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Santrauka. Straipsnyje apzvelgiami klinikinéje praktikoje svarbis veny tromboembolijos patogenezés ir prognozés aspektai.

Veny tromboembolija (VTE) yra viena dazniausiy sta-
cionare gydomu ligoniy mirties priezasciy, kurios gali-
ma i$vengti. Sis terminas apima giliyjy veny tromboze
(GVT) bei plauciy arterijos trombine embolija (PATE)
[1]. Hospitalizavimas dél tminés ligos astuonis kartus
padidina VTE rizika. 2008 m. publikuota ENDORSE
studija, apibendrinusi 358 ligoniniy duomenis, rodo,
kad net 42 proc. pacienty, kurie buvo hospitalizuoti dél
chirurginés arba kitos aminés patologijos, priklausé
VTE rizikos grupei, taciau tik pusei $iy pacienty buvo
skirta VTE profilaktika [2]. Siame straipsnyje apzvel-
giami VTE patogenezés bei prognozés aspektai, kurie
galéty bati svarbus klinikinéje praktikoje.

Dar XIX amziuje vokiec¢iy mokslininkas Rudolf
Virchow (1821-1902) isskyré tris trombozés atsiradimo
mechanizmy grupes, kurios iki $iol gerai zinomos kaip
Virchowo triada [3]. Si triada gali bati apibendrinta taip:
+ kraujagysliy sieneliy pazeidimas arba disfunkcija;
+ kraujo tékmés poky¢iai (sgstovis, turbulencija);

+ kraujo sudéties poky¢iai (hiperkoaguliacija, trom-
bofilija), kurie salygoja tromboze.

VTE atsirasti svarbesnés dvi pirmosios grupés. Nors
nuo Virchow laiky supratimas apie tromboze pakito,
dauguma dabartiniy duomeny gali bati moderniai in-
terpretuojami remiantis Virchow triada. Pavyzdziui,
sergant véziu, veikiamos visos trys grandys: 1) sastovis —
nejudantys, gulintys ligoniai, bloga funkciné buklé, in-
fekcijos, chirurginis gydymas; 2) padidéja kraujo kre-
$éjimas — vézio lastelés gamina audiniy faktoriy (angl.
Tissue factor, TF) ir vézinj prokoagulianta (angl. Cancer
procoagulant, CP). TF, transmembraninis glikoproteinas
(pavirsinis receptorius ir faktoriaus VIla kofaktorius),
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aktyvina kraujo kres$éjima prisijungdamas VIla faktoriy,
o CP - X faktoriy; 3) kraujagysliy sienelés pazeidimas
(chirurgija, chemoterapija, kraujagysliy kateteriai).

Chemoterapijos salygoti trombozés mechanizmai
yra daugiaveiksmiai. Vienoje studijoje nustatytos su-
mazéjusios baltymy C ir S koncentracijos pacientams,
gydomiems ciklofosfamidu, metotreksatu bei flourura-
cilu [4]. Chemoterapija, matyt, sukelia endotelio laste-
liy pazeidimus. Dél estrogenams agonistinio poveikio
tamoksifenas salygoja trombozes [5]. Vis placiau ty-
rinéjami patogenezés mechanizmai, lemiantys PATE
moterims, vartojanc¢ioms kontraceptikus. Tai siejama
su estrogeny apykaita, o rizika didéja moterims, turin-
¢ioms jgimty kreséjimo sistemos defekty. Daznai sun-
ku PATE atskirti nuo létinés obstrukcinés plauciy ligos
(LOPL) pauméjimo. Nustatyta, kad PATE daznumas
patameéjus LOPL esti didesnis. Tai siejama su endotelio
disfunkcija LOPL atvejais, o prisidéjusi infekcija dar
labiau suaktyvina pirmaja Virchow triados grandj, ypac
plauciy kraujagyslése [6]. Tinkama tromboziy profilak-
tika gali iSgelbéti $iuos pacientus [7].

Trombozé paprastai prasideda smulkiosiose blauz-
dy venose ir uzkemsa jy spindj. Aukstyn pro uzsi-
kimsusia vieta veninis kraujas negali tekeéti, ir kraujo
stulpas, besitesiantis iki kito proksimalinio venos issi-
sakojimo, per 3—4 val. virsta raudonuoju trombu.

