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Santrauka
Plaučių embolija (PE) yra liga, pasireiškianti dėl plaučių 
arterijos ar jos šakų užkimšimo emboline medžiaga. Tai 
trečia pagal dažnumą širdies ir kraujagyslių liga, kurios 
bendras sergamumas Europoje ir Šiaurės Amerikoje yra 
0,75-2,69 1000 gyventojų. PE klasifikuojama į mažos, 
vidutinės ir didelės rizikos. Plaučių KT angiografija yra 
PE diagnostikos auksinis standartas. Mažos rizikos ir 
vidutinės rizikos PE gydoma tik antikoaguliacija. Esant 
didelės rizikos PE, skiriama intraveninė neatidėliotina 
antikoaguliacija heparinu ir trombolizė arba intervenci-
niai gydymo metodai.

Įvadas
Plaučių embolija (PE) yra liga, atsirandanti dėl plau-

čių arterijos ar jos šakų užkimšimo emboline medžiaga. PE 
dažniausiai  sukelia veninė tromboembolija iš giliųjų kojų 
arba dubens venų. Kai atitrūkę tromboembolai migruoja į 
plaučius, tai vadinama plaučių arterijos trombine embolija 
(PATE). Retais atvejais PE sukelia riebalų, oro, amniono 
skysčio embolizacija, talko embolija, leidžiant netirpias me-
džiagas į veną [1]. Dėl PE miršta 5 – 10 proc. hospitalizuotų 
pacientų [2].

Tyrimo tikslas − išanalizuoti mokslinę literatūrą apie 
plaučių arterijos trombinės embolijos epidemiologiją, etio-
logiją, klasifikaciją, simptomus, diagnostiką, gydymą.

Tyrimo medžiaga ir metodai
Literatūros apžvalga atlikta naudojant Medline (Pub-

Med), SpringerLink, ScienceDirect duomenų bazes bei 
Google Scholar informacijos paieškos sistemą. Straips-
nių paieškai naudoti raktažodžiai anglų kalba: pulmonary 
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embolism, treatment, prevalence, risk (plaučių embolija, 
gydymas,paplitimas, rizika). 

	
Tyrimo rezultatai ir jų aptarimas
Epidemiologija. Plaučių embolija yra trečia pagal daž-

numą širdies ir kraujagyslių liga, kuria bendras sergamu-
mas Europoje ir Šiaurės Amerikoje yra 0,75 - 2,69/1000 
gyventojų [3].

Etiologija. Trombozės priežastis venose apibūdina Vir-
kovo triada, kuri susideda iš šių elementų: stazės, endotelio 
pažeidimo, hiperkoaguliacinės būklės [4]. Hiperkoagulia-
cinės būklės gali būti susijusios su genetiniais veiksniais: 
V faktoriaus Leiden mutacija, atsparumas baltymui C, 
protrombino (II krešumo faktoriaus) mutacijos, baltymo 
S trūkumas, antitrombino trūkumas [5]. Galimos ir įgytos 
hiperkoaguliacinės būklės: nėštumas, peroralinės kontracep-
cijos vartojimas, hospitalizacija, operacinis gydymas, trauma, 
imobilizacija, antifosfolipidiniai antikūnai, onkologinės ligos, 
ilgos kelionės >6 h, vyresnis amžius [6].

Klasifikacija. PE klasifikuojama į mažos, vidutinės ir 
didelės rizikos. PE laikoma didelės rizikos (masyvia), kai 
sistolinis kraujo spaudimas išlieka mažiau kaip 90 mmHg 
ilgiau nei 15 min arba skiriami teigiamą inotropinį efektą 
turintys vaistai, jeigu stebima bradikardija (pulsas < 40 k/
min) arba pacientas be pulso. Vidutinės rizikos (submasyvi) 
PE neatitinka didelės rizikos PE kriterijų, bet atlikus KT 
(kompiuterinės tomografijos tyrimą) arba transtorakalinę 
echoskopiją stebimi sutrikusio dešiniojo skilvelio funkcijos 
požymiai, arba jeigu nustatomas padidėjęs troponinas I, NT-
pro BNP, BNP. Mažos rizikos PE laikoma tada, kai neatitinka 
didelės ir vidutinės rizikos PE kriterijų [7].

