признаци на DVT, кръ-
вохрак и РЕ е по-вероятна от алтернативна диагноза – плюс 
концентрациите на D-димер.107 PE е бил определен за изклю-
чен при пациенти без клиничните елементи и с нива на D-ди-
мер <1000 ng/mL, или при пациенти с един или повече кли-
нични елемента и нива на D-димер <500 ng/mL. Всички други 
пациенти са били подложени на CTPA. Сред 2946-те пациенти 
(85%), при които PE е първоначално отхвърлен и които са ос-
тавени без лечение, при 18 [0.61%, 95% доверителен интервал 
(CI) 0.36–0.96%] по време на 3-месечното проследяване е ди-
агностициран симптомен VTE. CTPA е избягната при 48% от 
включените чрез използване на този алгоритъм пациенти, в 
сравнение с 34%, ако би било използвано правилото на Уелс и 
фиксиран праг на D-димер от 500 ng/mL.107

4.4.3.	Методи за изследване на D-димер на място
В някои ситуации, по-специално в комуналната или в първич-
ната медицинска помощ, изследването на D-димер по метода 
„на място“ може да има предимства пред насочването на па-
циента към централна лаборатория с цел изследване на D-ди-
мер. Това може да бъде особено приложимо в отдалечени ра-
йони, където достъпът да здравеопазване е ограничен.108,109 
Изследванията на място обаче са с по-ниска чувствителност и 
негативна предсказваща стойност, в сравнение с лаборатор-
ните тестове за D-димер. В систематичен обзор и метаанализ, 
чувствителността на местните анализи за D-димер е била 88% 
(95% CI 83–92%), докато лабораторното изследване за D-ди-
мер е било с чувствителност най-малко 95%.110 Поради това, 
местните анализи за D-димер трябва да се използват само при 
пациенти с ниска предтестова вероятност. В тези ситуации PE 
би могъл да се изключи при 46% от пациентите със суспек-
тен PE без пристъпване към образно изследване (с честота на 
неуспех 1.5%), както подсказва проспективно проучване в ни-
дерландската първична помощ.111

4.5.	 Компютър-томографска 
пулмонална ангиография

Мултидетекторната CTPA е методът на избор за изобразя-
ване на пулмоналната васкулатура при пациенти със сус-
пектен PE. Тя позволява достатъчна дистална визуализация 
на пулмоналните артерии до субсегментно ниво.112–114 Про-

учването PIOPED (Prospective Investigation On Pulmonary 
Embolism Diagnosis) II е отчело чувствителност 83% и специ-
фичност 96% на (главно четири-детекторната) CTPA за диаг-
ностициране на PE.115 PIOPED II подчертава и влиянието на 
предтестовата клинична вероятност върху предсказващата 
стойност на мултидетекторната CTPA. При пациенти с ниска 
или умерена клинична вероятност за PE, негативната CTPA е 
имала висока негативна предсказваща стойност за РЕ (96% 
и съответно 89%), но негативната й предсказваща стойност 
е била само 60%, ако предтестовата вероятност е била ви-
сока. Обратно, позитивната предсказваща стойност на по-
ложителната CTPA е била висока (92–96%) при пациенти с 
умерена или висока клинична вероятност, но много по-ни-
ска (58%) при пациенти с ниска предтестова вероятност за 
PE.115 Следователно, клиницистите трябва да вземат предвид 
допълващо изследване в случай на несъответствие между 
клиничната преценка и резултата от CTPA.

Няколко проучвания са осигурили доказателства за пол-
зата от CTPA, като самостоятелен метод за образна диагно-
стика с цел изключване на РЕ. Взети заедно, наличните дан-
ни подсказват, че негативният резултат от CTPA е достатъчен 
критерий за изключване на РЕ при пациенти с ниска или уме-
рена клинична вероятност за PE. От друга страна, остава не-
решено дали пациентите с негативна CTPA и висока клинич-
на вероятност трябва да бъдат изследвани допълнително.

Хроничната тромбоемболична пулмонална хипертония 
(CTEPH) е късно потенциално фатално последствие от PE, 
но предшестваща CTEPH не трябва да бъде пропускана при 
пациенти подложени на изследване за суспектен остър РЕ. 
Признаците за предшестваща CTEPH в CTPA са изброени в 
Допълнителни данни, Таблица 2; Диагностиката и поведе-
нието при CTEPH се обсъждат в раздел 10.

Основните предимства, недостатъци/ограничения и ра-
диационни въпроси, свързани с употребата на CTPA в диаг-
ностиката на PE, са обобщени в Таблица 6.

4.6.	 Белодробна сцинтиграфия
Планарният вентилация/перфузия [V/Q белодробна сцин-
тиграфия)] скен е утвърден диагностичен метод при сус-
пектен РЕ. Перфузионните сцинтиграфии се комбинират 
с вентилационни изследвания, за които могат да бъдат из-
ползвани различни изотопи, като газообразен ксенон-133, 
газообразен криптон-81, белязани с технеций-99m аерозо-
ли или белязани с технеции-99m въглеродни микрочастици 
(Technegas). Целта на вентилационния скен е увеличаване 
на специфичността: при остър РЕ се очаква нормална вен-
тилация в хипоперфузираните сегменти (несъответствие). 
Тъй като е нисколъчева и контраст-спестяваща процедура, 
V/Q скен може да се приложи предимно при амбулаторни па-
циенти и нормален рентген на гръдния кош, при млади па-
циенти (особено жени), при бременни жени, при пациенти с 
анамнеза за анафилактична реация към контраст и пациенти 
с тежка бъбречна недостатъчност.116

Резултатите от планарната белодробна сцинтиграфия 
често се класифицират по критериите установени в проуч-
ване PIOPED.117 Тези критерии са били обект на противоре-
чия и бяха ревизирани.118,119 За да се улесни комуникацията 
с клиницистите се предпочита трикомпонентна класифика-
ция: нормален скен (изключващ РЕ), високо вероятностен 
скен (разглеждан като диагностичен за РЕ при повечето па-
циенти) и недиагностичен скен.120–122 Проспективни проуч-
вания за клиничен изход са подсказали, че е безопасно да 
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се въздържим от антикоагулантна терапия при пациенти с 
нормален перфузионен скен. Това беше потвърдено от ран-
домизирано изпитване сравняващо V/Q скен с CTPA.122 Ана-
лиз на проучване PIOPED II е подсказал, че V/Q скен с висока 
вероятност би могъл да потвърди PE, макар че други източ-
ници подсказват, че позитивната предсказваща стойност на 
високо вероятностния скен не е достатъчна за потвържда-
ване на PE при пациенти с ниска клинична вероятност.123,124

Извършването единствено на перфузионен скен би мог-
ло да бъде приемливо при пациенти с нормален рентген на 
гръдния кош; всеки перфузионен дефект в тази ситуация би 
могъл да се приеме за несъответствие. Високата честота на 
недиагностичните скенове е ограничена, защото те показват 
необходимост от допълнителни диагностични изследвания. 
Предложени са различни стратегии за преодоляване на 
този проблем, по-специално включване на клиничната ве-
роятност. Макар че употребата на перфузионен скен и рент-
ген на гръдния кош с критериите на PISAPED (Prospective 
Investigative Study of Acute Pulmonary Embolism Diagnosis) 
може да бъде свързано с ниска честота на несигурните ре-
зултати, чувствителността изглежда прекалено ниска за из-
ключване на РЕ и поради това този подход може да бъде по-
малко безопасен от CTPA.123,125

Няколко проучвания подсказват, че получаването на 
данни чрез образна диагностика с еднофотонна емисионна 
СТ (SPECT) с или без нискодозова СТ, може да намали про-
центът на недиагностичните скенове до много ниската сте-

пен 0–5%.121,126–128 Повечето проучвания съобщаващи за точ-
ността на SPECT са обаче ограничени от ретроспективния си 
дизайн129,130 или включването на самата SPECT в референт-
ния стандарт,127 а в само едно проучване е използван утвър-
ден диагностичен алгоритъм.131 И диагностичните критерии 
за извършване на SPECT са били различни; повечето про-
учвания са дефинирали PE като един или два субсегментни 
перфузионни дефекта без вентилационни дефекти, но тези 
критерии не се използват често в клиничната практика. До-
пълнително, оптималният метод за скениране (перфузионна 
SPECT, V/Q SPECT, перфузионна SPECT с неусилена CT или V/Q 
SPECT с неусилена CT) все още подлежи на дефиниране. И 
накрая, налице са малък брой проучвания за клиничен из-
ход, при това с непълно проследяване.132 Необходими са ши-
рокомащабни проспективни проучвания за валидизация на 
вариантите на изследване с SPECT.

Основните предимства, недостатъци/ограничения и ра-
диационни въпроси свързани с употребата на V/Q скен и V/Q 
SPECT в диагностиката на PE са обобщени в Таблица 6.

4.7.	 Пулмонална ангиография
Няколко десетилетия пулмоналната ангиография беше 
„златният стандарт“ за диагностика и изключване на остър 
РЕ, но сега тя се прави рядко, тъй като по-малко инвазивната 
CTPA предлага сходна диагностична точност.133 Диагнозата 
остър РЕ се базира на директни доказателства за тромб в 

Таблица 6:	 Образни методи за диагностика на белодробен емболизъм

Силни страни Слабости/ограничения Радиационни въпросиа

CTPA •	 Лесен денонощен достъп в повечето центрове
•	 Отлична точност
•	 Силно потвърждение в проспективни проучва-

ния за клиничен изход
•	 Ниска честота на неубедителни резултати  

(3–5%)
•	 Може да осигури алтернативна диагноза при 

изключване на PE
•	 Кратко време на придобиване

•	 Лъчева експозиция
•	 Излагане на йоден контраст:

◊	ограничена употреба при йодна алергия 
◊	риск от хипертиреоидизъм при бременни 

и кърмещи жени
◊	противопоказана при тежка бъбречна 

недостатъчност
•	 Тенденция за прекалена употреба, поради 

широка достъпност
•	 Клиничното значение на диагностиката с 

CTPA при субсегментен PE е неизвестно

•	 Ефективна лъчева доза 
3–10 mSvb

•	 Значителна лъчева 
експозиция на гръд-
ната тъкан при млади 
жени

Планарен 
V/Q скен

•	 Почти пълна липса на противопоказания
•	 Относително евтин
•	 Силно потвърждение в проспективни проучва-

ния за клиничен изход

•	 Не е широкодостъпен във всички центрове
•	 Вариабилност в интерпретацията между 

изпълнителите
•	 Резултатите се съобщават като коефициенти 

на вероятност
•	 Неубедителни в 50% от случаите
•	 Не може да осигури алтернативна диагноза 

при изключване на РЕ

•	 По-ниско облъчване 
от CTPA, ефективна 
доза ~2 mSvb

V/Q SPECT •	 Почти пълна липса на противопоказания
•	 Най-ниска честота на недиагностични изслед-

вания (<3%)
•	 Висока точност въз основа на наличните данни
•	 Бинарна интерпретация („РЕ“ vs. „няма РЕ“)

•	 Вариабилност на техниките
•	 Вариабилност на диагностичните критерии
•	 Не може да осигури алтернативна диагноза 

при изключване на РЕ
•	 Липсва потвърждение в проспективни про-

учвания на резултати от приложено лечение

•	 По-ниско облъчване 
от CTPA, ефективна 
доза ~2 mSvb

Пулмонална  
ангиография

•	 Исторически златен стандарт •	 Инвазивна процедура
•	 Не е широкодостъпна във всички центрове

•	 Най-високо облъчва-
не, ефективна доза 
10–20 mSvb

CTPA = компютър-томографска пулмонална ангиография; mGy = милигрей; mSv = милисиверт; PE = белодробен емболи-
зъм; SPECT = еднофотонна емисионна компютърна томография; V/Q = вентилация/перфузия (белодробна сцинтиграфия).
a В тази секция ефективната лъчева доза се изразява в mSv [доза в mSv = абсорбираната доза в mGy х радиационен тегловен 
фактор (1.0 за рентгеновите лъчи) х тъканен тегловен фактор]. Тя е отражение на ефективните дози на всички експонирани 
органи, т.е. общата телесна радиационна доза от образното изследване. Сравнете с Таблица 12, в която абсорбираната лъ-
чева доза е изразена в mGy, като израз на лъчевата експозиция на отделни органи или на плода.
b За сравнение, ефективната доза за цялото тяло при рентгеново изследване е 0.1 mSv.141
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две проекции, под формата на дефект на пълнене или на ам-
путация на белодробен артериален клон.134 Чрез дигитална 
субтракционна ангиография могат да бъдат визуализирани 
тромби в субсегментните артерии с големина 1–2 mm , но на 
това ниво се срещат значителни междуличностови разлики 
в заключенията.135,136

Пулмоналната ангиография не е свободна от риск. В про-
учване при 1111 пациенти процедурната смъртност е била 
0.5%, големи нефатални усложнения са настъпили при 1%, 
а малки усложнения при 5%.137 Мнозинството от смърните 
случаи са настъпили при пациенти с компрометирана хемо-
динамика или респираторна недостатъчност. Количеството 
контрастно средство трябва да бъде ограничено, а неселек-
тивните впръсквания трябва да се избягват при пациенти с 
нарушена хемодинамика.138

Основните предимства, недостатъци/ограничения и ра-
диационни въпроси свързани с извършване на пулмонална 
ангиография за диагностика на РЕ са обобщени в Таблица 6.

4.8.	 Магнитно-резонансна ангиография
Магнитно-резонансната ангиография (MRA) е оценена в про-
дължение на няколко години по отношение на суспектната 
РЕ. Резултатите от широкомащабни проучвания139,140 показ-
ват обаче, че тази методика, макар и обещаваща, все още не 
е готова за клиничната практика, поради ниската си чувстви-
телност, високия дял неопределени резултати от MRA и ни-

ската си достъпност в повечето спешни случаи. Хипотезата, 
че негативна MRA, комбинирана с отсъствие на проксимал-
на DVT при компресионна ултрасонография (CUS), може да 
отхвърли безопасно клинично сигнификантна PE се изслед-
ва в момента в продължаващо многоцентрово проучване за 
клиничен изход [Clinicaltrials.gov National Clinical Trial (NCT) 
number 02059551].

4.9.	 Ехокардиография
Острият РЕ може да доведе до тенсионно претоварване на 
RV и дисфункция, която може да бъде открита с ехокардио-
графия. Предвид особената геометрия на RV, няма отделен 
ехокардиографски параметър, който осигурява бърза и на-
деждна информация за RV размери или функция. По тази 
причина ехокардиограските критерии за диагностика на РЕ 
са били различни в проучванията. Поради докладваната не-
гативна предсказваща стойност от 40–50%, негативният ре-
зултат не може да изключи РЕ.124,142,143 От друга страна, при-
знаци на RV претоварване или дисфункция могат да бъдат 
намерени и в отсъствие на остър РЕ и могат да се дължат на 
придружаващи сърдечни или респираторни заболявания.144

Ехокардиографските находки за RV претоварване и/
или дисфункция са представени графично във Фигура 3. RV 
дилатация се открива при ≥25% от пациентите с РЕ с тран-
сторакална ехокардиография (ТТЕ) и спомага за рискова 
стратификация на болестта.145 Има сведения, че по-специ-

А. Увеличена дясна камера,
парастернална дългоосева 
проекция

Е. Признак 60/60: съчетание от аксе-
лерационно време на пулмоналното 
изтласкване <60 ms и средносистолна 
резка с умерено повишен (<60 mmHg) 
пиков систолен градиент през трикус-
пидалната клапа

F. Мобилен тромб в дясното 
сърце открит в десните 
сърдечни кухини (стрелка)

H. Намалена пикова систолна 
(S’) скорост на трикуспидалния 
пръстен (<9.5 cm/s)

G. Намалена систолна екс-
курзия на равнината на три-
куспидалния пръстен (TAPSE), 
измерена с М-мод (<16 mm)

B. Дилатирана RV с базално съ-
отношение RV/LV >1.0 и признак 
на McConnell (стрелка), четири-
кухинна проекция

C. Плоска междукамерна 
преграда (стрелки), парасте-
рнална късоосева проекция

D. Разширена долна празна 
вена с намален инспираторен 
колапс, субкостална проекция

S’

E’ A’

RV RV LV

RA

RV

LV RA

IVC

RV

RA

RV
RiHTh

M-мод

TAPSE
<16 mm

LV
Ao

LA

AcT <60 ms TRPG 
<60 mmHg

Тъканен Доплер

S’ <9.5/s”notch”

Фигура 3:	 Графично представяне на трансторакални ехокардиографски параметри за оценка на деснокамерното 
тенсионно претоварване. 

A‘ = пикова къснодиастолна (по време на предсърдната контракция) скорост на трикспидалния пръстен изобразена с тъка-
нен Доплер; AcT= време на ускорение (акцелерационно време) измерено с Доплер в деснокамерния изход; Ao = аорта; E‘ = 
пикова раннодиастолна скорост на трикуспидалния пръстен изобразена с тъканен Доплер; IVC = долна празна вена; LA = 
ляво предсърдие; LV = лява камера; RA = дясно предсърдие; RiHTh = десносърдечен тромб (или тромби); RV = дясна камера/
деснокамерен/а/о/и; S‘ = пикова систолна скорост на трикуспидалния пръстен измерена с тъканен Доплер; TAPSE = сис-
толна екскурзия на равнината на трикуспидалния пръстен; TRPG = пиков систолен градиент през трикуспидалната клапа
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фични ехокардиографски находки запазват високото си 
предсказващо ниво за РЕ, дори и при наличие на предше-
стващо кардиореспираторно заболяване. Така, комбина
цията от време на акцелерация на пулмоналното изтласква-
не (измерено в RV изходен тракт) <60 ms с пиков систолен 
градиент през трикуспидалната клапа <60 mmHg (признак 
„60/60“) или с потиснат контрактилитет на свободната стена 
на RV в сравнение с „ехокардиографския“ RV връх (признак 
на McConnell) указва PE.146 Тези признаци обаче са налични 
само при ~12% и съответно 20% от неподбрани пациенти с 
РЕ.145 Откриването на ехокардиографски признаци за RV тен-
сионно претоварване помага за разграничаване на остър 
РЕ от хипокинезия на свободната стена на RV или акинезия 
дължаща се на RV инфаркт, които могат да наподобят при-
знака на McConnell.147 Трябва да се отбележи, че при ~10% 
от пациентите с PE ехокардиографията може да покаже по-
тенциално подвеждащи инциденти находки, като сигнифи-
кантна LV систолна дисфункция или клапно сърдечно забо-
ляване.145 Намалената систолна екскурзия на равнината на 
трикуспидалния пръстен (TAPSE) може да бъде също налице 
при пациенти с РЕ.148,149 Eхокардиографските параметри на 
RV функция получени чрез образна диагностика с тъканен 
Доплер и оценка на стрейна на RV стена може също да бъдат 
повлияни от наличието на остър PE (Фигура 3). Те обаче имат 
вероятно ниска чувствителност като изолирани находки, 
тъй като за тях се съобщава че са нормални при хемодина-
мично стабилни пациенти, въпреки наличието на РЕ.150,151

Ехокардиографското изследване не е задължителна част 
от рутинната диагностика при хемодинамично стабилни па-
циенти със суспектен PE,124 макар че то може да бъде полез-
но за диференциалната диагноза при остра диспнея. Това е в 
контраст със суспектния високорисков РЕ, при който липсата 
на ехокардиографски признаци за RV претоварване или дис-
функция на практика изключва РЕ като причина за хемодина-
мична нестабилност. Във втория случай ехокардиографията 
може да помогне допълнително за диференциална диагноза 
на причината за шок чрез откриване на перикардна тампо-
нада, остра клапна дисфункция, тежка глобална или регио-
нална LV дисфункция, аортна дисекация или хиповолемия.152 
И обратно, при хемодинамично компрометиран пациент със 
суспектен РЕ недвусмислените признаци за RV тенсионно об-
ременяване, особено с по-специфични ехокардиографски на-
ходки (признак 60/60, признак на McConnell или тромбив дяс-
ното сърце) оправдават спешното реперфузионно лечение за 
РЕ, ако при пациент с висока клинична вероятност и без други 
видими причини за тенсионно RV претоварване не е възмож-
но незабавно извършване на СТ ангиография.152

Подвижни тромби в дясното сърце се откриват с TTE 
или трансезофагеална ехокардиография (TOE), или чрез CT 
angiography при <4% сред неподбрани пациенти с PE.153–155 
Честотата им може да достигне 18% сред пациенти с РЕ в 
условията на интензивни грижи.156 Подвижните десносър-
дечни тромби по същество потвърждават диагнозата РЕ и са 
свързани с висока ранна смъртност, особено при пациенти с 
RV дисфункция.155,157–159

При някои пациенти със суспектен остър PE ехокарди-
ография може да открие повишена дебелина на RV стена 
или трикуспидална инсуфициенция със скорост на джета 
надхвърлящи стойностите съвместими с остро тенсионно 
RV претоварване (>3.8 m/s или пиков систолен градиент 
през трикуспидалната клапа >60 mmHg).160 В тези случаи, 
в диференциалната диагноза трябва да бъде включена 
хронична тромбоемболична (или друга) пулмонална хи-
пертония (РН).

4.10.	 Компресионна ултрасонография
В мнозинството от случаите PE произлиза от DVT на долния 
крайник и много рядко от DVT на горния крайник (най-ве-
че след венозна катетеризация). В проучване използващо 
венография, DVT е била установена при 70% от пациентите 
с доказан PE.161 В днешно време,  CUS на долните крайници 
до голяма степен замести венографията с цел диагности-
ка на DVT. CUS има чувствителност >90% и специфичност 
~95% при проксимална симптомна DVT.162,163 CUS открива 
DVT при 30–50% от пациентите с PE,162–164 и намирането на 
проксимална DVT при пациенти със суспекция за РЕ, се счи-
та за достатъчно основание за антикоагулантно лечение без 
допълнително изследване.165 Пациентите, при които РЕ е 
потвърден обаче индиректно от наличието на проксимална 
DVT трябва да бъдат продложени на рискова оценка за те-
жест на PE и на риска от ранна смърт.

В условията на суспектен PE, CUS може да бъде огра-
ничена до просто четириточково изследване (слабините 
и задколенните ямки, двустранно). Единственият валиди-
зиран диагностичен критерий за DVT е непълната ком-
пресивност на вената, което показва наличие на тромб, 
а измерванията на кръвотока са ненадеждни. Позитив-
ният проксимален резултат от CUS има висока позитив-
на предсказваща стойност за РЕ. Високата диагностична 
специфичност (96%), заедно с ниска чувствителност (41%), 
на CUS в тези условия беше демонстрирана от скорошен 
метаанализ.165,166 CUS е полезна процедура в диагностич-
ната стратегия при пациенти с противопоказания за CT. 

4.11.	 Препоръки за диагностика
Препоръки Класa Нивоb

Суспектен PE с хемодинамична нестабилност

При суспектен високорисков PE, както показва наличието на хемодинамична нестабилност, (в зависимост от достъпността и 
клиничните обстоятелства) се препоръчва ехокардиография до леглото на болния или спешна CTPA.169 I C

При пациенти със суспектен високорисков РЕ се препоръчва незабавно иницииране на i.v. антикоагулация с UFH, включваща 
съобразена с теглото болусна инжекция. I C

Суспектен PE без хемодинамична нестабилност

Препоръчва се употреба на утвърдени диагностични критерии за РЕ.12 I B

При пациенти с висока или умерена клинична вероятност за РЕ се препоръчва незабавно иницииране на антикоагулация при 
продължаване на диагностичния процес. I C

Продължава
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Вероятността за позитивна проксимална CUS при суспек-
тен PE е по-висока при пациенти с признаци и симптоми 
свързани с вените на крака, отколкото при безсимптомни 
пациенти.162,163

При пациенти приети в спешно отделение с хемодина-
мична нестабилност и суспекция за PE, комбинирането на 
венозен ултразвук със сърдечен ултразвук може да увели-
чи допълнително специфичността. Обратно, в едно проуч-

ване ехокардиограмата без признаци на RV деснокамерна 
дисфункция и нормален венозен ултразвук са изключили 
PE при висока (96%) негативна предсказваща стойност.167

За допълнителни подробности относно диагностиката 
и поведението при DVT, читателят се насочва към общия 
консенсусен документ на работните групи на ESC по Аорта 
и периферни съдови заболявания и по Пулмонална цир-
кулация и деснокамерна функция.1

Продължение

Клинична оценка

Препоръчва се диагностичната стратегия да се базира на клинична вероятност, оценена чрез клинична преценка или чрез 
утвърдено предсказващо правило.89,91,92,103,134,170–172 I A

D-димер

Препоръчва се изследване на плазмения D-димер, за предпочитане с използване на високочувствителен анализ, при пациенти 
в извънболнично/спешно звено с ниска или умерена клинична вероятност за РЕ или със слабо вероятен РЕ, с цел намаляване 
на нуждата от излишни образни изследвания и облъчване.101–103,122,164,171,173,174

I A

Като алтернатива на фиксираните граници на D-димер, с цел изключване на РЕ при пациенти с ниска или умерена клинична 
вероятност, или при които РЕ е слабо вероятен, трябва да се вземе предвид негативният D-димерен тест с използване на въз-
растово коригирани граници (възраст х 10 μg/L, при пациенти на възраст >50 години).106

IIa B

Като алтернатива на фиксираните или възрастово коригираните граници на D-димер, с цел изключване на РЕ, трябва да се 
вземат предвид съобразени с клиничната вероятност нива на D-димер.107 IIa B

При пациенти с висока клинична вероятност за РЕ не се препоръчва измерване на D-димер, тъй като нормалният резултат не 
изключва категорично РЕ, дори когато е използван високочувствителен анализ.175,176 III A

CTPA

Препоръчва се отхвърляне на диагнозата РЕ (без допълнителни изследвания), когато CTPA се окаже нормална при пациент с 
ниска или умерена клинична вероятност за РЕ или при който РЕ е слабо вероятен.101,122,164,171 I A

Препоръчва се приемане на диагнозата РЕ (без допълнителни изследвания), ако CTPA показва сегментен или по-проксимален 
дефект на изпълване при пациент с умерена или висока клинична вероятност за РЕ.115 I B

Трябва да се вземе предвид отхвърляне на диагнозата РЕ (без допълнителни изследвания), ако CTPA е нормална при пациент с 
висока клинична вероятност за РЕ или силно вероятен PE.171 IIa B

Допълнителни образни изследвания за потвърждаване на РЕ могат да се вземат предвид в случай на изолирани субсегментни 
дефекти на изпълване.115 IIb C

CT венография не се препоръчва като допълнение към CTPA.115,164 III B

V/Q сцинтиграфия

Препоръчва се отхвърляне на диагнозата РЕ (без допълнителни изследвания), ако перфузионният белодробен скен е нормален.75,122,134,174 I A

Трябва да се вземе предвид поставяне на диагноза РЕ (без допълнителни изследвания), ако V/Q скен показва висока вероятност за РЕ.134 IIa B

Недиагностичен V/Q скен трябва да се вземе предвид като изключващ РЕ, когато се съчетава с негативна проксимална CUS при 
пациенти с ниска клинична вероятност за РЕ или слабо вероятен PE.75,122,174 IIa B

V/Q SPECT

V/Q SPECT може да се вземе предвид за поставяне на диагноза РЕ.121,126–128 IIbd B

CUS на долните крайници

Препоръчва се поставяне на диагноза VTE (и PE), ако CUS показва проксимална DVT при пациент с клинична суспекция за РЕ.164,165 I A

Ако CUS показва само дистална DVT, трябва да се вземе предвид допълнително изследване за потвърждаване на РЕ.177 IIa B

Ако за потвърждаване на РЕ е използвана позитивна проксимална CUS, трябва да се вземе предвид оценка на тежестта на РЕ 
позволяваща лечението да бъде съобразено с риска.178,179 IIa C

MRA

MRA не се препоръчва с цел изключване на РЕ.139,140 III A

CT = компютърна томограма; CTPA =  компютър-томографска пулмонална ангиография/ангиограма; CUS = компресионна ултрасонография; DVT = дъл-
бока венозна тромбоза; i.v. = венозен/а/о/и; MRA = магнитно-резонансна ангиография; PE = белодробен емболизъм; SPECT = еднофотонна емисионна 
компютърна томография; UFH = нефракциониран хепарин; V/Q = вентилация/перфузия (белодробна сцинтиграфия); VTE = венозен тромбоемболизъм.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
с Могат да се изполват граници за стойностите на D-димер съобразени с клиничната вероятност въз основа на модел YEARS (признаци на DVT, кръвохрак 
и дали алтернативна диагноза е по-малко вероятна от PE). Съгласно този модел, PE се изключва при пациенти без клинични прояви и нива на D-димер 
<1000 μg/L или при пациенти с един или повече клинични признаци и нива на D-димер <500 μg/L.107
d Ниско ниво на препоръките, предвид ограниченията обобщени в Таблица 5.
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4.12.	 Компютър-томографска 
венография

Когато се извършва CTPA, има възможност за изобразяване 
на дълбоките вени на долните крайници по време на също-
то изследване.115 Този подход обаче не е широко потвърден 
и допълнителната стойност на венозната част на образната 
диагностика е ограничен.164 Нещо повече, използването на 
CT венография е свързано с повишени лъчеви дози.168

5.	 Оценка на тежестта на 
белодробния емболизъм 
и на риска от ранна смърт

Рисковата стратификация на пациенти с PE е задължителна 
с цел определяне на подходящото терапевтично поведение. 
Както е описано в раздел 3.3, началната рискова стратифи-
кация се базира на клинична симптоматика и признаци за 
хемодинамична нестабилност (Таблица 4), които показват 
висок риск от ранна смърт. В голямата останала група паци-
енти с РЕ, които се представят без хемодинамична нестабил-
ност, допълнителната (разширена) рискова стратификация 
изисква оценката на две групи прогностични критерии: (i) 
клинични, образни и лабораторни индикатори за тежестта 
на РЕ, свързани най-вече с наличието на RV дисфункция; и (ii) 
наличие на коморбидност и други отежняващи състояния, 
които могат да повлияят неблагоприятно ранната прогноза.

