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Santrumpos
AKS   – arterinis kraujospūdis
ATV   – apatinė tuščioji vena
ADTL   – aktyvintas dalinis tromboplastino laikas 
BNP   – smegenų natriurezinis peptidas (angl. brain natriuretic peptide)
COVID-19  – SARS-CoV-2  viruso sukelta liga
DIK   – diseminuota intravazalinė koguliacija
DPr   – dešinysis prieširdis 
DS   – dešinysis skilvelis
GVT   – giliųjų venų trombozė
EKG   – elektrokardiograma
HERDOO2  – venų tromboembolijų pasikartojimo rizikos skaičiuoklė (angl.  
  Hyperpigmentation, Edema or Redness in either leg; D-dimer level ≥250 µg/L;  
  Obesity with body mass index ≥30 kg/m2; or Older age, ≥65 years). 
KMI   – kūno masės indeksas
KPr   – kairysis prieširdis
KT   – kompiuterinė tomografija
KS   – kairysis skilvelis
LTPH   – lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija
MMMH   – mažos molekulinės masės heparinai 
mSv   – milisivertai
NT-proBNP  – N galinis smegenų natriurezinis propeptidas 
NVA   – netiesiogiai veikiantys antikoaguliantai
PE   – plaučių embolija
PESI   – plaučių embolijos sunkumo indeksas
PKK  – protrombino komplekso koncentratas (angl. PCC, prothrombin   
  complex  concentrate)
SARS-CoV-2   –  sunkaus ūminio respiracinio sindromo koronavirusas 2,   
                                   sukeliantis COVID-19
sPESI   – supaprastintas plaučių embolijos sunkumo indeksas
SPECT   – vieno fotono emisijos kompiuterinė tomografija (angl. single- 
  photon emission computed tomography)
ŠŠP   – šviežiai šaldyta plazma
TVŽJA   – triburio vožtuvo žiedo judesio amplitudė sistolėje (angl. TAPSE,  
  tricuspid  anular plane systolic excursion)
TNS   – tarptautinis normalizuotas santykis
TV   – tarptautiniai vienetai
TVGA   – tiesiogiai veikiantys geriamieji antikoaguliantai
VTE   – venų trombinė embolija
VV   – veikimo vienetai

 

4



5

 

1. Pratarmė

Pirmoji mokomoji knyga „Plaučių embolijos diagnostikos, gydymo ir profilak-
tikos rekomendacijos“ išleista prieš devynerius metus. Atsirandant naujų duomenų apie 
plaučių embolijos (PE) diagnostiką ir gydymą, mūsų skaitytojams nuolat užduodant 
naujų klausimų, šį leidinį su malonumu vis atnaujiname. Jūsų rankose jau ketvir-
tasis šios knygos leidimas. Be jau anksčiau sukurtų ir patvirtintų supaprastintų PE 
klinikinės tikimybės įvertinimo klausimynų, patikslintų D-dimero koncentracijos normų 
atsižvelgiant į amžių ir klinikinę ligos tikimybę, šiame leidinyje suformuluotas aiškus 
didelės rizikos PE apibrėžimas, išskirta dešiniojo skilvelio disfunkcijos reikšmė ir kt. 
Pateikiame daugiau duomenų apie venų trombinės embolijos (VTE) gydymui ir profilak-
tikai patvirtintus saugesnius ir patogesnius vartoti tiesiogiai veikiančius geriamuosius 
antikoaguliantus (TVGA), kurie veiksmingumu ir ypač saugumu nenusileidžia anksčiau 
į klinikinę praktiką įdiegtiems ir vartojamiems vaistams. TVGA jau rekomenduojami 
kaip pirmo pasirinkimo vaistai VTE gydyti, be to, jau aišku, kad galima ir saugu juos 
skirti sergant vėžiu. Jau turime sukurtus antidotus, kurie skiriami šių vaistų perdozavus. 
Patvirtinta galimybė PE sergančius ligonius anksti išrašyti iš stacionaro ir gydyti namuo-
se. Be to, pasaulis nukentėjo nuo sunkaus ūminio respiracinio sindromo koronaviruso-2  
(SARS-CoV-2), sukeliančio  ligą, vadinamą COVID-19, pandemijos. Sergant COVID-19, 
smarkiai padidėja VTE rizika, todėl būtina adekvati profilaktika, savalaikė VTE diagnos-
tika ir gydymas. Visa tai lėmė poreikį išleisti atnaujintą „Plaučių embolijos diagnostikos, 
gydymo ir profilaktikos rekomendacijų“ knygelę. Kaip visada, atnaujinti rekomendacijas 
mus skatino ir palankūs atsiliepimai apie ankstesnius šios knygos leidimus. Autoriai tiki-
si, kad šis leidinys bus vertingas ne tik įvairių specialybių praktikuojantiems gydytojams 
bei rezidentams, bet ir medicinos studentams.
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2. Įvadas

Giliųjų venų trombozė (GVT, angl. deep vein thrombosis, DVT) ir plaučių embolija 
(PE, angl. pulmonary embolism, PE) yra vienos kraujagyslių ligos – venų trombinės em-
bolijos (VTE, angl. venous thromboembolism, VTE) – dvi klinikinės išraiškos. GVT ir PE 
predisponuoja tie patys rizikos veiksniai. Daugeliu atvejų PE yra GVT pasekmė. Vartojant 
terminą VTE, visada omenyje turima GVT ir (arba) PE. PE – grėsmingiausia VTE klinikinė 
išraiška, o jos dažnai galima išvengti.

Plaučių embolija – didžiulė šiuolaikinės medicinos problema. Staigi plaučių arterijos 
šakų okliuzija gali lemti ūminį, gyvybei grėsmingą, bet potencialiai grįžtamą dešiniojo 
skilvelio nepakankamumą. Diagnozę nustatyti yra sunku, dalis atvejų lieka neatpažinti. 
Negydomų ligonių mirštamumas siekia 30 proc., bet, nustačius diagnozę ir skyrus tinkamą 
gydymą antikoaguliantais, jis sumažėja iki 2–8 proc. PE dažnu atveju yra tiesiog sunkios 
pagrindinės ligos nulemta mirtinos baigties priežastis. Persirgus PE, padidėja plautinės hi-
pertenzijos rizika dėl PE kartojimosi ar nesinormalizuojančios plaučių kraujotakos.
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3. Epidemiologija ir rizikos veiksniai

Po miokardo infarkto ir insulto VTE yra trečias pagal dažnį širdies ir kraujagyslių sin-
dromas. Per metus GVT ir PE suserga atitinkamai 53–162 ir 39–115 iš šimto tūkstančių 
gyventojų. Tikslių sergamumo duomenų nėra dėl nespecifinės klinikinės išraiškos. 
Kiekvienam žmogui rizika per gyvenimą susirgti GVT yra 2–5 proc. Kiek yra kliniškai 
nepasireiškiančios PE atvejų, tiksliai nustatyti neįmanoma. Esant proksimalinei GVT,  
50 proc. atvejų plaučių scintigramoje matoma PE, kuri dažniausiai esti besimptomė. JAV 
per metus diagnozuojama 600 tūkst. PE atvejų (40–53 atvejai 100 tūkst. gyventojų), 
o hospitalizuotų ligonių sergamumas PE yra 0,4 proc. JAV dėl plaučių embolijos per 
metus miršta 300 tūkst. gyventojų. Švedijoje, Malmėje, 1987 m. autopsijomis ir plaučių 
scintigrafija patvirtintų diagnozių duomenimis, sergamumas VTE buvo 42,5, PE –  
20,8 iš 10 tūkst. gyventojų, iš 2 356 atliktų autopsijų PE rasta 18,3 proc. atvejų. Prancūzijos 
Bretanės regione, 2000 metų duomenimis, VTE ir PE sirgo atitinkamai 18,3 ir 6 iš  
10 tūkst. gyventojų. Dvylikos 1971–1995 metų pomirtinių tyrimų metaanalizė atskleidė, 
kad 70 proc. atvejų autopsija patvirtinta PE kliniškai nebuvo diagnozuota. 2007 m. 
paskelbto epidemiologinio modelio duomenimis, 2004 m. šešiose Europos šalyse, 
turinčiose 454,4 mln. gyventojų, PE lėmė 317 tūkst. mirčių: 34 proc. jų buvo staigios, o 
59 proc. – nuo PE, kuri nebuvo diagnozuota per gyvenimą. Teisinga diagnozė iki mirties 
nustatyta tik 7 proc. PE sergančių asmenų. 

Sergamumas VTE didėja su amžiumi, kai daugėja ir kitų ligų (kaip antai: navikai, 
išeminė širdies liga ir kt.). Vyrams ir moterims rizika susirgti VTE senstant didėja vie- 
nodai, nors vyrai serga dažniau (1,2 : 1). Daugiausia PE suserga 60–70 metų žmonių. 
Aštuoniasdešimtmečiai ir vyresni žmonės VTE serga aštuonis kartus dažniau nei 40–50 
metų asmenys. Nesant paveldimo VTE rizikos veiksnio, centrinės venos kateterio, jauni 
žmonės (iki 40 metų amžiaus) PE serga retai. Įgimta ar įgyta būklė, kai yra padidėjęs 
polinkis į trombozę, vadinama trombofilija. 

Visi VTE rizikos veiksniai skirstomi į įgimtus ir įgytus. Esant įgimtiems rizikos 
veiks niams, būna padidėjęs kraujo krešėjimas, o įgytiems – padidėjęs krešėjimas ir (arba) 
sulėtėjusi kraujo tėkmė. Įgyti veiksniai gali būti laikini arba išlikti visą gyvenimą. Dar 
rizikos veiksniai grupuojami į susijusius su pacientu ir situacinius. Su pacientu susiję 
veiksniai paprastai esti nuolatiniai, o situaciniai – laikini. VTE ištinka kaip sąveikos tarp 
įgimtų ir įgytų rizikos veiksnių rezultatas. Laikoma, kad VTE yra sukelta laikino rizikos 
veiksnio, kai iki diagnozės patvirtinimo jis veikia 6 sav.–3 mėn. laikotarpiu. Kai VTE 
rizikos veiksniai yra keli, rizika sirgti VTE didėja.
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3.1. Įgimti venų trombinės embolijos rizikos veiksniai

Leideno trombofilijos studijos duomenimis, įgimtas VTE rizikos veiksnys nustatytas 
27–32 proc. visų VTE atvejų. Tai paveldima (pirminė) trombofilija. Rizikos veiksniai 
santykinai skiriami į „senuosius“, t. y. atrastus iki 1990 metų, ir „naujuosius“. Pirmajai 
grupei priklauso antitrombino III, baltymų C ir S stoka. Šiai grupei biocheminiu požiūriu 
būdingas vadinamasis antikoaguliacinės funkcijos praradimas. Kai stinga antitrombino 
III, baltymų C ir S, sutrinka trombino neutralizavimas. Tiek kiekybinė (I tipo), tiek 
kokybinė (II tipo) antitrombino III stoka pasitaiko retai – nustatoma 0,02 proc. sveikų 
asmenų. Šis rizikos veiksnys atrastas 1960 metais. Homozigotinis variantas nesuderina-
mas su gyvybe. Esant heterozigotiniam variantui, VTE rizika didelė jauniems asmenims, 
nėščiosioms, dažnai nustatoma nebūdingų vietų venų trombozė (v. mesenterica, v. jugu-
laris ir kt.). Baltymų C ir S stoka atrasta 1980 metais. Paplitimas – atitinkamai 0,2–0,4 ir 
0,7–2,3 proc. Homozigotinis variantas itin retas ir pasireiškia naujagimių purpura fulmi-
nans ar masyvia venų tromboze.

Antrajai įgimtų VTE rizikos veiksnių grupei priklauso Leideno V faktorius (faktorius 
V Arg506Gln), protrombinas G20210A. Šios dvi protrombozinės mutacijos, atrastos po 
1990 metų, lemia mažesnę VTE riziką nei pirmosios grupės. „Naujiesiems“ VTE rizikos 
veiksniams būdingas vadinamasis prokoaguliacinės funkcijos įgijimas. Mutavęs Leideno 
V faktorius yra lėčiau inaktyvinamas aktyvaus baltymo C, taigi didėja trombino gamyba. 
Leideno V faktorius randamas 2–10 proc. sveikų baltųjų žmonių. Protrombino mutacijų 
turi 2–4 proc. pasaulio gyventojų.

Dabar genetiškai galima patvirtinti tik Leideno V faktoriaus ir protrombino G20210A 
mutacijas. Tirti dėl paveldimos trombofilijos visų ligonių, patyrusių pirmą VTE epizodą, 
nerekomenduojama, nes pradinis ūminės VTE gydymas daugumai ligonių vienodas 
(išskyrus didelės rizikos PE). Esant antitrombino III stokai, VTE gydyti netinka hepari-
nas. Tyrimus dėl paveldimos trombofilijos rekomenduojama atlikti šiais atvejais: šeiminė 
VTE anamnezė, pasikartojanti VTE, idiopatinė VTE, netipiškų vietų venų trombozė 
(cerebrinių sinusų, v. mesenterica, v. portae ar kt.), VTE jauniems žmonėms (iki 50 metų), 
VTE nėščiosioms, vartojant estrogenus arba keliaujant, VTE, susijusi su arterine tromboze 
ar persileidimais, varfarino sukelta odos nekrozė, naujagimių purpura fulminans.
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3.2. Įgyti venų trombinės embolijos rizikos veiksniai

Didžiausia VTE rizika yra po ortopedinių operacijų ir traumų (1 lentelė). Jei ne-
taikoma reikiama profilaktika, po klubo sąnario protezavimo operacijos blauz-
dos GVT rizika yra 40–80 proc., šlaunies GVT – 10–20 proc., kliniškai reikšmingos  
PE  –  4–40 proc.,  mirtinos  PE  –  0,2–5  proc.  atvejų.  Esant insultui  su  galūnės  pareze,   
VTE  nustatoma 30–60 proc., o esant nugaros smegenų pažeidimui – 50–100 proc. atvejų. 
Ketvirtadalis visų PE po operacijų įvyksta ligoniams išvykus iš ligoninės. 

Atliekant vėžiu sirgusių žmonių autopsijas, VTE nustatoma iki 50 proc. atvejų. 
Esant aktyviam vėžiui, 20 proc. atvejų PE įvyksta ne stacionare. Per dvejus metus po 
idiopatinės PE epizodo vėžys nustatomas 10 proc. atvejų. VTE rizika operuojant vėžį pri-
lygsta ortopedinių operacijų keliamai rizikai. Didžiausia VTE rizika yra sergant kraujo, 
plaučių, kasos, smegenų ir virškinimo trakto vėžiu. Rūkymas – taip pat nepriklausomas 
VTE rizikos veiksnys. Kiti VTE rizikos veiksniai: nutukimas, hipercholesterolemija, 
arterinė hipertenzija, cukrinis diabetas, infekcinė liga. Pastaruoju metu patvirtinta, kad 
miokardo infarktas ir širdies nepakankamumas didina VTE riziką. Ir atvirkščiai – VTE 
didina miokardo infarkto ir insulto riziką. VTE rizikos veiksniams priskiriama ir hepa-
rino sukelta trombocitopenija, mieloproliferacinės ligos, nefrozinis sindromas, oblitera-
cinis trombangitas, diseminuota intravazalinė koaguliacija, sisteminė raudonoji vilkligė, 
uždegiminės žarnų ligos, hiperhomocisteinemija, homocisteinurija.

Estrogenų turintys geriamieji kontraceptikai susiję su padidėjusia VTE rizika reproduk-
cinio amžiaus moterims. Sudėtiniai geriamieji kontraceptikai (turintys estroge no ir pro-
gestogeno) didina VTE riziką 2–6 kartus. Nors bendra VTE rizika vartojant geriamuosius 
kontraceptikus nėra didelė, ji padidėja kartu esant paveldimai trombofilijai. Trečios kartos 
sudėtiniai kontraceptikai, kuriuose yra progestogeno, tokie kaip dezogestrelis ar gestode-
nas, susiję su didesne VTE rizika nei antros kartos kontraceptikai, kuriuose yra norgestre-
lio ar levonorgestrelio. Kita vertus, hormonus išskiriantys intrauteriniai prietaisai ar tik 
progestogeno turinčios kontraceptinės piliulės nėra susijusios su  VTE rizikos padidėjimu. 
Pomenopauzės laikotarpiu VTE rizika priklauso nuo vartojamų vaistų. 

2019 metų pabaigoje pasaulyje prasidėjo SARS-CoV-2 viruso sukelta pandemija. 
SARS-CoV-2 infekcija (COVID-19), ypač kai sergama sunkiai, yra susijusi su venų ir 
arterijų trombozėmis dėl besitęsiančios hiperkoaguliacinės būklės.
Visos įgytos (antrinės) trombofilijos būklės gali būti grupuojamos į tris grupes:
1. Krešėjimo ir fibrinolizės sutrikimai (navikai, ilgalaikis geriamųjų kontraceptikų var-

tojimas, nėštumas, infekcinės ligos ir kt.).
2. Būklės, lemiančios kraujo sąstovį venose (ilgalaikė imobilizacija, senyvas amžius, 

operacijos, pirminė ir antrinė eritrocitozė ir kt.).
3. Būklės, lemiančios trombocitų agregacinių savybių sustiprėjimą (hiperlipidemija, 

cukrinis diabetas, rūkymas ir kt.).
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1 lentelė. Venų trombinės embolijos rizikos veiksniai

Rizikos veiksnių grupės

Didelės rizikos veiksniai (VTE rizika padidėja daugiau kaip 10 kartų)
Kojos kaulų lūžis
Klubo ar kelio sąnario protezavimas
Trauma (didelės apimties)
Nugaros smegenų pažeidimas
Hospitalizavimas dėl širdies nepakankamumo ar prieširdžių virpėjimo / plazdėjimo trijų mėnesių laikotarpiu
Miokardo infarktas trijų mėnesių laikotarpiu
Buvusi VTE

Vidutinės rizikos veiksniai (VTE rizika padidėja 2–9 kartus)
Artroskopinė kelio sąnario operacija
Centrinės venos kateteris
Chemoterapija
Lėtinis širdies ar kvėpavimo nepakankamumas
Pakaitinė hormonų terapija
Vėžys (ypač metastazinis)
Geriamųjų kontraceptikų vartojimas
Insultas su paralyžiumi
Pogimdyminis laikotarpis
Trombofilija
Autoimuninės ligos
Kraujo perpylimas
Eritropoezę skatinantys veiksniai
Dirbtinis apvaisinimas
Infekcinė liga (pneumonija, šlapimo takų infekcija, žmogaus imunodeficito virusas)
Uždegiminės žarnų ligos
Paviršinės venos trombozė

Mažos rizikos veiksniai (VTE rizika didėja mažiau kaip 2 kartus)
Gulimas režimas ilgiau kaip 3 paras
Ilga kelionė automobiliu ar lėktuvu 
Senyvas amžius
Laparoskopinė chirurgija
Nutukimas
Nėštumas
Venų varikozė
Cukrinis diabetas
Arterinė hipertenzija

VTE – venų trombinė embolija.
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1 lentelė. Venų trombinės embolijos rizikos veiksniai

Rizikos veiksnių grupės

Didelės rizikos veiksniai (VTE rizika padidėja daugiau kaip 10 kartų)
Kojos kaulų lūžis
Klubo ar kelio sąnario protezavimas
Trauma (didelės apimties)
Nugaros smegenų pažeidimas
Hospitalizavimas dėl širdies nepakankamumo ar prieširdžių virpėjimo / plazdėjimo trijų mėnesių laikotarpiu
Miokardo infarktas trijų mėnesių laikotarpiu
Buvusi VTE

Vidutinės rizikos veiksniai (VTE rizika padidėja 2–9 kartus)
Artroskopinė kelio sąnario operacija
Centrinės venos kateteris
Chemoterapija
Lėtinis širdies ar kvėpavimo nepakankamumas
Pakaitinė hormonų terapija
Vėžys (ypač metastazinis)
Geriamųjų kontraceptikų vartojimas
Insultas su paralyžiumi
Pogimdyminis laikotarpis
Trombofilija
Autoimuninės ligos
Kraujo perpylimas
Eritropoezę skatinantys veiksniai
Dirbtinis apvaisinimas
Infekcinė liga (pneumonija, šlapimo takų infekcija, žmogaus imunodeficito virusas)
Uždegiminės žarnų ligos
Paviršinės venos trombozė

Mažos rizikos veiksniai (VTE rizika didėja mažiau kaip 2 kartus)
Gulimas režimas ilgiau kaip 3 paras
Ilga kelionė automobiliu ar lėktuvu 
Senyvas amžius
Laparoskopinė chirurgija
Nutukimas
Nėštumas
Venų varikozė
Cukrinis diabetas
Arterinė hipertenzija

VTE – venų trombinė embolija.

4. Patogenezė

Dar 19 amžiuje Rudolphas Virchowas išskyrė tris VTE formavimosi mechanizmus: 
kraujagyslių sienelių pažeidimas, sulėtėjusi kraujo srovė (sąstovis), kraujo sudėties pokyčiai (hi-
perkoaguliacija). VTE atsiradimui svarbiausi yra du pastarieji mechanizmai. Nors nuo Rudolpho 
Virchowo laikų trombozės suvokimas smarkiai pakito, dauguma dabartinių rizikos veiksnių 
gali būti moderniai interpretuota Virchowo simptomų triada. Pavyzdžiui, sergant vėžiu, būna  
1) sąstovis – nejudantys, gulintys ligoniai, bloga funkcinė būklė, infekcijos, chirurginis gydy-
mas; 2) padidėjęs kraujo krešėjimas – vėžio ląstelės gamina audinių faktorių (angl. Tissue fac-
tor, TF) ir vėžio prokoaguliantą; 3) kraujagyslių sienelės pažeidimas (chirurgija, chemoterapija, 
kraujagyslių kateteriai).

Dažniausiai GVT susidaro apatinėse galūnėse. Trombozė paprastai prasideda smulkio-
siose blauzdų venose ir užkemša jų spindį. Virš okliuzijos vietos veninis kraujas patekti 
negali ir kraujo stulpas, besitęsiantis iki kito proksimalinio venos išsišakojimo, per 3–4 val. 
virsta raudonuoju trombu. V. cava inferior baseine formuojasi ilgieji trombai. Jie sudaryti iš 
trijų dalių: galvos, kūno ir uodegos. Galvoje (baltasis trombas) telkiasi vien trombocitai ir 
fibrinas. Ši dalis tvirtai sukibusi su venos sienele ties pažeistu endoteliu. Kūnas yra mišrios 
(trombocitai ir eritrocitai) struktūros. Uodega – tai raudonasis eritrocitinis trombas, dažnai 
laisvai plūduriuojantis venos spindyje. Paprastai atitrūksta ir embolu virsta trombo uode-
ga. Retais atvejais trombozė būna nusileidžiančioji: nėščiosioms, sergant vėžiu, Cocketto 
sindromu. Tipiniu atveju trombozė prasideda blauzdos venose ir kyla aukštyn. Susidaręs 
trombas giliosiose venose gali ištirpti, plisti ar embolizuoti. PE gali ištikti vieną kartą arba 
kartotis. PE šaltinis kliniškai ar autopsijos metu nustatomas 50–70 proc. atvejų. Nors 70–90 
proc. atvejų jis būna v. cava inferior baseine (dažniausiai šlaunies arba klubinėse venose), 
atliekant daugiau invazinių diagnostinių ir gydomųjų procedūrų (venų kateterizavimo, 
intraveninės chemoterapijos ir kt.), daugėja trombozės atvejų v. cava superior baseine. 

Jei pasireiškia proksimalinė GVT, PE susiformuoja 40–50 proc. atvejų, dažniausiai 3–7 
dieną. PE gali būti įvairiausio sunkumo: mirtina, lengva, visiškai besimptomė. Apskritai 
pavojingesni yra didesni embolai. Retais atvejais labai sunkią būklę ir netgi staigią mirtį 
gali sukelti vien tik periferinių šakų trombiniai embolai. Apie 10 proc. ligonių, kuriuos 
ištinka ūminė PE, miršta per vieną valandą, 5–10 proc. – išsivysto šokas ar hipotenzija 
(diagnozuojama didelės rizikos PE), iki 50 proc., laboratorinių arba instrumentinių tyrimų 
duomenimis, būna dešiniojo skilvelio disfunkcija arba pažeidimas nesant šoko (vidutinės 
rizikos PE). Visiškai plaučių kraujotaka po PE epizodo normalizuojasi dviem trečdaliams 
pacientų. Perspektyviųjų kohortinių tyrimų duomenimis, ištikus ūminei PE, miršta  
7–11 proc. ligonių, dažniausiai negydyti (90 proc. visų). Apie 0,5–5 proc. gydytų ligonių 
išsivysto lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija. 

VTE kartojimosi tikimybė didžiausia per pirmąsias dvi savaites po nustatyto epizo-
do, o po to ženkliai sumažėja. Gydant antikoaguliantais, per 2 savaites VTE pasikartoja  
2 proc. atvejų, per 3 mėn. – 6,4 proc., o per 6 mėn. – 8 proc. atvejų. Kartojimosi tikimybė 



12

didesnė esant aktyviai vėžinei ligai ar ankstyvuoju laikotarpiu nepasiekus terapinės an-
tikoaguliacijos, taip pat tais atvejais, kai diagnozuota idiopatinė VTE ar buvusi kartotinė 
VTE. Negydant antikoaguliantais, per tris mėnesius proksimalinė GVT ar PE pasikartoja 
50 proc. atvejų. 30 proc. visų atvejų VTE pasikartoja 10 metų laikotarpiu, padidėjusi rizika 
išlieka visą gyvenimą. VTE kartotis skatina ir šie veiksniai: senyvas amžius, vyriškoji ly-
tis, didėjantis kūno masės indeksas (KMI), pakaitinės hormonų terapijos tęsimas po PE 
epizodo, šeiminė VTE anamnezė, padidėjusi D-dimero koncentracija, neurologinė liga su 
galūnių pareze, idiopatinė VTE, lupus antikoaguliantas arba antifosfolipidinis sindromas, 
antitrombino III, baltymų C ar S stoka, persistuojanti GVT. 

5. Plaučių embolijos sunkumo įvertinimas
 
Įvykus ūminei PE, hemodinamika sutrinka, kai užsikemša daugiau nei 30–50 proc. plaučių 

arterijos baseino. Pokyčiai tiesiogiai priklauso nuo embolų skaičiaus, dydžio bei prieš PE 
epizodą buvusios širdies ir kraujagyslių bei kvėpavimo sistemų būklės. Plaučių arterijų ok-
liuzija, esamos širdies ir plaučių ligos nulemia hemodinamiką: plaučių arterijos, sisteminį ir 
dešiniojo prieširdžio kraujospūdį, širdies išstūmio frakciją, plaučių kraujagyslių ir periferinį 
pasipriešinimą, širdies minutinį tūrį, vainikinių arterijų kraujotaką. Dideli embolai dešiniojo 
skilvelio pokrūvį gali padidinti tiek, kad dešinysis skilvelis nepajėgus įveikti. Staigi mirtis pa-
prastai ištinka išryškėjus elektromechaninei disociacijai. 

Staiga padidėjęs plaučių kraujagyslių pasipriešinimas lemia dešiniojo skilvelio išsiplėtimą, 
dėl to sutrinka jo miokardo kontraktiliškumas. Tūrio ir spaudimo perkrova pailgina dešiniojo 
skilvelio kontrakcijos laiką iki ankstyvos diastolės, sukelia paradoksalius tarpskilvelinės pertva-
ros judesius, išryškėja skilvelių desinchronizacija, dešiniosios Hiso kojytės blokada. Pablogėjus 
kairiojo skilvelio prisipildymui ankstyvoje diastolėje, mažėja minutinis širdies tūris. Dėl to gali 
ištikti sinkopė ir (arba) sisteminė hipotenzija, vėliau – šokas ir (arba) mirtis nuo ūminio dešiniojo 
skilvelio nepakankamumo (1 pav.). Jeigu šokas ar mirtis ligonio neištinka, dėl suaktyvėjusios 
simpatinės nervų sistemos, inotropinės ir chronotropinės stimuliacijos didėja plaučių arterijos 
kraujospūdis, atsitaiso plaučių kraujotaka, kairiojo skilvelio prisipildymas ir širdies išstumiamo 
kraujo tūris. Šie kompensaciniai mechanizmai gali stabilizuoti sisteminį kraujospūdį. Tai labai 
svarbu, nes dėl sumažėjusio slėgio aortoje pablogėja vainikinė kraujotaka ir dešiniojo skilvelio 
mityba. Tačiau dešiniojo skilvelio adaptacijos galimybės menkos. Sveikas dešinysis skilvelis, 
staiga padidėjus pokrūviui dėl sustiprėjusio plaučių kraujagyslių pasipriešinimo, negali palai-
kyti didesnio nei 40 mm Hg kraujospūdžio plaučių arterijoje.

Ligonio būklė gali pablogėti po 24–48 valandų dėl kartotinės PE ar suprastėjusios dešiniojo 
skilvelio funkcijos. PE pasikartoja, jei VTE neatpažįstama ar netinkamai gydoma. Prieš po-
tencialiai mirtiną PE dažnai kartojasi nedidelės (perspėjamosios) PE. PE kartojantis, blogėja 
dešiniojo skilvelio kompensacinis pajėgumas užtikrinti plaučių kraujotaką. 

Paprastai pakitusi hemodinamika sudaro sąlygas prasidėti kvėpavimo nepakankamu-
mui. Sumažėjus širdies išstumiamo kraujo tūriui, pablogėja į plaučius patenkančio mišraus  
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that RV ischaemia is of pathophysiological significance in the acute
phase of PE.76–78 Although RV infarction is uncommon after PE, it
is likely that the imbalance between oxygen supply and demand can
result in damage to cardiomyocytes and further reduce contractile
forces.
Thedetrimental e�ects of acutePEon theRVmyocardiumand the

circulation are summarized inFigure1.
Respiratory failure in PE is predominantly a consequence of

haemodynamic disturbances.79 Low cardiac output results in desat-
uration of the mixed venous blood. In addition, zones of reduced
flow in obstructed vessels, combined with zones of overflow in the
capillary bed served by non-obstructed vessels, result in ventila-
tion–perfusion mismatch, which contributes to hypoxaemia. In
about one-third of patients, right-to-left shunting through a patent
foramen ovalecan be detected by echocardiography: this is caused
by an inverted pressure gradient between the right atrium and left
atrium and may lead to severe hypoxaemia and an increased risk of
paradoxical embolization and stroke.80 Finally, even if they do not
a�ect haemodynamics, small distal emboli may create areas of alveo-
lar haemorrhage resulting in haemoptysis, pleuritis, and pleural e�u-
sion, which is usually mild. This clinical presentation is known as
‘pulmonary infarction’. Its e�ect on gas exchange is normally mild,
except in patients with pre-existing cardiorespiratory disease.

2.5 Clinical classification of pulmonary
embolism severity
The clinical classification of the severity of an episode of acute PE is
based on the estimated PE-related early mortality risk defined by
in-hospital or 30-day mortality (Figure2). This stratification, which
has important implications both for the diagnostic and therapeutic
strategies proposed in these guidelines, is based on the patient’s clin-
ical status at presentation, withhigh-riskPE being suspected or con-
firmed in the presence of shock or persistent arterial hypotension
andnot high-riskPE in their absence.

3. Diagnosis
Throughout theseGuidelines and for the purpose of clinicalmanage-
ment, ‘confirmed PE’ is defined as a probability of PE high enough to
indicate the need for PE-specific treatment, and ‘excluded PE’ as a
probability of PE low enough to justify withholding PE-specific treat-
ment with an acceptably low risk.

3.1 Clinical presentation
PEmayescapepromptdiagnosis since theclinical signsandsymptoms
are non-specific (Table3). When the clinical presentation raises the
suspicion of PE in an individual patient, it should prompt further
objective testing. In most patients, PE is suspected on the basis of dys-
pnoea, chest pain, pre-syncope or syncope, and/or haemoptysis.81–83

Arterial hypotension and shock are rare but important clinical pre-
sentations, since they indicate central PE and/or a severely reduced
haemodynamic reserve. Syncope is infrequent,butmayoccur regard-
less of the presence of haemodynamic instability.84 Finally, PE may
be completely asymptomatic and be discovered incidentally during
diagnostic work-up for another disease or at autopsy.