Simptomai. Plaučių embolijos simptomatika įvairi. 
Dusulys ramybėje pasireiškia 50 proc., pleuritinis krūtinės 
skausmas 39 proc., vienpusis galūnės patinimas 24 proc., 
skausmas už krūtinkaulio 15 proc., pilvo skausmas 11 proc., 
karščiavimas 10  proc., atkosėjimas krauju 8  proc., sinkopė 
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6  proc. atvejų [8]. Objektyvios apžiūros metu galima stebėti 
tachikardiją, hipoksemiją, padidėjusį ar naujai atsiradusį 
deguonies poreikį, hepatojugulinį refleksą, pagarsėjusį P2, 
auskultuojant plaučius dažniausiai alsavimas normalus, bet 
galima KFN klinika [9]. EKG gali būti DS perkrovimo požy-
miai - T dantelio inversija V1-V4, S1Q3T3, visiška ar dalinė 
DHPKB [1], T dantelio inversijos III ir V1 derivacijose (jau-
trumas PE atveju – 88 proc., specifiškumas – 99 proc,) [10]. 

Diagnostika. Plaučių embolijos diagnostikai naudojami 
įvairūs laboratoriniai ir instrumentiniai tyrimai. Vienas daž-
niausiai atliekamų tyrimų -  D-dimerai, tai yra fibrino skilimo 
produktas, padidėjęs esant trombozei, bet gali padidėti ir kitų 
būklių metu, pavyzdžiui, esant nėštumui, po operacijų, ser-
gant onkologinėmis ligomis [11]. Jautrumas PE diagnostikai 
yra 80 – 100 proc., todėl D-dimerams esant normos ribose, 
galima atmesti PE diagnozę [7]. PE metu gali pasireikšti 
ir miokardo išemija, todėl gali padidėti tropininas I, kuris 
kartu su BNP yra geras dešiniojo skilvelio disfunkcijos rodi-
klis, susijęs su padidėjusiu mirštamumu. Troponiną reikėtų 
interpretuoti atsižvelgus ir į kitus tyrimus, nes izoliuotą jo 
padidėjimą gali sukelti įvairi patologija [12]. BNP, proBNP, 
NT-proBNP kiekiai padidėja, kai pertempiami skilvelių mio-
citai. NT-proBNP jautrumas dešiniojo skilvelio funkcijos 
sutrikimui diagnozuoti yra beveik 100 procentų. Šis rodi-
klis turėtų būti vertinamas kartu su vaizdo tyrimais [13]. 
Echokardiografija gali padėti įtarti PE bei įvertinti riziką. 
Triburio žiedo plokštumos judesio amplitudė (TAPSE) <18 
mm, nekolaptuojanti apatinė tuščioji vena, padidėjęs DS sis-
tolinis spaudimas yra susiję su padidėjusiu mirštamumu [14]. 
Echokardiografija negali nei paneigti, nei patvirtinti PE, bet 
esant aukštos rizikos PE, gali paneigti, kad PE yra hemodi-
namikos nestabilumo priežastis [1]. Plaučių KT angiografija 
yra PE diagnostikos auksinis standartas [6]. Neigiama KT yra 
pakankamas kriterijus atmesti PE pacientams, kurių nedidelė 
klinikinė PE tikimybė. Šis tyrimas pakeitė anksčiau naudotą 
plaučių angiografiją, nes yra mažiau invazyvus, gali suteikti 
papildomos informacijos, diagnozuojant kitas ligas [1]. Prieš 
atliekant šį tyrimą, reikėtų naudoti predikcines PE vertinimo 
skales (Wells, Geneva arba PERC) [6]. Ventiliacijos-perfuzi-
jos scintigrafija (V/Q skenavimas), naudojama diagnozuoti 
PE, pasižymi dideliu jautrumu ir specifiškumu, pacientai 
gauna palyginti mažai jonizuojančiosios spinduliuotės bei 
kontrastinių medžiagų. Šis tyrimas naudojamas pacientams, 
kuriems įtariama lėtinė tromboembolinė plaučių hipertenzija, 
bei tiems, kuriems plaučių KT yra kontraindikuotina [15]. 