V. cava inferior baseine formuojasi ilgieji trombai.
Jie sudaryti i$ trijy daliy: galvos, kino ir uodegos. Gal-
voje (baltasis trombas) randama vien trombocity ir
fibrino. Si dalis btna tvirtai sukibusi su gyslos sienele
ties pazeistu endoteliu. Baltasis trombas gali formuotis
ir veny voztuvy kiSenése. Net ir atitriakes baltasis trom-
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1 lentelé. HEMODINAMINIAI POKYCIAIISTIKUS UMINEI
PLAUCIY ARTERIJOS TROMBINEI EMBOLIJAI

Hemodinaminiai padariniai

Plauciy hemodinamikos pokyciai
Prekapiliariné hipertenzija

Kolateraliniy kraujagysliy
formavimasis

Kraujo srovés pokyciai

Sumazéja kraujagysliy tinklas
Bronchy konstrikcija
Arterioliy konstrikcija

Bronchopulmoninés arterinés
anastomozés

Pulmoniniai arterioveniniai
Suntai

Kraujo sroveés persiskirstymas
Kraujo srovés atsitaisymas

Sisteminés kraujotakos ir Sirdies
funkcijos pokyciai

Arteriné hipotenzija
Tachikardija

Desiniojo skilvelio perkrova ir
i$siplétimas

Didéja centrinis veninis
spaudimas

Kairiojo skilvelio geometriniai
poky¢ciai

Vainikinés kraujotakos pokyciai
Sumazéjes transkoronarinio
slégio gradientas

Mazéja kraujo tékmé miokarde
Santykiné desiniojo skilvelio en-
dokardo hipoperfuzija

Aortiné hipotenzija
Didéja slégis desiniajame prie-
Sirdyje

2 lentelé. RESPIRACINIAI UMINES PLAUCIY ARTERIJOS
TROMBINES EMBOLIJOS PADARINIAI

Respiraciniai padariniai

Plauciy ventiliacijos pokyciai
Hiperventiliacija

Padidéjes kvépavimo taky pasi-
priesinimas

Plauciy arterijos hipertenzija
Mazéja suderinamumas
(compliance)

Atelektaze

Lokali hipokapnija
Cheminiy mediatoriy
i$siskyrimas

Alveoliy ventiliacijos pokyciai
Alveoliné hiperventiliacija
(hipokapnija, respiraciné
alkalozé) ar santykiné alveoliné
hipoventiliacija

Kvépavimo mechanikos
pokyciai

Sumazéjes dinaminis
suderinamumas

Mazéja surfaktanto
Atelektazé
Bronchokonstrikcija

Dujy difuzijos pokyciai
Mazéja kapiliarinio kraujo taris
Mazéja membrany laidumas

Ventiliacijos ir perfuzijos
santykio pokyciai

bas jokiy klinikiniy rei$kiniy nesukelia. Kanas yra mis-
rios sandaros — i§ trombocity ir eritrocity. Uodega —
tai raudonasis eritrocitinis trombas, daznai laisvai
pladuriuojantis venos spindyje. Dazniausiai atitrakusi
uodega ir virsta embolu [1].

GVT gali bati daugelyje viety, dazniausia ji apatiniy
galtniy venose [8, 9, 10]. PATE saltinis nustatomas
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50-70 proc. atvejy. 70-90 proc. atvejy PATE S$alti-
nis bana v. cava inferior baseine, dazniausiai $launies
arba klubinése venose. Pastaruoju metu daugéja v. cava
supperior baseino trombozés atvejuy dél vis placiau tai-
komy invaziniy diagnostiniy ir gydomyjy procediry
(veny kateterizacijos, intraveninés chemoterapijos ir
kt.). Re¢iau trombozé nustatoma desiniosios Sirdies,
virSutiniy galniy, inksty ar mezenterinése venose.

Susidares trombas giliosiose venose gali istirpti,
plisti ar embolizuoti. Negydyta blauzdos veny trom-
bozé, jei neplinta proksimaliai, neturi polinkio karto-
tis. Ta¢iau negydyta proksimaliniy veny trombozé turi
polinkj kartotis ir gali embolizuoti i plaucius.

Nereikéty GVT painioti su pavir$iniu tromboflebi-
tu — gerybine liga, kuriai gydyti retai reikia antikoa-
gulianty. Tipiniu atveju trombozé prasideda blauz-
dos venose ir kyla aukstyn. Kartais trombozé bina
nusileidzianti — nésciosioms, esant véziui ar Cockett
sindromui. Jei trombuy giliosiose venose nerandama,
greiciausiai jis visas virto embolu.