5.1.	 Клинични параметри за тежест 
на белодробния емболизъм

Острата RV недостатъчност, дефинирана като бързо прогре-
сиращ синдром със системен оток в резултата на нарушено 
RV пълнене и/или редуциран дебит в изхода на RV,68 е ос-
новна детерминанта за клиничен изход при остър РЕ. Тахи-
кардия, ниско систолно ВР, респираторна недостатъчност 
(тахипнея и/или ниска SaO2), и синкоп, самостоятелно или в 
комбинация, се сързват с неблагоприятна близка прогноза 
при остър РЕ.

5.2.	 Образна диагностика на 
деснокамерните размери и функция

5.2.1.	Ехокардиография
Ехокардиографските параметри, използвани за стратифи-
кация на ранния риск при пациенти с  PE, са представени 
графично във Фигура 3, а техните прогностични стойности 
са обобщени в Допълнителни данни, Таблица 3. От тях, съот-
ношението RV/LV диаметри ≥1.0 и TAPSE <16 mm са находки-
те, за които най-често се докладва връзка с неблагоприятна 
прогноза.148

Най-общо, данни за RV дисфункция в ехокардиографията 
се установяват при ≥25% от неподбрани пациенти с остър 
PE.145 Системни обзори и метаанализи са подсказали, че RV 
дисфункция в ехокардиографията е свързана с повишен 
риск от краткосрочна смъртност при пациенти, които при 
представянето си изглеждат хемодинамично стабилни,180,181 
но общата й позитивна предсказваща стойност за смърт 
свързана с PE е била ниска (<10%) в един метаанализ.180 Този 

недостатък е частично свързан с факта, че ехокардиограф-
ските параметри са оказват трудни за стандартизиране.148,180 
Въпреки това, ехокардиографската оценка на морфологията 
и функцията на RV са широко признати като ценно средство 
за прогностична оценка при нормотензивни пациенти с ос-
тър РЕ в клиничната практика.

В допълнение към RV дисфункция, ехокардиографията 
може да идентифицира дясно-ляв шънт през отворен фора-
мен овале и наличие на дясносърдечни тромби, като и двете 
находки са свързани с повишена смъртност при пациенти с 
остър PE.67,158 При пациенти с остър РЕ и RV дисфункция от-
вореният форамен овале повишава и риска от исхемичен 
инсулт, поради парадоксален емболизъм,.182,183

5.2.2.	Компютър-томографска пулмонална 
ангиография

Параметрите на CTPA, използвани за статификация на ран-
ния риск при пациенти с РЕ, са обобщени в Допълнителни 
данни, Таблица 3. Четирикухинните проекции на сърцето с 
CT ангиография могат да открият RV увеличение (теледиа
столен диаметър на RV и отношение RV/LV измерени в на-
пречна или четирикухинна проекция), като индикатор за RV 
дисфункция. Прогностичната стойност на увеличената RV е 
подкрепена от резултатите в проспективно многоцентрово 
проучване при 457 пациенти.184 В това проучване RV увели-
чение (дефинирано като отношение RV/LV ratio ≥0.9) е било 
независим предиктор за неблагоприятен вътреболничен из-
ход, както при цялата популация с РЕ [hazard ratio (HR) 3.5, 
95% CI 1.6–7.7], така и при хемодинамично стабилни пациен-
ти (HR 3.8, 95% CI 1.3–10.9).184 Метаанализ на 49 проучвания, 
изследващи >13 000 пациенти с PE, е потвърдил, че повише-
ното съотношение RV/LV ≥1.0 в CT е свързано с 2.5-кратно 
повишение на риска от обща смъртност [odds ratio (OR) 2.5, 
95% CI 1.8–3.5] и с петкратно по-голям риск от свързана с РЕ 
смъртност (OR 5.0, 95% CI 2.7–9.2).185

Леката RV дилатация (RV/LV малко над 0.9) в CT е честа 
находка (>50% от хемодинамично стабилните пациенти с 
PE186), но тя изглежда има по-малко прогностично значе-
ние. Все пак, нарастващите съотношения RV/LV диаметър са 
свързани с покачваща се прогностична специфичност,187,188 
даже и при пациенти, считани за „нискорискови“ въз осно-
ва на клинични критерии.186 И така, отношенията RV/LV ≥1.0 
(вместо над 0.9) в CT ангиография могат да бъдат по-подхо-
дящи за указване на лоша прогноза.

Отделно от RV размер и отношение RV/LV, CT може да 
осигури допълнителна прогностична информация на база-
та на обемен метричен анализ на сърдечните камери189–191 
и на оценка на контрастния рефлукс в долната празна вена 
(IVC).185,192,193

5.3.	 Лабораторни биомаркери

5.3.1.	Маркери за миокардно увреждане
Повишените концентрации плазмен тропонин при хоспи-
тализацията могат да бъдат свързани с по-лоша прогноза в 
острата фаза на PE. Като елевации на сърдечни тропонини 
I или T се определят концентрации над нормалните граници, 
а праговете зависят от използвания анализ; един метаанализ 
прави обзор на разграничаващите стойности.194 Между 30% 
(при използване на конвенционални анализи)194,195 и 60% 
(при използване на високочувствителни анализи)196,197 от 
пациентите с РЕ имат повишени концентрации на сърдечен 
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тропонин I или T. Един метаанализ е показал, че повишените 
тропонинови концентрации са свързани с повишен риск от 
смъртност, както при неподбрани пациенти (OR 5.2, 95% CI 
3.3–8.4), така и при тези, които са хемодинамично стабилни 
при представянето си (OR 5.9, 95% CI 2.7–13.0).195

Сами по себе си, повишените циркулиращи нива на сър-
дечни тропонини имат относително ниска специфичност и 
позитивна предсказваща стойност за ранна смъртност при 
нормотензивни пациенти с остър РЕ. Когато обаче се интер-
претират в комбинация с клинични и образни находки, те 
могат да подобрят идентифицирането на повишен риск във 
връзка с РЕ и допълнителната прогностична стратификация 
при такива пациенти (Допълнителни данни, Таблица  4). В 
другия край на спектъра на тежестта високочувствителните 
тропонинови анализи притежават висока негативна пред-
сказваща стойност в условията на остър РЕ.197 Например, в 
проспективна многоцентрова кохорта от 526 нормотензив-
ни пациенти, концентрации на високочувствителния тро-
понин Т <14 pg/mL са имали 98% негативна предсказваща 
стойност за изключване на неблагоприятен вътреболничен 
клиничен изход.63 Възрастово коригираните гранични стой-
ности на високочувствителния тропонин Т (≥14 pg/mL за 
пациенти на възраст <75 години и ≥45 pg/mL за тези ≥75 го-
дини) могат да подобрят още повече негативната предсказ-
ваща стойност на този биомаркер.196

Сърдечният тип свързващ мастните киселини протеин 
(H-FABP), ранен и чувствителен маркер за миокардно ув-
реждане, осигурява прогностична информация при остър 
РЕ, както при неподбрани,198,199 така и при нормотензивни 
пациенти.200,201 В метаанализ изследващ 1680 пациенти с PE, 
концентрации на H-FABP ≥6 ng/mL са били свързани с не-
благоприятен краткосрочен изход (OR 17.7, 95% CI 6.0–51.9) и 
обща смъртност (OR 32.9, 95% CI 8.8–123.2).202

5.3.2.	Маркери за деснокамерна дисфункция
Тенсионното претоварване на RV поради остър PE е свърза-
но с повишен миокарден стреч, който води до освобождава-
нето на B-тип натриуретичен пептид (BNP) и N-терминален 
(NT)-proBNP. По този начин, плазмените нива на натриуре-
тичните пептиди отразяват тежестта на  RV дисфункция и 
хемодинамичното влошаване при остър РЕ.203 Един мета-
анализ е установил, че 51% от 1132 неподбрани пациенти с 
остър PE са имали при хоспитализацията повишени концен-
трации BNP или NT-proBNP; тези пациенти са имали 10% риск 
от ранна смърт (95% CI 8.0–13%) и 23% (95% CI 20–26%) риск 
от неблагоприятен клиничен изход.204

Подобно на сърдечните тропонини (вижте по-горе), по-
вишените концентрации BNP или NT-proBNP притежават 
ниска специфичност и позитивна предсказваща стойност 
(за ранна смъртност) при нормотензивни пациенти с РЕ,205 
но ниските нива на BNP или NT-proBNP са способни да из-
ключат неблагоприятен ранен клиничен изход при високи 
специфичност и негативна предсказваща стойност.180 В това 
отношение, границата <500 pg/mL на NT-proBNPе била из-
ползвана за подбор на пациенти за домашно лечение в мно-
гоцентрово проучване за поведение.206 Ако бъде поставен 
акцент върху нарастването на прогностичната специфич-
ност за неблагоприятен ранен изход, по-високите гранични 
стойности ≥600 pg/mL биха могли да бъдат по-подходящи.207

5.3.3.	Други лабораторни биомаркери
Лактатът е маркер за дисбаланс между тъканното снаб-
дяване с кислород и нуждите, а съответно и за тежък РЕ с 

манифестно или предстоящо влошаване на хемодинами-
ката. Повишените артериални плазмени нива ≥2 mmol/L 
предсказват свързани с РЕ усложнения, както при непод-
брани,208 така и при първоначално нормотензивни209,210 
пациенти с PE. Повишените нива на серумния креатинин 
и понижената (изчислена) гломерулна филтрация са свър-
зани с 30-дневна обща смъртност при РЕ.211 Повишените, 
свързани с неутрофилна гелатиназа, липокалцин и циста-
тин С, които показват осто бъбречно увреждане, също имат 
прогностична стойност.212

Скорошен метаанализ изследващ 18  616 пациенти с ос-
тър PE е установил, че хипонатриемията е предсказвала 
вътреболничната смъртност (OR 5.6, 95% CI 3.4–9.1).213

При ендогенен стрес, хипотония и нисък CO се осо-
бождава вазопресин. Има съобщения, че сурогатният му 
маркер копептин е полезен за рискова стратификация 
при пациенти с остър PE.214,215 В едноцентрово дериват-
но проучване изследващо 268 нормотензивни пациенти 
с РЕ, копептинови нива ≥24 pmol/L са били свързани с 
5.4-кратно (95% CI 1.7‑17.6) повишен риск от неблагопри-
ятен изход.216 Тези резултати са потвърдени при 843 нор-
мотензивни пациенти с PE включени проспективно в три 
европейски кохорти.217

5.4.	 Комбинирани параметри 
и скорове за оценка на тежестта 
на белодробната емболия

При пациенти, които се представят без хемодинамична нес-
табилност, базалните находки може да не бъдат достатъч-
ни за определяне и последваща класификация на тежестта 
на PE и на ранния свързан с РЕ риск, ако бъдат използвани 
като единствени параметри. Поради това са използвани 
различни комбинации от описани по-горе клинични, об-
разни и лабораторни параметри с цел изграждане на про-
гностични скорове, които позволяват (полу)количествена 
оценка на ранния свързан с РЕ риск от смърт. От тях, ско-
ровете Bova218‑221 и FAST [HFABP (или високочувствителен 
тропонин Т), Синкоп, Тахикардия]219,222,223 са валидизирани 
в кохортни проучвания (вижте Допълнителни данни, Табли-
ца 4). Тяхното приложение обаче с цел опрделяне на подхо-
да към пациентите остава неизяснено. Досега, само комби-
нацията от RV дисфункция в ехокардиограма (или CTPA) и 
положително изследване за сърдечен тропонин е изпроб-
вана пряко като насока за вземане на ранни терапевтични 
решения (антикоагулация плюс реперфузионно лечение 
vs. само антикоагулация) в голямо рандомизирано контро-
лирано изпитване (RCT) на PE пациенти представящи се с 
хемодинамична нестабилност.224

5.5.	 Интегриране на утежняващи 
фактори и коморбидност 
в рисковата оценка на острия 
белодробен емболизъм

В допълнение към клинични, образни и лабораторни находки, 
които са директно свързани с тежестта на PE и свързаната с РЕ 
ранна смърт, базалните параметри, свързани с утежняващи 
състояния и коморбидност, са необходими за оценка на общия 
риск от смъртност при пациента и ранния изход. Сред кли-
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ничните скорове интегриращи тежест на РЕ и коморбидност, 
най-обширно потвърден досега е PESI (Pulmonary Embolism 
Severity Index) (Таблица 7).225–228 Основната сила на PESI се със-
тои в надеждната идентификация на пациенти с нисък риск от 
30-дневна смъртност (PESI клас I и клас II). Едно рандомизирано 
изпитване е приложило ниския PESI като основен включващ 
критерий за домашно лечение при остър PE.178

Предвид сложността на оригиналния PESI, който 
включва 11 параметри с различна тежест, беше разработе-
на и утвърдена опростена версия (sPESI; Таблица 7).229–231 
Както при оригиналната версия, силата на sPESI се състои 
в надеждна идентификация на пациенти с нисък риск от 
30-дневна смъртност. Прогностичната роля на sPESI беше 
потвърдена в обсервационни кохортни проучвания,227,228 
макар че този индекс все още не е използван проспективно 
за насочване на терапевтичното поведение при пациенти 
с нискорисков РЕ. Диагностицирането на едновременна 

DVT е идентифицирано като неблагоприятен прогности-
чен фактор, тъй като тя е независимо свързана със смърт 
през първите 3 месеца след остър PE.232 В метаанализ из-
следващ 8859 пациенти с PE, наличието на придружаваща 
DVT е било потвърдено като предиктор на 30-дневната 
обща смъртност (OR 1.9, 95% CI 1.5–2.4), макар че тя не е 
предсказвала неблагоприятни последствия свързани с РЕ 
за срок от 90 дни.233 И така, съпътстващата DVT може да 
се разглежда като индикатор за сигнификантна коморбид-
ност при остър РЕ.

5.6.	 Стратегия за прогностична оценка
Класификацията на тежестта на РЕT и на риска от ранна 
(вътреболнична или 30-дневна) смърт е обобщена в Табли-
ца 8. Рисковата оценка при остра РЕ започва със съмнение за 
болестта и иницииране на диагностиката. В тази ранна фаза 
критично значение има идентифицирането на пациенти със 
(суспектен) високорисков РЕ. Тези клинични условия нала-
гат спешен диагностичен алгоритъм (Фигура 4) и незабавно 
насочване за реперфузионно лечение, както е обяснено в 
раздел  7 и представено във Фигура 6 и Допълнителни дан-
ни, Фигура 1. Изследване на лабораторни биомаркери, като 
сърдечни тропонини или натриуретични пептиди не е необ-
ходимо за незабавни терапевтични решения при пациенти с 
високорисков PE. 

Когато в момента на представяне липсва хемодина-
мична нестабилност, се препоръчва допълнителна рис-
кова стратификация на РЕ, тъй като тя позволява ранно 
освобождаване vs. хоспитализация или мониториране 
на пациента (обяснени в раздел 7). Таблица 8 предоставя 
обзор на клиничните, образните и лабораторните пара-
метри, използвани за разграничаване на умеренорисков 
и нискорискови РЕ. PESI – в оригиналната си или опросте-
на форма – сега е най-екстензивно валидизираният и най-
широко използван клиничен скор, тъй като той интегрира 
базални индикатори за тежест на острия епизод на PE с 
влошаващите състояния и коморбидността на пациента. 
Като цяло, PESI клас I–II или sPESI=0 са надеждни предик-
тори на нискорисков РЕ.

В допълнение към клинични параметри, пациентите в 
групата с междинен риск, които показват данни, както за 
RV дисфункция (с ехокардиография или CTPA) и повишени 
нива на сърдечни биомаркери в циркулацията (особено 
положително изследване за сърдечен тропонин) се кла-
сифицират във висока-умерена рискова категория. Както 
ще бъде обсъдено по-подробно в раздел 7, в тези случаи 
се препоръчва внимателно проследяване, което би поз-
волило ранно откриване на хемодинамична декомпенса-
ция или колапс и съответно нуждата от спасителна репер-
фузионна терапия.179 Пациенти, при които RV изглежда 
нормална при ехокардиография или CTPA и/или които са 
с нормални нива на сърдечни биомаркери, принадлежат 
към категорията ниско-умерен риск. Като алтернативен 
подход, употребата на допълнителни прогностични ско-
рове комбиниращи клинични, образни и лабораторни па-
раметри може да се вземе предвид за полуколичествена 
оценка на тежестта на епизода на РЕ и разграничаване 
на РЕ с високо-умерен риск от РЕ с ниско-умерен риск. В 
Допълнителни данни, Таблица 4 са изброени най-често из-
следваните с тази цел скорове в обсервационни (кохорт-
ни) проучвания; нито един от тях обаче не е бил използван 
досега в RCTs.

Таблица 7:	 Оригинален и опростен индекс за тежест 
на белодробния емболизъм (Pulmonary 
Embolism Severity Index, PESI)

Параметър Оригинална версия226 Опростена 
версия229

Възраст Възраст в години
1 точка 

(при възраст 
>80 години)

Мъжки пол +10 точки –

Карцином +30 точки 1 точка

Хронична сърдечна не-
достатъчност +10 точки

Хронично белодробно 
заболяване +10 точки 1 точка

Сърдечна честота  
≥110 b.p.m. +20 точки 1 точка

Систолно ВР <100 +30 точки 1 точка

Дихателна честота >30 
в минута +20 точки –

Температура <36ºС +20 точки –

Променен психичен 
статус +60 точки –

Артериална оксихемогло-
бинова сатурация <90% +20 точки 1 точка

Рискова подгрупаа

Клас I: ≤65 точки
много нисък 30-дневен 
риск от смърт (0–1.6%)
Клас II: 66–85 точки
нисък риск от смърт 
(1.7–3.5%)

0 точки = 
30-дневен 
риск от 
смърт 1.0%
(95% CI 
0.0–2.1%)

Клас III: 86–105 точки
умерен риск от смърт 
(3.2–7.1%)
Клас IV: 106–125 точки
висок риск от смърт 
(4.0–11.4%)
Клас V: >125 точки
много висок риск от 
смърт (10.0–24.5%)

≥1 точка = 
30-дневен 
риск от 
смърт 10.9% 
(95% CI 
8.5–13.2%)

BP = кръвно налягане; b.p.m. = удара в минута; CI = доверителен ин-
тервал.
a На базата на точковия сбор.
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Скорошен метаанализ включва 21 кохортни проуч-
вания с общо 3295 пациенти с „нискорисков“ РЕ с PESI I–II 
или с sPESI=0.234 Като цяло, 34% (95% CI 30–39%) от тях са 
докладвани като имащи признаци на RV дисфункция в ехо-
кардиографията или CTPA. Данни за ранната смъртност са 
осигурени в седем проучвания (1597 пациенти) и разкриват 
OR 4.19 (95% CI 1.39–12.58) за смърт по всякаква причина 
при наличие на RV дисфункция; повишените нива на сър-
дечен тропонин са били свързани със сравнима степен 

на повишаване на риска.234 Стойностите на ранната обща 
смъртност (1.8% за RV дисфункция и 3.8% за повишените 
тропонинови нива234) са попаднали в долния диапазон на 
докладваната преди това обща смъртност при пациенти с 
умеренорисков РЕ.235 До изясняване на клиничното отра-
жение на такива несъответствия, пациенти с признаци на 
RV дисфункция или повишени сърдечни биомаркери, въ-
преки ниския PESI или sPESI=0, трябва да се класифицират 
в ниска-умеренорискова категория.

5.7.	 Препоръки за прогностична оценка
Препоръки Класa Нивоb

При суспектен или потвърден PE, въз основа на наличието на хемодинамична нестабилност, се препоръчва начална рискова 
стратификация с цел идентификация на пациенти с висок риск от ранна смъртност.218,219,235 I B

При пациенти без хемодинамична нестабилност се препоръчва допълнителна стратификация на пациентите с остър РЕ в уме-
ренорискова и нискорискова категория.179,218,219,235 I B

При пациенти без хемодинамична нестабилност, с цел рискова оценка в острата фаза на РЕ, трябва да се вземе предвид използ-
ване на правила за клинично предсказване интегриращи тежестта на РЕ и коморбидностите.178,226,229 IIa B

Трябва да се вземе предвид оценка на RV чрез образни методис или лабораторни биомаркери,d даже и при наличие на нисък 
PESI или негативен sPESI.234 IIa B

При пациенти без хемодинамична нестабилност може да се вземе предвид използване на потвърдени скорове комбиниращи 
клинични, образни и лабораторни свързани с РЕ прогностични фактори с цел допълнителна стратификация на тежестта на 
острия епизод на РЕ.218–223

IIb C

PE = белодробен емболизъм; PESI = индекс за тежест на белодробния емболизъм; RV = дясна камера; sPESI = опростен индекс за белодробен емболизъм.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
c Трансторакална ехокардиография или компютър-томографска пулмонална ангиография.
d Сърдечни тропонини или натриуретични пептиди.

Таблица 8:	 Класификация на тежестта на белодробния емболизъм и на риска от ранна (вътреболнична или 
30-дневна) смърт

Риск от ранна смърт

Рискови показатели

Хемодинамична 
нестабилностa

Клинични параметри 
за тежест на РЕ и/или 
коморбидност: PESI 
клас III–V или sPESI ≥1

RV дисфункция при 
TTE или CTPAb

Повишени нива на сърдеч-
ния тропонинс

Висок + (+)d + (+)

Умерен
Високо-умерен – +е + +

ниско-умерен – +е Един (или нито един) позитивен

Нисък – – – Оценка незадължителна; 
при оценка – липсва

BP = кръвно налягане; CTPA = компютър-томографска пулмонална ангиография; H-FABP = сърдечен тип свързващ мастна ки-
селина протеин; NT-proBNP = N-терминален проB-тип натриуретичен пептид; PE = белодробен емболизъм; PESI = индекс за 
тежест на белодробния емболизъм; RV = деснокамерен/а/о/и; sPESI = опростен индекс за тежест на белодробен емболизъм; 
TTE = трансторакална ехокардиограма.
a Една от следните клинични картини (Таблица 4): сърдечен арест, обструктивен шок, систолно BP <90 mmHg или необходи-
мост от вазопресори за постигане на BP ≥90 mmHg, въпреки статуса на достатъчно пълнене, в комбинация с хипоперфузия 
на крайни органи) или персистираща хипотония (систолно BP <90 mmHg или спад на BP ≥40 mmHg за >15 min, които не са 
причинени от нововъникнала аритмия, хиповолемия или сепсис).
b При пациенти с остър РЕ данните от образната диагностика (TTE или CTPA) с достатъчна прогностична стойност и съответ-
ните граници са представени графично, а прогностичната им стойност е обобщена в Допълнителни данни, Таблица 3.
c Покачване на допълнителни лабораторни биомаркери, като NT-proBNP ≥600 ng/L, H-FABP ≥6 ng/mL или копептин 
≥24 pmol/L, могат да осигурят допълнителна прогностична информация. Тези маркери са потвърдени в кохортни проучва-
ния, но все още не са използвани за избор на лечебен подход в рандомизирани контролирани изпитвания.
d Хемодинамична нестабилност в комбинация с потвърждение на РЕ с CTPA и/или доказателства за RV дисфункция в TTE са 
достатъчни за класифициране на даден пациент в категорията високорисков РЕ. В тези случаи не е необходимо изчисляване 
на PESI или изследване на тропонини или други сърдечни биомаркери.
e Признаци за RV дисфункция в TTE (или CTPA) или повишени нива на сърдечни биомаркери може да са налице, въпреки 
изчислените PESI I–II или sPESI=0.234 До пълно разбиране на значението на такива несъответствия за поведението при РЕ, 
тези пациенти трябва да бъдат класифицирани в умеренорисковата категория.
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6.	 Лечение в острата фаза

6.1.	 Хемодинамична и респираторна 
поддръжка

6.1.1.	Кислородна терапия и вентилация
Хипоксемията е един от признаците на тежък PE и се дължи 
най-вече на несъответствие между вентилация и перфузия. 
Прилагането на допълнителен кислород е показано при па-
циенти с РЕ и SaO2 <90%. Тежката хипоксемия/респираторна 
недостатъчност, която е рефрактерна на конвенционално 
снабдяване с кислород, може да бъде обяснена с дясно-ляв 
шънт през отворен форамен овале или междупредсърден 
дефект.67 Трябва да бъдат взети предвид и допълнителни 
методи на оксигенация, включително високодебитен кисло-
род (т.е. високодебитна назална канюла)236,237 и механична 
вентилация (неинвазивна или инвазивна) в случаи на крайна 
нестабилност (напр. сърдечен арест), като се вземе предвид, 
че няма да бъде възможна корекция на хипоксемията без си-
мултанна белодробна реперфузия.

