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Съкращения и акроними
ACS acute coronary syndrome
AMPLIFY Apixaban for the Initial Management of 

Pulmonary Embolism and Deep-Vein 
Thrombosis as First-line Therapy

aPTT activated partial thromboplastin time
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b.i.d. bis in diem (twice daily)
b.p.m. beats per minute
BNP brain natriuretic peptide
BP blood pressure
CI confidence interval
CO cardiac output
COPD chronic obstructive pulmonary disease
CPG Committee for Practice Guidelines
CRNM clinically relevant non-major
CT computed tomographic/tomogram
CTEPH chronic thromboembolic pulmonary 

hypertension
CUS compression venous ultrasonography
DSA digital subtraction angiography
DVT deep vein thrombosis
ELISA enzyme-linked immunosorbent assay
ESC European Society of Cardiology
H-FABP heart-type fatty acid-binding protein
HIT heparin-induced thrombocytopenia
HR hazard ratio
ICOPER International Cooperative Pulmonary Embolism 

Registry
ICRP International Commission on Radiological 

Protection
INR international normalized ratio
iPAH idiopathic pulmonary arterial hypertension
IVC inferior vena cava
LMWH low molecular weight heparin
LV left ventricle/left ventricular
MDCT multi-detector computed tomographic 

(angiography)
MRA magnetic resonance angiography
NGAL neutrophil gelatinase-associated lipocalin
NOAC(s) Non-vitamin K-dependent new oral 

anticoagulant(s)
NT-proBNP N-terminal pro-brain natriuretic peptide
o.d. omni die (every day)
OR odds ratio
PAH pulmonary arterial hypertension
PE pulmonary embolism
PEA pulmonary endarterectomy
PEITHO Pulmonary EmbolIsm THrOmbolysis trial
PESI pulmonary embolism severity index
PH pulmonary hypertension
PIOPED Prospective Investigation On Pulmonary 

Embolism Diagnosis
PVR pulmonary vascular resistance
RIETE Registro Informatizado de la Enfermedad 

Thromboembolica venosa
RR relative risk
rtPA recombinant tissue plasminogen activator
RV right ventricle/ventricular
SPECT single photon emission computed tomography
sPESI simplified pulmonary embolism severity index
TAPSE tricuspid annulus plane systolic excursion
Tc technetium
TOE transoesophageal echocardiography
TTR time in therapeutic range
TV tricuspid valve
UFH unfractionated heparin
V/Q scan ventilation–perfusion scintigraphy
VKA vitamin K antagonist(s)
VTE venous thromboembolism

1. Предисловие
Препоръките обобщават и подлагат на оценка всички на-
лични към момента на написването доказателства по спе-
цифична тема, с цел да подпомогнат лекарите в избора на 
най-добрите стратегии за лечение на конкретния пациент с 
дадено заболяване, вземайки предвид повлияването на кли-
ничния изход, както и съотношението риск-полза отнасящи 
се до специфични диагностични или терапевтични средства. 
Препоръките трябва да подпомогнат лекаря при вземане 
на решения в ежедневната практика, но окончателните ре-
шения относно конкретния пациент трябва да се вземат от 
лекуващия(те) здравен(ни) специалист(и) след обсъждане с 
пациента и евентуалния придружител.

В последните години Европейското дружество по кар-
диология (European Society of Cardiology, ESC), както и други 
дружества и организации публикуваха голям брой указания. 
Поради значението им за клиничната практика, при разра-
ботката на указания бяха установени критерии за качест-
во, с цел постигане на прозрачност на всички решения за 
потребителя. Препоръките за формулиране и издаване на 
указания на ESC могат да бъдат намерени на уебсайта на ESC 
(http://www.escardio.org/ guidelines-surveys/esc-guidelines/
about/Pages/rules-writing. aspx). Препоръките на ESC пред-
ставят официалната позиция на ESC върху дадената тема и 
се осъвременяват редовно.

Членовете на тази Работна група са избрани от ESC, така 
че да представляват специалистите, полагащи медицински 
грижи за пациенти с това заболяване. Избраните експерти в 
областта са направили подробен преглед на публикуваните 
доказателства за поведението (включително диагностиката, 
лечението, превенцията и рехабилитацията) при дадено за-
боляване в съответствие с политиката на Комитета за прак-
тически указания (Committee for Practice Guidelines, CPG) на 
ESC. Изготвена е критична оценка на диагностичните и тера-
певтични процедури, включително оценка на съотношение-
то риск-полза. При наличие на данни са включени прибли-
зителни оценки на очаквания здравен изход за по-големи 
популации. Нивата на доказателственост и тежестта (класа) 
на препоръките за специфични терапевтични подходи са из-
мерени и степенувани според предварително дефинирани 
скали, както е посочено в таблици 1 и 2.

Експертите в групите на авторите и рецензентите са по-
пълнили Декларация за интерес, с цел установяване на всич-
ки реални и възможни източници на конфликт на интереси. 
Тези формуляри са събрани в един общ файл и могат да бъ-
дат намерени на уебсайта на ESC (http://www.escardio.org/
guidelines). Всички промени касаещи декларациите за инте-
рес, които възникват по време на периода на написване на 
документа, трябва да бъдат съобщени в ESC и да бъдат акту-
ализирани. Работната група е получила финансова подкрепа 
изцяло от ESC, без каквото и да е участие на свързаната със 
здравеопазването индустрия.

Комитетът за практически указания (CPG) на ESC упраж-
нява контрол и координира подготовката на нови указания, 
изготвяни от работни групи, експертни групи или консенсус-
ни групи. Комитетът е отговорен и за процеса на одобряване 
на тези указания. Препоръките на ESC се подлагат на подро-
бен преглед от CPG и външни експерти. След съответни пов-
торни преразглеждания, те се одобряват от всички експерти 
участващи в Работната група. Окончателният документ се 
одобрява от CPG за публикуване в European Heart Journal. 
Той е бил изработен след внимателно проучване на научни-



4 Препоръки на ESC

те и медицински знания и доказателствата съществуващи по 
същото време.

При разработката на препоръки на ESC целта е както 
включване на най-новите научни изследвания, така и съз-
даване на образователни инструменти и програми за при-
ложение на препоръките. За внедряване на препоръките се 
изготвят сбити джобни версии на препоръките, обобщава-
щи презентации, брошури с основни послания, обобщаващи 
карти за неспециалисти, електронни версии за дигитални 
приложения (смартфони и др.). Тези версии са съкратени и 
поради това, при необходимост, потребителят трябва вина-
ги да направи справка с пълната версия на текста, която е 
достъпна безплатно на уебсайтовете на ESC. Националните 
дружества влизащи в ESC се насърчават да одобрят, преве-
дат и внедрят препоръките на ESC. Програми за внедряване 
са необходими, тъй като е доказано, че изходът от заболя-
ването може да се повлияе благоприятно при задълбочено 
прилагане на клиничните препоръки.

Необходими са обследвания и регистри, за да се удос-
товери, че обичайната ежедневна практика следва указани-

ята в препоръките, за да бъде затворен цикълът клинично 
изпитване – изработване на писмени препоръки – разпро-
страняване – приложение на тези препоръки в клиничната 
практика.
Здравните специалисти са насърчавани да вземат препоръ-
ките на ESC изцяло предвид при изготвянето на своята кли-
нична оценка, както и при определянето и прилагането на 
превантивни, диагностични или терапевтични медицински 
стратегии. Препоръките на ESC, обаче, в никакъв случай не 
отменят индивидуалната отговорност на здравните специа-
листи да вземат подходящи и точни решения, съобразени 
със здравословното състояние на всеки пациент, след об-
съждане с него и, когато е подходящо или необходимо, с ли-
цето полагащо грижи за пациента. Отговорност на здравния 
специалист е и да провери правилата и наредбите, отнасящи 
се до лекарствата и медицинските изделия към момента на 
предписването.

2. Увод
Този документ следва след двете предишни издания на Пре-
поръки на ESC посветени на клиничното поведение при бе-
лодробен емболизъм публикувани през 2000 и 2008 г. Много 
указания запазват или повърждават валидността им, но но-
вите данни разширяват или модифицират познанията ни по 
отношение на оптималната диагностика, оценка и лечение 
при пациенти с БЕ (РЕ, pulmonary embolism). Най-важните 
нови клинични аспекти на тази версия 2014, в сравнение с 
предишната версия от 2008 г., обхващат:
(1) Наскоро идентифицирани фактори предразполагащи 

към венозен тромбоемболизъм
(2) Опростяване на правилата за клинично предсказване
(3) Възрастово коригирани стойности на Д-димера
(4) Субсегментен белодробен емболизъм
(5) Случаен, клинично неподозиран белодробен емболизъм

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 Тежестта на доказателствата/мненията е в 
полза на полезността/ефикасността.

Трябва да се вземе 
предвид

Клас IIb Полезността/ефикасността е по-слабо 
подкрепена от доказателства/мнения.

Може да се вземе 
предвид

Клас III Доказателства и/или общо съгласие, че дадено 
лечение или процедура не е 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, 
ретроспективни проучвания, 
регистри.
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(6) Съвременна рискова стратификация на белодробен ем-
болизъм със среден риск

(7) Започване на лечението с витамин К антагонисти
(8) Лечение и вторична профилактика на венозния тромбо-

емболизъм с новите директни (пер)орални антикоагу-
ланти

(9) Ефикасност и безопасност на реперфузионното лечение 
при пациенти със среден риск

(10) Ранна дехоспитализация и домашно (извънболнично) 
лечение на белодробния емболизъм

(11) Настояща диагностика и лечение на хроничната тром-
боемболична белодробна хипертония

(12) Официални препоръки за поведение при белодробен 
емболизъм по време на бременност и на белодробен 
емболизъм при пациенти с карцином.

Тези нови аспекти бяха интегрирани с предишните по-
знания, за да бъдат предложени оптимални и по възможност 
обективно потвърдени стратегии за поведение при пациен-
ти със суспектен или потвърден белодробен емболизъм.
С цел ограничаване на обема на печатния текст, допълител-
на информация, таблици, фигури и източници могат да бъдат 
намерени като електронни допълнения в уебсайта на ESC 
website (www.escardio.org).

2.1. Епидемиология
Венозният тромбоемболизъм (ВТЕ, VTE, venous 
thromboembolism) включва дълбоката венозна тромбоза 
(ДВТ, DVT, deep vein thrombosis) и белодробния емболизъм 
(БЕ, PE, pulmonary embolism). Той е третото по честота сър-
дечно-съдово заболяване с обща годишна честота 100–200 
на 100 000 жители.1,2 ВТЕ може да бъде летален в острата 
фаза или да доведе до хронична болест и инвалидност,3-6 но 
е и често предотвратим.

Острият БЕ е най-сериозната клинична презентация на 
ВТЕ. Тъй като в повечето случаи БЕ е последствие на ДВТ, по-
вечето от съществуващите данни за неговата епидемиоло-
гия, рискови фактори и естествено развитие произхождат от 
проучвания на ВТЕ в неговата цялост.

Епидемиологията на БЕ е трудно да се установи, тъй като 
той може да остане безсимптомен или диагностицирането 
му може да бъде случайно;2 в някои случаи първата проява 
на БЕ може да бъде внезапна смърт.7,8 БЕ като цяло е една 
от основните причини за смъртност, болестност и хоспита-
лизация в Европа. По оценка на базата на епидемиологичен 
модел, през 2004 г. в шест страни от Европейски съюз (с на-
селение общо 454,4 млн) над 317 000 смъртни случая са били 
свързани с ВТЕ.2 34% от тези случаи са били с внезапен фа-
тален БЕ, а 59% се дължат на смърт в резултат на БЕ, който е 
останал приживе недиагностициран; само 7% от пациентите 
с ранна смърт са били с правилно диагностициран приживе 
БЕ. Тъй като пациенти на възраст над 40 години са с пови-
шен риск в сравнение с по-младите пациенти и рискът при-
близително се удвоява с всяка следваща декада, в бъдеще 
се очаква непрекъснато нарастващ брой пациенти да бъдат 
диагностицирани с (и вероятно да починат от) БЕ.9

В детска възраст проучвания установяват годишна чес-
тота на ВТЕ между 53 и 57 на 100 000 сред хоспитализирани 
пациенти,10,11 и между 1,4 и 4,9 на 100 000 в общността като 
цяло.12,13

2.2. Предразполагащи фактори
Списък на предразполагащи (рискови) фактори за ВТЕ е по-
казан в таблица І на електронното приложение. Има голямо 
количество предразполагащи фактори на околната среда 
и генетични фактори. ВТЕ се разглежда като последствие 
от взаимодействието между – обикновено устойчиви – ри-
скови фактори от страна на пациента и  – обикновено вре-
менни – рискови фактори на околната среда. ВТЕ се счита за 
„провокиран” при установяване на временни или обратими 
рискови фактори (като операция, травма, имобилизация, 
бременност, употреба на перорални контрацептиви или 
хормонална заместителна терапия) през последните 6 сед-
мици до 3 месеца преди диагностицирането му14 и „непро-
вокиран” при липса на такива фактори. БЕ може да настъпи 
и при липса на всякакъв известен фактор. Наличието на по-
стоянни – за разлика от големи временни – рискови фактори 
може да окаже влияние върху решението относно продъл-
жителността на антикоагулантната терапия след първи епи-
зод на БЕ.

Голямата травма, хирургичните операции, фрактурите 
на долните крайници, ставните заместващите операции и 
травмите на гръбначния стълб са силно провокиращи фак-
тори за ВТЕ.9,15 Карциномът е добре известен предразпола-
гащ фактор за ВТЕ. Рискът от ВТЕ варира според вида на кар-
цинома;16,17 злокачествените хематологични заболявания, 
белодробният карцином, гастроинтестиналният карцином, 
карциномът на панкреаса и мозъчният карцином са свърза-
ни с най-висок риск.18,19 Нещо повече, карциномът е силен 
рисков фактор за обща смъртност след епизод на ВТЕ.20

При фертилни жени пероралната контрацепция е най-
честиятпредразполагащ фактор за ВТЕ.21,22 Настъпващият по 
време на бременността ВТЕ е основна причина за майчина 
смърт.23 Рискът е най-голям през третия триместър на бре-
менността и в първите 6 седмици постпартум, като 3 месеца 
след раждане той е до 60 пъти по-висок, отколкото при не-
бременни жени.23 In vitro фертилизацията повишава допъл-
нително риска от свързан с бременност ВТЕ. В проучване на 
данни от един шведски регистър в напречен срез, общият 
риск от БЕ (в сравнение с риска при коригирана за възраст 
група жени, чието първо дете е било родено без in vitro 
фертилизация) е бил особено повишен през първия тримес-
тър на бременността [hazard ratio (HR) 6.97; 95% confidence 
interval (CI) 2.21–21.96]. Абсолютният брой жени получили БЕ 
е нисък и в двете групи (3.0 vs. 0.4 случая на 10 000 бремен-
ности в първия триместър и 8.1 vs. 6.0 на 10 000 бремености 
изобщо).24 При жени в менопауза, които получават замести-
телна хормонална терапия, рискът от ВТЕ варира в широки 
граници в зависимост от използваната лекарствена форма.25

Установено е, че инфекциите са честа причина за хоспи-
тализация за ВТЕ.15,26,27 Хемотрансфузията и средствата сти-
мулиращи еритропоезата са същи свързани с повишен риск 
от ВТЕ.15,28

БЕ в детска възраст е свързан обичайно с ДВТ и е рядко 
непровокиран. Счита се, че сериозните медицински състоя-
ния и централните венозни пътища често предизвикват БЕ.29

ВТЕ може да се разглежда като елемент от континуума на 
сърдечно-съдовата болест и често срещани рискови факто-
ри – като тютюнопушене, затлъстяване, хиперхолестероле-
мия, хипертония и захарен диабет30-33 – имат отношение към 
него, както и артериалната болест, по-специално атероскле-
розата.34-37 Тази връзка, обаче, е поне отчастие непряка и 
може да се дължи на ефекта на коронарната артериална бо-
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лест, а при тютюнопушене – на карцином.38,39 Миокардният 
инфаркт и сърдечната недостатъчност повишават риска от 
БЕ;40,41 от друга страна пациентите с ВТЕ са с повишен риск 
от последващ миокарден инфаркт и инсулт.42

2.3. Естествена еволюция
Първите проучвания на естествената еволюция на ВТЕ са 
проведени в ортопедичната хирургия през 60-те години на 
ХХ век.43 Данните събрани след това първоначално съобще-
ние показват, че ДВТ се развива по-рядко в неортопедичната 
хирургия. Рискът от ВТЕ е най-висок през първите две следо-
перативни седмици, но остава повишен два до три месеца. 
Антитромбозната профилактика намалява сигнификантно 
риска от периоперативен ВТЕ. Честотата на ВТЕ намалява с 
увеличаване на продължителността на тромбопрофилакти-
ката след голяма ортопедична операция и (в по-малка сте-
пен) онкологична операция: такава връзка не е доказана в 
общата хирургия.44,45 Мнозинството от пациентите със симп-
томна ДВТ имат проксимална локализация на тромбозата, 
която се усложнява от БЕ при 40–50% от случаите, често без 
клинични прояви.44,45

Регистри и данни от дехоспитализации при неподбрани 
пациенти с БЕ или ВТЕ показват честота на общата 30-дневна 
смъртност между 9% и 11% и тримесечна смъртност варира-
ща между 8.6% и 17%.46-48 След острата фаза на БЕ резолюци-
ята на белодробните тромби, обективизирани от белодроб-
ни перфузионни дефекти, е често непълна. В едно проучване 
белодробната перфузионна сцинтиграфия показва наруше-
ния при 35% от пациентите една година след остър БЕ, въ-
преки че степента белодробната съдова обструкция е била 
<15% в 90% от случаите.49 Две относително скорошни про-
учвания включващи кохорти от 173 и 254 пациенти показват 
честота близо 30%.50,51 Честотата на потвърдената хронична 
тромбоемболична белодробна хипертония (ХТЕБХ, chronic 
thromboembolic pulmonary hypertension, CTEPH) след не-
провокиран БЕ понастоящем се изчислява на приблизител-
но 1,5% (при широки вариации на докладваните данни от 
проучвания върху предимно малки кохорти), като повече 
случаи се установяват през първите 24 месеца след съответ-
ното събитие.52,53

Рискът от рецидивиране на ВТЕ е проучен подробно.54-56 
Въз основа на данни от историите на заболяването кумула-
тивният дял пациенти с ранен рецидив на ВТЕ (на антикоа-
гулантно лечение) достига 2,0% след 2 седмици, 6,4% след 
3 месеца и 8% след 6 месеца; по-нови рандомизирани из-
питвания на антикоагулацията (обсъдени в раздела за лече-
ние в острата фаза) показват, че честотата на рецидивите в 
последно време вероятно е паднала значително. Честотата 
на рецидивиране е най-висока през първите две седмици и 
след това намалява. В ранната фаза наличието на карцином 
и невъзможността за бързо достигане на терапевтични нива 
на антикоагулация е вероятно независим предиктор на по-
вишен риск от рецидивиране.56,57

Съобщаваната кумулативна пропорция пациенти с къ-
сен рецидив на ВТЕ (след шест месеца и в повечето случаи 
след спиране на антикоагулацията) достига 13% след 1 го-
дина, 23% след 5 години и 30% след 10 years.56 Честотата на 
рецидивиране като цяло изглежда не зависи от клиничната 
картина (ДВТ или БЕ) при първото събитие, но рекурентният 
ВТЕ най-често повтаря неговия вид (т.е., ако ВТЕ рецидивира 
след БЕ, най-вероятният рецидив ще бъде също под форма-
та на БЕ). Рецидивът е по-чест след многократни епизоди на 

ВТЕ, за разлика от случаите на единично събитие, както и 
след непровокиран ВТЕ, за разлика от временните рискови 
ситуации, по-специално хирургия.58 Той е по-чест при жени, 
които продължават приема на хормони след епизод на ВТЕ и 
при пациенти, които са претърпели БЕ или проксимална ве-
нозна тромбоза в сравнение с дистална (на прасеца) венозна 
тромбоза. От друга страна фактори, за които не е установена 
окончателно независима връзка с късно рецидивиране, са 
възраст, мъжки пол,59,60 фамилна анамнеза за ВТЕ и повишен 
индекс на телесната маса.54,56 Повишеният Д-димер по време 
на или след спиране на антикоагулацията показва повишен 
риск от рецидивиране;61-63 от друга страна, изолираните 
тромбофилни нарушения имат ниска предсказваща стой-
ност и, както е установено, антикоагулантното лечение въз 
основа на тестове за тромбофилия не намалява рецидивите 
на ВТЕ.64,65

2.4. Патофизиология
Острият БЕ нарушава циркулацията и газовия обмен. Десно-
камерната (ДК, right ventricular, RV) недостатъчност поради 
тенсионно претоварване се счита главна причина за смърт 
при тежък БЕ.

Налягането в белодробната артерия се повишава, само 
ако над 30–50% от общата площ на напречното сечение на 
белодробното артериално русло е оклудирано от тромбо-
емболи.66 Индуцираната от БЕ вазоконстрикция, предизви-
кана от освобождаването на тромбоксан A2 и серотонин, 
допринася за началното покачване на белодробно-съдо-
вото съпротивление след БЕ,67 ефект, който може да бъде 
преодолян с вазодилататори.68,69 Анатомичната обструкция 
и вазоконстрикцията водят до повишение на белодробно-
съдовото съпротивление и пропорционално понижение на 
артериалния комплайанс.70

Рязкото покачване на белодробно-съдовото съпроти-
вление води до ДК дилатация, която променя контрактил-
ните свойства на ДК миокард по механизма на Frank-Starling. 
Покачването на ДК налягане и обем води до повишение на 
напрежението в стената и разтягане на миоцитите. ДК кон-
тракция се удължава, докато неврохуморалната активация 
води до инотропна и хронотропна стимулация. Заедно със 
системната вазоконстрикция, тези компенсаторни механи-
зми повишават налягането в белодробната артерия, което 
подобрява кръвотока през задръстеното белодробно-съ-
дово русло, като по този начин временно стабилизира сис-
темното кръвно налягане (АН, blood pressure, BP).71 Степента 
на незабавната адаптация е ограничена, тъй като неподгот-
вената предварително тънкостенна дясна камера (ДК, right 
ventricle, RV) е неспособна да генерира средно налягане в 
белодроната артерия над 40 mm Hg.

Удължаването на ДК контракция до ранната диастола на 
лявата камера води до изместване наляво на междукамер-
ната преграда.72 Десинхронизацията на камерите може да 
се задълбочи при развитие на десен бедрен блок. В резул-
тат на това левокамерното (ЛК, left ventricular, LV) пълнене 
е затруднено в ранната диастола и това може да доведе до 
понижаване на сърдечния дебит и да засили системната хи-
потония и хемодинамичната нестабилност.73 

Както е описано по-горе, прекомерната неврохуморална 
активация при БЕ може да се дължи както на патологичното 
напрежение на стената на ДК, така и на циркулаторния шок. 
Откриването на масивни инфилтрати в ДК миокард при па-
циенти починали до 48 часа след началото на остър БЕ може 
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да се обясни с високите нива на епинефрин (адреналин) 
освободен в резултат на БЕ-индуциран „миокардит”.74 Този 
възпалителен отговор би могъл да обясни вторичната хемо-
динамична дестабилизация, която настъпва понякога 24–48 
часа след остър БЕ, макар че алтернативното обяснение в 
някои от тези случаи може да е рецидив на БЕ.75

И накрая, връзката между повишените нива на циркули-
ращите биомаркери за миокардно увреждане и неблагопри-
ятния ранен изход показва, че ДК исхемия има патофизио-
логично значение в острата фаза на БЕ.76-78 Въпреки че ДК 
инфаркт не е чест след БЕ, дисбалансът между кислородно 
снабдяване и нужди вероятно води до увреждане на карди-
омиоцитите и допълнително намаляване на контрактилните 
сили.

Неблагоприятните ефекти на острия БЕ върху ДК мио-
кард и циркулацията са обобщени във фигура 1.

Дихателната недостатъчност при БЕ се дължи предимно 
на хемодинамични нарушения.79 Ниският сърдечен дебит 
води до десатурация на смесената венозна кръв. Допълни-
телно зоните с намален кръвоток в задръстените съдове в 
комбинация със зони на свръхоросяване на капилярното 
русло от неоклудираните съдове водят до диспропорция 
вентилация-перфузия, което допринася за хипоксемията. 
При около една трета от пациентите се установява с ехокар-
диография дясно-ляв шънт през проходим форамен овале: 
той се дължи на обърнат градиент на налягането между дяс-
ното предсърдие и лявото предсърдие и може да доведе до 
тежка хипоксемия и повишен риск от парадоксален емболи-
зъм и инсулт.80 И накрая, дори и когато не засягат хемодина-
миката, малките дистални емболи могат да създадат области 
на алвеоларна хеморагия, водеща до хемоптиза, плеврит и 
плеврален излив, който обикновено е малък. Тази клинична 
презентация е позната като „белодробен инфаркт”. Ефектите 
ù върху газовия обмен обикновено са слаби, освен при па-
циенти с предшестваща кардиореспираторна болест.

2.5. Клинична класификация 
на белодробния емболизъм 
според тежестта му

Клиничната класификация на тежестта на даден епизод на 
остър БЕ се базира на изчисления ранен риск от смърт по-
ради БЕ определящ се от вътреболничната или 30-дневната 
смъртност (фигура 2). Тази стратификация, която има важно 
значение за диагностичните и терапевтичните статегии 
предложени в тези препоръки, се базира на клиничния ста-
тус на пациента при представянето му, като високорисков БЕ 
се подозира или потвърждава при наличие на шок или пер-
систираща артериална хипотония, а невисокорисков БЕ при 
тяхното отсъствие.

3. Диагностика
В рамките на тези Препоръки и за целите на клиничното по-
ведение „потвърден БЕ” се дефинира като вероятност за БЕ, 
която е толкова голяма, че оправдава нуждата от специфич-
но лечение за БЕ, а „изключен БЕ” се дефинира като вероят-
ност за БЕ, която е толкова ниска, че въздържането от спе-
цифично лечение за БЕ е свързано с приемливо нисък риск.

3.1. Клинична картина
Своевременната диагностика при БЕ може да бъде пропус-
ната, тъй като клиничните признаци и симптоми са неспе-
цифични (таблица 3). Когато клиничната картина породи 
съмнение за БЕ при даден пациент, това трябва да доведе до 
бързи обективни допълнителни изследвания. При повечето 

Фигура 1: Ключови фактори допринасящи за хемо-
динамичния срив при остър белодробен 
емболизъм.

АН = кръвно налягане;  CД = сърдечен дебит;  ЛК = левокамерен/а/о/и;
ДК = деснокамерен/а/о/и;  ТК = трикуспидална клапа.

Повишено ДК следнатоварване

ДК снабдяване с O2

ДК нужди от O2

ДК исхемия

ДК дилатация
Инсуфициенция на ТК

Напрежение
в ДК стена 

Неврохормонална
активация

Миокардно
възпаление

Системно АН 

Нисък СД

ЛК преднатоварване 

ДК дебит ДК контрактилитет 

RV коронарна
перфузия 

Кардиогенен
шок

Смърт

Фигура 2: Начална рискова стратификация на 
острия БЕ.

БЕ = белодробен емболизъм
aДефиниран като систолно артериално налягане <90 mm Hg или спад на 
систолното кръвно налягане с ≥40 mm Hg за >15 минути, ако не е 
причинен от нововъзникнала аритмия, хиповолемия или сепсис.
bСпоред изчислената вътреболнична или 30-дневна смъртност от БЕ.

Суспектен остър БЕ

Шок или хипотонияa?

Да Не

Високорисковb Не високорисковb
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пациенти суспекция за БЕ се поражда при диспнея, гръдна 
болка, пресинкоп или синкоп и/или хемоптиза.81–83 Артери-
алната хипотония и шока са редки, но важни клинични про-
яви, тъй като те означават централен БЕ и/или силно пони-
жен хемодинамичен резерв. Синкопът е рядък, но може да 
настъпи независимо от наличието на хемодинамична неста-
билност.84 И накрая, БЕ може да бъде напълно безсимптомен 
и да се установи случайно в хода на диагностично уточнява-
не на друго заболяване или при аутопсия.