Nukeliave j plaucius dideli embolai gali nusésti
plauciy arterijos arba skiltiniy $aky $akojimosi vietoje
ir sutrikdyti hemodinamika. Plauciy infarktas itinka tik
apie 10 proc. atvejy. Dauguma emboly esti dauginiai ir
trikdo apatiniy plauciy skil¢iy kraujotaka [11].

Ivykus PATE, atsiranda hemodinaminiy ir respira-
ciniy poky¢iy (1, 2 lentelés). Hemodinaminiai poky¢iai
yra susije su emboly skai¢iumi, dydziu ir pries PATE
buvusia Sirdies ir kraujagysliy bei kvépavimo sistemy
btukle. Batent plauciy arterijy okliuzijos dydis, buvu-
si Sirdies ar plauciy liga ir nulemia hemodinaminius
pokycius esant aminei PATE: plauciy arterijos ir sis-
teminj kraujospidj, spaudima desiniajame priesirdyje,
sirdies isstamimo frakcijg, plauciy kraujagysliy ir pe-
riferinj pasipries$inima, taip pat ir vainikiniy arterijy
kraujotaka. Plauciy infarktas sergant PATE dazniausiai
iStinka jau sergancius plauciy liga ar kairiosios $ir-
dies nepakankamumu. Alveoliy hemoragija, pritekéjus
kraujo i$ bronchy arterijy dél distaliniy plauciy arterijy
obstrukcijos, paprastai iSnyksta nepasireiskus plauciy
infarktui.

PATE gali buti vienkartiné arba kartotis. Uminéje
fazéje net ir pirmoji PATE gali buti mirtina, pasireiksti
lengva klinikine simptomatika arba buati visiskai be-
simptomé. Pavojingesni yra didesni embolai. Retais
atvejais vien tik periferiniy $aky trombiniai embolai
gali salygoti labai sunkia bukle ir netgi staigia mirtj.
Didziausia PATE kartojimosi rizika yra per 4—6 sa-
vaites po pirmojo epizodo neskiriant antikoagulianty.
Prognozé aminiu periodu bei i§ karto po jo priklauso
nuo diagnozés ir tinkamo nepavéluoto gydymo. Rizika
néra didesné net ir esant nustatytiems pladuriuojan-
tiems trombams. Prie$ masyvia PATE paprastai karto-
jasi smulkios (,signalinés“) PATE, kurios daznai bana
nepastebimos. Po aminés fazés prognozé priklauso
nuo kresuliy istirpimo, revaskuliarizacijos plauciy ar-
terijose bei giliosiose venose, nuo to, ar yra paveldima
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trombofilija ir nuolatiniy rizikos veiksniy [12], gydymo
antikoaguliantais veiksmingumo. Jeigu ligoniai i$gyve-
na aminj PATE epizoda, ilgalaiké prognozé siejama su
ligomis, sukélusiomis PATE.

Mir$tamumas nuo negydomos PATE yra apie 30
procenty, pirmiausia dél pasikartojanc¢ios VTE, o tiksli
diagnostika ir efektyvus gydymas antikoaguliantais su-
mazina mir$tamuma iki 2-8 procenty [13-16].

Veiksniai, susije su didesniu mirtingumu nuo PATE
yra $ie: vyresnis amzius, vyriskoji lytis, onkologinés
ligos, insultas ar kita neurologiné liga, sirdies ir plauciy
ligos, PATE pasireiskusi gulint ligoninéje ar slaugos
namuose bei mazas kuano masés indeksas. Taip pat
isskiriama sinkopé ir arteriné hipotenzija. Desiniojo
skilvelio perkrova ir nepakankamumo pozymiai (nu-
statomi remiantis klinikiniais duomenimis, kraujo
plazmos zymenimis: troponinu T, smegeny natriure-
ziniu peptidu (SNP), ir echokardiografija) yra blogos
prognozés rodikliai pacientams, kuriy arterinis kraujo
spaudimas normalus.
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30 proc. visy atveju VTE pasikartoja per 10 mety,
daugiausia vél sergama per 6—12 mén., o didesné rizika
lieka visa gyvenima. Nepriklausomi VTE kartojimosi
rizikos veiksniai yra amzius, didéjantis kano masés in-
deksas, neurologiné liga su galaniy pareze, aktyvi onko-
loginé liga. Papildomi veiksniai: idiopatiné VTE, lupus
antikoaguliantas arba antifosfolipidinis sindromas, an-
titrombino, C ar S baltymy stoka, isliekanti GVT.
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