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ПРОГНОСТИЧКАТА ВРЕДНОСТ НА КОМПЈУТЕРИЗИРАНАТА 

ТОМОГРАФСКА ПУЛМОНАЛНА АНГИОГРАФИЈА КАЈ ПАЦИЕНТИ СО 

АКУТНА БЕЛОДРОБНА ЕМБОЛИЈА 

Соња Николова, Универзитетски институт за радиологија, Медицински факултет, 

Универзитет „Св. Кирил и Методиј“, Скопје, Северна Македонија 

 

ИЗВАДОК 

Белодробната тромбемболија (БТЕ) и длабоката венска тромбоза (ДВТ) се 

таргет и етиологија на венскиот тромбоемболизам (ВТЕ), кој е трето најчесто 

кардиоваскуларно заболување по исхемичната болест на срцето и цереброваскуларните 

болести. Акутната белодробна емболија (АБЕ) е медицинска итност и сериозна 

клиничка манифестација на ВТЕ, а настанува како резултат на дешаржирање емболуси 

во пулмоналниот артериски систем со последична артериска оклузија што ја зголемува 

белодробната васкуларна резистенција и доведува до десносрцево оптоварување и 

акутна слабост на десниот вентрикул, што е животозагрозувачка состојба. 

Белодробните емболуси најчесто потекнуваат од централните длабоки вени на долните 

екстремитети. Имајќи ја предвид високата стапка на смртност кај пациенти со 

десносрцева дисфункција (ДСД), дури и во случај на иницијална хемодинамска 

стабилност, навремената дијагноза и брзото менаџирање се основа за реверзибилност 

на состојбата. Значително подобрениот квалитет на сликата и дијагностичкиот 

перформанс на КТ пулмоналната ангиографија, му овозможуваат на овој 

дијагностички модалитет да биде имиџинг-техника на избор кај суспектна белодробна 

емболија. Во последната деценија, КТПА бележи драматично подобрување на 

квалитетот на снимање на пулмоналната циркулација, а овозможува и калкулација на 

ПАОИ, што ѝ дава квантитативна вредност на тежината на АБЕ. Со оглед на фактот 

што КТПА ги визуализира срцевите структури, таа е потенцијален метод за процена на 

функцијата на ДВ, без одложувањата што се асоцирани со стационарната 

ехокардиографија. 

Цел на истражувањето: Да се направи детална радиолошка евалуација на 

иницијални и контролни КТПА кај пациенти со дијагностицирана АБЕ и преку 

корелација на пулмоналниот артериски опструкциски индекс (ПАОИ) со неколку КТ-

кардиоваскуларни маркери на десносрцева дисфункција, добиени од КТПА-
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прегледите, да се утврди нејзината прогностичка вредност во стратификацијата на 

ризикот од развој на ДСД. 

Материјал и методи: Истражувањето претставува аналитичка студија на пресек и во 

целост се спроведе на ЈЗУ Универзитетски институт за радиологија во Скопје, а како 

извор на податоци се користеа реализираните иницијални и контролни КТПА за 119 

испитаници со работна дијагноза – АБЕ, нивните наоди од иницијалните и 

контролните ехокардиографски прегледи, како и анамнестични податоци добиени од 

посебно дизајниран прашалник за потребите на истражувањето. Испитуваниот 

примерок во однос на ехокардиографскиот наод беше поделен во две групи, оние со 

присутна или отсутна десносрцева дисфункција. Присуството на десносрцева 

дисфункција се евалуираше преку квантитативни мерења на ПАОИ и повеќе КТ-

кардиоваскуларни параметри. 

Резултати: Во студијата консекутивно беа вклучени вкупно 119 испитаници чија 

полова структура ја сочинуваа 60 (50,42%) мажи и 59 (49,58%) жени, на просечна 

возраст од 57,78 ± 15,7 години, во распон од 19 до 91 година. Беше пресметана 

просечна телесна тежина кај испитаниците од 81,84 ± 11,9, а таа се движеше во ранг од 

53 до 120 килограми. ПАОИ и повеќето КТ-маркери на ДСД покажаа статистички 

несигнификантни разлики во однос на полот, со исклучок на дијаметарот на аортата (p 

= ,011) и дијаметарот на ВКС (р = ,015). Во однос на возрасната дистрибуција, 

статистички сигнификантни разлики покажаа дијаметрите на ПА (p = ,002), Ао (p = 

,000), ВКС (p = ,001), односот ПА/Ао (p = ,015) и контрастниот рефлукс во ВКИ (р = 

,007). Дијаметрите на ПА, Ао и ВКС беа сигнификантно статистички асоцирани со 

телесната тежина на испитаниците (p = ,004), (p = ,000) и (p = ,000), соодветно. 54 

(45,38%) испитаници се изјасниле како активни пушачи, додека 65 (54,62%) како 

непушачи. Се следеше тенденција за повисоки просечни вредности и медијани на 

ПАОИ, ДА, ДА/ЛА, ДВ, ДВ/ЛВ, ПА и ВКС кај непушачите, а статистички 

сигнификантна разлика во однос на пушачкиот статус се пресмета за ПАОИ, ДА, ЛА, 

ДА/ЛА, ЛВ, ДВ/ЛВ, ПА и ПА/Ао, р = ,031, р = ,029, р = ,032, р = ,014, р = ,024, р = ,040, 

р = ,003 и р = ,031, соодветно. Контрастен рефлукс во ВКИ и шифт на ИВС во поголем 

процент се следеше кај непушачи, 51 (65%) и 34 (52,3%) соодветно, а статистички 

сигнификантна асоцијација се нотираше само кај контрастниот рефлукс во ВКИ (p = 

,004). 49 (41,18%) испитаници имаа знаци за ДВТ, за сметка на преостанатите 70 
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(58,82%). Евидентно е дека просечните вредности и медијани на ПАОИ, ДА/ЛА, 

ДВ/ЛВ, ПА/Ао и ВКС беа изразено повисоки кај испитаниците со конкомитантна ДВТ, 

61,54 ± 29,24 (Ме = 65), 1,44 ± 0,44 (Ме = 1,6), 1,49 ± 0,53 (Ме = 1,5), 0,93 ± 0,1 (Ме = 

0,9) и 2,14 ± 0,3 (Ме = 2,1), соодветно. Се добија статистички сигнификантни разлики 

за ПАОИ, дијаметарот на ДА, односот ДА/ЛА, дијаметарот на ДВ, дијаметарот на ЛВ, 

односот ДВ/ЛВ, помеѓу двете групи испитаници, а во однос на присуството на ДВТ (р 

= ,023, р = ,026, р = ,016, р = ,020, р = ,012 и р = ,017, соодветно). На иницијалните 

КТПА-прегледи, просечната вредност на ПАОИ1 изразена во проценти беше 54,33 ± 

28,1%, додека на контролните КТПА-прегледи 7,14 ± 15,3%. Се утврди статистички 

сигнификантна разлика за р < ,05 помеѓу просечните вредности на ПАОИ и речиси 

сите КТ-параметри на ДСД помеѓу иницијалните и контролните КТПА-мерења, со 

исклучок на дијаметарот на Ао (р = ,825). На иницијалните и контролните КТПА-

мерења, како и на разликата од двете мерења, се регистрираше силна и статистички 

сигнификантна, позитивна корелација на ПАОИ со знаците за ДВД на 

ехокардиографија, контрастниот рефлукс во ВКИ, шифтот на ИВС, дијаметарот на ДА, 

ДВ, односот на дијаметрите ДА/ЛА, ДВ/ЛВ, дијаметарот на ВКС и ПА, за р < ,05. Се 

следеше статистички сигнификантна корелација помеѓу редукцијата на ПАОИ и 

редукцијата на КТ-маркерите на ДСД на контролните КТПА. Во однос на ДВД 

детектирана на иницијалната ехокардиографија, испитаниците беа поделени на две 

групи, група од 77 испитаници со детектирана ДВД и преостанатите 42 без, при што се 

