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Lėtinės tromboembolinės plautinės 
hipertenzijos diagnostika ir gydymas
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Santrauka. Lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija (LTPH) – tai liga, sąlygota lėtinės plaučių arterijų (dažniausiai 
stambiųjų) obstrukcijos. Negydant šios ligos, prognozė yra bloga. Kai pažeidžiamos pagrindinės plaučių kraujagyslės, 
pirmojo pasirinkimo LTPH gydymo metodas yra plaučių endarterektomijos operacija. Rečiausiai taikomas gydymas 
balionine angioplastika. Esant neoperabiliai LTPH, skiriamas gydymas tirpiosios guanilatciklazės stimuliatoriumi – 
riociguatu.
Reikšminiai žodžiai: plautinė hipertenzija, lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija, plaučių endarterektomija.
Summary. Chronic thromboembolic pulmonary hypertension (CTEPH) is a distinct form of pulmonary hyperten-
sion due to chronic obstruction of the pulmonary artery tree. If left untreated, the prognosis is poor. Pulmonary 
endarterectomy is the choice of treatment if main pulmonary arteries are affected. Baloon angioplasty is the new 
less common treatment method. In case of inoperable CTEPH a new medication – riociguat is available. 
Key words: pulmonary hypertension, chronic thromboembolic pulmonary hypertension, pulmonary endarterectomy.

Lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija 
(LTPH) – liga, sąlygota lėtinės plaučių arterijų (daž-
niausiai stambiųjų) obstrukcijos [1]. Manoma, kad 
LTPH atsiranda dėl vieno arba kelių endotelizuotų 
plaučių trombų, kurie neištirpsta, bet sukelia lėtinę 
plaučių arterijų medžio obstrukciją, smulkiųjų krauja-
gyslių arteriopatiją, taip pat aukštą plaučių kraujagyslių 
pasipriešinimą, progresuojantį dešiniojo skilvelio ne-
pakankamumą [2, 3]. Negydant šios ligos, prognozė 
bloga [4, 5]. 

Pagal naujausią plautinės hipertenzijos klasifikaciją, 
LTPH priskiriama ketvirtai plautinės hipertenzijos 
grupei [6]. Atkreiptinas dėmesys į tai, kad ketvirta 
plautinės hipertenzijos grupė 2015 m. Europos res-
piratologų draugijos (ERS) ir Europos kardiologų 
draugijos (ESC) yra patikslinta ir išplėsta (1 pav.). Tai 
viena prekapiliarinės plautinės hipertenzijos grupių. 
Manyta, kad per dvejus metus po persirgtos plaučių 
embolijos nustatoma 0,1–9,1 proc. LTPH atvejų [7, 8]. 
Neseniai publikuota 16 klinikinių tyrimų metaanalizė, 
kur 4047 ligoniai buvo stebėti daugiau nei dvejus metus 
po ūminio plaučių embolijos epizodo [4]. Iš 1186 visų 
pakartotinai atvykusių tiriamųjų, dalyvavusių dviejuo-
se tyrimuose, sergamumas LTPH buvo 0,56 proc. (95 
proc. patikimumo intervalas (PI) 0,1–1,0). Remiantis 
keturių tyrimų rezultatais, tarp 999 išgyvenusiųjų po 
plaučių embolijos, LTPH buvo nustatyta 3,2 proc. (95 
proc. PI 2,0–4,4). Devynių atliktų tyrimų rezultatai 

rodo, jog tarp 1775 išgyvenusiųjų po plaučių embo-
lijos ir nesergančių sunkiomis gretutinėmis ligomis, 
LTPH nustatyta 2,8 proc. (95 proc. PI 1,5–4,1). Tiek 
pasikartojanti giliųjų kojų venų tromboembolija, tiek ir 
plaučių embolija be aiškios priežasties buvo reikšmin-
gai susijusios su didesne LTPH rizika: šansų santykis 
atitinkamai 3,2 (95 proc. PI 1,7–5,9) ir 4,1 (95 proc. PI 
2,1–8,2). Nenaudojant dešiniosios širdies kateterizaci-
jos LTPH diagnozei patvirtinti, sergamumas LTPH 12 
tyrimų buvo 6,3 proc. (95 proc. PI 4,1–8,4). Šiuo metu 
rutininė patikra dėl LTPH po persirgto plaučių embo-
lijos nerekomenduojama [6]. Manoma, kad LTPH atsi-
rasti įtakos turi netinkamas gydymas antikoaguliantais, 
didelės trombinės masės, liekamieji trombai, venų 
tromboembolijų kartojimasis [9–12]. Sergantiesiems 
LTPH, gali būti randama antifosfolipidinių antikūnų 
arba lupus antikoaguliantas ir padidėjęs VIII krešėjimo 
faktoriaus kiekis [6]. LTPH išsivystymo mechanizmai 
neaiškūs. Manoma, kad daliai ligonių po plaučių 
embolijos dėl infekcijos, uždegimo ir kitų veiksnių 
remodeliuojasi kraujagyslės. Stambiųjų kraujagyslių 
obliteracijai įtakos turi hiperkoaguliacija, didelis trom-
bocitų skaičius bei „nesuiręs“ fibrinogenas. Su blogesne 
LTPH prognoze ir didesniu dažniu taip pat siejama 
ir splenektomija, ventrikulioatrialinis nuosruvis dėl 
hidrocefalijos bei lėtinis osteomielitas. Nereikėtų už-
miršti, kad be stambiųjų plaučių arterijų obstrukcijos 
galimas ir smulkiųjų kraujagyslių pažeidimas. Vyrai 