Гръдната болка е чест симптом на БЕ и обикновено се 
причинява от плеврално дразнене поради дистални ембо-
ли причиняващи белодробен инфаркт.85 При централен БЕ 
гръдната болка може да има типичен ангинозен характер, 
най-вероятно израз на ДК исхемия, която изисква диферен-
циална дигноза с остър коронарен синдром (ОКС) или аорт-
на дисекция. Диспнеята може да бъде остра и тежка при цен-
трален БЕ; при малък периферен БЕ тя често е лека и може да 
бъде преходна. При пациенти с предшестваща сърдечна не-
достатъчност или белодробна болест влошаването на дисп-
неята може да бъде единственият симптом насочващ към БЕ.

Познаването на предразполагащите фактори за ВТЕ е 
важо за определяне на вероятността за БЕ, която нараства 
с броя на наличните предразполагащи фактори; все пак, 
при цели 30% от пациентите с БЕ не се установява нито един 
рисков фактор.86 При кръвно-газовия анализ хипоксемията 
се счита за типична находка при остър БЕ, но до 40% от ра-
циентите имат нормална артериална кислородна сатурация, 
а 20% – нормален алвеоло-артериален кислороден градие-
нт.87,88 Често се установява и хипокапния. Конвенционалният 
рентген на гръдния кош е често абнормен и, въпреки че на-
ходката обикновено е неспецифична при БЕ, той е полезен 
за изключване на други причини за диспнея или гръдна бол-
ка.89 Електрокардиографските промени показващи ДК нато-
варване, като инверсия на Т-вълните в отвеждания V1–V4, 
QR-зъбецът във V1, S1Q3T3-находката и непълният или пъл-

ният десен бедрен блок, мога да бъдат от полза. Тези елек-
трокардиографски промени се установяват обикновено при 
по-тежки случаи на БЕ;90 при по-леки случаи единственото 
отклонение може да бъде синусова тахикардия установава-
ща се при 40% от пациентите. И накрая, предсърдни арит-
мии, най-често предсърдно мъждене, може да са свързани 
с остър БЕ.

3.2. Оценка на клиничната вероятност
Въпреки ограничената чувствителност и специфичност на 
отделните симптоми, признаци и обикновени тестове, ком-
бинацията от данни, оценени клинично или с помощта на 
предсказващи критерии, позволява причисляване на па-
циентите със суспектен БЕ към различни категории на кли-
нична или предтестова вероятност, които съответстват на 
нарастваща честота на реално потвърден БЕ. Тъй като след-
тестовата (напр. след компютърна томография) вероятност 
за БЕ зависи не само от данните получени от самия диагно-
стичен тест, но и от предтестовата вероятност, оценката на 
последната е ключов етап във всички диагностични алгори-
тми за БЕ.

Значението на клиничната преценка се потвърждава от 
няколко големи серии,91-93 включително PIOPED (Prospective 
Investigation On Pulmonary Embolism Diagnosis).94 Забеле-
жете, че клиничната преценка обикновено включва прости 
изследвания, като рентген на гръдния кош и електрокардио-
грама за диференциална диагноза. На клиничната преценка, 
обаче, ù липсва стандартизация; по тази причина са разра-
ботени няколко ясно формулирани клинични предсказващи 
правила. Най-често използваното от тях е предложеното от 
Wells et al. (таблица 4) клинично правило.95 Това правило е 
широко потвърдено при използване на тристепенната схема 
(ниска, умерена или висока вероятност за БЕ) и двустепенна-
та схема (вероятен или малко вероятен БЕ).96-100 То е просто 
и се базира на лесна за получаване информация; от друга 
страна тежестта на един субективен признак („алтернативна 
диагноза е по-малко вероятна от БЕ”) може да намали въз-
производимостта на правилото на Wells между различни 
наблюдатели.101-103 Ревизираното Женевско правило е също 
просто и стандартизирано (таблица 4).93 И двете са потвър-
дени в достатъчна степен.104-106

Наскоро правилото на Wells и ревизираното женевско 
правило бяха опростени в опит да се подобри възприема-
нето им от клиничната практика (таблица 4),107,108 а опро-
стените версии бяха оценени от външни оценители.105,109 
Независимо от кое от тези правила се използва, очакваният 
дял на пациентите с потвърден БЕ е около 10% в категорията 
пациенти с малка вероятност, 30% в категорията с умерена 
вероятност и 65% в категорията с висока вероятност при 
прилагане на тристепенната класификация.104 Когато се из-
ползва двустепенната класификация, делът на пациентите с 
потвърден БЕ сред категорията малко вероятен БЕ е около 
12%.104

3.3. Изследване на Д-димер
Д-димерът е повишен в плазмата при наличие на остра тром-
боза, поради едновременна активация на коагулацията и 
фибринолизата. Негативната предсказваща стойност на те-
ста за Д-димер е висока и нормалните му стойности правят 
БЕ или ДВТ малко вероятни. От друга страна, фибрин се об-

Таблица 3: Клинични характеристики на 
пациентите със суспектен БЕ в спешното 
отделение [по Pollack et al. (2011].82

ДВТ = дълбока венозна тромбоза

Прояви Потвърден 
БЕ (n = 1880)

Непътвърден 
БЕ (n = 528)

Диспнея 50% 51%

Гръдна болка с плеврален 
характер

39% 28%

Кашлица 23% 23%

Субстернална гръдна 
болка

15% 17%

Фебрилитет 10% 10%

Хемоптиза 8% 4%

Синкоп 6% 6%

Болка в единия долен 
крайник

6% 5%

Белези на ДВТ 
(едностранно подуване 
на крайник)

24% 18%
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b.p.m. = удара в минута (beats per minute); ДВТ = дълбока венозна тромбоза; БЕ = белодробен емболизъм.

Таблица 4: Правила за клинично предсказване на БЕ

Списък Точки по съответното правило 
за клинично решение

Правило на Wells Оригинална версия95 Опростена версия107

Предшестващи БЕ или ДВТ 1.5 1

Сърдечна честота ≥100 b.p.m. 1.5 1

Хирургия или имобилизация през последните четири седмици 1.5 1

Хемоптиза 1 1

Активен карцином 1 1

Клинични признаци на ДВТ 3 1

Алтернативна диагноза по-малко вероятна от БЕ 3 1

Клинична вероятност

Тристепенна скала

Ниска 0–1 N/A

Умерена 2–6 N/A

Висока ≥7 N/A

Двустепенна скала

БЕ малко вероятен 0–4 0–1

БЕ вероятен ≥5 ≥2

Резвизиран Женева скор Оригинална версия93 Опростена версия108

Предшестващи БЕ или ДВТ 3 1

Сърдечна честота 
75–94 b.p.m.
≥95 b.p.m.

3
5

1
2

Хирургия или фрактура през последните месеци 2 1

Хемоптиза 2 1

Активен карцином 2 1

Едностранна болка в долен крайник 3 1

Болка при палпация на дълбоките вени на долен крайник и едностранен едем 4 1

Възраст >65 години 1 1

Клинична вероятност

Тристепенна скала

Ниска 0–3 0–1

Умерена 4–10 2–4

Висока ≥11 ≥5

Двустепенна скала

БЕ малко вероятен 0–5 0–2

БЕ вероятен ≥6 ≥3
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разува също и при широк кръг от състояния, като карцином, 
възпаление, травма, хирургична намеса и некроза. Съответ-
но, позитивната предсказваща стойност на повишения Д-ди-
мер е ниска и тестът няма стойност за потвърждаване на БЕ.

Използват се редица анализи за изследване на Д-ди-
мер.110,111 Количественият ензимно свързан имуносорбцио-
нен анализ (enzyme-linked immunosorbent assay, ELISA) и 
базиращите се на него анализи имат диагностична чувст-
вителност ≥95% и по тази причина могат да се използват за 
изключване на БЕ при пациенти с ниска или умерена предте-
стова вероятност. В спешното отделение негативният ELISA 
за Д-димер, в комбинация с оценката за клинична вероят-
ност, може да изключи диагнозата без допълнителни изслед-
вания при около 30% от пациентите със суспектен БЕ.100,112,113 
Проучвания за клиничен изход показаха, че тримесечният 
тромбоемболичен риск е бил <1% при пациенти оставени 
без лечение въз основа на негативния резултат от този тест 
(таблица 5);99,112–116 тези данни се потвърдиха от един мета-
анализ.117

Количествените латексови анализи и аглутинационни 
анализи на цялостна кръв имат диагностична чувствител-
ност <95% и по тази причина се преценяват като умерено 
чувствителни. В проучвания за клиничен изход тези анализи 
са се оказали сигурен метод за изключване на БЕ при паци-
енти с малко вероятен БЕ, както и при пациенти отговаря-
щи на критериите за ниска вероятност на БЕ.99,100,105 Тяхната 
безопасност за изключване на БЕ не е доказана при катего-
рията пациенти с умерена вероятност за БЕ. Експресните те-
стове имат умерена чувствителност и за тях липсват данни 
от проучвания за клиничен изход при БЕ, с изключение на 
едно скорошно проучване проведено в първичната практи-
ка, при което е приложен Simplify (хроматографски) тест за 
Д-димер,118 като тримесечният тромбоемболичен риск е бил 
1.5% при пациенти с малка вероятност за БЕ и негативен тест 
за Д-димер.

Специфичноста на Д-димера при суспектен БЕ намалява 
непрекъснато с възрастта, до почти 10% при пациенти >80 
години.119 Скорошни данни сочат, че вероятно е необхо-
димо въвеждане на съобразени с възрастта граници с цел 
повишаване на точността на изследването на Д-димера при 
възрастни.120,121 В един скорошен мета-анализ възрастова-
та корекция на стойностите (възраст x 10 μg/L за възрастта 
над 50 години) е довела до повишаване на специфичността 

от 34% на 46% при същевременно поддържане на чувстви-
телност над 97%.122 Едно многоцентрово проспективно про-
учване за поведение прави оценка на тези коригирани за 
възраст стойности при кохорта от 3346 пациенти. Пациенти 
с нормални коригирани за възраст стойности на Д-димера 
не са били подложени на компютър-томографска пулмоан-
гиография и са оставени без лечение, но са проследени по 
протокол за период от три месеца. Сред 766-те пациенти на 
възраст ≥75 години, 673 са били с невисока клинична веро-
ятност за БЕ. Използването на коригирани за възраст стой-
ности на Д-димера (вместо „стандартната” граница 500 μg/L) 
е довело до нарастване на броя на пациентите, при които БЕ 
е изключен, от 43 (6.4%; 95% CI 4.8–8.5%) на 200 (29.7%;95% CI 
26.4–33.3%) без допълнителни фалшиво-негативни резулта-
ти.123 Д-димерът е по-често повишен и при пациенти с кар-
цином,124,125 при хаспитализирани болни,105,126 и по време на 
бременност.127,128 Така, броят пациенти, при които тлябва да 
се изследва Д-димера, за да се изключи един случай на БЕ 
(необходим брой подложени на изследване, number needed 
to test) варира между 3 в спешно отделение и ≥10 в специ-
фични ситуации изброени по-горе. Негативната предсказ-
ваща стойност на (негативния) Д-димер тест остава висока 
в тези ситуации.

3.4. Компютър-томографска 
пулмоангиография

След въвеждането на мулти-детекторната компютър-томо-
графска (multi-detector computed tomographic, MDCT, МДКТ) 
ангиография с висока пространствена и времева резолюция 
и качество на артериалното контрастиране, компютър-то-
мографската (КТ, computed tomographic, CT) ангиография 
стана метод на избор за изобразяване на пулмоналните 
съдове при пациенти със суспектен БЕ. Тя позволява адек-
ватна визуализация на белодробните артерии най-малко 
до сегментно ниво.131-133 Изпитването PIOPED II установи 
чувствителност 83% и специфичност 96% на (главно чети-
ри-детекторната) МДКТ.134 PIOPED II подчертава и влиянието 
на клиничната вероятност върху предсказващата стойност 
на МДКТ. При пациенти с ниска или умерена клинична ве-
роятност за БЕ, оценена по правилото на Wells, негативната 
КТ е имала висока негативна предсказваща стойност за БЕ 

CI = confidence interval (доверителен интервал); БЕ = белодробен емболизъм.
aниска или умерена клинична вероятност или БЕ малко вероятен в зависимост от проучването.

Таблица 5: Диагностична стойност на различните тестове за изследване на Д-димер за изключване на остър БЕ 
според проучвания за клиничен изход

Проучване Тест за Д-димер Пациенти
n

Честота на БЕ
%

БЕ е изключен с 
теста за Д-димер 

и оценката за 
вероятностa

n (%)

Тримесечен 
тромбоемболичен 

риск
% (95% СІ)

Carrier, 2009
(meta-analysis)117

Vidas
Изключване

5622 22 2246 (40) 0.1 (0.0–0.4)

Kearon, 2006; Wells, 200197,100 SimpliRed 2056 12 797 (39) 0.0 (0.0–0.5)

Leclercq, 2003; ten
Wolde, 2004; van Belle, 200699,129,130

Tinaquant 3508 21 1123 (32) 0.4 (0.0–1.0)
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(съответно 96% и 89%), докато тя е била само 60% при тези с 
висока предтестова вероятност. Обратно, позитивната пред-
сказваща стойност на позитивната КТ е била висока (92–96%) 
при пациенти с умерена или висока клинична вероятност, 
но много по-ниска (58%) при пациенти с ниска предтестова 
вероятност за БЕ. По тази причина, клиницистите трябва да 
бъдат особено предпазливи в случай на разминаване между 
клиничната преценка и резултата от МДКТ.

Четири проучвания осигуряват доказателства в полза 
на компютърната томография като самостоятелен образен 
метод за изключване на БЕ. В едно проспективно проучване 
за поведение включващо 756 последователни пациенти на-
сочени към спешно отделение с клинична суспекция за БЕ, 
всички пациенти с висока клинична вероятност или невисо-
ка клинична вероятност и положителен ELISA тест за Д-ди-
мер са били подложени едновременно на ултрасонография 
на долните крайници и МДКТ.113 Делът пациенти, при които – 
въпреки негативната МДКТ –ултразвуковото изследване ус-
тановява проксимална ДВТ е бил само 0,9% (95% CI 0.3–2.7).113 
В друго проучване,99 всички пациенти в категорията вероя-
тен БЕ по дихотомното правило на Wells или с позитивен 
тест за Д-димер са били подложени на МДКТ на гръдния 
кош. Тримесечният тромбоемболичен риск при пациенти-
те оставени без лечение поради негативна КТ е бил нисък 
(1.1%; 95% CI 0.6–1.9).99 Две рандомизирани контролирани из-
питвания достигат до същите изводи. В едно канадско про-
учване сравняващо V/Q сцинтиграфия с КТ (предимно МДКТ) 
само седем от 531 пациенти (1,3%) с негативна КТ са имали 
ДВТ, а един е преживял тромбоемболичен епизод по време 
на проследяването.135 Оттук, тримесечният тромбоемболи-
чен риск би бил 1,5% (95% CI 0.8–2.9), ако е била използвана 
само КТ.135 Едно европейско проучване сравнява две диаг-
ностични стратегии на базата на Д-димер и МДКТ, едната с, 
а другата без компресионна венозна ултрасонография (КВУ, 
compression venous ultrasonography, CUS) на долните край-
ници.116 В рамото с Д-димер–КТ тримесечнията тромбоем-
боличен риск е бил 0,3% (95% CI 0.1–1.2) сред 627 пациенти 
оставени без лечение въз основа на негативен Д-димер или 
негативна МДКТ.

Тези данни, взети заедно, подсказват, че негативната 
МДКТ е достатъчен критерий за изключване на БЕ при паци-
енти с невисока клинична вероятност за БЕ. Противоречиви 
са мненията дали пациенти с негативна КТ и висока клинич-
на вероятност трябва да бъдат изследвани допълнително. 
МДКТ показваща БЕ на сегментно или по-проксимално ниво 
е достатъчно доказателство за БЕ при пациенти с не-ниска 
клинична вероятност; позитивната предсказваща стойност, 
обаче, на МДКТ е по-ниска при пациенти с ниска клинична 
вероятност за БЕ и тогава трябва да се обсъди допълнител-
но изследване, особено ако тромбите са ограничени до сег-
ментните или субсегментните артерии.

Клиничното значение на изолирания субсегментен БЕ 
установен при КТ ангиография е съмнително. Тази находка 
се установява при 4,7% (2,5–7,6%) от пациентите с БЕ при из-
образяване с единично-детекторна КТ ангиография и при 
9,4% (5,5–14,2%) от подложените на МДКТ.136 Позитивната 
предсказваща стойност е ниска, а съгласието между изсле-
дователите е слабо при това дистално ниво.137 В тази ситуа-
ция вероятно има място за CUS, за да се потвърди че паци-
ентът няма ДВТ изискваща лечение. При пациент с изолиран 
субсегментен БЕ и непроксимална ДВТ решението дали да се 
приложи лечение трябва да се вземе на индивидуална осно-

ва, като се имат предвид клиничната вероятност и хемора-
гичния риск.

Компютър-томографската венография се предлага като 
прост начин за диагностициране на ДВТ при пациенти със 
суспектен БЕ,тъй като тя може да се комбинира с едноетап-
на КТ ангиография на гръдния кош при използване на едно-
кратна интравенозна инжекция на контрастно вещество. В 
PIOPEDII комбинирането на КТ венография с КТ ангиография 
е повишило чувствителността за БЕ от 83% на 90% при сход-
на специфичност (около 95%);134,138 съответното повишение 
на негативната предсказваща стойност, обаче, не е било 
клинично значимо. КТ венография добавя значително ко-
личество облъчване, което буди безпокойство, особено при 
по-млади жени.139 Тъй като в PIOPED II138 КТ венография и CUS 
са показали сходни резултати при пациенти с признаци или 
симптоми на ДВТ, при показания трябва да се използва ул-
трасонография вместо КТ венография (виж точка 3.10).

Случайното откриване на клинично неподозиран БЕ с КТ 
е непрекъснато зачестяващ проблем, възникващ при 1-2% 
от всички торакални КТ изследвания, най-често при пациен-
ти с карцином, но също и сред тези с пароксизмално пред-
сърдно мъждене или сърдечна недостатъчност и анамнеза 
за предсърдно мъждене.140–143 Липсват достатъчно солидни 
насочващи данни за вземане на решение за провеждане на 
антикоагулантното лечение при неподозиран БЕ, но пове-
чето експерти са съгласни, че пациенти с карцином и тези с 
тромби на лобарно или по-проксимално ниво трябва да се 
лекуват с антикоагуланти.144

3.5. Белодробна сцинтиграфия
Вентилационно–перфузионната сцинтиграфия (ventilation–
perfusion scintigraphy, V/Q scan) е утвърден диагностичен 
метод при суспектен БЕ. Тя е безопасна и са описани единич-
ни алергични реакции. Изследването изисква интравенозно 
инжектиране на белязани с технеций (Тс)-99m макроагре-
гирани албуминови частици, които блокират малка част от 
белодробните капиляри и по този начин позволяват сцинти-
графска оценка на белодробната перфузия. Перфузионните 
скенове се комбинират с вентилационни изследвания, при 
които могат да се използват множество изотопи, като газо-
бразен ксенон-133, белязани с Tc-99m аерозоли или беляза-
ни с Tc-99m въглеродни микрочастици (Technegas). Предназ-
начението на вентилационната сцинтиграфия е повишаване 
на специфичността: при остър БЕ се очаква нормално вен-
тилиране на хипоперфузираните сегменти (разнопосочност, 
mismatch).145,146 Според Международната комисия за радио-
логична протекция (International Commission on Radiological 
Protection, ICRP), лъчевата експозиция при белодробна сцин-
тиграфия със 100 MBq Tc-99m макроагрегирани частици е 
1,1 mSv за среден по размери възрастен и така е значимо по-
ниска от тази при КТ ангиография (2–6 mSv).147,148

В качеството си на процедура, спестяваща употребата 
на йонизиращи лъчи и контрастно вещество, V/Q сцинтигра-
фия намира преференциално приложение при амбулаторни 
пациенти с ниска клинична вероятност (за БЕ) и нормален 
рентген на гръдния кош, при млади пациенти (особено от 
женски пол), при бременност, при пациенти с анамнеза за 
контраст-индуцирана анафилаксия и сериозна алергична 
анамнеза, при тежка бъбречна недостатъчност и при паци-
енти с миеломна болест и парапротеинемия.149 

Резултатите от белодробната сцинтиграма най-често се 
класифицират съгласно критериите установени в проучване 
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PIOPED: нормална или практически нормална сцинтиграма, 
ниска, умерена (недиагностична) и висока вероятност за 
БЕ.94 Тези критерии бяха подложени на критична оценка, 
след което бяха ревизирани.150,151 За улесняване на комуни-
кацията с клиничните лекари се предпочита три-категорий-
на скала: нормална сцинтиграма (изключваща БЕ), находка 
показваща висока вероятност (при повечето пациенти тя 
се приема като диагностична за БЕ) и недиагностична сцин-
тиграма.135,152,153 Проспективни проучвания за клиничен 
изход са показали, че е по-безопасно да се въздържим от 
антикоагулантна терапия при пациенти с нормална перфу-
зионна сцинтиграма. Наскоро това се потвърди в рандоми-
зирано изпитване сравняващо V/Q сцинтиграма с КТ.135 Ана-
лиз на данни от скорошното проучване PIOPED II потвърдиха 
ефективността на високо-вероятностната V/Q сцинтиграма 
за диагностициране на БЕ, а на нормалната перфузионна 
сцинтиграма за изключване на БЕ.154 Извършването само на 
перфузионна сцинтиграфия е приемливо при пациенти с 
нормален рентген на гръдния кош; всеки перфузионен де-
фект в тези случаи се счита за несъответствие (mismatch).155 
Високата честота на недиагностичните сцинтиграфии с 
умерена вероятност са били обект на критики, тъй като те 
показват нуждата от допълнителни диагностични изследва-
ния. Предлагат се различни стратегии за преодоляване на 
този проблем, на-вече добавянето на оценка за клинична 
вероятност.91,156,157

Скорошни проучвания показват, че получаването на 
образни томографски дани от единична фотон-емисионна 
компютърна томография (single photon emission computed 
tomography, SPECT) с или без нискодозова КТ могат да на-
малят честотата на недиагностичните сцинтиграми. Изобра-
зяването със SPECT може да бъде част от автоматизирани 
алгоритми за откриване на БЕ.162 За утвърждаване на тези 
нови подходи, обаче, са необходими големи проспективни 
проучвания.

3.6. Пулмоангиография
Белодробната ангиография десетилетия беше „златен стан-
дарт” за дигностика или изключване на БЕ, но сега тя се 
извършва рядко, тъй като по-малко инвазивната КТ ангио-
графия има сходна диагностична точност.163 Пулмоангиогра-
фията се използва по-често за провеждане на перкутанно 
катетърно-насочено лечение на БЕ. Дигиталната субтрак-
ционна ангиография (digital subtraction angiography, DSA) 
изисква по-малко количество контраст от конвенционална-
та кинеангиография и дава изображение на периферните 
белодробни съдове с отлично качество при пациенти, които 
могат да задържат дишането си; тя е с по-малка полза за изо-
бразяване на главните белодробни артерии, поради артефа-
кти причинени от движението на сърцето.

Диагностиката на острия БЕ се основава на директни 
данни за тромб в две проекции, изразяващи се като дефект в 
изпълването или ампутация на клон на белодробната арте-
рия.94 Малките тромби с размери 1-2 mm в субсегментни ар-
терии могат да бъдат визуализирани с DSA, но на това ниво 
се получават големи разлики в оценката на различните из-
следващи.164,165 Индиректни белези на БЕ, като бавно прид-
вижване на контраста, регионална хипоперфузия и забавен 
или намален белодробен венозен кръвоток, не са валиди-
зирани и следователно са недиагностични. За количествена 
оценка на степента на луминалната обструкция може да се 
използва скорът на Miller.166

Пулмоангиографията не е лишена от риск. В проучване на 
1111 пациенти процедурната смъртност е била 0,5%, големи 
нефатални усложнения са настъпили при 1%, а малки услож-
нения при 5%.167 Мнозинството от смъртните случаи са на-
стъпили при пациенти с компрометирана хемодинамика или 
дихателна недостатъчност. Рискът от хеморагични услож-
нения в мястото на съдов достъп нараства с приложението 
на тромболитик при БЕ потвърден с пулмоангиография.168

По време на пулмоангиографията трябва винаги да се 
снемат хемодинамични измервания – за оценка на тежестта 
на БЕ и тъй като те могат да насочат към алтернативни карди-
опулмонални състояния. При пациенти с нарушена хемоди-
намика трябва да се редуцира количеството на използвания 
контраст и да се избягват неселективните впръсквания.169

3.7. Ангиография с ядрено-магнитен 
резонанс

Няколко години магнитно-резонансната ангиография 
(magnetic resonance angiography, MRA) беше оценявана при 
суспектен БЕ, но широкомащабни проучвания бяха публику-
вани едва напоследък.170,171 Резултатите от тях показват, че 
този метод, макар и обещаващ, все още не е готов за кли-
ничната практика, поради ниската си чувствителност, висо-
ката пропорция некатегорични MRA изследвания и ниската 
наличност в повечето случаи на спешност. Хипотезата – че 
негативна MRA комбинирана с отсъствие на проксимална 
ДВТ при CUS може безопасно да изключи клинично значим 
БЕ – се подлага на проверка в многоцентрово проучване за 
клиничен изход (ClinicalTrials.gov NCT 02059551).

3.8. Ехокардиография
Острият БЕ може да доведе до тенсионно обременяване и 
дисфункция на ДК, които могат да се установят с ехокардио-
графия. Предвид особеностите на ДК геометрия, не същест-
вува самостоятелен ехокардиографски параметър, който 
осигурява бърза и надеждна информация за размера и 
функцията на ДК. Поради тази причина използваните в про-
учвания ехокардиографски критерии за диагностика на БЕ 
се различават помежду си. По причина на съобщаваната не-
гативна предсказваща стойност 40–50 %, негативният резул-
тат не може да изключи БЕ.157,172,173 От друга страна, признаци 
на ДК обременяване или дисфункция могат да се установят 
и в отсъствие на остър БЕ и да се дължат на придружаваща 
сърдечна или респираторна болест.174

ДК дилатация се установява при най-малко 25% от па-
циентите с БЕ и откриването ù с ехокардиография или КТ е 
полезно за рискова стратификация на болестта. Съгласно 
съобщенията, ехокардиографските находки  – дължащи се 
на нарушен модел на ДК изтласкване (така наречения „при-
знак 60-60”) или на потиснат контрактилитет на свободната 
ДК стена за разлика от ДК връх („признак на McConnell”)  – 
запазват висока позитивна предсказваща стойност за БЕ, 
дори и при наличие на предшестваща кардиореспираторна 
болест.175 Може да са необходими и допълнителни ехокар-
диографски белези на тенсионно обременяване, за да се из-
бегне погрешна диагностика на остър БЕ при пациенти с хи-
покинезия или акинезия на свободната ДК стена поради ДК 
инфаркт, който може да наподоби признака на McConnell.176 

Измерването на систолната екскурзия на равнината на три-
куспидалния анулус (tricuspid annulus plane systolic excursion, 
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TAPSE) може също да се окаже полезно.177 Съобщава се за 
нови ехокардиографски параметри на ДК функция произли-
защи от тъканния Доплер и оценката на разпъването (strain) 
на стената, които се променят при остър БЕ, но те не са спе-
цифични и могат да бъдат нормални при хемодинамично 
стабилни пациенти, независимо от наличието на БЕ.178-181

Ехокардиографското изследване не се препоръчва като 
част от диагностичния план при хемодинамично стабилни 
нормотензивни пациенти със суспекция за (невисокорис-
ков) БЕ.157 Това контрастира на случаите със суспекция за ви-
сокорисков БЕ, при които отсъствието на ехокардиографски 
признаци на ДК обременяване или дисфункция практически 
изключва БЕ като причина за хемодинамичната нестабил-
ност. В последния случай ехокардиографията може да бъде 
от допълнителна полза за диференциалната диагностика на 
причината за шок, откривайки перикардна тампонада, остра 
клапна дисфункция, тежка глобална или регионална ЛК дис-
функция, аортна дисекация или хиповолемия. И обратното, 
при хемодинамично компрометиран пациент със суспектен 
БЕ недвусмислените признаци на ДК тенсионно обременя-
ване и дисфункция оправдават неотложното реперфузион-
но лечение за БЕ, ако не е възможна незабавна КТ ангиогра-
фия.182

Мобилни тромби в дясното сърце се откриват с трансто-
ракална или трансезофагеална ехокардиография (или с КТ 
ангиография) в по-малко от 4% при неподбрани пациенти с 
БЕ,183-185 но честотата им достига 18% в звената за интензив-
ни грижи.185 Мобилните тромби в дясното сърце потвърж-
дават по същество диагнозата БЕ и наличието им е свързано 
с ДК дисфункция и висока ранна смъртност.184,186,187 Затова, 
в специфични клинични ситуации, когато се търсят емболи 
в големите белодробни артерии, може да се обсъди трансе-
зофагеална ехокардиография,188,189 която има диагностична 
стойност при хемодинамично нестабилни пациенти, поради 
високата честота на двустранен централен белодробен ем-
болизъм в повечето от тези случаи.190

При някои пациенти със суспектен остър БЕ ехокар-
диографията може да открие повишена дебелина на ДК и/
или скорост на джета на трикуспидалната инсуфициенция 
надхвърлящи стойности, които са съвместими с остро тен-
сионно ДК обременяване. В тези случаи в диференциалната 
диагноза трябва да се включат хронична белодробна хипер-
тония и по-специално CTEPH (ХТЕБХ).