добија статистички сигнификантни разлики за р < ,05, помеѓу ПАОИ, ДА, односот 

ДА/ЛА, ДВ, ЛВ, ДВ/ЛВ, ПА, ВКС, рефлуксот во ВКИ и шифтот на ИВС, од 

иницијалните КТПА-мерења. Во однос на ДВД детектирана на контролната 

ехокардиографија се добија идентични резултати за разликите помеѓу ранговите на 

ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД од контролните КТПА-мерења. Во однос на 

процентуалната разлика за детектирана ДВД на иницијалните и контролните 

ехокардиографии, бројот на оние кај кои се детектираше ДВД опадна од 77 на 9, па 

според индексот на динамика, се регистрираше темпо на опаѓање од 88,3%. Анализата 

на ROC-кривите за ПАОИ, дијаметарот на ДА, односот на дијаметрите ДА/ЛА, 

дијаметарот на ДВ и односот на дијаметрите ДВ/ЛВ покажа дека тие претставуваат 

одлични предиктори на ДСД, со високи вредности за регијата под кривата. ПАОИ 

придонесуваше во дијагностицирање на ДСД со 92,5% [AUC = 0,925 (95% CI, 0,881-
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0,969, p < 0,0001)], со сензитивност од 79,2%, специфичност 83,3% и cut off вредност 

од 43,75%. Дијаметарот на ДА беше со AUC-вредност на ROC-кривата од 92,5% [AUC 

= 0,925 (95% CI, 0,881-0,97, p < 0,0001)], сензитивност од 79,2%, специфичност 78,6% и 

cut off вредност што предвидува позитивна состојба од 6,45 см. Односот на 

дијаметрите помеѓу десен и лев срцев атриум придонесуваше во предикција на ДСД со 

89,9% [AUC = 0,899 (95% CI, 0,845-0,953, p < 0,0001)], сензитивност од 79,2%, 

специфичност од 76,2% и cut off од 1,25. И дијаметарот на ДВ се покажа како одличен 

предиктор на ДСД со AUC-вредност од 93,9% [AUC = 0,939 (95% CI, 0,899-0,979, p < 

0,0001)], сензитивност од 81,8%, специфичност 83,3% и cut off вредност од 4,75 см. 

Односот на кратките оски на десен и лев срцев вентрикул имаше вредност на регијата 

под кривата од 92,1% [AUC = 0,921 (95% CI, 0,875-0,967, p < 0,0001)], сензитивност на 

предикција од 77,9%, специфичност 83,3% и cut off вредност од 1,15. 

Заклучок: Со оваа студија се потврди значењето на КТПА во промптната дијагноза и 

менаџмент на АБЕ, како и нејзината прогностичка вредност во предвидување на 

евентуални компликации. КТПА има можност да идентификува и да квантифицира 

десносрцева слабост и да го стратифицира ризикот преку евалуација на ПАОИ и 

неколку кардијални КТ-параметри што се прогностички маркери за АБЕ. Студијата ќе 

најде особена примена во формирање на мултидисциплинарен консензус во однос на 

контролните КТПА-протоколи кај пациенти со АБЕ, а преку евалуација на ПАОИ и 

десносрцевата дисфункција асоцирана со ПАОИ, ќе се оптимизира времетраењето на 

терапијата и ќе се избегнат непотребните имиџинг-испитувања, односно 

преддијагностицирањето. 

Клучни зборови: венски тромбоемболизам, акутна белодробна емболија, хронична 

белодробна емболија, десносрцева дисфункција, компјутерска томографска 

пулмонална ангиографија (КТПА), пулмонален артериски опструкциски индекс 

(ПАОИ), пулмонална хипертензија, длабока венска тромбоза, ехокардиографија, МР 

ангиографија. 

 

Научна област: клиничка медицина 

Потесна научна област: белодробна емболија 
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THE PROGNOSTIC SIGNIFICANCE OF COMPUTED TOMOGRAPHIC 

PULMONARY ANGIOGRAPHY IN PATIENTS WITH ACUTE PULMONARY 

EMBOLISM. 

Sonja Nikolova, University Institute of Radiology, Medical Faculty, “Ss. Cyril and 

Methodius University”, Skopje, North Macedonia 

 

ABSTRACT 

Pulmonary thromboembolism (PTE) and deep vein thrombosis (DVT) are two manifestations 

of the same condition, named venous thromboembolism (VTE), which is the third most 

common cardiovascular disease after the ischemic heart and cerebrovascular diseases. Acute 

pulmonary embolism (APE) as a medical emergency and a very serious clinical manifestation 

of VTE, occurs due to discharge of emboli in the pulmonary arterial system, subsequent 

arterial occlusion and an increase in the pulmonary vascular resistance, that can lead to an 

increase in the right heart afterload and acute right ventricular failure, which is a life-

threatening condition. The most frequent origin of pulmonary emboli are central deep veins 

of the lower extremities. Taking into account the fact that patients with right heart 

dysfunction have a high mortality rate, even in cases of initial hemodynamic stability, timely 

diagnosis and prompt management are the basis for the reversibility of the condition. The 

significantly improved image quality and upgraded diagnostic performance of CT pulmonary 

angiography are essential in acknowledging this diagnostic modality as the imaging 

technique of choice in suspected pulmonary embolism. The last decade has shown a dramatic 

improvement in the CTPA depiction quality of the pulmonary vasculature, and through 

additional enabling of the PAOI calculation, offers a quantitative value to the severity of 

APE. Given the fact that CTPA visualizes cardiac structures, it is a potential method for 

assessing RV function without the delays associated with stationary echocardiography. 
Objective: To conduct a detailed radiological assesment of the initial and follow-up CTPA’s 

in patients diagnosed with APE, and by evaluating the relationship between the pulmonary 

arterial obstruction index (PAOI) and several CT cardiovascular markers of right heart 

dysfunction, obtained from the CTPA examinations, to determine its prognostic value in the 

risk stratification of potential RHD. 

Material and Methods: The research, which is a cross-sectional analytical study, was entirely 

conducted at The University Institute of Radiology in Skopje and included a total of 119 
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subjects with a working diagnosis – APE. Quantitative information obtained from the initial 

and follow up CTPA’s, findings from the initial and follow up echocardiographic 

examinations and the anamnestic data acquired from a specially designed questionnaire for 

research purposes, were utilized as data source for this research. Regarding the 

echocardiographic findings, the examined sample was divided into two groups, those with or 

without right heart dysfunction. The presence of right heart dysfunction was evaluated 

through quantitative PAOI measurements and several CT cardiovascular parameters. 

Results: The gender structure of a total of 119 subjects that were consecutively included in 

the study, consisted of 60 (50.42%) males and 59 (49.58%) females, with mean age of 57.78 

± 15.7, ranging from 19 to 91 years. The mean body weight of the subjects was 81.84 ± 11.9, 

and it ranged from 53 to 120 kilograms. 