43Pulmonologija ir alergologija, 2017 m. Tomas 1 Nr. 1

Pulmonologija ir alergologija
1 lentelė. Plautinės hipertenzijos klasifikacija

1. Plaučių arterijos hipertenzija
1.1. Idiopatinė
1.2. Paveldima

1.2.1. BMPR2
1.2.2. Kitos mutacijos

1.3. Sukelta vaistų ir toksinų
1.4. Susijusi su:

1.4.1. Jungiamojo audinio ligomis
1.4.2. ŽIV infekcija
1.4.3. Portine hipertenzija
1.4.4. Įgimta širdies liga
1.4.5. Šistozomiaze

2. Plaučių venų okliuzinė liga arba plaučių kapiliarų he-
mangiomatozė
2.1. Idiopatinė
2.2. Paveldima

2.2.1. EIF2AK4
2.2.2. Kitos mutacijos

2.3. Sukelta vaistų, toksinų ir spinduliuotės
2.4. Susijusi su:

2.4.1. Jungiamojo audinio ligomis
2.4.2. ŽIV infekcija

2.5. Persistuojanti naujagimių plautinė hipertenzija

3. Plautinė hipertenzija dėl kairiosios širdies ligos
3.1. Sistolinė disfunkcija
3.2. Diastolinė disfunkcija
3.3. Vožtuvų liga 
3.4. Įgimta, įgyta kariojo skilvelio įtekėjimo, ištekėjimo 
trakto obstrukcija
3.5. Įgimta, igyta plaučių venų stenozė

4. Plautinė hipertenzija dėl plaučių ligos ir (arba) hipok-
sijos
4.1. LOPL
4.2. Intersticinė plaučių liga
4.3. Kitos plaučių ligos su mišria restrikcija arba obstrukcija
4.4. Kvėpavimo sutrikimai miegant
4.5. Alveolinė hipoventiliacija
4.6. Nuolatinis buvimas aukštikalnėse
4.7. Plaučių vystymosi sutrikimai

5. Lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija ir kitos 
plaučių arterijų obstrukcijos
5.1. Lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija.
5.2. Kitos plaučių arterijų obstrukcijos.

5.2.1. Angiosarkoma
5.2.2. Kiti intravaskuliniai navikai
5.2.3 Arteriitas
5.2.4 Įgimtos plaučių arterijų stenozės
5.4.2.5 Parazitai (hidatidozė)

6. Plautinė hipertenzija su neaiškiais ir (arba) daugiafak-
toriniais mechanizmais 
6.1. Kraujo ligos: lėtinės hemolizinės anemijos, mieloprolife-
racinės ligos, splenektomija
6.2. Sisteminės ligos: sarkoidozė, plaučių Langerhanso 
ląstelių histiocitozė, limfangiomiolejomatozė, neurofibro-
matozė
6.3 Metaboliniai sutrikimai: glikogeno sankaupų liga, Gaucher 
liga, skydliaukės sutrikimai
6.4 Kitos: plaučių tumoro trombozinė angiopatija, fibrozuo-
jantis mediastinitas, lėtinis inkstų nepakankamumas (su (be) 
dialize), segmentinė plautinė hipertenzija

ir moterys serga vienodai dažnai. Vidutinis ligonių 
amžius – 63 metai. Klinikiniai simptomai dažniausiai 
nespecifiniai ir išryškėja atsiradus dešiniojo skilvelio 
nepakankamumui. Nuo simptomų pradžios iki diagno-
zės nustatymo paprastai praeina 14 mėn. Klinikiniai 
simptomai panašūs į ūminės plaučių embolijos arba 
idiopatinės plaučių arterijos hipertenzijos simptomus. 
LTPH diagnozuojama, kai 3 mėn. tinkamai gydant 
antikoaguliantais, nustatomi šie požymiai: 1) atliekant 
invazinį hemodinaminį tyrimą, vidutinis plaučių arte-
rijos kraujospūdis ≥25 mm Hg st., kai plaučių arterijos 
pleištinis kraujospūdis ≤15 mm Hg st.; 2) mažiausiai 
vienas (segmentinis) perfuzijos defektas, nustatytas 
perfuzinės plaučių scintigrafijos tyrimu, arba plaučių 
arterijų obstrukcija pavirtinta daugiasluoksnės KT 
tyrimu su angiografija, arba pulmoangiografijos tyrimu 
[6]. LTPH diagnostikos algoritmas pateikiamas 1 pav. 
Ventiliacinė, perfuzinė plaučių scitigrafija – privalo-
mas pirmos eilės tyrimas įtariant LTPH. Jos jautru-
mas – 96–97 proc., specifiškumas – 90–95 proc. Esant 
idiopatinei plaučių arterijos hipertenzijai arba plaučių 
venų okliuzinei ligai, perfuzine plaučių scintigrafija 
nustatoma subsegmentinių kraujotakos defektų arba 
jų nerandama.