3.9. Компресионна венозна 
ултрасонография

В мнозинството от случаите БЕ произхожда от ДВТ на долен 
крайник. В проучване с използване на венография ДВТ е ус-
тановена при 70% от пациентите с доказан БЕ.191 В днешно 
време CUS (КВУ) до голяма степен е изместила венографията 
за диагностициране на ДВТ. КВУ има чувствителност >90% и 
приблизително 95% специфичност при симптомна ДВТ.192,193 

КВУ установява ДВТ при 30–50% от пациентите с БЕ,116,192,193 
и намирането на проксимално ДВТ при пациенти със сус-
пекция за БЕ се счита достатъчно показание за започване на 
антикоагулантно лечение без допълнителни изследвания.194

В условията на суспектен БЕ КВУ може да се сведе до 
просто четириточково изследване (ингвинални гънки и зад-
колянни ямки). Единственият утвърден диагностичен крите-
рий за ДВТ е невъзможност за пълна компресия на вената, 
която показва наличие на тромб, докато измерванията на 

кръвотока са ненадеждни. Диагностичната точност на КВУ 
при суспектен БЕ може допълнително да се увеличи чрез из-
вършване на пълна ултрасонография, която включва дистал-
ните вени. Две скорошни проучвания са оценили пропорци-
ята пациенти със суспектен БЕ и позитивен тест за Д-димер, 
при които с пълна КВУ се открива ДВТ.195,196 Диагностичната 
точност на пълната КВУ е била почти двойно по-висока от 
тази на проксималната КВУ, но висок процент (26–36%) от 
пациентите с дистална ДВТ не са имали БЕ при изследване 
с торакална МДКТ. Напротив, позитивната проксимална КВУ 
има висока позитивна предсказваща стойност за БЕ, което се 
потвърждава от данните в едно голямо проспективно про-
учване за криничен изход, в което 524 пациенти са били под-
ложени едновременно на МДКТ и КВУ. Чувствителността на 
КВУ за наличие на БЕ в МДКТ е била 39%, а специфичността 
99%.194 Вероятността за позитивна проксимална КВУ при сус-
пектен БЕ е по-висока при пациенти с признаци и симптоми 
от вените на долните крайници, отколкото при безсимптом-
ни пациенти.192,193

3.10. Диагностични стратегии
Процентът на потвърдения БЕ при пациенти подложени на 
диагностично уточняване поради суспекция за болестта 
е доста нисък (10–35%) в големи серии.99,100,113,116,197 Следо-
вателно, приложението на диагностичен алгоритъм е за-
дължително и за тази цел са предложени и са утвърдени 
различни комбинации от клинична оценка, изследвания 
на Д-димер в плазмата и образни методи. Тези стратегии 
са били тестувани при пациенти постъпващи в спешно от-
деление със суспектен БЕ,99,113,114,116,197 по време на болнич-
ния престой и напоследък в условията на първичната по-
мощ.118,126 Неспазването на доказани диагностични подходи 
при въздържането от антикоагуланти е било свързано със 
сигнификантно нарастване на броя епизоди на ВТЕ и внезап-
на сърдечна смърт след тримесечно проследяване.198 Най-
простите диагностични алгоритми при суспектен БЕ – с или 
без шок или хипотония – са представени във фигура 3 и съ-
ответно 4; признава се, обаче, че диагностичния подход към 
суспектен БЕ може да варира в зависимост от наличността 
на  – и експертизата с  – специфичните изследвания в раз-
лични болнични и клинични ситуации. Съответно, таблица 
6 предоставя необходимата информация за алтернативни 
доказани диагностични алгоритми.

Диагностичната стратегия при суспектен БЕ при бремен-
ност се обсъжда в раздел 8.1.

3.10.1. Суспектен белодробен емболизъм 
с шок или хипотония

Предлаганата стратегия е показана във фигура 3. Суспектни-
ят високорисков БЕ е непосредствена животозастрашаваща 
ситуация, а пациентите с клинична картина на шок или хипо-
тония представляват специален клиничен проблем. Клинич-
ната вероятност е обикновено висока, а диференциалната 
диагноза включва остра клапна дисфункция, тампонада, ос-
тър коронарен синдром (ОКС, acute coronary syndrome, ACS) 
и аортна дисекация. Най-полезното начално изследване в 
тази ситуация е трансторакалната ехокардиография до лег-
лото на болния, която открива данни за остра белодробна 
хипертония и ДК дисфункция, ако БЕ е причина за хемодина-
мичната декомпенсация на пациента. При силно нестабилни 
пациенти ехокардиографските данни за деснокамерна дис-
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функция са достатъчни за незабавно започване на репер-
фузия без допълнителни изследвания. Това решение може 
да бъде затвърдено от (рядката) визуализация на деснока-
мерни тромби.184,199,200 Допълнителните образни методи до 
леглото на болния включват трансезофагеална ехокардио-
графия, която, ако е налична, може да позволи директна ви-
зуализация ва тромби в белодробната артерия и основните 
ù разклонения,188,190,201 и КВУ, която може да открие прокси-
мална ДВТ. Веднага щом пациентът бъде стабилизиран с под-
крепящо лечение, трябва да се търси окончателно потвър-
ждаване на диагнозата с КТ ангиография. При нестабилни 
пациенти, приети директно в катетеризационната лабора-
тория със суспектен ОКС, пулмоангиографията като диаг-
ностична процедура може да се обсъди след изключване на 
ОКС, при условие че БЕ е вероятна диагностична алтернати-
ва и особено ако перкутанното катетър-насочено лечение е 
терапевтична опция.

3.10.2. Суспектен белодробен емболизъм 
без шок или хипотония

Стратегия базираща се на компютър-томографска ангио-
графия (фигура 4)
Компютър-томографската ангиография стана главно тора-
кално образно изследване за установяване на суспектен БЕ, 
но тъй като повечето пациенти със суспектен БЕ нямат тази 
болест, КТ не трябва да бъде изследване на първи избор.

При пациенти приети в спешното отделение изследване-
то на плазмения Д-димер в комбинация с оценка на клинич-
ната вероятност е логичната първа стъпка и позволява БЕ да 
бъде изключен при около 30% от пациентите с тримесечен 
тромбоемболичен риск при оставените без лечение <1%. 
Д-димер не трябва да се изследва при пациенти с висока 
клинична вероятност, поради ниска негативна предсказва-
ща стойност сред тази популация.202 Този тест има по-малка 
полза при хоспитализирани пациенти, тъй като необходими-
ят брой изследвани за получаване на клинично приложим 
негативен резултат е висок.

Фигура 3: Предожение за диагностичен алгоритъм при пациенти със суспектен високорисков БЕ, т.е. представящи се 
с шок или хипотония.

Суспектен БЕ с или хипотония

Възможности за незабавна КТ ангиография

Ехокардиография

ДК претоварванеb

Неа Да

Не

Търсене на други причини за
хемодинамична нестабилност

Специфично лечение за БЕ:
първична реперфузияс

Търсене на други причини на
хемодинамична нестабилност

Да

Няма други достъпни тестовеb

или нестабилен пациент
негативнапозитивна

КТ ангиография
КТ ангиография

е възможна,
а

пациентът е стабилизиран

КТ = компютър-томографска;   БЕ = белодробен емболизъм;   ДК = деснокамерно/а.
aВключва случаите, при които състоянието на пациента е толкова критично, че позволява диагностични тестове само до леглото на болния.
bОсвен диагностицирането на ДК дисфункция, трансторакалната ехокардиография до леглото на болния може в якои случаи директно да потвърди БЕ с 
визуализация на подвижни тромби в десните сърдечни кухини. Допълнителни образни изследвания до леглото на болния са трансезофагеалната ехокардио-
графия, която може да открие емболи в белодробната артерия и основните и клонове и билатералната компресионна венозна ултрасонография, която може 
да потвърди дълбока венозна тромбоза и по този начин да подпомогне спешното вземане на решение.
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В повечето центрове МДКТ ангиография е изследване на 
втори избор при пациенти с повишени стойности на Д-ди-
мера и изследване на първи избор при пациенти с висока 
клинична вероятност. КТ ангиография се приема за диагнос-
тична за БЕ, когато показва тромб на поне сегментно ниво 
на белодробното артериално дърво. Фалшиво-негативни 
резултати от МДКТ се съобщават при пациенти с висока кли-
нична вероятност за БЕ;134 но такава ситуация е рядка и три-
месечният тромбоемболичен риск в тези случаи е нисък.99 
По тази причина, при такива пациенти, както необходимост-
та от извършване на допълнителни изследвания, така и вида 
на тези изследвания, остават противоречиви.

Роля на компресионната ултрасонография на долните 
крайници

В определени обстоятелства, КВУ може все пак да бъде 
полезна за диагностичното уточняване на суспектен БЕ. КВУ 
показва ДВТ при 30-50% от пациентите с БЕ,116,192,193 а уста-
новяването на проксимална ДВТ при пациенти със суспек-
ция за БЕ е достатъчна за назначаване на антикоагулантно 
лечение без допълнителни изследвания.194 Следователно 
извършването на КВУ преди КТ може да бъде опция при па-
циенти с относителни противопоказания за КТ, като бъбреч-
на недостатъчност, алергия към контрастно вещество или 
бременност.195,196

Роля на вентилационно-перфузионната сцинтиграфия

В центрове, където V/Q сцинтиграфия е лесно достъпна, тя 
остава валидна възможност при пациенти с повишен Д-димер 
и противопоказания за КТ. V/Q сцинтиграфия може да бъде 
предпочетена пред КТ за избягване на ненужно облъчване, 
особено при по-млади пациенти от женски пол, при които то-
ракалната КТ може да повиши доживотния риск от карцином 
на гърдата.139 V/Q белодробна сцинтиграфия има диагностич-
на стойност (ако тя е с нормална или много вероятна сцинти-
графска находка) при приблизително 30–50% от пациентите в 
спешното звено със суспектен БЕ.83,94,135,203 Процентът на диаг-
ностичните V/Q сцинтиграфии е по-висок при пациенти с нор-
мален рентген на гръдния кош и това подкрепя препоръките 
V/Q сцинтиграфия да се използва като метод на изобразяване 
на първи избор за БЕ при по-млади пациенти.204

Броят пациенти с неокончателни данни може да бъде 
намален ако се вземе предвид и клиничната вероятност.94 

Така например, при пациенти с недиагностична белодробна 
сцинтиграфия и ниска клинична вероятност за БЕ процентът 
на потвърден БЕ е нисък.94,157,203 Негативната предсказваща 
стойност на тази комбинация нараства допълнително, ако с 
КВУ на долните крайницине се установява ДВТ. Ако при па-
циент с ниска клинична вероятност за БЕ се получи високо-
вероятна белодробна сцинтиграфия, изборът на други по-
твърждаващи изследвания се решава индивидуално.

Фигура 3: Фигура 3 Предожение за диагностичен алгоритъм при пациенти със суспектен високорисков БЕ, т.е. 
представящи се с шок или хипотония.

Суспектен БЕ без шок или хипотония

Оценете клиничната вероятност за БЕ
Клинична преценка или правило за предсказванеа

Д-димер

КТ ангиография

позитивни

КТ ангиография

негативни

Ниска/умерена клинична вероятност 
или БЕ малко вероятен

няма БЕ потвърден БЕс няма БЕ потвърден БЕс

Висока клинична вероятност
или БЕ вероятен

Без лечениеb Лечениеb Без лечениеb или
допълнителни изследванияd Лечениеb

КТ = компютър-томографска;   БЕ = белодробен емболизъм.
aДве алтернативни класификационни схеми могат да бъдат използвани за оценка на клиничната вероятност, т.е. тристепенна скала (клиничната 
вероятност се определя като ниска, умерена или висока) или двустепенна скала (БЕ вероятен или БЕ малко вероятен). При използване на тест с умерена 
чувствителност изследването за Д-димер трябва да се ограничи до пациенти с ниска клинична вероятност или категория БЕ малко вероятен, докато 
високочувствителните тестове се използват при пациенти с умерена клинична вероятност за БЕ. Имайте предвид, че изследването на плазмения 
Д-димер има ограничено значение при суспектен БЕ настъпил при хоспитализирани пациенти.
bЛечението се отнася за антикоагулацията при БЕ.
cКТ ангиограма се приема за потвърждаваща БЕ, ако показва БЕ на сегментно или по-проксимално ниво.
dВ случай на негативна КТ ангиограма при пациенти с висока клинична вероятност, преди отказа от специфично лечение за БЕ могат да се обсъдят 
допълнителни изследвания.



16 Препоръки на ESC

3.11. Нерешени въпроси
Въпреки значителния прогрес в диагностиката на БЕ, все 
още остават няколко нерешени въпроси. Диагностичната 
стойност и клиничната значимост на субсегментните дефе-
кти при МДКТ все още се дебатират.136,137 Скорошен ретрос-
пективен анализ на две кохорти пациенти със суспектен 
БЕ показват сходни клинични резултати (по отношение на 
рецидивите и смъртността в тримесечен срок) сред паци-
ентите със субсегментен и по-проксимален БЕ; клиничният 
изход е бил до голяма степен зависим от придружаващите 
заболявания.205 Дефиницията за субсегментен БЕ все още се 
нуждае от стандартизиране, а единичният субсегментен де-
фект вероятно няма еднакво клинично значение с множест-
вените субсегментни тромби.

Непрекъснато нарастват и данните показващи свръх-
диагностициране на БЕ.206 Едно рандомизирано сравнение 
е показало, че , въпреки по-честото откриване на БЕ с КТ, 
отколкото с V/Q сцинтиграфия, тримесечните клинични ре-
зултати са били сходни, независимо от използвания диагно-
стичен метод.135 Данни от САЩ показват 80% покачване на 
предполагаемата честота на БЕ след въвеждане на КТ, без 
значимо влияние върху смъртността.207,208

Препоръки за диагностика

Препоръки Класa Нивоb Изтc

Суспектен БЕс шок или хипотония

При суспектен високорисков БЕ, към 
какъвто насочва наличието на шок и 
хипотония, с диагностична цел се препо-
ръчва спешна КТ ангиография или тран-
сторакална ехокардиография до леглото 
на болния (в зависимост от наличността 
и клиничните обстоятелства).

I C 182

При пациенти със суспектен високорис-
ков БЕ и признаци на ДК дисфункция, 
които са твърде нестабилни за да бъдат 
подложени на потвърдителна КТ ангио-
графия, с цел окончателно доказване на 
диагнозата БЕ, можеда се обсъди, ако е 
достъпно, изследване до леглото на бо-
лния с КВУ и/или ТЕЕ за венозна тромбоза 
или тромби в белодробната артерия.

IIb C 188, 
189

Пулмоангиография може да се обсъди 
при нестабилни пациенти насочени 
директно към катетеризационната 
лаборатория, в случай че коронарната 
ангиография е изключила остър коро-
нарен синдром и БЕ се явява вероятна 
алтернативна диагноза.

IIb C

Суспектен БЕ без шок или хипотония

Препоръчва се употребата на утвърдени 
критерии за диагностика на БЕ. I B 198

Клинична оценка

Препоръчва се диагностичната стратегия 
да се базира на клиничната вероятност, 
преценена или по клиничните признаци 
или с утвърдено правило за предикция.

I A

92–94, 
99, 

100,
104–
106

Д-димер

Изследване на плазмения Д-димер се 
препоръчва амбулаторно/в спешното 
отделение при пациенти с ниска или 
средна клинична вероятност или при 
малка вероятност за БЕ, за да се намали 
нуждата от ненужно изобразяване и 
облъчване, за предпочитане, с високо-
чувствителен метод.

I A

99, 100, 
112–
116, 
135

При ниска клинична вероятност или 
пациенти със слаба вероятност за БЕ, 
нормалните стойности на Д-димера при 
използване на високо- или умерено-
чувствителен метод изключват БЕ.

I A 99, 100,
112–116

Допълнителни изследвания могат да 
се обсъдят при пациенти със средна 
вероятност и негативен умерено-чувст-
вителен тест.

IIb C 99, 100, 
105

Не се препоръчва изследване на Д-ди-
мер при пациенти с висока клинична 
вероятност, тъй като нормалният 
резултат не изключва със сигурност 
БЕ, дори когато се използва високочув-
ствителен метод.

III B 110, 111

КТ ангиографияd

Нормалната КТ ангиография изключва 
надеждно БЕ при пациенти с ниска или 
средна клинична вероятност или малко 
вероятен БЕ.

I A
99, 113,

116, 
135

Нормалната КТ ангиография може да 
изключи надеждно БЕ при пациенти с 
висока клинична вероятност или веро-
ятен БЕ.

IIa B 99

КТ ангиография показваща сегментен 
или по-проксимален тромб потвърж-
дава БЕ.

I B 134

КТ = компютър-томографска (пулмоангиография); КВС = компресионна 
венозна ултрасонография; ДВТ = дълбока венозна тромбоза; МРА = 
магнитно-резонансна ангиография; БЕ = белодробен емболизъм; ДК = 
деснокамерна; ТЕЕ = трансезофагеална ехокардиография; V/Q = вентила-
ционна-перфузионна.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточници.
dОтнася се на мулти-детекторна КТ.

Допълнителни изследвания за потвър-
ждаване на БЕ могат да се обсъдят в слу-
чай на изолирани субсегментни тромби.

IIb C 134

V/Q сцинтиграфия

Нормалната перфузионна сцинтиграфия 
на белите дробове изключва БЕ. I A

83, 94, 
114, 
135

Високо вероятната V/Q сцинтиграфия 
потвърждава БЕ. IIa B 945

Недиагностичната V/Q сцинтиграфия 
може да изключи БЕ, ако се съчетае с не-
гативна проксимална КВУ при пациенти 
с ниска клинична вероятност или малко 
вероятен БЕ.

IIa B 83, 114, 
13

КВУ на долните крайници

КВУ на долните крайници за търсене на 
ДВТ може да се обсъди при избрани па-
циенти със суспектен БЕ, за да се избегне 
нуждата от допълнителни образни из-
следвания, ако резултатът е позитивен.

IIb B
113, 
114, 
116

КВУ доказваща проксимална ДВТ при 
пациент с клинична суспекция за БЕ 
потвърждава БЕ.

I B
116, 
194

Ако КВУ показва само дистална ДВТ, тряб-
ва да се обсъдят допълнителни изследва-
ния за потвърждаване на БЕ.

IIa B 116

Пулмоангиография

Пулмоангиография може да се обсъди в 
случай на несъответствие между клинич-
ната оценка и резултатите от неинвазив-
ните образни изследвания.

IIb C 134

МРА

МРА не трябва да се използва за изключ-
ване на БЕ. III A 170, 

171
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Някои експерти вярват, че пациентите с инцидентен (не-
подозиран БЕ при КТ трябва да бъдат лекувани,144 по-специ-
ално ако имат карцином и проксимален тромб, но солидни 
доказателства в подкрепа на тази препоръка липсват. Стой-
ността и отношението цена/ефективност на КВУ при суспек-
тен БЕ се нуждаят от допълнително изясняване.

И накрая, „тройно изключващата” (коронарна артериал-
на болест, БЕ и аортна дисекация) КТ ангиография при па-
циенти с клинична картина на нетравматична гръдна болка 
изглежда точен метод за откриване на коронарна артери-
ална болест.209 Отношението ползи/рискове включително 
повишеното облъчване и натоварване с контраст) при този 
диатностичен подход, обаче, се нуждае от цялостна оценка, 
предвид ниската честота (<1%) на БЕ и аортна дисекация в 
досега публикуваните проучвания.

4. Прогностична оценка

4.1. Клинични параметри
Острата ДК дисфункция е критична детерминанта на клинич-
ния изход при остър БЕ. Съответно, клиничните симптоми и 
признаци на остра ДК недостатъчност, като персистираща 
артериална хипотония и кардиогенен шок, показват висок 
риск от ранна смърт. По-нататък, синкопът и тахикардията – 

както и рутинно получените клинични параметри дължащи 
се на предшестващи състояния и коморбидност – са свърза-
ни с неблагоприятна близка прогноза. В ICOPER (International 
Cooperative Pulmonary Embolism Registry), например, по-
казателите възраст >70 години, систолно АН (ВР) <90 mm 
Hg, дихателна честота >20 вдишвания/мин, карцином, хро-
нична сърдечна недостатъчност и хронична обструктивна 
белодробна болест (ХОББ, chronic obstructive pulmonary 
disease, COPD) са били идентифицирани като прогностични 
фактори.48 В проучването RIETE (Registro Informatizado de la 
Enfermedad Thomboembolica venosa) имобилизацията пора-
ди неврологично заболяване, възраст >75 години и карци-
ном са били независимо свързани с повишен риск от смърт 
през първите три месеца след остър ВТЕ.47 Диагностицира-
нето на съпътстваща ДВТ също се съобщава като независим 
предиктор за смърт през първите три месеца след поставя-
не на диагнозата.210

Различни базиращи се на клинични параметри пред-
сказващи правила се оказаха полезни при прогностичната 
оценка на пациенти с остър БЕ.Сред тях, най-широко вали-
дизираният понастоящем скор е индексът за тежест на бе-
лодробния емболизъм (pulmonary embolism severity index, 
PESI; таблица 7).211-214 В едно проучване215 PESI е показало 
по-добри прогностични качества от по-стария Женевски 
прогностичен скор216 за идентификация на пациенти с не-
благоприятен 30-дневен изход. Основната сила на PESI се 

+/зелен цвят = утвърден диагностичен критерий (не са необходими допълнителни изследвания); –/червен цвят = невалиден критерий (задължително е 
допълнително изследване); ±/жълт цвят = противоречив критерий(да се обсъдят допълнителни изследвания).
aБелодробна сцинтиграфия с ниска или средна вероятност съгласно класификацията PIOPED.
КТ = къмпютър-томографска; КВУ = проксимална венозна ултрасонография на долни крайници; ДВТ = дълбока венозна тромбоза; БЕ = белодробен емболи-
зъм; PIOPED = Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis; V/Q сцинтиграфия = вентилационно-перфузионна сцинтиграфия.

Таблица 6: Валидизирани диагностични критерии (въз основа на неинвазивни изследвания) 
за диагностициране на БЕ при пациенти без шок или хипотония съобразно с клиничната вероятност

Диагностичен критерий Клинична вероятност за БЕ

Ниска Средна Висока БЕ малко 
вероятен

БЕ вероятен

Изключване на БЕ

Д-димер

Негативен резултат, високо-чувстителен анализ + + – + –

Негативен резултат, умерено-чувстителен анализ + ± – + –

КТ ангиография на гръдния кош

Нормална самостоятелна мултидетекторна КТ + + ± + ±

V/Q сцинтиграфия

Нормална перфузионна белодробна сцинтиграфия + + + + +

Недиагностична белодробна сцинтиграфияа и 
негативна проксимална КВУ + ± – + –

Потвърждаване на БЕ

КТ ангиограма на гръдния кош показваща най-
малко сегментен БЕ + + + + +

Високо вероятна за БЕ V/Q сцинтиграфия + + + + +

КВУ показваща наличие на проксимална ДВТ + + + + +
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крие в надеждната идентификация на пациентите с нисък 
риск от 30-дневна смърт (PESI клас I и II). Едно рандомизира-
но изпитване е използвало нисък PESI като изключващ кри-
терий за домашно лечениена остър БЕ.217

Сложността на оригиналния PESI, който включва 11 па-
раметъра с различни оценки за тежест, е наложила разра-
ботката и валидизацията на опростена (simplified) версия, 
известна като sPESI (таблица  7).218,219 При пациенти с БЕ се 
съобщава, че sPESI изчислява по-точно 30-дневната им прог-
ноза от шоковия индекс (дефиниран като сърдечната често-
та разделена на систолното АН),220 а опростеният PESI  0 се 
оказва в най-лошия случай не по-малко точен от образните 
параметри и лабораторните биомаркери за идентификация 
на нискорискови пациенти предложени от предишните Пре-
поръки на ESC.221 Комбинирането на sPESI с тропонинов тест 
осигурява допълнителна прогностична информация,222 осо-
бено за идентификация на нискорискови пациенти.76

4.2. Изобразяване на дясната камера 
с ехокардиография или компютър-
томографска ангиография

Ехокардиографски данни показващи ДК дисфункция се съоб-
щават при ≥25% от пациентите с БЕ.223 Те са идентифицирани 
като независими предиктори на неблагоприятен изход,224 

но са хетерогенни и се оказаха трудни за стандартизация.225 
Все пак, при хемодинамично стабилни нормотензивни па-
циенти с БЕ ехокардиографската оценка на морфологията и 
функцията на ДК могат да бъдат от полза за прогностичната 
стратификация.

Както беше вече споменато в предишния раздел за ди-
агностиката на БЕ, ехокардиографските находки използва-
ни за рискова стратификация на пациенти с БЕ включват ДК 
дилатация, повишено отношение между диаметрите на ДК 
и ЛК, хипокинезия на свободната ДК стена, повишена ско-
рост на трикуспидалния регургитационен джет, намалена 
систолна екскурзия на равнината на трикуспидалния пръс-
тен или комбинация от тях. Мета-анализите показаха, че ДК 
дисфункция установена с ехокардиография е свързана с по-
вишен риск от краткосрочна смъртност при пациенти без хе-
модинамична нестабилност, но позитивната ù предсказваща 
стойност като цяло е ниска (таблица 8).226,227 В допълнение 
към ДК дисфункция ехокардиографията може да иденти-
фицира и дясно-ляв шънт през проходим форамен овале и 
наличие на тромби в дясното сърце, като и двете последни 
находки са свързани с повишена смъртност при пациенти с 
остър БЕ.80,184

Четирикухинния образ на сърцето при КТ ангиография 
може да открие увеличена ДК (теледиастолен диаметър в 
сравнение с този на лявата камера) като индикатор за ДК 
дисфункция. След редица ранни ретроспективни проучва-

Уд/мин = удара в минута; PESI = Pulmonary embolism severity index (индекс за тежест на белодробния емболизъм).
авъз основа на точковия сбор.