In terms of gender, the difference between PAOI and most of the CT markers of RHD, was 

statistically insignificant, with the exception of the Ao diameter (p = .011) and SVC diameter 

(p = .015). Regarding age, a statistically significant difference was obtained for the diameters 

of PA (p = .002), Ao (p = .000), SVC (p = .001), the PA/ Ao ratio (p = .015) and the contrast 

reflux in IVC (p = .007). The difference between ranks of the diameters of PA, Ao and SVC 

were significantly associated with the subjects' body weight (p = .004), (p = .000) and (p = 

.000), respectively. 54 (45.38%) respondents declared as active smokers, while the rest 65 

(54.62%), as non-smokers. A tendency for higher means and medians of PAOI, RA, RA/ LA, 

RV, RV/ LV, PA and SVC was observed among non-smokers, and a statistically significant 

difference in relation to smoking was calculated for PAOI, RA, LA, RA/ LA, LV, RV/ LV, 

PA and SVC, p = .031, p = .029, p = .032, p = .014, p = .024, p = .040, p = .003 and p = .031, 

respectively. There was a higher percentage of IVC contrast reflux and IVS shift in non-

smokers, 51 (65%) and 34 (52.3%) respectively, and only the IVC contrast reflux 

demonstrated a statistically significant association with smoking (p = .004). Only 49 

(41.18%) respondents showed signs of DVT, at the expense of the remaining 70 (58.82%). 

What was evident is that the means and medians of PAOI, RA/ LA, RV/ LV, PA/ Ao and 

SVC were markedly higher in subjects with concomitant DVT, 61.54 ± 29.24 (Ме = 65), 1.44 

± 0.44 (Ме = 1.6), 1.49 ± 0.53 (Ме = 1.5), 0.93 ± 0.1 (Ме = 0.9) and 2.14 ± 0.3 (Ме = 2.1), 

respectively. A statistically significant association with DVT was obtained for PAOI, RA, 

RA/ LA, RV, LV and RV/ LV (р = .023, р = .026, р = .016, р = .020, р = .012 and p = .017, 

respectively). On the initial CTPA’s, the average score of PAOI1 was 54.33 ± 28.1%, while 
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on the follow up CTPA’s, 7.14 ± 15.3%. A significant difference was determined for p < .05 

between the average scores of PAOI and almost all CT parameters of RHD, between initial 

and follow up CTPA measurements, with the exception of the Ao diameter (p = .825). On the 

initial and follow up CTPA measurements, as well as on the subtraction of both, a strong and 

significant positive correlation for p < .05 was obtained between the PAOI score and signs of 

RVD on echocardiography, IVC contrast reflux, IVS shift, diameter of RA, RV, SVC, PA, 

RA/ LA and RV/ LV diameter ratios. A statistically significant correlation was also observed 

between the reduction of the mean PAOI score and the reduction of the mean values of RHD- 

CT markers on the follow up CTPAs. With regard to RVD signs present on the initial 

echocardiography, subjects were divided into two groups, a group of 77 with positive RVD 

signs, and the remaining 42, with a statistically significant difference for p < .05 of PAOI, 

RA, RA/ LA ratio, RV, LV, RV/ LV ratio, PA, SVC, IVC reflux and IVS shift between the 

two groups. Regarding RVD signs detected on the follow up echocardiography, identically 

significant results were obtained for the differences between ranks of PAOI and the CT 

markers of RHD in RVD+ and RVD- subjects. Regarding the percentage difference of 

detected RVD on initial and follow up echocardiography, the number of detected RVD 

decreased from 77 to 9, so according to the dynamic index, a 88.3% decrease rate was 

registered. The ROC curve analysis for PAOI, RA diameter, RA/ LA diameter ratio, RV 

diameter and RV/ LV diameter ratio, established them as excellent predictors of RHD, with 

high values for the area under the curve. PAOI contributed to the diagnosis of RHD with 

92.5% (AUC = 0.925 (95% CI, 0.881-0.969, p < 0.0001)), sensitivity of 79.2%, specificity 

83.3% and cut off value of 43.75%. The RA diameter exhibited an AUC value of 92.5% 

(AUC = 0.925 (95% CI, 0.881-0.97, p < 0.0001)), sensitivity of 79.2%, specificity 78.6% and 

cut off value that predicts the positive condition, 6.45 cm. The RA/ LA diameter ratio 

contributed to the prediction of RHD with 89.9% (AUC = 0.899 (95% CI, 0.845-0.953, p < 

0.0001)), sensitivity of 79.2%, specificity of 76.2% and cut off 1.25. The RV diameter proved 

to be an excellent predictor of RHD with an AUC value of 93.9% (AUC = 0.939 (95% CI, 

0.899-0.979, p < 0.0001)), sensitivity of 81.8%, specificity 83.3% and cut off value of 4.75 

cm. The RV/ LV diameter ratio had an AUC value of 92.1% (AUC = 0.921 (95% CI, 0.875-

0.967, p < 0.0001)), sensitivity of prediction 77.9%, specificity 83.3% and cut off value of 

1.15. 

Conclusion: This study confirms the importance of CTPA in the prompt diagnosis and 
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management of APE, as well as its prognostic value in predicting possible complications. 

CTPA has the ability to identify right ventricular failure and perform risk stratification by 

evaluating PAOI and other cardiac CT parameters that are prognostic markers for APE. The 

study will find particular application in forming an intradisciplinary consensus regarding 

follow up CTPA protocols in patients with PTE, and through the evaluation of PAOI and 

PAOI-associated right ventricular dysfunction, to optimize the duration of therapy and avoid 

unnecessary imaging examinations, i.e., overdiagnosis. 

Keywords: venous thromboembolism, acute pulmonary embolism, chronic pulmonary 

embolism, right ventricular dysfunction, computed tomographic pulmonary angiography 

(CTPA), pulmonary arterial obstruction index (PAOI), pulmonary hypertension, deep vein 

thrombosis, echocardiography, MR angiography. 

 

Scientific field: clinical medicine 

Scientific subfield: pulmonary embolism 
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1. ВОВЕД 

Акутната белодробна емболија (АБЕ) е важен клинички ентитет што заедно со 

длабоката венска тромбоза (ДВТ) се дел од спектарот на венскиот тромбоемболизам 

(ВТЕ) и негова честа фатална компликација. Белодробната тромбемболија (БТЕ) е 

акутна кардиоваскуларна состојба, трета најчеста по срцевата исхемија и 

цереброваскуларната болест, со висока и рана стапка на смртност, која, и покрај 

напредокот во дијагностицирањето и третманот во последните триесетина години, 

значително не е променета (1). Белодробната емболија настанува заради делумна или 

потполна опструкција на поголеми или помали пулмонални артериски гранки со 

тромби или други емболуси (маст, воздух, амнионска течност) и може да се јави како 

резултат на низа состојби, но кај дури 65 до 70% се евидентира кај случаи со венска 

тромбоза (2). 

Оклузијата на пулмоналните артерии е причина за многубројни респираторни и 

кардиоваскуларни ефекти. Респираторните ефекти вклучуваат зголемување на 

алвеоларниот мртов простор, хипоксемија, хипервентилација и белодробни инфаркти. 

Како резултат на опструкцијата на ниво на пулмоналното артериско корито и акутно 

притисочно оптоварување, а во комбинација со редуцирано исполнување или одлив 

надвор од десниот вентрикул, белодробната емболија може да резултира со акутна 

десносрцева дисфункција што претставува прогресивен конгестивен синдром и е 

животозагрозувачка состојба (3). Знаците на десносрцева дисфункција и хемодинамска 

нестабилност, како што се тахикардија, низок систолен крвен притисок, респираторна 

инсуфициенција и синкопа, се асоцирани со слаба прогноза и висок ризик од рана 

смртност во првите 30 дена од почетокот на симптоматологијата (4). Друга одложена, 

но потенцијално фатална последица на белодробната емболија е развојот на хронична 

белодробна хипертензија. 