Chest pain is a frequent symptom of PE and is usually caused by
pleural irritation due to distal emboli causing pulmonary infarction.85

In central PE, chest pain may have a typical angina character, possibly
reflecting RV ischaemia and requiringdi�erential diagnosiswith acute
coronary syndrome (ACS) or aortic dissection. Dyspnoea may be
acute and severe in central PE; in small peripheral PE, it is often
mild and may be transient. In patients with pre-existing heart failure
or pulmonary disease, worsening dyspnoea may be the only
symptom indicative of PE.

BP = blood pressure; CO = cardiac output; LV = left ventricular; RV = right 
ventricular;  TV = tricuspid valve.

Figure 1 Key factors contributing to haemodynamic collapse in
acute pulmonary embolism

Figure 2 Initial risk stratification of acute PE.
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DS pokrūvio padidėjimas

DS išsiplėtimas 
TV nesandarumas 

DS sienelės 
įsitempimas 
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aktyvacija 

Miokardo  
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DS išemija 

DS kontraktiliškumas DS minutinis tūris 

KS prieškrūvis 

Mažas širdies 
 minutinis tūris 

Sisteminis AKS 

DS vainikinių arterijų  
perfuzija 

DS aprūpinimas O2

Obstrukcinis 
šokas 

Mirtis

1 pav. Hemodinamiką trikdantys veiksniai sergant ūmine plaučių embolija  
DS – dešinysis skilvelis; KS – kairysis skilvelis; AKS – arterinis kraujospūdis.

veninio kraujo įsotinimas deguonimi. Sutrinka ventiliacijos ir perfuzijos pusiausvyra, o to re-
zultatas – hipoksemija. Iki trečdalio atvejų esant dešiniojo skilvelio perkrovai dėl padidėjusio 
slėgio dešiniajame prieširdyje kraujas per ovaliąją angą (foramen ovale) iš dešinės nusrūva į 
kairę, o tai lemia ryškią hipoksemiją, gali įvykti paradoksinė embolija bei insultas. Susifor-
mavus mažesniems embolams distalinėse plaučių arterijų šakose galimas kraujavimas plaučių 
alveolėse, nes užsikimšus distalinėms plaučių arterijos šakoms iš bronchų arterijų priteka kraujo. 
Gali ištikti hemoptizė, plaučių infarktas. Dažniausiai alveolių hemoragija išnyksta nesukėlusi 
klinikinio plaučių infarkto. Plaučių infarktas sutrikdo kvėpavimo funkciją tais atvejais, kai li-
gonis serga lėtine plaučių ar širdies ir kraujagyslių sistemos liga.

Taigi ūminės PE klinikinė išraiška bei prognozė priklauso ne tik nuo plaučių arterijų okliuzi-
jos dydžio, bet ir nuo širdies bei kraujagyslių sistemos būklės. 

Nuo 2008 metų vadovaujamasi nauju PE sunkumo apibrėžimu: „Tai individuali ankstyvos 
mirties nuo PE rizika“.  Ankstyva mirtis – mirtis, ištinkanti stacionare arba per trisdešimt dienų 
nuo ūminės PE epizodo. PE sunkumui įvertinti naudojami klinikiniai, instrumentiniai ir labo-
ratoriniai žymenys (2 lentelė). Pagal juos ankstyvos mirties nuo PE rizika skiriama į tris grupes 
(3 lentelė). 

Nuspręsti, ar ligoniui, kuriam įtariama ar patvirtinta PE, rizika yra didelė ar nedidelė, galima 
atlikus skubų pradinį klinikinį tyrimą (2 pav.). Priskyrus ligonį vienai iš rizikos grupių, galima 
parinkti optimalią diagnostikos taktiką ir tinkamiausią pradinį gydymą. 

Didelės rizikos plaučių embolija diagnozuojama esant hemodinaminiam nestabilumui  
(4 lentelė). Esant didelės rizikos PE, kai yra grėsmė ligonio gyvybei, taikoma trombolizė, em-
bolektomija ar kitas plaučių kraujotakos atkūrimo metodas. 
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Nedidelės rizikos PE, nusprendus gydančiajam gydytojui pagal konkrečios gydymo 
įstaigos priimtą PE diagnostikos ir gydymo vietinį protokolą, toliau turėtų būti skiriama 
į mažos ir vidutinės rizikos pagal klinikinę išraišką, dešiniojo skilvelio disfunkcijos ir 
miokardo pažaidos žymenis. Šiuo metu vidutinės ir mažos rizikos PE nustatyti siūloma 
pagal plaučių embolijos sunkumo indeksą (PESI) arba supaprastintą jo versiją (sPESI) 
(5 lentelė). Kai pagal PESI nustatoma III–V klasė arba pagal sPESI ≥1 balas, būtų di-
agnozuojama vidutinės rizikos PE. Tačiau nustačius dešiniojo skilvelio disfunkciją, 
nežiūrint į PESI ar sPESI, diagnozuojama vidutinės rizikos PE. Literatūros duomeni-
mis, rekomendacijos įvertinti PESI ar sPESI pagrįstumas kol kas nestiprus (IIa B lyg-
mens rekomendacija), tačiau rekomendacija PE skirstyti į vidutinės ar mažos rizikos 
yra IB lygmens. Vidutinės rizikos PE galima toliau skirstyti į vidutinės mažesnės ir 
vidutinės didesnės rizikos grupes (10 pav.) atlikus tam tikrus instrumentinius ir labora-
torinius tyrimus (2 lentelė). Laikoma, kad PE yra vidutinės didesnės rizikos, kai dvimate 
echokardiografija ar kompiuterine tomografija nustatoma dešiniojo skilvelio disfunkcijos 
požymių (žr. skyrių „Dešiniojo skilvelio funkcijos tyrimas“), o laboratoriniais tyrimais – 
padidėję širdies pažeidimo biožymenų rodikliai (žr. skyrių „Laboratoriniai biožymenys“), 
o vidutinės mažesnės rizikos – kai nėra nė vieno minėto požymio arba yra tik dešiniojo skil-
velio disfunkcijos požymių, arba tik padidėję širdies pažeidimo laboratoriniai biožymenys  
(3 lentelė). Jeigu PE diagnozė patvirtinta kompiuterine tomografija ir, šio tyrimo duomeni-
mis, dešiniojo skilvelio disfunkcijos požymių nėra, laboratorinių žymenų tirti nereikia, nes 
PE bus arba vidutinės mažesnės rizikos (III–V pagal PESI arba ≥ 1 balas pagal sPESI), 
arba mažos (I ar II klasė pagal PESI arba 0 balų pagal sPESI). Nustačius vidutinės didesnės 
rizikos PE diagnozę, sprendžiama dėl aktyvios ligonio būklės stebėsenos, nes gresia hipo-
tenzija ar šokas, ir skubios reperfuzijos poreikio (žr. skyrių 10.10). 

Įtariama ūminė plaučių embolija

Hemodinaminis nestabilumas

Taip Ne

Didelė rizika Nedidelė rizika

2 pav. Ūminės plaučių embolijos pradinis diagnostikos algoritmas
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2 lentelė. Rizikos mirti nuo plaučių embolijos žymenys 
Klinikiniai  
požymiai

Širdies sustojimas
Obstrukcinis šokas
Persistuojanti hipotenzija

Dešiniojo  
skilvelio  
disfunk cijos 
požymiai

Dešiniojo skilvelio išsiplėtimas, hipokinezė arba perkrova, nustatyta echokardiografija
Dešiniojo skilvelio išsiplėtimas, nustatytas krūtinės ląstos kompiuterine tomografija
Padidėjęs BNP arba NT-proBNP kiekis 
Padidėjęs dešiniosios širdies kraujospūdis, nustatomas kateterizuojant dešiniąją širdį

Miokardo 
pažeidimo požymiai

Padidėjęs širdies troponino T arba I kiekis

BNP – smegenų natriurezinis peptidas; NT-proBNP –  N galinis smegenų natriurezinis propeptidas.

3 lentelė. Ankstyvos mirties nuo plaučių embolijos rizikos klasifikacija

Su plaučių 
embolija susijusi 
ankstyvos mirties  
rizika

Rizikos veiksniai
Galima  
gydymo 
taktika

Hemodi-
naminis 

nestabilumas

PESI III–V 
klasė ar 

sPESI ≥1

DS disfunkcijos 
požymiai  

KT ar echokar-
diografijoje

Padidėjęs 
laboratorinių 

biožymenų 
kiekis 

Didelė  + (+)* + (+)* Trombolizė ar 
embolektomija

Nedidelė Vidutinė 
didesnė - + Yra abu veiksniai

Stacionarinis 
gydymas

Vidutinė 
mažesnė - + Yra tik vienas veiksnys arba nėra 

nė vieno
Maža

 - - Tyrimai neprivalomi. 
Jeigu atliekami, abu neigiami

Stacionari nis 
(galimas ir 
trumpalaikis) 
ar ambulatori- 
nis gydymas

PESI – plaučių embolijos sunkumo indeksas, sPESI – supaprastintas plaučių embolijos sunkumo indeksas, DS – dešinysis skilvelis.  
* Jei yra hemodinaminis nestabilumas, plaučių embolija priskiriama didelės rizikos grupei – skaičiuoti PESI ar sPESI indekso, patvirtinti 
dešiniojo skilvelio disfunkcijos ar miokardo pažaidos nereikia.  

4 lentelė. Hemodinaminio nestabilumo požymiai, patvirtinantys didelės rizikos plaučių emboliją  
(pakanka bent vieno požymio)

Širdies sustojimas Obstrukcinis šokas Persistuojanti hipotenzija

Gaivinimas Sistolinis arterinis kraujo spaudimas 
yra mažesnis nei 90 mm Hg arba 
reikalingi vazopresoriai, kad būtų 
pasiektas bent 90 mm Hg arterinis 
kraujospūdis
ir
yra organų hipoperfuzijos požymių 
(sutrikusi sąmonė; šalta oda; oligurija 
/ anurija; padidėję serumo laktatai)

Sistolinis arterinis kraujo spaudimas 
sumažėja 40 mm Hg ar daugiau 
ir toks laikosi ilgiau nei 15 min., 
kai nėra kitų priežasčių spaudimui 
sumažėti (naujai atsiradusių aritmijų, 
hipovolemijos ar sepsio)
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6. Ligos išraiška ir plaučių embolijos  
klinikinės tikimybės įvertinimas

PE klinikinė išraiška labai įvairi: nuo besimptomės iki staigios mirties. Kaip ir GVT, PE ne-
gali būti diagnozuojama remiantis tik klinikiniais duomenimis, nes simptomai ir požymiai nėra 
pakankamai specifiški ir jautrūs (6, 7 lentelės). Įtariant PE iš turimų klinikinių duomenų, labai 
svarbu teisingai interpretuoti tyrimų rezultatus ir pasirinkti tolesnę diagnostikos taktiką. PE gali 
pasireikšti trimis sindromais: 1) ūmine cor pulmonale (dusulys, tachikardija, širdies plakimas, 
arterinio kraujospūdžio mažėjimas, obstrukcinis šokas); 2) plaučių infarktu (pleuriniai skausmai, 
dusulys, kraujo atkosėjimas); 3) vien tik pasikartojančiu dusuliu. Kartais dar išskiriamas sinkopės 
sindromas dėl blogo širdies ir plaučių rezervo sergant lėtinėmis širdies ar plaučių ligomis. 

Daugiau kaip 90 proc. atvejų PE įtariama pasireiškus klinikiniams simptomams: dusuliui, 
krūtinės skausmui, presinkopei arba sinkopei (kartu arba atskirai). Nesant širdies ar plaučių ligų, 

5 lentelė. Originalus ir supaprastintas plaučių embolijos sunkumo įvertinimo indeksas PESI (angl. The 
Pulmonary Embolism Severity Index) ir sPESI
Kriterijus (parametras) Originali versija Supaprastinta versija
Amžius Amžius metais 1 balas (jei >80 metų)
Vyriškoji lytis +10 balų –
Onkologinė liga +30 balų 1 balas
Lėtinis širdies nepakankamumas +10 balų 1 balas
Lėtinis kvėpavimo  
nepakankamumas +10 balų

Širdies susitraukimų dažnis  
≥110 k. per min. +20 balų 1 balas

Sistolinis kraujo spaudimas 
<100 mm Hg +30 balų 1 balas

Kvėpavimo dažnis >30 įkvėpimų 
per minutę +20 balų –

Temperatūra <36 °C +20 balų –
Pakitusi psichikos būklė +60 balų –
Arterinio kraujo įsotinimas 
deguonimi <90 proc. +20 balų

Rizikos klasės pagal taškų sumą
I klasė: ≤65 balai, labai maža mirties per 
30 dienų rizika (0–1,6 proc.)
II klasė: 66–85 balai, maža mirties per  
30 dienų rizika (1,7–3,5 proc.)
III klasė: 86–105 balai, vidutinė mirties 
per 30 dienų rizika (3,2–7 proc.)
IV klasė: 106–125 balai, didelė mirties per 
30 dienų rizika (4,0–11,4 proc.)
V klasė: >125 balai, labai didelė mirties 
per 30 dienų rizika (10–24,5 proc.)

0 balų: mirties per 30 
dienų rizika – 1 proc. 
(95 proc. PI 0–2,1)

≥1 balas: mirties per 
30 dienų rizika –  
10,9 proc. (95 proc.  
PI 8,5–13,2)
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6 lentelė. GVT klinikinių simptomų dažnumas (proc.) 

Simptomai GVT yra GVT nėra

Skausmas 75 80

Jautrumas 78 66

Homand požymis 40 45

Vienpusis kojos patinimas 45 37

Paviršinių venų išsiplėtimas 25 19

7 lentelė. PE klinikinių simptomų ir požymių dažnumas (proc.) 
PE patvirtinta 

(n = 219)
PE paneigta 

(n = 546)
Simptomai
Dusulys
Krūtinės skausmas (pleurinis)
Krūtinės skausmas (už krūtinkaulio)
Kosulys
Kraujo atkosėjimas
Sinkopė

80
52
12
20
11
19

59
43
8
25
7
11

Požymiai
Tachipnėja >20 k. per min.
Tachikardija >100 k. per min.
Giliųjų venų trombozės požymiai
Karščiavimas >38,5 ºC
Cianozė

70
26
15
7
11

68
23
10
17
9

dusulys, tachipnėja ar krūtinės skausmai nustatomi 97 proc. PE atvejų. Pleurinis skausmas su 
dusuliu ar be jo kyla dėl distalinių embolų sukeliamo pleuros dirginimo, krūtinės ląstos rent-
genogramoje gali būti matoma konsolidacija (plaučių infarktas). Taip pat gali būti ir kraujo 
atkosėjimas. Prisidėjus bakterinei infekcijai, gali išsivystyti pneumonija ir pleuritas. Izoliuotą 
ūminį dusulį dažniausiai lemia centrinių plaučių arterijų, esančių toliau nuo pleuros, okliuzi-
ja. Hemodinamikos pokyčiai tokiu atveju būna gerokai ryškesni, nei ištikus plaučių infarktui. 
Širdies ar plaučių ligomis sergantiems ligoniams progresuojantis dusulys gali būti vienintelis 
PE požymis. Šokas (sisteminė arterinė hipotenzija, oligurija, ūminis dešiniojo skilvelio nepa-
kankamumas) greičiausiai atsiranda dėl centrinių plaučių arterijų embolų. Tiriant dėl PE, būtina 
įvertinti VTE rizikos veiksnius. Apie 30 proc. PE atvejų aiškaus rizikos veiksnio nenustatoma. 

Visiems ligoniams atliekami rutininiai diagnostiniai instrumentiniai tyrimai (krūtinės ląstos rent-
genograma, elektrokardiograma (EKG), arterinio kraujo dujų tyrimas įtariant kvėpavimo funkcijos 
nepakankamumą) negali nei patvirtinti, nei paneigti PE diagnozės. Būdingi pokyčiai krūtinės ląstos 
rentgenogramoje (conus pulmonalis lanko išsiplėtimas, dešiniųjų širdies dalių ir plaučių arterijos šakų 
išsiplėtimas, distalinė oligemija pažeistoje vietoje ir hiperperfuzija sveikose srityse, plaučių infiltratai, 
v. cava, v. azygos ir v. hemiazygos šešėlių išsiplėtimas, diafragmos pasislinkimas pažeistoje pusėje) 
leidžia tik įtarti PE. Tačiau krūtinės ląstos rentgenograma labai vertinga kitoms dusulio ir krūtinės 
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skausmo priežastims paneigti. Sergant PE, arterinio kraujo dujose gali būti hipoksemija, tačiau apie 
20 proc. atvejų jos nebūna. Hipokapnija taip pat labai būdinga. PE atvejais EKG registruojami šie 
pokyčiai: sinusinė tachikardija, elektrinės širdies ašies nukrypimas į dešinę, S1Q3T3, užpakalinės 
kairiojo skilvelio sienelės miokardo infarkto tariamas vaizdas, P pulmonale II, III, AVF derivacijose, 
dešiniosios Hiso pluošto kojytės visiška ar dalinė blokada, rotacija pagal laikrodžio rodyklę, ST seg-
mento nusileidimas ar pakilimas, neigiamas T dantelis įvairiose krūtininėse derivacijose, dažniau 
dešinėse, QR ir R forma V1 derivacijoje, ritmo sutrikimai (prieširdžių virpėjimas, plazdėjimas, 
prieširdžių ar skilvelių ekstrasistolės, paroksizminė tachikardija, skilvelių virpėjimas), atrioventri-
kulinio laidumo sutrikimai. Šie požymiai yra vertingi, tačiau jie galimi ir dėl kitų priežasčių, kai yra 
dešiniojo skilvelio perkrova. 40 proc. atvejų gali būti tik sinusinė tachikardija.

Apibendrinant galima pasakyti,  kad atskiri klinikiniai požymiai ir rutininiai diagnosti- 
niai tyrimai nėra nei jautrūs, nei specifiški diagnozuojant ar paneigiant PE, tačiau padeda ją 
įtarti. Klinikinis objektyvus ligonio tyrimas įtariant PE būtinas ir svarbus diagnostikos meto-
das. Kiekvie nas gydytojas, remdamasis asmenine patirtimi, anamnezės ir objektyvaus tyrimo 
duo menimis, atlikęs rutininius (pirmaeilius) tyrimus (EKG, krūtinės ląstos rentgenogramą, o 
jeigu įtariamas kvėpavimo nepakankamumas, arterinio kraujo dujų tyrimą) ir (arba) dvimatę 
echokardiografiją, įvertina PE klinikinę tikimybę (PE tikėtina arba PE mažai tikėtina). 
Ambulatorinėmis sąlygomis skubiosios pagalbos skyriuose visais atvejais klinikinę PE tikimybę 
siūlome vertinti naudojantis Velso klausimynu (8 lentelė). Galima naudoti ir kitus patvirtintus 
klausimynus (pvz., modifikuotą Ženevos). Klausimynai yra paprasti, lengvai naudojami. Pagal 
Velso klausimyno (tiek originalaus, tiek supaprastinto) balų sumą PE klinikinė tikimybė verti-
nama taip: PE tikėtina arba PE mažai tikėtina. Tinka tik ambulatoriniams ligoniams. Jeigu PE 
mažai tikėtina, toliau reikia atlikti D-dimero mėginį. Tokiu būdu klinikinė plaučių embolijos 
tikimybė nustatoma empiriškai arba naudojantis validuotais klausimynais.

Klinikinės PE tikimybės nustatymas – pirmas žingsnis diagnozuoti nedidelės rizikos PE.
PE klinikiniai simptomai, požymiai ir pradiniai tyrimai leidžia įtarti diagnozę ir pradėti 

gydymą antikoaguliantais. Tačiau vėliau PE diagnozė turi būti patvirtinta arba paneigta kitais 
tyrimais. Esant tikėtinai PE, gydymas turi būti pradėtas nedelsiant.

8 lentelė. Velso klausimynas klinikinei PE tikimybei įvertinti 
Velso klausimynas (Wells score) Originali versija Supaprastinta versija
Rizikos veiksniai
Buvusi GVT arba PE
Neseniai buvusi operacija ar nejudrumas
Piktybinė liga

+1,5
+1,5
+1

+1
+1
+1

Simptomai
Kraujo atkosėjimas +1 +1
Klinikiniai požymiai
ŠSD >100 k. per min.
Kojų GVT klinikiniai simptomai
Mažiau tikėtina kitų ligų (ne PE) diagnozė

+1,5
+3
+3

+1
+1
+1

PE tikimybė
PE mažai tikėtina
PE tikėtina

0–4
>4

0–1
≥2

GVT – giliųjų venų trombozė; PE – plaučių embolija; ŠSD – širdies susitraukimų dažnis.
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7. Klasifikacija ir diagnozės formulavimas

Jau ir ankstesnėse 2013 metų rekomendacijose buvo pabrėžiama: kad nekiltų painia-
vos formuluojant PE diagnozę, nebesinaudojama iki tol buvusia PE klasifikacija, pagal 
kurią buvo diagnozuojama masyvi, submasyvi (su dešiniojo skilvelio perkrova be šoko) 
ir smulkiųjų plaučių arterijos šakų (nemasyvi arba mikro-) trombinė embolija. Formuluo-
dami diagnozę pagal šią senesnę klasifikaciją, įvairių specialybių gydytojai ją suvokdavo 
skirtingai, pavyzdžiui: masyvią PE gydytojai praktikai diagnozuodavo esant šokui arba hi-
potenzijai, o gydytojai radiologai – esant masyvių arba dauginių plaučių arterijų trombinių 
embolų, nustatytų krūtinės ląstos kompiuterine tomografija. 

PE diagnozė formuluojama atsižvelgiant ir į ankstyvos mirties nuo PE riziką (3 lentelė). 
Jeigu embolija yra trombinė, diagnozėje to papildomai rašyti nereikia. Nurodoma, ar PE 
yra didelės ar nedidelės rizikos (gydančiojo gydytojo sprendimu, pastaroji dar gali būti 
skiriama į mažos ar vidutinės rizikos atitinkamai formuluojant diagnozę). Visada reikia 
išvardyti nustatytus PE šaltinius, komplikacijas. 
PE diagnozių pavyzdžiai su Tarptautinės ligų klasifikacijos (TLK-10 AM) kodais:
• Didelės rizikos plaučių embolija. Embolia pulmonalis, periculum majus. I26.0
• Nedidelės rizikos plaučių embolija. Embolia pulmonalis, periculum non magnum. I26.9
• Vidutinės rizikos plaučių embolija. Embolia pulmonalis, periculum moderatum. I26.9
• Vidutinės didesnės rizikos plaučių embolija. Embolia pulmonalis, periculum modera-

tum altum. I26.9
• Vidutinės mažesnės rizikos plaučių embolija. Embolia pulmonalis, periculum modera-

tum dejectum. I26.9
• Mažos rizikos plaučių embolija. Embolia pulmonalis, periculum minus. I26.9
• Apatinių galūnių giliųjų venų trombozė. Phlebothrombosis venarum profundarum 

membri inferioris utriusque. I80.2
• Kairiosios poraktinės venos tromboflebitas. Thrombophlebitis venae subclaviae sinis-

trae. I80.8 
• Akušerinė plaučių embolija oru. Aërembolia pulmonalis obstetrica. O88.0
• Akušerinė sepsinė embolija. Embolia pulmonalis septica obstetrica. O88.3
• Akušerinė embolija riebalais. Lipembolia pulmonalis obstetrica. O88.8
• Trauminė plaučių embolija oru. Aërembolia pulmonalis traumatica. T79.0 
• Plaučių embolija amniono vandenimis. Embolia pulmonalis liquore amnii. O88.1 
• Trauminė plaučių embolija riebalais. Lipembolia pulmonalis traumatica. T79.1
• Lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija. Hypertensio pulmonalis chronica throm-

boembolica. I27.8
Diagnozės pavyzdys su komplikacijomis ir šaltiniais: 
• Vidutinės rizikos plaučių embolija. Dešiniosios apatinės skilties pneumonija. Dešinės 

pusės eksudacinis pleuritas. Apatinių galūnių giliųjų venų trombozė. Embolia pulmo-
nalis, periculum moderatum. Pneumonia lobi inferioris dextri. Pleuritis exsudativa 
dextra. Phlebothrombosis venarum profundarum membri inferioris utriusque.



20

8. Diagnostiniai tyrimai

PE diagnozuoti taikomų tyrimų grupės: 
• Padedantys įtarti PE (krūtinės ląstos rentgeninis tyrimas, EKG, arterinio kraujo dujų 

tyrimas, dvimatė echokardiografija, D-dimero mėginys). 
• Patvirtinantys ar paneigiantys PE (pulmoangiografija, krūtinės ląstos daugiapjūvė KT 

su intravenine kontrastine medžiaga, perfuzinė / ventiliacinė plaučių scintigrafija).
Dažniausiai plaučių embolijos diagnostikai naudojamų vaizdinių tyrimų apibendrinimas 
pateikiamas 9 lentelėje.

9 lentelė. Vaizdiniai tyrimai, naudojami plaučių embolijos diagnostikai
Tyrimas Privalumai Trūkumai Spinduliuotė
KT angiografija Daugelyje ligoninių 

atliekama visa parą.
Puikus tikslumas.
Stipri validacija pers-
pektyviaisiais baigčių 
tyrimais.
Mažai nevertintinų 
tyrimų (3–5 proc.).
Gali patvirtinti kitą 
diagnozę, jei PE panei-
giama.
Trumpas tyrimo laikas.

Spinduliuotė.
Jodo kontrastinės 
medžiagos naudojimas:
• Netinka esant alergijai 

jodui ar hipertirozei.
• Galimas pertekli-

nis naudojimas dėl 
prieinamumo.

• Neaiški klinikinė 
reikšmė esant subseg-
mentinių šakų PE.

Efektyvi spinduliuotės 
dozė 3–10 mSv.
Ženklus spinduliuotės 
poveikis jaunų moterų 
krūtų audiniui.

Plaučių scintigrafija 
(planarusis V/Q  
skenavimas)

Beveik nėra 
kontraindikacijų.
Santykinai nebrangus.
Stipri validacija pers-
pektyviaisiais baigčių 
tyrimais.

Ne visur prieinamas.
Skirtingas įvairių tyrėjų 
vertinimas.
Rezultatai pateikiami 
tikimybe.
50 proc. nevertintinų 
tyrimų.
Nepateikiama alternatyvi 
diagnozė, paneigus PE.

Mažesnė radiacijos dozė 
nei KT.
Efektyvi spinduliuotės 
dozė 2 mSv.

V/Q SPECT Beveik nėra 
kontraindikacijų.
Mažiausias 
nediagnostinių tyrimų 
dažnis (<3 proc.).
Didelis tikslumas.
Binarinė interpretacija 
(„PE“ vs „ne PE“).

Įvairios technologijos.
Kintantys diagnostiniai 
kriterijai.
Nepateikiama alternatyvi 
diagnozė, paneigus PE.
Nepatvirtinta pers-
pektyviaisiais baigčių 
tyrimais.

Mažesnė radiacijos dozė 
nei KT. 
Efektyvi spinduliuotės 
dozė 2 mSv.

Pulmoangiografija Auksinis istorinis 
standartas.

Invazinė procedūra.
Ne visur prieinama.

Didžiausia spinduliuotė. 
Efektyvi dozė 10–20 mSv.

KT – kompiuterinė tomografija; V/Q – ventiliacijos / perfuzijos; SPECT – vieno fotono emisinė kompiuterinė tomografija (angl. single-
photon emission computed tomography); mSv – milisivertai; PE – plaučių embolija.
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8.1. Krūtinės ląstos kompiuterinė tomografija

Krūtinės ląstos KT (dar vadinama KT angiografija) yra dažniausiai PE diagnozuoti atlie-
kamas radiologinis tyrimas. Tai lėmė spartus KT atlikimas, geras prieinamumas ir didelis 
diagnostinis tikslumas. Be to, neretai atliekant KT nustatomos ir gretutinės ligos, galėjusios 
lemti nespecifinius paciento nusiskundimus. KT aparatų erdvinė skiriamoji geba, siekian-
ti submilimetrinį lygį, leidžia įvertinti ne tik pagrindinių, skiltinių, bet ir segmentinių, 
subsegmentinių šakų būklę. Plaučių arterijų KT angiografijos atlikimo protokolas priklau-
so nuo aparato, kuriuo atliekamas tyrimas, tačiau pagrindiniai tyrimo principai panašūs. 
Plaučių arterijų KT angiografija atliekama per intraveninį kateterį leidžiant nejoninio jodo 
kontrastinę medžiagą, stebimas jos atitekėjimas į plautinį kamieną ir tuomet pradedama 
skenuoti. KT trūkumai yra paciento apšvita ir nefrotoksinis kontrastinės medžiagos po- 
veikis. Paciento apšvita KT angiografijos metu siekia 3–10 mSv. Tiriant naujos kartos KT 
aparatais ir taikant apšvitą reguliuojančias priemones (pvz., dozės moduliavimas, įtampos 
rentgeno vamzdyje sumažinimas, kartotinė rekonstrukcija, dirbtinio intelekto naudojimas 
atkuriant vaizdus), ją įmanoma ženkliai sumažinti. Santykinės plaučių arterijų KT angio-
grafijos kontraindikacijos: nėštumas, alergija jodui, inkstų funkcijos sutrikimas. 

Ūminės PE požymiai KT vaizduose suleidus intraveninės kontrastinės medžiagos:   
a) plaučių arterijų spindyje aiškių kontūrų prisipildymo sutrikimai, kuriuos apteka kraujas;  
b) visiška spindžio trombozė; c) trombas, formuojantis aštrų kampą su kraujagyslės sienele; 
d) gali būti plūduriuojančių trombo komponentų; e) išsiplėtęs trombuotos kraujagyslės 
spindis; f) kontrastinės medžiagos nekaupiantis trombas. Kiti radiniai: dešiniojo skilvelio 
perkrovos požymiai (dešiniojo skilvelio išsiplėtimas, tarpskilvelinės pertvaros išlinkimas 
į kairę), plaučių infarktas (nekaupiančios kontrastinės medžiagos pleišto formos konsoli-
dacijos zonos periferijoje). Dešiniojo skilvelio perkrovos požymiai yra svarbus kriterijus 
vertinant paciento prognozę. Matuojami didžiausi dešiniojo ir kairiojo skilvelių skersmenys 
ašinėse KT plokštumose arba orientuotame širdies 4 ertmių vaizde. Ašinėse plokštumose 
įvertintas prognozei reikšmingu laikomas dešiniojo ir kairiojo skilvelių santykis ≥1,0.

Ne ūminės PE požymiai KT vaizduose suleidus intraveninės kontrastinės medžiagos:  
a) pasieniniai trombai, formuojantys buką kampą su kraujagyslės sienele, trombų kalcifikatai;  
b) linijiniai ar tinklo pobūdžio prisipildymo sutrikimai kraujagyslių spindyje;  c) netolygus plaučių 
arterijos sienelės sustorėjimas; d) lokalus kraujagyslės spindžio susiaurėjimas ar okliuzija ir 
kraujagyslės skersmens susiaurėjimas; e) kalcinatai plaučių arterijų sienelėse. Kiti radiniai: mo-
zaikinis plaučių parenchimos vaizdas dėl netolygios perfuzijos, randiniai pokyčiai periferinėse 
plaučių dalyse po persirgtų infarktų, dešiniojo skilvelio perkrovos požymiai, plautinės hipertenzi-
jos požymiai (plautinio kamieno skersmuo >29 mm), paryškėjusios bronchų arterijos. 