Пациенти с RV недостатъчност често са хипотонични или 
са силно податливи на развитие на тежка хипотония по вре-
ме на индукция на анестезия, интубация и вентилация под 
позитивно налягане. Поради това, интубация трябва да се 
приложи, само ако пациентът не е способен да понесе или 
да се стабилизира с неинвазивна вентилация. Когато е въз-
можно, трябва да се предпочита неинвазивна вентилация 
или оксигенация през високодебитна назална канюла; ако 
се използва механична вентилация, трябва са се вземат мер-
ки за ограничаване на неблагоприятните й хемодинамични 
ефекти. По-специално, положителното интраторакално на-
лягане индуцирано от механична вентилация може да на-
мали венозното връщане и да влоши ниския поради RV не-
достатъчност CO при пациенти с високорисков РЕ; по тази 
причина, позитивно и крайно-респираторно налягане тряб-
ва да се прилагат с повишено внимание. Трябва да се използ-
ват приливни обеми от приблизително 6 mL/kg телесна маса 
в опит за поддържане на плато на крайно-респираторното 

налягане <30 cm H2O. При нужда от интубация, за индукция 
трябва да се избягват по-склонни към причиняване на хипо-
тония анестетици.

6.1.2.	Фармакологично лечение на остра 
деснокамерна недостатъчност

Острата RV недостатъчност предизвикваща нисък системен 
дебит е водещата причина за смърт при пациенти с високо-
рисков PE. Принципите на поведение при остра деснока-
мерна недостатъчност са обобщени в изявление на Асоци-
ацията по сърдечна недостатъчност и работната група по 
белодробна циркулация и деснокамерна функция на ESC.68 
В Таблица 9 е даден обзор на сегашните варианти на лечение 
при остра RV недостатъчност.

Ако централното венозно налягане е ниско, може да се 
използва лека обемна провокация (≤500 mL), тъй като тя 
може да повиши сърдечния индекс при пациента с остър 
РЕ.238 Обемното натоварване обаче крие риск от преразду-
ване на RV и в крайна сметка може да причини редукция на 
системния CO.239 Експериментални проучвания подсказват, 
че агресивната обемна експанзия не носи никаква полза и 
даже може да влоши RV функция.240 Внимателното вкарване 
на обем може да бъде подходящо, ако ниското артериално 
налягане се комбинира с липса на повишени налягания на 
пълнене. Оценката на централното венозно налягане чрез 
ултразвуково изобразяване на IVC (малка и/или колабира-
ща IVC в условията на остър високорисков РЕ показва нисък 
обемен статус) или, алтернативно, чрез мониториране на 
централното венозно налягане може да помогне за насочва-
не на обемното натоварване. Ако бъдат установени призна-
ци за повишено централно венозно налягане, допълнител-
ното обемно натоварване трябва да се прекрати.

Едновременно с (или докато се подготвяме за) фармако-
логично, хирургично или интервенционално реперфузион-
но лечение, често има нужда от употреба на вазопресори. 
Норепинефрин може да подобри системната хемодинамика 
чрез подобряване на систолното камерно взаимодействие 
и коронарната перфузия, без да променя PVR.240 Употребата 
му трябва да бъде ограничена до пациенти в кардиогенен 

Таблица 9:	 Лечение на деснокамерна недостатъчност при остър високорисков белодробен емболизъм

Стратегия Свойства и употреба Предупреждения

Обем на оптимизация

Внимателно осигуряване на обем с физио-
логичен серум или Рингер лактат ≤500 mL 
за 15–30 min

Да се вземе предвид при пациенти с нормално–
ниско централно венозно налягане (например, 
при придружаваща хиповолемия)

Обемното натоварване може да дилатира прека-
лено RV, да влоши камерната взаимозависимост и 
да намали CO239

Вазопресорни и инотропни средства

Норепинефрин, 0.2–1.0 μg/kg/mina 240 Повишава RV инотропност и BP, подобрява по-
ложителното камерно взаимодействие и въз-
становява градиента на коронарна перфузия

Прекомерната вазоконстрикция може да влоши 
тъканната перфузия

Добутамин, 2–20 μg/kg/min241 Повишава RV инотропност, намалява налягани-
ята на пълнене

Може да влоши артериалната хипотония, ако се 
използва самостоятелно, без вазопресор; може да 
предизвика или да влоши аритмии

Механична циркулаторна подкрепа

Веноартериална ECMO/екстракорпорална 
жизнена поддръжка251,252,258

Бърза краткосрочна поддръжка комбинирана с 
оксигенатор

Усложнения при по-продължително приложение 
(>5–10 дни), включително хеморагии и инфекции; 
без клинична полза, освен в комбинация с хирур-
гична емболектомия; има нужда от опитен екип.

CO = сърдечен дебит; BP = кръвно налягане; ECMO = екстракорпорална мембранна оксигенация; RV = дясна камера/
деснокамерен/а/о/и.
a Епинефрин се използва при сърдечен арест.
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шок. На базата на резултати от малки серии, при пациенти с 
РЕ, нисък сърдечен индекс и нормално BP може да се вземе 
предвид употреба на добутамин; покачването на сърдечния 
индекс обаче може да влоши несъответствието вентилация/
перфузия чрез още по-голямо преразпределение на кръ-
вотока от (частично) запушени към незапушени съдове.241 
Макар че, както показват експериментални данни, лево-
симендан може да възстанови взаимодейтвието между RV 
и белодробните артерии при остър РЕ чрез съчетаване на 
пулмонална вазодилатация с повишение на RV контрактили-
тет,242 липсват доказателства за клинична полза.

Вазодилататорите намаляват PAP и PVR, но могат да вло-
шат хипотонията и системната хипоперфузия, поради липсва-
щата специфичност по отношение на пулмоналното съдово 
русло след системно [венозно (i.v.)] приложение. Макар че 
малки клинични проучвания подсказват, че инхалацията на 
азотен оксид може да подобри хемодинамичния статус и га-
зовия обмен при пациенти с РЕ,243–245 досега няма никакви до-
казателства за клиничната му ефикасност или безопасност.246

6.1.3.	Механична циркулаторна поддръжка 
и оксигенация

Временната употреба на механична кардиопулмонална под-
дръжка, най-вече с веноартериална екстракорпорална мем-
ранна оксигенация (ECMO), може да бъде полезна при паци-
енти с високорисков PE и циркулаторен колапс или сърдечен 
арест. В редица серии от случаи е описана преживяемост на 
критично болни пациенти,247–252 но досега не са проведени 
RCTs проверяващи ефикасността и безопасността на тези 
устройства в условията на високорисков РЕ. Използването 
на ECMO е свързано с висока честота на усложнения, дори и 
когато се използва за кратки периоди, а резултатите зависят 
от опитността на центровете, както и подбора на пациентите. 
Трябва да се вземе предвид повишеният риск от хеморагии 
свързани с нуждата от съдов достъп, особено при пациен-
ти подложени на тромболиза. Понастоящем, употребата на 
ECMO като самостоятелна методика с антикоагулация е про-
тиворечива247,252 и трябва да се вземат предвид допълнител-
ни терапии, като хирургична емболектомия. Има единични 
съобщения подсказващи добър изход с използване на кате-
тър ImpellaVR при пациенти в шок, причинен от остър РЕ.253,254

6.1.4.	Разширена жизнена поддръжка 
при сърдечен арест

Острият PE е част от диференциалната диагноза на сърдеч-
ния арест при нешоков ритъм срещу безпулсова фонова 
електрическа активност. При сърдечен арест, вероятно при-
чинен от остър PE, трябва да бъдат приложени сегашните 
препоръки за разширена жизнена поддръжка.255,256 Реше-
нието за лечение при остър PE трябва да бъде взето рано, 
когато все още е възможен добър изход. Трябва да се взе-
ме предвид тромболитична терапия; кардиопулмоналната 
ресусцитация след прилагане на тромболитично лекарство 
трябва да бъде продължена най-малко 60–90 min, преди да 
бъдат прекратени опитите за ресусцитация.257

6.2.	 Начална антикоагулация

6.2.1.	Парентерална антикоагулация
При пациенти с висока или умерена клинична вероятност за 
PE (вижте раздел 4), докато се чакат резултатите от диагнос-
тичните изследвания, трябва да бъде инициирана антикоа-

гулация. Това се прави обикновено с подкожен, съобразен 
с теглото, нискомолекулен хепарин (хепарин с ниско моле-
кулно тегло) (LMWH) или фондапаринукс (Допълнителни 
данни, Таблица 5), или с i.v. нефракциониран хепарин (UFH). 
На базата на фармакокинетични данни (Допълнителни дан-
ни, Таблица 6),259 еднакво бърз антикоагулантен ефект може 
да бъде постигнат с не-витамин К антагонистичен перора-
лен антикоагулант (NOAC), а клинични изпитвания фаза III 
са демонстрирали не по-малката ефикасност на антикоа-
гулационната стратегия с единичен перорален лекарствен 
прием, използващ по-високи дози апиксабан за 7 дни или 
ривароксабан за 3 седмици.259–261

LMWH и фондапаринукс се предпочитат пред UFH за на-
чална коагулация при PE, тъй като те носят по-нисък риск от 
предизвикване на голяма хеморагия и хепарин-индуцирана 
тромбоцитопения.262–265 Нито LMWH, нито фондапаринукс се 
нуждаят от рутинно мониториране на анти-Ха нива. Употре-
бата на UFH в днешно време е сведена в голяма степен до 
пациенти с манифестна хемодинамична нестабилност или 
предстояща хемодинамична декомпенсация, при които ще 
бъде необходимо първично реперфузионно лечение. UFH 
се препоръчва и при пациенти със сериозна бъбречна не-
достатъчност [креатининов клирънс (CrCl) ≤30 mL/min] или 
тежко затлъстяване. Ако при пациенти с CrCl 15–30 mL/min 
се назначи LMWH, трябва да се използва схема за съобразя-
ване на дозата. Дозирането на UFH се коригира въз основа 
на активираното парциално протромбиново време (Допъл-
нителни данни, Таблица 7).266

6.2.2.	Не-витамин K антагонистични перорални 
антикоагуланти

NOACs са малки молекули, които инхибират пряко един ак-
тивиран коагулационен фактор, който е тромбин за даби-
гатран и фактор Ха за апиксабан, едоксабан и ривароксабан. 
Характеристиките на NOACs, използвани в лечението на ос-
тър РЕ, са обобщени в Допълнителни данни, Таблица 6. По-
ради предвидимата им бионаличност и фармакокинетика, 
NOACs могат да бъдат дадени във фиксирани дози без ру-
тинно лабораторно мониториране. В сравнение с витамин К 
антагонистите (VKAs), има по-малко взаимодействия, когато 
NOACs се дават едновременно с други лекарства.259

В изпитвания фаза III на VTE дозировките на дабигатран, 
ривароксабан и апиксабан не са били редуцирани при па-
циенти с лека–умерена бъбречна дисфункция (CrCl между 
30‑60 mL/min), докато едоксабан при тези пациенти е даван 
в доза 30 mg. Пациенти с CrCl <25 mL/min са били изключени 
от изпитванията проверяващи апиксабан, докато пациенти 
с CrCl <30 mL/min са били изключени от изследване с рива-
роксабан, едоксабан и дабигатран (Допълнителни данни, 
Таблица 8).

Фаза III изпитвания върху лечението при остър VTE (До-
пълнителни данни, Таблица 8), както и тези с удължено лече-
ние след първите 6 месеца (вижте раздел 8), са демонстрирали 
не по-малка ефикасност на NOACs в сравнение с комбинаци-
ята от LMWH с VKA за превенция на симптомно или летално 
рецидивиране на VTE, заедно със сигнификантна редукция на 
честотата на големите хеморагии.267 Различните лекарствени 
режими изпробвани в тези изпитвания са дадени в Допълни-
телни данни, Таблица 8. В един метаанализ честотата на изхо-
да за първична ефикасност е била 2.0% за лекувани с NOAC 
пациенти и 2.2% за лекувани с VKA пациенти [релативен риск 
(RR) 0.88, 95% CI 0.74–1.05].268 Голяма хеморагия е настъпила 
при 1.1% от лекуваните с NOAC пациенти и 1.7% от лекувани-
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те с VKA пациенти при RR 0.60 (95% CI 0.41–0.88). В сравнение 
с лекуваните с VKA пациенти, голямо кървене от критично 
място е настъпило по-рядко при пациенти лекувани с NOAC 
(RR 0.38, 95% CI 0.23–0.62); по-специално, при NOACs е имало 
сигнификантна редукция на интракраниалната хеморагия (RR 
0.37, 95% CI 0.21–0.68) и на фаталната хеморагия (RR 0.36, 95% 
CI 0.15–0.87) в сравнение с VKAs.268

Предложения за антикоагулантното лечение при PЕ в 
специфични клинични ситуации, за които липсват оконча-
телни доказателства, са представени в Допълнителни данни, 
Таблица 9.

Практическите насоки за клиницисти по отношение на 
боравенето с NOACs и поведението при спешни ситуации 
свързани с тяхната употреба се актуализират редовно от Ев-
ропейската асоциация по сърдечен ритъм.259

6.2.3.	Витамин K антагонисти
VKAs бяха златен стандарт за прорална антикоагулация в 
продължение на повече от 50 години. Когато се използват 
VKAs, антикоагулацията с UFH, LMWH или фондапаринукс 
трябва да продължи успоредно с пероралния антикоагу-
лант за ≥5 дни и до достигане на стойност на международ-
ното нормализирано отношение (INR) 2.0–3.0 в два после-
дователни дни. Варфарин може да бъде започнат в доза 
10 mg при по-млади (т.е. на възраст <60 години), здравив 
друго отношение, пациенти и в доза ≤5 mg при по-стари 
пациенти.269 През следващите 5–7 дни дневната доза се ко-
ригира според INR при прицелно ниво на INR 2.0–3.0. Фар-
макогенетичното изследване може да повиши точността на 
варфариновото дозиране.270,271 Когато се използва в допъл-
нение към клиничните параметри, фармакогенетичното те-
стуване подобрява антикоагулационния контрол и може да 
бъде свързано с намален риск от хеморагия, но не намаля-
ва риска от тромбоемболични епизоди или смъртността.272

Прилагането на структурирано антикоагулантно об-
служване (най-често антикоагулантни кабинети) изглежда 
свързано с повишено време в терапевтични граници и по-
добрен клиничен изход, в сравнение с контрола на антикоа-
гулацията от общопрактикуващия лекар.273,274 И накрая, при 
пациенти, които са подбрани и достатъчно обучени, себемо-
ниторирането на VKA е свързано с по-малко тромбоембо-

лични събития и повишено време в терапевтични граници в 
сравнение с обичайната практика.275

6.3.	 Реперфузионно лечение

6.3.1.	Системна тромболиза
Тромболитичната терапия води до по-бързо подобрение 
на белодробната обструкция, PAP и PVR при пациенти с PE, 
в сравнение със самостоятелното използване на UFH; тези 
подобрения са придружени от намаляване на RV дилатация 
при ехокардиография.276–279 Най-голямата полза се наблю-
дава, когато лечението се инициира в рамките на 48 h след 
началото на симптоматиката, но тромболизата може все още 
да бъде полезна при пациенти, които са били симптомни в 
продължение на 6–14 дни.280 За неуспешна тромболиза, пре-
ценена по персистиращата клинична нестабилност и непро-
менената RV дисфункция при ехокардиография след 36 h, се 
съобщава при 8% от пациентите с високорисков PE.281

Метаанализ на изпитвания за тромболиза, които са 
включвали (но не са били сведени само до) пациенти с висо-
корисков PE, дефиниран главно от наличие на кардиогенен 
шок, е показал сигнификантна редукция на комбинирания 
изход от смъртност и рекурентен PE (Допълнителни данни, 
Таблица 10). Тя е постигната на цената на 9.9% честота на 
тежката хеморагия и 1.7% честота на интракраниалната хе-
морагия.282

При нормотензивни пациенти с умеренорисков РЕ, де-
финиран като наличие на RV дисфункция и повишени тро-
понинови нива, влиянието на тромболитичното лечение е 
било изследвано в изпитване PEITHO (Pulmonary Embolism 
Thrombolysis).179 Тромболитичната терапия е била свър-
зана със сигнификантна редукция на риска от хемодина-
мична декомпенсация или колапс, но това е постигнато 
при едновременно повишен риск от тежка екстракрани-
ална и интракраниална хеморагия.179 В изпитване PEITHO, 
30-дневните смъртни случаи са били ниски и в двете лечеб-
ни групи, макар че метаанализите подсказват редукция на 
свързана с РЕ и обща смъртност, достигаща 50–60% след 
тромболитично лечение при умеренорисковата категория 
(Допълнителни данни, Таблица 10).282,283

Таблица 10:	 Схеми на тромболиза, дози и противопоказания

Молекула Схема Противопоказания за фибринолиза

rtPA 100 mg за 2 h Абсолютни
Анамнеза за хеморагичен инсулт или инсулт с неясен произход
Исхемичен инсулт през последните 6 месеца
Неоплазма на централната нервна система
Голяма травма, хирургия или нараняване на главата през последните 3 седмици
Хеморагична диатеза
Активна хеморагия
Относителни
Транзиторна исхемична атака през последните 6 месеца
Перорална антикоагулация
Бременност или първата седмица след раждане
Некомпресируеми пункционни места
Травматична ресусцитация
Рефрактерна хипертония (систолно BP >180 mmHg)
Напреднало чернодробно заболяване
Инфекциозен ендокардит
Активна пептична язва

0.6 mg/kg за 15 min (максимална доза 50 mg)a

Стрепто
киназа

250 000 IU като насищаща доза за 30 min, пос-
ледвана от 100 000 IU/h за 12–24 h

Ускорен режим: 1.5 милиона IU за 2 h

Урокиназа 4400 IU/kg като насищаща доза за 10 min, пос-
ледвана от 4400 IU/kg/h за 12–24 h

Ускорен режим: 3 милиона IU за 2 h

BP = кръвно налягане; IU = международни единици; rtPA = рекомбинантен тъканен плазминоген активатор.
a Това е ускореният режим за rtPA при белодробен емболизъм; той не е официално одобрен, но понякога се използва при 
екстремна хемодинамична нестабилност , като сърдечен арест.
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Одобрените режими и дози на тромболитични средства 
при РЕ, както и противопоказанията за този вид лечение, са 
показани в Таблица 10. Ускореното i.v. приложение на реком-
бинантен тъканен плазминоген активатор (rtPA; 100  mg за 
2 h) се предпочита пред удължената инфузия на тромболи-
тични средства от първо поколение (стрептокиназа и уро-
киназа). Предварителните доклади върху ефикасността и 
безопасността на редуцирана доза rtPA284,285 се нуждаят от 
потвърждение със солидни доказателства преди да могат 
да се направят каквито и да е препоръки в това отношение. 
По време на продължителна инфузия на алтеплаза може да 
бъде приложен UFH, но той трябва да бъде спрян по време 
на инфузия на стрептокиназа или урокиназа.65 Изследвани 
са също и ретеплаза,286 дезмотеплаза287 или тенектепла-
за;179,278,279 понастоящем нито едно от тези средства не е одо-
брено за употреба при остър БЕ.

Остава неясно, дали ранната тромболиза при (умерено-
рисков или високорисков) остър РЕ има отражение върху 
клиничната симптоматика, функционалното ограничение 
или CTEPH при дългосрочно проследяване. Малко рандоми-
зирано изпитване при 83 пациенти подсказва, че тромболи-
зата би могла да подобри функционалния капацитет след 3 
месеца в сравнение със самостоятелната антикоагулация.278 
В изпитване PEITHO,179 при 33% от пациентите са били на-
лице леки персистиращи симптоми, главно диспнея, след 
дългосрочно клинично проследяване (след 41.6 ± 15.7 ме-
сеца).288 Мнозинството от пациентите обаче (85% в рамото с 
тенектеплаза и 96% в рамото с плацебо) са имали ниска или 
умерена вероятност – според дефиницията в препоръките 
на ESC289 – за персистираща или новопоявила се PH при 
ехокардиографско проследяване.288 Съответно, находки-
те в това проучване не подкрепят роля на тромболизата с 
цел превенция на дългосрочни последствия (раздел 10) след 
умеренорисков РЕ, макар че изводите са ограничени от фа-
кта, че клинично проследяване има само при 62% от проуче-
ната популация.

6.3.2.	Перкутанно катетърно лечение
Механичната реперфузия се основава на въвеждането на 
катетър в пулмоналните артерии чрез феморален достъп. 
Различни видове катетри (дадени в Допълнителни данни, 
Таблица 11) се използват за механично фрагментиране, тром-
боаспирация или по-често фармакомеханично въздействие 
комбиниращо механично или ултразвуково фрагментиране 
на тромба с локална тромболиза в редуцирана доза.

Повечето знания за катетърната емболектомия са из-
влечени от регистри и обобщени резултати от серийни 
случаи.290,291 Общият процедурен успех (дефиниран като 
хемодинамична стабилизация, корекция на хипоксията и 
преживяване до дехоспитализация) е достигнал 87%;292 тези 
резултати обаче биха могли да бъдат резултат от пристраст-
ни публикации. Едно RCT сравнява конвенционално основа-
но на хепарин лечение и катетърна терапия комбинираща 
ултразвукова фрагментация на тромба с нискодозова ло-
кална тромболиза при 59 пациенти с умеренорисков РЕ. В 
това проучване подпомогнатата с ултразвук тромболиза е 
била свързана с по-голямо намаление на отношението RV/
LV диаметър след 24 h, без повишен риск от хеморагия.293 
Данни от две проспективни кохортни проучвания294,295 и ре-
гистър296 с общо 352 пациенти потвърждава подобрението 
на RV функция, белодробната перфузия и PAP при пациен-
ти с умеренорисков или високорисков РЕ, при които е из-
ползвана тази техника. Интракраниалната хеморагия е била 

рядка, макар че в една от тези кохорти честотата на тежки-
те и умерените хеморагични усложнения по GUSTO (Global 
Utilization of Streptokinase and Tissue Plasminogen Activator 
for Occluded CoronaryArteries) е била 10%.294 Тези резултати 
трява да бъдат интерпретирани с повишено внимание, пред-
вид относително малкия брой лекувани пациенти, липсата 
на проучвания с директно сравнение на катетърна със сис-
темна тромболитична терапия и липсата на данни от  RCTs за 
клинична ефикасност.

6.3.3.	Хирургична емболектомия
Хирургична емболектомия при остър РЕ обикновено се 
прилага с кардиопулмонален байпас, без напречно клам-
пиране на аортата и кардиоплегичен сърдечен арест, пос-
ледван от разрези на двете главни белодробни артерии с 
отстраняване или изсмукване на пресни тромби. Скорошни 
публикации са показали благоприятни хирургични резулта-
ти при високорисков РЕ без или със сърдечен арест и при 
подбрани случаи с умеренорисков PE.297–300 Сред 174 322 па-
циенти хоспитализирани между 1999 и 2013 г. с диагноза PE 
в щата Ню Йорк, преживяемостта и рецидивирането са били 
сравнение между пациенти подложени на тромболиза (n = 
1854) или хирургична емболектомия (n = 257) като терапия 
от първа линия.297 Като цяло, не е имало разлика между два-
та вида реперфузионно лечение по отношение на 30-днев-
ната смъртност (съответно15% и 13%), но тромболизата е 
била свързана с по-висок риск от инсулт и реинтервенция 
до 30 дни. Не е установена разлика по отношение на 5-го-
дишната статистическа преживяемост, но тромболитичната 
терапия е била свързана с по-висока честота на рекурентен 
РЕ изискващ рехоспитализация в сравнение с хирургията 
(7.9 vs. 2.8%). В това обсервационно ретроспективно проуч-
ване обаче двете подложени на лечение групи не са били 
разпределени произволно, а пациентите насочени към хи-
рургия може да са били подбрани. Анализ на база данни 
на Дружеството по торакална хирургия с многоцентрово 
събиране на данни включващо 214 пациенти подложени на 
хирургична емболектомия за високорисков (n = 38) или уме-
ренорисков (n = 176) PE, разкрива болнична смъртност 12% 
с най-лош изход (32%) в групата преживели предоперативен 
сърдечен арест.299

Скорошен опит изглежда подкрепя комбинирането на 
ECMO с хирургична емболектомия, особено при пациенти с 
високорисков РЕ с или без нужда от кардиопулмонала ресус-
цитация. Сред пациенти, представящи се с умеренорисков 
PE (n =28), високорисков PE без сърдечен арест (n = 18) и PE 
със сърдечен арест (n = 9), вътреболничната и 1-годишната 
преживяемост са били съответно 93% и 91%.300

6.4.	 Мултидисциплинарни екипи по 
белодробна емболия

Схващането за мултидисциплинарни екипи за бързо реаги-
ране осигуряващи поведението при „тежък“ (високорисков 
и избрани случаи с умеренорисков) PE се появи в САЩ и 
показва нарастващо одобрение от медицинската общност 
и възприемане в болници в Европа и целия свят. Изгражда-
нето на екипи за реагиране при РЕ (PERTs) се насърчава, тъй 
като те оттговарят на нуждите от здравеопазване на съвре-
менна системна основа.301 PERT събира заедно група спе-
циалисти от различни дисциплини, включваща например 
кардиология, пулмология, хематология, съдова медицина, 
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анестезиология/интензивни грижи, кардиоторакална хи-
рургия и (интервенционална) рентгенология. Екипът се свик-
ва в реално време (лице в лице или чрез уеб конференция) 
за ускоряване на вземането на клинично решение. Това поз-
волява формулиране на лечебен план и улеснява незабавно-
то му приложение.301 Точният състав и начин на действие на 
PERT не са фиксирани, а зависят от ресурсите и опитността в 
поведението при остър РЕ налични във всяка болница.

6.5.	 Вена кава филтри
Целта на препречването на долната празна вена е механич-
но предпазване венозният съсирек да достигне белодроб-
ната циркулация. Повечето сега използвани устройства се 
вкарват перкутанно и могат да бъдат прибрани обратно 
след няколко седмици или месеца, или да бъдат оставени на 
място продължително време, ако това е необходимо. Потен-
циалните показания включват VTE и абсолютно показание за 
антикоагулантно лечение, рекурентен PE въпреки адекватна 
антикоагулация и първична профилактика при пациенти с 
висок риск от VTE. Други потенциални показания за поста-
вяне на филтър, включително свободно плуващи тромби, не 
са били потвърдени при пациенти без противопоказания за 
терапевтична антикоагулация.