Имајќи ги предвид фактите дека повеќето пациенти умираат во првите часови 

од презентацијата, а десносрцевата дисфункција е потенцијално реверзибилна состојба, 

навремената и точна дијагноза на АБЕ е значајна во обезбедување брз третман и 

соодветно менаџирање на пациентите (5). Заради неспецифичноста на симптомите и 

варијабилната клиничка слика, белодробната емболија претставува дијагностички 

предизвик, особено кај асимптоматски пациенти, во споредба со оние во состојба на 

кардиоген шок. Најголем проблем во секојдневната клиничка практика е да се постави 
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сомневање за присуство на белодробна тромбемболија (БТЕ) и да се препознаат 

различните клинички форми: акутна, масивна и субакутна белодробна тромбемболија 

(6). 

Следејќи го секојдневниот развој на нови и побрзи аквизициски имиџинг-

техники, евидентна е зголемената потреба од компјутеризираната томографска 

пулмонална ангиографија (КТПА) во дијагностицирање на акутна белодробна емболија 

(АБЕ). Значително подобрениот квалитет на слика и дијагностички перформанс на КТ 

пулмоналната ангиографија, заедно со широката распространетост и лесната 

достапност, се клучни фактори во општото прифаќање на овој дијагностички 

модалитет како главна имиџинг-техника кај суспектна белодробна емболија, што од 

своја страна доведе до замена на пулмоналната сцинтиграфија и инвазивната 

белодробна ангиографија, кои порано важеа за референтен стандард и примарни 

тестови во дијагностичката обработка (7, 8, 9). КТПА цврсто се устоличи како 

дијагностички модалитет на избор кај суспектна АБЕ, со сензитивност од 96 до 100% и 

специфичност од 89 до 98% (10, 11, 12). 

Последниве години се бележи динамичен развој на многубројни модели за 

прогностичка стратификација на белодробната емболија. Предложено е пациентите со 

низок ризик безбедно да се третираат амбулантски (13). За да се идентификуваат 

пациентите со неповолна прогноза, било хоспитализирани или оние што се следат 

амбулантски, се препорачува комбинација од лабораториски биомаркери, соодветна 

клиничка информација и имиџинг-модалитети (14, 15, 16). 

Главни придобивки од КТПА се можноста за директна визуализација, точно 

лоцирање и квантификација на тромбите во пулмоналното артериско стебло до 

супсегментно ниво, како и истовремена анализа на медијастиналните и други 

белодробни структури. Пулмоналниот артериски опструкциски индекс (ПАОИ) игра 

важна улога на квантитативен предиктор на непосакуван исход кај пациенти со АБЕ. 

Слична улога имаат и преостанатите КТ-маркери на десносрцевата дисфункција, како 

што се промените во дијаметарот на десниот атриум, десниот вентрикул, односот на 

дијаметрите на десните и левите срцеви кавитети, дијаметарот на вена кава супериор и 

визуелната градација на раниот контрастен рефлукс во вена кава инфериор и 

хепаталните вени (17, 18). КТПА овозможува брзо и сигурно исклучување или 

потврдување на присуството на тромби во пулмоналниот артериски систем, а 
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претставува добар прогностички маркер и алатка во градирање на ризикот од 

непосакуван исход кај пациенти со АБЕ. Главни методи на категоризирање на 

хемодинамската компромитација кај АБЕ се имиџинг-маркерите на десносрцевата 

дисфункција, методите на квантификација на тромбите и мерењата на белодробната 

перфузија (19, 20). 

 

1.1. Етиологија 

Белодробната емболија е акутен и чест клинички и патофизиолошки синдром со 

неретко фатален исход, а претставува оклузија на една или повеќе пулмонални артерии 

заради дешарж на емболусен материјал, кој може да биде од ендогено потекло – 

коагулирана крв, маст, амнионска течност или тумор или егзогено потекло, како што е 

гасниот емболус. 

Тромбите во пулмоналниот артериски систем најчесто потекнуваат од 

длабоките вени на нозете или малата карлица. 

Оваа состојба е асоцирана со понапредна возраст и многубројни наследни или 

стекнати ризик-фактори. Се смета дека белодробната емболија и длабоката венска 

тромбоза се манифестација на иста состојба, а тоа е венскиот тромбемболизам што 

претставува трето најчесто кардиоваскуларно заболување во индустријализираните 

земји (21, 22, 23). Проточната компромитација на пулмоналните артерии, заради 

споменатата интралуминална оклузија, доведува до нарушување на крвниот проток, 

зголемен притисок и акутна слабост на десниот срцев вентрикул, што од своја страна 

претставува животозагрозувачка состојба. 

Се следи тренд на отежната и задоцнета дијагноза на АБЕ заради нетипичната и 

варијабилна симптоматологија и клиничка манифестација. 

Прогнозата на акутната белодробна емболија зависи од степенот на пулмонална 

артериска опструкција и хемодинамскиот ефект што следува, а познавањето на 

патофизиолошките механизми помага во стратифицирање на ризикот и ординирање на 

соодветна терапија. 

Како и со повеќето области во медицината, иако многу протоколизирани, 

дијагнозата и менаџирањето на АБЕ, сè уште покажуваат слабости и низа сиви зони во 

донесувањето одлуки, што бара дополнително консолидирање на клиничките и 

дијагностички искуства (10, 24). 
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1.1.1. Епидемиологија и инциденција 

Високиот морбидитет и морталитет, како и инциденцијата од над десет милиони 

случаи годишно, придонесуваат БТЕ да претставува голем товар на светско ниво (25). 

И покрај недостигот од егзактни епидемиолошки податоци, пресметана е приближна 

годишна инциденција на БТЕ од 39 до 115 случаи на 100.000 и онаа на ДВТ од 53 до 

162 случаи на 100.000 од општата популација (26, 27). 

ВТЕ диспропорционално ја афектира постарата популација, па кај индивидуи на 

80-годишна возраст и постари се следи осумкратно повисока инциденција од оние на 

возраст од 20 до 44 години (26, 28). Консекутивно на трендот на стареење на 

општествата, лонгитудиналните студии покажуваат тенденција за пораст на 

инциденцијата на БТЕ. Инциденцијата на БТЕ е ретка во педијатриската популација со 

помалку од еден случај на 100.000, а релативно честа кај популацијата над 75-годишна 

возраст од еден случај на сто (38, 39). Хоспитализираните пациенти имаат поголем 

ризик за развој на БТЕ од општата популација, со приближно 1% од сите болнички 

приеми (29, 30, 31, 32, 39). Постои неконзистентност на извештаите за инциденцијата 

во однос на половата дистрибуција, иако неколку студии сугерираат повисока 

инциденција кај машкиот пол (33, 34). 

Европските упатства за дијагноза и третман на белодробна тромбемболија 

даваат податок за годишна стапка на инциденцијата на венска тромбоза и БТЕ од 

приближно 0,5-1,0 случај на 1.000 жители (35). И покрај овие информации, бројките се 

најверојатно повисоки поради тоа што белодробната тромбемболија може да се 

манифестира асимптоматски кај дури 40 до 50% од пациентите со длабока венска 

тромбоза (33). 

Обдукциските студии покажуваат дека белодробната тромбемболија била 

претсмртно дијагностицирана кај само 30 до 45% од пациентите (36). 

По коронарната артериска болест и мозочниот инсулт, акутната белодробна 

емболија го зазема третото место меѓу најчестите видови на кардиоваскуларни 

заболувања (38). Иако клиничките податоци укажуваат на тоа дека повеќето случаи на 

БТЕ се јавуваат на возраст од 60 до 70 години, податоците од обдукција покажуваат 

најголема инциденција кај лица од 70 до 80 години. Нетретирана, АБЕ е поврзана со 

значителна стапка на смртност од дури 30%, додека кај дијагностицирана и третирана 

АБЕ, таа изнесува 8%. Кај 10% од пациентите со АБЕ настапува нагла смрт. Кај
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двајца до тројца пациенти кои подлегнале на АБЕ, смртта настапува во првите два часа 

од презентацијата (33, 36, 37, 38). 