Kol  kas nėra bendros nuomonės,  kaip elgtis nustačius PE smulkiosiose (subseg men ti-
nė se) šakose, ypač jei embolai pavieniai, ar diagnozavus kliniškai neįtartą PE atliekant KT. 
Dabar PE gali būti diagnozuojama tik tada, kai prisipildymo sutrikimų (embolų) nustatoma 
segmentinėse ir stambesnėse plaučių arterijose.
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8.2. Galūnių venų ultragarsinis tyrimas ir  
kompiuterinė tomografija

Galūnių venų ultragarsinis tyrimas nesudėtingas ir greitai atliekamas. Jį galima taikyti ir 
nejudriems pacientams. Galūnių venų ultragarsinis tyrimas neturi kontraindikacijų ir šalutinio 
poveikio. Tyrimo jautrumas, diagnozuojant trombus proksimalinėse kojų venose, siekia  
90 proc., specifiškumas –  95 proc. Nors 90 proc. atvejų PE šaltinis yra kojų GVT, čia jis patvir-
tinamas 30–50 proc. pacientų, sergančių PE. Atliekant ultragarsinį kojų venų tyrimą paprastai 
pakanka įvertinti bendrosios šlauninės ir pakinklio venų būklę, naudojantis proksimalinės ir 
distalinės kompresijos metodika, kurios patikimumas įrodytas klinikiniais tyrimais. Tyrimas 
atliekamas naudojant didelės skiriamosios gebos linijinį daviklį (ultragarsinio signalo dažnis – 
5–7 MHz). Pacientui gulint ant nugaros, kirkšnies sritis tiriama į išorę pakreipus ištiestą koją, o 
pakinklio sritis – į išorę pakreipus per kelio sąnarį sulenktą koją. Jei pacientas gali judėti, tiriant 
pakinklio sritį, galima jį paversti ant šono arba paguldyti ant pilvo. Tiriama B režimu, tiesio-
giai vizualizuojant venos spindžio būklę bei atliekant spindžio spūdumo mėginį: spaudžiant 
davikliu, trombo užkimšta vena nesusispaudžia. Ūminės trombozės atveju trombas būna mažo 
echogeniškumo, venos spindis pažeistoje atkarpoje platus. Jei tyrimas, atliktas proksimalinės ir 
distalinės kompresijos metodika, neinformatyvus ar abejotinas, kojų venas rekomenduojama 
ištirti išsamiai, papildomai vertinant kraujotaką dopleriniu režimu. Kojų venų KT galima at-
likti tos pačios plaučių arterijų KT angiografijos metu, praėjus 3–4 minutėms po kontrastinės 
medžiagos suleidimo į veną, apimant sritį nuo dubens iki pakinklių. Kojų venų ultragarsinio ir 
KT tyrimų diagnostinė vertė nustatant GVT panaši, o pastarasis tyrimas sukelia didesnę apšvitą. 
Taigi, esant indikacijų, GVT diagnozuoti rekomenduojama atlikti ultragarsinį tyrimą.

8.3. Plaučių scintigrafija

Plaučių scintigrafija – radionuklidinis tyrimo metodas. Plaučių scintigrafijai atlikti būtina 
gama kamera. Plaučių perfuzijos scintigrafijai naudojamas radiotechneciu žymėtas makroal-
buminas (99mTc MAA). Į veną suleistas 99mTc MAA patenka į plaučių arterijas ir mechaniškai 
įstringa plaučių kapiliaruose (plaučių prekapiliarinės arteriolės vidutinis skersmuo 20–25 μm, 
MAA dalelių dydis varijuoja 10–90 μm). Pacientui sušvirkščiama nuo 100 tūkst. iki 400 tūkst. 
makroalbumino dalelių (radiofarmacinio preparato dozė – nuo 37 iki 180 MBq) ir užkemšama 
mažiau kaip 0,1 proc. plaučių kapiliarų. Plaučių perfuzijos sutrikimams nustatyti scintigrafiniai 
vaizdai turi būti registruojami ne mažiau kaip 4 skirtingose projekcijose (priekinėje, nugarinėje, 
kairėje nugarinėje įstrižinėje, dešinėje nugarinėje įstrižinėje) arba gali būti atliekama krūtinės 
ląstos vieno fotono emisijos kompiuterinė tomografija (angl. single photon emission tomography, 
SPECT), kuri pasižymi didesniu jautrumu ir yra tinkamesnė smulkiems, ypač medialinėse plaučių 
dalyse esantiems sutrikimams nustatyti. Esant PE, plaučių perfuzijos scintigrafijos vaizduose 
matomi radiofarmacinio preparato (99mTc-MAA) telkimosi sutrikimai – defektai. Galima matyti 
perfuzijos sutrikimų, kai embolas užkemša didesnes nei 1 mm segmentines ir subsegmentines 
arterioles. Tačiau perfuzijos sutrikimai plaučiuose nėra būdingi tik PE. Sutrikusios perfuzijos 
priežastys gali būti ir kitos, kaip antai: navikas, užkemšantis plaučių arteriją; mechaninė kompresi-
ja sergant pleuritu, esant emfizeminių bulų; gali būti refleksinė vazokonstrikcija pneumonijos, 
atelektazės atvejais; kraujagyslių destrukcija sergant tuberkulioze ir kt. Daugumai šių ligų būdinga 
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tai, kad sutrinka ne tik perfuzija, bet ir ventiliacija, yra matoma šioms ligoms būdingų pokyčių 
krūtinės ląstos rentgenogramose ar krūtinės ląstos KT vaizduose. Esant PE, ventiliacija sutrinka tik 
šiek tiek pirmosiomis susirgimo valandomis arba išvis nesutrinka, todėl, diagnozuojant PE, kartu 
atliekama ir plaučių ventiliacijos scintigrafija. Įtariant PE, plaučių perfuzijos scintigrafijos vaizdai 
vertinami kartu su plaučių ventiliacijos scintigrafijos vaizdais. Plaučių ventiliacijos scintigrafija 
yra atliekama su 99mTc DTPA aerozoliu arba 81Kr dujomis. Scintigrafijos vaizdai vertinami kartu su 
krūtinės ląstos rentgenograma ar krūtinės ląstos KT, jei tyrimas buvo atliktas.

Jei plaučių perfuzijos scintigrafija normali – nėra matomų perfuzijos sutrikimų, PE diagnozė 
neabejotinai gali būti paneigta (neigiama prognozinė vertė artima 100 proc.). Jei anksčiau PE 
nesirgusio asmens plaučių perfuzijos scintigrafiniuose vaizduose matomi pokyčiai būdingi PE, 
teigiama prognozinė vertė yra didesnė nei 90 proc. Atliekant plaučių ventiliacijos ir perfuzijos 
SPECT tyrimo jautrumas ir specifiškumas siekia atitinkamai 93 ir 96 proc.
Atvejai, kai įtariant PE atliekama plaučių perfuzijos scintigrafija:
• Pirmaeilis tyrimas pacientams, kurie yra alergiški jodo kontrastinėms medžiagoms ar 

serga inkstų funkcijos nepakankamumu ir negalima atlikti KT angiografijos.
• Alternatyvus metodas KT angiografijai.
• Papildomas tyrimas, kai KT angiografijos tyrimas nepakankamai informatyvus dėl 

artefaktų ar esant smulkiųjų šakų PE.
Galima atlikti nėščioms pacientėms, kai klinikinė situacija neaiški, apskaičiavus 99mTc MAA 
aktyvumą taip, kad apšvita vaisiui neviršytų 1 mSv.

Tyrimo kontraindikacijos tik santykinės – nėštumas ir žindymas. Rekomenduojama nu-
traukti maitinimą krūtimi  24 val. po tyrimo.

Plaučių perfuzijos scintigrafija gali būti atliekama PE dinamikai gydant įvertinti (gydymo 
poveikį, liekamuosius reiškinius). Perfuzijos sutrikimai plaučių perfuzijos scintigrafiniuose 
vaizduose gali būti matomi iki 4–6 mėnesių po buvusio PE epizodo.

Nelygu gydymo įstaigoje esanti įranga, atliekamas optimalus plaučių ventiliacijos ir perfuzijos 
tyrimas pagal vienos dienos tyrimo protokolą. Jei pacientas plaučių ligomis nesirgęs ir krūtinės 
ląstos rentgenogramoje (ne senesnėje kaip 24 val.) pokyčių nėra, gali būti atliekamas tik plaučių 
perfuzijos tyrimas. Krūtinės ląstos rentgenografija atliekama visiems pacientams, kuriems įtariama 
PE, kad būtų paneigta kita krūtinės ląstos liga, taip pat kad būtų galima jos duomenis palyginti su 
plaučių perfuzijos scintigrafijos vaizdais, jei neatliekama plaučių ventiliacijos scintigrama.
PE paneigiama, kai:
• plaučių perfuzijos scintigrafiniuose vaizduose nustatoma normali plaučių perfuzija, 

atitinkanti anatomines plaučių ribas;
• bet kokio dydžio ir formos plaučių perfuzijos sutrikimai sutampa ar, atvirkščiai, nesu-

tampa su plaučių ventiliacijos scintigrafiniuose vaizduose matomais sutrikimais ir nėra 
nesutampančių plaučių ventiliacijos ir perfuzijos sutrikimų;

• plaučių perfuzijos sutrikimas nesutampa su plaučių ventiliacijos scintigrafiniuose 
vaizduose matomu sutrikimu, bet perfuzijos sutrikimas nėra skiltinės, segmentinės ar 
subsegmentinės formos.

PE patvirtinama, kai:
• nustatomas bent 1 segmentinis ar 2 subsegmentiniai perfuzijos sutrikimai, nesant ven-

tiliacijos sutrikimo požymių (nesutampantys plaučių ventiliacijos ir perfuzijos defek-
tai), atitinkantys plaučių kraujagyslių anatomiją.

Plaučių ventiliacijos ir perfuzijos scintigrafija laikoma nediagnostine esant:
• dauginių, nesegmentinių perfuzijos ir ventiliacijos sutrikimų, netipinių specifiniam susirgimui.
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8.4. Pulmoangiografija

Pulmoangiografija – tai visuotinai priimtas auksinis PE diagnozavimo standartas ir 
kontrolinis (lyginamasis) metodas diegiant naujus diagnostinius tyrimus. Pulmoangio-
grafija PE diagnostikai  pradėta  taikyti nuo 1960 metų. Tai invazinė procedūra plaučių 
kraujagyslėms vizualizuoti kontrastinės medžiagos suleidus tiesiogiai į plaučių krau-
jagysles. Atlie kant pulmoangiografiją, kateterizuojama dešinioji širdies pusė ir selekty-
viai suleidžiama mažo osmoliariškumo kontrastinės medžiagos. PE diagnozės kriterijai: 
1) kontrastinės medžiagos neprisipildo daugiau kaip 2 mm kraujagyslės, 2) išliekantis 
neužsipildantis spindžio defektas. Normali pulmoangiografija paneigia PE diagnozę (jau-
trumas viršija 98 proc.). Pulmo an  giografija yra invazinis tyrimo metodas, tačiau, daugelio 
autorių duomenimis, labai saugus, komplikacijų pasitaiko mažiau nei 2 proc. atvejų. 

Tyrimo tikslas – įvertinti plaučių kraujagyslių šakojimosi, susiaurėjusias ar užsikimšusias 
vietas, įgimtus pažeidimus. Procedūra dažniausiai atliekama taikant vietinę nejautrą. Ben-
droji nejautra taikoma vaikams arba pacientams, alergiškiems vietiniam anestetikui. 

Pulmoangiografijai atlikti pasirenkama centrinė ar periferinė vena. Dažniausiai katete-
ris įkišamas per kirkšnies venas. Paruošus dūrio vietą pagal aseptikos ir antiseptikos rei-
kalavimus per dešiniąją ar kairiąją šlaunies veną patenkama į širdį, po to į plaučių arteriją 
įkišamas specialus atmintį turintis kateteris. Kateterio padėtis tikrinama rentgenoskopuo-
jant. Kai kateteris yra plaučių arterijoje, suleidžiama kontrastinės medžiagos 40 ml/s 
greičiu. Atliekamos rentgenogramos, kuriose matoma, kaip plaučių kraujagyslėse pasis-
kirsto kontrastinė medžiaga. Po procedūros kateterio įkišimo vieta užspaudžiama arba 
tvarsčiu, arba smėlio maišeliu. Procedūra trunka nuo 15 iki 60 minučių. 

Ši procedūra standartiniu PE diagnozavimo tyrimu buvo 40 metų, o dabar ją išstūmė 
KT angiografija, kurios informatyvumas nė kiek ne mažesnis. Viena neabejotina pulmo-
angiografijos indikacija – kai, diagnozuojant nedidelės rizikos PE, nesutampa klinikinio 
tyrimo ir neinvazinio tyrimo duomenys. Pulmoangiografija netinka didelės rizikos PE diag-
nozuoti, nes didina mirties riziką. Įvairių autorių duomenimis, mirštamumas dėl pulmoan-
giografijos siekia iki 0,3 proc. 

Pulmoangiografijos pranašumas tas, kad jos metu gali būti atliktas hemodinamikos tyri-
mas (dešiniųjų širdies ertmių ir plaučių arterijos manometrija), t. y. įvertinamas spaudimas 
dešiniajame prieširdyje, dešiniajame skilvelyje, plaučių arterijoje, plaučių arterijos pleištinis 
spaudimas. Apibendrinant reikia pabrėžti, kad pulmoangiografija yra patikimas tyrimas PE 
diag nozuoti, bet dėl galimų komplikacijų ir invazijos į organizmą taikomas labai retai. Atlie-
kant pulmoangiografiją, visada turi būti atliktas ir hemodinamikos matavimo tyrimas.

8.5. Magnetinio rezonanso angiografija

Plaučių arterijų magnetinio rezonanso angiografija nėra pirmaeilis tyrimas PE diagno-
zuoti, nes neinterpretuotinų rezultatų dažnumas siekia apie 30 proc. Nors tyrimų rezultatai 
prieštaringi, magnetinio rezonanso tyrimu proksimalinių šakų PE nustatoma gana gerai 
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(kai kurių tyrimų duomenimis, jautrumas ir specifiškumas viršija 90 proc.). Esant dista-
linei PE, diagnostinė vertė gerokai mažesnė. Magnetinio rezonanso tyrimas pradedamas 
SSFP (angl. steady state free precession) sekomis, ašinėmis plokštumomis be intraveninės 
kontrastinės medžiagos. Po to rekomenduojama atlikti plaučių arterijų perfuzijos tyrimą ir 
angiografiją su kontrastine medžiaga, turinčia gadolinio. Jei paciento glomerulų filtracijos 
greitis nesiekia 30 ml/min., kontrastinės medžiagos skyrimas kontraindikuotinas. Magneti-
nio rezonanso tyrimui naudojamos kontrastinės medžiagos poveikis vaisiui nėra ištirtas, 
jos skirti nėščioms moterims nerekomenduojama, todėl tyrimo be kontrastinės medžiagos 
diagnostinė vertė yra dar mažesnė. 

8.6. Echokardiografija

Echokardiografiniu tyrimu galima nustatyti dešiniojo skilvelio perkrovą dėl slėgio ir 
disfunkcijos požymius, kurie ūminės PE atvejais dažnai išsivysto staiga padidėjus plaučių 
kraujagyslių pasipriešinimui dėl kraujagyslių obstrukcijos. Deja, kol kas nėra aiškiai 
apibrėžtų, patvirtintų echokardiografinių parametrų, kurie tiksliai atspindėtų dešiniojo 
skilvelio geometrijos ir funkcijos pokyčius esant savitai dešiniojo skilvelio geometrijai. 
Neigiama predikcinė echokardiografinių pokyčių vertė siekia 40–50 proc., todėl normalūs 
echokardiografinio tyrimo rezultatai nepaneigia PE diagnozės. Kita vertus, dešiniojo skil-
velio perkrovos ar disfunkcijos požymiai gali būti nustatomi sergant ne tik ūmine PE, bet 
ir kitomis širdies bei plaučių ligomis. Taigi, remiantis echokardiografinio tyrimo duo-
menimis, tiesiogiai PE diagnozės patvirtinti negalima. Todėl, įtariant nedidelės rizikos 
PE hemodinamiškai stabiliems pacientams, šis tyrimas nėra būtinas. Kai įtariama didelės 
rizikos PE (esant šokui ar hipotenzijai), nepakitusi dešiniosios širdies geometrija ir funkcija, 
nepadidėjęs spaudimas plaučių arterijoje paneigia PE diagnozę ir gali padėti nustatyti kitas 
priežastis, lėmusias nestabilią hemodinamiką (ūminė vožtuvų disfunkcija, hipovolemija, 
aortos atsisluoksniavimas, širdies tamponada, globali ar regioninė kairiojo skilvelio dis-
funkcija ir kt.). Dešiniųjų širdies dalių perkrovos požymiai šios grupės pacientams patvir-
tina PE diagnozę, taigi galima nedelsiant pradėti tinkamą gydymą, ypač jei nėra galimybių 
atlikti KT. Be to, atsižvelgiant į šio tyrimo duomenis, ūminę PE galima atskirti nuo lėtinės 
tromboembolinės plautinės hipertenzijos ir dešiniojo skilvelio infarkto. 

Būdingi ūminės PE echokardiografiniai požymiai – dešiniųjų širdies dalių perkrova, 
dešiniojo skilvelio disfunkcija ir plautinė hipertenzija. Echokardiografinio tyrimo duome-
nys, būdingi dešiniojo skilvelio perkrovai ir / ar disfunkcijai, pateikti 3 paveiksle. 

Padidėjęs dešinysis skilvelis nustatomas apie 25 proc. PE sergančių pacientų. 
Dešiniojo skilvelio perkrovą atspindi suplokštėjęs tarpskilvelinės pertvaros judesys 
diastolėje. Dažniausiai ūminės PE atveju nustatoma, kad yra sumažėjęs maksimalus krau-
jotakos greitis plaučių arterijoje ir būdingai pakitusi plaučių arterijos kraujotakos kreivės 
forma: „įkarpa“ sistolės viduryje ir ženkliai trumpesnis akceleracijos laikas (<60 ms) 
bei vidutiniškai padidėjęs sistolinis triburio vožtuvo gradientas (<60 mm Hg) („60/60“ 
požymis). Triburio vožtuvo nesandarumo tėkmės greitis ūminės PE atveju padidėja ne-
daug ar vidutiniškai, nes staiga perkrautas dešinysis skilvelis nepajėgus sukurti didelio 
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spaudimo skilvelio ertmėje. Ūminę PE reikėtų įtarti ir tada, kai maksimalus regurgitacinės 
tėkmės greitis pro triburį vožtuvą yra 2,8–3,8 m/s, sumažėjęs plaučių arterijos akceleraci-
jos laikas (<90 ms), išsiplėtusi (>21 mm) ir įkvepiant mažiau kaip 50 proc. subliūkštanti 
apatinė tuščioji vena, matyti netaisyklingas tarpskilvelinės pertvaros judesys. Be to, esant 
ūminei PE, nustatoma būdingų dešiniojo skilvelio laisvosios sienelės kontrakcijos sutrikimų  
(McConnellio požymis): dešiniojo skilvelio viršūnės hiperkinezė ir sutrikusi pamatinio bei 
vidurinio laisvosios sienelės segmentų kontrakcija (normali triburio vožtuvo žiedo judesio 
amplitudė sistolėje >1,7 cm). Šie funkcijos pokyčiai vertinami viršūninėje keturių ertmių 
projekcijoje. Nustačius dešiniojo skilvelio laisvosios sienelės kontrakcijos sutrikimų, reikia 
atmesti ir kitas galimas priežastis – dažniausiai dešiniojo skilvelio miokardo infarktą. 
Sėkmingai gydant PE, dešiniojo skilvelio laisvosios sienelės hipokinezė išnyksta. 4–18 proc. 
PE sergančių asmenų, ypač tų, kuriems yra dešiniojo skilvelio perkrovos ir šoko požymių, 
echokardiografiniu tyrimu nustatoma trombų dešiniojoje širdyje. Paprastai jie matomi kaip 
papildomi judrūs echogeniški dariniai. Tai ne tik sustiprina įtarimą, kad yra PE, bet ir rodo 
blogą prognozę. Rečiau embolų nustatoma plaučių arterijos šakojimosi vietoje – tai tiesio-
giai patvirtina tromboembolinę plautinės hipertenzijos priežastį. Tiksliau šiuos pokyčius 
galima diagnozuoti stemplinės echokardiografijos tyrimu. Ligonius, kuriems įtariama ūminė 
PE, echokardiografinio tyrimo metu nustačius dešiniojo skilvelio sienelės hipertrofiją, 
padidėjusį triburio vožtuvo nesandarumo greitį >3,8 m/s ir sistolinį triburio vožtuvo gradientą  
> 60 mm Hg, reikia papildomai ištirti dėl lėtinės tromboembolinės plautinės hipertenzijos.

Echokardiografinio tyrimo duomenys svarbūs ligos prognozei. Tiek ankstyvasis, tiek 
vėlyvasis mirštamumas didesnis, jei nustatoma vidutinė arba sunki dešiniojo skilvelio dis-
funkcija. Kai, įtariant PE, dešiniojo skilvelio perkrovos ir disfunkcijos požymių nėra, nes-
varbu, kokia galutinė diagnozė, ankstyva prognozė yra gera. 

A. Padidėjęs dešinysis skilvelis, 
priekrūtinkaulinis ilgosios ašies vaizdas.

B. Padidėjęs dešinysis skilvelis, išsiplėtusių 
dešiniojo ir kairiojo skilvelio bazinių 
skersmenų santykis >1. McConnellio 
požymis (rodyklė), keturių ertmių vaizdas.

C. Suplokštėjusi tarpskilvelinė per- 
tvara, priekrūtinkaulinis trumposios 
ašies vaizdas.

D. Išsiplėtusi apatinė tuščioji vena, 
išnykęs skersmens kitimas  
kvėpuojant, pokrūtinkaulinis vaizdas.

E. „60/ 60“ požymis: sutrumpėjęs plaučių 
kraujotakos akceleracijos laikas <60 ms, 
„įkarpa“ sistolės viduryje ir nedaug padidėjęs 
(<60 mm Hg) maksimalus sistolinis triburio 
vožtuvo gradientas (STVG, angl. TRPG).

F. Judantis trombas dešiniosios 
širdies ertmėse.

G. Sumažėjusi triburio vožtuvo  
žiedo judesio amplitudė sistolėje 
(TVŽJA, angl. TAPSE), matuojant  
M režimu (<16 mm).

H. Sumažėjęs triburio vožtuvo žiedo 
maksimalus sistolinis (S‘) greitis  
(<9,5 cm/s).

3 pav. Echokardiografiniai dešiniojo skilvelio perkrovos požymiai
DS – dešinysis skilvelis; KS – kairysis skilvelis; Ao – aorta; KPr – kairysis prieširdis; DPr – dešinysis prieširdis; ATV – apatinė tuščioji vena;  
AcT  – akceleracijos laikas.

DS

KS

DS DS

DS DS

KS

KS

ATV
DPr

DPr

DPr

M režimas

TVŽJA
<16 mm

Audinių doplerinis tyrimas

KPr

Ao

AcT <60 ms

Įkarpa

STVG
<60 mmHg S‘<9,5 cm/s

S’

E’A’
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8.7. D-dimero mėginys 

D-dimeras, specifinis fibrino skilimo (degradacijos) produktas, yra jautrus fibrinoge-
no aktyvesnio virtimo fibrinu ir plazmino antrinio irimo žymuo. Esant ūminei trombozei, 
jo padaugėja plazmoje dėl kartu vykstančių krešėjimo ir trombolizės.

D-dimero mėginys pagrįstas monokloninių antikūnų prieš specifinius D-dimero 
epitopus naudojimu. Antikūnai reaguoja tik su fibrinu, ir nereaguoja su fibrinogeno ar 
su fibrino (be kryžminių kovalentinių jungčių) skilimo produktais. D-dimero tyrimus 
galima suskirstyti į tris grupes: 1) ELISA metodo – labai jautrūs, kiekybiniai, bet ilgai 
trunkantys tyrimai; 2) imunologiniai latekso – atliekami rankiniu būdu stebint akimis, 
pusiau kiekybiniai, todėl mažiau jautrūs, bet kiek greitesni nei ELISA tyrimai; 3) imu-
noturbidimetriniai, automatiniai tyrimai latekso pagrindu – kiekybiniai, tokie pat jautrūs 
kaip ELISA, labai greiti tyrimai, gali būti atliekami įprastiniu koagulometru.

D-dimero tyrimo reikšmė VTE diagnostikai neabejotina: išvengiama nereikalingo gy-
dymo antikoaguliantais, keliančiais kraujavimo riziką, tais atvejais, kai VTE nėra, nors 
pagal simptomus ją galima įtarti. Dėl itin didelės neigiamos prognozinės vertės nein-
vazinis D-dimero tyrimas – puikus būdas tirti ambulatorinius ligonius, nes jie retai serga 
ligomis, kurioms būdingas nespecifinis D-dimero kiekio padidėjimas. Kadangi pagrindinis  
D-dimero tyrimo uždavinys – paneigti VTE, taikomi tik kiekybiniai, labai jautrūs metodai.  
D-dimero mėginys padeda sumažinti be reikalo atliekamų radiologinių tyrimų skaičių.

D-dimero kiekis plazmoje padidėjęs būna ne tik ūminės VTE atvejais, bet ir esant hema-
tomai, traumai, nėštumui, infekcijai, nekrozei, diseminuotai intravazalinei koaguliacijai ir ki-
toms būklėms. Pabrėžtina, kad šis tyrimas atliekamas tik VTE paneigti tiriant ambulatorinėmis 
sąlygomis. D-dimero mėginys atliekamas, kai pagal čia siūlomą Velso (ar kitą) klausimyną 
PE mažai tikėtina. Taip pat pastaruoju metu D-dimero tyrimai buvo plačiai atliekami sergant 
COVID-19. Nors pats D-dimeras yra nespecifinis žymuo, įrodyta, kad, sergant COVID-19, 
jis yra prognozinis veiksnys, susijęs su susirgimo sunkumu ir padidėjusiu mirštamumu.

D-dimero tyrimo specifiškumui padidinti siūloma tiriant vyresnius nei 50 metų as-
menis taikyti nuo amžiaus priklausomą D-dimero apatinę normos ribą pagal formulę: 
amžius (metais) × 10 mkg/l. Taip išsaugomas didelis tyrimo jautrumas – per 97 proc.

8.8. Dešiniojo skilvelio funkcijos tyrimas plaučių 
embolijos sunkumui ir prognozei nustatyti

Ūminė dešiniojo skilvelio disfunkcija, sergant PE, yra pagrindinė ūminės PE baigčių 
determinantė. Kaip jau minėjome (3 lentelė), klinikiniai ūminio dešiniojo skilvelio 
nepakankamumo simptomai ir požymiai, tokie kaip persistuojanti arterinė hipotenzija ir 
kardiogeninis šokas, rodo didelę ankstyvos mirties riziką. Dešiniojo skilvelio funkcijos 
vertinimas būtinas diagnozuojant ir toliau stratifikuojant vidutinės rizikos PE. Dešiniojo 
skilvelio disfunkcijos požymiai nustatomi atliekant dvimatę echokardiografiją arba 
krūtinės ląstos KT.
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Echokardiografiniai dešiniojo skilvelio geometrijos pokyčiai ir disfunkcijos 
požymiai aprašomi mažiausiai 25 proc. pacientų, sergančių PE. Tai dešiniojo skilve-
lio išsiplėtimas, laisvosios dešiniojo skilvelio sienelės hipokinetiškas judesys, padidėjęs 
dešiniojo ir kairiojo skilvelio skersmenų santykis, padidėjęs regurgitacijos pro triburį 
vožtuvą greitis, sumažėjusi triburio vožtuvo žiedo judesio amplitudė sistolėje (TVŽJA, 
angl. TAPSE). Yra nustatyta, kad tai – nepriklausomi blogos prognozės rodikliai, tačiau 
šie rodikliai yra labai įvairūs, todėl sunku juos standartizuoti. Dešiniojo skilvelio dis-
funkcija, nustatyta atliekant echokardiografinį tyrimą, yra susijusi su padidėjusia ank-
styvojo mirštamumo rizika net ir tiems pacientams, kurie yra hemodinamiškai stabilūs  
(esant normaliam arteriniam kraujospūdžiui), tačiau teigiama predikcinė šių rodiklių 
vertė yra maža (6–10 proc). Ankstyvasis ir vėlyvasis mirštamumas yra didesnis tų 
pacientų, kuriems ūminės PE periodu diagnozuota vidutinė ar sunki dešiniojo skilve-
lio disfunkcija. Blogą PE sergančių pacientų prognozę rodo ne tik dešiniojo skilvelio 
disfunkcijos echokardiografiniai požymiai, bet ir nustatyti trombai dešiniosiose širdies 
ertmėse bei šuntinė tėkmė iš dešiniojo į kairįjį prieširdį per atvirą ovaliąją angą. Kai, 
įtariant PE, dešiniojo skilvelio perkrovos ir disfunkcijos požymių nenustatoma, nesvar-
bu, kokia galutinė diagnozė, ankstyva prognozė yra gera. Šiuo metu mes rekomenduo-
jame, esant galimybei, visiems ūminės PE laikotarpiu atlikti dvimatės echokardiografi-
jos tyrimą.     

Atliekant kompiuterinės tomografijos tyrimą su intraveniniu kontrastavimu, ašiniuose 
vaizduose ieškoma dešiniojo skilvelio padidėjimo požymių. Vertinamas dešiniojo ir 
kairiojo skilvelio skersmenų santykis, kuris, esant dešiniojo skilvelio disfunkcijai, būna 
≥1,0.

8.9. Laboratoriniai biožymenys plaučių embolijos 
sunkumui nustatyti

Laboratoriniai biožymenys skirstomi į dešiniojo skilvelio disfunkcijos ir miokardo 
pažeidimo (2 lentelė). Pirmiesiems priklauso BNP (smegenų natriurezinis peptidas) ir  
NT-proBNP (N galinis smegenų natriurezinis propeptidas), o antriems – troponinas I ir T. 

Dešiniojo skilvelio tūrio ir slėgio perkrova sukelia miokardo pertempimą, dėl to į 
kraują išskiriami BNP ar NT-proBNP. Šiais biožymenimis remiamasi diagnozuojant ir 
toliau stratifikuojant vidutinės rizikos PE.

Kiti laboratoriniai biožymenys, galintys turėti reikšmės PE sunkumo įvertinimui, 
tai laktatai (nurodo disbalansą tarp deguonies poreikio ir tiekimo į audinius), padidėjusi 
kreatinino koncentracija serume (susijusi su mirštamumu per 30 dienų dėl ūminės PE) ir 
hiponatremija (susijusi su padidėjusiu hospitaliniu mirštamumu dėl PE). Yra duomenų, 
kad padidėjusi vazopresino koncentracija serume susijusi su blogesnėmis PE baigtimis.
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9. Plaučių embolijos diagnostikos algoritmas

Iki 1990 metų PE diagnozavimo algoritmai grįsti plaučių scintigrafijos ir pulmoangio-
grafijos tyrimais. Perfuzijos / ventiliacijos scintigrafija daugiausia taikyta patikrai, o PE 
diagnozė šiuo metodu būdavo patvirtinama mažiau nei pusei ligonių. Daugiau nei 50 proc. 
atvejų PE diagnozuoti taikyta pulmoangiografija. Kuriant naujus diagnostikos ir tyrimo 
algoritmus pulmoangiografija stengtasi remtis kuo mažiau. Dabar PE diagnozei patvirtinti 
dažniausiai pasirenkama krūtinės ląstos KT. Plaučių scintigrafija atliekama rečiau dėl di-
doko nepakankamai informatyvių arba nevertintinų rezultatų skaičiaus.

Dabartinis PE diagnostikos algoritmas sudarytas iš dviejų dalių: skirtas didelės rizikos 
ir nedidelės (vidutinės ir mažos) rizikos PE diagnozuoti (2 pav.). Patvirtinta PE gydoma 
stacionare. Mažos rizikos PE, gydytojo sprendimu, gali būti gydoma ambulatoriškai.

Kai įtariama didelės rizikos PE, vadovaujamasi diagnostikos algoritmo dalimi, pateikta 
4 paveiksle. 

Didelės rizikos PE – gyvybei grėsminga būklė. Dažniausiai tokioje klinikinėje situaci-
joje atliekant diferencinę diagnostiką PE reikia atskirti nuo kardiogeninio šoko, ūminės 

Įtariama didelės rizikos PE 
(hemodinaminis nestabilumas)

KT atlikti galima

Echokardiografija 

Negalimi kiti tyrimai, 
būklė nestabili

KT atlikti galima, 
būklė stabili

Ieškoti kitų 
priežasčių. 

Trombolizės /
embolektomijos 
indikacijų nėra

Ieškoti kitų 
priežasčių. 

Trombolizės /
embolektomijos 
indikacijų nėra

Ne Taip KT

Patvirtinta Paneigta

Didelės rizikos
PE gydymas

4 pav. Diagnostika įtariant didelės rizikos plaučių emboliją
KT – krūtinės ląstos kompiuterinė tomografija; PE – plaučių embolija.