Само две фаза III рандомизирани изпитвания са срав-
нили антикоагулацията с или без препречване на вена 
кава при пациенти с проксимална DVT, с или без придружа-
ващ РЕ.302‑304 В проучването PREPIC (Prevention of Recurrent 
Pulmonary Embolism by Vena Cava Interruption) вкарване-
то на перманентен вена кава филтър е било свързано със 
сигнификантна редукция на риска от рекурентен PE и сиг-
нификантно нарастване на риска от DVT, без сигнификант-
на разлика в риска от рецидивиращ VTE или смърт.303,304 В 
изпитването PREPIC-2 са рандомизирани 399 пациенти с PE 
и венозна тромбоза да получат антикоагулантно лечение с 
или без възвратен вена кава филтър. В това проучване чес-
тотата на рекурентния VTE е била ниска и в двете групи и не 
се е различавала между групите.302 Систематичен преглед и 
метаанализ на публикувани съобщения върху ефикасност-
та и безопасността на вена кава филтри включва 11 проуч-
вания с общо 2055 пациенти, които са получили филтър vs. 
2149 контроли.305 Поставянето на вена кава филтър е било 
свързано с 50% намаляване на честотата на PE и 70% нара-
стване на риска от DVT във времето. Нито общата смъртност, 
нито смъртността във връзка с РЕ са се различавали между 
пациенти с или без поставен филтър.

Широките показания за поставяне на венозен филтър 
при пациенти със скорошна (<1 месец) проксимална DVT и 
абсолютно противопоказание за антикоагулантно лечение 
се базират главно на очаквания риск от рекурентен PE в тази 
ситуация и липсата на други варианти за лечение.

Усложненията свързани с вена кава филтри са чести и мо-
гат да бъдат сериозни. Систематичният преглед на литера-
турата разкрива проникване във венозната стена при 1699 
(19%) от 9002 процедури; 19% от тези случаи са показали 
въвличане на съседни органи, а ≥8% са били симптомни.306 
Леталните усложнения са били редки (само два случая), но 
5% от пациентите са имали нужда от голяма интервенция, 
като хирургично отстраняване на филтъра, ендоваскулар-
но поставяне на стент или емболизация, ендоваскуларно 
изваждане на перманентен филтър или перкутанна нефрос-
томия или поставяне на стент в уретер.306 Други съобщени 
усложнения включват фрактура на филтъра и/или емболиза-

ция и единични случаи на разпространение на DVT до праз-
ната вена.303,307,308

6.6.	 Препоръки за лечение в острата фаза при 
високорисков белодробен емболизъмa

Препоръки Класb Нивоc

Препоръчва се при пациенти с високорисков РЕ 
да бъде незабавно инициирана антикоагулация 
с UFH, включваща съобразена с теглото болусна 
инжекция.

I C

При високорисков РЕ се препоръчва системна 
тромболитична терапия.282 I B

При пациенти с високорисков РЕ, при които 
тромболизата е противопоказана или е била 
неуспешна, се препоръчва хирургична пулмо-
нална емболектомия.d 281

I C

При пациенти с високорисков РЕ, при които 
тромболизата е противопоказана или е била 
неуспешна, трябва да се вземе предвид перку-
танно коронарно лечение.d

IIa C

При пациенти с високорисков РЕ трябва да се 
вземе предвид норепинефрин и/или добутамин. IIa C

При пациенти с РЕ и рефрактерен циркулаторен 
колапс или сърдечен арест може да се вземе 
предвид ECMO в комбинация с хирургична ем-
болектомия или катетърно лечение.d 252

IIb C

ECMO = екстракорпорална мембранна оксигенация; PE = белодро-
бен емболизъм; UFH = нефракциониран хепарин.
a Вижте Таблица 4 за дефиниция на високорисковия PE. След хе-
модинамична стабилизация на пациента продължете с антикоа-
гулантно лечение, както при умеренорисков или нискорисков РЕ 
(раздел 6.7).
b Клас на препоръките.
c Ниво на доказателственост.
d При наличие на достатъчна експертиза и ресурси на място.

6.7.	 Препоръки за лечение в острата фаза 
при умеренорисков или нискорисков 
белодробен емболизъм

Препоръки Класa Нивоb

Иницииране на антикоагулация

При пациенти с голяма или умерена вероятност 
за РЕ,с се препоръчва незабавно иницииране на 
антикоагулация в хода на диагностичния процес.

I C

При иницииране на парентерална антикоагу-
лация при повечето пациенти се препоръчва 
LMWH или фондапаринукс (пред UFH).262,309–311

I A

Препоръчва се, когато при пациент подходящ 
за NOAC (апиксабан, дабигатран, едоксабан 
или ривароксабан) се стартира перорална ан-
тикоагулация, да бъде предпочетен NOAC пред 
VKA.260,261,312–314

I A

При лечение на пациента с VKA се, препоръчва 
припокриване с парентерална антикоагулация 
до достигане на INR 2.5 (диапазон 2.0–3.0).315,316

I A

NOACs не се препоръчват при пациенти с теж-
ка бъбречна недостатъчност,d по време на 
бременност и кърмене и при пациенти с анти-
фосфолипиден синдром.260,261,312–314

III C

Продължава
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7.	 Интегрирана риск-адаптирана 
диагностика и лечение

7.1.	 Диагностични стратегии
Различни комбинации от клинични оценки, измервания 
на плазмения D-димер и образни изследвания са пред-
ложени и потвърдени в диагностиката на РЕ. Тези стра-
тегии са проверени при пациенти представящи се със 
суспектен РЕ в спешно отделение или по време на бол-
ничния им престой,101,164,171,320 а напоследък в условията 
на първичната помощ.111 Въздържането от антикоагула-
ция без спазване на доказани диагностични стратегии е 
било свързано със сигнификантно нарастване на броя 
на епизодите на VTE и внезапна сърдечна смърт след 
3-месечно проследяване.12 Най-ясните диагностични 
алгоритми при суспектен РЕ – със и без хемодинамична 
нестабилност – са представени съответно във Фигури 4 и 
5. Признава се обаче, че диагностичният подход при сус-
пектен РЕ може да варира, в зависимост от достъпността 
и експертизата по отношение на специфични изследва-
ния в различни болници и клинични условия.

Диагностичната стратегия за суспектен остър PE при 
бременност се обсъжда в раздел 9.

7.1.1.	 Суспектен белодробен емболизъм 
с хемодинамична нестабилност

Предлаганата стратегия е показана във Фигура 4. Клинич-
ната вероятност обикновено е висока, а диференциалната 
диагноза включва сърдечна тампонада, остър коронарен 
синдром, аортна дисекация, остра клапна дисфункция и 
хиповолемия. Най-полезният начален метод в тази ситуа-
ция е TTE до леглото на болния, който дава доказателства 
за остра RV дисфункция, ако причината за хемодинамич-
ната декомпенсация на пациента е остър РЕ. При силно 
нестабилен пациент ехокардиографските данни за RV 
дисфункция са достатъчни за предприемане на незабав-
на реперфузия без допълнителни изследвания. Това ре-
шение може да бъде засилено от (рядката) визуализация 
на тромби в дясното сърце.155,157,321,322 Допълнителните 
образни изследвания до леглото на болния включват TOE, 
което може да позволи директна визуализация на тром-
би в белодробната артерия и главните й разклонения, 
особено при пациенти с RV дисфункция. TOE трябва да се 
извършва с повишено внимание при хипоксемични паци-
енти. Освен това, CUS до леглото на болния може да от-

6.8.	 Препоръки за мултидисциплинарни 
екипи по белодробен емболизъм

Препоръки Класa Нивоb

В зависимост от наличните ресурси и експер-
тизата във всяка болница, трябва да се вземе 
предвид изграждане на мултидисциплинарен 
екип и програма за поведение при високорис-
ков и (в подбрани случаи) умеренорисков РЕ.

IIa С

PE = белодробен емболизъм.
а Клас на препоръките.
б Ниво на доказателственост.

6.9.	 Препоръки за филтър в долна вена кава
Препоръки Класa Нивоb

IVC филтри трябва да се вземат предвид при па-
циенти с остър РЕ и абсолютни противопоказа-
ния за антикоагулация.

IIa С

IVC филтри трябва да се вземат предвид в слу-
чаи на рецидивиране на PE, въпреки терапев-
тична антикоаглация.

IIa С

Не се препоръчва рутинно използване на IVC.302–304 III A

IVC = долна вена кава (празна вена); PE = белодробен емболизъм.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

6.10.	 Препоръки за ранна дехоспитализация и 
домашно лечение

Препоръки Класa Нивоb

При внимателно подбрани пациенти с ниско-
рисков РЕ трябва да се вземе предвид ранна 
дехоспитализация и продължаване на лечение-
то в дома, ако могат да бъдат осигурени доста-
тъчни извънболнични грижи и антикоагулантно 
лечение.c 178,206,317–319

IIa А

PE = белодробен емболизъм.
а Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Вижте раздел 7 и Фигура 6 за допълнителни насоки върху дефини-
рането на нискорисков РЕ и вземането на решение.

Продължение

Реперфузионно лечение

Спасителна тромболитична терапия се препо-
ръчва при пациенти с хемодинамично влошава-
не на фона на антикоагулантно лечение.282

I B

Като алтернатива на спасителна тромболитична 
терапия при пациенти с хемодинамично влоша-
ване на фона на антикоагулантно лечение, тряб-
ва да се вземе предвид хирургична емболекто-
мияe или перкутанно катетърно лечение.

IIa C

При пациенти с умеренорисков или нискорис-
ков РЕ не се препоръчва рутинно приложение 
на първична системна тромбоемболиза.c,f 179

III B

CrCl = креатининов клирънс; INR = международно нормализирано 
отношение; LMWH = нискомолекулен хепарин; NOAC(s) = не-витамин 
K антагонистичен/и перорален/и антикоагулант/и; PE = белодробен 
емболизъм; UFH = нефракциониран хепарин; VKA = витамин К анта-
гонист.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Вижте Таблица 8 за дефиниции на тежестта на PE и риска свързан с РЕ.
d Дабигатран не се препоръчва при пациенти с CrCl <30 mL/min. 
Едоксабан трябва да се дава в доза 30 mg веднъж дневно при па-
циенти с CrCl 15–50 mL/min и не се препоръчва при пациенти с CrCl 
<15 mL/min. Ривароксабан и апиксабан трябва да се прилагат с пови-
шено внимание при пациенти с CrCl 15–29 mL/min, а употребата им 
не се препоръчва при пациенти с CrCl <15 mL/min.
е При наличие на достатъчна експертиза и ресурси на място.
f При умеренорисков или нискорисков PE не е установено отноше-
нието риск–полза при хирургична емболектомия или катетърни 
процедури.
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крие проксимална DVT. Веднага след като пациентът бъде 
стабилизиран с помощта на поддържащо лечение, трябва 
да се търси окончателно потвърждение на диагнозата с CT 
ангиография.

При нестабилни пациенти приети директно в катете-
ризационна лаборатория със суспектен остър коронарен 
синдром, след изключването на остър коронарен синдром 
може да се вземе предвид като диагностична процедура 
пулмонална ангиография, при условие че РЕ е вероятна 
диагностична алтернатива и особено ако терапевтичен 
вариант е перкутанното катетърно лечение.

7.1.2.	 Суспектен белодробен емболизъм 
без хемодинамична нестабилност

7.1.2.1.	 Стратегия на базата на компютър-томографска 
пулмонална ангиография

Стратегията предложена на базата на CTPA е показана във 
Фигура 5. При пациенти приети в спешното отделение из-
следването на плазмен D-димер е логичната първа стъпка 
след преценката за клинична вероятност и позволява при 
~30% от амбулаторните пациенти изключване на РЕ. D-ди-
мер не трябва да се изследва при пациенти с висока клинич-
на вероятност за РЕ, поради ниската негативна предсказва-
ща стойност в тази популация.323 Той е по-малко полезен и 
при хоспитализирани пациенти, защото необходимият брой 

TTEb до леглото на болния

CTPA

RV дисфункция?c

Лечение
на високорисков PEa

Търсене на други причини
за шок или нестабилност

Търсене на други причини
за шок или нестабилност

Суспектен PE при пациент с хемодинамична нестабилностa

Да

Да

Негативна

Не

Неd

Позитивна

Незабавно достъпна
и осъществима CTPA?

Фигура 4:	 Диагностичен алгоритъм при пациенти със суспектен високорисков белодробен емболизъм и картина на 
хемодинамична нестабилност.

CTPA = компютър-томографска пулмонална ангиография; CUS = компресионна ултрасонография; DVT = дълбока венозна 
тромбоза; LV = лява камера; PE = белодробен емболизъм; RV = дясна камера; TOE = трансезофагеална ехокардиография; 
TTE = трансторакална ехокардиограма.
a Вижте Таблица 4 за дефиниция на хемодинамична нестабилност и високорисков РЕ.
b Спомагателните изследвания до леглото на болния може да включат TOE, с която могат да бъдат открити емболи в бе-
лодробната артерия и основните ѝ клонове, и двустранна венозна CUS, която може да потвърди DVT и по този начин VTE.
c В спешна ситуация на суспектен високорисков РЕ това включва преди всичко съотношение на RV/LV диаметри >1.0; 
ехокардиографските данни за RV дисфункция и съответните гранични стойности са представени графично във Фигура 3, 
а прогностичната им стойност е обобщена в Допълнителни данни, Таблица 3.
d Включва случаите, при които състоянието на пациента е толкова критично, че позволява диагностични изследвания 
единствено до леглото на болния. В тези случаи ехокардиографските данни за RV дисфункция потвърждават високорис-
ков РЕ и се препоръчва спешна реперфузионна терапия.
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изследвани пациенти за получаване на клинично приложим 
негативен резултат е висок. В повечето центрове, изследва-
не от втора линия при пациенти с повишени нива на D-димер 
е мултидетекторната CTPA, която е изследване от първа ли-
ния при пациенти с висока клинична вероятност за РЕ. CTPA 
се счита за диагностична за РЕ, когато показва съсирек най-
малко на сегментно ниво в пулмоналното артериално русло. 
При пациенти с висока клинична вероятност за РЕ има съоб-
щения за фалшиво-негативни резултати от CTPA;115 но тези 
несъответствия не са чести, а 3-месечният тромбоемболиен 
риск е бил нисък при тези пациенти.171 Следователно, както 
нуждата от извършване на допълнителни изследвания, така 
и естеството на тези изследвания, остават противоречиви в 
тези клинични ситуации.

7.1.2.2.	 Стратегия на базата на вентилационна/перфузи-
онна сцинтиграфия

В болници, където V/Q сцинтиграфия е лесно достъпна, тя е 
потвърден вариант при пациенти с повишен D-димер и про-
тивопоказания за CTPA. V/Q сцинтиграфия може също така 
да бъде предпочетена пред CTPA за избягване на ненужно 
облъчване, особено при по-млади пациенти и при жени, при 
които торакалната CT би могла да повиши доживотния риск 
от каррцином на гърдата.324 V/Q белодробна сцинтиграфия е 
диагностична (при нормална находка или такава показваща 
висока вероятност) при ~30–50% от пациентите в спешно от-
деление със суспектен PE.75,122,134,325 Делът на диагностичните 
V/Q скенове е по-висок при пациенти с нормален рентген на 
гръдния кош, а това, в зависимост от локалната наличност, 

Суспектен РЕ при пациент без хемодинамична нестабилноста

Оценка на клиничната вероятност за РЕ
Клинична преценка или предсказващо правилоb

Ниска или умерена клинична вероятност
или слабо вероятен РЕ

ПозитивноНегативно

Няма PE Потвърден РЕd Няма PE Потвърден РЕd

Висока клинична вероятност
или много вероятен РЕ

Изследване на D-димер

CTPA CTPA

Без лечениес Лечениес Без лечениес

или допълнителни
изследванияе

Лечениес

Фигура 5:	 Диагностичен алгоритъм при пациенти със суспектен белодробен емболизъм без хемодинамична неста-
билност.

CTPA=  компютър-томографска пулмонална ангиография/ангиограма; PE = белодробен емболизъм.
a Предлаганата диагностична стратегия при бременни жени със суспектен остър РЕ се обсъжда в раздел 9.
b За оценка на клиничната вероятност могат да се използват две алтернативни класификационни схеми, т.е. тристепенна 
схема (клиничната вероятност е дефинирана като ниска, умерена или висока) или двустепенна схема (PE слабо вроятна 
или PE много вероятна). Ако се използва умерено чувствителен анализ, изследването на D-димер трябва да бъде огра-
ничено до пациенти класифицирани като ниска клинична вероятност или като слабо вероятна РЕ, докато високочув-
ствителните анализи могат да бъдат използвани и при пациенти с умерена клинична вероятност за РЕ, поради по-висока 
чувствителност и негативна предсказваща стойност. Имайте предвид, че изследването на плазмения D-димер е с огра-
ничена употреба при суспектен РЕ настъпващ при хоспитализирани пациенти.
c Лечението се отнася за антикоагулантно лечение при РЕ.
d CTPA се приема като диагностична за PE, ако показва PE на сегментно или по-проксимално ниво.
e В случай на негативна CTPA при пациенти с висока клинична вероятност, преди да бъде отхвърлено специфичното за 
РЕ лечение, може да се вземе предвид изследване с допълнителни образни методи.
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може да подкрепи използването на V/Q скен като образно 
изследване от първа линия за РЕ при по-млади пациенти.326 
Броят пациенти с неубедителни находки може да бъде нама-
лен още повече, когато се вземе предвид клиничната веро-
ятност. И така, пациенти с недиагностичен белодробен скен 
и ниска клинична вероятност за РЕ имат ниска честота на 
потвърден РЕ,124,325 а негативната предсказваща стойност на 
тази комбинация нараства още повече при CUS на долните 
крайници показваща липсваща DVT. Ако при пациент с ниска 
клинична вероятност за РЕ е получен белодробен скен с ви-
сока вероятност, трябва да се вземе предвид потвърждава-
не с други изследвания.

7.2.	 Стратегии за лечение

7.2.1.	Спешно лечение на високорисков 
белодробен емболизъм

Алгоритъмът за адаптиран към риска терапевтичен подход 
при остър РЕ е показан във Фигура 6; специфичен алгоритъм 
на спешно поведение при пациенти със суспектен остър ви-
сокорисков РЕ е предложен в Допълнителни данни, Фигура 1. 
Първичното реперфузионно лечение, в повечето случаи 
системна тромболиза, е лечението на избор при пациенти 
с високорисков РЕ. Хирургична пулмонална емболектомия 
или перкутанно катетърно лечение са алтернативни вари-
анти за реперфузия при пациенти с противопоказания за 
тромболиза, ако на място има експертиза и достатъчни ре-
сурси за който и да е от тези методи.

След реперфузионно лечение и хемодинамична стаби-
лизация, възстановяващите се от високорисков РЕ пациенти 
могат да бъдат превключени от парентерална към перорал-
на антикоагулация. Тъй като пациенти принадлежащи към 
тази рискова категория са изключени от фаза III изпитвания 
с NOAC, оптималният момент за този преход не е определен 
от съществуващите данни, а вместо това трябва да се базира 
на клинична преценка. Трябва да се спазват спецификациите 
за по-висока начална доза апиксабан или ривароксабан (за 
1 и съответно 3 седмици след поставяне на диагнозата РЕ) 
или минимален общ период (5 дни) за хепаринова антикоа-
гулация преди превключване към дабигатран или едоксабан 
(вижте Допълнителни данни, Таблица 8 за тестувани и одо-
брени режими).

7.2.2.	Лечение на среднорисков белодробен 
емболизъм

В повечето случаи на остър РЕ без хемодинамично компро-
метиране, парентералната или пероралната антикоагулация 
(без реперфузионни техники) е достатъчно лечение. Както 
е показано във Фигура 6, нормотоничните пациенти с най-
малко един показател за свързан с РЕ повишен риск или с 
влошаващи състояния или коморбидност трябва да бъдат 
хоспитализирани. В тази група, пациенти с признаци на RV 
дисфункция в ехокардиографията или CTPA (графично пред-
ставени във Фигура 3), придружени от положителен тропо-
нинов тест, трябва да бъдат проследени през първите часове 
или дни, поради риск от ранна хемодинамична декомпенса-
ция и циркулаторен срив.179 Рутинно първично реперфузи-
онно лечение, по-точно пълна доза системна тромболиза, не 
се препоръчва, тъй като рискът от потенциално животоза-
страшаващи хеморагични усложнения изглежда прекалено 
висок спрямо очакваната полза от това лечение.179 Спасител-
на тромболитична терапия или, като алтернатива, хирургич-

на емболектомия или перкутанно катетърно лечение трябва 
да бъдат ограничени до пациенти, които развиват признаци 
за хемодинамична нестабилност. В изпитване PEITHO сред-
ното време между рандомизацията и смъртта или хемоди-
намичната декомпенсация е било 1.79 ± 1.60 дни в плацебо 
(само хепарин) групата.179 По тази причина, изглежда разум-
но пациентите с висок-умеренорисков РЕ да бъдат оставени 
на антикоагулация с LMWH през първите 2–3 дни и да се уве-
рим, че те остават стабилни преди да преминем към перо-
рална антикоагулация. Както беше споменато в предишния 
раздел, трябва да бъдат спазени спецификациите за пови-
шена начална доза апиксабан или ривароксабан, или мини-
малният общ период на хепаринова антикоагулация преди 
превключване към дабигатран или едоксабан.

Предложения за антикоагулацията и общия подход при 
остър РЕ в специфични клинични ситуации, при които липс-
ват окончателни доказателства, са представени в Допълни-
телни данни, Таблица 9.

7.2.3.	Поведение при нискорисков белодробен 
емболизъм: разпределяне за ранна 
дехоспитализация и домашно лечение

Като общо правило, ранното изписване на пациенти с остър 
РЕ и продължаване на антикоагулантно лечение в домашни 
условия трябва да се вземе предвид, ако са изпълнени три 
групи критерии: (i) рискът от свързана с PE смърт или сери-
озни усложнения е нисък (раздел 5); (ii) липсват сериозна ко-
морбидност или влошаващо/и състояние/я (вижте раздел 5), 
които налагат хоспитализация; и (iii) могат да бъдат осигуре-
ни достатъчни доболнични грижи и антикоагулантно лече-
ние, като се взема предвид (очакваният) комплайанс на па-
циента и възможностите предлагани от здравната система и 
социалната инфраструктура.

Рандомизирани изпитвания и кохортни проучвания за 
проспективно поведение, които са изследвали приложимост-
та и безопасността на ранната дехоспитализация и домашно-
то лечение при РЕ, са се придължали към тези принципи, ма-
кар че са били използвани малко по-различни критерии или 
комбинации за осигуряване на горните три изисквания.

Изключващи критерии Хестия (Hestia) (Допълнителни 
данни, Таблица 12) представляват пълен справочен списък на 
клинични параметри или въпроси, които могат да бъдат полу-
чени/отговорени до леглото на болния. Те интегрират аспекти 
на тежестта на РЕ, коморбидност и приложимост на домаш-
ното лечение. Ако отговорът на един или повече въпроси е 
„да“, пациентът не може да бъде изписан рано. В изпитване за 
поведение с едно рамо, в което са използвани тези критерии 
за избор на кандидати за домашно лечение, тримесечната 
честота на рецидивиращ VTE е била 2.0% (0.8‑4.3%) при паци-
енти с остър РЕ, които са изписани в рамките на 24 h.317 В пос-
ледващо изпитване за не по-ниска стойност, в което 550 па-
циенти са рандомизирани да бъдат директно изписани само 
на базата на Хестия критерии vs. допълнително изследване на 
NT-proBNP и изписване при стойности ≤500 pg/mL, първични-
ят изход (30-дневна свързана с РЕ или хеморагия смъртност, 
кардиопулмонална ресусцитация или постъпване в звено за 
интензивни грижи) е бил много нисък и в двете групи. Резул-
татите подсказват липса на добавена стойност на изследване-
то на натриуретичен пептид при пациенти, които са подходя-
щи за домашно лечение на базата на критерии Хестия, макар 
че проучването не е било достатъчно статистически силно, че 
да изключи тази възможност.318
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ПАЦИЕНТ С ОСТЪР РЕ

ХЕМОДИНАМИЧНА НЕСТАБИЛНОСТ?

Антикоагулация

Разграничаване на ниско- от умеренорисков РЕb

Наличие на        или

Положителен
тропонин
+ RV дисфункция:
ВИСОК-УМЕРЕН 
РИСКb

Да:
ВИСОК 
РИСКа,b

Негативен 
тропонин:
НИСЪК-
УМЕРЕН РИСКb ≥1 не е вярно Да, 

всичко е вярно

Реперфузионно
лечение

хемодинамична
подкрепа

Мониториране:
при влошаване

да се обсъди
спасителна

реперфузия

Изследване на тропонинf

Няма други причини
за хоспитализация?g

Фамилна или социална подкрепа?g

Лесен достъп до медицински грижи?

Няма нито      , нито      :
НИСЪК РИСКb

ПРОВЕРКА ЗА          и

КЛИНИЧНИ ПРИЗНАЦИ ЗА ТЕЖЕСТ НА РЕ 
ИЛИ СЕРИОЗНА КОМОРБИДНОСТ?

PESI Клас III-IV или sPESI ≥1c

Алтернативно: изпълнен ≥1 критерий 
Хестия за тежест на РЕ или коморбидностd

RV ДИСФУНКЦИЯ
 В ТТЕ ИЛИ СТРА?е

ХОСПИТАЛИЗАЦИЯ РАННО ИЗПИСВАНЕ
ДОМАШНО ЛЕЧЕНИЕ

Не

Фигура 6:	 Централна илюстрация. Съобразена с риска стратегия за поведение при остър белодробен емболизъм.
CTPA = компютър-томографска пулмонална ангиография/ангиограма; PE = белодробен емболизъм; PESI = индекс за те-
жест на белодробния емболизъм; RV = деснокамерен/а/о/и; sPESI = опростен индекс за тежест на белодробния емболи-
зъм; TTE = трансторакална ехокардиограма.
a Вижте и алгоритъма за спешно лечение, показан онлайн в Допълнителни данни.
b Вижте в Таблица 8 дефинициите за високорисков, високо-умеренорисков, ниско-умеренорисков и нискорисков РЕ.
с В PESI и sPESI (Таблица 7) са включени карцином, сърдечна недостатъчност и хронично белодробно заболяване.
d Вижте Допълнителни данни, Таблица 12 за критериите Хестия (Hestia).
е Във Фигура 3 са представени графично съответните данни в образната диагностика (TTE или CTPA) при пациенти с остър РЕ.
f По време на началната диагностика може вече да е било направено изследване на тропонин.
g Включена/и в критерии Хестия.
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PESI и опростената му форма sPESI (Таблица 7) също ин-
тегрират клинични параметри за тежест на PE и коморбид-
ност позволяващи оценка на общата 30-дневна смъртност. 
В сравнение с критериите Хестия, PESI е по-стандартизиран, 
но съдържа по-малко всеобхватен списък от влошаващи 
състояния; освен това, sPESI изключва всички пациенти с 
карцином от нискорисковата категория (сравнете Таблица 7 
с Допълнителни данни, Таблица 12). PESI не е разработен пър-
воначално като средство за подбор на кандидати за домаш-
но лечение, но е използван – в комбинация с допълнителни 
критерии за приложимост – в изпитване на 344 пациенти 
рандомизирани да получат болнично vs. амбулаторно лече-
ние на PE.178 По един пациент от всяка група (0.6%) е починал 
в рамките на 90 дни.178

При пациенти, включени в проспективни кохортни про-
учвания и лекувани в дома, с или без период на кратка хос-
питализация, тримесечната честота на тромбоемболичен 
рецидив, голяма хеморагия или смърт са били съответно 
1.75, 1.43 и 2.83%.327

В заключение, понастоящем наличните доказателства 
показват, че както правилото Хестия, така и PESI или sPESI са 
изглежда способни надеждно да идентифицират пациенти, 
които са (i) с нисък свързан с РЕ риск и (ii) свободни от се-
риозна коморбидност. Съответно, всеки от тези критерии 
може да бъде използван за клиничен подбор, в зависимост 
от местната опитност и предпочитания. Ако бъде избран ба-
зиран на PESI или sPESI подход, той трябва да бъде комбини-
ран с оценка на приложимостта на ранното изписване за до-
машно лечение; тази оценка е предварително интегрирана в 
критериите Хестия.