Поновите анализи на витални регистарски информации од страницата на 

датабазата за смртност на Светската здравствена организација (СЗО), во периодот од 

2000 до 2015 година, покажуваат годишен просек на смртност заради БТЕ од 38.929 

случаи на вкупно 651 милион жители од 41 држава во европскиот регион на СЗО 

(вклучувајќи ја и централна Азија) (40). Периодот од 2000 до 2015 година бележи пад 

на смртноста поврзана со БТЕ од околу 50%, од 12,7 на 6,5 случаи во 100.000 од 

општата популација, без значителни разлики во половата дистрибуција. И покрај овој 

надолен тренд, студијата покажала дека смртноста заради БТЕ расте експоненцијално 

со возраста, достигнувајќи и до 80 случаи на 100.000 од повозрасната популација. БТЕ 

останува да биде релативно важна причина за смртност помеѓу помладата женска 

популација, со 13 случаи на 1.000 (40). Уште поголем проблем е фактот што 

белодробната тромбемболија може да води кон перзистентна хронична болест, т.е. 

хронична белодробна хипертензија, што од своја страна претставува сериозен 

инвалидитет (41, 42, 43, 44, 45). 

 

1.1.2. Ризик-фактори 

Кон средината на 19 век, Рудолф Вирхов идентификувал тријада на ризик-

фактори што ја поттикнуваат тромбозата: 

 застој на крвен проток; 

 оштетување на васкуларен ендотел; и 

 хиперкоагулабилност на крвта. 

Сите ризик-фактори ги рефлектираат овие иницијални патофизиолошки 

процеси (46). Ризик-факторите можат да бидат наследни или стекнати, а појавата на 

ВТЕ се смета за резултат на интеракција помеѓу ризик-факторите поврзани со 

пациентот и средината (47). Ризик-факторите поврзани со пациентот се вообичаено 

трајни, додека факторите на средината се често привремени, но и покрај тоа, нивната 

предиктивна вредност не е еднаква и ВТЕ може да се појави и кај пациенти без 

идентификувана предиспонираност (48, 49). БТЕ е најчесто мултикаузална болест, 

предизвикана од повеќе од еден ризик-фактор, а нивното присуство му помага на 

клиничарот да постави сомневање или точна дијагноза и да биде водач во носењето 
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одлуки кога преостанатите тестови се контрадикторни или тешки за интерпретација. 

Наследни ризик-фактори се: 

 фактор V Лајден; 

 протромбинска генска мутација; 

 недостаток на антитромбин; 

 недостаток на протеин C; и 

 недостаток на протеин S. 

 

Стекнати ризик-фактори се: 

 хирургија на трауматски состојби; 

 малигнитет; 

 перипартален период; 

 естрогенска терапија; 

 старост; и 

 прекумерна тежина. 

 

Според препораките на Британското торакално здружение за менаџмент на 

суспектна, акутна белодробна емболија од 2003 година, факторите на ризик 

традиционално се класифицирани во мајорни и минорни, односно со висок и низок 

релативен ризик (50). 

 

Мајорни фактори на ризик се: 

 долготрајна имобилизација заради различни причини; 

 карлични и абдоминални хируршки интервенции, оперативна замена на 

колк/колено, постоперативна интензивна нега; 

 миокарден инфаркт и срцева слабост; 

 малигни болести, особено абдоминални и карлични неоплазми или 

напредната метастатска болест; 

 бременост, ран пуерпериум и оперативни гинеколошки зафати; 

 проблеми со долните екстремитети, како фрактури или варикозни вени; 

 претходна историја за ДВТ или БТЕ; и 
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 тромбофилија. 

 

Додека во минорни фактори на ризик спаѓаат: 

 кардиоваскуларни заболувања како конгенитални, конгестивни, 

хипертензија, суперфицијална венска тромбоза, малпозициониран централен 

венски катетер; 

 употреба на орална контрацепција или хормонска заместителна терапија; 

 различни состојби, како ХОББ, тромботични нарушувања, скриен 

малигнитет, невролошки болести, прекумерна тежина, долги авионски патувања 

итн. 

 

Нема потврда за асоцираноста на пушењето со појавата на БТЕ во повеќе 

различни студии (51). 

Ризикот од БТЕ расте експоненцијално со возраста, но не е утврдено во кој 

опсег таа претставува индивидуален ризик-фактор (52, 53). 

Широката употреба на профилакса кај ортопедските и општите хируршки 

интервенции ја редуцира инциденцијата на постоперативна БТЕ (54). 

Долгочасовните воздушни и земјени патувања се асоцирани со два до четири 

пати поголем ризик од појава на БТЕ, иако таа релација сè уште не е потврдена (55, 56, 

57, 58, 59). 

Докажан е зголемен ризик за развој на БТЕ кај пациенти кои употребуваат 

естрогенска терапија, особено агенти од „третата генерација“ (60, 61, 62, 63). ВТЕ е 

една од водечките причини за морбидитет и морталитет кај мајките. Околу две третини 

од случаите се среќаваат во текот на бременоста, а само третина по породувањето. 

Неодамнешна студија покажува петкратно зголемување на ризикот од ВТЕ за време на 

бременост и 60-кратно зголемување во првите три месеци од породувањето, 

споредбено со преостанатите жени. Ризикот бил најголем во првиот триместар од 

бременоста и во првите шест недели по породувањето. Ризикот од тромбоза за време 

на бременоста е афектиран од присуството на протромботични абнормалности (64, 65, 

66, 67). 

Тестирањата за тромбофилија (вродена или стекната) идентификуваат 

хемостатски абнормалности (антифосфолипиден синдром, недостаток на антитромбин 
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III, фактор V Лајден, протеин C, протеин S) кај дури 25 до 50% од пациентите со ВТЕ, 

иако тие вообичаено не се поврзуваат со идиопатската ВТЕ, сè додека не дојдат во 

соодветна интеракција со стекнатите ризик-фактори (68, 69, 70). 

Се следи зголемен ризик на детектирање карциноми во период од 6 до 12 

месеци по првата епизода на ВТЕ, особено кај оние без други евидентни ризик-

фактори и/или со рекурентни епизоди на ВТЕ (71, 72, 73, 74, 75). 

 

1.1.3. Клиничка презентација 

Имајќи ги предвид високиот морбидитет и потенцијалниот фатален исход, 

прогнозата на БТЕ ќе зависи од навременото и точно дијагностицирање, соодветната 

категоризација на ризикот и добро мониторираната антикоагулација (10, 76, 77). 

Редукција на морбидитетот и морталитетот може да се постигне само по брза дијагноза 

и успешно препознавање на пациентите со БТЕ (78). Неуспешното дијагностицирање е 

сериозен пропуст во менаџирањето на состојбата и доведува до 30% смртност кај 

нетретирани пациенти, додека смртноста опаѓа на 8% кај пациенти кои подлегнале на 

ефективна терапија (79). 

БТЕ е со мошне нејасна и неспецифична презентација што се поврзува со широк 

спектар на симптоми, па таа останува недоволно дијагностицирана (80, 81, 82). 

Класичната тријада на симптоми, хемоптизија, диспнеја и плевритична болка, 

всушност и не е толку честа во секојдневната практика, па целокупната клиничка слика 

лесно може да се замени со други системски нарушувања или кардиопулмонални 

заболувања (83). Треба да се има предвид и фактот што дел од пациентите со БТЕ ќе 

бидат асимптоматски, што дополнително ја отежнува дијагнозата на оваа болест (84). 