Ne Taip
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vožtuvų disfunkcijos, širdies tamponados, aortos atsisluoksniavimo ir kt. Rekomenduo-
jama skubi krūtinės ląstos KT (jeigu ligonį galima pervežti ir yra galimybė KT atlikti) arba 
skubi transtorakalinė echokardiografija prie ligonio lovos. Echokardiografija gali atskleisti 
netiesioginius ūminės plautinės hipertenzijos požymius ar dešiniojo skilvelio perkrovą, jei 
hemodinamiką sutrikdė ūminė PE (kartais atliekant transtorakalinę echokardiografiją gali-
ma pamatyti trombų dešiniojoje širdyje). Esant nestabiliai ligonio būklei, PE diagnozė gali 
būti patvirtinama remiantis vien tik PE echokardiografiniais požymiais. Taip pat galima 
transezofaginė echokardiografija (kartais ją atliekant galima pamatyti trombų plaučių ar-
terijoje ir pagrindinėse jos šakose). Jeigu ligonio būklė leidžia, PE diagnozė iš karto turi 
būti patvirtinama krūtinės ląstos KT arba KT atliekama stabilizavus ligonio būklę.

Jei yra galimybė (taip pat ir diagnozuojant nedidelės rizikos PE), visuomet reikia atlikti 
giliųjų kojų venų echoskopiją, nes radus GVT, gali būti patvirtinama VTE diagnozė. 
Įtariant nedidelės (vidutinės arba mažos) rizikos PE, diagnozuojant remiamasi:
• anamnezės ir objektyvaus tyrimo duomenimis;
• rutininiais diagnostiniais tyrimais (EKG, arterinio kraujo dujos, krūtinės ląstos rent-

genograma) ir (arba) echokardiografija;
• klinikinės tikimybės įvertinimu (PE tikėtina ir PE mažai tikėtina);
• D-dimero mėginiu ambulatoriniams ligoniams esant mažai tikėtinai PE;
• PE patvirtinančiu arba paneigiančiu tyrimu.
5 paveiksle pateiktas PE diagnostikos algoritmas, pagrįstas KT, bet PE diagnozė gali būti 
patvirtinta ir kitais metodais (plaučių perfuzijos / ventiliacijos scintigrafija arba pulmoangio-
grafija). Patvirtinus nedidelės rizikos PE diagnozę ir nusprendus toliau grupuoti PE riziką į 
vidutinę ir mažą (žr. skyrių 10.10), vertinamas PESI ar sPESI indeksas (10 pav.).

Padidėjęs – atlikti KT

Įtariama nedidelės rizikos PE  
(nėra hemodinaminio nestabilumo)

 PE tikimybės įvertinimas kliniškai 
ar naudojantis klausimynu

PE mažai tikėtina
PE tikėtina

D-dimero mėginys

Norma – negydyti

PE nėra. Negydyti PE patvirtinta. Gydyti

KT

PE nėra.
Kitos priežastys

PE patvirtinta. 
Gydyti

5 pav. Diagnostika įtariant nedidelės rizikos plaučių emboliją (nesant hemodinaminio nestabilumo) 
KT – krūtinės ląstos kompiuterinė tomografija; PE – plaučių embolija.
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SVARBU 
• Nedidelės rizikos PE diagnozės nustatymo pagrindas – klinikinės tikimybės įvertinimas. 
• Normalus D-dimero kiekis, nustatytas didelio jautrumo D-dimero mėginiu, patikimai 

paneigia mažai tikėtiną PE. 
• D-dimero mėginys nerekomenduojamas, kai PE tikėtina, nes tokiu atveju normali  

D-dimero koncentracija nepaneigia PE. 
• Echokardiografija nėra standartinis tyrimo metodas įtariant PE hemodinamiškai sta-

biliems ligoniams, kurių AKS normalus. 
• Pulmoangiografijos tyrimas atliekamas išimtiniais atvejais, kai diagnozė lieka neaiški, 

kai nesutampa klinikinio tyrimo ir neinvazinių radiologinių tyrimų duomenys.
• Normali plaučių perfuzijos scintigrafija ir neigiama diagnostinės kokybės daugiapjūvė 

KT patikimai paneigia PE. 
• Daugiapjūve KT nustatyti segmentiniai ar proksimaliau esantys trombai patvirtina PE. 
• Nesvarbu, ar PE diagnozuota, ar ne, jeigu yra klinikinių GVT simptomų, visada turi būti 

atliekamas kojų venų kompresinis ultragarsinis tyrimas, kad būtų patvirtinti PE šaltiniai.  

10. Gydymas

Plaučių embolija dažniausiai gydoma konservatyviai. Konservatyvus gydymas apima: 
a) kvėpavimo ir kraujotakos funkcijų užtikrinimą; b) trombolizę; c) tiesiogiai veikiančių 
antikoaguliantų skyrimą; d) ilgalaikį ir tęstinį gydymą (antrinę profilaktiką). Rečiau PE 
gydyti taikomi chirurginiai metodai: embolektomija ar kateterinė trombo fragmentacija. 
Svarbiausias gydymo uždavinys – apsaugoti ligonį nuo tolesnio trombų formavi-
mosi, jų plitimo ir kartotinių PE epizodų leidžiant endogeninei fibrinolizei ištirpinti 
susidariusius trombus. 

Iš karto (išskyrus didelės rizikos PE) gydoma mažos molekulinės masės heparinais 
(MMMH) arba nefrakcionuotu heparinu, arba pentasacharidu fondaparinuksu, arba geria-
muoju Xa faktoriaus inhibitoriumi rivaroksabanu, arba geriamuoju Xa faktoriaus inhibi-
toriumi apiksabanu. Didelės rizikos PE (kai hemodinamika nestabili) – absoliučioji indi-
kacija atlikti trombolizę, o po jos toliau gydoma heparinu arba MMMH. Gydant heparinu, 
būtina reguliariai tirti aktyvintą dalinį tromboplastino laiką (ADTL). MMMH ir fondapari-
nuksas dozuojami pagal kūno masę netiriant krešėjimo. Heparinu, MMMH arba fonda-
parinuksu gydoma mažiausiai penkias dienas. Jeigu pasirenkami parenteriniai antikoagu-
liantai, nedidelės rizikos PE gydyti rekomenduojama rinktis MMMH arba fondaparinuksą 
(mažesnė didelio kraujavimo ir heparino sukeltos trombocitopenijos rizika), o ne hepariną, 
išskyrus ligonius, kuriems yra sunkus lėtinis inkstų nepakankamumas (kreatinino klirensas 
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≤30 ml/min.). Šiuo metu heparinas daugiausia skiriamas esant nestabiliai hemodinamikai, 
numatant skubios trombolizės poreikį. Jei pasirenkamas gydymas geriamuoju rivaroksa-
banu ar apiksabanu, nuo pat pradžios vartoti skiriama pastovi dozė netiriant krešėjimo. 
Ilgalaikiam ir tęstiniam PE gydymui (antrinei profilaktikai apsaugoti nuo PE kartojimosi) 
vartojami netiesiogiai veikian tys antikoaguliantai (NVA) ar profilaktinės MMMH dozės, 
arba geriamasis Xa faktoriaus inhibitorius (rivaroksabanas ar apiksabanas, ar edoksabanas), 
ar geriamasis IIa faktoriaus inhibitorius (dabigatranas). Nusprendus skirti PE gydymą geri-
amaisiais antikoaguliantais, pirmenybė teiktina tiesiogiai veikiantiems geriamiesiems antiko-
aguliantams (TVGA), o ne NVA. NVA pradedama gydyti kartu su tiesiogiai veikiančiais an-
tikoaguliantais pridedant pirmą ar antrą gydymo dieną ir toliau tęsiant. Tiesiogiai veikiančių 
antikoaguliantų vartojimas nutraukiamas, kai dvi dienas iš eilės protrombino komplekso 
aktyvumas su SPA reagentu yra 15–25 proc. arba tarptautinis normalizuotas santykis (TNS, 
angl. International Normalized Ratio, INR) – 2–3. Jeigu nusprendžiama vietoje NVA skirti 
geriamąjį IIa faktoriaus inhibitorių dabigatraną arba Xa faktoriaus inhibitorių edoksabaną, 
NVA neskiriami ir po pradinio gydymo nefrakcionuotu heparinu arba MMMH, arba pen-
tasacharidu fondaparinuksu toliau iš karto skiriamas dabigatranas arba edoksabanas netiriant 
krešėjimo.

Gydymo antikoaguliantais laikotarpis skiriamas į pradinį (iki septynių dienų), ilgalaikį 
(iki trijų mėnesių) ir tęstinį (daugiau kaip trys mėnesiai) (6 pav.).

Kai įtariama didelės rizikos PE, užtikrinant kraujotaką ir kvėpavimą, antikoaguliantų 
skiriama nedelsiant – iškart į veną suleidžiama 80 VV/kg heparino, o toliau lašinės infuzi-
jos būdu skiriama 18 VV/kg/val. Jei ištyrus PE paneigiama, gydymas antikoaguliantais 
nutraukiamas. Patvirtinus didelės rizikos PE, sprendžiama dėl trombolizės. Trombolizė 
atliekama (10 lentelė), jei nėra kontraindikacijų (11 lentelė). Po veiksmingos trombolizės 
toliau tęsiamas gydymas heparinu arba MMMH. Jei yra kontraindikacijų ar trombolizė 
neveiksminga, svarstoma dėl skubios chirurginės ar kateterinės embolektomijos, trombo 
fragmentacijos. Esant trombolizės kontraindikacijų, toliau tęsiamas gydymas tiesiogiai 
veikiančiais antikoaguliantais.

Jei, tiriančio gydytojo nuomone, nedidelės rizikos PE yra labai tikėtina, iš karto 
pradedama gydyti tiesiogiai veikiančiais antikoaguliantais (MMMH arba fondaparinuksu, 
arba nefrakcionuotu heparinu), ir pacientas tiriamas toliau. 

Jei išsamiai ištyrus PE diagnozė paneigiama, gydymas antikoaguliantais nutraukiamas 
ir toliau gydoma nustatyta liga.

Pradinis 
(iki 7 d.)

Ilgalaikis 
(nuo 7 d. iki 3 mėn.)  

Tęstinis 
(nuo 3 mėn. neapibrėžtą laiką) 

Parenteriniai* Netiesiogiai veikiantys antikoaguliantai, MMMH bei tiesiogiai veikiantys geriamieji 
antikoaguliantai (rivaroksabanas, dabigatranas, apiksabanas, edoksabanas)

6 pav. Gydymo antikoaguliantais laikotarpiai

*Heparinas, MMMH, fondaparinuksas
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10 lentelė. Trombolizinių vaistų dozės
rtPA (rekombinantinis audinių 
plazminogeno aktyvatorius) 
alteplazė

100 mg per 2 val. (per 1–2 min. 10 mg, po to infuzuojami likę  
90 mg) arba 0,6 mg/kg per 15 min. (maksimali dozė – 50 mg)

Streptokinazė Pradinė dozė – 250 000 TV per 30 min., po to – 100 000 TV/val. per 
12–24 val. Pagreitintas režimas – 1,5 mln. TV per 2 val.

Urokinazė Pradinė dozė – 4 400 TV/kg per 10 min., po to –  
4 400 TV/kg/val. per 12–24 val. Pagreitintas režimas – 3 mln. TV per 
2 val.

11 lentelė. Trombolizės kontraindikacijos 
Absoliučiosios kontraindikacijos* Santykinės kontraindikacijos
•   Hemoraginis ar nežinomos kilmės insultas (bet 

kada buvęs)
• Išeminis insultas per pastaruosius 6 mėn. 
• CNS navikai
• Didelė trauma, operacija, galvos trauma (per 

pastarąsias 3 sav.)
• Žinoma kraujavimo rizika 
• Aktyvus kraujavimas

• Praeinantis smegenų išemijos priepuolis, įvykęs 
per pastaruosius 6 mėn. 

• Geriamųjų antikoaguliantų vartojimas
• Nėštumas ar pirma savaitė po gimdymo
• Nekompresinė punkcija
• Trauminis gaivinimas
• Gydymui atspari hipertenzija (sistolinis AKS 

>180 mm Hg)
• Kepenų ligos
• Infekcinis endokarditas
• Aktyvi pepsinė opa

* Absoliučiosios trombolizės kontraindikacijos gali būti laikomos santykinėmis, kai staiga kyla grėsmė gyvybei dėl didelės rizikos PE.

Jeigu PE nustatoma atsitiktinai ir nusprendžiama, kad reikia gydyti, gydoma kaip 
kliniškai įtartos nedidelės rizikos PE atvejais.
Taigi šiuo metu gydant nedidelės rizikos PE vaistai gali būti vartojami trejopai:
1) Tam tikrą laiką kartu MMMH ir NVA arba heparinas ir NVA, o toliau tęsiamas tik 

NVA (angl. bridging).
2) Paeiliui – iš pradžių MMMH arba heparinas, vėliau jie keičiami į dabigatraną arba 

edoksabaną (angl. switching).
3) Nuo pat pradžių visą laiką – geriamasis antikoaguliantas rivaroksabanas arba apiksabanas. 

10.1. Kvėpavimo ir kraujotakos užtikrinimas

Įtariant ar patvirtinus PE, kai pasireiškia šokas ar hipotenzija, būtina užtikrinti gyvybines 
ligonio funkcijas: kraujotaką ir kvėpavimą.

Kvėpavimo funkcijos užtikrinimas. PE sergantiems ligoniams dažna hipoksemija ir hi-
perkapnija. Hipoksemija paprastai koreguojama tiekiant deguonį pro nosies kaniules. Taiky-
tinos priemonės, mažinančios deguonies suvartojimą (karščiavimo malšinimas, sujaudinimo 
slopinimas). Sunkios hipoksemijos ar ūminio kvėpavimo funkcijos nepakankamumo atvejais 
pradedama dirbtinė plaučių ventiliacija. Jei yra dešiniojo skilvelio nepakankamumas, dirbtinė 
plaučių ventiliacija būtina, turi būti svarstoma individualiai, nes ji gali sunkinti hipotenziją. 
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Jei dirbtinė plaučių ventiliacija būtina, teigiamas slėgis iškvėpimo pabaigoje skirtinas atsargiai. 
Įpūtimo tūriai turi būti nedideli – apie 6 ml/kg, įpūtimo slėgis neturėtų viršyti 30 cm H2O.

Hemodinamikos užtikrinimas. Kai sistolinis arterinis kraujo spaudimas yra mažesnis 
nei 90 mm Hg ar sumažėjęs 40 mm Hg ir daugiau nuo pradinio, skiriama intraveninių 
tirpalų, kiekį parenkant pagal širdies funkciją. Kad nepablogėtų dešiniojo skilvelio funkcija, 
į veną leisti daug skysčių negalima. Jei infuzijomis nepavyksta koreguoti hipotenzijos, ski- 
riama vazopresorių. 12 lentelėje pateikiamos dešiniojo skilvelio nepakankamumo gydymo 
galimybės, esant didelės rizikos plaučių embolijai.

10.2. Trombolizė

Gydymas tromboliziniais vaistais šalina embolijos sukeltą obstrukciją ir pagerina 
kraujotaką, sumažina plaučių arterijos kraujospūdį ir kraujagyslių pasipriešinimą. Trombolizė 
veiksmingiausia, jei taikoma per 48 valandas nuo ligos pradžios, tačiau, esant klinikinių PE 
simptomų, gali būti atliekama ir vėliau (per 6–14 dienų). 

Trombolizė – pirmaeilis didelės rizikos PE sergančių pacientų gydymo metodas. Krau-
javimo rizika taikant trombolizę yra didesnė, negu gydant heparinu, ypač ligoniams, turintiems 
kraujavimo rizikos veiksnių. Po trombolizės būtina tęsti gydymą heparinu ar MMMH. 

Trombolizė netaikytina pacientams, sergantiems nedidelės rizikos PE.

12 lentelė. Dešiniojo skilvelio nepakankamumo gydymo galimybės, esant ūminei didelės rizikos plaučių 
embolijai
Strategija Priemonės Įspėjimai
Tūrio optimizavimas
Atsargus cirkuliuojančio tūrio 
atkūrimas naudojant izotoninį tirpalą ar 
Ringerio laktatą, ≤500 ml per  
15–30 min.

Skirtinas esant normaliam arba 
žemam centriniam veniniam 
kraujospūdžiui (pvz., esant kartu 
hipovolemijai)

Tūrio didėjimas gali pertempti 
dešinįjį skilvelį, pabloginti 
tarpskilvelinę sąveiką, 
sumažinti širdies tūrį.

Vazopresoriai ir inotropinės 
medžiagos
Norepinefrinas, 0,2–1 mkg/kg/min.* Padidina dešiniojo skilvelio 

inotropiją ir sisteminį arterinį 
kraujospūdį, pagerina skilvelių 
sąveiką, atkuria vainikinių 
arterijų perfuzijos gradientą

Perteklinė vazokonstrikcija 
gali pabloginti audinių 
perfuziją

Dobutaminas, 2–20 mkg/kg/min. Padidina dešiniojo skilvelio 
inotropiją, sumažina prisi- 
pildymo slėgius

Gali pabloginti arterinę 
hipotenziją, jei vartojamas 
vienas be vazopresorių; gali 
sukelti ar paūminti aritmijas.

Mechaninis kraujotakos palaikymas
Venoarterinė EKMO / ekstrakorporinis 
gyvybės palaikymas

Greitas trumpalaikis palaikymas 
su oksigenatoriumi

Komplikacijos taikant daugiau 
kaip 5–10 dienų, įskaitant 
kraujavimus ir infekcijas; 
nėra klinikinės naudos, nebent 
kartu atliekama embolek-
tomija; reikalinga patyrusi 
komanda.

*epinefrinas vartojamas sustojus širdžiai; EKMO – ekstrakorporinė membraninė oksigenacija (angl. Extracorporeal membrane oxygenation, ECMO)
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10.3. Gydymas heparinais

Tiesiogiai veikiantys parenteriniai antikoaguliantai – heparinas ir jo produktai – jau dau-
giau kaip 50 metų yra PE ir GVT kompleksinio gydymo pagrindas (13 lentelė).

Heparinui būtinas kofaktorius – cirkuliuojantis proantikoaguliantas antitrombinas III. 
Susidaręs kompleksas slopina aktyvius krešėjimo sistemos faktorius (IIa, IXa, VIIa, Xa, 
XIIa). VTE patogenezei svarbiausi yra IIa (trombinas) ir Xa faktoriai, būtent juos ir veikia 
tiesioginio poveikio antikoaguliantai. Nefrakcionuotam heparinui būdingas trumpas pusinės 
eliminacijos laikas (į veną švirkščiant gydomosiomis dozėmis skilimo pusperiodis yra 60 
min.), siauras terapinių dozių intervalas, didesnis kraujavimo pavojus, hepariną surišančių 
baltymų poveikis. Kad heparinas būtų vartojamas reikiamomis dozėmis, būtina stebėti ADTL  
(14 lentelė). Heparino priešnuodis yra protamino sulfatas (vienas mg protamino inaktyvina 
apie 140 veikimo vienetų heparino).

MMMH gaminami taikant įvairius standartinio heparino molekulės depolimerizacijos 
būdus. Daugumos jų molekulinė masė yra 4 000–7 000 Da. Kadangi jie labiau slopina Xa 
faktorių, o mažiau IIa, kelia daug mažesnę kraujavimo riziką. Ligoniams, kuriems yra sunkus 
inkstų funkcijos nepakankamumas (kreatinino klirensas <30 ml/min.), MMMH dozę reikia 
mažinti. 15 lentelėje pateikti Lietuvoje vartojami MMMH. 

MMMH pranašesni už hepariną. Jie iš poodžio pasisavinami 90–100 proc. (heparinas– 
20–30 proc.), todėl, kad pasireikštų gydomasis poveikis, nereikia švirkšti į veną. MMMH 
pusinės eliminacijos laikas ilgesnis (2–4 kartus už heparino), nes plazmoje nėra specialaus 

13 lentelė. Heparinas ir jo produktai
Pirmoji karta – įvairios nefrakcionuotų standartinių heparinų druskos (svarbiausios – natrio ir kalcio). 
Heparinas gaminamas iš kiaulių ir avių audinių. Masė – apie 15 000 (3–30 000) Da.

Antroji karta – mažos ir vidutinės masės heparinai, kurie gaunami skaldant nefrakcionuotą hepariną į 
smulkesnius fragmentus. Masė – 4 000–7 000 (1 000–10 000) Da.

Trečioji karta – chemiškai modifikuotas nefrakcionuotas heparinas, jo derivatai ar farmakologiniai 
analogai (geriamieji), sintetiniai ar pusiau sintetiniai, biotechnologijos būdu pagaminti heparinomimeti-
kai, pentasacharidai (fondaparinuksas).

14 lentelė. Raškės (Raschke) nomograma heparinui dozuoti
Rodiklis Heparino dozė
Pagrindinė heparino dozė Smūginė – 80 VV/kg, po to – 18 VV/kg/val.
ADTL <35 s (< 1,2 x kontrolės) Smūginė – 80 VV/kg, po to didinti dozę 4 VV/kg/val.
ADTL 35–45 s (1,2–1,5 x kontrolės) Smūginė – 40 VV/kg, po to didinti 2 VV/kg/val.
ADTL 46–70 s (1,5–2,3 x kontrolės)  Nesikeičia
ADTL 71–90 s (2,3–3 x kontrolės) Dozę mažinti 2 VV/kg/ val.
ADTL >90 s (>3 x kontrolės) Stabdyti infuziją 1 val., po to mažinti greitį – 3 VV/kg/val.

Šiuo metu įvairių laboratorijų ADTL normos gali reikšmingai skirtis (gali būti nuo 29 iki 35 s), todėl  
svarbiausi yra ADTL pokyčiai kartais. Konkretus ADTL rezultatas sekundėmis gali būti netikslus ir 
klaidinantis.
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baltymo nešiklio, nesijungia su ląstelių (trombocitų, makrofagų, endotelio) paviršiumi. Ka-
dangi, gydant MMMH, kraujo plazmoje nuolat laikosi veiksminga vaisto koncentracija, 
vaistą galima skirti vieną du kartus per parą (16 lentelė). MMMH anti-Xa aktyvumas panašus 
į heparino, o anti-IIa – neviršija 25–50 proc., vadinasi, antitrombozinis poveikis vieno- 
das, o kraujavimo rizika mažesnė. MMMH iš esmės saugesni VTE profilaktikai spinalinės 
/ epidurinės nejautros, akių, neurochirurginių operacijų atvejais. MMMH rečiau sukelia ir 
kitas komplikacijas: trombocitopeniją, osteoporozę, įsijautrinimą, odos nekrozę, tinkamesni 
ilgalaikei VTE profilaktikai nėštumo metu. Gydymas standartinėmis MMMH dozėmis yra 
saugus, todėl nereikalinga laboratorinė krešėjimo sistemos aktyvumo kontrolė, jie patogesni 
vartoti, mažesnė PE gydymo ir profilaktikos kaina. Parenterinis pentasacharidas fondapari-
nuksas, veikiantis Xa faktorių, dozuojamas vieną kartą per parą.

Be gydomųjų dozių, dar skiriamos ir profilaktinės (pvz.: dalteparino 5 000 TV kas  
24 valandas, enoksaparino 40 mg kas 24 valandas) bei vidutinės dozės (pvz.: dalteparino  
5 000 TV kas 12 valandų, enoksaparino 40 mg kas 12 valandų). Fondaparinukso profilaktinė 
dozė – 2,5 mg vieną kartą per parą į poodį.

Apibendrinant, visų heparinų tiek gydomosios, tiek profilaktinės dozės parenkamos pagal 
indikaciją, kūno svorį, embolijos riziką ir inkstų funkciją.

15 lentelė. Lietuvoje registruoti ir esantys mažos molekulinės masės heparinai 
Generinis
pavadinimas

Komercinis 
pavadinimas

MM
Kda

Gamybos
metodas

Dalteparin sodium Fragmin 5,6–6,4 Kontroliuojamas deamininimas 
azoto rūgštimi

Enoxaparin sodium Clexane 4,5 Šarminis beta eliminacinis hepa-
rino skaldymas benzilo esteriu

Nadroparin calcium Fraxiparine 4,3 Deamininimas azoto rūgštimi

Bemiparin sodium Zibor 3,6 Šarminis beta eliminacinis 
skaldymas 

16 lentelė. Mažos molekulinės masės heparinų ir fondaparinukso gydomosios dozės
Vaistas Dozė Vartojimo 

dažnumas
Enoxiparin sodium 1,0 mg/kg 

1,5 mg/kg
Kas 12 val.
Vieną kartą per parą

Nadroparin calcium 86 anti-Xa TV/kg Kas 12 val.

Dalteparin sodium 200 anti-Xa TV/kg
100 anti-Xa TV/kg

Vieną kartą per parą
Kas 12 val.

Bemiparin sodium 115 anti-Xa TV/kg 
0,2 ml 5 000 anti-Xa TV (jei paciento kūno masė <50 kg) 
0,3 ml 7 500 anti-Xa TV (jei paciento kūno masė 50–70 kg)
0,4 ml 10 000 anti-Xa TV (jei paciento kūno masė >70 kg)

Vieną kartą per parą

Fondaparinux 5 mg (jei paciento kūno masė <50 kg) 
7,5 mg (jei paciento kūno masė 50–100 kg)
10 mg (jei paciento kūno masė >100 kg)

Vieną kartą per parą
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10.4. Gydymas netiesiogiai veikiančiais  
antikoaguliantais

Dažniausiai gydoma varfarinu, rečiau – acenokumaroliu. Pradinė varfarino dozė –  
5–10 mg, ji skiriama 2 pirmąsias dienas. Vėliau dozuojama pagal TNS arba protrombi-
no komplekso aktyvumą su SPA reagentu. Terapinis TNS intervalas yra 2–3, o pagal  
SPA – 15–25 proc. Vyresniems, blogai besimaitinantiems pacientams, sergantiems širdies nepa-
kankamumu, kepenų ligomis, po didžiųjų operacijų, taip pat vartojantiems vaistų, sustiprinančių 
netiesiogiai veikiančių antigoaguliantų (NVA) poveikį (pvz., amiodaroną), rekomenduojama 
pradinė varfarino dozė ≤5 mg. TNS tikrinamas po dviejų trijų varfarino dozių. Pasiekus terapinę 
hipokoaguliaciją, esant stabiliai dozei, rekomenduojama TNS tirti kas 4 savaites. 

Kiekvienas pacientas, vartojantis šiuos vaistus, privalo turėti atmintinę, kurioje įrašomi 
TNS tyrimų rezultatai. Pacientui iš karto turi būti išsamiai paaiškinta, kaip vartoti NVA; kokia 
numatoma gydymo trukmė; koks galimas šalutinis poveikis ir kaip elgtis jam pasireiškus; kokia 
galima sąveika su kitais vaistais, maistu ir alkoholiu; kaip stebimas NVA veiksmingumas; kaip 
elgtis, jei reikia gydyti dantis; ką daryti rengiantis pastoti ar pastojus; kaip sportuoti, keliauti var-
tojant NVA; kada ir kur kreiptis medicininės pagalbos. Reikia priminti, kad pacientai nevartotų 
daug maisto produktų, kuriuose gausu vitamino K, t. y. daržovių ir vaisių: špinatų, brokolių, 
žiedinių kopūstų ir kitų kopūstų, salotų, žemuogių, braškių, sojų, taip pat kepenų ir kiaušinių. 

Gydytojai, skiriantys NVA ir prižiūrintys gydymą šiais vaistais, turi reguliariai tirti TNS ir 
dozuoti NVA, prižiūrėti pacientus, juos mokyti. Jeigu nepavyksta pasiekti adekvačios antiko-
aguliacijos skiriant NVA (TNS būna per didelis arba per mažas), rekomenduota skirti TVGA.

Jeigu, vartojant NVA, TNS viršija 5, tikėtina, kad gali prasidėti kraujavimas. Jeigu TNS 
nesiekia 5 ir nėra kraujavimo, vaisto dozė mažinama arba praleidžiama ir kartojamas TNS 
tyrimas. Jeigu TNS viršija 5, bet nesiekia 10 ir nėra kraujavimo, praleidžiamos vien dvi NVA 
dozės ir vėliau dozuojama pagal TNS. Jeigu TNS didesnis nei 10, bet kraujavimo nėra, skiria-
ma 2,5–5 mg geriamojo vitamino K. Esant kraujavimui ir padidėjusiam TNS, NVA vartoji-
mas nutraukiamas, skiriama vitamino K 10 mg į veną, 4 faktorių protrombino komplekso 
koncentrato (PKK) 25–50 TV/kg arba šviežiai šaldytos plazmos.

10.5. Gydymas tiesiogiai veikiančiais geriamaisiais  
antikoaguliantais

Tiesiogiai veikiantys geriamieji antikoaguliantai (TVGA) – alternatyva standartiniam 
VTE gydymui ir profilaktikai. VTE gydymui ir profilaktikai registruoti šie TVGA: geriama-
sis Xa faktoriaus inhibitorius rivaroksabanas, geriamasis Xa faktoriaus inhibitorius apiksaba-
nas, geriamasis IIa faktoriaus inhibitorius dabigatranas, geriamasis Xa faktoriaus inhibitorius 
edoksabanas. 

Rivaroksabanas ar apiksabanas vietoj parenterinių antikoaguliantų gali būti skiriami iš 
karto diagnozavus PE arba po 1–2 dienų gydžius heparinu arba MMMH, arba fondapari-
nuksu. Nesvarbu, ar ligonis jau buvo pradėtas gydyti MMMH arba heparinu, arba fonda-
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parinuksu, ar ne, intensyvus gydymas rivaroksabanu tęsiamas 21 dieną, o apiksabanu – 
7 dienas (intensyvaus gydymo trukmė atitinkamai mažinama dienų, per kurias buvo 
skirti parenteriniai antikoaguliantai gydomosiomis dozėmis, skaičiumi). Svarbu žinoti, 
kad iš karto po trombolizės TVGA skirti negalima. Po trombolizės juos galima skirti bent 
penkias dienas gydžius MMMH arba heparinu, stabilizavus ligonio būklę. Šiuo atveju inten-
syvaus gydymo fazė nereikalinga. 

Kaip minėta, gydymas parenteriniais antikoaguliantais turi persipinti su NVA, jeigu 
nusprendžiama ilgalaikiam ir tęstiniam gydymui skirti NVA. Vietoje NVA gali būti skiriamas 
dabigatranas arba edoksabanas. Šiuo atveju kurį laiką vartoti abiejų vaistų kartu nereikia: dabi-
gatranas arba edoksabanas skiriami iš karto nutraukus gydymą parenteriniais antikoaguliantais. 

Jei VTE gydyti skiriamas TVGA, jis išgeriamas vietoje kitos MMMH dozės arba iš karto 
nutraukus heparino infuziją į veną. Jeigu nusprendžiama NVA keisti į TVGA, jis pradedamas 
vartoti, kai TNS yra ≤2–2,5. O jeigu TVGA keičiamas į NVA, abu vaistai vartojami kartu, 
kol TNS bus ≥2.

TVGA farmakokinetikos skirtumai nurodyti 17 lentelėje. TVGA negali būti gy-
doma esant sunkiam inkstų funkcijos nepakankamumui, jų negalima vartoti nėščioms ir 
žindančioms moterims. Šie vaistai nėra veiksmingi VTE prevencijai esant antifosfolipi-
diniam sindromui. Jais gydant rutiniškai krešėjimo tirti nereikia. 18 lentelėje pateikti 
duomenys, kaip kinta klinikinėje praktikoje atliekamų krešėjimo tyrimų rezultatai vartojant 
šiuos vaistus. Atkreiptinas dėmesys į tai, kurie tyrimai rodo padidėjusią kraujavimo riziką 
gydant TVGA.