По-трудно решение, свързано с незабавното или ранно-
то изписване, е дали изключването на РЕ с умерен риск само 
на клинична база е подходящо или дали оценката на RV дис-
функция или миокардното увреждане (вижте раздел 5) чрез 
образен метод за изследване или лабораторен маркер е не-
обходима за осигуряване на максимална безопасност за па-
циента в този „уязвим“ ранен период. Систематичен преглед 
и метаанализ на кохортни проучвания е подсказал, че про-
гностичната чувствителност нараства още повече, когато 
клиничните критерии (напр. PESI или sPESI) се комбинират с 
образни находки или нива на лабораторни биомаркери.234 
Многоцентрово проспективно изпитване за поведение 
е проверило тази хипотеза, изследвайки ефикасността и 
безопасността на ранното изписване и амбулаторно лече-
ние с ривароксабан при пациенти подбрани чрез клинични 
критерии и отсъствие на RV дисфункция. Включени са като 
цяло ~20% от скринираните неподбрани пациенти с РЕ. При 
предварително зададения междинен анализ на 525 пациен-
ти (50% от планираната популация), тримесечната честота на 
симптомен или фатален рекурентен VTE е била 0.6% (едно-
странен 99.6% CI 2.1%), което е позволило ранно отхвърляне 
на нулевата хипотеза и приключване на изпитването. Голяма 
хеморагия е настъпила при шест (1.2%) от пациентите в гру-
пата за преценка на безопасността. Не е имало свързани с 
РЕ смъртни случаи.319 Предвид съществуващите доказател-
ства – и като се вземат предвид (i) катастрофичният сцена-
рий ранна смърт, ако пациент с остър РЕ е погрешно преце-
нен като нискорисков само на клинична основа и изписан 
„твърде рано“ (както е описано в преждевременно завър-
шено изпитване328) и (ii) лесното и минимално допълнително 
усилие за оценка на RV размери и функция към момента на 
явяване чрез ехокардиография или с CTPA извършена с цел 
диагностициране на самия епизод на PE329 (раздел 5) – раз-

умно е, когато се планира незабавно или ранно (в рамките на 
първите 24–48 h) изписване на пациента, да бъдат изключе-
ни RV дисфункция и дясно сърдечни тромби.

8.	 Хронично лечение 
и превенция 
на рецидивирането

Целта на антикоагулацията след остър РЕ е завършване на 
лечението на острия епизод и дългосрочна превенция на 
рецидива на VTE. Сегашните лекарства и режими за начал-
ната фаза и първите месеци на антикоагулантното лечение 
са описани в раздел 6.

Повечето рандомизирани проучвания, фокусирани 
върху дъгосрочната антикоагулация за VTE, са включвали 
пациенти с DVT, с или без PE; само две рандомизирани про-
учвания са били специфично фокусирани върху пациенти с 
PE.330,331 Честотата на рекурентния VTE изглежда не зависи 
от клиничната картина на първия епизод (т.е. тя е еднаква 
след РЕ и след проксимална DVT). При пациенти, които са 
имали обаче РЕ, VTE по-често рецидивира като РЕ, докато 
при пациенти, които са имали DVT, той показва тенденция 
за по-често рецидивиране като DVT.332 В резултат на това, 
смъртните случаи при рекурентен VTE при пациенти, които 
преди това са прекарали РЕ, са два пъти по-високи отколко-
то при тези с рецидив на VTE след DVT.333,334

Важни клинични изпитвания са направили оценка на ан-
тикоагулантното лечение с VKAs при VTE с различна продъл-
жителност.330,331,335–337 Резултатите от тези проучвания поз-
волват следните изводи. Първо, всички пациенти с РЕ трябва 
да получават антикоагулантно лечение ≥3 месеца. Второ, 
след прекратяване на антикоагулантното лечение рискът 
от рецидивиране се очаква да бъде подобен, ако антикоагу-
лантите са спрени след 3–6 месеца в сравнение с по-дълги 
периоди на лечение (напр. 12–24 месеца). Трето, удължено-
то перорално антикоагулантно лечение намалява риска от 
рецидивиране на VTE с ≤90%, но тази полза бива заличена 
отчасти от хеморагичния риск.

Пероралните антикоагуланти са силно ефективни за пре-
венция на рекурентен VTE по време на лечението, но те не 
елиминират риска от последващ рецидив след спиране на 
лечението.330,331 От една страна, въз основа на този факт, а от 
друга страна, вземайки предвид хеморагичния риск от анти-
коагулантното лечение, клинично важният въпрос е как да 
бъдат най-добре подбрани кандидати за удължено или без-
срочно лечение. Включването на пациента в процеса на взе-
мане на решение има решаващо значение за оптимизиране 
и придържане към лечението.

8.1.	 Преценка на риска от рецидивиране 
на венозния тромбоемболизъм

Рискът от рекурентен VTE след спиране на лечението е 
свързан с особеностите на съответния епизод на РЕ (или, в 
по-широк смисъл, VTE). Проучване проследяващо пациенти 
след първи епизод на остър РЕ е установило, че честотата 
на рецидивиране след прекратяване на лечението е била 
2.5% годишно след PE настъпил в отсъствие на известен 
карцином, известна тромбофилия или какъвто и да е прехо-
ден рисков фактор.331 Подобни наблюдения са направени в 
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други проспективни проучвания при пациенти с DVT.337 За-
дълбочавайки допълнително концепцията, рандомизирани 
антикоагулационни изпитвания през последните 15 години, 
които са се фокусирали върху вторичната превенция на VTE, 
са класифицирали пациентите в обособени групи на базата 
на риска им от рецидивиране на VTE след спиране на анти-
коагулантното лечение. Тези групи по принцип са: (i) паци-
енти, при които като отговорни за острия (съответен) епи-
зод могат да бъдат идентифицирани силен (голям) преходен 
или обратим рисков фактор, най-често голяма хирургия или 
травма; (ii) пациенти, при които съответният епизод би мо-
гъл да бъде отчасти обяснен с наличието на слаб (малък) 
преходен или обратим рисков фактор, или ако персистира 
немалигнен рисков фактор за тромбоза; (iii) пациенти, при 
които съответният епизод е настъпил при пълно отсъствие 
на идентифицируем рисков фактор (в настоящите препоръ-
ки се избягват термини, като „непровокиран“ или „идиопа-
тичен“ VTE); (iv) пациенти с един или повече предшестващи 
епизоди на VTE и тези с голямо персистиращо протромбоз-
но състояние, като антифосфолипиден синдром; и (v) паци-
енти с активен карцином.338

Таблица 11 показва примери за преходни/обратими и 
персистиращи рискови фактори за VTE, класифицирани спо-
ред риска от дългосрочно рецидивиране. Тъй като активни-
ят карцином е голям рисков фактор за рецидивиране на VTE, 
но и за хеморагия по време на антикоагулантно лечение,339 
раздел 8.4 е специално посветен на поведението към РЕ при 
пациенти с карцином.

Оценката на риска от рецидивиране на VTE след остър 
PE, в отсъствие на голям преходен или обратим рисков фак-
тор, е като цяло сложен въпрос. Освен примерите изброени 

в Таблица 11, пациенти, които са носители на някои форми на 
наследствена тромбофилия, а именно тези с потвърден де-
фицит на антитромбин, протеин С или протеин S, и пациенти 
с хомозиготен фактор V на Leiden или хомозиготна протром-
бинова G20210A мутация са често кандидати за безсрочно 
антикоагулантно лечение след първи епизод на PE, настъп-
ващ при липса на голям обратим рисков фактор. Предвид 
тези възможни последствия, при пациенти, при които VTE 
настъпва в млада възраст (т.е. на възраст <50 години) и при 
липса на иначе идентифицируем рисков фактор, особено 
когато това се случва на фона на силна фамилна анамнеза 
за VTE, може да се вземе предвид изследване за тромбофи-
лия (включително за антифосфолипидни антитела и лупусен 
антикоагулант).342 В такива случаи изследването може да 
помогне за дългосрочно съставянето на режима и дозата на 
антикоагулантното средство. От друга страна, понастоящем 
няма доказателства за клинична полза от удължено антико-
агулантно лечение при носители на хетерозиготен фактор V 
на Leiden или протромбинова 20210A мутация.

Разработени са редица модели за рискова предикция с 
цел оценка на риска от рецидивиране при даден пациент 
(Допълнителни данни, Таблица 13).343,344 Клиничната стой-
ност и по-специално възможните терапевтични приложе-
ния на тези модели в ерата на NOAC са неясни.

8.2.	 Свързан с антикоагуланта 
хеморагичен риск

Оценки на честотата в кохортни проучвания проведени пре-
ди повече от 15 години съобщават за 3% годишна честота на 
големите хеморагии при пациенти лекувани с VKAs.345 Мета-

Таблица 11:	 Категоризация на рискови фактори за венозен тромбоемболизъм на базата на дългосрочния риск от 
рецидивиране

Очакван риск от дългосрочно 
рецидивиранеa

Категория рискови фактори при съответната РЕb Примериb

Нисък (<3% годишно)
Големи преходни или обратими фактори свързани с 
>10-кратно повишен риск при съответния епизод на 
VTE (в сравнение с пациенти без рисковите фактори)

•	 Хирургия с обща анестезия >30 min
•	 Ограничен постелен болничен режим (използване 

само на тоалетна) за ≥3 дни, поради остро заболя-
ване или остро влошаване на хронично заболяване

•	 Травма с фрактури

Умерен (3–8% годишно)

Преходни или обратими фактори свързани с 
≤10-кратно повишен риск при (съответния) VTE

•	 Малка хирургия (обща анестезия за <30 min)
•	 Хоспитализация за <3 дни с остро заболяване
•	 Естрогенна терапия/контрацепция
•	 Бременност или пуерпериум
•	 Постелен режим извън болница за ≥3 дни, поради 

остро заболяване
•	 Нараняване на долен крайник (без фрактура), свър-

зано с ограничена подвижност за ≥3 дни
•	 Полет на дълги разстояния

Немалигнени персистиращи рискови фактори •	 Възпалително чревно заболяване
•	 Активни автоимунно заболяване

Без неидентифицируеми рискови фактори

Висок (>8% годишно)

•	 Активен карцином
•	 Един или повече предшестващи епизоди на VTE 

при липса на голям преходен или обратим фактор
•	 Антифосфолипиден синдром

PE = белодробен емболизъм; VTE = венозен тромбоемболизъм.
a При спиране на антикоагулацията след първите 3 месеца (въз основа на данни на Baglin et al.340 и Iorio et al.341).
b Категоризацията на рисковите данни при съответния епизод на VTE съответства на препоръчаната от International Society 
on Thrombosis and Haemostasis (Международно дружество по тромбоза и хемостаза).338 Настоящите препоръки избягват 
термини, като „провокиран“, „непровокиран“ или „идиопатичен“ VTE.
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анализи на фаза III проучвания фокусирани върху първите 
3–12 месеца антикоагулантно лечение са показали 40% на-
маление на риска от големи хеморагии с NOACs в сравнение 
с VKAs.346 Рискът от голяма хеморагия е по-висок през пър-
вия месец на антикоагулантно лечение и след това намалява 
и остава на едно ниво във времето. На базата на сега същест-
вуващите доказателства, рисковите фактори включват: (i) 
напреднала възраст (особено >75 години); (ii) предшестваща 
хеморагия (ако не е свързана с обратима или лечима причи-
на) или анемия; (iii) активен карцином; (iv) прекаран инсулт, 
хеморагичен или исхемичен; (v) хронично бъбречно или 
чернодробно заболяване; (vi) едновременна антитромбо-
цитна терапия или нестероидни противовъзпалителни ле-
карства (по възможност да се избягват); (vii) друга сериозно 
остро или хронично заболяване; и (viii) лош антикоагулантен 
контрол.

Съществуващите скорове за хеморагичен риск и техни-
ят настоящ статус на валидизация са разгледани в Допъл-
нителни данни, Таблица 14. Хеморагичният риск при паци-
ента трябва да бъде преценен или приет по подразбиране 
след оценка на индивидуалните рискови фактори или чрез 
използване на хеморагичен рисков скор към момента на 
започване на антикоагулантно лечение. Той трябва да бъде 
подлаган периодично на нова оценка (напр. веднъж годиш-
но при пациенти с нисък риск и на всеки 3 или 6 месеца при 
пациенти с висок хеморагичен риск). Оценката на хемора-
гичния риск трябва да се използва за идентификация и ле-
чение на модифицируеми хеморагични рискови фактори и 
може да повлияе на вземането на решение за продължител-
ността и режима/дозата на антикоагулантното лечение след 
остър РЕ.

8.3.	 Схеми и продължителност 
на лечението с не-витамин К 
антагонистични перорални 
антикоагуланти и с други не-
витамин К антагонистични 
антитромбозни лекарства

Всички пациенти с PE трябва да бъдат лекувани с антикоа-
гуланти ≥3 месеца.347 Отвъд този период, на базата на по-
ниския хеморагичен риск с NOACs, в момента се извършва 
ревизия на баланса между риска от рецидивиране на VTE 
и този от хеморагия, който е бил използван за подбор на 
кандидати за удължена антикоагулация след първи епизод 
на VTE в ерата на VKA. Все пак, въпреки подобрената безо-
пасност при тези лекарства в сравнение с VKAs, лечението 
с NOACs не е без риск. Фаза III клинични изпитвания върху 
удължено лечение на VTE показаха, че честотата на големите 
хеморагии може да бъде 1%, а че тази на клинично значими 
неголеми (CRNM) хеморагии достига 6%. Честотата на хемо-
рагиите би могла да бъде и по-висока в ежедневната клинич-
на практика.348,349

Изпитванията с NOACs, които са насочени към удълже-
ното лечение на VTE, са обобщени в Допълнителни данни, 
Таблица 15. Във всички проучвания пациентите с РЕ обхва-
щат приблизително една трета от цялата проучена попула-
ция, докато останалите две трети са пациенти с проксимал-
на DVT, но без клинично проявен РЕ. За да бъдат включени 
в удължените проучвания, пациентите е трябвало да завър-
шат началната и дългосрочната антикоагулантна фаза.

Дабигатран е бил сравнен с варфарин или плацебо в две 
различни проучвания (Допълнителни данни, Таблица 15).350 
В тези проучвания дабигатран не отстъпва на варфарин по 
отношение на превенцията на потвърден рекурентен симп-
томен VTE или свързана с VTE смърт и е бил по ефективен 
от плацебо в превенцията на симптомен рекурентен VTE или 
необяснима смърт.350 Честотата на големите хеморагии е 
била 0.9% при дабигатран в сравнение с 1.8% при варфарин 
(HR 0.52, 95% CI 0.27–1.02).350

Ривароксабан е сравнен с плацебо или аспирин в две 
различни проучвания при пациенти, които са завършили 
6–12-месечно антикоагулационно лечение за първи епи-
зод на VTE (Допълнителни данни, Таблица 15). Лечението 
с ривароксабан [20 mg веднъж дневно (o.d.)] е редуцирало 
рекурентния VTE с ~80%, при 6.0% честота на големи или 
CRNM хеморагии в сравнение с 1.2% при плацебо.351 Ри-
вароксабан даден в доза 20 или 10 mg o.d. е бил сравненн 
с аспирин (100  mg  o.d.) при 3365 пациенти.352 И двете дози 
ривароксабан са намалили симптомния рекурентен фатален 
или нефатален VTE с ~70% в сравнение с аспирин. Не е имало 
сигнификантни разлики в честотата на големите или CRNM 
хеморагии между всяка доза ривароксабан и аспирин.352

Пациенти с VTE са рандомизирани да получават две раз-
лични дози апиксабан [2.5 или 5 mg два пъти дневно (b.i.d.)] 
или плацебо след 6–12 месеца начална антикоагулация (До-
пълнителни данни, Таблица 15).353 И двете дози апиксабан 
са намалили честотата на симптомен рекурентен VTE или 
смърт по всякаква причина в сравнение с плацебо, без коле-
бания по отношение на безопасността.353

Пациенти с висок хеморагичен риск – на базата на пре-
ценка на изследователя, медицинската анамнеза на паци-
ента и резултатите от лабораторните изследвания – са били 
изключени от удължените проучвания споменати по-горе; 
такъв е бил и случаят с проучвания върху удължена антико-
агулация с VKAs.330,331 Този факт трябва да се вземе предвид 
по време на избора на пациента за удължена антикоагула-
ция с един от горните режими.

В рандомизирано проучване с открит протокол при 
високорискови пациенти с антифосфолипиден синдром 
(тройно положителен резултат за лупус антикоагулант, анти-
кардиолипин и анти-β2-гликопротеин I), ривароксабан е бил 
свързан с повишена честота на тромбоемболични и големи 
хеморагични събития в сравнение с варфарин (HR за пър-
вичния съчетан изход 6.7; 95% CI 1.5–30.5).354 Понастоящем, 
NOACs не са алтернатива на VKAs при пациенти с антифосфо-
липиден синдром.

В две проучвания с общо 1224 пациенти удължената те-
рапия с аспирин (след завършване на стандартна перорал-
на антикоагулация) е била свързана с 30–35% редукция на 
риска от рецидив в сравнение с плацебо (Допълнителни 
данни, Таблица 15).355,356 Напоследък обаче, друго изпитване 
демонстрира превъзходството на антикоагулацията с рива-
роксабан, 20 или 10 mg o.d., над аспирин за вторична профи-
лактика на рекурентен VTE.352

Рандомизирано плацебо-контролирано проучване оце-
нява сулодексид (по 2 капсули с 250 липаземични единици 
b.i.d.) за превенция на рецидив при 615 пациенти с първи 
епизод на VTE без идентифицируем рисков фактор, които са 
завършили 3–12 месечна перорално антикоагулантно лече-
ние (Допълнителни данни, Таблица 15).357 Сулодексид е ре-
дуцирал риска от рецидив с ~50% без видимо нарастване на 
хеморагичните събития. Само 8% от пациентите в това про-
учване обаче са имали PE при съответния епизод на VTE.357
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8.5.	 Лечение на белодробния емболизъм 
при пациенти с карцином

Пет RCTs са сравнили LMWH vs. конвенционално лечение 
за VTE (хепарин последван от VKA) при лечение на VTE с на-
личие на свързана с карцином тромбоза.360–364 През 2003 г. 
се съобщава за сигнификантна редукция на рецидивиращ 
VTE с LMWH в сравнение с конвенционално (VKA) лечение, 
без нарастване на хеморагичните усложнения.362 В по-ново 
изпитване дългосрочното приложение на тинзапарин не е 
успяло да доведе до статистически сигнификантна редук-
ция на общия рецидив на VTE спрямо конвенционално ле-
чение (HR 0.65, 95% CI 0.41–1.03); в контролното рамо обаче 
общата честота на рекурентен VTE е била по-ниска, откол-
кото наблюдаваната по-рано, вероятно поради рекрутиране 
на пациенти с по-нисък карцином-специфичен тромбозен 
риск.360 Било е установено като цяло, че LMWHs намаляват 
риска от рекурентен VTE с 40% при риск от големи хемо-
рагични усложнения подобен на този с VKAs.365 Съответно, 

LMWHs станаха стандартна мярка. Тези средства обаче са 
свързани със съответни разходи и обременяване на пациен-
тите. Освен това, абсолютната честота на рецидивиращ VTE 
по време на приложение на LMWH остава висока (7–9%) в 
сравнение с тази наблюдавана при пациенти без карцином 
с VTE на конвенционално лечение (1.53%).365

NOACs биха могли да направят по-лесно лечението на 
VTE и по-удобно при пациенти с карцином, поради перорал-
ното им приложение в схеми с фиксирана доза и по-ниската 
им цена в сравнение с LMWH. Само 3–9% от пациентите оба-
че, включени във фаза III проучвания с NOACs за лечение на 
VTE са имали придружаващ карцином.260,261,312,314,351 Рандо-
мизирано изпитване по открит протокол е сравнило едокса-
бан с LMWH за вторична превенция на VTE при 1050 пациен-
ти с тромбоза свързана с карцином (повечето със симптомен 
или безсимптомен РЕ).366 Едоксабан (60 mg o.d., редуциран 
до 30 mg при лица с умерена бъбречна недостатъчност, ни-
ско телесно тегло или придружаваща нужда от силни инхи-
битори на гликопротеин-Р) е бил започнат след 5 дни LMWH 

8.4.	 Препоръки за схема и продължителност на антикоагулацията след белодробен емболизъм при 
пациенти без карцином

Препоръки Класa Нивоb

При всички пациенти с РЕ се препоръчва терапевтична антикоагулация за ≥3 месеца.347 I A

Пациенти, при които се препоръчва прекратяване на антикоагулацията след 3 месеца

При пациенти с първи PE/VTE в резултат на голям преходен/обратим рисков фактор се препоръчва прекратяване на терапев-
тичната перорална антикоагулация след 3 месеца.331,340,341 I B

Пациенти, при които се препоръчва антикоагулацията да продължи повече от 3 месеца

При пациенти с рецидивиращ VTE (т.е. с поне един предшестващ епизод на PE или DVT), несвързан с голям преходен или обра-
тим рисков фактор, се препоръчва перорална антикоагулация с безсрочна продължителност.358 I B

При пациенти с антифосфолипиден синдром се препоръчва перорално антикоагулантно лечение с VKA за безсрочен период.359 I B

Пациенти, при които трябва да се вземе предвид удължаване на 3-месечната антикоагулацияc,d

При пациенти с първи епизод на РЕ и липса на идентифицируем рисков фактор трябва да се вземе предвид удължена перорална 
антикоагулация с безсрочна продължителност.330,331,347,351–353 IIa A

При пациенти с първи епизод на РЕ свързан с персистиращ рисков фактор различен от антифосфолипиден синдром трябва да 
се вземе предвид удължена перорална антикоагулация с безсрочна продължителност.330,352,353 IIa C

При пациенти с първи епизод на РЕ свързан с малък преходен или обратим рисков фактор трябва да се вземе предвид удължена 
перорална антикоагулация с безсрочна продължителност.330,331,352 IIa C

Доза на NOACпри удължена антикоагулацияe

Ако при пациент без карцином се вземе решение за удължена препорална антикоагулация, след 6-месечна терапевтична анти-
коагулация трябва да се вземе предвид редуцирана доза на NOACs апиксабан (2.5 mg b.i.d.) или ривароксабан (10 mg o.d.).352,353 IIa A

Удължено лечение с алтернативни антитромбозни средства

За удължена профилактика на VTE при пациенти, които отказват да вземат или не са способни да понасят каквато и да е форма 
прерорален антикоагулант, може да се вземе предвид аспирин или сулодексид.355–35 IIb B

Проследяване на пациента провеждащ антикоагулация

При пациенти, които получават удължена антикоагулация, се препоръчва редовна периодична оценка на лекарствената поно-
симост и придържането им, чернодробната и бъбречнатаf функция и хеморагичния риск.259 I C

b.i.d. = два пъти дневно; DVT = дълбока венозна тромбоза; NOAC(s) = не-витамин К антагонистичен/ни перорален/и антикоагулант/и; o.d. = веднъж дневно; 
PE = белодробен емболизъм; VKA = витамин K антагонист; VTE = венозен тромбоемболизъм.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
с Трябва да се направи оценка на хеморагичния риск при пациента (вижте Допълнителни данни, Таблица 14 за предсказващи модели) с цел идентифика-
ция и лечение на модифицируеми хеморагични рискови фактори, а това може да повлияе върху вземането на решение за продължителността и схемата/
дозата на антикоагулантното лечение.
d Вижте Допълнителни данни, Таблица 9 за терапевтични решения в специфични клинични ситуации.
e Ако за удължена антикоагулация след РЕ бъде избран дабигатран или едоксабан, дозата трябва да остане непроменена, тъй като схеми с редуцирани 
дози не са изследвани в изпитвания посветени на удължена употреба.313,350
f Особено при пациенти получаващи NOACs.

36 Препоръки на ESC



и лечението е продължило ≥6 месеца. Едоксабан е бил с не 
по-малка стойност от далтепарин за превенция на рециди-
виращ VTE или голяма хеморагия в срок от 12 месеца след 
рандомизацията (HR 0.97, 95% CI 0.70–1.36). Голяма хеморагия 
е настъпила при 6.9% от пациентите в рамото с едоксабан и 
4.0% в рамото с далтепарин (рискова разлика 2.9 процентни 
пункта, 95% CI 0.1–5.6). Тази разлика изглежда се е дължала 
най-вече на високата честота на хеморагиите при пациенти 
с гастроинтестинален карцином рандомизирани в групата с 
едоксабан.366 Подобни резултати се съобщават в рандоми-
зирано пилотно изпитване по открит протокол сравняващо 
ривароксабан с далтепарин при 406 пациенти с VTE и кар-
цином, 58% от които са имали метастази.367 Сигнификантно 
намаляване на риска от рекурентен VTE е било наблюдавано 
с ривароксабан (HR 0.43, 95% CI 0.19–0.99). Шестмесечната 
кумулативна честота на големите хеморагии, които са били 
предимно гастроинтестинални, е била 6% (95% CI 3–11%) за 
ривароксабан и 4% (95% CI 2–8%) за далтепарин (HR 1.83, 95% 
CI 0.68–4.96). Съответните честоти на CRNM хеморагии са 
били 13% (95% CI 9–19%) и съответно 4% (95% CI 2–9%), (HR 
3.76, 95% CI 1.63–8.69).367

На базата на сега съществуващите данни, които са опи-
сани по-горе, пациенти с остър PE и карцином, особено тези 
с гастроинтестинален карцином, трябва да бъдат насърча-
вани да продължат LMWH за ≥3–6 месеца. Това се отнася и 
за пациенти, при които пероралното лечение не е оправда-
но, поради проблеми в поглъщането или абсорбцията, как-
то и за тези с тежка бъбречна недостатъчност. Във всички 
останали случаи, собено при пациенти с очаквано нисък 
хеморагичен риск и без гастроинтестинални тумори, избо-
рът между LMWH и едоксабан или ривароксабан е оставен 
на преценката на лекаря и предпочитанията на пациента. 
Поради висок риск от рецидивиране, пациенти с карцином 
трябва да получават непрекъсната антикоагулация сред 
първи епизод на VTE. Макар че съществуващите доказател-
ства са ограничени, възможно е, когато карциномът бъде 
излекуван, рискът от рецидиви да намалее и антикоагулаци-
ята да бъде спряна. Определението за излекуван карцином 
обаче не винаги е ясно. Рискът от рецидивиране на PE при 
карцином е бил оценен в кохортно проучване на 543 паци-
енти и е бил валидизиран в отделна група от 819 пациенти.368 
Предложеният скор за предсказване на риска от рецидив 
включва карцином на гърдата (минус 1 точка), Tumour Node 

Metastasis (Тумор, Възли, Метастази) стадий I или II (минус 
1 точка) и женски пол, белодробен карцином и предшестващ 
VTE (плюс 1 точка за всяко). Пациенти със скор ≤0 са били с 
нисък риск (≤4.5%), а тези със скор ≥1 са били с висок (≥19%) 
риск от рецидив на VTE през първите 6 месеца.368

След първите 3–6 месеца удължената антикоагулация 
може да се състои в продължаване на LMWH или преминава-
не към перорален антикоагулант. Две кохортни проучвания 
са оценили безопасността на удълженото лечение с LMWH 
(≤12 месеца) при свързана с карцином тромбоза.369,370 И в 
двете проучвания честотата на хеморагичните усложнения 
е била по-висока през първите месеци и след това е дости-
гала плато, което е останало непроменено след 6-ия месец. 
В отсъствието на окончателни доказателства, решението за 
продължаване с LMWH или за смяна с VKA или NOAC трябва 
да бъде направено чрез отделна преценка на всеки случай, 
след като се вземе предвид успеха от антикарциномното ле-
чение, изчисленият риск от рецидив на VTE, хеморагичният 
риск и предпочитанията на пациента. Задължително се пра-
ви периодично повторна преценка на отношението риск–
полза от продълженото антикоагулантно лечение.