Клиничката презентација на БТЕ може да варира од инцидентно дијагностицирана, до 

шок, артериска хипотензија (< 90 mmHg) или нагла смрт и ќе зависи од повеќе фактори 

што индивидуално или во комбинација му влијаат на белодробниот паренхим преку 

ефектот на васкуларна оклузија: 

 присуство или отсуство на друга асоцирана кардиопулмонална болест; 

 број, големина и локацијата на емболусите; 

 присуство на мултипни емболични епизоди и временскиот интервал 

помеѓу нив; 

 степенот на организација и лиза на тромбот – спонтано или по терапија.
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Најчести симптоми на АБЕ се тахипнеја, диспнеја и плевритична градна болка. 

Нагол почеток на овие симптоми, без претходно позната респираторна болест, е 

високосугестивен за АБЕ. Спротивно на ова, дијагностицирањето на АБЕ кај пациенти 

со хронични респираторни заболувања, особено пациенти со ХОББ, е отежнато заради 

можноста АБЕ да се манифестира како егзацербрација на хроничната состојба. Бројот 

и локацијата на опструирани васкуларни корита, кардиопулмоналната резерва на 

пациентот и неговата возраст, значително можат да ја афектираат клиничката слика. Во 

случај на белодробен инфаркт често се јавува плевритична градна болка придружена со 

хемоптизии и алвеоларна хеморагија заради опструкција на дисталните белодробни 

артерии што се во непосредна близина на плеврата. 

Со оглед на ниската сензитивност и специфичност, присуството или отсуството 

на кој било симптом или клинички знак, не е доволно за да се прифати или да се 

отфрли дијагнозата. Кај 65% од пациентите постои сомневање за БТЕ заради 

плевритична градна болка придружена со диспнеја или без неа. Изолирана и акутна 

диспнеја, понекогаш бавно прогредирачка, се среќава кај 20% од пациентите со БТЕ 

(69). Ретка клиничка презентација на БТЕ се синкопата и шокот, кои се среќаваат кај 

само 10% од пациентите (79). 

БТЕ може да биде дијагностицирана и инцидентно, во отсуство на клиничка 

суспекција и кај пациенти каде што компјутеризирана томографија се прави заради 

други здравствени причини, како што е стејџинг на карцином. 

Симптоматската БТЕ може да се манифестира како три независни синдроми со 

различна патофизиологија и степен на тежина: 

 

 алвеоларна хеморагија; 

 изолирана диспнеја; 

 синкопа и/или шок. 

 

Клиничко обележје на алвеоларната хеморагија, која е резултат на периферни 

емболуси, е плевритична болка заради иритација на висцералната плевра, а поретко и 

хемоптизии. И покрај честото и погрешно реферирање на алвеоларната хеморагија 

како пулмонален инфаркт, хистопатолошкиот корелат покажува дека провокација за 

алвеоларна хеморагија е инфлукс на крв од бронхијалната циркулација со висок 
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притисок во сегментот опструиран од емболусот (85).
 
Класична радиолошка слика кај 

околу 20% афектирани пациенти е триаголен инфилтрат на широка основа со плеврата. 

Други радиографски абнормалности се плочести ателектази и плеврална ефузија. 

Тахикардијата и диспнејата поретко се среќаваат во овој клинички синдром, 

рефлектирајќи го периферниот карактер и помалите хемодинамски реперкусии на 

таквите пулмонални емболуси (86). 

Кај изолираната диспнеја, отсуството на плевритична болка се должи на 

попроксималното ниво на емболизација на белодробните артерии. Пациентите најчесто 

се жалат на опресивна ретростернална болка, која диференцијално дијагностички може 

да се интерпретира и како ангина пекторис. Оваа болка најверојатно рефлектира 

миокардна исхемија, која настанува како резултат на зголемен притисок во ѕидот на 

десниот вентрикул и редукција на коронарниот артериски проток. Само кај 45% од 

пациентите е присутна тахикардија. Електрокардиограмот ретко е нормален, но 

промените се неспецифични. Иако диспнејата е најчесто абруптна и со брз почеток, кај 

некои пациенти временски може да прогредира и до неколку дена или недели (86). 

Диспнејата има мултифакториелно потекло и може да настане како резултат на 

бронхоспазам или вазоспазам, нарушувања во белодробната циркулација, 

неподвижност или намалена респираторна екскурзија на дијафрагмата, ателектаза 

и/или пулмонален инфаркт, аноксија или нарушување на срцевата функција. Кај 

пациенти со веќе постојна срцева слабост или белодробно заболување, влошената 

диспнеја може да биде единствениот симптом што укажува на БТЕ. 

Синкопата и/или шокот се клиничка манифестација кај високоризична или 

порано нарекувана масивна БТЕ, која доведува до акутна и тешка белодробна 

хипертензија и десносрцево затајување. Најчесто е резултат на масивни, централни 

тромби. За ваквата состојба на масивна БТЕ со шок, потребен е специфичен 

дијагностички пристап (87). 

Исто така, вреди да се споменат и 38% случаи со присуство на едностран, болен 

оток на горниот или долниот екстремитет. Ако дијагнозата на БТЕ е во тесна релација 

со ДВТ, знаците и симптомите на инволвираниот екстремитет ќе вклучат еритем, едем, 

болна осетливост и палпабилна, променета поткожна вена. Кај пациенти со 

конкомитантна десна срцева слабост може да се сретне и зголемен југуларен венски 

притисок (88). 
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Имајќи ја предвид неспецифичната симптоматологија, заедничка и за други 

потенцијално фатални кардиопулмонални состојби, доаѓаме до заклучок за потреба од 

дополнителни модалитети во исклучувањето на БTЕ, а нејзината дијагноза може и 

треба да интегрира повеќе специјалности, како ургентна медицина, кардиологија, 

интерна медицина, акушерство и гинекологија, хируршки гранки, а понекогаш и 

ургентна интервентна радиологија. 

 

1.1.4. Прогноза и компликации 

Десната вентрикуларна дисфункција и шоковата состојба се лош прогностички 

знак и укажуваат на зголемена можност за смртен исход кај пациентите со БТЕ, слично 

како и пациентите со БТЕ и коегзистирачка ДВТ. Дизајнирани се неколку 

прогностички модели од кои најчесто користени се: индексот на сериозност на БТЕ, 

PESI (Pulmonary Embolism Severity Index) и поедноставениот PESI (sPESI – simplified 

Pulmonary Embolism Severity Index). Скорот PESI има способност да предвидува 30-

дневна смртност кај пациенти со утврдена дијагноза на БТЕ. Основната сила на PESI и 

sPESI се огледува во способноста да се идентификуваат пациенти со низок ризик за 30-

дневна смртност. 

Главни компликации поврзани со БТЕ се: 

 рекурентен тромбоемболизам; 

 хронична тромбоемболична пулмонална хипертензија; 

 десна срцева слабост; 

 кардиоген шок. 

 

Нетретирана БТЕ се поврзува со смртност и до 30%. Голем број студии 

сугерираат зголемен ризик од мозочен удар кај пациенти со АБЕ, кој најверојатно се 

должи на парадоксална емболија преку патентен форамен овале. Рекурентен 

тромбоемболизам најчесто се јавува една до две недели по дијагнозата, кога 

пациентите манифестираат повторување и влошување на клиничката состојба, а 

најчеста причина е несоодветната антикоагулација во текот на третманот. 

Перзистентна или прогресивна диспнеја во текот на првите три месеци до две години 

од дијагнозата треба да поттикне на исклучување на хронична тромбоемболична 

пулмонална хипертензија (CTEPH) што се развива кај 5% од пациентите. Се 
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препорачуваат контролна компјутерска томографија, вентилациско-перфузиски скен 

или ехокардиографија кај пациенти кои остануваат упорно симптоматски, месеци до 

години по иницијалната епизода на АБЕ и сите овие имиџинг-модалитети ќе 

демонстрираат пулмонална хипертензија. Кај сите пациенти со CTEPH се препорачува 

доживотна антикоагулантна терапија и рано упатување на евалуација за евентуална 

пулмонална тромбендартеректомија. 