Šiuo metu yra sukurti efektyvūs antidotai, kurie skiriami perdozavus rivaroksabano, apiksaba-
no ir dabigatrano: andeksanetas alfa – modifikuotas rekombinantinis Xa faktorius, greitai ir visiškai 
panaikinantis visų slopinančių Xa faktorių antikoaguliantų (tik rivaroksabano ir apiksabano) 
aktyvumą; idarucizumabas (visiškai humanizuotas antikūno fragmentas (Fab) Praxbind), panaiki-
nantis dabigatrano poveikį. Tačiau visų TVGA pusinės eliminacijos laikas yra labai trumpas, todėl 
daugeliu atvejų, kai reikia, kad baigtųsi antikoaguliantų veikimas, gali būti tinkama taktika „palauk-
ti ir pažiūrėti“ (angl. wait and see). Kaip elgtis, kai gydant TVGA prasideda kraujavimas, nurodyta  
7 paveiksle.  21 lentelėje pateikiamos sukurtos kraujavimo rizikos skaičiuoklės. Tačiau turint 
galimybę skirti adneksanetą alfa, skirtinas jis (8 pav.), dozė parenkama atsižvelgiant į vartoto vais-
to laiką ir dozę. Mes rekomenduojame skirti antidotą, esant gali mybei, kai yra: gyvybei pavojingas 
kraujavimas, kraujavimas į gyvybiškai svarbų organą, negalint sustabdyti lokalaus kraujavimo.

Šiuo metu tęsiami aripazino (ciraparantago), sintetinės katijoninės mažos molekulės, kuri 
jungiasi prie heparino, MMMH ir visų TVGA, tyrimai. Jį skyrus, hemostazė normalizuojasi 
per 10–30 minučių.

Rivaroksabanas (Xarelto®) yra pirmasis VTE gydymui ir profilaktikai registruotas tiesio-
giai veikiantis geriamasis antikoaguliantas – geriamasis Xa faktoriaus inhibitorius. 2012 metų 
lapkričio mėnesį Europos vaistų agentūra (EMA) patvirtino tokią šio vaisto indikaciją: GVT 
ir PE gydymas bei pasikartojančios GVT bei PE profilaktika. Vaisto vartojama tris savaites 
po 15 mg du kartus per dieną (intensyvaus gydymo fazė), vėliau – 20 mg per dieną (antrinei 
profilaktikai). Jei paciento kraujavimo rizika pranoksta PE ir GVT kartojimosi riziką, galima 
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17 lentelė. Tiesiogiai veikiantys geriamieji antikoaguliantai venų trombinei embolijai gydyti

Dabigatranas Apiksabanas Edoksabanas Rivaroksabanas

Biologinis prieinamumas 3–7 proc. 50 proc. 62 proc. 66 proc. ne 
valgio metu,  
100 proc. valgant

Provaistas Taip Ne Ne Ne
Absorbuotos dozės 
šalinimas ne per inkstus 
ar per inkstus (jei inkstų 
funkcija normali)

20 proc. / 80 proc. 73 proc. / 27 proc. 50 proc. / 50 proc. 65 proc. / 35 proc.

Patvirtinta vartoti, kai 
kreatinino klirensas

≥30 ml/min. ≥15 ml/min. − ≥15 ml/min.

Kepenų metabolizmas: 
per CYP3A4 sistemą 

Ne Taip (šalinimas, 
CYP3A4 vaid-
muo nedidelis)

Minimalus 
(<4 proc.)

Taip (šalinimas 
apie 18 proc.)

Absorbcija su maistu Neturi įtakos Neturi įtakos 6–22 proc. 
daugiau

39 proc. daugiau

Ar rekomenduojama 
vartoti su maistu

Ne Ne Nėra rekomen-
dacijos

Privaloma

Absorbcija vartojant H2 
blokatorius ar PSI

12–30 proc. 
mažesnė

Neturi įtakos Neturi įtakos Neturi įtakos

Azijiečių etninė grupė Neturi įtakos Neturi įtakos Neturi įtakos Neturi įtakos

Virškinimo trakto  
toleravimas

Dispepsija  
5–10 proc. atvejų

Geras Geras Geras

Pusinės eliminacijos 
laikas

12–17 val. 12 val. 9–11 val. 5–9 val.  
(jauniems) 
11–13 val.  
(vyresniems)

Surišimas su baltymais 
kraujo plazmoje

35 proc. 87 proc. 55 proc. 95 proc.

Dializuojamas Dalinai  
(50–60 proc.)

Ne Ne Ne

Negalima skirti Kreatinino klirensas 
<30 ml/min., kartu 
vartojami P-gp 
inhibitoriai, kai 
kreatinino klirensas 
<50 ml/min.

Kreatinino 
klirensas  
<15 ml/min., 
sunkus kepenų 
nepakankamumas 
(ChildPugh C) 
arba kepenų 
sukelta koagulo-
patija

Kreatinino 
klirensas  
<15 ml/min., 
vidutinis ar 
sunkus kepenų 
nepakankamu-
mas (ChildPugh 
B ar C) arba 
kepenų sukelta 
koagulopatija

Kreatinino 
klirensas  
<15 ml/min., 
vidutinis ar 
sunkus kepenų 
nepakankamumas 
(ChildPugh B ar C) 
arba kepenų sukelta 
koagulopatija

PSI – protonų siurblio inhibitoriai; P-gp – glikoproteinas P.



40

18 lentelė. Krešėjimo tyrimai gydant tiesiogiai veikiančiais geriamaisiais antikoaguliantais

Dabigatranas Apiksabanas Edoksabanas Rivaroksabanas

Didžiausia koncen-
tracija plazmoje

2 val. po 
suvartojimo

1–4 val. po 
suvartojimo

1–2 val. po 
suvartojimo

2–4 val. po 
suvartojimo

Mažiausia  koncen-
tracija plazmoje

12–24 val. po 
suvartojimo

12–24 val. po 
suvartojimo

12–24 val. po 
suvartojimo

16–24 val. po 
suvartojimo

Protrombino laikas Netiriamas Nėra duomenų Pailgėja: sąsajų su 
kraujavimo rizika 
nenustatyta

Pailgėja: gali rodyti 
didesnę kraujavimo 
riziką; reikalinga 
vietinė kalibracija

TNS (angl. INR) Netiriamas Netiriamas Netiriamas Netiriamas
Aktyvintas dalinis 
tromboplastino lai-
kas (ADTL)

Esant mažiausiai 
konc. plazmoje,  
>2 kartus pailgėjęs  
rodo didelę krau-
javimo riziką

Netiriamas Pailgėja, bet 
sąsajų su krau-
javimo rizika 
nenustatyta

Netiriamas

Praskiesto trombino 
laikas

Esant mažiausiai 
konc. plazmoje, 
>200 ng/ml arba 
>65 s  rodo didelę 
kraujavimo riziką 

Netiriamas Netiriamas Netiriamas

Anti-Xa faktoriaus 
chromogeninis 
tyrimas

Netinka Kiekybinis; 
nėra duomenų 
apie slenks-
tinius dydžius, 
rodančius, kad 
gali būti trombozė 
ar kraujavimas

Kiekybinis; 
nėra duomenų 
apie slenks-
tinius dydžius, 
rodančius, kad 
gali būti trombozė 
ar kraujavimas

Kiekybinis; nėra 
duomenų apie 
slenkstinius dydžius, 
rodančius, kad gali 
būti trombozė ar 
kraujavimas

Ekarino krešėjimo 
laikas

Esant mažiausiai 
konc. plazmoje, 
pailgėjęs >3 k. 
rodo didelę krauja-
vimo riziką

Nekinta Nekinta Nekinta

TNS – tarptautinis normalizuotas santykis.

apsvarstyti, gal būtų naudin ga sumažinti dozę nuo 20 mg iki 15 mg kartą per parą. Dozuojamas 
pagal taisykles rivaroksabanas yra saugus. Klinikinių tyrimų duomenimis, vaisto efektyvumas 
gydant PE nesiskiria nuo MMMH ir varfarino, o didelio kraujavimo atvejų gydant rivaroksa-
banu pasitaiko mažiau. Rivaroksabano dozavimui svoris neturi reikšmės.

2014 metų birželio mėnesį EMA patvirtino dabigatrano (Pradaxa®) indikaciją: ūminės 
GVT ir PE gydymas, ūminės GVT ir PE profilaktika. Po 5–7 dienų gydymo MMMH ar 
heparinu dabigatrano toliau skiriama po 150 mg du kartus per dieną. Mažesnė dabigatrano 
dozė – po 110 mg du kartus per dieną – skiriama šiais atvejais: 1) kai pacientas vyresnis 
nei 80 metų; 2) kai 75 m. ar vyresnio paciento kreatinino klirensas yra 30–50 ml/min. arba 
didelė kraujavimo rizika. Dabigatrano skirti negalima, kai kreatinino klirensas yra mažesnis 
nei 30 ml/min. Negalima ardyti kapsulių. Klinikinių tyrimų duomenimis, vaisto efektyvumas 
gydant PE nesiskiria nuo varfarino, o didelio arba kliniškai reikšmingo kraujavimo atvejų 
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gydant dabigatranu pasitaiko mažiau. Kai svoris yra mažesnis nei 50 kg arba didesnis nei  
110 kg, rekomenduojama būti atsargiems, atidžiai stebėti sprendžiant dėl dozės keitimo.

2014 metų birželio mėnesį EMA patvirtino apiksabano (Eliquis®) indikaciją: GVT ir PE 
gydymas bei pasikartojančios GVT bei PE profilaktika. Pirmąsias 7 gydymo dienas skiria-
ma po 10 mg du kartus per dieną, toliau – po 5 mg du kartus per dieną. Klinikinių tyrimų duo-
menimis, vaisto efektyvumas gydant PE nesiskiria nuo MMMH ir varfarino, o didelio krau-
javimo atvejų gydant apiksabanu pasitaiko mažiau. Jeigu nusprendžiama apiksabaną skirti 
tęstiniam gydymui, po 6 mėn. gydymo skiriama vartoti po 2,5 mg du kartus per dieną. Skiriant 
PE gydymui apiksabaną, rekomenduojama, kai svoris yra 60 kg ir mažiau, kreatinino koncentracija  
>133 µmol/l ir amžius >80 m. (jeigu yra du veiksniai), vaistą skirti atsargiai ir prireikus dozę mažinti.

Edoksabano (Lixiana®) indikacija patvirtinta EMA 2015 metais: giliųjų venų trombozės 
bei plaučių embolijos gydymas ir pasikartojančios GVT ir PE profilaktika suaugusiems pa-
cientams. Rekomenduojama dozė yra 60 mg edoksabano kartą per parą po pradinio paren-
terinio antikoagulianto vartojimo. Dozė turi būti mažinama dvigubai, jei kreatinino kliren-
sas yra 15–50 ml/min., paciento svoris 60 kg arba mažesnis, kartu vartojant ciklosporiną, 
dronedaroną, ketokonazolą ar eritromiciną. Specifinio patvirtinto antidoto nėra. Šiuo metu 
vyksta andeksaneto alfa tinkamumo tyrimai.

Pradinis ištyrimas: 
Hemodinamika
Kraujavimo šaltinis
Laikas nuo paskutinės dozės
Inkstų funkcija

Rizikos stratifikavimas

Nedidelis  
ar lokalus 
kraujavimas

Vidutinis  
ar sunkus 
kraujavimas

Gyvybei 
grėsmingas 
kraujavimas

Atidėti ar neskirti kitos vaisto dozės 
(įvertinti trombozės / kraujavimo riziką)
Peržiūrėti kartu vartojamus vaistus
Mechaninė kompresija

Lokalus gydymas
Chirurginė hemostazė
Skysčių perpylimas, koloidai
Eritrocitų masės perpylimas
Šviežiai šaldyta plazma
Trombocitai, jei ≤60 x 109/l
Spręsti dėl hemodializės  
(tik gydant dabigatranu)
Spręsti dėl aktyvintosios anglies  
(jeigu vaisto vartota neseniai)

Intensyviosios terapijos skyrius
Spręsti dėl transfuzijos:
• 4 faktorių protrombino komplekso 

koncentrato 25–50 TV/kg (vartojus 
rivaroksabano, apiksabano)

• Aktyvinto protrombino komplekso 
koncentrato (FEIBA®) 80 TV/kg 
(vartojus dabigatrano)

7 pav. Kraujavimo, prasidėjusio gydant tiesiogiai veikiančiais geriamaisiais antikoaguliantais, stabdymas
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Atlikti kraujo krešėjimo tyrimus (protrombino laikas, 
ADTL, trombino laikas, Xa faktoriaus kiekis)

Neaiški krešėjimo sistemos būklė

Gyvybei  
pavojingas  

kraujavimas
Varfarinas

4FPKK 
(4 faktorių protrom bi no 
komplekso  
koncentrato) – 
25–50 TV/kg
Vitamino K  – 10 mg

Dabigatranas Idarucizumabas – 5 g IV

Xa faktoriaus inhibitoriai

Andeksanetas alfa
Jei nėra atsako paskyrus andeksanetą alfa ar 
idarucizumabą, apsvarstyti 4FPKK ar ŠŠP

≥8 val.  
po paskutinės dozės

<8 val.  
po paskutinės dozės

Rivaroksabanas ≤10 mg
Apiksabanas ≤5 mg

Rivaroksabanas >10 mg
Apiksabanas >5 mg

Maža andeksaneto alfa dozė Didelė andeksaneto alfa dozė

Pradinė IV smūginė dozė  
400 mg po 30 mg/min.

Tęsti IV infuzija 4 mg/min. iki 120 min.

Pradinė IV smūginė dozė  
800 mg po 30 mg/min.

Tęsti IV infuziją 8 mg/min. iki 120 min.

8 pav. Gyvybei pavojingo kraujavimo gydymas, perdozavus geriamųjų netiesiogiai veikiančių ar tiesiogiai 
veikiančių geriamųjų antikoaguliantų

10.6. Ilgalaikis ir tęstinis gydymas  
antikoaguliantais

Po PE epizodo gydymas NVA arba MMMH, arba geriamuoju Xa faktoriaus inhi bi-
toriumi, arba geriamuoju IIa faktoriaus inhibitoriumi tęsiamas toliau, kad ligo nis būtų ap-
saugotas nuo mirtinos ir nemirtinos VTE kartojimosi. Dažniausiai var toti skiriama TVGA 
(kurie yra ne mažiau veiksmingi ir saugesni nei NVA) arba NVA, išskyrus nėščiąsias, 
joms geriau skirti MMMH. NVA dozuo jami taip, kad TNS būtų palaikomas tarp 2 ir 3 
arba protrombino indeksas su SPA reagentu – 15–25 proc. Antrinės profilaktikos trukmė 
konkrečiam ligoniui priklauso nuo VTE kartojimosi ir kraujavimo rizikos. Didelio krauja-
vimo rizikos veiksniai yra šie: vyresnis amžius, ypač nuo 75 metų; buvęs kraujavimas iš 
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virškinimo trakto, ypač esant nuolatinei priežasčiai; neembolinės kilmės insultas, lėtinė 
inkstų arba kepenų liga; kartu vartojami trombocitų agregacijos inhibitoriai (reikėtų vengti, 
jeigu įmanoma); kitos svarbios ūminės ar lėtinės ligos; bloga gydymo antikoaguliantais 
kontrolė. Gydymo NVA trūkumas – būtinybė nuolat tikrinti TNS. 

Trys mėnesiai yra mažiausia VTE gydymo trukmė. VTE pasikartojimo rizika priklau-
so nuo rizikos veiksnio kategorijos (19 lentelė). Atkreiptinas dėmesys, kad panaši VTE 
pasikartojimo rizika išlieka tiek nutraukus gydymą antikoaguliantais po 3–6, tiek po  
12 mėnesių. Nors tęstinis gydymas antikoaguliantais efektyviai apsaugo nuo VTE pasikar-
tojimo, išlieka kraujavimo rizika. Daugeliu atvejų antrinės profilaktikos tęsti ilgiau kaip 
tris mėnesius neprireikia. Esant patvirtintai trombofilijai, antitrombino, baltymų C arba 
S stokai, Leideno V arba protrombino G20210A homozigotams, antifosfolipidiniam sin-
dromui, po pirmo idiopatinės VTE epizodo reikalingas tęstinis gydymas antikoaguliantais. 
Sergant aktyviu vėžiu, kartotinės VTE keliama grėsmė nusveria galimą vaistų žalą. Todėl 
jei vėžiu sergančiam pacientui įvyksta VTE, mažiausiai šešis mėnesius reikėtų gydyti 
MMMH, o toliau MMMH, TVGA arba NVA, kol onkologinė liga aktyvi (žiūrėti skyrelį 
„Plaučių embolija sergant vėžiu“). Esant antifosfolipidiniam sindromui, tinka tik NVA. 
Dažniausiai tęstinis gydymas antikoaguliantais (gali būti tęsiamas visą gyvenimą) reika-
lingas, kai GVT ar PE pasikartoja be aiškios priežasties. Išimtiniais atvejais, kai negalima 
skirti arba pacientas griežtai atsisako vartoti NVA arba TVGA, apsvarstyti aspirino arba 
sulodeksido skyrimą tęstiniam vartojimui.   

 19 lentelė. VTE pasikartojimo rizikos veiksnių kategorijos

Pasikartojimo 
ilguoju laiko-
tarpiu rizika

Plaučių embolijos rizikos 
veiksniai 

Pavyzdžiai

Maža <3 proc. 
per metus

Dideli laikini arba praeinan-
tys veiksniai (VTE rizika 
>10 kartų), palyginti su jų 
neturinčiais 

Operacija su bendrąja nejautra ilgesnė nei 30 min.;
Gulėjimas lovoje ligoninėje dėl ūminės ligos ilgiau kaip 
3 dienas arba lėtinės ligos paūmėjimas;
Trauma su lūžiais.

Vidutinė 
3–8 proc. 
per metus

Laikini arba praeinantys 
veiksniai susiję su pirmos 
VTE rizika ≤10 kartų)

Nedidelė operacija su bendrąja nejautra trumpesnė nei 30 min.;
Gydymasis ligoninėje dėl ūminės ligos trumpiau nei 3 dienas;
Kontraceptikų / estrogenų vartojimas;
Nėštumas, laikotarpis po gimdymo;
Gulėjimas lovoje ne ligoninėje dėl ūminės ligos ilgiau 
kaip 3 dienas;
Kojos trauma be lūžio, sumažėjęs judrumas mažiausiai 
3 dienas;
Ilgalaikis skrydis.

Ne vėžiniai persistuojantys 
rizikos veiksniai

Uždegiminės žarnų ligos;
Aktyvios autoimuninės ligos.

Aiškaus veiksnio nebuvi mas

Didelė >8 proc. 
per metus

Aktyvus vėžys;
Vienas arba keli pasikartojantys VTE epizodai nesant 
aiškaus rizikos veiksnio;
Antifosfolipidinis sindromas.
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Mūsų ilgalaikio ir tęstinio gydymo antikoaguliantais rekomendacijos yra tokios: 
• Ligonius, kuriems PE pasireiškė po operacijos arba buvo sukelta nechirurginio laikino 

rizikos veiksnio, antikoaguliantais gydyti tris mėnesius. 
• Ligonius, kuriems PE diagnozuota nesant aiškaus sukeliančio veiksnio, antikoaguliantais 

gydyti mažiausiai tris mėnesius, vėliau spręsti, ar tęsti gydymą, įvertinus naudą ir riziką. 
• Ligonius, kuriems PE diagnozuota nesant aiškaus sukeliančio veiksnio, jeigu kraujavi-

mo rizika maža arba vidutinė, antikoaguliantais gydyti ilgiau kaip tris mėnesius, o jeigu 
rizika didelė – tris mėnesius. 

• Ligonius, kuriems diagnozuota aktyvi vėžinė liga, antikoaguliantais gydyti ilgiau kaip 
tris mėnesius. 

• Jei ligonis antikoaguliantus vartoja nuolat, ar tęsti gydymą, svarstyti bent kartą per 
metus.

• Jei ligonis antikoaguliantus vartoja nuolat, būtina reguliariai ištirti kepenų ir inkstų 
funkciją, vaisto toleravimą.

• NVA gydomiems ligoniams TNS palaikyti tarp 2 ir 3. 
• Jeigu nesergančiam vėžiu ligoniui dėl VTE skiriamas tęstinis gydymas TVGA, po 6 

mėnesių VTE prevencijai galima skirti sumažintą rivaroksabano (10 mg per dieną) arba 
apiksabano (2,5 mg du kartus per dieną) dozę.

• Esant antifosfolipidiniam sindromui, būtinas tęstinis gydymas NVA.
Reikia atkreipti dėmesį į TVGA dozavimo ypatumus, nes vaistų dozės intensyvaus ir 

tolesnio gydymo fazėse skiriasi. 
Jeigu ligoniams, gydomiems nuo PE, būtina atlikti intervencinę diagnostinę ar gydomąją 

procedūrą (pvz., vėžio atveju), taikyti bendrąją nejautrą, tą daryti galima po ūminės PE 
praėjus ne mažiau kaip trims savaitėms, per kurias ligonis turi būti tinkamai gydomas. Po 
procedūros toliau tęsiamas gydymas antikoaguliantais. 

10.7. Antikoaguliantų vartojimo rekomendacijos 
atliekant intervencines procedūras ir / arba  

operacijas ilgalaikio ir tęstinio venų trombinės 
embolijos gydymo metu

VTE rizika gali gerokai padidėti nutraukus antikoaguliantų vartojimą prieš numato-
mas chirurgines operacijas ar procedūras. Kita vertus, vartojant antikoaguliantus VTE 
pasikartojimų chirurginių intervencijų metu prevencijai, padidėja kraujavimų rizika. 
Jeigu šių intervencijų metu atsiranda kraujavimas, antikoaguliantų vartojimas stabdo-
mas, o tai irgi savaime didina VTE riziką. Taigi, šioje situacijoje siekiama nepadidinti 
kraujavimų rizikos, siekiant adekvačiai apsaugoti nuo VTE pasikartojimo.

Vertinant konkrečią klinikinę situaciją, būtina žinoti koks antikoaguliantas yra varto-
jamas. Pavyzdžiui, vartojant NVA, turi praeiti bent keletas dienų, kol kraujo krešėjimas 
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Pacientas gydomas antikoaguliantais numatant chirurginį gydymą

Koks antikoaguliantas skiriamas?

TVGA NVA

Kokia kraujavimo rizika procedūros metu? Kokia kraujavimo rizika procedūros metu?

Minimali Maža / vidutinė Didelė

Antikoagulianto 
neskirti tiktai 

operacijos dieną. 
Pertraukos trukmė 1 d.

Antikoagulianto neskirti 
1 dieną iki operacijos.  

Vartojimas atnaujinamas 
kitą dieną po operacijos.  

Bendra pertrauka – 2 
dienos.

Antikoagulianto 
neskirti 2 dienas iki 

operacijos.  
Vartojimas atnauji-
namas antrą dieną 

po operacijos.  
Bendra pertrauka – 

4 dienos.

Minimali Maža / vidutinė / didelė

Nereikia 
nutraukti 

antikoaguliantų 
vartojimo.

Kokia trombozės  
rizika?

Maža / 
vidutinė

Didelė

NVA vartojimas 
nutraukiamas 

neskiriant 
papildomų vaistų

NVA vartojimas  
nutraukiamas skiriant 
papildomus vaistus 

(angl. bridging)

9 pav. Antikoaguliantų vartojimo nutraukimo prieš operaciją algoritmas

NVA – netiesiogiai veikiantys antikoaguliantai; TVGA – tiesiogiai veikiantys geriamieji antikoaguliantai.

tampa normalus arba vėl mūsų siektinas, kai šių vaistų vartojimas po operacijos ar interven-
cijos yra atnaujinamas. TVGA pusinės eliminacijos laikas yra gerokai trumpesnis, todėl jų 
vartojimą lengviau tiek nutraukti, tiek atnaujinti. 9 paveiksle pateikiama rekomenduojama 
antikoaguliantų vartojimo ir laikino nutraukimo schema, numatant chirurgines operacijas. 
Būtinai įvertinama: 
1.  VTE pasikartojimo rizika. Didžiausia VTE pasikartojimo rizika būna tai atvejais, kai 

VTE būna įvykusi ne seniau kaip prieš tris mėnesius, kai yra nustatyta sunki trombofilija 
(baltymų C, S, antitrombino III trūkumas, antifosfolipidiniai antikūnai arba daugybiniai 
sutrikimai); vidutinė – kai VTE persirgta prieš tris–dvylika mėnesių, kai yra nesunki 
trombofilija (heterozigotinė Leideno ar protrombino mutacija, pasikartojanti VTE arba 
aktyvi vėžinė liga); mažiausia – kai VTE persirgta prieš daugiau nei dvylika mėnesių 
ir nėra kitų rizikos veiksnių. Kuo didesnė VTE pasikartojimo rizika, tuo svarbiau, kad 
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laikas neskiriant antikoaguliantų būtų kuo trumpesnis. Jeigu įmanoma, ypač kai yra 
nustatytas laikinas rizikos veiksnys, geriausia operaciją atidėti.

2.  Galimo kraujavimo rizika operacijos ar procedūros metu. 20 lentelėje pateikia-
ma kraujavimo rizika įvairių operacijų ir procedūrų metu. Paprastai, nustačius 
didesnę kraujavimo riziką, prieš operaciją antikoaguliantų neskiriama ilgiau. Pa-
sirenkamai klinikinei taktikai įtakos turi ir operacijos skubumas bei gretutinės li-
gos. Procedūros, kurias atliekant kraujavimo rizika yra maža (danties ištraukimas, 
nedidelės odos operacijos), gali būti atliekamos nenutraukiant antikoaguliantų var-
tojimo. Neuroaksialinės, intrakranialinės ar širdies operacijos yra ypač pavojingos, 
nes jas atliekant potenciali kraujavimo vieta yra susijusi su galimomis sunkiomis 
komplikacijomis. Didelis kraujavimas nustatomas tada, kai jis būna mirtinas, vyksta 
kritinėje vietoje (kaukolėje, perikarde), reikalauja chirurginio įsikišimo, hemoglobi-
no koncentracija sumažėja ≥20 g/l, arba reikalinga ≥2 eritrocitų masės vienetų trans-
fuzija. Atkreiptinas dėmesys, kad taikant įprastinę analgeziją, reikėtų vengti vaistų, 
veikiančių trombocitų funkciją (pvz. aspirino, nebent jis privalomai skiriamas dėl 
kitų indikacijų, tokių kaip esančio vainikinių arterijų stento).

3. Laikas, kada antikoaguliantų vartojimas turi būti laikinai nutrauktas. Apskritai, 
antikoaguliantų vartojimas laikinai nutraukiamas, kai yra didelė kraujavimo rizika. 
Anksčiausiai reikia nutraukti NVA. Taip pat būtina atsižvelgti ir į inkstų bei kepenų 
funkciją. 22 lentelėje pateikiamos gydymo TVGA nutraukimo ir atnaujinimo reko-
mendacijos. Kaip minėjome, esant didelei VTE pasikartojimo rizikai, laikotarpis 
nevartojant antikoaguliantų turi būti kuo trumpesnis. Esant mažai kraujavimo rizikai, 
antikoaguliantų vartojimą rekomenduojama tęsti. 

 Kai tik galima, po operacijos antikoaguliantų vartojimas vėl turi būti tęsiamas. 
Išimtiniais atvejais sprendžiama dėl apatinės tuščiosios venos filtro implantavimo. 

4.  Ar reikia laikinai skirti kitus trumpai veikiančius parenterinius antikoaguliantus 
siekiant išlaikyti antikoaguliacinį poveikį (angl. bridging)? Šis klausimas svarsto-
mas esant didelei trombinių embolijų rizikai. Dažniausiai to prireikia NVA gy- 
domiems pacientams tiek prieš operaciją, tiek ir po operacijos, kol pasiekiamas nori-
mas TNS. Paprastai tris dienas iki operacijos skiriamos gydomosios MMMH dozės. 
Kartais MMMH reikia skirti ir po operacijos, jei pacientas negali vartoti geriamųjų 
antikoaguliantų.
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20 lentelė. Kraujavimo rizika procedūrų metu

Didelė kraujavimo rizika (rizika prasidėti dideliam kraujavimui per dvi dienas 2–4 proc.)
Bet kuri didelė operacija, kurios trukmė >45 min.
Pilvo aortos aneurizmos operacija
Širdies vainikinių arterijų šuntavimas
Endoskopinė adatinė biopsija
Peties / rankos / pėdos chirurgija
Širdies vožtuvų keitimas
Klubo sąnario protezavimas
Inksto biopsija
Kelio sąnario endoprotezavimas
Laminektomija
Neurochirurginė / urologinė / galvos ir kaklo / pilvo / krūties vėžio chirurgija
Endoskopinė polipektomija, varikozių gydymas, biliarinė sfinkterotomija, pneumodilatacija
Transuretrinė prostatos rezekcija
Kraujagyslių ir bendroji chirurgija

Maža kraujavimo rizika (rizika prasidėti dideliam kraujavimui per dvi dienas 0–2 proc.)
Pilvo sienos išvaržos operacija
Abdominalinė histerektomija
Artroskopinė operacija <45 min.
Aksialinio mazgo disekcija
Bronchoskopija su biopsija ar be biopsijos
Riešo kanalo tunelio operacija
Akies operacija, kataraktos operacija
Centrinių venų kateterio pašalinimas
Cholecistektomija
Odos ar šlapimo pūslės / prostatos, skydliaukės / krūties / limfmazgio biopsijos
Dilatacija ir kiuretažas
Virškinimo trakto endoskopija su biopsija ar be biopsijos, enteroskopija, tulžies latakų / kasos sten-
tas be sfinkterotomijos, endosonografija neatliekant biopsijos
Hemoroidų operacija
Hidrocelės operacija
Ne vainikinių arterijų angiografija
Širdies stimuliatoriaus ir defibriliatoriaus įdėjimas ir elektrofiziologinis ištyrimas
Torakocentezė
Danties ekstrakcija
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21 lentelė. Kraujavimo rizikos skaičiuoklės

OBRI RIETE HAS-BLED VTE-BLEED

Amžius ≥65 metai Amžius >75 metų = 1 
taškas

Nekontroliuojama hiperten-
zija, sistolinis kraujospūdis 
>160 mm Hg

Aktyvus vėžys (nustatytas 
ne anksčiau kaip prieš 
šešis mėnesius arba akty-
viai gydomas) 
= 1,5 taško

Persirgtas insultas Neseniai buvęs kraujavi-
mas = 2 taškai

Sutrikusi inkstų funkcija. 
Nuolatinė dializė, inkstų 
transplantacija arba 
kreatinino koncentracija 
≥200 µmol/l

Vyriškoji lytis ir nekontro-
liuojama hipertenzija
(>140 mm Hg) 
= 2 taškai

Buvęs kraujavimas iš 
virškinimo trakto

Vėžys = 1 taškas Sutrikusi kepenų funkcija. 
Cirozė arba bilirubinas 
padidėjęs >2 kartus ir AST/
ALT/ŠP koncentracijos 
padidėjusios >3 kartus 

Anemija 
(vyrams 130 g/l, moterims 
<120 g/l) 
= 1 taškas

Neseniai buvęs miokardo 
infarktas

Kreatinino konc. 
>110 µmol/l = 1,5 taško

Persirgtas insultas Buvęs kraujavimas 
= 1,5 taško

Inkstų nepakankamumas. 
Kreatinino koncentracija 
≥132,6 µmol/l

Anemija 
(vyrams 130 g/l, 
moterims <120 g/l) 
= 1,5 taško

Buvęs kraujavimas Amžius ≥60 metų 
= 1,5 taško

Cukrinis diabetas Plaučių embolija (įvykis) 
= 1 taškas

Labilus TNS (nestabilus / 
didelis). Protrombino laiko 
terapinių ribų rodiklis 
<60 proc.

Anemija. Hematokritas 
≤30 proc.

Amžius ≥65 metai Kreatinino klirensas 
30–60 ml/min. 
= 1,5 taško

Kartu vartojami vaistai 
(aspirinas, klopidogrelis, 
nesteroidiniai vaistai nuo 
uždegimo) 

Alkoholis: ≥8 gėrimų per 
savaitę

0 požymių – rizika maža
1–2 – rizika vidutinė
3–4 – rizika didelė

0 požymių – rizika maža
1–4 – rizika vidutinė
>4 – rizika didelė

0–2 požymiai – rizika maža
>3 rizika didelė

0–1 požymis – rizika maža
>2 rizika didelė

OBRI – ambulatorinio ligonio kraujavimo rizika (angl. outpatient bleeding risk).

RIETE – (isp. Registro Informatizado de Enfermedad Tromboembolica) skaičiuoklė įvertinti didelio kraujavimo riziką, esant ūminei VTE ir trijų 

mėnesių laikotarpiu skiriant gydymą varfarinu.

HAS-BLED – skaičiuoklė įvertinti kraujavimo riziką gydant ligonius, sergančius permanentiniu prieširdžių virpėjimu, esant insulto rizikai. 