Таблица 7: Оригинален и опростен PESI

Параметър Оригинална версия214 Опростена версия218

Възраст Възраст в години 1 точка (при възраст >80 години)

Мъжки пол +10 точки –

Карцином + 30 точки 1 точка

Хронична сърдечна недостатъчност +10 точки
1 точка

Хронична белодробна болест +10 точки

Сърдечна честота ≥110 уд/мин +20 точки 1 точка

Систолно артериално налятане <100 mm Hg +30 точки 1 точка

Дихателна честота >30 в минута +20 точки –

Темпераратура <36°C +20 точки –

Психическа обърканост +60 точки –

Артериална сатурация на оксихемоглобина <90% +20 точки 1 точка

Рискова стратификацияa

Клас I: ≤65 точки
Много нисък 30-дневен леталитет (0–1,6%)
Клас II: 66–85 точки
Нисък леталитет (1,7–3,5%)

Клас III: 86–105 точки
Умерен леталитет (3,2–7,1%)
Клас IV: 106–125 точки
Висок леталитет (4,0–11,4%)
Клас V: >125 точки
Много висок леталитет (10,0–24,5%)

0 точки = 30-дневен леталитет 1,0%
(95% CI 0,0%–2,1%)

≥1 точка(и) = 30-дневен леталитет 10,9%
(95% CI 8,5%–13,2%)
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ния,227 прогностичната стойност на увеличената ДК при КТ 
ангиография е била потвърдена от ретроспективно про-
учване на многоцентрова кохорта от 457 пациенти (таб-
лица 8).228 Вътреболнична смърт или клинично влошаване 
са настъпили при 44 пациенти с и при 8 пациенти без ДК 
дисфункция в КТ (14.5% vs. 5.2%; P <0.004). Деснокамерната 
дисфункция е била независим предиктор за неблагопиятен 
вътреболничен изход, както в общата популация (HR 3.5; 95% 
CI 1.6–7.7; P = 0.002), така и сред хемодинамично стабилните 
пациенти (HR 3.8; 95% CI 1.3–10.9; P = 0.007). Допълнителни 
скорошни публикации потвърждават тези данни.229,230

4.3. Лабораторни тестове и биомаркери
4.3.1. Маркери за деснокамерна дисфункция
Деснокамерното тенсионно натоварване е свързано с по-
вишено разпъване (stretch) на миокарда, което води до 
освобождаване на мозъчен натриуретичен пептид (brain 
natriuretic peptide, BNP) или N-терминален (N-terminal, NT) 
прекурсор на мозъчния натриуретичен пептид [(NT)-proBNP]. 
Плазмените нива на натриуретичните пептиди отразяват те-
жестта на хемодинамично компрометиране и (вероятно) ДК 

дисфункция при остър БЕ.231 Един мета-анализ намира, че 
51% от 1132 неподбрани пациенти с остър БЕ са били с по-
вишени концентрации на BNP или NT-proBNP при постъпва-
нето са имали 10% риск от ранна смърт (95% CI 8.0–13) и 23% 
(95% CI 20–26) риск от неблагоприятен клиничен изход.232

При нормотензивни пациенти с БЕ позитивната пред-
сказваща стойност за ранна смъртност на повишените кон-
центрации на BNP или NT-proBNP е ниска.233 В проспективно 
проучване на многоцентрова кохорта от 688 пациенти плаз-
мената концентрация на NT-proBNP 600 pg/mL е била иден-
тифицирана като оптимална граница за идентификация на 
повишен риск (таблица 8).234 От друга страна, ниските нива 
на BNP или NT-proBNP могат да идентифицират пациенти с 
благоприятен краткосрочен клиничен изход на базата на ви-
соката си негативна предсказваща стойност.226,232,235,236 хе-
модинамично стабилни пациенти с ниски нива на NT-proBNP 
са кандидати за ранна дехиспитализация и амбулаторно ле-
чение.237

4.3.2. Маркери за миокардно увреждане
Трансмурален ДК инфаркт, независимо от проходимите ко-
ронарни артерии, се установява при аутопсия на пациен-

BNP = мозъчен натриуретичен пептид (brain natriuretic peptide); КТ = компютър-томографска, компютърна томография; H-FABP = сърдечен тип свързващ 
мастни киселини протеин (heart-type fatty acid-binding protein; HR = hazard ratio; ЛК = лява камера; НПС = негативна предсказваща стойност; НС = не е съоб-
щено в цитирания източник; NT-proBNP = N-terminal pro-brain natriuretic peptide; OR = odds ratio; БЕ = белодробен емболизъм; ППС = позитивна предсказва-
ща стойност; ДК= дясна камера, деснокамерна.
aВ таблицата са показани резултатите от мета-анализи или, при липса на такива, от най-големите проспективни кохортни проучвания.
bВ повечето проучвания „рано” означава през вътреболничния период или първите 30 дни след съответното събитие.
cВ проучванията включени в този мета-анализ използваните нормални стойности на сърдечния тропонин съответстват на 99-та персентила при здрави 
доброволци с вариационен коефициент <10%.
dВисокочувствителен анализ.
eТези проучвания включват само нормотензивни пациенти и използват комбиниран изход (обща смъртност или големи сърдечно-съдови усложнения).

Таблица 8: Образни и лабораторни изследванияа за предсказване на раннатаb смъртност при БЕ

Тест или 
биомаркер

Граници на 
стойностите

Чувствител-
ност, % 
(95% CI)

Специфич-
ност %

(95% CI)

НПС,
%

(95% CI)

ППС,
%

(95% CI)

OR или 
HR

(95% CI)

Бр. па-
циенти

Дизайн 
(източници) Бележки

Ехокардио-
графия

Различни 
критерии за ДК 

дисфункция
74 (61–84) 54 (51–56) 98

(96–99) 8 (6–10) 2.4
(1.3–4.3) 1249 Мета-анализ226

ДК дисфункция в ехо-
кардиографията или КТ 
е един от включващите 
критерии в две рандо-
мизирани изпитвания 

изследващи тромболи-
зата при нормотензив-
ни пациенти с БЕ.252,253

КТ ангиогра-
фия

ДК/ЛК ≥1.0 46 (27–66) 59 (54–64) 93
(89–96) 8 (5–14) 1.5

(0.7–3.4) 383 Мета-анализ226

ДК/ЛК ≥0.9 84 (65–94) 35 (30–39) 97
(94–99) 7 (5–10) 2.8

(0.9–8.2) 457 Проспективна 
кохорта228

BNP 75–100
pg/mL 85 (64–95) 56 (50–62) 98

(94–99)
14 (9–21) 6.5

(2.0–21) 261 Мета-анализ232
Оптималните граници 

на стойностите за БЕ не 
са дефинирани.

NT-proBNP 600 pg/mL 86 (69–95) 50 (46–54) 99
(97–100) 7 (5–19) 6.3

(2.2–18.3) 688 Проспективна 
кохорта234e

NT-proBNP
<500 pg/mL е един от 

включващите критерии 
в изпитване за тера-

певтично поведение с 
едно рамо изследващо 

домашно лечение на 
БЕ.237

Тропонин I
Различни ана-
лизи/нормал-
ни границис

НС НС НС НС 4.0
(2.2–7.2)

1303 Мета-анализ239 Един от включващите 
критерии в едно ран-

домизирано изпитване 
изследващо тромбо-

лизата при нормотен-
зивни пациенти с БЕе 

позитивен тест за сър-
дечен тропонин.253

Тропонин T

Различни ана-
лизи/нормал-
ни границис

НС НС НС НС 8.0
(3.8–16.7) 682 Мета-анализ239

14 pg/mLd 87 (71–95 42 (38–47) 98(95–
99) 9 (6–12) 5.0

(1.7–14.4) 526 Проспективна 
кохорта76е

H-FABP 6 ng/mL 89 (52–99) 82 (74–89) 99 
(94–99)

28
(13–47)

36.6
(4.3–304) 126 Проспективна 

кохорта244е
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ти починали от масивен БЕ.238 Повишени концентрации на 
плазмения тропонин при постъпването се съобщават във 
връзка с БE и сочат по-лоша прогноза. Мета-анализ включ-
ващ общо 1985 пациенти показва повишени концентрации 
на сърдечен тропонин І или Т в приблизително 50% от па-
циентите с остър БЕ (таблица 8).239 Повишените стойности 
на тропонина са свързани с висока смъртност при непод-
брани пациенти [odds ratio (OR) 9.44; 95% CI 4.14–21.49], както 
и при хемодинамично стабилни пациенти [OR 5.90; 95% CI 
2.68–12.95], а резултатите са последователни за тропонин І 
или Т; други съобщения, обаче, показват ниска прoгностич-
на стойност на повишените тропонини при нормотензивни 
пациенти.240

Съобщаваната позитивна предсказваща стойност на по-
вишения тропонин за ранна смъртност от БЕ варира между 
12% и 44%, докато негативната предсказваща стойност е 
висока, независимо от използваните анализи и граници на 
стойностите. Разработеният напоследък високочувствите-
лен анализ подобрява прогностичната точност на този био-
маркер, особено по отношение на изключването на пациен-
ти с неблагоприятен краткосрочен изход.241 В проспективна 
многоцентрова кохорта от 526 нормотензивни пациенти с 
остър БЕ, например, концентрации на тропонин Т <14 pg/mL, 
измерени с високочувствителен метод, са имали негативна 
предсказваща стойност 98% за усложнен клиничен ход, коя-
то е подобна на тази със sPESI.76

Сърдечният свързващ мастни киселини протеин (heart-
type fatty acid-binding protein, H-FABP), ранен маркер за 
миокардно увреждане, както се установи, също притежава 
прогностична стойност при остър БЕ.242,243 При нормотен-
зивни пациенти нивата на циркулиращ H-FABP ≥6 ng/mL са 
имали позитивна предсказваща стойност 28% и негативна 
предсказваща стойност 99% за неблагоприятен 30-дневен 
изход (таблица 8).244 Простият скор базиращ се на наличие-
то на тахикардия, синкоп и позитивен тест за H-FABP до лег-
лото на болния осигуряват диагностична информация по-
добна на тази на ДК дисфункция в ехокардиографията.245,246

4.3.3. Други (несърдечни) лабораторни маркери
Повишените стойности на серумия креатинин и понижената 
(изчислена) (скорост на) гломерулна филтрация имат връзка 
с 30-дневната обща смъртност при остър БЕ.247 Повишени-
ят неутрофилен гелатиназа-свързан липокалин (neutrophil 
gelatinase-associated lipocalin, NGAL) и цистатин С (cystatin C), 
показващи остро бъбречно увреждане също са показали 
прогностична стойност.248 Повишените концентрации на Д-
димера са били свързани с повишена краткосрочна смърт-
ност в някои проучвания,249,250 докато стойности <1500 
ng/  mL са имали негативна предсказваща стойност 99% за 
изключване на тримесечна обща смъртност.251

4.4. Комбинирани методи и скорове
При пациенти с остър БЕ, които изглеждат хемодинамично 
стабилни при диагностицирането, не е установена нито една 
самостоятелна клинична, образна или лабораторна находка 
предсказваща риск от неблагоприятен болничен изход, коя-
то да се приеме за достатъчно повишена, че да оправдае 
първичната реперфузия. В резултат на това, в регистри и 
кохортни проучвания са предложени и тестувани различни 
комбинации от клинични находки с образни и лаборатор-
ни изследвания за подобряване на рисковата стратифика-
ция.222,246,254-259 Клиничната приложимост на повечето от 
тези варианти и скорове, особено във връзка с терапевтич-
ния подход, все още не е окончателно потвърдена; все пак, 
комбинацията от ДК дисфункция в ехокардиограмата (или 
КТ ангиограма) и позитивен сърдечен тропонин256,260 се из-
ползва като включващ критерий в наскоро публикувано ран-
домизирано изпитване на тромболизата,261 което е рекрути-
рало1006 нормотензивни пациенти с остър БЕ. Пациентите 
лекувани със стандартна антикоагулация са имали честота 
5,6% на смъртни случаи или хемодинамична декомпенсация 
през първите 7 дни след рандомизацията.253

БЕ = белодробен емболизъм; PESI = Pulmonary embolism severity index (индекс за тежест на белодробния емболизъм); ДК = деснокамерна; sPESI = simplified 
Pulmonary embolism severity index (опростен индекс за тежест на белодробния емболизъм).
aPESI клас III до V показват среден до много висок 30-дневен леталитет; sPESI ≥1 точка(и) показва висок 30-дневен леталитет.
bЕхокардиографските критерии за ДК дисфункция включват ДК дилатация и/или увеличено отношение на теледиастолните диаметри ДК–ЛК (в повечето 
проучвания съобщената гранична стойност е 0,9 или 1,0); хипокинезия на свободната ДК стена; повишена скорост на трикуспидалния регургитационен джет; 
или комбинация от горните признаци. При компютър-томографска (КТ) ангиография (четирикухинна сърдечна проекция) ДК дисфункция се дефинира като 
увеличено отношение на теледиастолния ДК/ЛК (левокамерен) диаметър (с гранична стойност 0,9 или 1,0).
cМаркери на миокардно увреждане (напр. повишени плазмени стойности на сърдечния тропонин І или Т) или на сърдечна недостатъчност в резултат на 
(дясна) камерна дисфункция (повишени плазмени концентрации на натриуретичния пептид).
dНито изчислението на PESI (или sPESI), нито лабораторните изследвания се считат за необходими при пациенти с хипотония или шок.
eПациенти в PESI клас I–II или sPESI 0 и повишени сърдечни биомаркери или признаци на ДК дисфункция в образните изследвания също се причисляват към 
категорията нисък среден риск. Това се отнася за ситуации, при които резултатите от образните изследвания или биомаркерите са налични преди изчисля-
ването на индекса на клиничната тежест.

Таблица 9: Класификация на пациентите с остър БЕ според ранния леталитет

Риск от ранна смърт Рискови параметри и скорове

Шок или хипотония PESI клас III-V
или sPESI >1a

Признаци на ДК 
дисфункция в образен тестb

Лабораторни сърдечни 
биомаркерис

Висок + (+)d + (+)d

Среден
Висок среден – + И двата вида изследвания са позитивни

Нисък среден – + Позитивно е само едното или нито едно изследванее

Нисък – – Изследванията не са задължителни; ако са направени, 
и двата вида изследвания са негативние
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4.5. Стратегии за прогностична оценка
За предсказване на ранния (вътреболничен или 30-дневен) 
изход при пациенти с остър БЕ трябва да се вземат предвид 
както рискът от БЕ, така и клиничният статус и придружава-
щите заболявания на пациента. Дефиницията за ниво на кли-
ничния риск е показана в таблица 9. Съобразените с риска 
терапевтични стратегии и алгоритми препоръчвани въз ос-
нова на тази класификация се обсъждат в следващия раздел 
и са обощени във фигура 5.

На етапа на клиничната суспекция за БЕ хемодинамич-
но нестабилните пациенти с шок или хипотония трябва 
да бъдат идентифицирани незабавно като високорискови 
(фигура 2). Те имат нужда от спешен диагностичен алгори-
тъм очертан в предишния раздел и след потвърждаване на 
БЕ  – от първична фармакологична (или като алтернатива 
хирургична или интервенционална) реперфузионна тера-
пия. Пациенти без шок или хипотония нямат висок риск от 
ранен неблагоприятен изход. След потвърждаване на диа-
гнозата БЕ трябва да се има предвид по-нататъшна рискова 
стратификация, тъй като тя може да повлияе на терапев-
тичната стратегия и продължителността на хоспитализа-
цията (вижте точка 5.8). При тези пациенти рисковата оцен-
ка трябва да започне с утвърден клиничен прогностичен 
скор, за предпочитане PESI или неговата опростена версия 
sPESI, за разграничаване на средния от ниския риск. Около 
една трета от пациентите с БЕ имат нисък риск от ранен не-
благоприятен изход, обозначен като PESI клас I или II или 
опростен PESI 0. От друга страна, в регистри и кохортни 
проучвания пациенти с PESI клас III–V са имали 30-дневна 
смъртност до цели 24.5%,214 а тези с опростен PESI ≥1 до 
11%.218 Съответно, нормотензивни пациенти в PESI клас ≥III 
или опростен PESI ≥1 образуват група със среден риск. В 
тази категория трябва да се има предвид рискова оценка 
фокусираща се върху състоянието на ДК в отговор на ин-
дуцираното от БЕ остро тенсионно натоварване. Пациенти, 
които показват едновременноДК дисфункция (с ехокарди-
ография или КТ ангиография) и повишени стойности на 
сърдечните биомаркери в циркулацията (особено позити-
вен тест за сърдечен тропонин) трябва да бъдат класифи-
цирани в категория висок среден риск. Както се дискутира 
подробно в следващия раздел, в тези случаи се препоръч-
ва строго наблюдение позволяващо ранно откриване на 
хемодинамична декомпенсация и нужда от започване на 
спасителна реперфузионна терапия.253 От друга страна, 
пациенти с нормална ехокардиограма или КТ ангиограма 
на ДК и/или нормални стойности на сърдечния биомаркер 
принадлежат към групата с нисък умерен риск.

Данни от регистри и кохортни проучвания подсказват, 
че пациенти с PESI клас I–II или със sPESI 0, но с изолира-
но повишение на сърдечни биомаркери или изолирани 
признаци на ДК дисфункция в образните изследвания, 
също трябва да се причислят към категорията нисък среден 
риск.76,222,262 Независимо от това, рутинното извършване на 
образно изследване или лабораторни тестове при нисък 
PESI или опростен PESI 0 понастоящем не се счита за необ-
ходимо, тъй като в тези случаи не е доказано да има значе-
ние за терапията.

5. Лечение в острата фаза

5.1. Хемодинамична и респираторна 
подкрепа

Острата ДК недостатъчност с последващия нисък системен 
дебит е водеща причина за смърт при пациенти с високорис-
ков БЕ. Следователно, подкрепящото лечение има жизнено 
значение при пациенти с БЕ и ДК недостатъчност. Експери-
менталните проучвания показват, че агресивната обемна 
експанзия не е от полза и дори може да влоши ДК дисфунк-
ция чрез предизвикване на механично свръхраздуване или 
чрез рефлекторни механизми, които потискат контрактили-
тета.263 От друга страна, скромното (500 mL) приложение на 
течности способства за повишаване на сърдечния индекс 
при пациенти с БЕ, нисък сърдечен индекс и нормално АН.264 

Често се налага употреба на вазопресори едновремен-
но с (или в очакване на) фармакологично, хирургично или 
интервенционално реперфузионно лечение. Норепинефри-
нът (норадреналинът) вероятно подобрява ДК функция по-
средством директния си позитивен инотропен ефект, като 
същевременно подобраво ДК коронарна перфузия чрез 
периферносъдова алфа-рецепторна стимулация и повиша-
ване на системното АН. Употребата му вероятно трябва да 
се ограничи до хипотензивни пациенти. Въз основа на ре-
зултатите от малки серии, употребата на добутамин и/или 
допамин може да се обсъди при пациенти с БЕ, нисък сър-
дечен индекс и нормално АН; повишаването на сърдечния 
индекс над физиологични стойности, обаче, може да влоши 
несъответствието вентилация перфузия чрез допълнително 
преразпределение на кръвотока от (частично) запушените 
към незапушените съдове.265 Епинефринът (адреналинът) 

Препоръки за прогностична оценка

КТ = компютър-томографска (пулмоангиография); БЕ = белодробен 
емболизъм; PESI = pulmonary embolism severity index (индекс за тежест на 
белодробния емболизъм).
аКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
сИзточници.

Препоръки Класа Нивоb Изтс

Начална рискова стратификация 
при суспектен или потвърден 
БЕ – въз основа на наличието на 
шок или персистираща хипото-
ния – се препоръчва за иденти-
фициране на пациенти с висок 
риск от ранна смърт.

I B 47, 48

При пациенти, които не са с висок 
риск, трябва да се обсъди прила-
гането на утвърден предсказващ 
рисков скор, за предпочитане 
PESI или sPESI, с цел разграни-
чаване между ниско- и средно-
рисков БЕ.

IIa B 214, 
218

При пациенти със среден риск 
трябва да се обсъди оценкат на 
дясната камера с ехокардиогра-
фия или КТ и на миокардното 
увреждане с помощта на лабора-
торни маркери с цел допълнител-
на рискова стратификация.

IIa B 253
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комбинира благоприятните свойства на норепинефрина и 
добутамина без системните вазодилатативни ефекти на по-
следния. По тази причина, той може да упражни благоприят-
ни ефекти при пациенти с БЕ и шок.

Вазодилататорите понижават белодробното артериално 
налягане и белодробно-съдовото съпротивление, но основ-
на грижа е липсата на специфичност на тези лекарства към 
белодробната васкулатура след системно (интравенозно) 
приложение. Съгласно данните от малки клинични проучва-
ния, инхалирането на азотен оксид може да подобри хемо-
динамичния статус и газовия обмен при пациенти с БЕ.266,267 
Предварителни данни подсказват, че левосимендан може да 
възстанови функционалната връзка дясна камера–белодоб-
но налягане при остър БЕ чрез комбиниране на пулмонална-
та вазодилатация с повишен ДК контрактилитет.268

При пациенти с БЕ често се срещат хипоксемия и хипо-
капния, но те са умерени по тежест в повечето случаи. Отво-
реният форамен овале може да влоши хипоксемията поради 
шънтиране, когато деснопредсърдното налягане превиши 
левопредсърдното налягане.80 Хипоксемията обикновено 
се преодолява с приложение на кислород. При нужда от 
механична вентилация трябва да се обърне внимание за 
ограничаване на неблагоприятните ù хемодинамични ефек-
ти. По-специално, позитивното интраторакално налягане 
предизвикано от механичната вентилация може да намали 
венозното връщане и да влоши ДК недостатъчност при па-
циенти с масивен БЕ; по тази причина, позитивно крайно 
експираторно налягане трябва да се прилага с повишено 
внимание. Трябва да се използват ниски инспираторни-екс-
пираторни обеми (приблизително 6 mL/kg телесно тегло без 
мазнини) в опит платото на крайното инспираторно наляга-
не да се поддържа <30 cm H2O.

Експериментални данни показват, че екстракорпоралната 
кардиопулмонална подкрепа може да бъде ефективна проце-
дура при масивен БЕ.269 Този възглед се подкрепя от съобще-
ния на единични клинични случаи и пациентни серии.270-272

5.2. Антикоагулация
При пациенти с остър БЕ антикоагулацията се препоръчва с 
цел превенция на ранна смърт и рекурентен симптомен лии 
фатален ВТЕ. Стандартната продължителност на антикоагу-
лацията трябва да бъде минимум 3 месеца (виж също раздел 
6). В рамките на този период лечението на острата фаза се 
състои в приложение на парентерален антикоагулант [не-
фракциониран хепарин (НФХ), unfractionated heparin (UFH); 
нискомолекулен хепарин (НМХ), low molecular weight heparin 
(LMWH); или фондапаринукс] през първите 5-10 дни. Парен-
тералният хепарин трябва да се застъпи със започването на 
витамин К антагонист (ВКА, vitamin K antagonist, VKA); като 
алтернатива, той може да бъде последван от приложение на 
един от новите перорални антикоагуланти: дабигатран или 
едоксабан. Ако вместо това се използва ривароксабан или 
апиксабан, пероралното лечение с едно от тези средства 
трябва да бъде започнато директно или след 1-2 дена прило-
жение на НФХ, НМХ или фондапаринукс. В последния случай 
лечението на острата фаза се състои от повишена доза перо-
рален антикоагулант през първите 3 седмици (за риварокса-
бан) или през първите 7 дни (за апиксабан).

В някои случаи може да е необходима удължена антико-
агулация за повече от 3 месеца или за неограничено време с 
цел вторична превенция след съпоставяне на индивидуалния 
риск от рецидив при пациента спрямо хеморагичния му риск.

5.2.1. Парентерална антикоагулация
При пациенти с висока или умерена клинична вероятност за 
БЕ (вижте раздел 3) трябва да бъде започната парентерал-
на антикоагулация до изчакване на резултатите от диагнос-
тичните изследвания. Незабавна антикоагулация може да 
се постигне с парентерални антикоагуланти, като интраве-
нозен НФХ, подкожен НМХ или подкожен фондапаринукс. 
НМХ или фондапаринукс се предпочитат пред НФХ за начал-
на антикоагулация при БЕ, тъй като носят по-нисък риск от 
предизвикване на голяма хеморагия и хепарин-индуцирана 
тромбоцитопения (ХИТ, heparin-induced thrombocytopenia, 
HIT).273-276 От друга страна, НФХ се препоръчва при паци-
енти, при които се обсъжда първична реперфузия, както и 
при тези със сериозно бъбречно нарушение (креатининов 
клирънс <30 mL/min) или тежко затлъстяване. Тези препо-
ръки се базират на краткия полуживот на НФХ, лесното мо-
ниториране на антикоагулантните му ефекти и бързото им 
анулиране с протамин. Дозировката на НФХ се коригира въз 
основа на активираното парциално тромбопластиново вре-
ме (activated partial thromboplastin time, aPTT; таблица II на 
електронната притурка).277

НМХи одобрени за лечението на острия БЕ са изброени в 
таблица 10. НМХи не се нуждаят от рутинно мониториране, 
но по време на бременност може да се обсъди периодично 
измерване на анти-фактор Ха активността (нивата на анти-
Ха).279 Пикови стойности на анти-фактор Ха активността се 
измерват 4 часа след последната инжекция, а минимални 

Таблица 10: Нискомолекулен хепарин и 
пентазахарид (фондапаринукс) 
одобрени за лечение на белодробен 
емболизъм 

Всички режими са с подкожно приложение.
IU = international units (международни единици); НМХ = нискомолекулен 
хепарин.
aИнжектиране веднъж дневно на еноксапарин в дозировка 1,5 mg/kg е 
одобрено за вътреболнично лечение на БЕ в САЩ и някои, но не всички, 
европейски страни.
bПри пациенти с карцином далтепарин се прилага в дозировка 200 IU/kg 
телесно тегло (максимум 18 000 IU) веднъж дневно за период от 1 месец, 
последвана от 150 IU/kg веднъж дневно за 5 месеца.278 След този период 
антикоагулация с витамин К антагонист или НМХ трябва да продължи 
неопределено време или до момента, в който карциномът се счита за 
излекуван.
cНадропарин не е одобрен за лечение на БЕ във всички, страни.