Както е споменато в раздел 5, венозните филтри са по прин-
цип показани, когато антикоагулацията е невъзможна, поради 
активна хеморагия или прекален хеморагичен риск. Рискът от 
рецидивиращ VTE в отсъствие на антикоагулация обаче е осо-
бено висок при пациенти с карцином, а поставянето на филтър 
не трябва да отлага инициирането на антикоагулация, веднага 
след като тя е вече безопасна. Няма доказателства в подкрепа 
на употребата на венозни филтри, като допълнение към анти-
коагулантно лечение при пациенти с карцином.

Редица проучвания са докладвали, че има процент па-
циенти представящи се с РЕ в отсъствие на идентифициру-
еми рискови фактори, които развиват карцином в рамките 
на първата година след поставяне на диагнозата.371 По тази 
причина е направено изследване за оптималната статегия 
за постигане на ранна диагноза при тези окултни карцино-
ми. Две големи рандомизирани изпитвания не са успели да 
покажат, че цялостната СТ на коремната област или позит-
рон-емисионната томография с 18F деоксифлуороглюкоза е 
в състояние да открие повече карциноми от скрининг огра-
ничен до пациенти с непровокиран VTE.372,373 По тази при-
чина, въз основа на сегашните данни, търсенето на окултен 
карцином след епизод на VTE може да бъде сведено до вни-

8.6.	 Препоръки за схема и продължителност на антикоагулацията след белодробен емболизъм при 
пациенти с активен карцином

Препоръки Класa Нивоb

При пациенти с РЕ и карцином през първите 6 месеца трябва да вземе предвид съобразен с теглото подкожен LMWH пред VKA.360–363 IIa A

При пациенти без гастроинтестинален карцином, като алтернатива на съобразен с теглото подкожен LMWH трябва да се вземе 
предвид едоксабан.366 IIa B

При пациенти без гастроинтестинален карцином, като алтернатива на съобразен с теглото подкожен LMWH трябва да се вземе 
предвид ривароксабан.367 IIa C

При пациенти с РЕ и карцином (след първите 6 месеца)с трябва да се вземе предвид удължена антикоагулация за неопределено 
време или до излекуване на карцинома.378 IIa B

При пациенти с карцином при инцидентен РЕ трябва да се вземе предвид същият подход, както при симптомен PE, ако включва 
сегментни или по-проксимални разклонения, множество субсегментни съдове или единичен субсегментен съд в съчетание с 
доказана DVT.376,377

IIa B

DVT = дълбока венозна тромбоза; LMWH = нискомолекулен хепарин; PE = белодробен емболизъм; VKAs = витамин K антагонисти.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
с Вижте Допълнителни данни, Таблица 9 за допълнителни насоки на терапевтичните решения след първите 6 месеца.
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мателна анамнеза, физикален статус, основни лабораторни 
изследвания и рентген на гръдния кош (ако не е била извър-
шена CTPA за диагностициране на РЕ).372,374,375

При пациенти с карцином, инцидентният РЕ трябва да 
бъде лекуван по същия начин, както симптомен PE, незави-
симо дали обхваща сегментни или по-проксимални разкло-
нения, множество субсегментни съдове или едиствен субсе-
гментен съд в съчетание с доловима DVT.376,377

9.	 Белодробен емболизъм 
и бременност

9.1.	 Епидемиология и рискови фактори 
за белодробен емболизъм 
при бременност

Острият PE остава една от водещите причини за майчи-
на смърт в държави с висок доход.379,380 В Обединеното 
кралство и Ирландия, например, тромбозата и тромбо-
емболизмът са били най-честите преки причини за смърт 
на майката (смърт по скоро в резултат на бременността, 
отколкото на предшестващи състояния) в трите години 
2013–15, довели до смъртност 1.13 на 100  000 майчинства 
(https://www.npeu.ox.ac.uk/mbrrace-uk). Рискът от VTE е по-
висок при бременни жени в сравнение с небременни жени 
с еднаква възраст; той нараства по време на бременност 
и достига връх в средродовия период.381 Базалният свър-
зан с бременност риск нараства още повече при наличието 
на допълнителни рискови фактори за VTE, включително ин 
витро фертилизация: в моментно проучване въз основа на 
шведски регистър, HR за VTE след ин витро фертилизация е 
бил най-общо 1.77 (95% CI 1.41–2.23) и 4.22 (95% CI 2.46–7.20) 
по време на първия триместър.382 Други важни и чести ри-
скови фактори включват предшестващ VTE, затлъстяване, 
медицински коморбидности, мъртво раждане, преекламп-
сия, постпартална хеморагия и цезарово сечение; следова-
телно, документираната рискова оценка има съществено 
значение.383

Препоръките включени в този документ са съответни на 
тези в Препоръки 2018 на ESC за поведение при сърдечносъ-
дови заболявания по време на бременност.384

9.2.	 Диагностика на белодробния 
емболизъм при бременност

9.2.1.	Клинични правила за предсказване 
и D-димери

Диагностицирането на PE по време на бременност може да 
бъде предизвикателство, тъй като симптомите често се при-
покриват с тези на нормална бременност. Общата честота 
на потвърден PE е ниска сред жени изследвани за това за-
боляване, между 2 и 7%.385–388 Нивата на D-димер нарастват 
по време на бременност389,390 и през третия триместър са 
над прага за „изключване“ на VTE при почти една трета от 
бременните жени.390 Резултатите от многонационално про-
спективно проучване за поведение при 441 бременни жени 
прегледани в спешно отделение с клинично суспектен PE 
подсказват, че диагностична стратегия на базата на оценка 
за клинична вероятност, измерване на D-димер, CUS и CTPA 

може да изключи безопасно PE при бременност.388 В това 
проучване, изключването на PE на базата на негативен резул-
тат за D-димер (без образна диагностика) е било възможно 
при 11.7% от общо 392 жени с Женева скор за неголяма пред-
тестова вероятност – честота, която е била редуцирана до 
4.2% през третия триместър.388 Допълнително проспективно 
проучване за поведение е направило оценка на комбинация 
от съобразен с бременността алгоритъм с нива на D-димер 
при 498 жени със суспектен PE по време на бременност. PE е 
бил изключен без CTPA при жени, при които според комби-
нацията от алгоритъма и резултатите от D-димер е бил приет 
нисък риск за РЕ. След 3 месеца, само една жена изключена 
на базата на алгоритъма е развила поплитеална DVT (0.21%, 
95% CI 0.04–1.2) и нито една жена не е развила PE.391

9.2.2.	Образни изследвания
Предлаган алгоритъм за изследване на суспектен PE при 
жени, които са бременни или ≤6 седмици след раждане, е 
показан във Фигура 7. Както майчината, така и феталната лъ-
чева експозиция са ниски при използване на модерни об-
разни техники (Таблица 12).385,392–398 При V/Q скенове и CTPA 
феталните лъчеви дози са доста под прага свързан с фетал-
ни радиационни усложнения (който е 50–100 mSv).399,400 В 
миналото има съобщения, че CTPA е причинила висока лъ-
чева експозиция на гърдата;395,401 технологията на СТ обаче 
се е усъвършенствала и в днешно време няколко техники 
могат да намалят лъчевата експозиция, без да компроме-
тират качеството на образа. Те включват намаляване на 
анатомичното покритие при скенирането,393 редукция на 
киловолтажа, използване на многопланови техники на ре-
конструкция и намаляване на компонентата за проследя-
ване на контраста при CTPA.392,393 Съвременните образни 
техники на CTPA могат следователно да изложат майчините 
гърди на ниски средни дози от 3–4 mGy (Таблица  12).392 С 
модерни техники за CTPA ефектът върху майчиния кар-
циномен риск е пренебрежим (според доклади, дожи-
вотният злокачествен риск се увеличава с коефициент 
1.0003–1.0007); следователно, избягването на CTPA, поради 
карциномен риск за майката не е оправдано.394

Таблица 12:	 Прогнозна лъчева доза поглъщана в про-
цедури използвани за диагностициране 
на белодробен емболизъм (на базата на 
различни източници385,392–398)

Изследване

Прогнозна 
лъчева 

експозиция 
на плода 

(mGy)a

Прогнозна 
лъчева експози-
ция на гръдната 
тъкан на майка-

та (mGy)a

Рентген на гръдния кош <0.01 <0.1

Перфузионен белодробен скен с 
технеций-99m–белязан албумин
Ниска доза: ~40 Mbq
Висока доза: ~200 MBq

0.02–0.20
0.20–0.60

0.16–0.5
1.2

Вентилационен белодробен скен 0.10–0.30 <0.01

CTPA 0.05–0.5 3–10

CTPA =  компютър-томографска пулмонална ангиография; mGy = 
милигрей; MBq = мегабекерел; PE = белодробен емболизъм.

а В този раздел абсорбираната лъчева доза е дадена в mGy отразя-
ващ лъчевата експозиция на отделен орган или на плода, при из-
ползване на различни диагностични методи. Сравнете с Таблица 6, 
в която ефективната лъчева доза е дадена в милисиверти отразя-
ващи ефективните дози на всички експонирани органи.
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Както подсказват ретроспективни серии, нормални-
ят перфузионен скен и негативната CTPA изглежда из-
ключват с еднаква степен на безопасност PE при бремен-
ност.385,386,402–404 Неубедителните резултати могат да бъдат 
проблем (4–33% от изследванията),385,386,405 особено в късна 
бременност.405 Скорошно обследване на 24 района в Обе-
диненото кралство, включващи население от 15.5 милиона, 
е разкрило сходни честоти на недостатъчна или неопреде-
лена CTPA и сцинтиграфски скенове, което подсказва че на-
чалният избор на образен метод се определя най-добре от 
локалните експертиза и ресурси.406

V/Q SPECT е свързана с ниска фетална и майчина лъчева 
експозиция и е обещаващ метод за диагностика на PE при 
бременност.407 Необходима е обаче допълнителна оценка 

на тази техника, преди широкото й въвеждане в диагностич-
ните алгоритми. Що се отнася до MRA, дългосрочните ефек-
ти на гадолиниевия контраст върху фетуса не са известни. 
При небременни пациенти често се получават технически 
недостатъчни образи, а честотата на неубедителните резул-
тати от скенирането е висока.140 По тази причина, употреба-
та на тази техника за диагностициране или отхвърляне на 
PE по време на бременност понастоящем не може да бъде 
препоръчана. Конвенционалната пулмонална ангиография 
включва сигнификантно по-висока лъчева експозиция на 
фетуса (2.2–3.7 mSv) и трябва да се избягва по време на бре-
менност.400

Свръхдиагностицирането на PЕ е потенциален капан, 
който може да има сигнификантни, доживотни последствия 

Негативно Неопределено 
или положително

Няма проксимална DVT

СУСПЕКТЕН PE ПО ВРЕМЕ НА БРЕМЕННОСТ
Висока предтестова вероятност или умерена/ниска вероятност

и положителен резултат от изследване на D-димер

Антикоагулиране с LMWH

СПЕЦИФИЧНИ ИЗСЛЕДВАНИЯ ЗА PE
• При нормален Rö на гръден кош => CTPA или
  перфузионен белодробен скен
• При патологичен Rö на гръдния кошa => CTPAc

• Рентген на гръдния кошa

• Компресионен проксимален дуплекс
ултразвук при симптоми или признаци
насочващи към DVTb

Преглед от рентгенолог
или нуклеарен лекар опитни

в диагностиката на РЕ
при бременност

PE изключен
Негативно

Наличие 
на DVT

Позитивно

• Продължете с LMWH в терапевтична дозаd

• Оценете тежестта на РЕ и риска от ранна смърте

• Насочете към мултидисциплинарен екип опитен в поведението при РЕ при бременност
• Осигурете план с указания за водене на бременността, родовата дейност и раждането,
  следродовите и бъдещите грижи

Фигура 7:	 Диагностични изследвания и лечение за суспектен белодробен емболизъм по време на бременност и до 
6 седмици след раждане.

CTPA =  компютър-томографска пулмонална ангиография; CUS = компресионна ултрасонография; DVT = дълбока веноз-
на тромбоза; LMWH = нискомолекулен хепарин; PE  = белодробен емболизъм.
a При патологичен рентген, вземете предвид и алтернативна причина за гръдната симптоматика.
b DVT в тазовите вени не може да се изключи с CUS. Ако е подут целият крак или има болка в седалището или други симп-
томи насочващи към тазова тромбоза, обсъдете магнитно-резонансна венография с цел изключване на DVT.
с CTPA изследването трябва да бъде осъществено при много ниско облъчване на плода (вижте Таблица 12).
d Направете пълна кръвна картина (за измерване на хемоглобин и тромбоцити) и изчислете креатининовия клирънс 
преди прилагането му. Оценете хеморагичния риск и се уверете, че липсват противопоказания.
e Вижте Таблица 8.
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при бременна жена, включително хеморагичен риск по вре-
ме на раждане, въздържане от естрогенна контрацепция и 
изискване за тромбопрофилактика по време на бъдещи бре-
менности. Следователно, избягването на свръхдиагностика 
на PE при бременност е важно, както и да не се пропуска ди-
агностициране на PE.

9.3.	 Лечение на белодробен емболизъм 
при бременност

LMWH е лечение на избор при PЕ по време на бременност.384 
За разлика от VKAs и NOACs, LMWH не преминава пре пла-
центата и съответно не предизвиква риск от фетална хе-
морагия или тератогеннност. Нещо повече, макар че UFH е 
също безопасен при бременност, LMWH има по-предвидима 
фармакокинетика и по-благоприятен рисков профил.408–411 
Макар че липсва RCT оценяващо оптималната доза LMWH 
за лечение на PE по време на бременност, досега публику-
ваните данни дават предимство на подобно дозиране, как-
то при небременни пациенти, или по схеми o.d. или b.i.d., 
на базата на теглото в ранна бременност.408,410 При повече-
то пациенти, получаващи лечение с LMWH за PE по време 
на бременност,412,413 остава несигурно, дали употребата на 
серийни измервания на активността на плазмения дезак-
тивиран коагулационен фактор Х с цел определяне на дози-
ровката, може да бъде от клинична полза. Важно е да се има 
предвид, че: (i) LMWH има предсказуем фармакокинетичен 
профил, (ii) липсват данни за нивата на дезактивирания ко-
агулационен фактор и (iii) самият лабораторен анализ има 
своите ограничения.414 Освен това, няма солидни данни за 
клиничната полза vs. вреда от чести корекции на LMWH на 
базата на теглото по време на бременност. И така, проследя-
ването на дезактивирания коагулационен фактор X може да 
се ограничи до специфични високорискови ситуации, като 
рекурентен VTE, бъбречна недостатъчност, големи отклоне-
ния на телесното тегло.

Употребата на UFH се свързва с хепарин-индуцирана 
тромбоцитопения и загуба на костна тъкан. Остава несигур-
но, дали и до каква степен рискът от загуба на кост нараства 
при употреба на LMWH. В скорошно обсервационно кохорт-
но проучване, в което костната минерална гъстота е била 
измерена с двуенергийна ренгенова абсорбциометрия 4–7 
години след последното раждане при 152 жени (92 от които 
са получавали продължително LMWH по време на бремен-
ността), костната минерална гъстота в лумбалната част на 
гръбначния стълб е била сходна при лекувани с LWMH жени 
и контроли след корекция за потенциално изкривяващи 
фактори. Няма съобщения за остеопороза или остеопоро-
тични фрактури.415

Фондапаринукс може да се вземе предвид, ако има 
алергия или нежелана реакция към LMWH, макар че липс-
ват солидни данни и е демонстриран макар и малък транс-
плацентарен пасаж.416 VKAs преминават през плацентата и 
са свързани с ясно определена ембриопатия по време на 
първия триместър. Приложението на VKAs през третия три-
местър може да доведе до фетална или неонатална хемора-
гия, както и до разкъсване на плацентата. Варфарин може да 
бъде свързан с аномалии на централната нервна система на 
фетуса в хода на бременността. NOACs са противопоказани 
при бременни пациенти.417

Поведението при родова дейност и раждане се нуждае 
от специално внимание. При жени получаващи терапевтичен 

LMWH, силно внимание в колаборация с мултидисциплинар-
ния екип трябва да се обърне на планираното раждане с цел 
избягване на риска от спонтанна родова дейност на фона на 
пълна антикоагулация. Честотата на спиналния хематом след 
регионална анестезия е неизвестна при бременни жени на 
антикоагулантно лечение. Ако при жена получаваща тера-
певтичен LMWH се предвижда регионална анестезия, трябва 
да са изминали ≥24 h след последната доза LMWH, преди да 
бъде вкарана спинална или епидурална игла (при условие че 
бъбречната функция е нормална, а при крайни отклонения 
в телесното тегло е извършена рискова оценка). Във високо-
рискови ситуации, например при пациенти със скорошен PE, 
препоръките са ≥36 h преди раждане да се премине от LMWH 
към UFH. Инфузията на UFH трябва да бъде спряна 4–6 h пре-
ди очакваното раждане, а преди регионалната анестезия ак-
тивираното парциално тромбопластиново време трябва да 
бъде нормално (т.е. неудължено).418

Има ограничени данни за оптималното време на възста-
новяване на LMWH след раждане.419,420 Подходящият момент 
зависи от начина на раждане и оценката тромбозен vs. хе-
морагичен риск направена от мултидисциплинарен екип. 
LMWH не трябва да се прилага ≥4 h след изваждане на епи-
дурален катетър; решението за подходящия момент и доза-
та трябва да вземе предвид дали епидуралната инсерция е 
била травматична и да се съобрази с рисковия профил на 
жената. Например, следоперативно (след цезарово сечение) 
вмъкване на профилактична доза LMWH може да се вземе 
предвид, при условие че са изминали най-малко 4 h след от-
страняването на епидуралния катетър и при осигуряване на 
интервал ≥8–12 h между профилактичната и следващата те-
рапевтична доза. Препоръчва се тясна колаборация между 
акушера, анестезиолога и обслужващия лекар.

Антикоагулантно лечение трябва да бъде приложено ≥6 
седмици след раждане и при минимална обща продължи-
телност на лечението 3 месеца. При кърмещи майки може 
да се прилага LMWH и варфарин; не се препоръчва употреба 
на NOACs.417

Високорисковият животозастрашаващ PE по време на 
бременност е рядко, но потенциално катастрофално явле-
ние. Скорошен систематичен анализ е включил 127 случая на 
тежък PE по време на бременност (и до 6 седмици след раж-
дане) лекувани с тромболиза, тромбектомия и/или ECMO.421 
Включени са и високорискови, и умеренорискови случаи 
на PE, а 23% от жените са получили сърдечен арест. Докла-
дваната преживяемост е била 94% и 86% след тромболиза 
и съответно хирургична емболектомия; тези благоприятни 
резултати обаче са може би израз на пристрастност при съ-
общаването им. След тромболиза голяма хеморагия е настъ-
пила при 18% и 58% от случаите по време на бременността 
и съответно в периода след раждане.421 В крайна сметка, 
фетална смърт е настъпила при 12% и 20% от случаите след 
тромболиза и съответно след тромбектомия.421 През пери-
партума не трябва да се използва тромболитично лечение, 
освен в условията на животозастрашаващ PE. При остро ле-
чение на високорисков РЕ типично се използва UFH.

Макар че показанията за вена кава филтри са сходни на 
тези при небременни пациенти (обсъдени в раздел 6), има 
ограничен опит с употребата им при бременност и рискът 
свързан с процедурата може да бъде увеличен.

Предложения за антикоагулантен подход при PE в специ-
фични клинични ситуации (също) свързани с бременност, за 
които липсват окончателни доказателства, са представени в 
Допълнителни данни, Таблица 9.
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9.3.1.	Роля на мултидисциплинарния сърдечен 
екип при бременност

В планирането на пред-, пери- и постпартални грижи за жени 
със сърдечносъдови заболявания, включително РЕ, трябва 
да взаимодейства мултидисциплинарен екип от колеги. Въз-
можно най-голям брой членове на този екип трябва да имат 
експертиза в поведението при РЕ по време на бременност и 
в периода след раждане. Трябва да има (ако времето позво-
лява) съвместно одобрени писмени пътища на обслужване с 
цел ефективна комуникация (във Фигура 7 е посочен пример).

9.4.	 Емболизъм на амниотична течност
Емболизмът на амниотична течност (AFE) е рядко състояние, 
което настъпва по време на бременност или скоро след раж-
дане. Той остава една от водещите причини за пряка майчина 
смърт (т.е. по-скоро смърт в резултат на бременността, откол-

кото на предшестващи състояния) в държави с високи дохо-
ди.422 Диагностицирането на AFE е предизвикателство, тъй 
като е преди всичко клинична диагноза чрез изключване. Ре-
шаващо значение има осъзнаването на AFE, своевременната 
диагноза и агресивната жизнена поддръжка. AFE се характе-
ризира с необяснимо внезапно съдечносъдово или дихателно 
влошаване, често съпроводено от дисеминирана вътресъдова 
коагулация,422 настъпващи по време на бременност или след 
раждане.423,424 Докладваната честота е приблизително 2–7 на 
100 000 майчинства, при смъртност 0.5–6 смъртни случая на 
100 000 раждания.422,425,426 Докладваната честота на фатални-
те случаи варира, което е отражение на предизвикателството 
диагнозата да бъде поставена и редкостта на AFE. В ретроспек-
тивно проучване от Калифорния, включващо над 3.5 милиона 
раждания, се съобщава за смъртност 13%, колкото и в други 
проучвания от САЩ и Канада.425 По подобен начин, в скорошно 
проспективно популационно проучване в Обединеното крал-
ство по валидизирани критерии се съобщава 19% честота на 
фаталните случаи.422 Нови литературни източници подсказват, 
че рисковите фактори за AFE може би включват предшестващи 
сърдечни, мозъчносъдови и бъбречни заболявания, плацента 
превия, полихидрамнион, мъртво раждане, хориоамнионит, 
хипертонични нарушения, инструментално раждане и цеза-
рово сечение.422,425 Поведението при AFE е поддръжка и се 
базира на висококачествени спешни грижи след разпознаване 
и диагностициране на състоянието, с незабавно лечение на 
хеморагията и коагулопатията.423 Съзнанието за AFE трябва да 
бъде интегрална част от обучението на ангажираните лекари и 
върху алгоритмите за спешно поведение.

10.	 Дългосрочни последствия 
от белодробния емболизъм

При мнозинството от преживелите PE проходимостта на 
белодробното артериално русло се възстановява през пър-
вите няколко месеца след острия епизод; следователно, при  
пациенти лекувани за РЕ не е необходима рутинно контрол-
на CTPA.427 Все пак, има други пациенти, при които тромбите 
персистират и се организират, което в редки случаи може 
да доведе до CTEPH, потенциално животозастрашаваща 
обструктивна васкулопатия. Редкостта на това състояние 
е в контраст с относително големия брой пациенти, които 
съобщават за персистираща диспнея или ограничени физи-
чески възможности в продължение на няколко месеца след 
остър PE. По тази причина, целите на ефикасната стратегия 
за проследяване след РЕ трябва да бъдат: (i) осигуряване на 
достатъчни грижи (физическа рехабилитация, лечение на 
коморбидностите, поведенческо обучение и модификация 
на рисковите фактори) при пациенти с персистиращи симп-
томи и (ii) осигуряване на ранно откриване на CTEPH с цел 
насочване на пациента за допълнителна диагностична обра-
ботка и специфично лечение.

10.1.	 Персистиращи симптоми 
и функционално ограничение 
след белодробен емболизъм

Кохортни проучвания проведени през последната декада 
(обобщени от Klok et al.428) са разкрили, че персистираща или 
влошаваща се диспнея и лош физически капацитет са често 

9.5.	 Препоръки за белодробния емболизъм 
при бременност

Препоръки Класa Нивоb

Диагностика

При суспекция за РЕ по време на бременност или 
постпартум се препоръчва официално приета 
диагностична оценка с утвърдени методи.388,391

I B

За изключване на РЕ по време на бременност 
или в следродилния период трябва да се вземе 
предвид изследване на D-димер.388,391

IIa B

При бременна пациентка със суспектен РЕ (особено 
ако има симптоми на DVT) трябва да се вземе пред-
вид CUS с цел избягване на ненужно облъчване.388

IIa B

Трябва да се вземе предвид перфузонна сцинтигра-
фия или CTPA (по протокол с ниска лъчева доза) с цел 
изключване на суспектен РЕ при бременни жени; CTPA 
трябва да се вземе предвид като вариант от първа ли-
ния при патологичен ренген на гръдния кош.385,386

IIa C

Лечение

При мнозинството от бременните жените без хемо-
динамична нестабилност препоръчваната терапия 
за РЕ е LMWH във фиксирана терапевтична доза на 
базата на телесното тегло в ранна бременност.408,410

I B

При бременни жени с високорисков РЕ трябва 
да се вземе предвид тромболиза или хирургич-
на емболектомия.421

IIa C

Не се препоръчва поставяне на спинална или 
епидурална игла, ако не са изминали ≥24 h след 
последната терапевтична доза LMWH.