OBRI, RIETE ir VTE-BLEED skaičiuoklės buvo sukurtos stebint VTE gydymo atvejus. VTE-BLEED skaičiuoklė buvo sukurta tikslingai tiesiogiai 

veikiantiems geriamiesiems antikoaguliantams taikant tęstinį VTE gydymą.
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22 lentelė. Tiesiogiai veikiančių geriamųjų antikoaguliantų (tiesioginių trombino ir Xa faktoriaus inhibitorių) 
vartojimo prieš operaciją taktika

Antikoaguliantas Inkstų funkcija ir 
vaisto dozė

Laiko intervalas tarp 
paskutinės vaistų dozės ir 

procedūros       
Joks antikoaguliantas 

neskiriamas procedūros dieną

Vartojimo atnaujinimas po 
procedūros

Didelė 
kraujavimo 

rizika

Maža 
kraujavimo 

rizika

Didelė 
kraujavimo 

rizika

Maža 
kraujavimo 

rizika

Dabigatranas Kreatinino klirensas  
>50 ml/min.
Dozė: 150 mg du 
kartus per dieną

Paskutinė dozė 
likus 3 dienoms 
iki procedūros 
(praleidžiamos 
4 vaisto dozės 
per 2 dienas)

Paskutinė dozė 
likus 2 dienoms 
iki procedūros 
(praleidžiamos 
2 vaisto dozės 
per 1 dieną)

Vaistas vėl 
skiriamas 
praėjus 48–72 
valandoms po 
operacijos  
(t. y. 2–3 
dieną)

Vaistas vėl 
skiriamas 
praėjus 24 
valandoms po 
operacijos 
(t. y. 1 dieną)

Kreatinino klirensas  
30–50 ml/min.
Dozė: 150 mg du 
kartus per dieną

Paskutinė dozė 
likus 5 dienoms 
iki procedūros 
(praleidžiamos 
8 vaisto dozės 
per 4 dienas)

Paskutinė dozė 
likus 3 dienoms 
iki procedūros 
(praleidžiamos 
4 vaisto dozės 
per 2 dienas)

Rivaroksabanas Kreatinino klirensas  
>50 ml/min.
Dozė: 20 mg vieną 
kartą per dieną

Paskutinė dozė 
likus 3 dienoms 
iki procedūros 
(praleidžiamos 
2 vaisto dozės 
per 2 dienas)

Paskutinė dozė 
likus 2 dienoms 
iki procedūros 
(praleidžiama 1 
vaisto dozė per 
1 dieną)

Kreatinino klirensas  
30–50 ml/min.
Dozė: 15 mg vieną 
kartą per dieną

Apiksabanas Kreatinino klirensas 
>50 ml/min.
Dozė: 5 mg du kartus 
per dieną

Paskutinė dozė 
likus 3 dienoms 
iki procedūros 
(praleidžiamos 
4 vaisto dozės 
per 2 dienas)

Paskutinė dozė 
likus 2 dienoms 
iki procedūros 
(praleidžiamos 
2 vaisto dozės 
per 1 dieną)

Kreatinino klirensas 
≤50 ml/min.
Dozė: 2,5 mg du 
kartus per dieną

Edoksabanas Kreatinino klirensas 
51–95 ml/min.
Dozė: 60 mg vieną 
kartą per dieną

Paskutinė dozė 
likus 3 dienoms 
iki procedūros 
(praleidžiamos 
2 vaisto dozės 
per 2 dienas)

Paskutinė dozė 
likus 2 dienoms 
iki procedūros 
(praleidžiama  
1 vaisto dozė 
per 1 dieną)

Kreatinino klirensas 
≤50 ml/min.
Dozė: 30 mg vieną 
kartą per dieną
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10.8. Chirurginė embolektomija

Pirmoji sėkminga chirurginė embolektomija atlikta 1924 metais, kai dar nebuvo efek-
tyvaus gydymo antikoaguliantais. Chirurginė embolektomija – retai taikoma gelbstinčioji 
operacija. Atliekama, kai 1) yra trombolizės kontraindikacijų ar ji neefektyvi; b) yra atvira 
ovalioji anga (foramen ovale) ir trombų širdyje. Šis gydymo būdas taikomas centruose, 
kur yra teikiamos kardiochirurgijos paslaugos. Bendros nuomonės dėl venų filtro implan-
tavimo operacijos metu nėra. 

Mūsų siūlymas ligoniams, kuriems ūminė PE lemia hipotenziją, chirurginę 
embolektomiją atlikti konsiliumo sprendimu šiais atvejais: 
• yra trombolizės kontraindikacijų; 
• trombolizė arba perkutaninė kateterinė embolektomija neefektyvios; 
• gresia mirtis dėl šoko per artimiausias valandas nespėjus išryškėti trombolizės poveikiui.
Embolektomijai atlikti būtina patyrusi kardiochirurgų komanda ir tinkamos sąlygos. 

10.9. Perkutaninė kateterinė embolektomija ir  
embolo fragmentacija

Perkutaninė kateterinė embolektomija ir / arba embolo fragmentacija atveria iš dalies 
užkimštą plaučių arterijos kamieną ar stambiąsias plaučių kraujagysles ir gali išgelbėti 
gyvybę, kai didelės rizikos PE lemia kritinę būklę. Tai sisteminės trombolizės alternatyva 
esant absoliučiųjų kontraindikacijų ją atlikti. Tai taip pat gali būti papildomas gydymo 
metodas, kai sisteminė trombolizė nepagerina hemodinamikos, arba chirurginės embolek-
tomijos alternatyva, kai nėra sąlygų greitai pradėti dirbtinės kraujotakos. Visi šie gydymo 
būdai leidžia greičiau rekanalizuoti užkimštos plaučių arterijos ar jos šakų spindžius, po to 
efektyviai mažėja dešiniojo skilvelio pokrūvis bei gerėja kairiojo skilvelio prisipildymas. 
1969 metais JAV sukurtas ir aprobuotas embolektomijos kateteris Greenfield. Aprašytos 
galimos komplikacijos jį naudojant: lokalus pažeidimas punkcijos vietoje (dažniausiai 
v. femoralis), širdies perforacija, tamponada, reakcija į kontrastinę medžiagą. Pastaruoju 
metu nenaudojamas. Šiuo metu yra sukurti nauji metodai ir atitinkami jiems skirti instru-
mentai. Kaip žinome, sisteminei trombolizei jokie papildomi instrumentai nereikalingi. 

Naudojami metodai: 1) perkutaninė kateterinė trombolizė (hibridinis mechaninis ir 
medikamentinis metodas). Naudojami Uni-Fuse ir Cragg-McNamara kateteriai, kurie taip 
pat tinka trombolitikams skirti ir į kitas periferines kraujagysles; 2) perkutaninė kateterinė 
ultragarsinė trombolizė. Pakanka mažesnės trombolitiko dozės. Naudojama dviejų kanalų 
endovaskulinė sistema EkoSonic. Vienas kanalas skirtas ultragarso, ardančio fibrino 
krešulį, bangoms perduoti, antras – trombolitikui skirti. Trombolitikas (aktilizė) skiriamas 
gerokai mažesne doze, nei taikant sisteminę trombolizę, 12–24 valandų infuzija 1 mg/val. 
greičiu. Kateteris gali būti įstumiamas į vieną ar kelias plaučių arterijos šakas; 3) aspiracinė 
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trombektomija. Naudojami įvairių dydžių Aspirex, Indigo Thrombectomy System ir kiti ka-
teteriai, skirti naujai susidariusiam trombiniam embolui išsiurbti; 4) mechaninė trombek-
tomija. Naudojamas kateteris Flowtriever, kuris, savaime išsiskleidus trims nitinoliniams 
diskams, leidžia užfiksuoti ir pašalinti trombinį embolą. 
Mūsų siūlymas ligoniams, kuriems ūminė PE lemia hipotenziją, perkutaninę kateterinę 
embolektomiją ir trombo fragmentaciją atlikti konsiliumo sprendimu šiais atvejais: 
•  yra trombolizės kontraindikacijų; 
•  trombolizė neefektyvi; 
•  gresia mirtis dėl šoko per artimiausias valandas nespėjus išryškėti trombolizės poveikiui. 
Būtina sąlyga – reikiama centro patirtis ir sąlygos.

10.10. Venų filtrai

1868 metais Arnaud Trusseau pasiūlė nuo PE apsaugoti perrišant apatinę tuščiąją veną. 
Venų filtrai PE profilaktikai pradėti naudoti nuo 1960 metų, jau trisdešimt metų jie įdedami 
per odą. Filtrai implantuojami žemiau inkstų venų. Nuolatiniai filtrai apatinėje tuščiojoje 
venoje (v. cava inferior) apsaugo nuo PE visą gyvenimą, bet gali sukelti komplikacijų. 
Ankstyvųjų komplikacijų, pvz., trombozė įkišimo vietoje, pasitaiko apie 10 proc. atvejų, 
vėlyvųjų komplikacijų, pvz., kartotinė GVT – 20 proc. atvejų, potrombozinis sindromas – 
40 proc. atvejų. Per 5 metus užsikemša 22 proc., o per 9 metus – 33 proc. filtrų. Laiki-
nus filtrus galima išimti per dvi savaites po implantavimo. Venų filtrus reikia naudoti, kai 
yra absoliučiųjų kontraindikacijų gydyti antikoaguliantais arba VTE kartojimosi rizika itin 
didelė. 

Visiems nuo ūminės PE antikoaguliantais gydomiems ligoniams venų filtrai neturi būti 
implantuojami. Mūsų siūlymas venų filtrus implantuoti šiais atvejais: 
• ūminės PE ištiktiems ligoniams, kuriems yra kontraindikacijų vartoti antikoaguliantus; 
• jeigu tinkamai antikoaguliantais gydomam ligoniui kartojasi PE arba proksimalinė GVT.
Pastaruoju atveju, prieš įstatant filtrą, reikia mėginti gydyti NVA palaikant TNS tarp 3 ir 4 arba 
vietoj NVA skirti MMMH. Jei įmanoma, implantuotą filtrą reikia stengtis pašalinti kuo greičiau.

Jeigu ūminės PE ištiktiems ligoniams, implantavus venų filtrą, kraujavimo rizika 
išnyksta, toliau rekomenduojama gydyti kaip ir kitus ligonius. Nuolatinis filtras, implan-
tuotas į apatinę tuščiąją veną, nėra indikacija skirti tęstinį gydymą antikoaguliantais.

10.11. Tolesnis vidutinės rizikos plaučių embolijos 
rizikos stratifikavimas ir gydymas

Kaip minėta 5 skyriuje, gydančiajam gydytojui nusprendus toliau tikslinti nedidelės 
rizikos PE diagnozę (skiriant į vidutinės ar mažos rizikos), vidutinės rizikos PE diagnozė 
gali būti patvirtinama, kai pagal PESI nustatoma III–V klasė arba pagal sPESI ≥1  
balas (5 lentelė) arba yra nustatoma dešiniojo skilvelio disfunkcijos požymių. Visi 
vidutinės rizikos PE sergantys pacientai turi būti gydomi stacionare. Vidutinės rizikos 



52

PE toliau gali būti skiriama į vidutinės mažesnės ir vidutinės didesnės rizikos grupes  
(3 lentelė), atlikus reikiamus instrumentinius ir laboratorinius tyrimus (2 lentelė). 
Nustačius vidutinės didesnės rizikos PE diagnozę, sprendžiama dėl aktyvios ligonio būklės 
stebėsenos, nes gresia hipotenzija ar šokas, bei skubios reperfuzijos poreikio. Rutiniškai 
šiems ligoniams trombolizė netaikoma. Šiuo atveju, kol ligonio būklė stabilizuosis, PE 
gydyti reikia rinktis MMMH, o ne TVGA. Esant normaliam kraujo spaudimui, kai PESI 
III–V klasės arba sPESI ≥1, nėra dešiniojo skilvelio perkrovos ar disfunkcijos, patvirtintos 
echokardiografijos ar krūtinės ląstos KT duo menimis, arba nepadidėjusi troponino koncen-
tracija, nustatoma vidutinės mažesnės rizikos PE. Manoma, kad aktyviai šių ligonių būklės 
stebėti nereikia. Tiesiog stacionare būtina skirti tiesiogiai veikiančių antikoaguliantų. 10 
paveiksle pateikiamas gydymo algoritmas, atsižvelgiant į aprašytą tolesnį nedidelės PE 
rizikos grupavimą. Stacionare visuomet būtina gydyti sergančius ir mažos rizikos PE pa-
cientus, jei yra pasireiškusių gretutinių ligų.

10.12. Plaučių embolijos gydymas namuose

Pacientas gali būti gydomas namuose, jeigu jam nustatoma mažos rizikos PE, pagal 
PESI I ar II klasė ar sPESI – 0, nesant patvirtintos dešiniojo skilvelio disfunkcijos echokar-
diografijos ar KT duomenimis, taip pat jeigu nėra kitų priežasčių gydyti stacionare, galima 
šeimos ar socialinė parama, geras medicininės priežiūros prieinamumas. Mes rekomen-
duojame visiems sergantiesiems mažos rizikos PE, kuriuos numatome iš karto išleisti ar 
anksti išrašyti gydytis namie, atlikti echokardiografijos tyrimą, siekiant įsitikinti, kad nėra 
dešiniojo skilvelio disfunkcijos ar dešiniųjų širdies ertmių trombų. Prieš išleidžiant būtina 
įsitikinti, kad tenkinamos išvardytos sąlygos.

10.13. Plaučių embolijos gydymas ir  
profilaktika sergant vėžiu

10.13.1. Plaučių embolijos gydymas sergant vėžiu

Gydant VTE ir vėžiu sergančius pacientus visada reikia įvertinti galimo VTE pasikar-
tojimo ir padidėjusią kraujavimo dėl vartojamų antikoaguliantų riziką. 

Diagnozavus ūminę PE vėžiu sergančiam pacientui skiriami tiesiogiai veikiantys an-
tikoaguliantai. MMMH, o ne heparinas, yra pasirinktini vaistai. Vietoje MMMH iš kar-
to diagnozavus PE galima skirti TVGA rivaroksabaną arba apiksabaną standartinėmis 
dozėmis. Visuomet būtina įvertinti kraujavimo riziką, galimą vaistų tarpusavio sąveiką, 
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Kliniškai įtariama plaučių embolija

Hemodinaminis nestabilumas

Didelės rizikos plaučių 
embolijos diagnostika

Nedidelės rizikos plaučių 
embolijos diagnostika

Klinikinės PE rizikos  
vertinimas (PESI ar sPESI)

Vidutinės rizikos PE

Dešiniojo skilvelio 
funkcija (echo ar KT), 
laboratoriniai tyrimai

Didelė rizika Vidutinė didesnė rizika Vidutinė mažesnė rizika Maža rizika

Gydymas antikoa- 
guliantais, galimas 
trumpas stacionarinis 
arba ambulatorinis 
gydymas, jeigu yra 
sąlygos

Stacionarinis  
gydymas  
antikoaguliantais

Gydymas antikoa-
guliantais, aktyvus 
būklės stebėjimas, 
spręsti dėl trombolizės

Trombolizė, vėliau 
gydymas  
antikoaguliantais

Taip Ne

PE
patvirtinta

PE patvirtinta

PESI III–V klasė arba sPESI ≥1

PESI I ar II klasė arba sPESI – 0

Nėra nė vieno veiksnio 
ar yra tik vienas

Tolesnis rizikos 
stratifikavimas

Yra abu veiksniai

10 pav. Nedidelės rizikos plaučių embolijos (be šoko ar hipotenzijos) gydymo taktika
PE – plaučių embolija, PESI – plaučių embolijos sunkumo indeksas, sPESI – supaprastintas plaučių embolijos sunkumo indeksas,  
KT – kompiuterinė tomografija.
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vėžio lokalizaciją, intrakranijinių metastazių buvimą, inkstų funkciją, gydymo išlaidas, 
gyvenimo kokybę, paciento norus ir kitus antikoaguliantų pasirinkimą galinčius paveik-
ti veiksnius. TVGA dėl didesnės kraujavimo rizikos turėtų būti atsargiai skiriami esant 
virškinimo trakto arba uroteliniam vėžiui. 

Kadangi VTE pasikartojimo tikimybė vėžiu sergantiems pacientams yra didesnė  
(7–9 proc.), palyginti su nesergančiais vėžiu (1,5–3 proc.), būtinas tęstinis gydymas. Nors 
galima skirti NVA, pirmus 3–6 mėnesius mes rekomenduojame skirti MMMH (ypač ser-
gant skrandžio ar žarnyno vėžiu) arba TVGA.

Jeigu tęstiniam ir ilgalaikiam gydymui TVGA neskiriami, geriau rinktis MMMH, o 
ne NVA. MMMH VTE prevencijai yra efektyvesni nei NVA apie 40 proc., šalutinių ir 
nepageidaujamų poveikių dažnis išlieka panašus.

Gydymas antikoaguliantais turėtų būti tęsiamas, kol vėžinė liga aktyvi. Tęstiniam ar 
ilgalaikiam gydymui galima skirti rivaroksabaną, apiksabaną arba edoksabaną. Skiriant 
tęstinį gydymą, mažiausiai kartą per metus būtina įvertinti antikoaguliacinio gydymo nau-
dos ir rizikos santykį. Dabigatrano veiksmingumas ir saugumas gydant PE pacientams, 
kurie serga vėžiu, neištirti, todėl šio vaisto jiems skirti negalima. Jeigu vėžiu sergančiam 
pacientui PE nustatoma atsitiktinai, ji turi būti gydoma kaip ir PE, kuri diagnozuojama 
pasireiškus simptomams. 23 lentelėje pateikiame duomenis, kada sergant vėžiu neskirtini 
konkretūs kraujo krešėjimą slopinantys vaistai. 24 lentelėje pateikiami duomenys apie 
galimą vaistų nuo vėžio ir TVGA tarpusavio sąveiką.

Esant intrakranijiniam navikui arba numatant neurochirurginę operaciją, siūlome rink-
tis MMMH ar TVGA. Kai gydomas labai nutukęs pacientas (svoris >120 kg arba kūno 
masės indeksas >40 kg/m2), geriau skirti MMMH, o ne TVGA. Skiriant MMMH, esant 
galimybei, rekomenduojame stebėti anti-Xa aktyvumą.

10.13.2. VTE profilaktika sergant vėžiu

Norint įvertinti VTE riziką sergant vėžiu, daugiausia neaiškumų ir diskusijų kyla tai-
kant VTE profilaktiką ambulatoriniams pacientams, kurie gydomi chemoterapija. Verti-
nant VTE riziką siūloma naudotis validuota Khoranos skaičiuokle (25 lentelė). Skiriant 
chemoterapiją ambulatoriniams pacientams, rekomenduojama VTE profilaktika MMMH, 
apiksabanu arba rivaroksabanu, kai yra didelė VTE rizika ir nėra reikšmingų kraujavimo 
rizikos veiksnių ir galimos nepageidaujamos vaistų sąveikos. Rekomendacijos pateikiamos 
26 lentelėje.
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23 lentelė. Antikoaguliantų skyrimo vėžiu sergantiems pacientams apribojimai 

Klinikinė situacija Absoliučiai kontraindikuotini

Ūminė ar neseniai buvusi heparino indukuota trombocitopenija Heparinas / MMMH

Sunkus inkstų funkcijos sutrikimas (kreatinino klirensas <30 ml/min.) TVGA, fondaparinuksas

Aktyvi ar sunki kepenų liga TVGA

Būtinas gydymas stipriai veikiančiu CYP3A4 ir glikoproteino P 
induktoriumi / inhibitoriumi

TVGA

Būtinas gydymas glikoproteino P induktoriumi / inhibitoriumi TVGA

Didelis aktyvus arba gyvybei grėsmingas kraujavimas Visi antikoaguliantai

Sunki nekontroliuojama hipertenzija Visi antikoaguliantai

Sunki nekompensuota koagulopatija Visi antikoaguliantai

Sunki trombocitų disfunkcija / įgimta trombocitopatija Visi antikoaguliantai

Persistuojanti trombocitopenija <20 x 109/l Visi antikoaguliantai

Intervencinė procedūra kritinėje vietoje Visi antikoaguliantai

Santykinai kontraindikuotini

Sunkus inkstų funkcijos sutrikimas (kreatinino klirensas <30 ml/min.) MMMH

Anksčiau buvusi heparino indukuota trombocitopenija Heparinas / MMMH

Vidutinio sunkumo inkstų funkcijos nepakankamumas (kreatinino 
klirensas 30–50 ml/min.), svoris <50 kg, amžius >75 metų

Fondaparinuksas

Virškinimo trakto ar šlapimą šalinančios sistemos pažeidimas TVGA

Sutrikusi inkstų ar kepenų funkcija TVGA

Pacientas gydomas nefrotoksinį arba hepatotoksinį poveikį turinčia 
chemoterapija

TVGA

Pasireiškus vaistų sąveikai TVGA 

Centrinės nervų sistemos ar nugaros smegenų pažeidimas, esant 
didelei kraujavimo rizikai

Visi antikoaguliantai

Aktyvios virškinimo trakto opos, esant didelei kraujavimo rizikai Visi antikoaguliantai

Aktyvus kraujavimas, nekeliantis grėsmės gyvybei Visi antikoaguliantai

Buvęs intrakranijinis ar centrinės nervų sistemos kraujavimas per 
keturias pastarąsias savaites 

Visi antikoaguliantai

Neseniai buvusi didelės rizikos operacija ar kraujavimas Visi antikoaguliantai

Trombocitopenija <50 x 109/l Visi antikoaguliantai
MMMH – mažos molekulinės masės heparinai; TVGA – tiesiogiai veikiantys geriamieji antikoaguliantai.
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24 lentelė. Tiesiogiai veikiančių geriamųjų antikoaguliantų ir vaistų nuo vėžio tarpusavio sąveika
Glikoproteino P sąveika (veikiami visi tiesiogiai  

veikiantys geriamieji antikoaguliantai)
CYP3A4 sąveika (stipriai veikiami 

apiksabanas ir rivaroksabanas)
Inhibicija Imunomoduliatoriai (takrolimuzas; 

stipri, vidutinė ar konkuravimas, ar 
sąveikos nėra visai)
Tirozino kinazės inhibitoriai (imatini-
bas; stipri, vidutinė arba konkuravimas, 
ar sąveikos nėra)
Hormoniniai vaistai (abirateronas; stipri 
arba konkuravimas, arba sąveikos nėra)

Imunomoduliatoriai (ciklosporinas; vidutinė, 
lengva arba konkuravimas)
Tirozino kinazės inhibitoriai (nilotinibas; 
vidutinė, lengva arba sąveikos nėra)
Hormoniniai vaistai (bikatulamidas; vidutinė, 
lengva arba konkuravimas, arba sąveikos nėra)
Topoizomerazės inhibitoriai (etopozidas; lengva 
arba konkuravimas, arba sąveikos nėra)
Antraciklinai (idarubicinas; lengva arba 
konkuravimas, arba sąveikos nėra)
Alkilinantys vaistai (ciklofosfamidas; lengva 
arba konkuravimas, arba sąveikos nėra)

Indukcija Antraciklinai (doksorubicinas; stipri arba 
konkuravimas, arba sąveikos nėra)
Antimitoziniai vaistai (vinblastinas; 
stipri arba konkuravimas)
Imunomoduliatoriai (deksametazonas; sti-
pri arba konkuravimas, arba sąveikos nėra)

Imunomoduliatoriai (deksametazonas; stipri, 
vidutinė, konkuravimas)
Antimitoziniai vaistai (paklitakselis; vidutinė, 
lengva, konkuravimas)
Tirozino kinazės inhibitoriai (vemurafenibas; 
vidutinė arba konkuravimas)  
Hormoniniai vaistai (enzalutamidas; stipri 
arba konkuravimas, arba sąveikos nėra)

Minimali 
sąveika ar 
sąveikos visai 
nėra

Alkilinantys vaistai (bendamustinas; 
konkuravimas arba sąveikos nėra)
Antimetabolitai (metotreksatas; 
konkuravimas arba sąveikos nėra)
Monokloniniai antikūnai (rituksimabas; 
sąveikos nėra)
Platinos vaistai (cisplatina; sąveikos nėra)
Įsiterpiantys (angl. intercalating agents) 
citostatiniai antibiotikai (bleomicinas; 
sąveikos nėra)

Monokloniniai antikūnai (brentuksimabas; 
konkuravimas arba sąveikos nėra)
Antimetabolitai (pemetreksedas; sąveikos nėra)
Platinos vaistai (oksaliplatina; sąveikos nėra)
Įsiterpiantys citostatiniai antibiotikai (mi- 
tomicinas C; sąveikos nėra)

CYP3A4 – citochromas P450 3A4.

25 lentelė. Khoranos rizikos skaičiuoklė vertinti vėžiu sergančių pacientų venų trombinės embolijos riziką
Rizikos veiksnys Taškai
Pirminė vėžio vieta
        Labai didelė rizika (skrandis, kasa)
        Didelė rizika (plaučiai, limfoma, ginekologiniai vėžiai, šlapimo pūslė,   sėklidės)
        Kitos vietos

 
2
1
0

Kitos charakteristikos
      Trombocitų skaičius ≥350 000/μl
      Hemoglobino koncentracija < 100 g/l arba vartojami eritrocitų augimą skatinantys  
veiksniai
      Leukocitų > 11 000/μl
      KMI ≥35 kg/m2

 
1
1

1
1

Rizikos kategorija Rezultatas Simptominės 
VTE rizika

Didelė rizika ≥3 7,1–17,7 proc.
Vidutinė rizika 1–2 1,8–4,8 proc.
Maža rizika 0 0,8–1,5 proc.
VTE – venų trombinė embolija; KMI – kūno masės indeksas.
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26 lentelė. VTE profilaktika vėžiu sergantiems pacientams

Klinikinė situacija Rekomendacija

Stacionarizuoti pacientai, kuriems VTE nėra Profilaktika skiriant MMMH tik stacionare

Stacionarizuoti pacientai, kuriems tęsiama VTE 
profilaktika

Profilaktika skiriant MMMH stacionare, išvykus 
toliau tęsiamas anksčiau paskirtas gydymas

Numatant operaciją, kai yra didelė kraujavimo rizika Mechaninės profilaktikos priemonės

Prieš operaciją ir pooperaciniu laikotarpiu MMMH 

Po didelių pilvo / dubens operacijų Spręsti dėl tolesnės VTE profilaktikos

Ambulatoriškai skiriant sisteminį vėžio gydymą MMMH arba TVGA, esant didelei VTE rizikai.
Esant vidutinei rizikai, galima skirti TVGA

Gydant mielominę ligą pagal schemas su lenalido-
midu, talidomidu arba pomalidomidu

Mažos acetilsalicilo rūgšties, mažos fiksuotos 
NVA arba MMMH dozės

MMMH – mažos molekulinės masės heparinai; NVA – netiesiogiai veikiantys antikoaguliantai;  TVGA – tiesiogiai veikiantys geriamieji 

antikoaguliantai; VTE – venų trombinė embolija. 

10.14. Plaučių embolijos gydymas 
nutukusiems pacientams

Nutukusių pacientų, kuriems patvirtinta PE, gydymas susijęs su iššūkiais. Iki šiol 
PE ar VTE gydymui ir profilaktikai paprastai buvo rekomenduojamas heparinas ir NVA, 
skiriant įprastomis dozėmis. Šiuos vaistus galima skirti ir dabar. Iki šiol nebuvo aiškių 
rekomendacijų, kaip turėtų būti skiriami MMMH ar TVGA, taip pat kokios taktikos laiky-
tis, kai numatoma arba jau atlikta bariatrinė chirurginė operacija. 

Šiuo metu nepakanka duomenų, rodančių, kad reikėtų koreguoti MMMH dozę, gydant 
PE nutukusiems pacientams. Mes rekomenduojame, esant patvirtintai PE, skirti standar-
tines MMMH dozes pagal kūno masę. Gydymo metu, esant galimybei, tikslinga stebėti 
anti-Xa aktyvumą. Gydant PE, geriau rinktis tuos MMMH, kuriuos galima skirti du kartus 
per parą (27 lentelė).

2016 metais Tarptautinė trombozės ir hemostazės draugija paskelbė dokumentą, ku-
riame rekomendavo neskirti TVGA pacientams, kurių KMI >40 kg/m2 arba svoris viršija 
120 kg. Tuo metu, nusprendus skirti TVGA, buvo rekomenduojama tirti didžiausią ir 
mažiausią vaisto koncentraciją kraujyje (angl. a peak and trough level), įsitikinant, kad 
vaisto koncentracija atitinka pageidaujamą. 

Šiuo metu atsirado daugiau duomenų apie TVGA vartojimą esant didelio laip-
snio nutukimui. Tiek EMA, tiek FDA patvirtintuose tiesiogiai veikiančių geriamųjų 
antikoaguliantų skyrimo aprašuose nenurodyta, kad, gydant VTE arba taikant profilaktiką 
TVGA, reikėtų koreguoti skiriamas vaistų dozes, esant didelio laipsnio nutukimui. Taigi 
TVGA šiems pacientams galima skirti standartinėmis dozėmis. 

Mes manome, kad visi keturi TVGA yra visiškai tinkami VTE gydyti, kai paciento 
KMI yra iki 40 kg/m2 arba svoris siekia iki 120 kg. Esant didesniam KMI arba svoriui, 
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skirtini tik rivaroksabanas arba apiksabanas. Kol nėra aiškių duomenų, siūlome gydant VTE 
neskirti dabigatrano ir edoksabano, kai KMI >40 kg/m2 arba svoris >120 kg. Didžiausios ir 
mažiausios TVGA koncentracijos kraujyje tirti nebūtina.

Po bariatrinės chirurginės operacijos dėl sumažėjusios absorbcijos TVGA neskirtini. 
Geriausia skirti parenterinius antikoaguliantus, ypač ankstyvu pooperaciniu laikotarpiu. 
Skirti NVA arba TVGA galima anksčiausiai po keturių savaičių. Tuomet, esant galimybei, 
būtų gerai ištirti mažiausią vaisto koncentraciją, vertinant vaisto absorbciją ir biologinį 
prieinamumą.

27 lentelė. Mažos molekulinės masės heparinų skyrimas nutukusiems pacientams gydant venų trombinę 
emboliją ar taikant jos profilaktiką

Vaistas VTE gydymas VTE profilaktika Pastabos

Enoksaparinas Standartinės dozės
 1 mg/kg kas 12 val.

KMI 30–39 kg/m2: 
standartinės dozės 
30 mg kas 12 val. arba  
40 mg vieną kartą per parą.
KMI ≥40 kg/m2:  
empiriškai didinama 
standartinė profilaktinė 
dozė 30 proc. 
(pvz., nuo 30 mg kas 
12 val. iki 40 mg kas 12 val.
Didelės VTE rizikos 
bariatrinė chirurginė opera-
ci ja, kai KMI ≤50 kg/m2:  
40 mg kas 12 val.
Didelės VTE rizikos 
bariatrinė chirurginė opera-
cija, kai KMI >50 kg/m2:  
60 mg kas 12 val.

Profilaktinių dozių 
saugumas ir efektyvumas, 
kai KMI >30 kg/m2, nėra 
visiškai aiškus. Tikslinga 
atidžiai stebėti dėl VTE.

Dalteparinas Standartinės dozės 200 
TV/kg vieną kartą per parą 
arba 100 TV/kg kas 12 val.

KMI 30–39 kg/m2: 
standartinė profilaktinė 
dozė (5 000 TV kas 24 val.)
KMI ≥40 kg/m2:
empiriškai didinama 
standartinė profilaktinė 
dozė 30 proc. (pvz., nuo  
5 000 TV kas 24 val. iki  
6 500 TV kas 24 val.

Esant su vėžiu susijusiai 
VTE ir svoriui ≥99 kg, 
maksimali dozė 18 000 
TV.

KMI – kūno masės indeksas; VTE- venų trombinė embolija.
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10.15. Plaučių embolijos diagnostika ir  
gydymas sergant COVID-19

Trombozės įvykiai pasireiškia beveik trečdaliui sergančiųjų COVID-19 ir yra siejami su 
šios ligos sunkumu bei mirštamumu. Tikslus VTE dažnis tarp COVID-19 sergančių pacientų 
neaiškus. Skirtingais duomenimis, VTE randama 4,8–85 proc. stacionarizuotų pacientų. 