Дозировка Интервал

Еноксапарин 1,0 mg/kg
или

1,5 mg/kga

На 12 часа 

Веднъж дневноа

Тинзапарин 175 U/kg Веднъж дневноа

Далтепарин 100 IU/kgb

или
200 IU/kgb

На 12 часаb 

Веднъж дневноb

Надропаринс 86 IU/kg
или

171 IU/kg

На 12 часа

Веднъж дневно

Фондапаринукс 5 mg (телесно тегло 
<50 kg);

7.5 mg (телесно тегло 
50–100 kg);

10 mg (телесно тегло 
>100 kg)

Веднъж дневно
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стойности непосредствено преди предстоящата следваща 
доза НМХ; прицелните стойности са 0,6–1,0 IU/mL при дву-
кратно дневно приложение и 1,0–2,0 IU/mL при еднократно 
приложение.280

Фондапаринукс е селективен фактор Ха инхибитор, кой-
то се прилага веднъж дневно като подкожна инжекция в 
доза съобразена с телесното тегло, без нужда от монитори-
ране (таблица 10). При пациенти с остър БЕ и липса на пока-
зания за тромболитична терапия фондапаринукс е свързан с 
честота на рекурентния ВТЕ и големите хеморагии подобна 
на тази при интравенозен НФХ.281 При фондапаринукс не се 
съобщава за нито един доказан случай на ХИТ.282 Подкожни-
ят фондапаринукс е противопоказан при пациенти с тежка 
бъбречна недостатъчност (креатининов клирънс <30 mL/
min), защото ще акумулира и ще повиши риска от хеморагии. 
Акумулиране настъпва и при пациенти с умерена бъбречна 
недостатъчност (клирънс 30–50 mL/min) и, следователно, 
дозата трябва да бъде намалена с 50% при тези пациенти.283

5.2.2. Витамин К антагонисти
Перорални антикоагуланти трябва да бъдат започнати кол-
кото може по-рано и за предпочитане същия ден, както па-
рентералните антикоагуланти. ВКА бяха „златен стандарт” на 
пероралната антикоагулация повече от 50 години, а варфа-
рин, аценокумарол, фенпрокумон, фениндион и флунидион 
остават преобладаващи антикоагуланти изписвани за БЕ.284 
Антикоагулацията с НФХ, НМХ или фондапаринукс трябва да 
продължи най-малко 5 дни и докато международното нор-
мализирано отношение (international normalized ratio, INR) е 
било 2,0–3,0 в два последователни дни.285

Варфарин може да бъде започнат в доза 10 mg при по-
млади (т.е. <60-годишна възраст) здрави в други отношения 
амбулаторни пациенти и в доза 5 mg при по-възрастни и 
при хоспитализирани пациенти. Дневната доза се кориги-
ра според INR през следващите 5–7 дни с цел достигане на 
стойности на INR 2,0–3,0. Фармакогенетичният тест за бързо 
метаболизиране може да повиши прецизността на дозиране 
на варфарин.286,287 Вариации особено на два гена могат да 
бъдат отговорни за над една трета от различията в дозата 
на варфарин. Единият ген определя активността на цито-
хром CYP2C9, чернодробния ензим , който метаболизира S-
енантиомера на варфарин до неактивната му форма, докато 
другият определя активността на витамин К епоксидната 
редуктаза, ензимът произвеждащ активната форма на вита-
мин К.288 Фармакогенетични алгоритми включват генотипа и 
клиничната информация, както и препоръчваните дозиров-
ки варфарин според тези данни. Едно изпитване публику-
вано през 2012 г. показва, че, в сравнение със стандартния 
подход, съобразеното с фармакогенетичните изследвания 
дозиране на варфарин води до 10% намаление на броя стой-
ности на INR, отклоняващи се от терапевтичните граници за 
един месец, предимно за сметка на по-малък процент стой-
ности на INR <1.5; това подобрение е съпроводено от 66% 
по-ниска честота на ДВТ.289 През 2013 г. бяха публикувани 
три големи рандомизирани изпитвания.290-292 Всичките из-
ползват за първичен краен показател времето, през което 
INR е било в терапевтични граници (time in therapeutic range, 
TTR) (сурогат за качество на антикоагулацията) през първите 
4-12 седмици терапия. При 455 пациенти, генотипно-опре-
делените дози варфарин чрез тест до леглото на болния са 
довели до значимо, но умерено повишение на TTR през пър-
вите 12 седмици в сравнение с режим включващ 3-дневна 
фиксирана насищаща доза (67.4% vs. 60.3%; P <0.001). Средно-

то време за достигане на терапевтично INR е намалено от 29 
на 21 дни.292 Друго проучване при 1015 пациенти сравнява 
натоварване с варфарин – въз основа на генотипни данни в 
комбинация с клинични параметри – с режим на насищане 
въз основа единствено на клинични; в нито една от групи-
те не се установява значимо подобрение по отношение на 
TTR, постигнато между 4-ия и 28-ия ден лечение.291 Липса на 
подобрение показва и изпитване, включило 548 пациенти, 
сравняващо насищане с аценокумарол или фенпрокумон – 
въз основа на генотипизиране до леглото на болния в ком-
бинация с клинични параметри (възраст, пол, височина, те-
лесно тегло, лечение с амиодарон)  – с режим на насищане 
основан изцяло на клинична информация.290

В заключение, резултатите от скорошни изпитвания 
вероятно показват, че фармакогенетичното тестуване из-
ползвано като допълнение към клиничните параметри не 
подобрява качеството на антикоагулацията. Те показват и, 
че дозирането на базата на клиничните данни на пациента 
е вероятно по-добро от фиксираните режими на дозиране и 
посочват нуждата от поставяне на акцент върху подобрява-
нето на инфраструктурата на провеждане на антикоагулант-
ното лечение чрез оптимизиране процедурите, които свърз-
ват измерването на INR с осигуряване на обратна връзка с 
пациента и индивидуално коригиране на дозировката.

5.2.3. Нови перорални антикоагуланти
Дизайнът и основните данни в клинични проучвания фаза ІІІ 
върху лечението в острата фаза и стандартната продължи-
телност на антикоагулацията след БЕ или ВТЕ с не-витамин 
К зависими нови перорални антикоагуланти (non-vitamin 
K-dependent new oral anticoagulants, NOACs) са резюмирани 
в таблица 11. В изпитване RE-COVER директният тромбинов 
инхибитор дабигатран е сравнен с варфарин за лечение на 
ВТЕ.293 Първичният изход е бил 6-месечна честота на реку-
рентен симптоматиченобективно потвърден ВТЕ. Включени 
са общо 2539 пациенти, 21% само с БЕ, а 9,6% с БЕ плюс ДВТ. 
Парентерална антикоагулация е приложена за средно 10 
дни и в двете групи. По отношение на крайните критерии за 
ефикасност дабигатран е бил не по-малостоен от варфарин 
(HR 1.10; 95% CI 0.65–1.84). Не са наблюдавани сигнификантни 
разлики по отношение на големите хеморагични епизоди 
(таблица 11), но епизодите на всякаква хеморагия са били 
по-редки с дабигатран (HR 0.71; 95% CI 0.59–0.85). Подобно-
то му проучване RE-COVER II,294 обхваща 2589 пациенти и 
потвърждава тези резултати (първичен резултат за ефикас-
ност: HR 1.08; 95% CI 0.64-1.80; големи хеморагии: HR 0.69; 
95% CI 0.36-1.32) (таблица 11). За цялата популация RE-COVER 
HR за ефикасност е 1.09 (95% CI 0.76-1.57), а за големите хемо-
рагии 0.73 (95% CI 0.48-1.11).294

В изпитванията EINSTEIN-DVT и EINSTEIN-PE,295,296 едно-
кратното перорално лекарствено лечение с директния фак-
тор Ха инхибитор ривароксабан (15 mg двапъти дневно за 3 
седмици, последвани от 20 mg веднъж дневно) е бил тесту-
ван срещу еноксапарин/варфарин при пациенти с ВТЕ с по-
мощта на рандомизиран открит дизайн за немалостойност. 
По-специално, EINSTEIN-PE включва 4832 пациенти, които са 
имали симптомен БЕ с или без ДВТ. Ривароксабан се е пока-
зал не по-малостоен от стандартната терапия по отношение 
на първичния критерий за ефикасност рекурентен симпто-
мен ВТЕ (HR 1.12; 95% CI 0.75–1.68). Главният критерий за без-
опасност [голяма или клинично значима неголяма (clinically 
relevant non-major, CRNM) хеморагия] е настъпил с еднаква 
честота в двете терапевтични групи (HR за ривароксабан 
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0.90; 95% CI 0.76–1.07) (таблица 11), но големите хеморагии 
са били по-редки в групата с ривароксабан, отколкото в 
групата със стандартна терапия (1.1% vs. 2.2%, HR 0.49; 95% 
CI 0.31–0.79).

Проучването AMPLIFY (Apixaban for the Initial Management 
of Pulmonary Embolism and Deep-Vein Thrombosis as First-line 
Therapy) сравнява перорална медикаментозна монотера-
пия с директния фактор Ха инхибитор апиксабан (10 mg два 
пъти дневно за 7 дни, последвани от 5 mg веднъж дневно) с 
конвенционална терапия (еноксапарин/варфарин) при 5395 
пациенти с остър ВТЕ, 1836 от които са били с клинична кар-
тина на БЕ (таблица 11).297 Първичният критерий за ефикас-
ност е рекурентен симптомен ВТЕ или смърт във връзка с 
ВТЕ. Главният критерий за безопасност е бил самостоятелна 
голяма хеморагия или голяма хеморагия плюс CRNM хемо-
рагия. Апиксабан показва немалостойност спрямо конвен-
ционалната терапия по отношение на първичния критерий 
за ефикасност (релативен риск [RR] 0.84; 95% CI 0.60–1.18). 
Голяма хеморагия е настъпила по-рядко с апиксабан в срав-
нение с конвенционална терапия (RR 0.31; 95% CI 0.17–0.55; 
P  <0.001 за превъзходство) (таблица 11). Комбинираният 
критерий голяма хеморагия и CRNM е настъпил при 4,3% от 

пациентите в групата с апиксабан в сравнение с 9,7% от тези 
в групата с конвенционална терапия (RR 0.44; 95% CI 0.36–
0.55; P <0.001).

Проучването HokusaI–VTE сравнява директния фактор 
Ха инхибитор едоксабан с конвенционална терапия при 
8240 пациенти с остър ВТЕ (3319 от които с картина на БЕ), 
които са получили първоначално хепарин за поне 5 дни 
(таблица 11).298 Пациентите са получавали едоксабан в до-
зировка 60 mg веднъж дневно (намалена до 30 mg веднъж 
дневно при креатининов клирънс 30–50 mL/min или телесно 
тегло <60 kg) или варфарин. Проучваното лекарство е при-
лагано в продължение на 3–12 месеца; всички пациенти са 
проследени 12 месеца. Едоксабан се оказва немалостоен 
на варфарин по отношение на първичния критерий за ефи-
касност рекурентен симптомен ВТЕ или фатален БЕ (HR 0.89; 
95% CI 0.70–1.13). Главният критерий за безопасност, толя-
ма или CRNM хеморагия е по-рядък в групата с едоксабан 
(HR 0.81; 95% CI 0.71–0.94; P = 0.004 за превъзходство) (таб-
лица 11). При 938 пациенти с картина на остър БЕ и повишени 
концентрации на NT-proBNP (≥500 pg/mL), честотата на реку-
рентния ВТЕ е 3,3% в групата с едоксабан и 6,2% във варфа-
риновата група (HR 0.52; 95% CI 0.28–0.98).

b.i.d. = два пъти дневно (bis in die); CRNM = клинично значима не-голяма (clinically relevant non-major); ДВТ = дълбока венозна тромбоза; o.d. = веднъж дневно 
(omni die); БЕ = белодробен емболизъм; НФХ = нефракциониран хепарин; ВТЕ = венозен тромбоемболизъм.
aОдобрените дозировки дабигатран са 150 mg b.i.d. и 110 mg b.i.d.

Таблица 11: Обзор на клиничните изпитвания фаза ІІІ с не-витамин К-зависими нови перорални антикоагуланти 
(NOACs) за лечение в острата фаза и стандартна продължителност на антикоагулацията след ВТЕ

Лекарства Изпитване Дизайн Лечение и дозировка Продължителност Пациенти
Критерии за 
ефикасност 
(резултати)

Критерии за 
безопасност 
(резултати)

Дабигатран RE-COVER293 Двойно-сля-
по, двойно-за-
маскирано

Еноксапарин/дабигатран
(150 mg b.i.d.)a vs.
еноксапарин/варфарин

6 месеца 2539 па-
циенти с 
остър ВТЕ

Рекурентен ВТЕ 
или
фатален БЕ:
2,4% с дабигатран
vs. 2,1% с вар-
фарин

Голяма хемора-
гия:
1,6% с дабигатран
vs. 1,9% с вар-
фарин

RE-COVER II294 Двойно-сля-
по, двойно-за-
маскирано

Еноксапарин/дабигатран
(150 mg b.i.d.)a vs.
еноксапарин/варфарин

6 месеца 2589 па-
циенти с 
остър ВТЕ

Рекурентен ВТЕ 
или
фатален БЕ:
2,3% с дабигатран
vs. 2,2% с вар-
фарин

Голяма хемора-
гия:
15 пациенти с 
дабигатран 
vs.
22 пациенти с 
варфарин

Ривароксабан EINSTEIN-
DVT295

Открит про-
токол

Ривароксабан (15 mg b.i.d.
за 3 седмици, след което 
20 mg
o.d.) vs. еноксапарин/
варфарин

3, 6 или
12 месеца

3449 
patients
with acute
DVT

Рекурентен ВТЕ 
или фатален БЕ: 
2,1% с риварок-
сабан 
vs. 3,0% с вар-
фарин

Голяма или CRNM
хеморагия: 
8,1% с риварок-
сабан
vs. 8,1% с вар-
фарин

EINSTEIN-PE296 Открит про-
токол

Ривароксабан (15 mg b.i.d.
за 3 седмици, след което 
20 mg
o.d.) vs. еноксапарин/
варфарин

3, 6, или
12 месеца

4832 па-
циенти с 
остър БЕ

Рекурентен ВТЕ 
или фатален БЕ: 
2,1% с риварок-
сабан 
vs. 1,8% с вар-
фарин

Голяма или CRNM
хеморагия: 
10,3% с риварок-
сабан 
vs. 11,4% с вар-
фарин 

Апиксабан AMPLIFY297 Двойно-сля-
по, двойно-за-
маскирано

Апиксабан (10 mg b.i.d. 
за 7 дни, слес което 5 mg 
b.i.d.) vs.
Еноксапарин/варфарин

6 месеца 5395 па-
циенти с 
остра ДВТ 
и/или БЕ

Рекурентен ВТЕ 
или фатален БЕ: 
2,3% с апиксабан 
vs.
2,7% с варфарин

Голяма хемора-
гия:
0,6% с апиксабан 
vs. 
1,8% с варфарин

Едоксабан Edoxaban 
Hokusai-VTE298

Двойно-сля-
по, двойно-за-
маскирано

НМХ/eедоксабан (60 mg 
o.d.; 30 mg o.d. при креа-
тининов клирънс 
30–50 ml/min или
Телесно тегло <60 kg) vs. 
НФХ или НМХ/варфарин

Вариабилен,
3–12 месеца

8240 па-
циенти с 
остра ДВТ 
и/или БЕ

Рекурентен ВТЕ 
или фатален БЕ: 
3,2% с едоксабан 
vs. 3,5% с вар-
фарин

Голяма или CRNM
хеморагия: 
8,5% с едоксабан 
vs. 10,3% с вар-
фарин
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Накратко, резултатите от изпитвания използващи NOACs 
при лечението на ВТЕ показват, че тези средства не са по-ма-
лостойни (по отношение на ефикасносттта)и евентуално по-
безопасни (особено по отношение на големите хеморагии) 
от стандартния режим с хепарин/ВКА.299 Високи стойности 
на TTR са постигнати на фона на лечение с ВКА във всички 
изпитвания, от друга страна проучената популация включва 
относително млади пациенти, много малко от които са били 
с карцином. Понастоящем, NOACs могат да се разглеждат 
като алтернатива на стандартното лечение. Към момента на 
публикуване на тези препоръки ривароксабан, дабигатран 
и апиксабан бяха одобрени за лечение на ВТЕ в Европейския 
съюз; едоксабан се проверява в момента от регулаторните 
органи. Опитът с NOACs е все още ограничен, но продължа-
ва да се натрупва. Практическите препоръки за използване 
на NOACs в различни клинични сценарии и поведението при 
хеморагичните им усложнения бяха публикувани наскоро от 
Европейската асоциация за сърдечен ритъм (European Heart 
Rhythm Association).300

5.3. Тромболитично лечение
Тромболитичното лечение на острия БЕ възстановява бело-
дробната перфузия по-бързо от самостоятелната антикоа-
гулация с НФХ.301,302 Ранното ликвидиране на белодробната 
обструкция води до бързо понижаване на белодробно-ар-
териалното налягане и съпротивление, при едновременно 
подобряване на ДК функция.302 Хемодинамичните ползи от 
тромболизата обхващат първите няколко дни; при прежи-
велите разликите се заличават една седмица лед лечение-
то.301,303,304

Одобрените режими на тромболитичните средства за БЕ 
са показани в таблица ІІІ на електронното приложение; про-
тивопоказанията за тромболиза са публикувани в таблица 
ІV на електронното приложение. Ускорените режими прило-
жени за 2 часа се предпочитат пред продължителните инфу-
зии на тромболитични средства от първо поколение за 12-24 
часа.305-308 Ретеплаза и десмотеплаза са тестувани спрямо 
рекомбинантен тъканен плазминоген активатор (rtPA) при 
остър БЕ със сходни резултати по отношение на хемодина-
мичните параметри;309,310 тенектеплаза е тестувана спрямо 
плацебо при пациенти с умерено рисков БЕ.253,303,311 По-
настоящем, нито едно от тези средства не е одобрено за упо-
треба при БЕ.

По време на приложението на стрептокиназа или уроки-
наза хепариновата инфузия трябва да се спре; тя може да не 
се спира при инфузия на rtPA. При пациенти получаващи НМХ 
или фондапаринукс към момента на започване на тромболи-
зата, инфузията на НФХ трябва да бъде отложена до 12 часа 
след последната инжекция на НМХ (при двукратно дневно 
приложение) или до 24 часа след последната инжекция НМХ 
или фондапаринукс (при еднократно дневно приложение). 
Предвид хеморагичните рискове свързани с тромболизата и 
възможността да се наложи незабавно спиране или неутра-
лизиране на антикоагулантния ефект на хепарина, вероятно 
е разумно антикоагулацията да бъде продължена с НФХ за 
няколко часа след края на тромболитичното лечение, преди 
да се премине към НМХ или фондапаринукс.

Изглежда >90% от пациентите като цяло имат благо-
приятен отговор към тромболизата оценен по клиничното 
и ехокардиографското подобрение в рамките на 36 часа.313 
най-голяма полза се наблюдава, когато лечението започне 
през първите 48 часа от началото на симптоматиката, но 

тромболизата може все още да бъде полезна при симптомни 
пациенти след 6-14 дни.314

Прегледът на рандомизирани изпитвания проведени 
преди 2004 г. показва, че тромболизата може да доведе до на 
маляване на смъртността или рекурентния БЕ при високо-
рискови пациенти, които са хемодинамичнао нестабилни.168 
в скорошен епидемиологичен доклад вътреболничната 
смъртност поради БЕ е била по-ниска при нестабилни па-
циенти, които са получили тромболитично лечение в срав-
нение с тези, които не са получили такова (RR 0.20; 95% CI 
0.19–0.22; P <0.0001).315 Повечето противопоказания за 
тромболиза (таблица ІV на електронното приложение) 
трябва да се считат за относителни при пациенти с живото-
застрашаващ високорисков БЕ.

При липса на картина на компрометирана хемодинами-
ка клиничната полза от тромболизата остава противоречи-
ва в продължение на много години. В едно рандомизирано 
сравнение на хепарин vs. алтеплаза при 256 нормотензивни 
пациенти с остър БЕ и данни за ДК дисфункция или бело-
дробна хипертония – получени с клиничен преглед, ехокар-
диография или дясна катетеризация – тромболитичното ле-
чение (главно вторична тромболиза) е намалило честотата 
на влошаване до необходимост от спешно лечение (от 24,6% 
на 10,2%; P = 0.004), без подобряване на смъртността.252 Не-
отдавна беше публикувано изпитването PEITHO (Pulmonary 
Embolism Thrombolysis).253 То е многоцентрово рандомизи-
рано двойно-сляпо сравнение между тромболиза с едно-
кратен съобразен с телесното тегло интравенозен болус 
тенектеплаза плюс хепарин vs. плацебо плюс хепарин. Паци-
енти с БЕ са били избираеми за проучването, ако са имали 
ДК дисфункция потвърдена с ехокардиография или КТ анги-
ография и миокардно увреждане потвърдено от позитивен 
тропонин І или Т тест. Рекрутирани са общо 1006 пациенти. 
Първичният критерий за ефикасност, комбинация от обща 
смъртност или хемодинамична декомпенсация/срив в рам-
ките на 7 дни след рандомизацията, е бил значимо намален 
с тенектеплаза (2.6% vs. 5.6% в плацебо-групата; P = 0.015; OR 
0.44; 95% CI 0.23–0.88). Ползата от тромболизата се дължи 
главно на сигнификантно намаление на случаите на хемо-
динамичен колапс (1.6% vs. 5.0%; P = 0.002); общата 7-дневна 
смъртност е ниска: 1,2% в групата с тенектеплаза и 1,8% в 
плацебо-групата (P =0.43). В друго рандомизирано проучва-
не сравняващо самостоятелен НФХ vs. НМХ плюс интравено-
зен болус тенектеплаза при БЕ със среден риск, пациентите 
лекувани с тенектеплаза са имали по-рядко небагоприятен 
изход, по-добър функционален капацитет и по-високо ка-
чество на живота след 3 месеца.311

Тромболитичното лечение крие риск от големи хемо-
рагии, включително интракраниална хеморагия. Анализът 
на обединени данни от изпитвания използващи различ-
ни тромболитични средства и режими съобщава честота 
на интракраниалните хеморагии между 1,9% и 2,2%.316,317 
Нарастващата възраст и наличието на придружаващи за-
болявания са свързани с по-висок риск от хеморагични ус-
ложнения.318 Изпитването PEITHO е показало 2% честота на 
хеморагичния инсулт след тромболитично лечение с тенек-
теплаза (спрямо 0,2% в плацебо-рамото) при пациенти с БЕ с 
висок среден риск. Случаите на големи неинтракраниални 
хеморагии също са били по-чести в групата с тенектеплаза 
спрямо плацебо (6.3% vs. 1.5%; P <0.001).253 Тези резултати 
подчертават нуждата от повишаване на безопасността на 
тромболитичното лечение при пациенти с повишен риск от 
интракраниална или друга животозастрашаваща хеморагия. 
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Стратегията да се използва намалена доза rtPA изглежда без-
опасна в случаите на „умерен” БЕ в едно проучване включва-
що 121 пациенти,319 а друго изпитване върху 118 пациенти с 
хемодинамична нестабилност или „масивна пулмонална об-
струкция” съобщава подобни резултати.320 Един алтернати-
вен подход се състои в локална подпомогната от ултразвук 
транскатетърна тромболиза използваща малка доза тромбо-
литично средство. (вижте точка 5.5.).

При пациенти с мобилни тромби в десните кухини тера-
певтичните ползи от тромболизата остават спорни. В някои 
серии се съобщават добри резултати,199,200 но в други до-
клади краткосрочната смъртност надхвърля 20% въпреки 
тромболизата.184,321,322

5.4. Хирургична емболектомия
Първата успешна хирургична белодробна емболектомия е 
извършена през 1924 г., няколко десетилетия преди въвеж-
дане на медикаментозното лечение за БЕ. Мултидисципли-
нарни екипи включващи ранно активно участие на карди-
охирурзи напоследък възроди концепцията за хирургична 
емболектомия при високорисков БЕ, както и при избрани па-
циенти с БЕ с висок среден риск, особено ако тромболизата 
е противопоказана или е била неуспешна. Хирургична ембо-
лектомия е извършена успешно при пациенти с десностран-
ни тромби „яздещи” междупредсърдния септум през отво-
рен форамен овале.323,324

Пулмоналната емболектомия е технически относително 
проста операция. Мястото на хирургичната намеса изглежда 
не оказва значимо влияние върху оперативния изход и по 
тази причина пациентите не се нуждаят от превеждане в спе-
циализиран кардиоторакален център, ако е възможна ембо-
лектомия с помощта на екстракорпорално кръвообращение 
на място.325 Транспортируеми системи за екстракорпорална 
подкрепа с перкутанна феморала канюлация мога да бъдат 
от полза в критични ситуации за осигуряване на циркулация 
и оксигенация до окончателната диагноза.326,327 След бърз 
трансфер в операционната зала, въвеждане в анестезия и 
срединна стернотомия трябва да се осъществи нормотер-
мичен кардиопулмонален байпас. Напречно клампиране 
на аортата и кардиоплегичен сърдечен арест трябва да се 
избягват.328 През двустранни БА инцизии могат да бъдат от-
странени тромби от двете белодробни артерии дистално до 
сегментно ниво под дилектен визуален контрол. Могат да се 
наложат продължителни период на постоперативен карди-
опулмонален байпас и извеждане от него с цел възстановя-
ване на ДК функция. При бърз мултидисциплинарен подход 
и индивидуализирани показания за емболектомия преди 
настъпване на хемодинамичен колапс се съобщава перио-
перативна смъртност ≤6%.326,328–330 Предоперативната тром-
болиза повишава хеморагичния риск, но не е абсолютно 
противопоказание за хирургична емболектомия.331

В дългосрочен план постоперативната преживяемост, 
функционалният клас по дефиницията на Световната здрав-
на организация и качеството на живота са били благоприят-
ни в публикуваните серии.327,329,332,333

Пациенти с епизод на остър БЕ насложен върху анамнеза 
за продължителна диспнея и пулмонална хипертония най-
вероятно страдат от хронична тромбоемболична белодроб-
на хипертония. Тези пациенти трябва да бъдат преведени в 
експертен център за пулмонална ендартеректомия (вижте 
раздел 7).

5.5. Перкутанно катетър-насочено 
лечение

Цел на интервенционалното лечение е отстраняване на об-
структивните тромби от ствола на белодробната артерия 
за улесняване на възстановяването на ДК и подобряване 
на симптоматиката и преживяемостта.169 При пациенти с 
абсолютни противопоказания за тромболиза интервенцио-
налните възможности включват (i) фрагментация на тромба 
с пигтайл или балонен катетър, (ii) реолитична тромбекто-
мия с хидродинамични катетърни устройства, (iii) сукцион-
на тромбектомия с аспирационни катетри и (iv) ротационна 
тромбектомия. От друга страна, при пациенти без абсолют-
ни противопоказания за тромболиза катетър-насочената 
тромболиза или фармакомеханичната тромболиза са пред-
почитани методи. Обзор на наличните устройства и методи 
за перкутанно катетър-насочено лечение на БЕ е даден в 
таблица V на електронното приложение.169,334

Един обзор на интервенционалното лечение включва 35 
нерандомизирани проучвания включващи общо 594 паци-
енти.334 Клиничният успех, дефиниран като стабилизация на 
хемодинамичните параметри, премахване на хипоксията и 
преживяемост до изписването е бил 87%. Приносът на сама-
та механична катетърна интервенция към клиничния успех 
е неясен, тъй като 67% от пациентите са получили допълни-
телно и локална тромболиза. Притрастността най-вероятно 
е довела до спестяване в публикациите на големите услож-
нения (има твърдения, че те засягат 2% от интервенциите), 
които включват смърт от влошаване на ДК недостатъчност, 
дистална емболизация, перфорация на пулмоналната ар-
терия с белодробен кръвоизлив, системни хеморагични 
усложнения, перикардна тампонада, сърдечен блок или 
брадикардия, хемолиза, контраст-индуцирана нефропатия и 
усложнения в пункционната област.169

Докато самостоятелната антикоагулация с хепарин има 
малък ефект върху подобрението на ДК размери и функция 
през първите 24-48 часа,304 степента на ранно ДК възстано-
вяване след нискодозова катетър-насочена тромболиза из-
глеждат сравними с тези след системна тромболиза в стан-
дартна доза.303,335 В рандомизирано контролирано клинично 
изпитване при 59 пациенти със среден риск, в сравнение със 
самостоятелното лечение с хепарин, ултразвук-усилената 
катетър-насочена тромболиза – с приложение на 10 mg t-PA 
във всяка лекувана белодробна страна за 15 часа – е довела 
до сигнификантно намаление на входящото отношението на 
субануларните размери на ДК/ЛК срямо това отношение след 
24 часа без нарастване на хеморагичните усложнения.336

5.6. Венозни филтри
Венозни филтри обикновено се поставят в инфрареналната 
част на долна празна вена (inferior vena cava, IVC). При уста-
новяване на тромб в бъбречните вени може да се наложи по-
ставяне супраренално. Венозни филтри са показани при па-
циенти с остър БЕ, които имат абсолютни противопоказания 
за антикоагулантни лекарства и при пациенти с обективно 
потвърден рекурентен БЕ въпреки достатъчното антикоа-
гулантно лечение. Обсервационни проучвания показват, че 
инсерцията на венозен филтър би могла да намали свърза-
ната с БЕ смъртност в острата фаза,337,338 полза, която идва за 
сметка на повишен риск от рецидивиране на ВТЕ.338
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Усложненията свързани с постоянните IVC филтри са чес-
ти, макар и рядко фатални.339 Като цяло, ранните усложнения – 
които включват тромбоза в мястото на инсерция – настъпват 
в приблизително 10% от пациентите. Поставянето на филтър 
в долната празна вена крие риск от перикардна тампонада.340 
Късните усложнения са по-чести и включват рекурентна ДВТ 
в приблизително 20% от пациентите и посттромбозен синд-
ром в до 40%. Оклузията на IVC засяга около 22% от пациенти-
те за 5 години 5 и 33% за 9 години, независимо от употребата 
и продължителността на антикоагулацията.341,342

Осемгодишното проследяване в едно рандомизирано 
проучване върху 400 пациенти с ДВТ (с или без БЕ), които без 
изключение са получавали първоначално антикоагулантно 
лечение поне 3 месеца, показва, че пациентите подложени 
на инсерция на пперманентен IVC филтър са били с намален 
риск от рекурентен БЕ – за сметка на повишен риск от реку-
рентна ДВТ – и без ефект върху преживяемостта.341

Неперманентните IVC филтри се разделят на временни и 
отстраняеми устройства. Временните филтри трябва да бъдат 
отстранени след няколко дни, докато отстраняемите филтри 
могат да бъдат оставени на място за по-дълги периоди. Кога-
то се използват неперманентни филтри отстраняването им се 
препоръчва да стане веднага след като стане безопасно да се 

използват антикоагуланти. Въпреки това, те често се оставят 
in situ за по-дълги периоди с честота на късните усложнения 
най-малко 10%; те включват миграция на филтъра, накланяне 
или диформация, проникване на филтърни крачета в стена-
та на вена кава, фрактуриране на филтъра с емболизация на 
фрагменти и тромбоза на устройството.343,344

Липсват данни в подкрепа на рутинната употреба на ве-
нозни филтри при пациенти със свободно-подвижни тром-
би в проксималните вени; в една серия, сред пациенти с БЕ, 
които са получавали адекватно самостоятелно антикоагу-
лантно лечение (без венозен филтър), честотата на рециди-
вите е била ниска (3,2%).345 Няма и доказателства в подкрепа 
на употребата на IVC филтри при пациенти предвидени за 
системна тромболиза, хирургическа емболектомия или пул-
монална тромбендартеректомия.