Gydymas. Ūmus dešiniojo skilvelio (DS) funkcijos sutri-
kimas ir dėl to sumažėjęs sisteminis kraujo tūris yra pacientų, 
sergančių didelės rizikos PE, pagrindinė mirties priežastis 
[1], todėl pirmiausia reikia atkreipti dėmesį į kardiopulmo-
ninę funkciją: paskirti deguonies, esant hipotenzijai skirti 

inotropiją gerinančius vaistus, vengti intraveninių skysčių 
skyrimo, nes padidėjęs prieškrūvis gali bloginti DS funk-
ciją. Visiems pacientams, kuriems yra didelė pretestinė PE 
tikimybė arba patvirtinta PE, reikėtų pradėti antikoagulia-
cinį gydymą, nes ankstyva empirinė antikoaguliacija didina 
išgyvenamumą [6]. Mažos molekulinės masės heparinas 
(MMMH) ar fondaprinuksas yra pranašesni už nefrakcio-
nuotą hepariną (NFH) dėl mažesnės kraujavimo ir heparino 
indukuotos trombocitopenijos rizikos [1]. NFH rekomenduo-
jamas pacientams, kuriems numatoma pirminė reperfuzija; 
kurių  ryškus inkstų funkcijos nepakankamumas (kreatininino 
klirensas < 30 ml/min); nutukusiems [6]. Mažos rizikos ir 
vidutinės rizikos PE gydoma tiktai antikoaguliacija. MMMH 
ar fondaparinuksas rekomenduojamas parenterinės antikoa-
guliacijos būdas ūmioje fazėje daugumai pacientų. Paraleliai 
su parenterine antikoaguliacija galima skirti rivaroksabaną 
ar apiksabaną [1]. Naujos kartos antikoaguliantai daugumai 
pacientų geresnis pasirinkimas nei vitamino K antagonistai 
ir turėtų būti vartojami 3 mėnesius [6]. Esant didelės rizikos 
PE, skiriama intraveninė neatidėliotina antikoaguliacija NFH 
ir trombolizė. Pacientams, kuriems trombolizė neefektyvi 
arba kontraindikuotina, galima taikyti chirurginį arba per-
kutaninį kateterinį gydymą [1,6].

Išvados
1.  Plaučių embolija yra trečia pagal dažnumą širdies ir 

kraujagyslių liga, dėl kurios miršta 5 – 10 proc. hospitali-
zuotų pacientų.

2.  Svarbiausi plaučių emboliją lemiantys veiksniai yra: 
stazė, endotelio pažeidimas, hiperkoaguliacinė būklė.

3.  Plaučių embolija klasifikuojama į mažos, vidutinės 
ir didelės rizikos.

4.  Plaučių embolijos simptomai labai įvairūs, ši liga daž-
niausiai pasireiškia dusuliu ir pleuritiniu krūtinės skausmu.

5.  Kompiuterinės tomografijos angiografija yra auksinis 
standartas ūmiai PE diagnozuoti.

6.  Plaučių embolija gali būti gydoma antikoaguliacija, 
trombolize ar intervenciniais gydymo metodais, priklausomai 
nuo rizikos.
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Summary
Pulmonary embolism (PE) is a disease caused by blockage of a 

pulmonary artery or its branches. It is the third most common car-
diovascular disease with a combined incidence of 0.75-2.69/1000 
population in Europe and North America. PE is classified as low, 
medium and high risk. CTA of pulmonary angiography is the gold 
standard in the diagnosis of PE. Low-risk and intermediate-risk PE 
is treated with anticoagulation alone. For high-risk PE, emergency 
intravenous heparin anticoagulation and thrombolysis or interven-
tional therapies are used.
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