Tipiniai laboratoriniai COVID-19 koagulopatijos pokyčiai yra padidėjusi D-dimero 
koncentracija, santykinai nedidelis trombocitų skaičiaus sumažėjimas ir pailgėjęs 
protrombino laikas. Kaip žinoma, trombocitopenija, pailgėjęs protrombino laikas ir 
padidėjusi D-dimero koncentracija yra būdingi diseminuotai intravazalinei koaguliacijai 
(DIK), bet pokyčiai, randami sergant COVID-19, labai skiriasi nuo pokyčių, kurie stebimi, 
kai DIK būna sepsio metu. Pastaruoju atveju būna ryškesnė trombocitopenija, D-dimero 
koncentracija taip smarkiai nepadidėja, palyginti su COVID-19 atvejais. Kitaip tariant, ser-
gant COVID-19, nėra tipinės „sunaudojimo koagulopatijos“ požymių. Kiti laboratoriniai 
pakitimai, nustatomi sergant COVID-19, yra padidėjusi laktatdehidrogenazės (LDH) ir 
kartais itin didelė feritino koncentracija, tai irgi atspindi trombozinę mikroangiopatiją. 

Padidėjusi D-dimero koncentracija yra dažniausias laboratorinis pokytis, nustatomas 
hospitalizuotiems dėl COVID-19 pacientams. Nors pats D-dimeras yra nespecifinis žymuo, 
įrodyta, kad, sergant COVID-19, jis yra prognozinis veiksnys, susijęs su ligos sunkumu ir 
padidėjusiu mirštamumu.

Ambulatoriniams pacientams, sergantiems COVID-19, VTE profilaktikai antikoagulian-
tai ar antiagregantai nerekomenduojami. Asmenys, kurie dėl įvairių ligų jau buvo gydomi 
antikoaguliantais ar antiagregantais, turėtų šiuos vaistus toliau vartoti ir sirgdami COVID-19. 

Stacionarizuotiems pacientams VTE rizika yra didelė, todėl rekomenduojama skirti pro-
filaktines antikoaguliantų dozes, pirmenybę teikiant MMMH, o ne nefrakcionuotam heparinui, 
išskyrus pacientus, kuriems yra sunkus lėtinis inkstų nepakankamumas arba didelio laipsnio nu-
tukimas. Nesant patvirtintos PE, dėl gydomųjų antikoaguliantų dozių sprendžiama individualiai.

Intensyviosios terapijos skyriuje gydomiems pacientams, sergantiems kritiškai sunkia 
COVID-19 forma, PE tikimybė yra gerokai didesnė nei intensyviosios terapijos skyriuje 
gydomiems nesergantiems COVID-19 pacientams. Sunkia COVID-19 forma sergantiems 
pacientams rekomenduojama skirti profilaktines MMMH arba fondaparinukso dozes. Ne-
frakcionuotas heparinas skiriamas esant sunkiam lėtiniam inkstų nepakankamumui arba 
didelio laipsnio nutukimui. Nesant galimybės patvirtinti VTE vaizdinėmis priemonėmis, 
intensyviosios terapijos skyriuje gydomiems COVID-19 sergantiems ligoniams rekomen-
duojama skirti gydomąsias antikoaguliantų dozes.

Hospitalizuotus dėl COVID-19 pacientus, kuriems greitai blogėja kvėpavimo, širdies 
ar neurologinė būklė, būtina tirti dėl VTE. Įtariant VTE ir negalint patikslinti diagnozės 
vaizdinėmis priemonėmis, sprendžiama dėl gydomųjų antikoaguliantų dozių skyrimo.

Patvirtinus PE (išskyrus didelės rizikos PE) COVID-19 sergantiems pacientams 
skiriamos gydomosios MMMH arba nefrakcionuoto heparino dozės, pirmenybę teikiant 
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MMMH (11 pav.). Nefrakcionuotą hepariną rekomenduojama rinktis, kai yra sunkus lėtinis 
inkstų funkcijos nepakankamumas arba didelio laipsnio nutukimas. 

Patvirtinus PE sergantiems COVID-19 ligoniams, tęstinis ir ilgalaikis gydymas priklauso 
nuo rizikos veiksnių. Nesant VTE rizikos veiksnių, gydymas antikoaguliantais tęsiamas iki  
3 mėn., o jei veiksnių yra – ilgiau nei 3 mėn. 

Pacientams, kurie dėl COVID-19 gydyti stacionare ir jiems nebuvo diagnozuota VTE, 
baigus stacionarinį gydymą, rekomenduojame skirti rivaroksabaną po 10 mg per dieną 31–39 
dienas, jei yra maža kraujavimo rizika ir didelė VTE atsiradimo rizika.

Kliniškai įtariama ar patvirtinta plaučių embolija

Taip Ne

Ar yra didelės rizikos plaučių embolija? Ar vartojami antikoaguliantai (PV, VTE)?

Taip Ne

Svarstyti dėl 
trombolizės

Jei trombolizė negalima, 
antikoaguliantai 

gydomosiomis dozėmis
Aktyvus būklės 

stebėjimas

Antikoaguliantai  
gydomosiomis dozėmis

 Būklės stebėjimas

Ar pacientas sunkiai 
serga COVID-19 ir 

gydomas stacionare?

Tęsti gydymą antiko-
aguliantais, jei nėra 

kontraindikacijų
Hospitalizuotiems 

pacientams rekomeduo-
jama pakeisti trumpesnio 

veikimo medikamentu
Nehospitalizuotiems 
pacientams tęsti tuos 

pačius antikoaguliantus

TaipNe

Taip Ne

Antikoaguliantai 
profilaktinėmis dozėmis

Pirmenybė MMMH
Nefrakcionuotas heparinas 

skiriamas, kai negalima skirti 
MMMH  (pvz., kreatinino 

klirensas <15 ml/min.)
Fondaparinuksas skiriamas, 

kai yra heparino sukelta  
trombocitopenija

Antikoaguliantai  
nerekomenduojami

Antikoaguliantai 
profilaktinėmis dozėmis 

rekomenduojami, jei yra didelė 
VTE rizika (operacija, trauma, 

imobilizacija, nutukimas)

11 pav. COVID-19 sergančių pacientų gydymo antikoaguliantais taktika 
PV – prieširdžių virpėjimas; VTE – venų trombinė embolija; MMMH – mažos molekulinės masės heparinai.
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10.16. Plaučių embolijos gydymas įvairiose  
klinikinėse situacijose

28 lentelėje pateikiame, kaip turėtų būti gydoma PE esant įvairioms klinikinėms situaci-
joms. Šios rekomendacijos dažniausiai paremtos ekspertų rekomendacijomis ir neturi aukšto 
įrodymų lygmens. Dažniausiai tokie PE sergantys pacientai nebuvo įtraukti į atsitiktinių 
imčių klinikinius tyrimus arba tokių atvejų buvo mažai.

Esant intrakranijiniam navikui arba numatant neurochirurginę operaciją, siūlome rinktis 
MMMH ar TVGA. Kai gydomas labai nutukęs pacientas (svoris >120 kg arba kūno masės 
indeksas >40 kg/m2), geriau skirti MMMH, o ne TVGA. Skiriant MMMH, esant galimybei, 
rekomenduojame stebėti anti-Xa aktyvumą.

28 lentelė. Plaučių embolijos gydymas esant įvairioms klinikinėms situacijoms

Klinikinė situacija Siūlomas gydymas Komentarai

Subsegmentinė PE Esant vienam defektui, nesergant vėžiu ir 
GVT, klinikinis stebėjimas.
Esant vienam defektui sergant vėžiu ar 
esant proksimalinei GVT, gydymas antiko-
aguliantais.

Turi vertinti patyręs radiologas.
Mažai duomenų, remiamasi 
netiesioginiais įrodymais.

Atsitiktinai 
diagnozuota PE

Jeigu vienas subsegmentinis defektas, 
taktika nurodyta aukščiau.
Kitais atvejais – gydymas antikoagulian-
tais

Remiamasi retrospektyviaisiais 
kohortiniais duomenimis.

PE gydymas esant  
aktyviam kraujavimui

V. cava inf. filtro (geriausia pašalinamo) 
įdėjimas.
Vertinti galimybę skirti antikoagu liantus, 
išėmus filtrą, jei kraujavimas sustabdytas ir 
būklė stabilizuota.

PE diagnostika ir 
gydymas vyresniems, 
silpniems, daug vaistų 
gaunantiems ligoniams 

Tirti kaip ir visus, atkreipiant dėmesį, kad 
klinikinės PE tikimybės klausimynai gali 
būti nepatikimi.
Vertėtų rinktis TVGA:
1. neskirti esant sunkiai inkstų ligai;
2. įvertinti galimą sąveiką su kitais varto-

jamais vaistais.
Reguliariai vertinti kepenų ir inkstų 
funkciją, kraujavimo riziką.

Paprastai yra gretutinių ligų, 
kurios pasireiškia panašiais į PE 
simptomais, ypač jų daugėja su 
amžiumi.
Mažai pacientų įtraukta į klini-
kinius tyrimus. Būdinga didelė 
kraujavimo rizika tiek vartojant 
NVA, tiek ir TVGA.

PE gydymas, kai 
echokardiografijos 
tyrimu nustatoma 
LTPH požymių arba 
įtariama, kad PE pasi-
kartojo esant LTPH

Diagnostikos taktika ir gydymas 
įprastiniai, po trijų mėnesių spręsti dėl 
LTPH ar kitos kilmės plautinės hipertenzi-
jos diagnozės.
Išrašant iš stacionaro privalomas echokar-
diografijos tyrimas.
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Klinikinė situacija Siūlomas gydymas Komentarai
Pradinis PE gydymas 
esant sunkiai inkstų 
ligai

Gydymas nefrakcionuotu heparinu. Esant 
galimybei, anti-Xa (ne ADTL) stebėsena.

Nėra ypač saugios alternatyvos. 
Skiriant MMMH, tikslinga 
stebėti anti-Xa aktyvumą.

PE gydymo trukmė, 
jei pacientė vartoja 
geriamuosius  
kontraceptikus 

Jeigu vartoti kontraceptikai su estrogenais, 
ypač jei PE ištiko per pirmus tris varto-
jimo mėnesius:
• nutraukti hormoninius kontraceptikus ir 

skirti alternatyvius kontracepcijos būdus;
• spręsti, ar skirti tęstinį gydymą 

antikoagu liantais.
Kitais atvejais:
• skiriamas įprastinis gydymas antiko-

aguliantais, kaip ir nesant aiškaus 
priežastinio veiksnio;

• spręsti, ar naudoti validuotą klausimyną 
dėl VTE pasikartojimo rizikos, pvz. 
HERDOO2 (1. Bet kurios kojos hiper-
pigmentacija, edema arba paraudimas; 2. 
D-dimeras ≥250 mkg/l; 3. Nutukimas, kai 
KMI ≥30; 4. Vyresnis amžius (paprastai 
čia būna 0). Kai rezultatas 0 ar 1, galima 
saugiai nutraukti antikoaguliantus;

• patarti dėl antikoaguliantų (MMMH pro-
filaktinio vartojimo pastojus).

VTE rizika susijusi su konkrečiu 
estrogenų ir progestinų 
vaistu, trombofilijos buvimu, 
kontraceptikų vartojimo trukme 
ir PE atsiradimu.

Ilgalaikis ir tęstinis 
gydymas, kai PE 
ištiko nėštumo metu

MMMH visą nėštumą ir 6 savaites 
pagimdžius.
Negalima skirti TVGA nėštumo ir laktaci-
jos metu.
Patarti dėl MMMH vartojimo vėl pastojus.

Antikoaguliantų 
skyrimas po 6 mėnesių 
esant vėžiui

Jei vėžys aktyvus, toliau vartoti MMMH 
arba rivaroksabaną, arba apiksabaną, ar 
edoksabaną.
Jei pasiekta vėžio remisija, tęsti TVGA 
arba NVA (esant didelei kraujavimo 
rizikai, spręsti, ar nutraukti). Nuolat 
vertinti antikoaguliantų naudos ir rizikos 
santykį.

LTPH – lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija; VTE – venų trombinė embolija; KMI – kūno masės indeksas; PE – plaučių embolija; 

MMMH – mažos molekulinės masės heparinai; NVA – netiesiogiai veikiantys antikoaguliantai; TVGA – tiesiogiai veikiantys geriamieji 

antikoaguliantai.

Lentelės tęsinys
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10.17. Vėlyvosios plaučių embolijos baigtys

Dažniausiai po PE epizodo plaučių kraujotaka visiškai normalizuojasi, todėl pakar-
totinai vertinti plaučių kraujagysles ir kraujotaką atliekant KT – netikslinga. Retais at-
vejais embolai persistuoja, neištirpsta ir gali lemti potencialiai labai pavojingos lėtinės 
tromboembolinės plautinės hipertenzijos (LTPH) išsivystymą. Net ir nesant LTPH, daug PE 
persirgusių pacientų skundžiasi išlikusiu dusuliu, fizinio krūvio netoleravimu. Šiuo metu 
mes rekomenduojame, esant galimybei, visiems PE persirgusiems pacientams, įvertinus 
dusulio buvimą ir jo stiprumą, bendrą būklę, galimus VTE pasikartojimo požymius, kilus 
įtarimų, paskirti tyrimus dėl vėžio, įvertinti skiriamų antikoaguliantų sukeliamo kraujavi-
mo riziką. Esant persistuojančiam dusuliui ir blogai fizinio krūvio tolerancijai, būtina atlikti 
echokardiografijos tyrimą ir įvertinti plautinės hipertenzijos tikimybę (29 lentelė), vertinant 
kitus echokardiografinius plautinės hipertenzijos požymius (30 lentelė). Įtariant LTPH to-
liau atliekama plaučių ventiliacijos / perfuzijos scintigrafija arba ieškoma kitos dusulio ar 
plautinės hipertenzijos priežasties (12 pav.), atitinkamai koreguojamas gydymas.

29 lentelė. Echokardiografinė plautinės hipertenzijos tikimybė

Regurgitacijos pro triburį 
vožtuvą greitis m/s

Kiti echokardiografiniai 
plautinės hipertenzijos požymiai 

Echokardiografinė plautinės 
hipertenzijos tikimybė

≤2,8 arba neišmatuojamas Nėra Maža

≤2,8 arba neišmatuojamas
2,9–3,4

Yra
Nėra Vidutinė

2,9–3,4
≥3,4

Yra
Nebūtini Didelė

30 lentelė. Papildomi echokardiografiniai požymiai, leidžiantys įtarti plautinę hipertenziją 

A. Skilveliai B.  Plaučių arterija C. Apatinė tuščioji vena ir  
prieširdžiai

Dešiniojo ir kairiojo skilvelio 
bazinių skersmenų santykis >1

Plaučių arterijos akceleraci-
jos laikas <105 ms ir / arba 
„įkarpa“ sistolės viduryje

Apatinės tuščiosios venos 
skersmuo >21 mm, sumažėjęs 
subliuškimas įkvepiant  
(<50 proc. įkvepiant staiga arba 
<20 proc. kvėpuojant ramiai)

Tarpskilvelinės pertvaros 
suplokštėjimas (kairiojo skilvelio 
ekscentriškumo indeksas >1,1 
sistolinis ir / arba diastolinis)

Ankstyvas diastolinis regur-
gitacijos greitis pro plaučių 
arterijos vožtuvą >2,2 m/s

Dešiniojo prieširdžio plotas 
sistolės pabaigoje >18 cm2

Plaučių arterijos skersmuo 
>25 mm

Mažiausiai du požymiai iš skirtingų kategorijų (A/B/C) turi būti nustatyti, kad būtų skirtingai vertinama plautinės hipertenzijos tikimybė.
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Diagnozuota ūminė PE

Antikoaguliantai

Konsultacija po 3–6 mėn.

Dusulys ir / ar fizinio krūvio netoleravimasTaip    Ne

TTE: 
nustatyti PH tikimybę 

Nustačius ≥ 1, svarstyti dėl TTE Įvertinti LTPH 
rizikos veiksnius

Maža    Vidutinė     Didelė

Nėra       Yra ≥ 1
Apsvarstyti:
1) Padidėjęs NT-proBNP
2) LTPH rizikos veiksniai
3) Pakitimai KT

Ieškoti kitų dusulio 
priežasčių ir / ar dažnų 
PH priežasčių

Plaučių V/Q scintigrafija:  
yra perfuzijos sutrikimų?

Nėra   

Yra

Siųsti pas specialistus atlikti 
tyrimų dėl PH / LTPH

Skirti dėmesį 
antikoaguliantų  

vartojimui ir antrinei  
profilaktikai.  

Patarti kreiptis, jei 
pasireikštų simptomų.

12 pav. Tolesnė plaučių embolija persirgusių pacientų tyrimo taktika
TTE – transtorakalinė echokardiografija; LTPH – lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija; NT-proBNP – N galinis smegenų natriurezinis 
propeptidas; KT – kompiuterinė tomografija; PH – plautinė hipertenzija; V/Q – ventiliacijos / perfuzijos.

11. Lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija

Lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija (LTPH) – liga, sąlygota lėtinės plaučių 
stambiųjų arterijų obstrukcijos. LTPH priskiriama 4 plautinės hipertenzijos grupei. LTPH 
per dvejus metus po persirgtos PE nustatoma 0,1–9,1 proc. atvejų. Manoma, kad LTPH atsi-
rasti įtakos turi netinkamas gydymas antikoaguliantais, didelės trombinės masės, liekamieji 
trombai, VTE pasikartojimas. Sergant LTPH, gali būti nustatoma antifosfolipidinių antikūnų 
ar lupus antikoaguliantas ir padidėjęs VIII krešėjimo faktoriaus kiekis. Manoma, kad da-
liai ligonių po PE dėl infekcijos, uždegimo ir kitų veiksnių remodeliuojasi kraujagyslės. 
Stambiųjų kraujagyslių obliteracijai reikšmės turi hiperkoaguliacija, didelis trombocitų 
skaičius, nesuiręs fibrinogenas. Su blogesne LTPH prognoze ir didesniu dažnumu siejama 
ir splenektomija, ventrikuloatrialinis nuosrūvis dėl hidrocefalijos, lėtinis osteomielitas. Be 
stambiųjų plaučių arterijų obstrukcijos, galimas ir smulkiųjų kraujagyslių pažeidimas.

Vyrai ir moterys serga vienodai dažnai. Vidutinis ligonių amžius – 63 metai. Klini-
kiniai simptomai dažniausiai nespecifiniai ir išryškėja atsiradus dešiniojo skilvelio nepa-
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kankamumui. Nuo simptomų pradžios iki diagnozės nustatymo paprastai praeina 14 mėn. 
Klinikiniai simptomai panašūs į ūminės PE arba idiopatinės plaučių arterijos hipertenzijos.

Lėtinės tromboembolinės plautinės hipertenzijos diagnozė nustatoma, kai 3 mėn. 
tinkamai gydant antikoaguliantais nustatomi šie požymiai: 1) vidutinis plaučių arteri-
jos kraujospūdis ≥25 mm Hg, kai plaučių arterijos pleištinis kraujospūdis ≤15 mm Hg; 
2) mažiausiai vienas (segmentinis) perfuzijos sutrikimas, nustatytas plaučių perfuzijos 
scintigrafijos tyrimu, arba plaučių arterijų obstrukcija patvirtinta daugiasluoksnės KT an-
giografijos arba pulmoangiografijos tyrimu. LTPH diagnostikos algoritmas pateiktas  
13 paveiksle. Plaučių ventiliacijos / perfuzijos scintigrafija – pirmaeilis tyrimas įtariant LTPH. Jos 
jautrumas – 96–97 proc., specifiškumas – 90–95 proc. Esant idiopatinei plaučių arterijos hiperten-
zijai arba plaučių venų okliuzinei ligai, plaučių perfuzijos scintigrafija nustatoma subsegmentinių 
kraujotakos sutrikimų arba jų nerandama. SPECT tyrimo jautrumas yra mažesnis. 

Plaučių endarterektomija – pasirinktinis metodas LTPH gydyti. Europos ekspertiniuose 
specializuotuose centruose pooperacinis mirštamumas – 4,7 proc. Operacija atliekama 
dirbtinės kraujotakos ir gilios hipotermijos sąlygomis. Daugeliu atvejų kraujotaka nor-
malizuojasi, gerokai sumažėja simptomų. Svarbiausias tinkamumo operuoti kriterijus – 
galimybė pasiekti trombus pagrindinėse, skiltinėse ir segmentinėse plaučių arterijose. Jeigu 
operacija negalima, prognozė blogesnė. 

Kliniškai įtariama LTPH

Echokardiograma: regurgitacija pro 
triburį vožtuvą >2,8 m/s, ilgiau kaip  

3 mėn. esant reikiamai antikoaguliacijai

V/Q scintigrama

Norma Nevertintina / 
neaiški

Mažiausiai 1 ar 2 arba 
daugiau defektų

LTPH paneigta

Dešiniųjų širdies ertmių 
kateterizacija ir pulmoangiografija  
(įprastinė arba KT ar MRT metu)

LTPH abejotina LTPH galima

13 pav. Lėtinės tromboembolinės plautinės hipertenzijos diagnostikos algoritmas
LTPH – lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija; V/Q – ventiliacijos / perfuzijos; 
KT – kompiuterinė tomografija; MRT – magnetinio rezonanso tomografija.
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Patvirtinta LTPH diagnozė, gydymas 
antikoaguliantais visą gyvenimą

LTPH gydymo komandos sprendimas 
dėl tinkamumo operuoti

Tinkama operuoti Netinkama operuoti

Plaučių  
endarterektomija

Kito patyrusio centro 
specialistų konsultacija

Balioninė angioplastika ir / 
arba medikamentinis gydymas 
specifiniais vazodilatatoriais

Persistentinė 
simptominė plautinė 
hipertenzija

Siuntimas 
plaučių  
transplantacijos

14 pav. Lėtinės tromboembolinės plautinės hipertenzijos gydymas
LTPH – lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija.

Per pastarąjį dešimtmetį paaiškėjo, kad plaučių arterijų balioninė angioplastika (BPA, 
angl. balloon pulmonary angioplasty) yra labai efektyvus LTPH gydymo būdas, kai ne-
galima endarterektomijos operacija. Atliekant BPA išplečiami plaučių arterijų obstrukcijos 
segmentai iki subsegmentinio lygio (pasiekiamos plaučių arterijos iki 3 mm skersmens), 
kur nepasiekiama chirurgiškai. Tai daugkartinė procedūra (paprastai reikia 4–10 seansų). 
Galimas kraujavimas, reperfuzinis plaučių pažeidimas ir kt. Gydymas specifiniais va-
zodilatatoriais skiriamas šiais atvejais: 1) kai LTPH sergantis ligonis netinkamas operuoti 
(distalinių plaučių vaskulopatija, kai pažeidžiamos 0,1–0,3 mm skersmens kraujagyslės); 
2) kai yra persistuojanti arba liekamoji plautinė hipertenzija po endarterektomijos; 3) kai 
operacija nepriimtinai rizikinga; 4) negalima BPA. Šiuo metu vienintelis patvirtintas vais-
tas suaugusiųjų persistuojančiai ar pasikartojančiai LTPH gydyti po operacijos arba kai 
ligonis netinkamas operuoti – riociguatas. Tai tirpus geriamasis guanilatciklazės stimulia-
torius. Jis pagerina LTPH sergančių ligonių fizinio krūvio toleravimą ir funkcinę klasę. 

Jei ligonis serga LTPH, jį tinkamai gydyti antikoaguliantais būtina visą gyvenimą. Be 
antikoaguliantų, skiriama diuretikų, o esant lėtiniam kvėpavimo nepakankamumui – nuo-
latinis gydymas deguonimi. Nėra visuotinai priimto sutarimo, ar šiems ligoniams reikia 
implantuoti vena cava filtrą. 
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12. Nėščiųjų plaučių embolija 

12.1. Nėščiųjų ir gimdyvių plaučių  
embolijos diagnostika

Gimdyvių sergamumas PE – 0,3–1 iš tūkstančio. Išsivysčiusios ekonomikos šalyse PE 
yra svarbiausia su gimdymu susijusi mirties priežastis. PE rizika didžiausia pogimdyminiu 
laikotarpiu ir po cezario pjūvio operacijos. VTE rizikos veiksniai: amžius – daugiau kaip 35 
metai, KMI – daugiau kaip 29 kg/m2 nėštumo pradžioje, pirminė trombofilija, buvusi VTE, 
kitos gretutinės ligos, tokios kaip didelės varikozinės venos, nefritinis sindromas, uždegiminės 
žarnų ligos, šlapimo takų infekcija, paraplegija, taip pat VTE riziką didina ir nejudra, ilgos 
kelionės, dehidratacija, intraveniniai narkotikai, kiaušidžių funkcijos perstimuliavimas, cezario 
pjūvis (ypač skubus), komplikuotas gimdymas, didelis akušerinis kraujavimas, daugiavaisis 
nėštumas, nėščiųjų vėmimas, preeklampsija, dirbtinis apvaisinimas. Plaučių embolijos diag-
nostika nėštumo metu – nelengvas iššūkis kiekvienam specialistui. PE, įvykusi nėštumo metu, 
nepasižymi jokiais specifiniais simptomais ar požymiais, t. y. PE klinika yra tokia pat kaip ir 
ne nėščių ligonių. Be to, neretai paties nėštumo keliami simptomai gali būti panašūs į PE ir 
apsunkinti tiek ligos įtarimą, tiek diagnostiką (pvz., dusulys pasireiškia iki 70 proc. įprastų 
nėštumų). Nors nėščiosios nebuvo įtrauktos į perspektyvųjį plaučių embolijos diagnostikos 
II tyrimą (PIOPED II), kuriame analizuoti PE simptomai, tačiau, mažesnės apimties tyrimų 
rezultatų duomenimis, nėščių pacienčių, kurioms nustatyta PE, simptomai yra panašūs į tuos, 
kurie buvo aprašyti PIOPED II tyrime. Jungtinėje Karalystėje atliktame viename stebimajame 
tyrime (dalyvavo 198 nėščios arba pagimdžiusios moterys, kurioms diagnozuota PE) dusulys 
ramybės būsenoje pasireiškė 54 proc., pleuritinis krūtinės skausmas – 52 proc., kosulys –  
9 proc., kraujo atkosėjimas – 7 proc. pacienčių.

Nors dauguma radiologinių diagnostinių tyrimų skleidžia jonizuojančiąją spinduliuotę, 
juos reikia atlikti, nes būtina patvirtinti potencialiai mirtinos ligos diagnozę. Diagnozės nepa- 
tvirtinus radiologiniais tyrimais, be reikalo skirti antikoaguliantai gali sukelti pavojų vaisiui 
ir motinai, pavyzdžiui, kraujavimą nėštumo ir gimdymo metu. Moterims, kurioms nėštumo 
metu įvyko VTE, vėliau negalima vartoti estrogenų turinčių kontraceptikų ir būtina trombozių 
prevencija antikoaguliantais kitų nėštumų metu.

Nors D-dimero kiekis padidėja ir sveikoms nėščiosioms, neigiamo D-dimero mėginio 
rezultato diagnostinė vertė tokia pat kaip ir nesilaukiant. Jeigu D-dimero kiekis padidėjęs, 
iš karto reikia atlikti kojų venų kompresinį ultragarsinį tyrimą. Nustačius GVT, radiologinių 
krūtinės ląstos tyrimų atlikti nereikia, skiriamas gydymas antikoaguliantais. Jeigu atliekant 
ultragarsinį tyrimą GVT nerandama, PE diagnozė turi būti patvirtinama radiologiniais 
krūtinės ląstos tyrimais. 31 lentelėje nurodyta, kokias apšvitos dozes gauna motina ir vaisius, 
atliekant radiologinius krūtinės ląstos tyrimus. Ribinė apšvitos dozė, kai gali būti pažeistas 
vaisius, yra 50 mSv (50 000 µGy). Pirmą ir antrą nėštumo trimestrą krūtinės ląstos KT 
tyrimu vaisius apšvitinamas mažiau nei atliekant plaučių perfuzijos scintigrafiją. Kadangi 
nėščiajai ir vaisiui tenkanti apšvitos dozė labai priklauso nuo KT aparato modelio, rekomen-
duotina įvertinti konkretaus KT aparato skleidžiamą jonizuojančiąją spinduliuotę, palyginti 
ją su gydymo įstaigoje esančių radionuklidinių aparatų ir pasirinkti mažiau žalingą tyrimo 
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Radiologo, turinčio  
nėščiųjų PE diagnostikos 

patirties, konsultacija

Specifinis ištyrimas dėl PE
• Jei krūtinės ląstos rentgenogramoje nėra 

pakitimų => KT ar plaučių scintigrafija
• Jei krūtinės ląstos rentgenogramoje yra 

pakitimų => KT

PE įtariama besilaukiančiai moteriai
Didelė klinikinė tikimybė ar vidutinė / maža 

tikimybė ir padidėjęs D-dimero kiekis

• Krūtinės ląstos rentgenograma
• Giliųjų venų ultragarsinis tyrimas, 

jei yra GVT simptomų ar požymių

Skirti MMMH

GVT nėra

GVT yra

Nėra

NėraPE paneigta

• Tęsti MMMH gydomosiomis dozėmis
• Įvertinti PE sunkumą ir ankstyvos mirties riziką
• Daugiadalykės komandos, turinčios patirties gydant PE nėščiosioms, 

konsultacija
• Sudaryti nėštumo, gimdymo, pogimdyminio laikotarpio ir tolesnės 

priežiūros planą

15 pav. Nėščiųjų plaučių embolijos diagnostikos algoritmas
GVT – giliųjų venų trombozė; MMMH – mažos molekulinės masės heparinai; KT – kompiuterinė tomografija; PE – plaučių embolija.

31 lentelė. Apšvitos dozė, sugeriama atliekant diagnostinius PE tyrimus 

Tyrimas Vaisiaus apšvita,
mGy

Motinos krūtų audinio apšvita,
mGy

Krūtinės ląstos rentgenograma <0,01 <0,01

Plaučių perfuzijos scintigrama su 99m Tc 
žymėtu albuminu (1–2 mCi)
Mažos dozės: 40 MBq
Didelės dozės: 200 MBq

0,02–0,2
0,20–0,6

0,16–0,5
1,2

Plaučių ventiliacijos scintigrama 0,10–0,3 <0,01

Kompiuterinės tomografijos angiografija 0,05–0,5 3–10

Neaišku arba patvirtinta
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Plaučių arterijų magnetinio rezonanso tyrimas nėščioms moterims neturėtų būti atlieka-
mas, nes reikėtų nenaudoti gadolinio kontrastinės medžiagos (nepatvirtintas jos saugumas 
vaisiui). Nenaudojant kontrastinės medžiagos galima nustatyti tik proksimalinių šakų PE.

Šiuo metu jau atsiranda duomenų, kad naudojantis tam tikrais klinikiniais, instrumentiniais 
ir laboratoriniais kriterijais (nėščioms pritaikyti YEARS kriterijai – GVT klinikiniai požymiai, 
atkosėjimas krauju, labiausiai tikėtina PE diagnozė; D-dimero koncentracija) galima saugiai 
paneigti PE neatliekant krūtinės ląstos KT. Šiuo atveju saugiai PE paneigti būtų galima, jei: 
 1) nėra nė vieno iš minėtų kriterijų (esant klinikiniam GVT įtarimui, turi būti at-

likta kojų venų echoskopija) ir D-dimero koncentracija yra <1000 ng/ml, arba  
2) yra nuo vieno iki trijų kriterijų ir D-dimero koncentracija – <500 ng/ml. 

Gali būti, kad šie ar kiti validuoti kriterijai bei algoritmai bus plačiai naudojami nėščiųjų 
PE diagnostikai ateityje.

12.2. Nėščiųjų ir gimdyvių plaučių  
embolijos gydymas

PE nėščiosioms gydoma heparinu arba MMMH. Nė vienas šių vaistų nepereina placen-
tos, nepatenka į motinos pieną. Heparinas dozuojamas pagal ADTL, MMMH – pagal svorį, 
išskyrus pacientes, turinčias daug antsvorio ar sergančias inkstų nepakankamumu. Šioms 
pacientėms gali būti rekomenduojama tirti anti-Xa faktoriaus aktyvumą. Per visą nėštumą 
negalima vartoti fondaparinukso (stokojama saugumo duomenų) ir NVA. Varfarinas pirmą 
nėštumo trimestrą lemia vaisiaus raidos ydas (embriopatiją), bet kurį trimestrą – centrinės 
nervų sistemos anomalijas, trečią trimestrą – vaisiaus ir naujagimio hemoragiją, placentos 
atšoką. Nėščiosioms negalima vartoti geriamojo trombino inhibitoriaus dabigatrano bei Xa 
faktoriaus inhibitorių rivaroksabano, apiksabano ir edoksabano. 