5.7. Ранна дехоспитализация и домашно 
лечение

При обсъждането на ранна дехоспитализация и амбулаторно 
лечение при пациенти с остър БЕ решаващият момент е да се 
определят пациентите с нисък риск от ранен неблагоприятен 

АН = (систолно) артериално налягане; ХОББ = (тежка) хронична обструктивна белодробна болест; CrCl = креатининов клирънс; СО = спешно(и) отделение(я); 
ХИТ = хепарин-индуцирана тромбоцитопения; i.v. = интравенозун, интравенозно; НМХ = ниско молекулен хепарин; NT-proBNP = N-терминален мозъчен 
натриуретичен про-пептид (N-terminal pro-brain natriuretic peptide); БЕ = белодробен емболизъм; PESI = Pulmonary embolism severity index (индекс за тежест 
на белодробния емболизъм) (вижте таблица 7); ДК = деснокамерна; s.c. = субкутанен, субкутанно; TTE = трансторакална ехокардиография; ВКА = витамин К 
антагонист(и).

Таблица 12: Дизайн на скорошни многоцентрови изпитвания върху домашно лечение на острия БЕ 
(по източници – точка 348)

Автор Дизайн Включващи 
критерии

Главни изключващи критерии Включени 
пациенти

Лечение

Aujesky217 Открито
Рандомизирано
За немалостойност
19 центъра (СО)
Изписване до 24 
часа vs. 
болнично лечение

Възраст ≥18 год.
Потвърден остър БЕ
PESI клас I или II

АН <100 mm Hg
Нужда от опиати поради болка
Активна или висок риск от 
хеморагия
Екстремно затлъстяване
CrCl <30 ml/min
Анамнеза за ХИТ
Пречки за домашно лечение

344
(от 1557 
скринирани)

И двете рамена: 
еноксапарин s.c. два 
пъти дневно;
застъпване с ВКА
(„ранно” започване)

Otero349 Открито
Рандомизирано
9 центъра
Изписване след 3–5 
дни vs.
болнично лечение

Възраст ≥18 години
Потвърден остър БЕ
Нисък риск 
по правилото 
за клинично 
предсказване на 
Uresandi350

Хемодинамична нестабилност
Тропонин T ≥0.1 ng/ml
ДК дисфункция (TTE)
Висок хеморагичен риск
Тежка коморбидност
O2 сатурация <93%
ХОББ, астма
Екстремно затлъстяване

132
(от 1016 
скринирани)

И двете рамена:
НМХ s.c.
Застъпване с ВКА
(начало от ден 10)

Zondag347 Проспективна 
кохорта
12 центъра (СО)
Всички лекувани 
амбулаторно, 
изписване в рамките 
на 24 часа

Възраст ≥18 years
Потвърден остър БЕ

Хемодинамична нестабилност
Активна или висок риск от 
хеморагия
Нужда от кислород
CrCl <30 mL/min
Чернодробна недостатъчност
Анамнеза за ХИТ
Пречки за домашно лечение

297
(от 581 
скринирани)

Надропарин s.c. 
веднъж дневно;
Застъпване с ВКА
(започване от ден 1)

Agterof237 Prospective cohort
5 centres (ED)
Discharge within 24 
hours

Age ≥18 years
Потвърден остър БЕ
NT-proBNP
<500 pg/mL

Хемодинамична нестабилност
Активна или риск от хеморагия
Тежка коморбидност
Болга налагаща i.v. аналгезия
Нужда от кислород
Креатинин >150 μmol/L
Пречки за домашно лечение

152
(от 351 
скринирани)

НМХ s.c. веднъж 
дневно;
Застъпване с ВКА
(„ранно” започване)
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изход. Разработени са редица модели за рискова предикция 
(вижте раздел 4).346 Най-широко потвърденият сред тях по-
настоящем скор е PESI (таблица 7).211-214 Едно рандомизира-
но изпитване използва ниския клас PESI (I или II) като един от 
включващите критерии за домашно лечение на остър БЕ.217 
Опростената форма на този индекс (sPESI) притежава висока 
чувствителност за идентификация на нискорисков БЕ,76,221 но 
стойността му за подбиране на кандидати за ранно изписване 
и домашно лечение все още не е пряко изследвана.

Критериите на Hestia обхващат набор от клинични пара-
метри, които могат да бъдат получени лесно до леглото на 
болния. В едно проучване с едно лечебно рамо, което е из-
ползвало тези критерии за подбор на кандидати за домаш-
но лечение честотата на рекурентния ВТЕ е 2,0% (0,8–4,3%) 
при пациенти с остър БЕ, които са били дехоспитализирани 
в рамките на 24 часа.347 Критериите на Hestia все още не са 
получили независимо потвърждение.

Стойността на NT-proBNP като лабораторен маркер за 
подбор на кандидати за домашно лечениее беше оценена в 
едно проучване с едно лечебно рамо, в което от 152 паци-
енти (горна граница на 95% CI: 2,4%) с клинично дефиниран 
много нискорисков БЕ и стойности на BNP <500 pg/mL, нито 
един не е починал и не е получил рецидив на ВТЕ или големи 
хеморагични усложнения по време на тримесечното про-
следяване.237 Стойността на образните изследвания (ехо-
кардиография или КТ скен) за изключване на ДК дисфункция 
преди раноо изписване не е изследвана в проучвания за 
клиничен изход.

Таблица 12 резюмира дизайна на скорошните много-
центровиклинични изпитвания, които са изследвали три-
месечния клиничен изход при пациенти с БЕ, които са били 
изписани рано или лекувани изцяло амбулаторно. Про-
центът на пациентите идентифицирани като подходящи 
за домашно лечение сред подложените на скрининг като 
цяло варира между 13% и 51%.348 Две от проучванията са 
рандомизирани, едното от тях разпределя пациентите да 
получат или само 3-дневно болнично лечение (последва-
но от изписване), или „пълен” болничен престой,349 докато 
другото ги рандомизира да получат антикоагулация или из-
цяло извън болницата (изписвани са в рамките на 24 часа) 
или отчасти в болница.217 Първото от тези проучвания, в 
което е използвано проспективно разработено предсказ-
ващо правило за дефиниране на нисък риск, е прекратено 
преждевременно, поради повишена кръткосрочна смърт-
ност; двама пациенти (2,8%) от това рамо са починали рано, 
единият от гастроинтестинален кръвоизлив, а другият – в 
резултат на сърдечен арест при наличие на тромб в дяс-
ното сърце. Общата смъртност е 4,2% в рамото с ранно 
изписване срещу 8,3% в рамото на хоспитализираните.349 
Във второто изпитване,което е по-голямо, има един по нес-
вързан с ВТЕ смъртен случай във всяка терапевтична група 
(0,6%); един пациент от амбулаторното рамо (0,6%), но нито 
един от болничното рамо, е получил нефатален рекурентен 
ВТЕ.217 В един мета-анализ на 14 (предимно кохортни) про-
учвания обобщената честота на рекурентния ВТЕ, голямите 
хеморагии и общата смъртност не се различават сигнифи-
кантно между амбулаторните пациенти, рано изписаните 
пациенти и тези лекувани в болница.351

5.8. Терапевтични стратегии
Във фигура 5 е показан алгоритъм на препоръчваните тера-
певтични стратегии при остър БЕ.

5.8.1. Белодробен емболизъм с шок или 
хипотония (високорисков белодробен 
емболизъм)

Пациентите с шок или хипотония имат висок риск от вътре-
болнична смърт, особено през първите няколко часа след 
постъпването. Освен хемодинамичната и респираторна под-
крепа, при тези пациенти трябва да се приложи интравено-
зен НФХ като предпочитан начин на начална коагулация, тъй 
като НМХ или фондапаринукс не са тестувани в условията на 
хипотония и шок.

Първичното реперфузионно лечение, по-специално 
системната тромболиза, е лечение на избор при пациенти 
с високорисков БЕ. При пациенти с противопоказания за 
тромболиза – и при тези, при които тромболизата не е до-
вела до подобряване на хемодинамичния статус  – при на-
личие на хирургична експертиза и ресурси се препоръчва 
хирургична емболектомия. Като алтернатива на хирургията, 
ако на място са налице експертиза за този метод и съответни 
ресурси трява да се обсъди перкутанно катетър-насочено 
лечение. В тези случаи терапевтичното решение трябва да 
се вземе от интердисциплинарен тим включващ според нуж-
дите торакален хирург или интервенционален кардиолог.

5.8.2. Белодробен емболизъм без шок или 
хипотония (умерено- или нискорисков 
белодробен емболизъм)

В повечето случаи на остър БЕ без хемодинамично компро-
метиране лечението на избор е НМХ или фондапаринукс 
приложени субкутанно без мониториране в дозировка съ-
образена с телесното тегло, при условие че няма тежка бъ-
бречна дисфункция.

Пациентите без прояви на шок или хипотония се нуждаят 
от допълнителна рискова стратификация след потвържда-
ване на диагнозата БЕ. При тези пациенти рисковата оценка 
трябва да започне с утвърден клиничен скор, за предпочи-
тане PESI или sPESI.

При нискорискови пациенти с PESI клас I и II и вероятно 
тези с sPESI 0 (таблица 9) трябва да се обсъди ранна дехос-
питализация и амбулаторно лечение, ако е възможно на ба-
зата на очакваната съпричастност на пациента, както и соци-
алната му/й среда. При всички други пациенти трябва да се 
има предвид оценка на ДК функция с ехокардиография (или 
КТ ангиография) и изследване на сърдечния тропонин.

Въз основа на резултатите от наскоро публикувано ран-
домизирано изпитване253 и както е обяснено в раздела вър-
ху прогностичната оценка, пациентите с остър БЕ, ехокарди-
ограма или КТ скен показващи ДК дисфункция и позитивен 
резултат от теста за сърдечен тропонин се причисляват към 
групата с висок среден риск (таблица  9). Пълнодозовата 
системна тромболитична терапия, приложена като първич-
на реперфузионна терапия, може да предотврати потенци-
ално живото-застрашаваща хемодинамична декомпенсация 
или срив при тези пациенти, но на тази полза противостои 
високият риск от хеморагичен инсулт или голяма не-интра-
краниална хеморагия.253 Съответно, системна тромболиза 
не се препоръчва рутинно като първично лечение при паци-
енти с БЕ с висок среден риск, но трябва да се обсъди, ако се 
появят клинични признаци на хемодинамична декомпенса-
ция. Хирургична пулмонална емболектомия или перкутанна 
катетър-насочено лечение могат да се обсъдят като алтер-
нативни, „спасителни” процедури при пациенти с БЕ с висок 
среден риска, при които хемодинамичната декомпенсация 
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изглежда предстояща и очаквания хеморагичен риск от при-
ложението на тромболиза е висок.

За други лабораторни маркери, като BNP, NT-proBNP и H-
FABP в кохортни проучвания е доказано също, че имат позитив-
на прогностична стойност допълваща клиничните и образни 

параметри; потенциалното им значение за терапевтичното по-
ведение все още не е изследвано в проспективни изпитвания. 

Нормотензивни пациенти в PESI клас ≥III или sPESI мини-
мум 1, при които ехокардиограмата (или КТ ангиограма) или 
тропониновият тест – или и двете изследвания – са нормал-

Фигура 5: Стратегии за поведение съобразно риска при остър БЕ (вижте таблица 9 за дефиниции на рисковите 
категории).

Шок/хипотония?

Клинична суспекция за БЕ

Диагностичен алгоритъм
показан във фигура 3

Диагностичен алгоритъм
показан във фигура 4

Оценка на клиничния риск
(с PESI или sPESI)

ДК функция (ехо или КТ)а

Лабораторни тестовеb

Среден риск

Нисък среден риск Нисък рисксВисок риск Висок среден риск

А/К; хоспитализацияе

А/К; обсъждане на ранна
дехоспитализация

и домашно лечение;
ако е възможноf

Първична реперфузия
A/К; мониториране;

обсъждане на спасителна
реперфузияd

Не

БЕ потвърден

PESI клас III–IV
или sPESI 1

Обсъждане на допълнителна 
рискова стратификация

Единият позитивен или 
и двата негативни

И двата 
позитивни

PESI клас I–II
или sPESI = 0

БЕ потвърден

Да

A/К = антикоагулация;  КТ = компютър-томографска пулмоангиография;  БЕ = белодробен емболизъм;  PESI = pulmonary embolism severity index (индекс на тежест 
на белодробния емболизъм);  ДК = деснокамерна;  sPESI = simpli�ed pulmonary embolism severity index (опростен индекс на тежест на белодробния емболизъм).
aАко ехокардиография е вече направена в хода на диагностичния процес за БЕ и установява ДК дисфункция или ако КТ е направена вече в хода на диагностичния 
процес и установява дилатация на ДК [отношение ДК/ЛК (лява камера) ≥0.9], трябва да се изследва сърдечният тропонин, освен когато първичната реперфузия 
не влиза в съображение (т.е. поради тежка коморбидност или ограничена очаквана продължителност на живота на пациента).
bМаркери за миокардно увреждане (напр. повишен плазмен сърдечен тропонин І или Т) или за сърдечна недостатъчност в резултат на (десно)камерна 
дисфункция (повишени стойности на плазмения натриуретичен пептид). Ако лабораторен тест за сърдечен биомаркер е вече направен по време на началния 
диагностичен процес (напр. в коронарното звено) и е бил позитивен, трябва да се има предвид ехокардиограма за оценка на ДК функция или размерите на ДК 
трябва (отново) да бъдат оценени с КТ.
cПациенти с PESI клас І-ІІ или с sPESI 0 и повишени биомаркери или данни за ДК дисфункция от образното изследване трябва също да се причислят към категория-
та нисък среден риск. Това се отнася и за ситуации, при които резултатите от образната диагностика или биомаркерите са налице преди изчисляване на индекса 
на клиничната тежест. Тези пациенти вероятно не са кандидати за домашно лечение.
dТромболиза, ако (и веднага след като) се появят клинични признаци на хемодинамична декомпенсация; хирургична пулмонална емболектомия или перкутанно 
катетър-насочено лечение могат да се обсъдят като алтернатива на системната тромболиза, особено ако хеморагичният риск е висок.
eМониториране трябва да се обсъди при пациенти с потвърден БЕ и позитивен тропонинов тест, дори и да няма данни за ДК дисфункция от ехокардиография 
или КТ.
fОпростената версия на PESI не е валидизирана в проспективни изпитвания на домашното лечение; включващи критерии различни от PESI са използвани в две 
(нерандомизирани) проучвания за терапевтичен подход с единично рамо.



30 Препоръки на ESC

Препоръки за лечение в острата фаза

БЕ = белодробен емболизъм; НФХ = нефракциониран хепарин.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточници.
dАко на място има достатъчна експертиза и ресурси.

Препоръки Класа Нивоb Изтс

БЕ с шок или хипотония (висок риск)

Препоръчва се интравенозната 
антикоагулация с НФХ да започне 
незабавно при пациенти с 
високорисков БЕ.

I C

Препоръчва се тромболитична 
терапия I B 168

Хирургична пулмонална 
емболектомия се препоръчва при 
пациенти с противопоказания за 
или неуспешна тромболиза.d

I C 313

Перкутанно катетър-насочено 
лечение грябва да се обсъди като 
алтернатива на хирургичната 
пулмонална емболектомия при 
пациенти с противопоказания 
за пълнодозова или неуспешна 
системна тромболиза.d

IIa C

Препоръки за лечение в острата фаза

Препоръки Класа Нивоb Изтс

БЕ без шок или хипотония (среден или нисък риск)d

Антикоагулация: комбинация от парентерално лечение и ВКА

Препоръчва се неотложно започва-
не на парентерална антикоагулация 
в хода на диагностичното уточня-
ване при пациенти с висока или 
средна клинична вероятност за БЕ.

I C 352

НМХ или фондапаринукс е препо-
ръчваната форма на парентерална 
антикоагулация в острата фаза при 
повечето пациенти.

I А

273, 
274,
281, 
353

Успоредно с парентералната анти-
коагулация се препоръчва с ВКАс 
прицелна стойност на INR 2,5 (диа-
пазон 2,0–3,0).

I B 352, 
354

Антикоагулация: нови перорални антикоагуланти

Като алтернатива на комбинацията 
от парентерален антикоагулант и 
ВКА се препоръчва антикоагулация 
с ривароксабан (15 mg два пъти 
дневно за 3 седмици, последвани от 
20 mg веднъж дневно).

I B 296

Като алтернатива на комбинацията 
от парентерален антикоагулант и 
ВКА се препоръчва антикоагулация 
с апиксабан (10 mg два пъти дневно 
за 7 дни, последвани от 5 mg два 
пъти дневно).

I B 297

Като алтернатива на лечението с 
ВКА след парентералната антико-
агулация в острата фаза се препо-
ръчва приложение на дабигатран 
(150 mg два пъти дневно или 110 mg 
два пъти дневно при пациенти >80 
години или при пациенти провеж-
дащи лечение с верапамил).

I Be 293, 
294

Като алтернатива на лечението с 
ВКА след парентералната антико-
агулация в острата фаза се препо-
ръчва приложение на едоксабан*.

I B 298

Новите перорални антикоагуланти 
(ривароксабан, апиксабан, даби-
гатран, едоксабан) не се препоръч-
ват при пациенти с тежко бъбречно 
нарушение.f

III A
293, 
295–
298

Реперфузионно лечение

Рутинната употреба на първична 
системна тромболиза не се препо-
ръчва при пациенти, които не са с 
шок или хипотония.

III B 253

Строго мониториране се препо-
ръчва при пациенти с БЕ с висок 
среден риск, за ранно откриване на 
хемодинамична декомпенсация и 
своевременно започване на „спаси-
телна” реперфузионна терапия.

I B 253

Тромболитична терапия трябва да 
се обсъди при пациенти с БЕ със 
висок среден риск и признаци на 
хемодинамична декомпенсация.

IIa B 252, 
253

Хирургична пулмонална ембо-
лектомия може да се обсъди при 
пациенти с висок среден риск, ако 
очакваният хеморагичен риск от 
тромболитично лечение е висок.g

IIb C

Перкутанно катетър-насочено 
лечение може да се обсъди при 
пациенти с висок среден риск, ако 
очакваният хеморагичен риск от 
тромболитично лечение е висок.g

IIb B 336

Ранна дехоспитализация и домашно лечение

Пациенти с остър нискорисков 
БЕ трябва да се обсъдят за ранна 
дехоспитализация и продължаване 
на лечението вкъщи, ако може да се 
осигурят достатъчни амбулаторни 
грижи и антикоагулантно лечение.

IIa B

217, 
237,
347, 
349

*ВНИМАНИЕ: Едоксабан в момента е обект на регулаторен преглед за 
лечение на венозен тромбоемболизъм в Европейския съюз.
aPTT = activated partial thromboplastin time (активирано парциално 
тромбопластиново време);
INR = international normalized ratio (международно нормализирано отно-
шение); НМХ = нискомолекулен хепарин;
БЕ = белодробен емболизъм;
НФХ = нефракциониран хепарин; ВКА = vвитамин К антагонист.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточници.
dВижте таблица 9 за определяне на рисковите категории.
eRE-COVER и RE-COVER IІ се разглеждат като едно голямо проучване.
fКреатининов клирънс <30 mL/min за ривароксабан, дабигатран и едок-
сабан и <25 mL/min за апиксабан.
dАко на място има достатъчна експертиза и ресурси.
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ни, принадлежат към ниско среднорисковата група. Показа-
на е антикоагулация. Съществуващите данни не са в подкре-
па на реперфузионното лечение. Няма данни предполагащи, 
че постелният режим има благоприятен ефект върху кли-
ничния изход при тези пациенти.

5.9. Нерешени въпроси
Въпреки че голям брой скорошни кохортни проучвания спо-
могнаха за допълнително прецизиране на рисковата стра-
тификация при невисокорискови пациенти с потвърден БЕ, 
клиничното значение на прогностичната оценка – и особено 
терапевтичната стратегия при пациенти с висок среден риск – 
налагат допълнителни изследвания. Необходимо е допъл-
нително разработване на въпросите (i) дали интравенозната 
тромболиза в редуцирана доза е наистина безопасна и ефек-
тивна и (ii) дали катетър-насоченото лечение може да стане 
широкодостъпен (и икономически оправдан) алтернативен 
метод. Резултатите от завършените големи фаза ІІІ изпитвания 
върху употребата на нови перорални антикоагуланти за лече-
ние на БЕ и вторична превенция на ВТЕ изглеждат убедителни 
и потвърждават, че пробивът в антикоагулантната терапия се 
разширява обхващайки и ВТЕ. Въпреки това, натрепването на 
клиничен опит с тези лекарства в „реални” условия трябва 
да продължат с разумна скорост. И накрая, нужни са допъл-
нителни изпитвания за поведение, за да „изкристализират” 
критериите, които биха могли да позволят ранно изписване и 
домашно лечение на нискорискови пациенти с остър БЕ.

6. Продължителност 
на антикоагулацията

Целта на антикоагулантното лечение при пациенти с БЕ е 
превенция на рецидива на ВТЕ. В повечето случаи се използ-
ват ВКА, но при пациенти с ВТЕ и карцином се предпочита 
НМХ.356,357 Три нови перорални антикоагулантни средства 
бяха оценени в удължено лечение на ВТЕ. Повечето проуч-
вания.

Повечето от проучванията фокусиращи се върху про-
дължителната анникоагулация за ВТЕ са включили пациенти 
с ДВТ, с или без БЕ, а само едно проучване е специфично на-
сочени към пациенти с БЕ.358 Честотата на рекурентния ВТЕ 
не зависи от клиничния облик на първото събитие (т.е. тя е 

еднаква след БЕ и след ДВТ); при пациенти, които са прекара-
ли БЕ, обаче, ВТЕ най-често рецидивира като симптомен БЕ, 
докато при пациенти, които са прекарали ДВТ, той показва 
тенденция към по-често рецидивиране като ДВТ.359

В клинични изпитвания се прави оценка на антикоагу-
лантно лечение за ВТЕ с различна продължителност. Основ-
ните изводи от тези проучвания са: (i) пациенти с БЕ трябва 
да получат минимум 3 месеца антикоагулантно лечение, 
(ii) очакваният риск от рецидивиране 6 или 12 месеца след 
прекратяване на антикоагулантното лечение е сходен на 
този след 3 месеца и (iii) неограниченото лечение нама-
лява риска от рекурентен ВТЕ с около 90%, но тази полза 
се заличава отчасти от по-високия с ≥1% годишен риск от 
голяма хеморагия.360-363 По принцип, ВКА са високоефек-
тивно средство за превенция на рекурентния ВТЕ по време 
на лечението, но те не елиминират риска от последващо 
рецидивиране след прекратяване на лечението.361,362 Така, 
антикоагулантите се прекратяват, когато очакваният риск 
от свързаните с антикоагулацията хеморагии и неудобства-
та от продължаването на лечението надхвърлят риска от 
рекурентен ВТЕ.

Активният карцином е голям рисков фактор за реци-
дивиране на ВТЕ, като приблизителната честота на реци-
дивиране е 20% през първите 12 месеца след съответното 
събитие.364,365 Следователно, пациентите с карцином са 
кандидати за антикоагулантно лечение с неопределена 
продължителност след началния епизод на БЕ. В едно ран-
домизирано изпитване при пациенти с ДВТ и карцином НМХ 
далтепари, приложен в дозировка 200 U/kg веднъж дневно 
за 4-6 седмици, последвани от 75% от първоначалната дози-
ровка дадени веднъж дневно за срок до 6 месеца се оказ-
ва по-ефективен от варфарин за превенция на рекурентен 
ВТЕ.278 По тази причина се, при пациенти с ВТЕ и карцином 
се препоръчва лечение с НМХ за минимум от 3-6 месеца (ви-
жте точка 8.2). Оптималното лечение след първите 6 месеца 
е по-неясно, но, докато болестта се счита за активна, се пре-
поръчва лечение с НМХ или ВКА.

С изключение на пациентите с карцином, рискът от ре-
цидивиращ ВТЕ след прекратяване на лечението е свързан 
с характеристиката на съответния ВТЕ. Едно проучване, 
което проследява пациенти с първи епизод на остър БЕ, 
установява, че приблизителната честота на рецидивира-
не след прекратяване на лечението е била 2,5% годишно 
след БЕ свързан с обратими рискови фактори, а след не-
провокиран БЕ  – 4,5% годишно.358 Подобни наблюдения 
са направени в други проспективни проучвания при паци-
енти с ДВТ.360 Честотата на рецидивиране може да бъде и 
по-висока, до 10%, през първата година след прекратяване 
на антикоагулантното лечение. Както се споменава в увода, 
ВТЕ се счита за „провокиран” при наличие на временни или 
обратими фактори (като хирургия, травма, имобилизация, 
бременност, употреба на перорални контрацептиви или 
хормонална заместителна терапия) по време на диагно-
стицирането му и „непровокиран” при отсъствието им. При 
пациенти с провокиран БЕ се предпочита лечение с ВКА за 
3 месеца пред по-кратко лечение. Лечение за повече от 3 
месеца по принцип не се препоръчва, при условие че пре-
ходните рискови фактори вече не съществуват.358

Оценката на риска от рецидив при пациенти с непрово-
киран БЕ е по-сложна.54-56 Следните рискови фактори могат 
да спомогнат за идентифициране на пациенти с по-висок дъл-
госрочен относителен риск от рецидивиране (1,5–2,0): (i) един 
или повече епизоди на ВТЕ, (ii) антифосфолипиден синдром 

Препоръки за венозни филтри

IVC = inferior vena cava (долна празна вена); БЕ = белодробев емболизъм.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточници.

Препоръки Класа Нивоb Изтс

IVC филтри трябва да се имат 
предвид при пациенти с остър БЕ 
и абсолютни противопоказания за 
антикоагулация.

С ІІа

IVC филтри трябва да се имат 
предвид в случай на рецидив на БЕ, 
въпреки терапевтичните нива на 
антикоагулация.