III C

Приложение на LMWH не се препоръчва в рамките 
на 4 h след отстраняване на епидурален катетър. III C

NOACs не се препоръчват по време на бремен-
ност или кърмене. III C

Емболия на амниотична течност

Трябва да се вземе предвид емболизъм на амнио-
тична течност при бременна жена или в следродо-
вия период при необясним по друг начин сърдечен 
арест, продължителна хипотония или влошаване-
то на дишането, особено ако са придружени от 
дисеминирана вътресъдова коагулация.422,425,426

IIa C

CTPA =  компютър-томографска пулмонална ангиография; CUS = 
компресионна ултрасонография; DVT = дълбока венозна тромбоза; 
LMWH = нискомолекулен хепарин; NOACs = не-витамин K антаго-
нистични перорални антикоагуланти; PE = белодробен емболизъм.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

41Препоръки на ESC



налице 6 месеца до 3 години след епизод на остър РЕ. Делът 
пациенти, смятащи след 6-месечно проследяване че техният 
здравословен статус е по-лош, отколкото е бил по време на 
поставяне на диагнозата РЕ, варира в широки граници, меж-
ду 20 и 75%.429–431 Следните начални параметри и находки 
биха могли да бъдат идентифицирани като предиктори за 
диспнея при усилие при дългосрочно проследяване след РЕ: 
напреднала възраст, сърдечна или белодробна коморбид-
ност, по-голям индекс на телесната маса и анамнеза за тю-
тюнопушене;429 по-високо PAP и по-изразена RV дисфункция 
при поставяне на диагнозата;430,432,433 и остатъчна пулмонал-
на васкуларна обструкция при изписването.434

По-ново проспективно кохортно проучване е набрало 
в пет канадски болници 100 пациенти между 2010 и 2013  г. 
и ги е проследило.435 Цели 47% от пациентите са били с на-
мален аеробен капацитет, дефиниран като максимална кис-
лородна консумация <80% от предсказаната стойност при 
кардиопулмонален тест с натоварване (CPET). Този функцио-
нален резултат е бил свързан със сигнификантно по-лошо 
общо здравословно качество на живота и по-лоши скорове 
за диспнея, както и със сигнификантно намалено изминато 
разстояние при 6-минутно вървене.435 Независимите пре-
диктори за намален функционален работен капацитет и 
качество на живота във времето включват женски пол, по-
голям индекс на телесната маса, анамнеза за белодробно 
заболяване, по-високи пулмонални артериални систолни 
налягания в екокардиограмата на 10-ия ден и по-голям диа-
метър на главната пулмонална артерия в началната CTPA.436 
Трябва да се подчертае, че контролните белодробни функ-
ционални тестове и ехокардиографски резултати са били 
до голяма степен в нормални граници, както при пациенти 
с, така и при пациенти без намален аеробен капацитет.435 За 
липса на връзка между намалени физически възможности и 
персистираща RV дилатация или дисфункция се съобщава и 

в проучване на 20 пациенти преживели масивен или субма-
сивен PE.437 По-старите и по-новите кохортни проучвания, 
взети заедно, подсказват, че мускулното декондициониране, 
особено при наличие на излишно телесно тегло и кардио-
пулмонална коморбидност, са до голяма степен отговорни 
за често съобщаваните диспнея и признаци на физическо 
ограничене след остър РЕ. Това означава и, че, поне в мно-
зинството от случаите, лошият физически капацитет след 
РЕ най-вероятно не се дължи на „големи“ остатъчни тром-
би или персистираща/прогресираща РН и RV дисфункция. 
Продължаващи проспективни проучвания при голям брой 
пациенти може да помогнат за по-добра идентификация на 
предикторите за функционално и/или хемодинамично ув-
реждане след остър PE и възможното им използване за съ-
ставяне на програми за проследяване.438

Както се споменава в раздел 6, остава неизяснено дали 
ранното реперфузионно лечение, предимно тромболиза-
та, има отражение върху клиничната симптоматика, функ-
ционалните ограничения или персистиращата (или ново-
възникналата) РН при дългосрочно проследяване след РЕ. 
Съответно понастоящем, превенцията на дългосрочните по-
следствия от PE не е основание за тромболитично лечение в 
острата фаза на PE.

10.2.	 Хронична тромбоемболична 
пулмонална хипертония

10.2.1.	 Епидемиология, патофизиология 
и естествена еволюция

CTEPH е болест причинена от песистираща обструкция на 
белодробните артерии от организирани тромби, водеща до 
преразпределение на кръвотока и вторично ремоделиране 
на белодробното микроваскуларно русло. За CTEPH се съ-

Таблица 13:	 Рискови фактори и предразполагащи състояния за хронична тромбоемболична пулмонална хипер-
тония447–449

Свързани с епизода на остър РЕ данни (получени при диаг-
ностика на РЕ)

Съпътстващи хронични заболявания и състояния предразполагащи към 
CTEPH (документирана при диагностициране на PE или в контролно из-
следване след 3–6 месеца)

Предшестващ епизод на PE или DVT Камерно-предсърдни шънтове

Големи тромби в белодробни артерии при CTPA Инфектирани хронични i.v.линии или пейсмейкъри

Ехографски признаци на PH/RV дисфункцияa Анамнеза за спленектомия

Данни от CTPA насочващи към предшестващо хронично тром-
боемболично заболяванеb

Тромбофилни състояния, особено антифосфолипиден синдром и високи нива 
на коагулационен фактор VIII

Не-O кръвна група

Хипотиреоидизъм лекуван с тиреоидни хормони

Анамнеза за карцином

Миелопролиферативни заболявания

Възпалително заболяване на червата

Хроничен остеомиелит

CTEPH = хронична тромбоемболична пулмонална хипертония; CTPA = компютър-томографска пулмонална ангиография; 
DVT = дълбока венозна тромбоза; i.v. = венозни; LV = левокамерен; PE = белодробен емболизъм; PH = пулмонална хиперто-
ния; RV = деснокамерен/а/о/и.
a Ехокардиографските критерии за RV дисфункция са представени графично във Фигура 3, а прогностичното им значение 
е обобщено в Допълнителни данни, Таблица 3. В CTPA (четирикухинна сърдечна проекция) RV дисфункция е дефинирана 
като съотношение на RV/LV диаметри >1.0.
b Директните и индиректните съдови признаци, както и белодробно-паренхимните находки са обобщени в Допълнителни 
данни, Таблица 2.
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общава кумулативна честота между 0.1 и 9.1% през първите 
2 години след симптомен епизод на PE; голямата граница на 
грешката се дължи на противоречиви докладвания, оскъд-
ността на ранните симптоми и трудностите за разграничава-
не на остър PE от симптоми на предшестваща CTEPH.439,440 
Проспективно многоцентрово обсервационно скрининго-
во обследване за откриване на CTEPH е включило от март 
2009 до ноември 2016 г. пациенти с остър PE от 11 центъра 
в Швейцария. Скрининг за възможна CTEPH е бил извършен 
след 6, 12 и 24 месеца с използване на стъпаловиден алгори-
тъм, който включва обследване за диспнея чрез телефонни 
обаждания, TTE, дясна сърдечна катетеризация и ренгено-
логично потвърждаване на CTEPH. Сред 508-те пациенти 
оценени в продължение на 2 години чрез скрининг за CTEPH, 
честотата на CTEPH след PE е била 3.7 на 1000 пациент-годи-
ни с двугодишна кумулативна честота 0.79%.441 В Германия 
честотата на CTEPH през 2016 г. е била изчислена на 5.7 на 
милион възрастово население.442 Отличителен белег на 
CTEPH е фиброзна трансформация на пулмонален артериа-
лен тромб, причиняваща фиксирана механична обструкция 
на пулмонални артерии и водеща до прекомерен кръвоток 
в проходимата част на артериалното русло. Заедно с кола-
тералното снабдяване от системните артерии, дистално от 
хода на оклудираните пулмонални артерии, това допринася 
за моделиране на микроваскулатурата, причиняващо про-
гресивно нарастване на PVR.443 Поради тази комплексна па-
тофизиология, няма ясна корелация между установените с 
образна диагностика степен на механична обструкция и хе-
модинамика, които могат да се влошат без рекурентен PE.444

Две исторически проучвания са оценили преживяемост-
та при пациенти с CTEPH преди съществуването на хирур-
гично лечение. И в двете проучвания средно PAP >30 mmHg 
е било свързано с лоша преживяемост, подобна на тази док-
ладвана при идиопатична белодробна артериална хипер-
тония.445,446 Най-често посочваните рискови фактори и със-
тояния предразполагащи за CTEPH са дадени в Таблица  13. 
В един международен регистър анамнеза за остър РЕ се 
съобщава при 75% от пациентите.447 Свързаните състояния 
и коморбидности са включвали тромбофилни заболявания, 
особено антифосфолипиден синдром и високи нива на ко-
агулационен фактор VIII, карцином, анамнеза за спленекто-
мия, възпалително чревно заболяване, камерно-предсърд-
ни шънтове и инфекция на хронични i.v. линии и устройства, 
като имплантируеми пейсмейкъри.

10.2.2.	 Клинична картина и диагностика
Диагностицирането на CTEPH е трудно. Алгоритмите за 
предсказване450 или отхвърляне на CTEPH451,452 са ограни-
чени от липсата на специфичност. Клиничните характерис-
тики на пациентите набрани в международен регистър на 
CTEPH са показали, че средната възраст при поставянето на 
диагнозата е 63 години и че и двата пола са еднакво засегна-
ти; педиатричните случаи са редки.447 Клиничните симптоми 
и признаци не са специфични или липсват при ранна CTEPH, 
като признаците на деснокамерна недостатъчност стават 
очевидни едва при вече напреднала болест. И така, ранната 
диагностика остава предизвикателство при CTEPH, със сре-
ден период от 14 месеца между началото на симптоматиката 
и поставянето на диагнозата в експертни центрове.453 Когато 
са налице, клиничните симптоми на CTEPH , те могат да при-
личат на тези при остър РЕ или на пулмонална артериална 
хипертония; в последния контекст, оток и кръвохрак настъп-

ват по-често при CTEPH, докато синкопът е по-обичаен при 
пулмонална артериална хипертония.453

Диагнозата CTEPH се базира на находки получени след 
най-малко 3 месеца на ефективна антикоагулация, необхо-
дими за разграничаване на това състояние от PE. Диагнозата 
изисква средна стойност на PAP ≥25 mmHg, заедно с пул-
монално артериално вклинено налягане ≤15mmHg, доку-
ментирани при дясна сърдечна катетеризация на пациент с 
несъответстващи перфузионни дефекти в V/Q белодробен 
скен. Специфичните диатностични признаци за CTEPH при 
мултидетекторна CT ангиография или конвенционална пул-
монална кинеангиография включват  пръстеновидни стено-
зи, мрежовидни и цепковидни образи и хронични тотални 
оклузии.289

Някои пациенти могат да се представят с нормални по-
казатели на пулмоналната хемодинамика в покой, въпреки 
симптомното болестно състояние. Ако бъдат изключени 
други причини за физическо ограничение, при тези паци-
енти се приема, че имат хронична тромбоемболична болест 
(CTED). Идентификацията на пациенти с хроничен томбоем-
болизъм без PH, които могат да имат показания за хирур-
гично или интервенционално лечение, изисква специфична 
експертиза и трябва да бъде направена в специализирани 
центрове по CTEPH. Сред 1019 пациенти подложени на пул-
монална ендартеректомия (PEA) в специализиран център в 
Обединеното кралство, 42 пациенти не са имали пулмонална 
хипертония в покой, но са показали функционално подобре-
ние след операцията.454

Планарният V/Q белодробен скен е подходящ обра-
зен метод от първа линия при CTEPH, тъй като има 96–97% 
чувствителност и 90–95% специфичност за диагнозата.455 
SPECT изглежда е по-слабо чувствителна от планарното V/Q 
скениране, ако оценката е направена на нивото на отделни 
сегментни артерии, но е малко вероятно при даден пациент 
да бъде пропусната клинично значима CTEPH. За разлика от 
CTEPH, патологичните несъответстващи перфузионни де-
фекти, намирани понякога при пулмонална артериална хи-
пертония и пулмонална венооклузивна болест са с типично 
несегментен характер.

CTPA намира все по-голямо приложение като диагности-
чен метод при CTEPH,456 но не трябва да се използва, като са-
мостоятелно изследване за изключване на болестта.455 По-
новите диагностични изследвания включват двуенергийна 
CT, която позволява едновременна оценка на проходимос-
тта на белодробните артерии и на белодробната перфузия, 
вероятно на цената на известно увеличени на облъчването 
на пациента. Ядрено-магнитният резонанс на белодробната 
васкулатура все още се счита за метод с по-ниска стойност 
от CT.457 Конично-лъчевата CT,458 ангиоскопията,459 интрава-
скуларният ултразвук и оптичната кохерентна томография 
са по-подходящи за характеризиране на лезиите по време 
на интервенционално лечение, отколкото за поставяне на 
диагнозата. CT скен с висока резолюция на гръдния кош 
може да помогне за диференциалната диагноза на CTEPH, 
показвайки емфизем, бронхиална или интерстициална бе-
лодробна болест, както и инфаркти или малформации на 
съдовете и гръдната стена. Несъответствия в перфузията, 
манифестиращи се като мозаичен паренхимен модел, се на-
мират често при CTEPH, но могат да бъдат наблюдавани при 
≤12% от пациентите с други причини за PH. Диференциална-
та диагноза на CTEPH трябва да включва и пулмонален арте-
риит, пулмонален ангиосарком, туморен емболизъм, пара-
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зити (хидатидна киста), емболизъм на чуждо тяло и вродени 
или придобити пулмонални артериални стенози.289

10.2.3.	 Хирургично лечение
Хирургичната PEA е лечение на избор при операбилна 
CTEPH. За разлика от хирургичната емболектомия при остър 
РЕ, лечението на CTEPH се нуждае от истинска двустранна 
ендартеректомия през медиалния слой на пулмоналните ар-
терии. Тя изисква дълбока хипотермия и периодичен цирку-
латорен арест, без необходимост от мозъчна перфузия.460,461 
Вътреболничната смъртност понастоящем е спаднала на 
4.7%462 и е даже по-ниска в отделни високообемни центро-
ве.463 Мнозинството пациенти получават значително облек-
чение на симптомите и почти нормализация на хемодина-
миката.461–464 PEA се извършва в специализирани центрове, 
поради сложността на хирургичната техника и на перипро-
цедурното обслужване. Назначаването на хирургия изисква 
решение взето по време на специална среща на мултидис-
циплинарен екип по CTEPH, включващ хирурзи с опитност 
за PEA, интервенционални рентгенолози или кардиолози, 
рентгенолози опитни в образната диагностика на пулмо-
налните съдове и клиницисти с експертиза по PH. Екипът по 
CTEPH трябва да потвърди диагнозата, да оцени хирургична-
та достъпност на хроничните посттромботични обструкции 
(„хирургична операбилност“) и да вземе предвид рисковете 
свързани с коморбидности („медицинска операбилност“). 
Операбилността на пациентите с CTEPH се определя от мно-
жество фактори, които не могат да бъдат лесно стандарти-
зирани. Те са свързани с пригодността на пациента, експер-
тизата на хирургичния екип и наличните ресурси. Общите 
критерии включват предоперативен функционален клас по 
NYHA (New York Heart Association) и хирургична достъпност 
на тромбите в главните, лобарните или сегментните пулмо-
нални артерии.462 Напредналата възраст сама по себе си не е 
противопоказание за хирургия. Липсва хемодинамичен праг 
или мярка на RV дисфункция, за които може да се приеме че 
изключват PEA.

Данни от международния регистър на CTEPH, създаден в 
27 центъра с цел оценка на дългосрочния изход и предикто-
рите за изход при 679 оперирани и неоперирани пациенти, 
е показал изчислена преживяемост след 3 годинина 89% от 
оперираните и 70% от неоперираните пациенти.465 Смърт-
ността е била свързана с функционалния клас по NYHA, наля-
гането в RA и анамнеза за карцином.465 В този проспективен 
регистър дългосрочната прогноза на оперирани пациенти 
е била по-добра от изхода при неоперирани пациенти.465 
Допълнителни корелати на смъртността са били свързва-
ща терапия с пулмонални вазодилататори, постоператив-
на PH, хирургични усложнения и допълнителни сърдечни 
процедури при оперирани пациенти и коморбидности, като 
коронарна болест, левостранна сърдечна недостатъчност 
и хронична обструктивна белодробна болест при неопери-
рани пациенти.465 Скорошен доклад идентифицира средни 
стойности на PAP ≥38 mmHg и PVR ≥425 dyn•s•cm-5, като де-
терминанти за лоша прогноза при преживелите хирургично 
лечение за CTEPH.466

Следоперативна ECMO се препоръчва като стандартен 
подход в центровете за PEA.461 Раннният следоперативен ре-
перфузионен едем може да изисква вено-артериална ECMO, 
а тежката персистираща PH може да наложи преминаване 
към извънредна белодробна трансплантация с ECMO. След 
PEA пациентите трябва да бъдат проследени в центрове по 
CTEPH с цел изключване на персистираща или рекурентна 

РН, като се има предвид поне една хемодинамична оценка 
6–12 месеца след интервенцията.

10.2.4.	 Балонна пулмонална ангиопластика
През последната декада балонната пулмонална анги-
опластика (BPA) се очерта като ефективно лечение при тех-
нически неоперабилна CTEPH. Тя позволява дилатация на 
обструкциите дистално до субсегментни съдове, които не са 
достъпни за хирургия. BPA е многоетапна процедура, изис-
кваща няколко (обикновено 4–10) отделни сесии. Необходи-
мо е да бъдат включени всички недостатъчно перфузирани 
белодробни сегменти при същевременно ограничаване 
на контрастното обременяване и облъчването свързани с 
всяка сесия. Навигацията в дистални пулмонални артерии 
изисква специфична експертиза, тъй като сложността и ин-
дивидуалният вариабилитет на белодробното артериално 
дърво надхвърлят значително тези на другите съдови обла-
сти. Усложненията включват увреждания предизвикани от 
водачи и от балони и реперфузионно белодробно увреж-
дане. Обичайно, кървенето спира спонтанно, но понякога 
се налага да бъде прекъснато чрез временно раздуване на 
балон проксимално от мястото на перфорацията; в редки 
случаи се налага емболизация. Леката хипоксемия е честа и 
може да бъде преодоляна чрез подаване на кислород. Рядко 
се налага механична вентилация или ECMO.

Най-големият публикуван досега регистър включва 249 
пациенти със средна възраст 61.5 години, които са лекувани 
с BPA в седем японски центъра между 2004 и 2013 г.467 Сред-
ното PAP се е понижило от 43 на 24 mmHg след завършване 
на сесиите с BPA, а този резултат се е задържал при 196 па-
циенти, при които е направена контролна дясна сърдечна 
катетеризация. Усложнения са настъпили при 36% от паци-
ентите, включително белодробна травма (18%), кръвохрак 
(14%), перфорация на белодробна артерия (2.9%). След BPA, 
30-дневната смъртност е била 2.6%, а общата преживяемост 
за 1 година – 97%.467 Макар че повечето от BPA процедури-
те се извършват при технически неоперабилни пациенти, 
този метод е бил използван и за последващо лечение на PH 
персистираща след PEA. Малкият брой „спасителни“ наме-
си с BPA, направени при нестабилни пациенти оставащи на 
ECMO след PEA, са били неефективни.468

10.2.5.	 Фармакологично лечение
Оптималното медикаментозно лечение при CTEPH се състои 
от антикоагуланти, както и диуретици и кислород в случаи-
те на сърдечна недостатъчност или хипоксемия. Препоръч-
ва се доживотна перорална антикоагулация с VKAs, също и 
след успешна PEA или BPA. Няма данни за ефикасността и 
безопасността на NOACs.

Пулмоналната микроваскуларна болест при CTEPH дава 
основания за тестуване при това показание и на лекарства, 
които са одобрени за пулмонална артериална хипертония. 
На базата на наличните данни, медикаментозното лечение 
на CTEPH с таргетна терапия сега е оправдано при техни-
чески неоперабилни пациенти,469,470 както и при пациенти 
с PH персистираща след PEA.469 До този момент, единстве-
ното лекарство одобрено при неоперабилна CTEPH или 
персистираща/рекурентна PH след PEA е риоцигуат, перо-
рален стимулатор на разтворимата гуанилат циклаза.469 В 
проспективно рандомизирано изпитване при 261 пациенти 
с неоперабилна CTEPH или персистираща/рекурентна PH 
след PEA, лечението с риоцигуат е увеличило сигнификант-
но 6-минутното извървяно разстояние и е намалило PVR.469 
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При подобна популация от 157 пациенти, двойния ендоте-
линов антагонист бозентан е показал положителен ефект 
върху хемодинамиката, но не е постигнато подобрение на 
физическия капацитет и първичния изход.471 За друг двоен 
ендотелинов антагонист, мацитентан, във фаза II изпитване 
фокусирано върху неоперабилни пациенти с CTEPH е било 
установено, че подобрява сигнификантно PVR и 6-минутно-
то извървяно разстояние в сравнение с плацебо.470 Понас-

тоящем, риоцигуат е в процес на тестуване в изпитвания 
насочени към ефикасността и безопасността му: (i) като под-
готвителна терапия при пациенти планирани за провеждане 
на PEA (NCT 03273257) и (ii) в сравнение с BPA (NCT 02634203).

Като цяло, ефектите връху клиничното влошаване на ле-
карствата тестувани в RCTs при пациенти с CTEPH все още не 
са изяснени. Нещо повече, няма данни за медикаментозно 
лечение при технически операбилни пациенти с възпрепят-

ДИАНОСТИКА НА ОСТЪР PE

Насочване към експертен
център по PH/CTEP за

допълнителна диагностика

V/Q СКЕН:
Несъответстващи

перфузионни дефекти?

Антикоагулиране

TTE:
Определяне на вероятността за PHc

ПРОСЛЕДЯВАНЕ СЛЕД 3–6 МЕСЕЦАa

Диспнея и/или функционално ограничениеb?

ДА СЕ ИМАТ ПРЕДВИД:
1) Повишен NT-proBNP
2) Рискови фактори за CTEPHd

3) Патологични CPET резултатиe

Ниска Умерена

Не

Да

НеДа

Висока

Няма 
нито 
един

Наличие 
на ≥1

Няма нито един

Наличие на ≥1:
може да се вземе

предвид TTE

Потърсете алтернативни
причини за 

диспнеяf и/или
чести причини за PH

Фокус върху антикоагулация
и вторична профилактика;

съвети за повторен преглед
при поява на симптоматика

ОЦЕНКА:
Рискови фактори за CTEPHd

Фигура 8:	 Стратегии за проследяване и диагностични изследвания при отдалечени последствия от белодробен емболизъм.
CPET = кардиопулмонален тест с натоварване; CTEPH = хронична тромбоемболична пулмонална хипертония; NT‑proBNP = 
N-терминален проB-тип натриуретичен пептид; PE = белодробен емболизъм; PH = пулмонална хипертония; TTE = тран-
сторакална ехокардиография/ехокардиограма; V/Q = вентилация/перфузия (белодробна сцинтиграфия).
a Да се направи оценка за персистиране (или ново начало) и тежест на диспнея или функционално ограничение и про-
верка за възможни признаци на рецидивиране на VTE, карцином или хеморагични усложнения от антикоагулацията.
b Може да се използва скалата на Medical Research Council за стандартна оценка на диспнеята;160 може алтернативно да се 
определи функционалният клас по СЗО (World Health Organization, WHO) (Допълнителни данни, Таблица 16).289

c По определението в препоръките на ESC/ERS за диагностика и лечение на пулмонална хипертония (Допълнителни 
данни, Таблици 17 и 18).289

d Рисковите фактори и предразполагащите състояния за CTEPH са изброени в Таблица 13.
e Кардиопулмонален тест с натоварване, ако има достатъчно опитност и ресурси на място; патологичните резултати 
включват, наред с другите, намален максимален аеробен капацитет (пикова кислородна консумация), намален вентила-
торен еквивалент на въглеродния диоксид и намалено крайно приливно налягане на въглеродния диоксид.
f В диагностичния процес да се предвиди CPET.

45Препоръки на ESC



стващи коморбидности или при тези отказващи хирургия. 
Неодобрена комбинация от лекарства, иначе одобрени при 
пулмонална артериална хипертония, е била предложена 
при пациенти с CTEPH с клинична картина на тежко хемоди-
намично нарушение, но засега са получени само ограничени 
проспективни данни.470

Медикаментозна терапия не е показана при симптомни 
пациенти преживели остър РЕ с документирани посттром-
болитични обструкции, но с липса на РН при дясна сърдечна 
катетеризация в покой (CTED).

10.3.	 Стратегии за проследяване 
на пациента след белодробна 
емболия

Във Фигура 8 е показана стратегия за проследяване при пре-
живели остър РЕ след изписване от болница. Препоръчва се 
оценка на пациентите 3–6 месеца след епизода на остър РЕ 
с цел да бъде преценено персистирането (или нова поява) и 
тежестта на диспнеята или функционалното ограничение и 
да се направи проверка за евентуални признаци на рециди-
виращ VTE, карцином или хеморагични усложнения от анти-
коагулацията. Тежестта на диспнеята може да бъде оценена 
чрез използване на скалата на Medical Research Council;160 
като алтернатива, може да бъде определен функциона-
лен клас по Световната здравна организация (World Health 
Organization) (Допълнителни данни, Таблица 16).289

При пациенти, оплакващи се от персистираща диспнея и 
лош физически капацитет, като следващата стъпка за оцен-
ка на вероятността от (хронична) РН и по този начин веро-
ятна  CTEPH, трябва да се вземе предвид TTE. Критериите и 
нивата на вероятност за PH са определени от съвременните 
препоръки на ESC289 и са изброени в Допълнителни данни, 
Таблици 17 и 18. При пациенти с висока ехокардиографска 
вероятност за PH или тези с умерена вероятност комбини-
рана с повишени нива на NT-proBNP или рискови фактори/
предразполагащи състояния за CTEPH, като изброените в 
Таблица 13, трябва да се вземе предвид V/Q скен.