Labai svarbu žinoti, kaip skirti antikoaguliantus gimdymo metu. Epidurinė nejautra 
galima, jeigu MMMH nutraukiami bent prieš 12 valandų. Ištraukus epidurinį kateterį, 
MMMH vėl galima skirti praėjus 12–24 val. Jeigu reikia, MMMH vartotini visą nėštumą. 
Po gimdymo MMMH galima pakeisti į NVA. Gimdymo metu trombolizės geriau neskir-
ti, išskyrus labai sunkius atvejus, kai nėra galimybės atlikti embolektomijos. Venų filtrų 
implantavimo indikacijos tokios pat kaip ir kitiems PE sergantiems asmenims. Žindyvės 
gali būti gydomos varfarinu, acenokumaroliu arba heparinu, arba MMMH. Netinka 
geria mieji trombino inhibitorius dabigatranas ir Xa faktoriaus inhibitoriai rivaroksaba-
nas, apiksabanas bei edoksabanas. 

Jeigu nuo VTE NVA vartojanti moteris pastoja, NVA reikia pakeisti į MMMH. Jeigu 
nuo VTE NVA vartojanti moteris ketina pastoti, ji turi dažnai daryti nėštumo testus ir 

būdą. Jei galima apšvita panaši, rekomenduojama rinktis KT dėl didesnio informatyvumo. 
Apskritai, yra duomenų kad kumuliacinė apšvitos dozė, gaunama per visą gyvenimą, kelia 
didesnę karcinogenezės riziką motinai (ypač krūtų bei plaučių audiniui) nei vaisiui. SPECT 
yra naujas radiologinis metodas, naudotinas PE diagnozuoti, pasižymintis maža vaisiaus 
ir nėščiosios apšvita, tačiau šis tyrimas šiuo metu dar nėra įtrauktas į PE diagnostikos 
algoritmą. Mūsų siūlomas diagnostikos algoritmas pateikiamas 15 paveiksle.
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patvirtinus nėštumą iškart NVA pakeisti į MMMH. Jeigu nėščioji prieš pastodama nuolat 
vartojo NVA (paprastai nuo kartotinės VTE), jai iki gimdymo skiriama vartoti 75 proc. 
gydomosios MMMH dozės, o po gimdymo vėl galima atnaujinti gydymą NVA.

Diagnozavus ūminę VTE, gydymas antikoaguliantais turi būti tęsiamas iki 6 savaičių 
po gimdymo (mažiausia gydymo antikoaguliantais trukmė – trys mėnesiai). Planuojant 
gimdymą, MMMH turi būti nutraukiami mažiausiai 24 valandas iki gimdymo skatinimo 
arba cezario pjūvio operacijos. Po gimdymo rekomenduojama tęsti gydymą bent 6 sa-
vaites profilaktinėmis arba vidutinėmis MMMH dozėmis arba NVA (TNS palaikant 2–3). 

12.3. Nėščiųjų ir gimdyvių plaučių embolijos  
profilaktika

Visoms nėščioms moterims būtina papasakoti apie galimą VTE riziką, profilaktikos 
reikšmę, patarti, kaip pačioms apsisaugoti nuo galimos trombozės. Svarbiausios apsau-
gos priemonės yra šios: saikingas fizinis aktyvumas (vaikščiojimas, pėdų, kojų mankšta, 
plaukimas), ypač trečią nėštumo trimestrą ir antsvorio turinčioms bei daug per nėštumą 
priaugusioms nėščiosioms, pakankamas skysčių vartojimas, subalansuota mityba, vengti 
peršalimo, infekcijos (laiku skirti gydymą), dėvėti elastines kojines, atsisakyti žalingų 
įpročių, laikytis sėdimo darbo higienos taisyklių, atsisakyti ilgai trunkančių kelionių 
lėktuvu ar autobusu, saugotis traumų (saugos diržas automobilyje), išlaikyti emocinę 
pusiausvyrą, nevartoti geriamųjų kontraceptikų 2–3 mėn. po gimdymo. Įvertinęs 
anamnezę, rizikos veiksnius, tyrimų rezultatus, numatomos intervencijos apimtį, gydy-
tojas moteriai skiria medikamentinę ar nemedikamentinę profilaktiką nėštumo, gimdymo 
ir pogimdyminiu laikotarpiu.

Nėščiosioms, kurioms VTE kartojimosi rizika maža (laikinas rizikos veiksnys, nesusijęs 
su nėštumu ir estrogenų vartojimu), antikoaguliantų profilaktiškai skirti nereikia, pakan-
ka kliniškai stebėti. Jeigu VTE kartojimosi grėsmė vidutinė ar didelė (viena idiopatinė 
VTE, taip pat VTE, susijusi su nėštumu arba estrogenų vartojimu, anamnezėje kelios VTE 
nevartojant antikoaguliantų), rekomenduojama skirti profilaktinę arba vidutinę MMMH 
dozę. Profilaktinės MMMH dozės: dalteparino 5 000 TV kas 24 val., nadroparino  
2 850 TV kas 24 val., enoksaparino 40 mg kas 24 val., bemiparino 2 500 TV kas 24 val. 
Vidutinės MMMH dozės: dalteparino 5 000 TV kas 12 val., enoksaparino 40 mg kas 12 val.

Jeigu nėščioji yra Leideno V faktoriaus arba protrombino G20210A mutacijų 
homozigotė ir VTE šeiminė, bet pati moteris VTE dar nepatyrusi, tikslinga skirti 
profilaktinę ar vidutinę MMMH dozę iki gimdymo ir po jo tęsti dar 6 savaites arba 
skirti NVA (TNS palaikant 2–3). Jeigu nėščiajai diagnozuota kita trombofilija ir VTE 
yra šeiminė, bet pati moteris VTE dar nepatyrusi, rekomenduojama kliniškai stebėti iki 
gimdymo, o po gimdymo dar 6 savaites tikslinga skirti profilaktinę ar vidutinę MMMH 
dozę, o jeigu nėra baltymų C arba S stokos – NVA (TNS palaikant 2–3). Jeigu nėščioji 
yra Leideno V faktoriaus arba protrombino G20210A mutacijų homozigotė, bet nėra 
nei šeiminės, nei asmeninės VTE anamnezės, iki gimdymo rekomenduojama kliniškai 



71Plaučių embolijos diagnostikos, gydymo ir profilaktikos rekomendacijos 2022 m.

stebėti, o po gimdymo dar 6 savaites tikslinga skirti profilaktinę ar vidutinę MMMH dozę 
arba NVA (TNS 2–3). Visų kitų trombofilijų atvejai, kai VTE nėra anamnezėje, prieš 
gimdymą ir po jo rekomenduojama kliniškai stebėti.

Nėščiosioms, kurioms nėštumas baigiamas cezario pjūvio operacija, profilaktika skiria-
ma atsižvelgiant į rizikos veiksnius (32 lentelė). Didieji VTE rizikos veiksniai po cezario 
pjūvio operacijos: nejudra daugiau kaip 1 savaitę nėštumo laikotarpiu; kraujavimas po 
gimdymo (>1 000 ml) ir chirurginis gydymas; buvusi VTE; preeklampsija ir sulėtėjęs 
vaisiaus augimas; trombofilija (antitrombino stoka, Leideno V faktorius bei protrombino 
201210 (II faktoriaus) patogeniniai variantai (homozigotinis ar heterozigotinis)); širdies 
liga; sisteminė raudonoji vilkligė; pjautuvinė anemija; kraujo perpylimas; infekcija po gim-
dymo. Mažieji rizikos veiksniai: KMI >30 kg/m2; daugiavaisis nėštumas; kraujavimas po 
gimdymo (>1 000 ml); rūkymas (>10 cigarečių per dieną); sulėtėjęs vaisiaus augimas; 
trombofilija (baltymų C arba S stoka); preeklampsija. 

Jeigu rizikos veiksnių nėra, po cezario pjūvio operacijos papildomų profilaktikos 
priemonių neskiriama, išskyrus ankstyvą judėjimą. Kai yra bent vienas didelis arba 
du nedideli rizikos veiksniai, skiriama MMMH arba mechaninės priemonės esant 
kontraindikacijų vartoti antikoaguliantus. Kai rizika labai didelė (papildomi ir nuola- 
tiniai rizikos veiksniai), MMMH derinami su elastinėmis kojinėmis ir (arba) protarpine 
automatine blauzdų kompresija, o profilaktika tęsiama iki 6 savaičių po gimdymo.

32 lentelė. VTE rizikos veiksniai ir profilaktika akušerijoje

Rizika Profilaktikos priemonė

Maža
Cezario pjūvio operacija nesant 
papildomų rizikos veiksnių 

Ankstyvas judrumas
Elastinės kojinės
Pakankamas skysčių vartojimas

Vidutinė
Cezario pjūvio operacija esant 
vienam dideliam ar dviem nedide-
liems rizikos veiksniams

MMMH į poodį 12 val. iki operacijos, vėliau kartą per 
parą (tęsti 5–7 paras, iki pacientė bus visiškai aktyvi) arba 
pradedama po operacijos praėjus 12 valandų, arba po 12–24 
val. ištraukus epidurinį kateterį
arba
elastinės kojinės arba protarpinė pneumatinė blauzdų kompresija 
esant kontraindikacijų vartoti antikoaguliantus

Didelė
Cezario pjūvio operacija esant 
keliems rizikos veiksniams 

MMMH derinamas su protarpine pneumatine blauzdų kom-
presija ir (arba) elastinėmis kojinėmis. MMMH tęsiama vartoti 
7–10 dienų ir daugiau. Dalis moterų, kurioms rizikos veiksnių 
išlieka, gydomos iki 6 savaičių po gimdymo

MMMH – mažos molekulinės masės heparinai.
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13. Dešiniųjų  širdies ertmių trombai

Plaučių embolija sergantiems ligoniams atliekant echokardiografiją dažnai nustatoma 
trombų dešiniosiose širdies ertmėse. Jų arterinis kraujospūdis, širdies susitraukimų dažnis 
būna mažesnis, dažniau pasitaiko dešiniojo skilvelio hipokinezė. Trombai dešiniosiose 
širdies ertmėse, ypač judrūs, didina ankstyvojo mirštamumo riziką. Manoma, kad jie pavo-
jingi gyvybei dėl galimo PE pasikartojimo. Literatūroje nuomonės dėl optimalios gydymo 
taktikos prieštaringos. Manoma, kad vien gydymo heparinu nepakanka. Svarbu, kad gydy-
mas būtų taikomas nedelsiant. 

Mūsų siūlymas, esant trombų dešiniojoje širdyje, konsiliumo sprendimu taikyti 
trombolizę, jeigu nėra kontraindikacijų. Jų esant, gydoma heparinu. Alternatyvūs gydymo 
metodai – chirurginė ir kateterinė embolektomija. Chirurginė embolektomija taikoma, kai 
trombas iš dešiniojo prieširdžio per ovaliąją angą pereina į kairįjį prieširdį. Būtina sąlyga – 
reikiama centro patirtis ir sąlygos.

14. Netrombinės kilmės plaučių embolija

Plaučių embolija galima ne tik dėl trombinių embolų, bet ir dėl į plaučius patekusių 
įvairių ląstelių (adipocitų, hemopoetinių, trofoblastinių, vėžinių), bakterijų, grybelių, 
parazitų, svetimkūnių, dujų. Simptomai panašūs į VTE: dusulys, tachikardija, krūtinės 
skausmas, kosulys, kartais kraujo atkosėjimas, cianozė, sinkopė. Dažniausiai diagnozę 
nustatyti yra sudėtinga. Specifinio gydymo nėra.

14.1. Embolija riebalais 

Tai viena iš netrombinės kilmės PE. Paprastai embolija riebalais susiformuoja po ilgųjų 
kaulų (turinčių kaulų čiulpus) lūžių, itin retai – kai pažeidžiami kiti daug riebalų turintys 
organai (pvz., kepenys). Šios rūšies embolija galima ir po lipidų ar propofolio infuzijos, 
sergant pjautuvine anemija, esant suriebėjusioms kepenims, pankreatitui, riebalų nusiur-
bimo operacijų metu. Manoma, kad klinikinė išraiška įvairuoja dėl skirtingo į kraujotaką 
patenkančių riebalų kiekio. Kliniškai pasireiškia visuma respiracinių, hematologinių, 
neurologinių ir odos simptomų. Esant akivaizdžių traumos požymių, staiga prasideda du-
sulys, atsiranda petechijų, sutrinka sąmonė. Galima ir laipsniška ligos pradžia su hipoksemi-
ja, neurologiniais simptomais, karščiavimu ir petechijomis. Pastarosios išryškėja praėjus 
12–36 valandoms po traumos. 20–50 proc. atvejų petechijų susidaro galvoje, kakle, krūtinės 
ląstos priekyje, žaste. Patofiziologines pasekmes lemia: 1) kraujagyslių užsikimšimas neu-
traliomis riebalų dalelėmis; 2) laisvųjų riebalų rūgščių, kurios susidaro veikiant lipazėms, 
sukeliami audinių pažeidimai. Diagnozė nustatoma remiantis klinikiniais simptomais. 
Būtina užtikrinti gyvybines funkcijas – kraujotaką ir kvėpavimą. Specifinio gydymo nėra.  



73Plaučių embolijos diagnostikos, gydymo ir profilaktikos rekomendacijos 2022 m.

14.2. Embolija oru

Embolija oru atsiranda kai, esant stambiųjų venų (pvz.: v. subclavia, v. jugularis) 
pažeidimų, į venas  patenka oro. Oro burbulų patenka į plaučius ir jie difuziškai išplinta 
po visą kūną per kraujo nuosrūvį iš širdies arba iš plaučių smulkiųjų kraujagyslių. Staiga 
padidėja spaudimas plaučių arterijoje dėl obstrukcijos oro burbulų ir fibrino mišiniu, gali at-
sirasti nekardiogeninė plaučių edema, hipoksemija, susidaro difuzinių mikrotrombų. Simp-
tomai nespecifiniai. Jų pobūdis ir mirštamumas priklauso nuo patekusio oro kiekio. Mirti-
nas oro kiekis suaugusiesiems yra 200–300 ml arba 3–5 ml/kg, tekantis 100 ml/s greičiu. 
Nors diagnozė gali būti patvirtinama krūtinės ląstos rentgenograma arba echokardiografi-
ja, jautriausias diagnostikos būdas – krūtinės ląstos KT: gulinčiam ant nugaros ligoniui 
pilvo srityje matomi apvalūs arba veidrodiniai sutankėjimai. Svarbu ligonius apsaugoti, 
kad oro nepatektų pakartotinai. Ligonį reikia paguldyti ant kairiojo šono nuleidžiant galvą 
žemyn (Trendelenburgo padėtis), per centrinių venų kateterius šalinamas oras, tiekiama 
deguonies. Taikoma ir hiperbarinė oksigenacija. Būtina užtikrinti gyvybines funkcijas – 
kraujotaką ir kvėpavimą. 

14.3. Embolija amniono vandenimis

Tai reta, nenuspėjama ir mirtina nėščiųjų komplikacija, pasitaikanti 2–7 atvejais iš  
100 000 gimdymų. Mirtingumas 0,5–6 / 100 000 gimdymų. Ši PE lemia didelį motinos ir 
vaisiaus mirtingumą (atitinkamai 80 ir 40 proc.). Rizikos veiksniai: širdies, galvos smegenų 
kraujagyslių ar inkstų liga, placentos pirmeiga, polihidramnionas, negyvagimis, chorio-
amnionitas, hipertenzija, cezario pjūvis, instrumentinė pagalba gimdant. Embolija susifor-
muoja, kai gimdymo metu arba po gimdymo amniono vandenų per gimdos venas patenka į 
plaučių ir sisteminę kraujotaką. Staiga pasireiškia sunkus kvėpavimo sutrikimo sindromas, 
cianozė, hipotenzija, traukuliai, šokas. Amniono skystis turi dalelių, kurios sukelia plaučių 
kraujagyslių obstrukciją, bet patogenezė nėra iki galo aiški. Paprastai dar prisideda disemi-
nuo ta intravazalinė koaguliacija. Diagnozė paprastai remiasi kitų susirgimų paneigimu. 
Būtina užtikrinti gyvybines funkcijas – kraujotaką ir kvėpavimą. Specifinio gydymo nėra. 

14.4. Embolija svetimkūniais

Į medicinos praktiką įdiegus naujas technologijas, smarkiai padaugėjo svetimkūnių su-
keltos PE atvejų. Svetimkūniai – tai silikono dalelės, nulūžę kateterių galai, įvairios vielos, 
vena cava filtrai, embolizuoti naudojamos medžiagos, endovaskulinių stentų komponentai. 
Jeigu įmanoma, svetimkūniai turi būti pašalinti, kitaip jie gali sukelti trombozę ir sepsį. 
Specifinio gydymo nėra.
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14.5. Sepsinė embolija

Sepsinė PE pasitaiko retai. Ji paprastai susijusi su dešiniosios širdies pusės endokar-
di tu. Rizikos veiksniai: intraveninių narkotikų vartojimas, centrinės venos kateteriai ir kt. 
Sepsinės PE priežastis gali būti tonzilių, jungo, dantų srities arba dubens venų sepsinis 
tromboflebitas. Diagnozei patvirtinti, be krūtinės ląstos rentgenografijos ar KT, būtina 
nustatyti sepsinių embolų šaltinį, atlikti kraujo pasėlį. Dažniausiai išauginamas S. au-
reus, bet, esant imunosupresijai ar kraujagyslių protezams, gali būti išskiriamos ir kitos 
gramteigiamos ar gramneigiamos bakterijos, taip pat bacteroides spp. ir grybai. Būtinas 
tinkamas antibakterinis ar antimikozinis gydymas.

14.6. Embolija navikinėmis ląstelėmis

Dažniausiai embolija navikinėmis ląstelėmis įvyksta sergant prostatos, virškinimo 
trakto, kepenų ir krūties vėžiu. Radiologinių tyrimų duomenys gali imituoti pneumoniją, 
tuberkuliozę, intersticines plaučių ligas. Makroembolija navikinėmis ląstelėmis neatski- 
riama nuo VTE. Būtina gydyti pagrindinę ligą. Iki mirties diagnozė patvirtinama retai.

15. Plaučių embolijos profilaktika 

Nemedikamentinės PE profilaktikos priemonės:
• Kojūgalio pakėlimas 10–15° kampu.
• Elastinės kompresinės kojinės arba elastinis tvarstis (spaudimas kulkšnies srityje ne 

mažesnis nei 14 mm Hg ir ne didesnis nei 26 mm Hg, į viršų – spaudimas mažėja).
• Protarpinė automatinė blauzdų kompresija (uždėtos ant blauzdų manžetės pripučiamos 

oro iki 40 mm Hg, palaikoma 10–12 s ir atleidžiama).
• Ankstyvas vaikščiojimas po operacijos.
• Adekvatus skysčių kiekis.
Dažniausiai PE profilaktikai skiriami vaistai:
• Heparinas.
• Mažos molekulinės masės heparinai.
• Netiesiogiai veikiantys antikoaguliantai.
• Geriamasis Xa faktoriaus inhibitorius rivaroksabanas.
• Geriamasis IIa faktoriaus inhibitorius dabigatranas.
• Geriamasis Xa faktoriaus inhibitorius apiksabanas.
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15.1. Rizikos veiksnių įvertinimas ir profilaktika  
bendrojoje chirurgijoje,  

urologijoje ir ginekologijoje

Optimalios VTE profilaktikos parinkimas priklauso nuo VTE rizikos ir kraujavimo 
rizikos. Prieš operaciją ar kitą invazinę procedūrą būtina įvertinti: 
• anamnezę (atkreipiant dėmesį, ar anksčiau būta trombozės);
• rizikos veiksnius;
• operacijos apimtį;
• anestezijos rūšį.

Maža operacija trunka iki 30 min. ir yra ne intraabdominalinė. Didelėmis laiko-
mos visos intraabdominalinės, intratorakalinės operacijos ir trunkančios ilgiau nei  
30 min. Laparoskopinės operacijos priskiriamos didelėms. Be anksčiau minėtų pagrindinių 
VTE profilaktikos priemonių, dar gali būti skiriama dekstranų, bet jie negali atstoti 
antikoaguliantų. Dekstranai su nemedikamentinėmis profilaktikos priemonėmis gali būti 
derinami tais atvejais, kai yra kontraindikacijų vartoti antikoaguliantus. Kai VTE rizika 
vidutinė ar didelė, reikia skirti antikoaguliantų. Esant didelei kraujavimo rizikai, taiko-
mos mechaninės profilaktikos priemonės, ypač rekomenduojama protarpinė automatinė 
blauzdų raumenų kompresija, o kraujavimo rizikai išnykus skiriama antikoaguliantų.

Bendrojoje chirurgijoje, urologijoje ir ginekologijoje rekomenduojamos profilaktinės 
heparino arba MMMH dozės (33 lentelė). Jeigu yra kontraindikacijų skirti hepariną ar 
MMMH arba jų neturima, rekomenduojama fondaparinuksas arba mažos aspirino dozės, 
arba mechaninės profilaktikos priemonės, ypač protarpinė automatinė blauzdų raumenų 
kompresija. 

Kombinuota profilaktika taikant nemedikamentines (mechanines) ir medikamentines 
priemones didelių operacijų metu yra efektyvesnė nei vien tik medikamentinė. 

Pabrėžiama ankstyvo pooperacinio medikamentinių priemonių skyrimo (atnaujinimo) 
svarba. Medikamentinė profilaktika po didžiųjų operacijų turėtų trukti ilgiau nei tris sa-
vaites. 

Atkreiptinas dėmesys, kad atliekant urologines transuretrines (endoskopines) 
procedūras pacientams, neturintiems kitų rizikos veiksnių, medikamentinė profilaktika 
nėra rekomenduojama. 

VTE rizikai įvertinti galima naudoti Caprini modelį (34 lentelė): kur 0 balų rodo labai 
mažą VTE riziką, 1 ar 2 balai – maža VTE riziką, 3 ar 4 balai – vidutinę, o 5 ir daugiau – 
didelę. 
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34 lentelė. VTE rizika pagal Caprini modelį
1 taškas 2 taškai 3 taškai 4 taškai
Amžius – 41–60 metų Amžius – 61–74 metai Amžius ≥75 metų Insultas (<1 mėn.)
Nedidelė operacija Artroskopinė operacija VTE anamnezėje Elektyvi artroplastika
Kūno masės indeksas  
>25 kg/m2

Didelė operacija 
(>45 min.)

Šeiminė VTE 
anamnezė 

Klubo, dubens, kojos 
lūžis

Sutinusios kojos Laparoskopija 
(>45 min.)

Leideno V faktorius Ūminis nugaros 
smegenų pažeidimas

Varikozinės venos Vėžys Protrombinas 
G20210A

Nėštumas arba pogim-
dyminis laikotarpis

Priverstinis gulėjimas 
(>72 val.)

Lupus  
antikoaguliantas

Anamnezėje neaiškios 
kilmės arba pasikartojantys 
persileidimai

Centrinės venos kate-
teriai

Padidėjęs serumo 
homocisteinas

Geriamieji kontraceptikai 
arba pakaitinė hormonų 
terapija

Heparino sukelta 
imuninė trombocito-
penija

Sepsis (<1 mėn.) Kita įgimta ar įgyta 
trombofilija

Sunki plaučių liga, taip pat 
ir pneumonija (<1 mėn.)
Sutrikusi plaučių funkcija
Ūminis miokardo infarktas
Stazinis širdies nepakanka-
mumas (<1 mėn.)
Uždegiminė žarnų liga 
anamnezėje
Gulintis ligonis

33 lentelė. Rizikos veiksniai ir profilaktikos priemonės bendrojoje chirurgijoje, urologijoje ir ginekologijoje
Rizika Profilaktikos priemonė
Maža
1. Didelės ir mažos chirurginės operacijos jaunesniems 
nei 40 metų pacientams nesant rizikos veiksnių
2. Mažos chirurginės operacijos 40–60 m. pacientams 
nesant rizikos veiksnių

Nemedikamentinės profilaktikos priemonės 
Ankstyvas vaikščiojimas
Elastinės kojinės
Pakankamas skysčių vartojimas

Vidutinė 
1.    Didelės chirurginės operacijos jaunesniems nei 40 
metų pacientams, turintiems rizikos veiksnių
2.    Mažos chirurginės operacijos 40–60 metų pacien-
tams, turintiems rizikos veiksnių
3.    Mažos operacijos vyresniems nei 60 metų pacientams

Heparino po 5 000 VV 4–6 val. prieš operaciją 
ir 12 val. po operacijos, vėliau – kas 12 val. 
arba 
MMMH 12 val. prieš operaciją, 12 val. po ope-
racijos ir tęsiama į poodį vieną kartą per dieną
Heparinas ir MMMH tęsiami, iki pacientas bus 
visiškai judrus: esant vidutinei rizikai – 5–7 d., 
didelei >10 d. (paprastai visą laiką stacionare) 
Vėžio operacijų atveju MMMH skiriama  
28 dienas
Nemedikamentinės profilaktikos priemonės

Didelė
1.    Didelės chirurginės operacijos 40–60 metų pacien-

tams, turintiems rizikos veiksnių
2. Didelės chirurginės operacijos vyresniems nei  

60 metų pacientams
MMMH – mažos molekulinės masės heparinai.

VTE  – venų trombinė embolija.
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15.2. Laparoskopinės operacijos

Pacientams, kurie neturi VTE rizikos veiksnių, profilaktikos priemonės netaikomos, 
išskyrus ankstyvą išrašymą iš gydymo įstaigos. Pacientams, kuriems nustatoma VTE rizikos 
veiksnių, rekomenduojama MMMH, heparinas, fondaparinuksas, protarpinė automatinė 
blauzdų kompresija arba elastinės kompresinės kojinės.

15.3. Profilaktika neurochirurgijoje

Visi pacientai, kuriems atliekamos neurochirurginės operacijos, priskiriami didelės VTE 
rizikos grupei. Rekomenduojamos nemedikamentinės profilaktikos priemonės: elastinės 
kompresinės kojinės, protarpinė automatinė blauzdų kompresija. Paprastai dėl intrakranijinio 
kraujavimo rizikos medikamentinės profilaktikos priemonės neskiriamos, tačiau individua- 
liai vertinant po operacijos galima skirti MMMH arba heparino. Kai trombozės rizika labai 
didelė, nemedikamentinės priemonės derinamos su MMMH.

15.4. Profilaktika ortopedijoje ir traumatologijoje

Klubo ir kelio sąnario protezavimo operacijos. Po šių operacijų profilaktika taikoma 
mažiausiai 10–14 dienų (dažniausiai iki 35 dienų) viena iš šių priemonių:
• Mažos molekulinės masės heparinai;
• Fondaparinuksas;
• Tiesiogiai veikiantys antikoaguliantai; 
• Protarpinė automatinė blauzdų raumenų kompresija.

Rekomendacijose minimas profilaktikos tiesiogiai veikiančiais antikoaguliantais 
pranašumas, palyginti su mažos molekulinės masės heparinais. Jei negalima pasirinkti šių 
pirmųjų – pasirenkamas nefrakcionuotas heparinas.

Siūloma derinti medikamentines ir nemedikamentines profilaktikos priemones. Vien tik 
nemedikamentinės profilaktikos priemonės rekomenduojamos tada, kai gresia kraujavimas. 
Protarpinė automatinė blauzdų raumenų kompresija skiriama mažiausiai 18 valandų per parą.

Šlaunikaulio kaklo ir kitų stambiųjų kaulų lūžių operacijos. Po šių operacijų 
mažiausiai 10–14 dienų profilaktiškai taikoma viena iš šių priemonių:
• Mažos molekulinės masės heparinai;
• Fondaparinuksas;
• Heparinas;
• Protarpinė automatinė blauzdų raumenų kompresija.

Jeigu operacija, tikėtina, bus atidėta, tikslinga pradėti gydyti MMMH likus 12 valandų iki 
jos. Siūloma derinti medikamentines ir nemedikamentines profilaktikos priemones. Vien tik 
nemedikamentinės profilaktikos priemonės rekomenduojamos tada, kai gresia kraujavimas. 
Protarpinė automatinė blauzdų raumenų kompresija skiriama mažiausiai 18 valandų per parą.

Kelio sąnario artroskopinės operacijos. Pacientams, kurie anksčiau VTE nėra patyrę, 
profilaktikos priemonės neskiriamos. Pacientams, kurie turi VTE rizikos veiksnių, skiriama 
MMMH.
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Kokią profilaktiką skirti patyrus didelę (dauginę) traumą, sprendžiama vertinant kraujavi-
mo riziką. Esant didelei kraujavimo rizikai – ankstyva medikamentinė profilaktika neskiriama. 
Vėlesniu laikotarpiu, mažėjant kraujavimo rizikai – medikamentinė profilaktika skiriama. 

SVARBU 
• MMMH pradedama gydyti mažiausiai 12 valandų prieš operaciją arba 12 valandų po jos.
• Pirmumas teikiamas MMMH. Jeigu pacientas atsisako injekcijų arba nėra galimybės 

taikyti protarpinę automatinę blauzdų kompresiją, galima skirti rivaroksabano arba 
dabigatrano, arba apiksabano, arba įsotinamąją NVA dozę.

• Profilaktika fondaparinuksu pradedama 6–8 val. po operacijos arba kitą dieną.
• Profilaktiką bemiparinu pradedame skirti 2 valandos iki operacijos arba praėjus 6 va-

landoms po operacijos
• Jeigu nėra VTE simptomų, kojų venų ultragarsinio tyrimo stacionare atlikti nebūtina.
• Po klubo ir kelio sąnario protezavimo, po šlaunikaulio kaklo lūžio operacijų profilak-

tika tęsiama 10–35 dienas. 

15.5. Profilaktika sergant vidaus ligomis

Vidaus ligomis sergantiems ligoniams nustatomas VTE rizikos laipsnis ir skiriamos 
profilaktikos priemonės, iki pacientas vėl taps visiškai aktyvus (35 lentelė). Jeigu yra 
kontraindikacijų gydyti antikoaguliantais, skiriamos elastinės kompresinės kojinės ir (arba) 
protarpinė automatinė blauzdų kompresija.

35 lentelė. Rizika ir profilaktika vidaus ligomis sergantiems asmenims 
Rizika Profilaktika
Maža
Aktyvūs vidaus liga sergantys pacientai, neturintys ir turintys 
rizikos veiksnių 

Profilaktika netaikoma

Vidutinė 
1.     Vyresni nei 70 metų pacientai, nejudrūs dėl ligos paūmėjimo
2.     Nejudrūs pacientai esant širdies nepakankamumui (II–III 

klasės pagal Niujorko širdies asociaciją (NŠA)

Heparinas 100 VV/kg 2 k./d.  į poodį
arba
MMMH 1 k./d. į poodį,
arba
fondaparinuksas
Elastinės kompresinės kojinės.
Profilaktika tęsiama, iki pacientas bus 
visiškai aktyvus

Didelė
1.    Vyresni nei 70 metų pacientai, nejudrūs dėl ligos paūmėjimo
2.    Išeminis insultas
3.    Širdies nepakankamumas (IV klasės pagal NŠA)
4.    Šokas

15.6. Tolimos kelionės

Jeigu skrydis lėktuvu trunka ilgiau nei 8 val., rekomenduojamos šios priemonės: nevilkėti 
ankštų drabužių (ypač kelnių, pėdkelnių ir pan.), gerti daug skysčių, dažnai judinti kojas, 
vartoti kuo mažiau alkoholinių gėrimų, negerti migdomųjų vaistų (skatina nejudrumą). Jeigu 
VTE rizika didelė, reikia mūvėti kompresines kojines, kurių spaudimas – 15–30 mm Hg. 
VTE profilaktikai keliaujant aspirinas ir MMMH nerekomenduojami.

MMMH – mažos molekulinės masės heparinai.
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Mokomoji knyga „Plaučių embolijos diagnostikos, gydymo ir profilaktikos  
rekomendacijos“ dėl šios problemos aktualumo bei skaitytojų teigiamų atsiliepimų 
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