Kliniškai įtariama lėtinė tromboembolinė  
plautinė hipertenzija (LTPH)

 Echokardiograma: regurgitacija per trivartį vožtuvą  
>2,8 m/s, ilgiau kaip 3 mėn. esant reikiamai antikoaguliacijai

Norma

LTPH paneigta

Nevertintina / 
neaiški

LTPH abejotina

Mažiausiai 1 arba 2, 
arba daugiau defektų

LTPH galima

Dešiniosios širdies kateterizacija 
ir pulmoangiografija (įprastinė 
arba kompiuterinė tomografija 

(KT) arba magnetinio rezonanso 
tomografija (MRT) metu

1 pav. Lėtinės tromboembolinės plautinės hipertenzijos 
diagnostikos algoritmas

Ventiliacinė perfuzinė (V/Q) scintigrafija
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Patvirtinta lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija 
(LTPH) diagnozė, antikoaguliacinis gydymas visą gyvenimą 

LTPH gydymo komandos sprendimas  
dėl tinkamumo operuoti

Tinkama operuoti Operacija negalima

Kito patyrusio centro spe-
cialistų konsultacija

Medikamentinis gydymas 
specifiniais vazodilata-

toriais

Nauji gydymo 
būdai (balioninė 
plaučių angio-

plastika)

Persistentinė 
simptominė 

plautinė hiper-
tenzija

Siuntimas plau-
čių transplanta-

cijos

Plaučių endarterektomija

2 pav. Lėtinės tromboembolinės plautinės hipertenzijos 
gydymas

3 pav. Plaučių endarterektomijos pooperacinė medžiaga

LTPH gydymo algoritmas pateikiamas 2 pav. Jeigu yra 
centriniai plaučių kraujotakos pažeidimai, pasirinktinis 
metodas LTPH gydyti yra plaučių endarterektomijos 
operacija [12]. Europos specializuotuose centruose 
pooperacinis mirštamumas – 4,7 proc. [6]. Operacija 
atliekama dirbtinės kraujotakos ir gilios hipotermijos 
sąlygomis. Daugeliu atvejų kraujotaka pilnai norma-
lizuojasi, žymiai sumažėja simptomų. Svarbiausias 
tinkamumo operuoti kriterijus – galimybė pasiekti 
trombus pagrindinėse, skiltinėse ir segmentinėse 
plaučių arterijose. Jeigu operacija negalima, prognozė 
bloga. 3 pav. pateikiama sergančio LTPH operacinė en-
dartektominė medžiaga. Akreiptinas dėmesys į tai, kad 
operuoti ligoniai turi vartoti antikoaguliantus (varfariną, 
rivaroksabaną arba kitą naująjį antikoaguliantą) visą 
gyvenimą. Be endarterektomijos daliai ligonių bandoma 
atlikti plaučių arterijų balioninę angioplastiką. LTPH 
gydyti svarbūs ne tik antikoaguliantai, bet ir diuretikai, 
o esant lėtiniam kvėpavimo nepakankamumui – nuo-
latinis gydymas deguonimi. Nėra visuotinai priimto 
sutarimo, ar šiems ligoniams reikia implantuoti į vena 
cava filtrą. LTPH gydymas specifiniais vazodiliatatoriais 
skiriamas šiais atvejais: 1) kai LTPH sergančiam ligoniui 
operacija negalima (distalinių kraujagyslių liga); 2) kai 
yra persistentinė arba liekamoji plautinė hipertenzija 
po endarterektomijos operacijos; 3) kai operacija ne-
priimtinai rizikinga. Šiuo metu vienintelis patvirtintas 
vaistas suaugusiųjų persistentinei ar rekurentinei LTPH 
gydyti po operacijos arba kai ligoniui operacija negali-
ma – riociguatas. Tai tirpus geriamasis guanilatciklazės 
stimuliatorius. Jis pagerina LTPH sergančiųjų fizinio 
krūvio toleravimą ir funkcinę klasę. Šiuo metu gydymas 
riociguatu Lietuvoje kompensuojamas.
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