С ІІа

Рутинна употреба на IVC при 
пациенти с БЕ не се препоръчва. А ІІІ 341, 

355
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(антитела), (iii) наследствена тромбофилия и (iv) остатъчна 
тромбоза в проксималните вени. Като допълнителен рисков 
фактор за рецидив след БЕ се съобщава персистирането на 
ехокардиографски критерии за ДК дисфункция към момента 
на дехоспитализация366 От друга страна, негативният тест за 
Д-димер един месец след прекратяване на ВКА изглежда е 
протективен фактор за рецидив на ВТЕ. (RR 0,4).367

Сред носителите на молекулна тромбофилия, пациенти-
те с лупус-антикоагулант, тези с потвърден дефицит на про-
теин С или протеин S и пациентите с хомозиготен фактор V 
Leiden или хомозиготен протромбин G20210A (PTG20210A) са 
вероятно кандидати за непрекъснато антикоагулантно лече-
ние след първи непровокиран ВТЕ. Понастоящем няма дока-
зателства за клинична полза от удължено антикоагулантно 
лечение за носители на хетерозиготен фактор V Leiden или 
PTG20210A.

Не съществуват добре утвърдени скорове за хемораги-
чен риск при пациенти получаващи антикоагулантно лече-
ние за ВТЕ. Въз основа на наличните текущи данни риско-
вите фактори включват (i) по-голяма възраст (особено >75 
години), (ii) предшестваща гастроинтестинална хеморагия 
(особено ако не е свързана с обратима или лечима причина), 
(iii) прекаран инсулт, хеморагичен или исхемичен, (iv) хро-
нична бъбречна или чернодробна болест, (v) придружаваща 
антитромбоцитна терапия (по възможност да се избягва), (vi) 
друга сериозна остра или хронична болест, (vii) лош контрол 
на антикоагулацията и (viii) неоптимално мониториране на 
антикоагулантната терапия.

Въз основа на баланса между риска от рецидив на ВТЕ и 
хеморагичния риск пациентите с непровокиран БЕ трябва да 
бъдат лекувани с ВКА за минимум 3 месеца. След този пери-
од антикоагулантна терапия за неопределено време трябва 
да се обсъди при пациенти с първа непровокирана прокси-
мална ДВТ или БЕ и нисък хеморагичен риск, при условие че 
пациентът е съгласен на това. Забележете, терминът „анти-
коагулация за неопределено време” не е синоном на „дожи-
вотно лечение”, той означава само, че продължителността 
на лечението не може да бъде определена 3 месеца след 
острото събитие. При тези пациенти възможността за пре-
кратяване на антикоагулантното лечение подлежи на пери-
одична нова оценка, въз аснова на динамичния баланс меж-
ду риска от рецидивиране и хеморагичния риск. Доживотно 
лечение се препоръчва при повечето пациенти с повторна 
непровокирана ДВТ или БЕ.

В две скорошни изпитвания с общо 1224 пациенти удъл-
женото лечение с аспирин (след спиране на стандартната 
перорална антикоагулация) е било свързано с 30-35% ре-
дукция на риска от рецидив след непровокирана ДВТ и/или 
БЕ.368,369 Това съответства на по-малко от половината риско-
ва редукция постигната с перорални антикоагуланти; от дру-
га страна, хеморагичната честота свързана с аспирин е била 
ниска (таблица 13).

6.1. Нови перорални антикоагуланти 
за удължено лечение

Три NOACs (нови перорални антикоагуланти) бяха оценени 
за удължено лечение на пациенти с ВТЕ: дабигатран, рива-
роксабан и апиксабан. Във всички проучвания пациентите 
с БЕ съставляват приблизително една трета от цялата про-
учена популация, докато останалите две трети са пациенти 
с ДВТ, но без клинично проявен БЕ. За да бъдат включени в 

удължено проучване, пациентите е трябвало да са завърши-
ли началната и дългосрочна антикоагулантна фаза.

Дизайнът и основните резултати от скорошните изпит-
вания на удължената антикоагулация са обобщени в табли-
ца 13. Дабигатран е сравнен с варфарин или плацебо в две 
различни проучвания. В RE-MEDY 2866 паценти са рандоми-
зирани да получават дабигатран 150 mg два пъти дневно или 
варфарин (INR 2–3). Дабигатран е показал немалостойност 
спрямо варфарин за превенция на потвърден рекурентен 
симптомен ВТЕ или свързана с ВТЕ смърт (HR 1.44; 95% CI 
0.78-2.64; Р =0.01 за немалостойност).370 Честотата на големи-
те хеморагии е 0,9% с дабигатран, за разлика от 1,8% с варфа-
рин (HR 0.52; 95% CI 0.27–1.02). В проучването RE-SONATE 1353 
пациенти са рандомизирани към дабигатран или плацебо за 
допълнителен период на антикоагулация 6 месеца.370 Даби-
гатран е бил свързан с 92% редукция на риска от симптомен 
рекурентен ВТЕ или неизяснена смърт (HR 0.08; 95% CI 0.02–
0.25). В групата с дабигатран е наблюдавана 0,3% честота на 
големите хеморагии спрямо 0%в плацебо-групата; голяма 
или CRNM хеморагия е наблюдавана при съответно 5,3% и 
1,8% от пациентите (HR 2.92; 95% CI 1.52–5.60).370

Рандомизираното двойно-сляпа проучване EINSTEIN 
Extension прави оценка на ефикасността и безопасността на 
ривароксабан за удължено лечение на ВТЕ.295 допълнителен 
6- или 12-месечен курс ривароксабан (20 mg веднъж днев-
но) е сравнен с плацебо при пациенти, които са завършили 
6-12 месеца антикоагулантно лечение за първи ВТЕ. Рива-
роксабан е показал по-добра ефикасност спрямо плацебо 
за превенция на рекурентния ВТЕ (1.3% vs. 7.1%;HR0.18;95% 
CI 0.09–0.39). Нефатален голям кръвоизлив е настъпил при 
0,7% от пациентите в рамото с ривароксабан спрямо 0% в 
плацебо-групата. Честотата на големите или CRNM хемора-
гии е била 6,0% в групата с ривароксабан и 1,2% в плацебо-
групата (HR 5.19; 95% CI 2.3–11.7).

AMPLIFY Extension е двойно-сляпо изпитване, в кое-
то пациенти с ВТЕ са били рандомизирани да получат две 
различни дозировки апиксабан (2.5 mg или 5 mg два пъти 
дневно) или плацебо.371 Подходящи за включване са били 
пациенти с клинично равновесие на показанията за про-
дължаване или спиране на антикоагулантното лечение. 
Проучваното лечение е давано в продължение на 12 месе-
ца. Симптомен рекурентен ВТЕ или смърт по всякаква при-
чина са настъпили при 11,6% от пациентите получаващи 
плацебо, за разлика от 3,8% сред пациентите получаващи 
2,5 mg апиксабан (HR0.33 vs. плацебо; 95% CI 0.22–0.48) и 
4,2% от пациентите, които са получавали 5 mg апиксабан 
(HR 0.36 vs. плацебо; 95% CI 0.25–0.53). Честотата на големи-
те хеморагии е 0,5% в плацебо-групата, 0,2% в групата с 2.5 
mg апиксабан и 0,1% в групата с 5 mg апиксабан; голяма или 
CRNM хеморагия е настъпила при съответно 2,7%, 3,2% (HR 
1.20 vs. плацебо; 95% CI 0.69–2.10) и 4,3% (HR 1.62 vs. плаце-
бо; 95% CI 0.96–2.73) от пациентите.

В заключение, резултатите от изпитванията използва-
щи NOACs за удължено лечение на ВТЕ съответстват на ре-
зултатите от проучвания, които подлагат на проверка тези 
средства за лечение в острата фаза със стандартна продъл-
жителност на антикоагулацията след БЕ или ВТЕ (обсъдени 
в предишния раздел). Те пока зват, че NOACs са както ефек-
тивни (по отношение на превенцията на симптомен или 
фатален рецидив на ВТЕ), така и безопасни (особено по от-
ношение големите хеморагии) – вероятно по-безопасни от 
стандартните режими с ВКА.
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b.i.d. = bis in die (два пъти дневно); CRNM = clinically relevant non-major (клинично значима неголяма); SD = standard deviation (стандартно отклонение); ВКА = 
витамин К антагонисти; ВТЕ = венозен тромбоемболизъм.
a”Активно средство” означава в таблицата тестувания директен перорален тромбин или фактор Ха инхибитор (или аспирин) Active’ denotes in the Table the 
direct oral thrombin or factor Xa inhibitor (or aspirin) tested; контролното рамо също получава антикоагулация (витамин К антагонист) в част от проучванията.
bЧестота за пациент-година.
cОдобрените дозировка на дабигатран са 150 mg b.i.d. и 110 mg b.i.d.
dТова е одобрената доза апиксабан за удължено лечение. 

Таблица 13: Клинични изпитвания върху удължено лечение на венозния тромбоемболизъм

Проучване Активно 
средствоа Контрола Дизайн Очаквана 

редукция
Срок на 

лечението

Бр. 
включени 
пациенти

Честота 
на ВТЕ в 

контролната 
група

Редукция 
на риска от 
рекурентен 

ВТЕ

Голяма 
или CRNM 

хеморагия в 
активнатаа 

група

RE-
SONATE370

Дабигатран
150 mg b.i.d.c Плацебо За превъз-

ходство 70% 6 месеца 1343 5.6% 92% 5.3%

RE-MEDY370 Дабигатран
150 mg b.i.d.c

Варфарин
(INR 2–3)

За нема-
лостой-

ност

Абсолютно 
нарастване, 

<2.8

18–36 
месеца 2856 1.3%

Рискова 
разлика,

0.38% vs. ВКА

5.6% (vs. 10.2% 
в рамото с 
варфарин)

EINSTEIN
Ext295

Ривароксабан
20 mg дневно Плацебо За превъз-

ходство 70% 6–12 
месеца 1196 7.1% 82% 6.0%

AMPLIFY
Ext371

Апиксабан
5.0 mg b.i.d

Плацебо За превъз-
ходство 41% 12 месеца 2486 8.8%

80% 4.2%

Апиксабан
2.5 mg b.i.d.d 81% 3.0%

WARFASA368 Аспирин Плацебо За превъз-
ходство 40% ≥24 месеца 402 11.2%b 40% 1.0%b

ASPIRE369 Аспирин Плацебо За превъз-
ходство 30%

4 години
(реално 27 

месеца)
822 6.5%b 26% 1.7%b

Препоръки за продължителност на 
антикоагулацията след белодробен емболизъм

Препоръки Класа Нивоb Изтс

При пациенти с БЕ, който се дължи на 
преходен (обратим) фактор, се препо-
ръчва антикоагулация в продължение 
на 3 месеца.

I B 358

При пациенти с непровокиран БЕ се 
препоръчва перорална антикоагула-
ция за минимум 3 месеца

I A
363, 
372–
374

Удължена перорална антикоагулация 
трябва да се обсъди при пациенти с 
първи епизод на непровокиран БЕ и 
нисък хеморагичен риск.

IIa B 375

Антикоагулация с неопределена 
продължителност се препоръчва 
при пациенти с повторен епизод на 
непровокиран БЕ.

I B 360

Ривароксабан (20 mg веднъж дневно), 
дабигатран (150 mg два пъти дневно 
или 110 mg два пъти дневно при 
пациенти >80 години или на лечение с 
верапамил) или апиксабан (2,5 mg два 
пъти дневно) трябва да се обсъди като 
алтернатива на ВКА (с изключение на 
пациенти с тежко бъбречно увреж-
дане), ако е необходимо удължено 
антикоагулантно лечение.d

IIa Be
295, 
370, 
371

НМХ = нискомолекулен хепарин; БЕ = белодробен емболизъм;
ВКА = витамин К антагонист.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточници.
dВсе още липсват дългосрочни данни за пациенти приемащи нови пер-
орални антикоагуланти за вторична профилактика на БЕ.
eB се отнася за налични данни за всяко лекарство поотделно.

При пациенти получаващи удълже-
на антикоагулация отношението 
риск-полза подлежи на регуларна 
преоценка.

I C

При пациенти, които отказват да взе-
мат или не са в състояние да понасят 
каквато и да е форма на перорална 
антикоагулация, за удължена вто-
рична профилактика на ВТЕ да се има 
предвид аспирин.

IIb B 368, 
369

При пациенти с БЕ и карцином трябва 
да се обсъди подкожен НМХ в съо-
бразени с телесното тегло дози през 
първите 3–6 месеца.

IIa B
278, 
376, 
377

При пациенти с БЕ и карцином трябва 
да се обсъди удължена антикоагу-
лация (след първите 3–6 месеца) за 
неопределено време или до излеку-
ването на карцинома.

IIa C
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7. Хронична тромбоемболична 
белодробна хипертония

7.1. Епидемиология
Хроничната тромбоемболична белодробна хипертония е 
инвалидизиращо заболяване, причинено от хронична об-
струкция на големите белодробни артерии. Въпреки че 
точната болестност и годишна честота на ХТЕБХ (CTEPH) са 
неизвестни, данни от Обединеното кралство показват, че 
това състояние може да настъпи при 5 души на един ми-
лион население годишно.378 Съгласно Препоръките на ESC 
за белодробна хипертония (БХ PH) (2009 ESC Guidelines on 
pulmonary hypertension)379 и наскоро актуализираната кли-
нична класификация на БХ,380 ХТЕБХ е вписана като отделна 
ходгрупа на БХ (група 4).

Хроничната тромбоемболична белодробна хипертония 
се разглежда като дългосрочно усложнения на БЕ със съоб-
щена кумулативна честота 0,1-9,1% през първите две години 
след епизода на симптомен БЕ.381 Големият диапазон на ста-
тистическа грешка най-вероятно се дължи на неточно диаг-
ностициране, липса на ранна симптоматика и трудностите в 
диференцирането на „истинския” остър БЕ от остър епизод 
наслоен върху предшестваща ХТЕБХ. Рутинният скрининг за 
ХТЕБХ след БЕ на намира подкрепа в съществуващите данни; 
значителен брой случаи на ХТЕБХ се развиват в отсъствието 
на предшестващ остър БЕ.

7.2. Патофизиология
Съществуващите данни показват, че ХТЕБХ се причиня-
ва главно от белодробен тромбоемболизъм. В скорошен 
международен регистър клинична анамнеза за ВТЕ се ус-
тановява при 80% от пациентите с ХТЕБХ.382 Недостатъч-
на антикоагулация, голяма тромботична маса, остатъчни 
тромби и рецидивиране на ВТЕ могат да допринесат за раз-
витието на ХТЕБХ . От друга страна, ХТЕБХ няма общ рисков 
профил с ВТЕ и е свързан с малък брой специфични тром-
бофилни фактори. Сред тях са наличие на лупус антикоагу-
лант или антифосфолипидни антитела и повишени нива на 
коагулационен фактор VІІІ.4,383 Има предположения, че при 
някои пациенти БЕ може да бъде последван от процес на 
ремоделиране на белодробните съдове модифициран от 
инфекция,384 възпаление,385 циркулиращи и пребиваващи в 
съдовете прогениторни клетки,386,387 заместителна терапия 
с тиреоидни хормони или злокачествена болест.4 Хиперко-
агулация, „прилепчиви” еритроцити, висок тромбоцитен 
брой и „неразградим” фибриноген могат допълнително да 
допринесат за облитерация на белодробните артерии при 
ХТЕБХ.388 Допълнително, неплазмени рискови фактори, като 
спленектомия, вентрикуло-атриален шънт за лечение на 
хидроцефалия, възпалителна болест на дебелото черво и 
хроничен остеомиелит се свързват с по-висока честота и по-
лоша прогноза на ХТЕБХ.4,389

Отделно от обструкцията на големите белодробни съ-
дове, патофизиологията на ХТЕБХ включва белодробна ми-
кроваскуларна болест,390 която в някои случаи е вероятно 
отговорна за лошия клиничен изход след пулмонална ен-
дартеректомия.391 това състояние може би се предизвиква 
от състояние на увеличен кръвоток или високо налягане в 
иначе незасегнати от болестта съдове или се индуцира от 
хипоксия, инфекция или възпаление.

7.3. Клинична картина и диагностика
Средната възраст на пациентите към момента на поставя-
не на диагноза ХТЕБХ е 63 години, а двата пола са еднакво 
засегнати;392 педиатричните случаи са редки.393,394 Клинич-
ните симптоми и признаци са неспецифични или отсъст-
ват при ранна ХТЕБХ , а признаците на дясна сърдечна не-
достатъчност стават явни при напреднала болест; и така, 
ранната диагноза остава предизвикателство при ХТЕБХ, 
със средно време 14 месеца между началото на симптома-
тиката и диагностицирането в експертни центрове.392 Ако 
са налице, клиничните симптоми на ХТЕБХ най-често напо-
добяват тези на остър БЕ или на идиопатична белодробна 
артериална хипертония (иБАХ, idiopathic pulmonary arterial 
hypertension, iPAH); в последния контекст, едемът и хемоп-
тизата се срещат по-често при ХТЕБХ, докато синкопът е по-
чест при и БАХ.

Диагнозата на ХТЕБХ се базира на данни получени след 
минимум 3 месеца ефективна антикоагулация, за разграни-
чаване на това състояние от „подостър” БЕ. Тези данни са:

•	 Средно белодробно артериално налягане ≥25 mm Hg при 
вклинено белодробно артериално налягане ≤15 mm Hg;

•	 Поне един (сегментен) перфузионен дефект в изслед-
ването с перфузионна белодробна сцинтиграфия или 
белодробна артериална обструкция изобразена с МДКТ 
(MDCT) ангиография или конвенционална пулмонална 
кинеангиография.

Някои пациенти, особено тези с пълна унилатерална об-
струкция, могат да се представят с нормална пулмонална 
хемодинамика в покой, въпреки симптомната болест. Тези 
пациенти също се считат за имащи ХТЕБХ и получават съот-
ветно лечение. Все още липсва подходяща терминология за 
описание на това състояние на хронична тромбоемболична 
белодробно-съдова болест.

Един алгоритъм за диагностициране на ХТЕБХ е показан 
на фигура 6. Докато МДКТ ангиография е метод на избор 
за диагностика на остър БЕ, равнинната V/Q белодробна 
сцинтиграфия остава основен метод на първи избор за ви-
зуализация при ХТЕБХ, тъй като има 96-97% чувствителност 
и 90-95% специфичност за диагнозата.395 Напротив, при 
иБАХ и белодробна вено-оклузивна болест перфузионната 
сцинтиграфия е или нормална, или показва субсегментни 
дефекти.396

Дясната сърдечна катетеризация е основен диагности-
чен метод. Средното белодробно артериално налягане, 
белодробно-съдовото съпротивление и вклиненото бело-
дробно артериално налягане са ключови хемодинамични 
параметри. При кандидати за хирургия белодробно-съдо-
вото съпротивление има прогностична стойност.398

Мултидетекторната КТ ангиография се утвърди като об-
разен метод при ХТЕБХ,399 но изолираната КТ не може да из-
ключи болестта.397 КТ може да спомогне за идентифициране 
на болестни усложнения, като дилатация на белодробната 
артерия, която води до компресия на ствола на лявата коро-
нарна артерия.

КТ скениране с висока резолюция на гръдния кош дава 
образи на белодробния паренхим и идентифицира емфи-
зем, бронхиална болест или интерстициална белодробна 
болест, както и инфаркти, съдови и перикардни малформа-
ции и деформации на гръдната стена. Перфузионните разли-
ки се манифестират под формата на мозаичен паренхимен 
модел с тъмни полета отговарящи на относително намалена 
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перфузия. Въпреки че мозаичен модел се среща често при 
ХТЕБХ, той може да се наблюдава до 12% при пациенти с бе-
лодробна артериална хипертония.400 Ядрено-магнитният 
резонанс на белодробната васкулатура все още се счита за 
по-малостоен от КТ,401 но този метод, както и ангиоскопия,402 
вътресъдов ултразвук или оптично-кохерентна томография, 
могат да се използват според локалния опит и практика.

Финална стъпка на диагностичния процес е разделна 
пулмоангиография на двете половини в предно-задна и ла-
терална проекции, илюстрираща белодробно-артериални 
мрежи и бандове, неравности на съдовата стена, стенози, 
аневризми и пълни съдови обструкции, както и бронхиални 
колатерали.

7.4. Лечение и прогноза
Във фигура 7 се предлага алгоритъм за лечение на 
ХТЕБХ. Белодробната ендартеректомия (БЕА, pulmonary 
endarterectomy, PEA) е лечение на избор при това заболя-
ване. В Европа, понастоящем, вътреболничната смъртност е 
спаднала до 4,7% в експертни центрове.398 Мнозинството от 

пациентите получават значително облекчаване на симпто-
матиката и почти нормализация на хемодинамиката.391,398,403 
За разлика от хирургичната емболектомия за остър БЕ, ле-
чението на ХТЕБХ изисква действителна ендартеректомия 
през медиалния слой на белодробните артерии, която се 
извършва с дълбока хипотермия и циркулаторен арест.404

Операбилността на пациентите с ХТЕБХ се определя от 
множество фактори, които не са лесни за стандартизация; те 
имат връзка с това дали пациентът е подходящ за процеду-
рата, експертизата на хирургичния тим и наличните ресурси. 
Общите критерии включват функционален клас II–IV по New 
York Heart Association и хирургичната достъпност на тром-
бите в главните, лобарните или сегментните белодробни 
артерии. Напредналата възраст сама по себе си не е про-
тивопоказание за хирургия. Няма точно определен праг на 
белодробно-съдовото съпротивление или величина на ДК 
дисфункция, които да изключват абсолютно БЕА.

Пациенти, които не са подложени на хирургия или стра-
дат от персистираща или остатъчна белодробна хипертония 
след БЕА са изправени пред лоша прогноза. Напредъкът на 

Фигура 6: Алгоритъм за диагностика на хроничната 
тромбоемболична белодробна 
хипертония (по Lang et al. (2010)).397.

КТ = компютърна томография (пулмоангиография и изобразяване на 
белите дробове с висока резолюция за диагностициране на паренхимни 
лезии); ХТЕБХ (CTEPH) = хронична тромбо-емболична белодробна 
хипертония (chronic thromboembolic pulmonary hypertension; ДСА (DSA) = 
дигитална субтракционна ангиография (digital subtraction angiography); 
Ехо = ехокардиография; ЯМР = ангиография с ядрено-магнитен резонанс; 
TR = скорост на трикуспидалната регургитация; V/Q = (ventilation-perfusion) 
вентилация-перфузия.

Клинична суспекция

Ехо: TR >2.8 m/s и >3-месечна
терапевтична антикоагулация

Неопределена

Минимум
1-2 сегментни

или по-обширни
дефекти

Негативна

ХТЕБХ
несигурна

ХТЕБХ
вероятна

Дясна катетеризация
и пулмоангиография

(с конвенционална ДСА,
мултидетекторна КТ, ЯМР)

Отхвърляне
на ХТЕБХ

V/Q сцинтиграфия

Фигура 7: Алгоритъм за лечение на хронична 
тромбоемболична белодробна 
хипертония (по Ghofrani et al. (2013)).412

Диагноза ХТЕБХ – 
Доживотна антикоагулация

Оценка на операбилността
от ХТЕБХ тим

Операбилен

Белодробна
ендартеректомия

Неоперабилен

Да се обсъди второ
мнение от друг

специализиран център

Насочване
на белодробна

трансплантация

Персистираща
симптомна

белодробна
хипертонияа

Нови
терапев-

тични
методи

(БПА)

Насочена
медикаментозна

терапия

БПА = балонна пулмонална ангиоплатика; ХТЕБХ (CTEPH) = хронична 
тромбоемболична белодробна хипертония (chronic thromboembolic 
pulmonary hypertension); ХТЕБХ тим = мултидисциплинарен тим от 
експерти по диагностика и оценка на операбилността при пациенти с 
ХТЕБХ.
aСъгласно дефиницията на Jamieson et al.413
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балонната пулмонална ангиопластика продължава в опит 
тази методика да се превърне в терапевтична алтернатива 
при избрани пациенти с неоперабилна ХТЕБХ.405-408

Оптималното медикаментозно лечение на ХТЕБХ се със-
тои от антикоагуланти, диуретици и кислород. Препоръчва 
се доживотна антикоагулация, дори и след БЕА, но не съ-
ществуват данни относно новите директни перорални ан-
тикоагуланти. Въпреки че няма консенсус, наличните данни 
не оправдават рутинното поставяне на кава филтър. Бело-
дробната микроваскуларна болест при ХТЕБХ е дала осно-
вание за употреба на лекарства одобрени при белодробна 
артериална хипертони (БАХ, pulmonary arterial hypertension, 
PAH).409 Тези лекарства може би са оправдани (i) при ино-
перабилни пациенти, (ii) при пациенти с персистираща или 
остатъчна белодробна хипертония след БЕА или (iii) когато 
отношението хирургичен риск-полза е неприемливо.

Двойният ендотелинов антагонист бозентан е бил оце-
нен за период от 16 седмици при 157 пациенти с неопера-
билна ХТЕБХ или персистираща/рекурентна белодробна 
хипертония след БЕА; първичният комбиниран краен кри-
терий понижение на белодробно-съдовото съпротивление 

(БСС, pulmonary vascular resistance, PVR) и удължаване на из-
минатото при 6-минутна разходка разстояние не е постиг-
нат.410 БСС се дефинира като средното белодробно артери-
ално налягане минус вклиненото белодробно артериално 
налягане, разделено на сърдечния дебит. Риоцигуат, раз-
творим перорален стимулатор на гуанилат циклазата, е бил 
приложен при 261 от 446 скринирани пациенти с неопера-
билна ХТЕБХ  – или персистираща/рекурентна белодробна 
хипертония след БЕА  – за 16 седмици и е довел до средно 
удължаване с 39 метра на изминатото разстояние при 6-ми-
нутна разходка (P <0.001; първичен краен резултат) и до най-
малка средна разлика на квадрат на белодробно-съдовото 
съпротивление 246 dyn.cm.s–5 (P <0.001; вторичен краен 
показател); времето до клинично влошаване е останало не-
променено.411 Риоцигуат е получил одобрение за употреба 
за лечение на възрастни с персистираща или рекурентна 
ХТЕБХ след хирергично лечение или иноперабилна ХТЕБХ 
, за подобряване на работния капацитет и функционалния 
клас по СЗО (WHO). Неодобрената (off-label) употреба на ле-
карства одобрени за БАХ или употребата на рицигуат като 
терапевтичен преход към БЕА при пациенти, считани за ви-
сокорискови поради лоша хемодинамика, понастоящем не 
е оправдана.8

8. Специфични проблеми

8.1. Бременност
Белодробният емболизъм е водещата причина свързана с 
беременността майчина смърт в развитите страни.415 Рис-
кът от БЕ е по-висок в постпарталния период, особено след 
цезарово сечение. Препоръките за поведение при венозен 
тромбоемболизъм по време на бременност са включени в 
Препоръките на ESC за поведение при сърдечно-съдови 
заболявания по време на бременността 2011.416 Настоящият 
раздел е съгласуван с тези препоръки.

Бременносттане променя клиничните прояви на бЕ, но 
тъй като бременните се оплакват често то недостиг на въз-
дух, този симптом трябва да се интерпретира с повишено 
внимание. Кръвното налягане трябва да се измерва при из-
правено положение на пациентката, тъй като парциалното 
налягане на кислорода може да бъде по-ниско в положение 
по гръб през третия триместър. Липсват данни върху валид-
ността на правилата за клинично предсказване на БЕ при 
бременни, но скорошна ретроспективна серия от 125 бре-
менни насочени за КТ ангиография е показала че нито една 
пациентка с оригинален Wells скор <6 точки не е имала БЕ.417 
Тези данни се нуждаят от потвърждение в големи проспек-
тивни проучвания.

8.1.1. Диагностика на белдробния емболизъм 
при бременност

Излагането на плода на йонизиращо лъчение е проблем при 
изследване за суспектен БЕ по време на бременност; въпре-
ки че този проблем до голяма степен се пренебрегва поради 
риска от пропускане на потенциално фатална диагноза. Това 
е особено валидно при бремени със суспектен високорис-
ков БЕ. Нещо повече, поставянето на погрешна диагноза БЕ 
на бременна също крие рискове, тъй като излага ненужно 
майката и плода на рисковете от антикоагулантното лечение 
и може да окаже отражение върху плановете за раждане, бъ-
дещата контрацепция и тромбопрофилактиката по време на 

Препоръки при хронична тромбоемболична 
белодробна хипертония

ХТЕБХ = хронична тромбоемболична белодробна хипертония; БЕ = бело-
дробен емболизъм; ПЕА = пулмонална ендартеректомия.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточници.