Ако във V/Q скен се намерят несъответстващи перфузи-
онни дефекти, има показания за насочване към експертен 
център по PH или CTEPH за допълнителни диагностични 
изследвания. От друга страна, ако V/Q скен е нормален и 
симптоматиката на пациента остане необяснима, може да 
се направи CPET. Осигурявайки доказателства за намален 
максимален аеробен капацитет, CPET обосновава нуждата 
от допълнителни проследяващи прегледи и помага за иден-
тификация на кандидати за пулмонална рехабилитация, тре-
нировки или програми за намаляване на теглото.435,436 CPET 
може да бъде от полза и при пациенти със суспектна CTEPH и 
придружаващо левостранно сърдечно и/или респираторно 
заболяване; в тези случаи той може да помогне за установя-
ване на главния лимитиращ фактор и така да определи при-
оритетите на лечебната стратегия.472

При пациенти, информиращи че нямат диспнея или функ-
ционално ограничение при 3–6-месечното проследяване 
след остър PE, но имат рискови фактори/предразполагащи 
състояния за CTEPH (Таблица 13), могат да бъдат насрочени 
допълнителни контролни прегледи и пациентът трябва да 
бъде посъветван да се върне, ако се появят симптоми. Като 
алтернатива, може да се вземе предвид TTE с цел оценка на 
вероятността за PH (Фигура 8). Освен препоръчания скри-
нинг и диагностичните мерки, трябва да бъде осигурен ин-

тегрален модел на обслужване на пациента след РЕ, който 
е съобразен с инфраструктурата и възможностите предла-
гани от здравната система на всяка страна. Моделът трябва 
да включва достатъчно квалифицирани сестри, работещи с 
интердисциплинарни лекари за обслужване, както на хос-
питализираните, така и на амбулаторните пациенти с PE, 
стандартизирани протоколи за лечение приспособени към 
капацитета на всяка болница, и двупосочни протоколи за 
насочване между общата практика и болницата. Тези моде-
ли осигуряват гладък преход между болничните и практи-
куващите специалисти; осигуряват непрекъснатост и лесен 
достъп до обслужване, заедно с информация и обучение; 
зачитат и предпочитанията на пациентите, както и тези на 
семействата им и социалната среда. В този контекст, моде-
лите за обслужване на сестринско ниво целящи осигуряване 
на проследяване са доказали ефективността си след остър 
коронарен синдром,473 при базирано на първичната помощ 
обслужване при хронични заболявания,474 и при обществе-
ни инициативи за самообслужване.475 Наскоро публикувано 
проучване е изследвало обслужването при 42 пациенти, про-
следени в ръководено от медицинска сестра извънболнично 
звено по пулмонална артериална хипертония (PAH)/CTEPH, 

10.4.	 Препоръки за проследяване след остър 
белодробен емболизъм

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се рутинна клинична оценкаc при 
пациентите 3–6 месеца след епизода на остър 
PE.288,352,353,437

I B

Препоръчва се интегриран модел на обслуж-
ване на пациента след PE (обхващащ болнични 
специалисти, медицински сестри с достатъчна 
квалификация и лекари от първичната помощ) 
с цел осигуряване на оптимален преход от бол-
нични към извънболнични грижи.

I C

При симптомни пациенти с несъответстващи 
перфузионни дефекти, персистиращи във V/Q 
скенd повече от 3 месеца след остър PE, се пре-
поръчва насочване към експертен център по 
PH/CTEPH, след като се вземат предвид резул-
татите от ехокардиографията, нивата на натри-
уретичните пептиди и/или CPET.477

I C

При пациенти с персистираща или новопоявила 
се диспнея/функционално ограничение след РЕ 
трябва да се вземе предвид допълнителна диаг-
ностична оценкаe.

IIa C

Допълнителна диагностична оценка може да се 
вземе предвид при безсимптомни пациенти с 
рискови фактори за CTEPH.f 447–449,478

IIb C

CPET = кардиопулмонален тест с натоварване; CT = компютърна то-
мография; CTEPH = хронична тромбоемболична пулмонална хипер-
тония; PE = белодробен емболизъм; PH = пулмонална хипертония; 
V/Q = ветилация/перфузия (белодробна сцинтиграфия).
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c При симптоми насочващи към рецидив, хеморагия, злокачестве-
но заболяване или персистиращи или нововъзникнало физическо 
ограничение и с цел да се вземе решение дали да бъде удължено 
антикоагулантното лечение.
d Като алтернатива може да се приложи двуенергийна СТ, при усло-
вие че на място има достатъчно опит и ресурси.
e Както се предлага в алгоритъм показан във Фигура 8.
f Рисковите фактори и предразполагащите състояния за CTEPH са 
изброени в Таблица 13.

46 Препоръки на ESC



което е показало положителни резултати.476 По време на 
контролните посещения, достатъчно квалифицирани сестри 
правят скрининг за признаци и симптоми показващи рециди-
виране на VTE или усложнения от лечението, а също и оценка 
на придържането към медикацията. Сестрите работят в кола-
борация с пациентите, като използват поведенчески правила 
и мотивационни разговори с цел идентификация и модифи-
кация на придружаващите рискови фактори (спиране на тю-
тюнопушенето, диета, физическа активност и упражнения). 
Те насърчават допълнително уменията за самообслужване, 
като изполване на компресионни чорапи, безопасно разши-
ряване на подвижността, повишаване на вниманието към 
признаци на рецидивиране или усложнения.

11.	 Нетромботичен белодробен 
емболизъм

Този раздел е включен в документа Supplementary Data на-
личен онлайн в уебсайтовете на EHJ и ESC (www.escardio.org/
guidelines).

12.	 Основни послания
Работната група на ESC подбра 10 прости основни послания 
и правила за насочване на лекарите в процеса на диагности-
ка и лечение на PE:

(1)	 При пациенти, представящи се с хемодинамична неста-
билност, направете TTE до леглото на болния, като бърза, 
незабавна стъпка за разграничаване на суспектен висо-
корисков РЕ от други остри животозастрашаващи ситу-
ации.

(2)	 Ако подозирате остър PE, назначете в хода на диагнос-
тичния процес колкото е възможно по-скорошна антико-
агулантна терапия, освен когато пациентът е с хеморагия 
или има абсолютни противопоказания за такава терапия.

(3)	 Използвайте препоръчаните, утвърдени диагностични 
алгоритми за PE, включително стандартизирана оценка 
на (предтестовата) клинична вероятност и изследване 
на D-димер. Те помагат за избягване на ненужни, скъпи 
и потенциално вредни образни изследвания и излагания 
на йонизиращо лъчение.

(4)	 Ако находката при CTPA насочва към изолирана субсе-
ментна PE, вземете предвид вероятността за фалшиво-
положителен резултат. Обсъдете отново получените 
данни с рентгенолога и/или потърсете второ мнение с 
цел избягване на погрешна диагноза и ненужно, потен-
циално вредно антикоагулантно лечение.

(5)	 Потвърждаването на PE при пациент без хемодинамич-
на нестабилност трябва да бъде последвано от допъл-
нителна рискова оценка, включително клинични резул-
тати, оценка на размера и/или функцията на RV и, ако е 
подходящо, лабораторни биомаркери. Тази информация 
ще ви помогне да вземете решение относно необходи-
мостта от реперфузионно лечение или проследяване 
при пациенти с повишен риск, или да вземете предвид 
възможността при пациенти с нисък риск за ранна де-
хоспитализация и продължаване на антикоагулацията в 
амбулаторни условия.

(6)	 Веднага щом поставите диагноза (или имате силна сус-
пекция за) високорисков PE, изберете най-добрия вари-
ант за реперфузия (системна тромболиза, хирургична 
емболектомия или катетърно лечение), вземайки пред-
вид рисковия профил на пациента и ресурсите и екс-
пертизата налични във вашата болница. При пациенти 
с умеренорисков PE, реперфузията не е лечение от пър-
ва линия, но заедно с вашия екип трябва да планирате 
предварително стратегия на поведение, за да имате го-
тов извънреден план при влошаване на ситуацията.

(7)	 Предпочитайте антикоагулация с NOAC пред „тради-
ционната“ схема за коагулация LMWH–VKA, освен когато 
пациентът има противопоказания за този вид лекарства.

(8)	 Винаги помнете, че с изключение на остър PE провокиран 
от силен преходен/обратим рисков фактор, има доживо-
тен риск от рецидивиране на VTE след първи епизод на 
PE. Направете съответно контролен преглед на пациен-
та след първите 3–6 месеца антикоагулация, преценете 
ползите vs. рисковете от продължаване на лечението 
и вземете решение за удължаване и доза на антикоагу-
лантната терапия, вземайки предвид и предпочитанията 
на пациента. Помнете, че трябва да препоръчате редов-
ни контролни прегледи, напр. веднъж годишно.

(9)	 Ако имате суспекция за PE при бременна жена, вземете 
предвид диагностични пътища и алгоритми включващи 
CTPA или V/Q белодробен скен, които могат да бъдат 
приложени безопасно по време на бременност.

(10)	След остър PE, пациентите не трябва да бъдат изпусна-
ти от проследяване. Освен проверка за възможни при-
знаци на рекурентен VTE, карцином или хеморагични 
усложнения от антикоагулацията, попитайте пациента 
дали има персистираща или новопоявила се диспнея 
или функционално ограничение. Ако отговорът е „Да“, 
приложете поетапна диагностична оценка с цел изключ-
ване на CTEPH или хронична тромбоемболична болест и 
за откриване/лекуване на коморбидности или „просто“ 
декондициониране. Не се препоръчва рутинно образно 
изледване при безсимптомен пациент, но може да се взе-
ме предвид при пациенти с рискови фактори за развитие 
на CTEPH.

13.	 Празнини в доказателствата

Диагностика

•	 Оптималният метод за коригиране (въз основа на въз-
растта на пациента или в комбинация с клиничната веро-
ятност) на прага за D-димер, позволяващ изключване на 
PE при същевременно намаляване до минимум на броя 
на ненужните образни изследвания, все още се нуждае 
от уточнение.

•	 Диагностичната стойност и клиничната сигнификантност 
на изолираните субсегментни дефекти в изпълването с 
контраст в модерната ера на CTPA остава противоречи-
ва.

•	 Не съществуват категорични данни насочващи към ре-
шението дали случаен PE да бъде лекуван с антикоагу-
ланти в сравнение със стратегия за бдително изчакване.

•	 При пациенти, представящи се с нетравматична гръдна 
болка, ползите vs. рисковете от „тройно изключваща“ (ко-
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ронарна артериална болест, PE и аортна дисекация) CT 
ангиография се нуждаят от допълнителна оценка, преди 
този подход да бъде препоръчан рутинно.

Оценка на тежестта на белодробния емболизъм и на ри-
ска от ранна смърт

•	 Оптималната, клинично най-важна комбинация (и гра-
ниците) на клиничните и биохимичните предиктори за 
ранна, свързана с PE смърт все още имат нужда от уто-
чняване, особено по отношение на идентификацията на 
възможните кандидати за реперфузионно лечение сред 
пациенти с умеренорисков PE.

•	 Нуждата от оценка на RV статус, в допълнение към кли-
ничните параметри, с цел класификация на пациента с ос-
тър симптомен PE, като нискорисков vs.умеренорисков, 
се нуждае от потвърждение в допълнителни проспек-
тивни (кохортни) проучвания на поведението.

Лечение в острата фаза

•	 Клиничната полза vs. рисковете от тромболиза в ре-
дуцирана доза и от методите за катетърна реперфу-
зия при пациенти с умерено-високорисков РЕ трябва 
да бъдат оценени в проспективни рандомизирани 
изпитвания.

•	 Мястото на ECMO в подхода при остър високорисков 
PE се нуждае от потвърждение с допълнителни дока-
зателства от проспективни (кохорнти) проучвания за 
поведение.

•	 Оптималното антикоагулантно лекарство и схемата на 
приложение при пациенти с бъбречна недостатъчност и 
CrCl <30 mL/min остават неясни.

•	 Критериите за избор на пациенти за ранна дехоспита-
лизация и извънболнично лечение на РЕ, и особено на 
нуждата от оценка на статуса на RV с образни методи и/
или лабораторни биомаркери, в допълнение към изчис-
ляването на клиничен скор, се нуждаят от допълнителна 
валидизация в проспективни кохортни проучвания.

Хронично лечение и превенция на рецидива

•	 Клиничната стойност и възможните терапевтични по-
следствия от модели или скорове оценяващи риска от 
рецидив на VTE, както и хеморагичния риск на фона на 
антикоагулация, се нуждаят от повторна оценка в ерата 
на NOACs.

•	 Ефективността на удълженото лечение с редуцирана 
доза, или с апксабан или ривароксабан, трява да бъде 
потвърдена при пациенти с висок риск от рекурентен PE.

•	 Доказателствата в подкрепа на ефикасността и безопас-
ността на NOACs в лечението на PE при пациенти с кар-
цином се нуждаят от разширяване чрез допълнителни 
проучвания.

•	 При пациенти с карцином антикоагулантната схема и 
доза след първите 6 месеца трябва да бъде изяснена и 
подложена на проспективна проверка.

•	 Оптималният момент за прекратяване на антикоагулант-
ното лечение след епизод на остър PE при пациенти с 
карцином все още не е определен.

Белодробен емболизъм и бременност

•	 Диагностичните алгоритми за PE при бременност, из-
ползващи модерна рентгенова образна диагностика и 
ниски лъчеви дози, се нуждаят от проспективно тесту-
ване в кохортни проучвания с достатъчна статистическа 
сила.

•	 Продъжават противоречията относно оптималната доза 
LMWH и режима при лечението на PE по време на бре-
менност.

•	 NOACs не са разрешени при бременност. Ако въпреки 
това предупреждение обаче е имало излагане на тези 
лекарства по време на бременност, трябва да бъдат от-
четени всички възможни ефекти върху плода с цел оси-
гуряване на по-точна информация за рисковете и услож-
ненията от тези лекарства и съобразяване на бъдещите 
инструкции към лекарите.

Дългосрочни последствия от белодробния емболизъм

•	 Оптималната стратегия за проследяване, включително 
спектърът от диагностични изследвания, които могат да 
бъдат нужни при пациенти с персистираща симптомати-
ка и функционално ограничение след остър PE, се нужда-
ят от дефиниране и проспективна валидизация.

•	 В отсъствието на персистираща симптоматика или функ-
ционално ограничение след остър PE, критериите за 
идентификация на пациентите, чийто риск от развитие 
на CTEPH може да бъде достатъчно висок, че да опра-
вдае допълнителни диагностични мерки, се нуждаят от 
допълнително уточняване и потвърждаване в проспек-
тивни кохортни проучвания.

14.	 Послания „какво да правим“ и „какво да не правим“ от препоръките
Диагноза Класa

При суспектен високорисков PE (в зависимост от наличността и клиничните обстоятелства) извършете с цел диагностика ехокардиогра-
фия до леглото на болния или спешна CTPA. I

При суспектен високорисков РЕ инициирайте незабавно венозна антикоагулация с UFH включваща съобразена с теглото болусна инжекция. I

При суспектен PE без хемодинамична нестабилност използвайте потвърдени диагностични критерии. I

При суспектен PE без хемодинамична нестабилност, в случай на висока или умерена клинична вероятност, инициирайте антикоагулация 
едновременно с диагностичния процес. I

Използвайте диагностична стратегия за клинична вероятност, базираща се на клинична преценка или на потвърдено правило за предсказване. I

При пациенти в доболнично/спешно звено с ниска или умерена клинична вероятност или със слаба вероятност за РЕ изследвайте плазме-
ни D-димери, за предпочитане с високочувствителен анализ. I

Отхвърлете диагнозата PE (без допълнителни изследвания), ако CTPA се окаже нормална при пациент с ниска или умерена клинична ве-
роятност за РЕ или слабо вероятен РЕ. I

Отхвърлете диагнозата PE (без допълнителни изследвания), ако перфузионният белодробен скен е нормален. I

Продължава
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Продължение

Приемете диагнозата PE, ако CTPA покаже сегментен или по-проксимален дефект на изпълване при пациент с умерена или висока кли-
нична вероятност. I

Приемете диагнозата VTE, ако CUS при пациент с клинична суспекция за PE показва проксимална DVT. I

Не изследвайте D-димер при пациенти с висока клинична вероятност, тъй като нормалните резултати не изключват категорично РЕ. III

Не извършвайте CT венография, като допълнение към CTPA. III

Не извършвайте MRA с цел изключване на PE. III

Оценка на риска

Стратифицирайте пациенти със суспектен или потвърден РЕ въз основа на наличие на хемодинамична нестабилност с цел идентификация 
на тези с висок риск от ранна смърт. I

При пациенти без хемодинамична нестабилност стратифицирайте допълнително РЕ в умерена и нискорискова категория. I

Лечение в острата фаза

При пациенти с високорисков РЕ приложете системна тромболитична терапия. I

Хирургична пулмонална емболектомия се прави при пациенти с противопоказана или неуспешна препоръчвана тромболиза. I

За иницииране на парентерална антикоагулация при пациенти без хемодинамична нестабилност се предпочита LMWH или фондапари-
нукс пред UFH. I

За иницииране на перорална антикоагулация при пациент с РЕ, който е подходящ за NOAC (апиксабан, дабигатран, едоксабан или рива-
роксабан), се предпочита NOAC. I

Като алтернатива на NOAC, приложете VKA с припокриване на парентералната антикоагулация до достигане на INR 2.5 (диапазон 2.0–3.0). I

Приложете спасителна тромболитична терапия на пациент с влошаване на хемодинамиката на фона на антикоагулантно лечение. I

Не използвайте NOACs при пациенти с тежка бъбречна недостатъчност или при тези с антифосфолипиден синдром. III

Не прилагайте рутинно системна тромболиза като първично лечение при пациенти с умеренорисков или нискорисков РЕ. III

Не използвайте рутинно филтър в долна вена кава. III

Хронично лечение и превенция на рецидиви

Прилагайте терапевтична антикоагулация за ≥3 месеца при всички пациенти с PE. I

Прекратете терапевтичната перорална антикоагулация след 3 месеца при пациенти с първи РЕ, който се дължи на голям преходен/обра-
тим рисков фактор. I

Продължете безсрочно перорално антикоагулантно лечение при пациенти получили рецидив на VTE (най-малко един предшестващ епи-
зод на PE или DVT), който не е свързан с голям преходен или обратим рисков фактор. I

Продължете безсрочно пероралното антикоагулантно лечение с VKA при пациенти с антифосфолипиден синдром. I

При пациенти получаващи удължена антикоагулация правете през редовни интервали оценка за лекарствена поносимост и придържане, 
чернодробна и бъбречна функция и хеморагичен риск. I

PE при бременност

При суспекция за РЕ по време на бременност или в следродовия период извършете официално одобрена оценка с доказани методи. I

При бременни жени без хемодинамична нестабилност приложете терапевтични фиксирани дози LMWH, според теглото в ранна бременност. I

Не поставяйте спинална или епидурална игла в рамките на 24 h след последната приложена доза LMWH. III

Не прилагайте LMWH в рамките на 4 h след изваждане на епидурален катетър. III

По време на бременност или кърмене не се прилагат NOACs. III

Обслужване след PE и дълготрайни последствияe

Направете рутинна оценка на пациентите 3–6 месеца след остър РЕ. I

Приложете интегриран модел на обслужване след остър PE с цел осигуряване на оптимален преход от болнични към амбулаторни грижи. I

Насочвайте симптомни пациенти с несъответстващи перфузионни дефекти в белодробен V/Q скен, направен повече от 3 месеца след ос-
тър PE, към експертен център по пулмонална хипертония/CTEPH, като вземете предвид резултатите от ехокардиография, натриуретични 
пептиди и/или кардиопулмонална проба с натоварване.

I

CT = компютърна томография; CTPA = компютър-томографска ангиография/ангиограма; CTEPH = хронична тромбоемболична пулмонална хиперто-
ния; CUS =компресионна ултрасонография; DVT = дълбока венозна тромбоза; INR = международно нормализирано отношение; LMWH = нискомоле-
кулен хепарин; MRA = магнитно-резонансна ангиография; NOAC(s) = не-витамин К антагонистичен/ни перорален/и антикоагулант/и; PE = белодробен 
емболизъм; UFH = нефракциониран хепарин; VKA = витамин К антагонист; V/Q = вентилация/перфузия (белодробна сцинтиграфия); VTE = венозен 
тромбоемболизъм.
a Клас на препоръките.
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15.	 Допълнителни данни
Допълнителни данни с допълващи електронни таблици, при-
дружаващи пълния текст, както и раздел 11 върху нетромбо-
тичния PE, могат да бъдат намерени в уебсайта на European 
Heart Journal и през уебсайта на ESC на www.escardio.org/
guidelines.

16.	 Приложение
Автори/Присъединени членове на работната група:
Cecilia Becattini, Internal and Cardiovascular Medicine, 
University of Perugia, Perugia, Italy; Héctor Bueno, Centro 
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Cardiology, Hospital Universitario 12 de Octubre & i+12 Research 
Institute, Madrid, Spain; CIBERCV, Madrid, Spain; Geert-Jan 
Geersing, Julius Center for Health Sciences and Primary Care, 
University Medical Center Utrecht, Utrecht University, Utrecht, 
Netherlands; Veli-Pekka Harjola, Emergency Medicine, 
Department of Emergency Medicine and Services, Helsinki 
University, Helsinki University Hospital, Helsinki, Finland; Menno 
V. Huisman, Thrombosis and Hemostasis, Leiden University 
Medical Center, Leiden, Netherlands; Marc Humbert, Service 
de Pneumologie, Hôpital Bicêtre, Assistance Publique-Hôpitaux 
de Paris, Univ. Paris-Sud, Université Paris-Saclay, Le Kremlin-
Bicêtre, France; Catriona Sian Jennings, National Heart and 
Lung Institute (NHLI), Imperial College London, London, United 
Kingdom; David Jiménez, Respiratory Department, Ramón y 
Cajal Hospital and Alcala University, IRYCIS, Madrid, Spain; Nils 
Kucher, Angiology, University Hospital, Zurich, Switzerland; 
Irene Marthe Lang, Cardiology, Medical University of Vienna, 
Vienna, Austria; Mareike Lankeit, Department of Internal 
Medicine and Cardiology, Campus Virchow Klinikum, Charité–
University Medicine Berlin, Berlin, Germany; and Center 
for Thrombosis and Hemostasis, University Medical Center 
Mainz, Mainz, Germany; Clinic of Cardiology and Pneumology, 
University Medical Center Göttingen, Göttingen, Germany; 
Roberto Lorusso, Cardio-Thoracic Surgery Department, Heart 
and Vascular Centre, Maastricht University Medical Centre 
(MUMC), Cardiovascular Research Institute Maastricht (CARIM), 
Maastricht, Netherlands; Lucia Mazzolai, Department of 
Angiology, CHUV, Lausanne, Switzerland; Nicolas Meneveau, 
Department of Cardiology, University Hospital Jean Minjoz 
and EA3920, University of Franche-Comté, Besançon, France; 
Fionnuala Ní Áinle, Haematology, Rotunda and Mater 
University Hospitals, Dublin, University College Dublin, 
Dublin, Ireland; Paolo Prandoni, Arianna Foundation on 
Anticoagulation, Bologna, Italy; Piotr Pruszczyk, Department 
of Internal Medicine and Cardiology, Medical University of 
Warsaw, Warsaw, Poland; Marc Righini, Division of Angiology 
and Hemostasis, Geneva University Hospitals and Faculty of 
Medicine, Geneva, Switzerland; Adam Torbicki, Department 
of Pulmonary Circulation, Thromboembolic Diseases and 
Cardiology, Centre of Postgraduate Medical Education, Warsaw, 
ECZ-Otwock, Poland; Eric Van Belle, Cardiology, Institut Coeur 
Poumon CHU de Lille and INSERM U1011 Lille, Lille, France; José 
Luis Zamorano, Cardiology, Hospital Ramon y Cajal, Madrid, 
Spain.
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Windecker (председател) (Швейцария), Victor Aboyans (Фран-
ция), Colin Baigent (Обединено кралство), Jean-Philippe Collet 

(Франция), Veronica Dean (Франция), Victoria Delgado (Нидер-
ландия), Donna Fitzsimons (Обединено кралство), Chris P. Gale 
(Обединено кралство), Diederick E. Grobbee (Нидерландия), 
Sigrun Halvorsen (Норвегия), Gerhard Hindricks (Германия), 
Bernard Iung (Франция), Peter Jüni (Канада), Hugo A. Katus 
(Германия), Ulf Landmesser (Германия), Christophe Leclercq 
(Франция), Maddalena Lettino (Италия), Basil S. Lewis (Израел), 
Bela Merkely (Унгария), Christian Mueller (Швейцария), Steffen 
E. Petersen (Обединено кралство), Anna Sonia Petronio (Ита-
лия), Dimitrios J. Richter (Гърция), Marco Roffi (Швейцария), 
Evgeny Shlyakhto (Руска федерация, Iain A. Simpson (Обе-
динено кралство), Miguel Sousa-Uva (Португалия), Rhian M. 
Touyz (Обединено кралство).

ESC National Cardiac Societies участвали активно в ревизи-
ята на 2019 ESC Guidelines on the diagnosis and management 
of acute pulmonary embolism:
Алжир: Algerian Society of Cardiology, Naima Hammoudi; 
Армения: Armenian Cardiologists Association, Hamlet 
Hayrapetyan; Австрия: Austrian Society of Cardiology, 
Julia Mascherbauer; Азербайджан: Azerbaijan Society of 
Cardiology, Firdovsi Ibrahimov; Беларус: Belorussian Scientific 
Society of Cardiologists, Oleg Polonetsky; Белгия: Belgian 
Society of Cardiology, Patrizio Lancellotti; България: Bulgarian 
Society of Cardiology, Mariya Tokmakova; Хърватия: Croatian 
Cardiac Society, Bosko Skoric; Кипър: Cyprus Society of 
Cardiology, Ioannis Michaloliakos; Чешка република: Czech 
Society of Cardiology, Martin Hutyra; Дания: Danish Society 
of Cardiology, Søren Mellemkjaer; Египет: Egyptian Society 
of Cardiology, Mansour Mostafa; Естония: Estonian Society of 
Cardiology, Julia Reinmets; Финландия: Finnish Cardiac Society, 
Pertti Jääskeläinen; Франция: French Society of Cardiology, 
Denis Angoulvant; Германия: German Cardiac Society, Johann 
Bauersachs; Гърция: Hellenic Society of Cardiology, George 
Giannakoulas; Унгария: Hungarian Society of Cardiology, Endre 
Zima; Италия: Italian Federation of Cardiology, Carmine Dario 
Vizza; Казахстан: Association of Cardiologists of Kazakhstan, 
Akhmetzhan Sugraliyev; Косово (Република): Kosovo Society 
of Cardiology, Ibadete Bytyçi; Латвия: Latvian Society of 
Cardiology, Aija Maca; Литва: Lithuanian Society of Cardiology, 
Egle Ereminiene; Люксембург: Luxembourg Society of 
Cardiology, Steve Huijnen; Малта: Maltese Cardiac Society, 
Robert Xuereb; Молдова (Република): Moldavian Society of 
Cardiology, Nadejda Diaconu; Черна гора: Montenegro Society 
of Cardiology, Nebojsa Bulatovic; Мароко: Moroccan Society 
of Cardiology, Ilyasse Asfalou; Северна Македония: North 
Macedonian Society of Cardiology, Marijan Bosevski; Норве-
гия: Norwegian Society of Cardiology, Sigrun Halvorsen; Пол-
ша: Polish Cardiac Society, Bożena Sobkowicz; Португалия: 
Portuguese Society of Cardiology, Daniel Ferreir; Румъния: 
Romanian Society of Cardiology, Antoniu Octavian Petris; Ру-
ска федерация: Russian Society of Cardiology, Olga Moiseeva; 
Сан Марино: San Marino Society of Cardiology, Marco Zavatta; 
Сърбия: Cardiology Society of Serbia, Slobodan Obradovic; 
Словакия: Slovak Society of Cardiology, Iveta Simkova; Сло-
вения: Slovenian Society of Cardiology, Peter Radsel; Испания: 
Spanish Society of Cardiology, Borja Ibanez; Швеция: Swedish 
Society of Cardiology, Gerhard Wikström; Швейцария: Swiss 
Society of Cardiology, Drahomir Aujesky; Турция: Turkish 
Society of Cardiology, Cihangir Kaymaz; Украйна: Ukrainian 
Association of Cardiology, Alexander Parkhomenko; Обедине-
но кралство Великобритани и Северна Ирландия: British 
Cardiovascular Society, Joanna Pepke-Zaba.
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