 

1.2. Анатомија, патогенеза и патофизиологија 

Васкуларизацијата на белите дробови е обезбедена преку две артериски 

циркулации (89). Нутритивната улога ѝ припаѓа на бронхијалната циркулација, која 

црпи само 1% од минутниот срцев волумен, но примарна циркулација се пулмоналните 

артерии што вршат транспорт на венска крв од срцето до белите дробови. Гранките на 

пулмоналните артерии го придружуваат бронхијалното стебло и завршуваат како 

капиларна мрежа во состав на алвеоларниот ѕид (90). Во нормални околности на 

отсуство на анатомски варијации, пулмоналниот трункус (ПТ), пред излезот од 

перикардот се дели на две гранки, десна и лева (Слика 1). Левата пулмонална артерија 

(ЛПА) пред својата бифуркација на ниво на коренот од левото белодробие поминува 

над левиот принципален бронх. Десната пулмонална артерија (ДПА) ја продолжува 

оската на пулмоналниот трункус и идентично на ниво на коренот од десното 

белодробие се дели на две гранки, горна и долна (интерлобарна). Супериорниот 

пулмонален трункус го снабдува десниот горен лобус, а меѓулобарниот го снабдува 

средниот и долниот десен лобус. Лобарните гранки од своја страна се делат на 

сегментни и супсегментни артерии. Можат да се сретнат многубројни анатомски 

варијации на потекло на артериите, на пример, медијалните и латералните сегментни 

артерии за десниот среден лобус можат да се појават како заедничко стебло од 

интерлобарната артерија или како посебни гранки. Артеријата на долниот десен лобус 

најпрвин ја дава апикалната сегментна гранка, а дистално од неа се нарекува базално 

стебло. Базалното стебло прво ги дава медијалните базални и предни базални 

сегментни артерии, проследени со латералните и постериорните базални сегментни 

артерии. Лево отсуствува антериорен трункус, па сегментните гранки излегуваат 

директно од принципалната артерија. За левиот горен лобус и лингула можат да се 

сретнат пет до седум сегментни гранки. Супериорната сегментна артерија за долен лев 
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лобус потекнува од левата интерлобарна артерија над излезот на лингуларните 

артерии, додека каудално од нив, левата интерлобарна артерија преминува во базално 

стебло што ги дава сегментните гранки за долен лев лобус (91). Базалните сегментни 

гранки можат да се дуплираат или триплираат (90) (Слика 1). 

 

Слика 1. Анатомија на пулмонална артерија прикажана со виртуелна 

реконструкција на МДКТ 

 

Пулмоналниот трункус на компјутеризирана томографија вообичаено мери до 

28 мм, а некои студии за горна граница на нормала ги реферираат 29 мм кај мажите и 

27 мм кај жените (89, 92). Одредувањето на односот на пулмоналниот трункус и 

асцендентна аорта, кога е > 0,9, е соодветен метод за процена на зголемувањето на 

пулмоналната артерија (92). Притисокот во пулмоналниот трункус нормално се движи 

од 8 до 20 mmHg, додека кај пулмоналната хипертензија интралуминалниот притисок 

надминува 25 mmHg во мирување или 30 mmHg при напор. 

Белодробната емболија настанува како резултат на откачување и миграција на 

централни, длабоки венски емболуси/фрагментирани тромби во пулмоналната 

артериска циркулација. Најчест извор на тромбемболуси се потколенските вени, потоа 

феморопоплитеалните вени, а поретко пелвичните, долната шуплива вена, 

десносрцевите кавитети и вените на вратот и горните екстремитети (93). Тромбозата 

иницијално почнува во регии со редуциран проток, како што се валвуларните кусписи 

и рачвиштата на крвните садови, па се следи прогресија заради настанатата хипоксија, 

која од своја страна предизвикува локална хиперкоагулабилност и хемоконцентрација 

(94, 95). Вените на горните екстремитети се извор на мал процент емболуси и најчесто 
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се среќава асоцијација со имплантирани централни венски катетри и интракардијални 

направи, малигнитет или венска траума (96). Пелвичните вени се извор на емболуси во 

комбинација со други предиспонирачки состојби како пелвична инфекција, хируршки 

интервенции на малата карлица или бременост. Централните емболуси со потекло од 

длабоките вени на долните екстремитети како причина за БТЕ се среќаваат во 15 до 

32%, додека емболусите од вените на горните екстремитети само кај 6% (97, 98, 99). По 

детачирање на емболусите од местото на потекло, тие патуваат низ системската венска 

циркулација, поминуваат низ десносрцевите кавитети, па се вгнездуваат во 

пулмоналниот артериски систем, поголемите емболуси на ниво на главната 

пулмонална артерија, додека помалите ги оклудираат периферните артерии. Почесто се 

среќава билатерално белодробно инволвирање и афекција на долните лобуси за сметка 

на горните. 

Физиолошките и клиничките последици од БТЕ се движат во крајности, од 

асимптоматски до хемодинамски колапс и смрт. БТЕ доведува до нарушување на 

размената на гасови и хипоксемија, а сепак компликациите од хемодинамските 

нарушувања се главна причина за високиот морбидитет и морталитет. 

Потенцијални последици на АБЕ се хеморагија, инфаркт на белодробниот 

паренхим, акутна пулмонална хипертензија и десносрцева дисфункција. Во најголем 

број случаи пулмоналните емболуси се деградираат преку ефектот на фибринолиза, а 

поретко се дефрагментираат и мигрираат во периферните артериски гранки. Се среќава 

и одложена реканализација со формирање на многубројни васкуларни канали во 

тромбот. 

Иако БТЕ не може да се исклучи кај случаи со нормален парцијален притисок 

на кислород (PaO2), хипоксемијата е најчестата физиолошка консеквенција на АБЕ 

(100). Најчести механизми на појава на хипоксемија се вентилациско-перфузиската 

неусогласеност и шантот (101). Следува редистрибуција на срцевиот излезен и крвниот 

проток од опструираните региони на васкуларното корито кон неинволвираните зони, 

што од своја страна ќе доведе до мозаична перфузија, односно дифузни зони на низок и 

висок однос помеѓу вентилацијата и перфузијата. Шантирањето може да се појави 

заради интрапулмонални или интракардијални причини (102, 103). Интрапулмонална 

причина за појава на шант се региите со компромитирана васкуларизација, на интактна 

перфузија, како што се ателектазите заради недостаток на сурфактант, зоните со 
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алвеоларна хеморагија или инфаркт. Кај еден од тројца пациенти, елевираниот десно 

атријален притисок во состав на АБЕ може да доведе до отворање на патентен форамен 

овале, а со тоа да предизвика десно-лев интракардијален шант и ризик од развој на 

парадоксална емболизација (21, 38). Ниската, мешана венска сатурација исто така ја 

акцелерира хипоксемијата. Васкуларната опструкција го зголемува мртвиот простор 

преку белодробните единици што продолжуваат да вентилираат, и покрај редуцираната 

или отсутна перфузија. Иако со тоа се компромитира елиминацијата на јаглерод 

диоксид, хиперкапнејата е редок наод во состав на АБЕ, заради сензитивноста на 

медуларните рецептори на зголемениот парцијален притисок на јаглерод диоксид што 

консеквентно ја зголемуваат минутната вентилација. Заради овој ефект, пациентите со 

АБЕ неретко се презентираат со респираторна алкалоза (48). 