Препоръки Класа Нивоb Изтс

При пациенти преживели БЕ с 
персистираща диспнея трябва да 
се обсъди оценка за ХТЕБХ.

IIa C 414

При безсимптомни пациенти 
преживели БЕ понастоящем не се 
препоръчва скрининг за ХТЕБХ.

III C 381

При всички пациенти с ХТЕБХ се 
препоръчва оценката на опе-
рабилността и избора на друга 
терапевтична стратегия да бъде 
направена от мултидисциплина-
рен тим от експерти.

I C 391, 398,
403, 412

При всички пациенти с ХТЕБХ се 
препоръчва доживотна антико-
агулация.

I C 412

При пациенти с ХТЕБХ се препо-
ръчва хирургична ПЕА. I C 412

Риоцигуат се препоръчва при 
симптомни пациенти, при които 
ХТЕБХ тим включващ поне един 
хирург опитен в областта на ПЕА 
е определил ХТЕБХ като инопе-
рабилна, или след оперативно 
лечение имат персистираща/
рекурентна ХТЕБХ.

I B 411, 412

При симптомни пациенти, при 
които ХТЕБХ тим включващ поне 
един хирург опитен в областта 
на ПЕА е определил ХТЕБХ като 
иноперабилна, може да се обсъди 
off-label употреба на лекарства 
одобрени за БАХ.

IIb B 412
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бъдещи бременности. По тази причина, изследванията тряб-
ва да целят сигурна диагноза.

Ползата от изследване на Д-димер при берменност е 
противоречива. Нормалните стойности на Д-димера имат 
същото значение за изключване на БЕ при бременни, как-
то при други пациенти със суспектен БЕ, но се установяват 
по-рядко, тъй като нивата на плазмения Д-димер физиоло-
гично нарастват по време на бременността.127,418 Проучване 
на една серия бременни със суспектна ДВТ установява, че 
аглутинационният анализ изключва болестта в 55% от слу-
чаите с негативна предсказваща стойност 100%.418 Същото 
изследване прави опит да установи по-високи граници на 
нормалните стойности по време на бременност за няколко 
често използвани анализи за Д-димер.419 Тези прагове очак-
ват проспективна валидизация и междувременно трябва да 
се прилагат обичайните граници за изключване на БЕ при 
бременност. Ако резултатът от Д-димера е абнормен, дига-
ностичният процес може да продължи с КВУ (CUS) на долни-
те крайници, тъй като проксималната ДВТ изисква антико-
агулантно лечение и прави излишно торакалното образно 
изследване. Ако ултрасонографията е негативна, диагнос-
тичният процес трябва да продължи.

Количеството радиация погълната от плода при раз-
лични диагностични изследвания е показано в таблица  14. 
Като праг за увреждане на плода се приема стойност 50 mSv 
(50  000  mGy),420 а всички лъчеви изследвания са свързани с 
много по-ниски от тази стойност, въпреки това, белодроб-
ната сцинтиграфия, когато е налична, се предпочита пред 
КТ, тъй като с нея се избягва високата доза на облъчване на 
женската гърда с КТ ангиография и свързаният с нея малък, 
но сигнификантно по-висок риск доживотен риск от рак на 
гърдата.421 Вентилационна белодробна сцинтиграфия по пра-
вило не е необходима, тъй като рентгенографията на гръдния 
кош е обикновено нормална, по този начин лъчевата експо-
зиция намалява още повече. Диагностичната тежест на сцин-
тиграфията е около 80%, като 70% от изследванията показват 
нормална перфузия, а 5-10% – висока вероятност за диагно-
зата.422-428 Тежестта е поне толкова голяма в тази специална 
популация, колкото тази на КТ, поради по-високия дял нес-
пецифични КТ резултати по време на бременността.425 Както 

показват няколко ретроспективни серии, нормалната перфу-
зионна сцинтиграфия и негативната КТ с еднаква степен на 
безопасност изключват БЕ при бременност.427,429

Конвенционалната белодробна ангиография излага 
плода на сигнификантно по-висока лъчева експозиция (2,2–
3,7 mSv) и трябва да се избягва по време на бременност.420

8.1.2. Лечение на белодробния емболизъм 
при бременност

Лечението на БЕ при бременност се основава на хепаринова 
антикоагулация., тъйкато хепаринът не преминава през пла-
центата и не се намира в значими количества в майчиното 
мляко. Нарастващият опит показва, че НМХ са безопасни 
при бременност,432-435 и употребата им се подкрепя от ня-
колко доклада.436,437 Лечението трябва да се състои от НМХ в 
съобразена с телесното тегло дозировка. при жени с крайни 
отклонения в телесното тегло или с бъбречна болест може 
да се обсъди адаптиране на дозировката чрез анти Ха мони-
ториране, но рутинното мониториране по принцип не е оп-
равдано.279,436,437 Нефракционираният хепарин не е противо-
показан при бременност, макар че изисква мониториране на 
aPTT, а вероятно крие и по-голям риск от развитие на осте-
опороза при по-дълга употреба. Фондапаринукс не трябва 
да се използва при бременност, поради липса на данни. ВКА 
преминават през плацентата и са свързани с ясно-очертана 
ембриопатия през първия триместър. Приложението на ВКА 
през третия триместър може да доведе до фетална и нео-
натална хеморагия, както и разкъсване на плацентата. Вар-

Таблица 14: Изчислена погълната лъчева доза при 
процедури за диагностика на БЕ (по Bajc 
et al. (2009)430 и Chunilal et al. (2009)).431

mSv = милисиверт; БЕ = белодробен емболизъм.

Изследване Изчислена 
лъчева 
експозиция на 
плода (mSv)

Изчислена 
лъчева 
експозиция 
на гръдните 
тъкани на 
майката (mSv)

Рентген на гръдния кош <0.01 0.01

Перфузионна 
сцинтиграфия на гръдния 
кош с белязан с технеций-
99m албумин

Нискодозова: 40 MBq
Високодозова: 200 MBq

0.11–0.20
0.20–0.60

0.28–0.50
1.20

Вентилационна 
сцинтиграфия на бял дроб

0.10–0.30 <0.01

Компютър-томографска 
ангиография

0.24–0.66 10–70

Препоръки при белодробен емболизъм 
и бременност

КТ = компютър-томографска; ДВТ = дълбока венозна тромбоза; НМХ = 
нискомолекулен хепарин; БЕ = белодробен емболизъм.
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточници.

Препоръки Класа Нивоb Изтс

Суспекцията за БЕ при бременни 
налага обичайна диагностична 
оценка с утвърдени методи

I C

Може да се извърши изследване за 
Д-димер за избягване на ненужно 
облъчване, тъй като негативният 
резултат има същото клинично 
значение, както при небременни 
пациенти.

IIb C 418, 419

Може да се обсъди венозна ком-
пресионна ултрасонография за 
избягване на ненужно облъчване, 
тъй като диагностицирането на 
проксимална ДВТ потвърждава БЕ.

IIb C

Може да се обсъди перфузионна 
сцинтиграфия за изключване на 
суспектен БЕ при бременна с нор-
мален рентген на гръдния кош.

IIb C

Трабва да се обсъди КТ ангиогра-
фия, ако рентгенът на гръдния кош 
е абнормен или ако няма лесен дос-
тъп до белодробна сцинтиграфия.

IIa C

Препоръчваната терапия при 
беременност е НМХ в съобразена 
с телесното тегло дозировка, ако 
няма шок или хипотония.

I B 432, 433
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фарин може да доведе до аномалии на централната нервна 
система през цялата бременност. Новите перорални антико-
агуланти са противопоказани при бременни.

Поведението при родова дейност и раждане заслужава 
особено внимание. Епидурална аналгезия не може да се из-
ползва, ако НМХ не е бил преустановен минимум преди 12 
часа. Лечението може да бъде възобновено 12-24 часа след 
отстраняване на епидуралния катетър. Препоръчва се тясна 
колаборация между акушера, анестезиолога и лекуващия 
лекар.

След раждането лечението с хепарин може да бъде за-
менено от антикоагулация с ВКА. Антикоагулантно лечение 
трябва да се приложи за минимум 6 седмици след раждане-
то и при обща продължителност най-малко 3 месеца. ВКА 
може да се дава на кърмачки.

Публикувани данни върху 28 бременни лекувани с тром-
болитични средства  – главно с rtPA в дозировка 100 mg за 
2 часа – подсказват, че рискът от усложнения за майката са 
вероятно същите, както при небременната популация.438 
Тромболитично лечение не трябва да се използва в пери-
парталния период, освен в критични случаи.

8.2. Белодробен емболизъм и карцином
Общият риск от венозен тромбоемболизъм при пациенти с 
карцином е четири пъти по-голям от този в общата попула-
ция.8 Въпреки че най-голям абсолютен брой епизоди на ВТЕ 
има при пациенти с карцином на белите дробове, дебелото 
черво и простатата, релативният риск от ВТЕ е най-висок 
при мултиплен миелом, мозъчен и панкреасен карцином 
(съответно 46-, 20- и 16-кратно увеличение спрямо здрави 
доброволци).439 Във фазата на метастазиране карциномите 
на стомаха, пикочния мехур, матката, бъбрека и белия дроб 
също са свързани с висока честота на ВТЕ.17

Пациентите на хемотерапия имат шесткратно увеличе-
ние на коригираното рисково съотношение за ВТЕ спрямо 
здрави доброволци.8 Въпреки това, антикоагулантна профи-
лактика не се препоръчва рутинно по време на амбулаторна 
антикарциномна хемотерапия, с изключение на базиращия 
се на талидомид или леналидомид режим при мултиплен 
миелом.440,441 НМХ или ВКА не са ефективни средства за пре-
венция на тромбоза свързана с употреба на перманентни 
централни венозни пътища при пациенти с карцином.441

Рискът от ВТЕ нараства над 90-пъти през първите 6 сед-
мици след онкохирургия в сравнение с този при здрави кон-
троли и е на второ място след риска от ВТЕ след протези-
ране на тазобедрената или колянната става. Заотбелязване, 
рискът от ВТЕ след онкохирургия остава повишен (до цели 
30 пъти) между четвъртия и дванайсетия следоперативен 
месец.442 По тази причина е необходима продължителна 
бдителност, тъй като понастоящем препоръчваната профи-
лактична антикоагулация включва само първите 30 дни след 
онкологична операция.

8.2.1. Диагностика на белодробния емболизъм 
при пациенти с карцином

Злокачествените заболявания се вземат предвид при оцен-
ката на клиничната вероятност за БЕ (вижте раздел 3). Нега-
тивният тест за Д-димер има същата диагностична стойност, 
както при пациенти без карцином. От друга страна, нивата 
на Д-димера са неспецифично повишени при много от паци-
ентите с карцином. В едно проучване, покачването на грани-

цата за стойности на Д-димера до 700 μg/L или използването 
на съобразени с възрастта граници е повишило процентът 
карциномни пациенти, при които може да се изключи БЕ от 
8,4% на съответно 13% и 12%; съответната честота на фалши-
во-негативните резултати е била приемлива.443 Тази страте-
гия се нуждае от допълнително потвърждение.

Широко-разпространената употреба на КТ скенери е 
довела до нарастващ брой случайно диагностицирани без-
симптомни случаи на БЕ при пациенти с карцином.444 Зна-
чението им, особено ако се ограничават до сегментни или 
субсегментни артерии, е неясно; предвид високия риск от 
неблагоприятен изход докладван в неконтролирани про-
учвания,445-449 обаче, лечебните стратегии препоръчвани за 
симптомен БЕ трябва да се имат предвид при случаен БЕ ус-
тановен при пациенти със злокачествени заболявания.

8.2.2. Прогноза на белодробния емболизъм 
при пациенти с карцином

Карциномът е рисков фактор за неблагоприятен изход при 
остър БЕ. В многовариантен анализ на 570 пациенти с БЕ 
наличието на карцином утроява 30-дневния риск от смърт, 
шок или рецидив на БЕ.257 В регистър RIETE, при пациенти с 
и без карцином, общият тримесечен леталитет е бил съот-
ветно 26,4% и 4,1% (P <0.001). Сред над 35 000 пациенти с ВТЕ 
карциномът е бил най-силният независим рисков фактор и 
за общия, и за свързания с БЕ леталитет.20 По-лошият клини-
чен изход се дължи на повишения хеморагичен риск по вре-
ме на антикоагулантната терапия и на по-високата честота 
на рецидивиране на ВТЕ.450-454

Рискът от рецидивиране на БЕ при карцином е бил нас-
коро оценен в кохортно проучване с 543 пациенти и е било 
потвърдено в отделна група от 819 пациенти.453 Предло-
женият скор за предсказване на риска от рецидивиране 
включва карцином на гърдата (минус 1 точка), стадий І или 
ІІ метастази в лимфните възли (минус 1 точка), женски пол, 
белодробен карцином и предшестващ ВТЕ (плюс 1 точка за 
всяко). Пациенти със скор ≤0 са имали нисък риск (≤4,5%), 
а тези със скор >1 са били с висок риск (≥19%) от рецидиви-
ране на ВТЕ.453 Този скор може да подпомогне вземането на 
индивидуализирани решения относно продължителността 
на антикоагулантното лечение.

8.2.3. Поведение при белодробен емболизъм 
при пациенти с карцином

В избора на метод на антикоагулация при пациенти с кар-
цином и остър БЕ, като средство на първи избор трябва да 
се има предвид НМХ, който се прилага в острата фаза (с из-
ключение на случаите с високорисков БЕ) и се продължава 
през първите 3-6 месеца. Тази стратегия се базира до голя-
ма степен, обаче, на резултатите от само едно изпитване с 
наблюдавана 50% редукция на честотата на рекурентен ВТЕ 
без нарастване на хеморагичния риск спрямо ранно преми-
наване от хепарин към ВКА.376,377 Данните относно лечение-
то на свързания с карцином БЕ с фондапаринукс и новите 
перорални антикоагуланти са ограничени.

Хроничната антикоагулация включва следните вариан-
ти: продължаване на НМХ, преминаване към ВКА или спи-
ране на антикоагулацията. Решението трябва да се вземе на 
индивидуална основа след като се вземе предвид ефектът 
на антикарциномната терапия, изчисленият риск от рециди-
виране на ВТЕ, хеморагичният риск и предпочитанията на 
пациента. Разумна стратегия е периодично да се прави нова 
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оценка на отношението риск-полза от хроничното антикоа-
гулантно лечение.

Рецидивирането на ВТЕ при карциномни пациенти на 
терапия с ВКА или НМХ може да се овладее чрез премина-
ване към най-високата допустима доза НМХ или поставяне 
на vena cava филтър.455 Венозните филтри трабва да се имат 
предвид, преди всичко когато антикоагулация е невъзмож-
на, поради хеморагия; рискът от тромбоза на филтърав от-
съствие на антикоагулация, обаче, може да се окаже особено 
висок при пациенти с карцином. В скорошно проспективно 
рандомизирано изпитване при пациенти с карцином и ДВТ 
или БЕ не е установена клинична полза от поставяне на vena 
cava филтър в допълнение към антикоагулация с фондапа-
ринукс.456

8.2.4. Окултен карцином представящ се като 
непровокиран белодробен емболизъм

Приблизително 10% от представящите се с непровокиран БЕ 
пациенти развиват карцином през следващите 5-10 години, 
като мнозинството от тези случаи са през първите 1-2 години 
след поставяне на диагнозата БЕ.457 Напоследък, Sorensen et 
al. съобщават, че карцином се появява еднакво често след 
непровокиран ВТЕ, както след провокиран от хирургия ВТЕ, 
но по-често, отколкото след посттравматичен ВТЕ.458 Дока-
зателствата в подкрепа на скрининга за окултен карцином 
след непровокиран ВТЕ са несигурни. Di Nisio et al. препо-
ръчват като най-ефективна и най-малко вредна за тези па-
циенти скринигова стратегия да се направина тазова и аб-
доминална КТ комбинирана с мамография и цитология на 
храчка.459 Когато тази широка скринингова стратегия е била 
сравнена с базисната клинична оценка, обаче, не е установе-
на полза по отношение на 5-годишната преживяемост.460 По 
тази причина, търсенето на окултен карцином след епизод 
на ВТЕ може да се сведе до внимателна анамнеза, физикал-
но изследване, основни лабораторни тестове и рентген на 
гръдния кош.461,462

8.3. Нетромботичен белодробен 
емболизъм

Различни клетъчни видове могат да причинят нетромботич-
на емболизация, включително адипоцити, хемопоетични, 
амниотични, трофобластни и туморни клетки. Допълнител-
но, бактерии, фунги, паразити, чужд материал и газ могат да 
доведат до БЕ. Симптомите са подобни на тези на остър ВТЕ 
и включват диспнея, тахикардия, гръдна болка, кашлица и 
понякога хемоптиза, цианоза и синкоп.

Диагностиката на нетромботичния БЕ може да бъде пре-
дизвикателство.464 При малки частици, микроемболите не 
могат да бъдат визуализирани с КТ. Предлагат се каталози на 
типични образни находки за различни видове нетромботи-
чен БЕ.465 Предвид редките случаи на такава болест, клинич-
ните данни са оскъдни и се основават предимно на малки 
серии от случаи.

8.3.1. Септичен емболизъм
Септичният емболизъм в белодробната циркулация е от-
носително рядко клинично събитие и е често свързан с 
десностранен ендокардит. Рисовите фактори включват зло-
употреба с интравенозни наркотици и инфектирани посто-
янни катетри или или пейсмейкърни електроди. Други при-
чини могат да бъдат септичен тромбофлебит от сливиците 
и югуларната, денталната и тазовата област. Диагнозата се 
поставя чрез идентифициране на източник на септичните 
емболи, положителни хемокултури и рентген на гръдния 
кош или КТ след съобразяване с клиничните обстоятелства. 
Въпреки че Staphylococcus aureus е най-честият бактериален 
патоген, нарастващият брой имунокомпрометирани паци-
енти – и на тези с постоянни катетри и съдови протези – води 
до повишаване на честотата на анаеробните грам-позитив-
ни и негативни бактерии, бактериоидни видове и фунги.466 
Необходимо е специфично лечение на причиняващите бак-
териални или микотични микроорганизми.

8.3.2. Белодробна емболизация на чужд материал
Нарастващата употреба на интервенционални методи в 
съвременната медицина увеличи драстично честота на БЕ 
причинен от чужд материал.467 Примерите за чужд матери-
ал включват силикон, пречупени катетри, водачи, vena cava 
филтри, емболизационни койлове и съставни части от ендо-
васкуларни стентове. При възможност, интраваскуларните 
чужди тела трябва да бъдат извадени, тъй като материалът 
може да предизвика допълнителна тромбоза и сепсис.

8.3.3. Мастен емболизъм
Емболизация на мастна тъкан настъпва при почти всички 
пациенти с фрактури на тази или дългите кости и при тези, 
при които се поставят ендомедуларни пирони или коленни 
и тазобедрени протези, но също и при инфузии на липиди 
и пропофол, вътрекостна инфузия и екстракция на костен 
мозък, както и при сърповидно-клетъчна болест, стеатоза 
на черния дроб, пенкреатит и след липосукция. Белодроб-
ното участие се дължи не само на съдова обструкция, но и 
на освобождаването на субстанции включващи възпалител-
ната каскада, което обяснява защо някои пациенти с мастен 
емболизъм развиват респираторен дистрес синдром.468

Класическата триада на мастната емболизация се характе-
ризира с променен ментален статус, респираторен дистрес и 
петехиален обрив настъпващ типично 12-36 часа след нараня-

Препоръки при белодробен емболизъм и карцином

НМХ = нискомолекулен хепарин; БЕ = белодробен емболизъм..
aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточници.

Препоръки Класа Нивоb Изтс

Придружаващият БЕ при пациенти 
с карцином трябва да се лекува по 
същия начин както симптомния БЕ.

IIa C
447–
449, 
463

Негативните стойности на Д-диме-
ра имат същата негативна диагнос-
тична стойност както при пациенти 
без карцином.

IIa В 98, 
443

При пациенти с БЕ и карцином 
трябва да се обсъди подкожен НМХ 
в съобразена с телесното тегло до-
зировка през първите 3–6 месеца.

IIa В
278, 
376, 
377

При пациенти с БЕ трябва да се 
обсъди удължена антикоагулация 
(след първите 
3–6 месеца) за неопределен период 
или до излекуване на карцинома.

IIа C
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ването. Мастни капки могат да се намерят в кръв, урина, храч-
ка, бронхо-алвеоларен смив и церебро-спинална течност.469 В 
повечето случаи състоянието се самоограничава. Лечението 
се състои в подкрепа на жизнените функции. Въпреки съоб-
щенията за успешна употреба на високи дози метил-предни-
золон при човека, както и положителните ефекти на форбол 
миристрат ацетат и сивелестат при животни, няма доказател-
ства, че тези лекарства променят хода на болестта.470

8.3.4. Въздушен емболизъм
Въпреки че въздушен емболизъм може да настъпи и във ве-
нозната, и в артериалната система, венозните емболи са по-
чести. Венозната въздушна емболизация често е ятрогенно 
усложнение при манипулиране на централни венозни и хе-
модиализни катетри. Смъртоносният обем въздух слуд ин-
жектиране на хора се изчислява на 100 до 500 mL.471 Главни-
ят ефект от венозния въздушен емболизъм е обструкция на 
деснокамерния изхоен тракт или на белодробните артери-
оли със смес от въздушни мехурчета и фибрин. Въпреки че 
диагнозата може да се постави с рентген или ехокардиогра-
фия, КТ е може би най-чувствителният диагностичен метод 
с изобразяването на уникална картина на окръглени сенки 
или сенки с форма на огледало локализирани вентрално при 
легнал по гръб пациент.465 Лечението включва циркулатор-
на поддръжка, предпазване от допълнително влизане на газ 
и обемно заместване. Пациентът трябва да бъде поставен 
легнал в ляво странично положение за предотвратяване на 
обструкцията на изходния тракт на дясната камера от въз-
душна запушалка.472 В случай на голямо количество централ-
но разположен въздух може да се предприеме аспирация с 
помощта на централен венозен катетър. Приложението на 
до 100% кислород може да намали размера на въздушните 
мехури чрез създаване на дифузионен градиент, който бла-
гоприятства елиминацията на газа.471

8.3.5. Емболизация на амниотична течност
Емболизацията на амниотична течност е рядко, но ката-
строфално усложнение присъщо само на бременността. 
Изчислената честота, получена чрез идентификация на си-
гурните случаи, варира между 1,9 и 2,5 случая на 100  000 
раждания.473 Най-вероятният механизъм е навлизане под 
налягане на амниотична течност в утеринните вени по вре-
ме на нормална родова дейност или когато плацентата бъде 
разкъсана при хирургична намеса или травма. В резултат на 
това настъпва обструкция на белодробни съдове от скупче-
ни клетки и мекониум, и възпалителна реакция от освобо-
дените активни метаболити. Мнозинството от пациентите 
правят гърчове. При някои се установява белодробен едем 
и остър респираторен дистрес синдром по-късно в хода на 
пристъпа. Смъртността е висока – до 21%, дори и в скорошни 
кохортни проучвания.473 Лечението се състои в поддръжка 
на жизнените функции.

8.3.6. Туморен емболизъм
Белодробни вътресъдови туморни емболи сенаблюдават в до 
26% от аутопсиите на пациенти със солидни злокачествени 
тумори, въпреки че диагнозата се поставя рядко приживе.474 
Най-често са замесени карциноми на простатната жлеза, хра-
носмилателната система, черния дроб и гърдата. Рентгеноло-
гично туморният микроемболизъм може да имитира много 
белодробни състояния, включително пневмония, туберкуло-
за и интерстициална белодробна болест, докато туморният 
макроемболизъм е неразличим от ВТЕ. Лечението трябва да е 
насочено към подлежащото малигнено заболяване.

9. Приложение
Национални кардиологични дружества към ESC участващи 
активно в процеса на рецензиране на Препоръките на ESC за 
диагностика и лечение на острия белодробен емболизъм 2014:

Австрия,AustrianSociety of Cardiology, Nika Skoro-Sajer  – 
Азербайджан, Azerbaijan Society of Cardiology, Руслан На-
яфов – Беларус, Belorussian Scientific Society of Cardiologists, 
Светлана Суджаева  – Белгия, Belgian Society of Cardiology, 
Michel De Pauw  – Босна и Хетцеговина, Association of 
Cardiologists of Bosnia & Herzegovina, Fahir Baraković  – Бъл-
гария, Bulgarian Society of Cardiology, Мария Токмакова  – 
Хърватска, Croatian Cardiac Society, Bosko Skoric  – Чешка 
република, Czech Society of Cardiology, Richard Rokyta – Да-
ния, Danish Society of Cardiology, Morten Lock Hansen – Есто-
ния, Estonian Society of Cardiology, Märt Elmet – Финландия, 
Finnish Cardiac Society, Veli-Pekka Harjola  – Франция, French 
Society of Cardiology, Guy Meyer – Грузия, Georgian Society of 
Cardiology, Archil Chukhrukidze  – Германия, German Cardiac 
Society, Stephan Rosenkranz  – Гърция, Hellenic Cardiological 
Society, Aristides Androulakis  – Унгария, Hungarian Society 
of Cardiology, Tamaś Forster  – Италия, Italian Federation of 
Cardiology, Francesco Fedele  – Киргизстан, Kyrgyz Society of 
Cardiology, Талант Сооронбаев  – Латвия, Latvian Society of 
Cardiology, Aija Maca – Литва, Lithuanian Society of Cardiology, 
Egle Ereminiene – Малта, Maltese Cardiac Society, Josef Micallef – 
Норвегия, Norwegian Society of Cardiology, Arne Andreasen – 
Полша, Polish Cardiac Society, Marcin Kurzyna  – Португалия, 
Portuguese Society of Cardiology, Daniel Ferreira  – Румъния, 
Romanian Society of Cardiology, Antoniu Octavian Petris – Русия, 
Russian Society of Cardiology,Сергей Дземешкевич – Сърбия, 
Cardiology Society of Serbia, Milika Asanin – Словакия, Slovak 
Society of Cardiology, Iveta Šimkova – Испания, Spanish Society 
of Cardiology, Manuel Anguita  – Швеция, Swedish Society of 
Cardiology, Christina Christersson – Бившата югославска ре-
публика Македония, Macedonian FYR Society of Cardiology, 
Nela Kostova – Тунис, Tunisian Society of Cardiology and Cardio-
Vascular Surgery, Hedi Baccar  – Турция, Turkish Society of 
Cardiology, Leyla Elif Sade – Украйна, Ukrainian Association of 
Cardiology, Alexander Parkhomenko  – Обединено кралство, 
British Cardiovascular Society, Joanna Pepke-Zaba

Текстът за CME (непрекъснато медицинско обучение) Препоръки на ESC за диагностика и лечение на острия белодробен емболизъм 2014 
 (2014 ESC Guidelines on diagnosis and management of acute pulmonary embolism) е утвърден от Европейския борд по акредитация в кардиологията (European 
Board for Accreditation in Cardiology, EBAC). EBAC работи в съответствие с със стандартите за качество на Европейския съвет по акредитация на непрекъснатото 
медицинско обучение (European Accreditation Council for Continuing Medical Education, EACCME), който е институция на Европейския съюз на медицинските спе-
циалисти (European Union of Medical Specialists, UEMS). В съответствие с препоръките на EBAC/EACCME, всички автори, участващи в тази програма са разкрили 
потенциалните конфликти на интереси, които биха могли да доведат до пристрастно отношение в статията. Организационният комитет носи отговорността да 
гарантира, че всички потенциални конфликти на интереси свързани с програмата ще се декларират пред участниците преди започване на дейност за CME.
Въпроси за CME върху тази статия са налични на адрес: European Heart Journal http://www.oxforde-learning.com/eurheartj и European Society of Cardiology http://
www.escardio.org/guidelines.
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