Кардијалниот и хемодинамскиот ефект се во тесна релација со големината и 

локацијата на емболусите, како и со присуството или отсуството на друго 

кардиопулмонално заболување. Категоризацијата на АБЕ се врши во однос на 

хемодинамскиот ефект, а со фокус на физиологијата на десниот вентрикул на: 

 

 немасивна; 

 масивна; и 

 субмасивна АБЕ. 

 

Немасивна АБЕ се среќава кај нормотензивни пациенти со нормална ДВ-

функција, масивна АБЕ кај пациенти со хемодинамска нестабилност заради ДВ-

затајување и субмасивна АБЕ може да се сретне кај клинички нормотензивни 

пациенти, но со евидентна ДВ-дисфункција откриена на ехокардиограм или КТПА 

(104). 

По емболизацијата и вгнездувањето на емболусот во пулмоналната артериска 

циркулација, заради механичката опструкција и ослободувањето на вазоконстриктивни 

агенси од страна на тромбоцитите, плазмата и ткивото (серотонин, тромбоксан А2, 

тромбин, хистамин и ендотелин), доаѓа до зголемување на белодробната васкуларна 

резистенција (105, 106). Десниот вентрикул има многу потенок ѕид приспособен за 

ниски притисоци, па зголемениот крвен прилив има неповолен ефект врз неговата 

функција, а посредно и функцијата на левиот вентрикул. Васкуларната резистенција и 
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пулмоналниот артериски притисок кај блага опструкција остануваат нормални за 

сметка на регрутирањето и дилатацијата на пулмоналните крвни садови. Средно висока 

опструкција доведува до зголемен притисок во пулмоналната артерија и десниот 

атриум. Во иницијалните фази на опструкција, десновентрикуларниот излезен волумен 

и минутниот срцев волумен се регулираат преку зголемената срцевата фреквенција и 

контрактилност. 

Кај пациенти без претходно кардиоваскуларно заболување, максималниот 

среден притисок што може да се генерира во пулмоналната артерија е 40 mmHg. 

Понатамошна опструкција преципитира ДВ затајување. Кога степенот на опструкција 

ќе надмине 50-60%, се јавува дилатација на десносрцевите кавитети, зголемување на 

притисокот во ДВ, редукција на коронарниот перфузиски притисок, ДВ-исхемија и 

дисфункција, што од своја страна предизвикуваат редукција на срцевиот минутен 

волумен и хипотензија. Дилатираниот ДВ врши контралатерален балџинг на 

интервентрикуларниот септум и доведува до редукција во дијастолното исполнување 

на ЛВ и неговиот излезен волумен (107, 108). 

Кај пациенти без претходно кардиоваскуларно заболување, хемодинамската 

манифестација на АБЕ е во зависност од големината на емболусот, односно степенот 

на опструкција. Кај пациенти со претходно кардиоваскуларно заболување и изгубена 

пулмонална васкуларна резерва, дури и малите емболуси можат да доведат до 

диспропорционално зголемување на пулмоналниот артериски притисок и 

хемодинамска нестабилност (107). 

Пациентите кои ја преживеале иницијалната епизода на десносрцева 

дисфункција развиваат компензаторни механизми преку активација на симпатичниот 

нервен систем. Ино- и хроно-тропната стимулација, заедно со Франк-Стерлинговиот 

механизам, резултираат со пулмонална хипертензија, која е значајна за одржување на 

белодробната циркулација, а со тоа и на системската. Заедно со вазоконстрикцијата, 

овие механизми можат да го презервираат системскиот крвен притисок и функцијата 

на органите (109). 

Тежината на АБЕ првенствено се определува преку нејзиното влијание што се 

презентира како акутна белодробна хипертензија. 

Клучна улога во исходот играат функционалниот кардиоваскуларен статус или  

кардиоваскуларната резерва, како и адаптивната способност на белодробниот и
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неврохуморалниот систем. 

Дури и морфолошки „масивната“ БТЕ може да има хемодинамски минорни 

последици доколку таа адаптивна способност не е засегната. 

 

1.3. Дијагностички методи во евалуација на белодробна емболија 

Во евалуација на БТЕ се ангажираат многубројни и различни имиџинг-

модалитети, како што се радиографија на бели дробови, компјутеризирана 

томографска пулмонална ангиографија, магнетна резонантна пулмонална 

ангиографија, нуклеарна белодробна сцинтиграфија, венски ултразвук под компресија 

и доплер ултразвук на долни екстремитети, индиректна КТ-венографија (КТВ), 

магнетна резонантна венографија, ехокардиографија и конвенционална пулмонална 

ангиографија. Иако конвенционалната пулмонална ангиографија сè уште е златен 

стандард во дијагнозата на БТЕ, таа е инвазивна и скапа метода, слабо достапна во сите 

дијагностички центри, асоцирана со многубројни ризици и треба да биде резервирана 

само во случај на еквивокални наоди од неинвазивниот имиџинг. Релативната 

незинвазивност и високата прецизност на преостанатите методи доведоа до нивна 

широка употреба во дијагностицирањето пациенти со БТЕ. Британското торакално 

здружение во своите препораки за менаџирање на акутна белодробна емболија од 2003 

година сугерира употреба на дијагностички имиџинг во првите 24 часа (110). Во 

своите препораки, пак, од 2019 година, Европското кардиолошко здружение во 

соработка со Европското респираторно здружение, тврди дека во модерната ера од 

клучно значење е неинвазивните имиџинг-методи да осигурат безбедно исклучување 

на БТЕ кај современата популација на пациенти со особено мала веројатност за болест. 

Спротивно на тоа, позитивниот тест треба да има соодветна специфичност за да може 

да постави индикација за антикоагулантен третман (111). 

1.3.1. Рендгенографија на бели дробови 

Рендгенографијата на бели дробови во ургентните центри ширум светот е 

примарна дијагностичка алатка кај пациенти кои презентираат акутна 

кардиопулмонална симптоматологија. Методата е лесно достапна и наоѓа голема 

примена кај одредени ургентни состојби, како што се акутен белодробен едем, 

пневмонија и пневмоторакс. Рендгенографијата на белите дробови може да послужи и 

како иницијален дијагностички модалитет во одредување на ризикот кај стабилни 
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пациенти со суспектна АБЕ, особено заради нивната неспецифична клиничка 

презентација. Постојат многубројни дискусии за дијагностичката вредност, 

сензитивноста и специфичноста на рендгенографијата на белите дробови кај пациенти 

со АБЕ. Во студијата на Кан и сор. од 2009 година, во која биле вклучени 1.063 

испитаници со АБЕ, само 12% покажале нормален рендгенографски наод (112). Во 

студијата на Меѓународниот кооперативен регистар за БТЕ на Елиот и сор. од 2000 

година се добива податок за 24% нормални рендгенографски наоди кај вкупно 2.452 

испитаници (113). Во друга студија на Зубаири и сор. од 2007 година направена на 50 

испитаници, само 18% имале нормални наоди (114). 

Имајќи ги предвид резултатите од овие и слични студии, се проценува дека 

околу 80% од пациентите со АБЕ ќе покажат некаква абнормалност на 

рендгенографија на бели дробови. 

Кардиомегалијата е најчест, но и неспецифичен рендгенографски наод кај 38% 

од пациентите со АБЕ, без соодветна дијагностичка вредност, заради фактот што се 

среќава кај долга листа состојби, како срцева инсуфициенција, перикардијален излив, 

хипертрофична срцева болест и тешки валвуларни лезии (113, 114). Други 

неспецифични рендгенографски наоди што можат да се сретнат кај пациенти со АБЕ се 

белодробни инфилтрати, ателектази, плеврален излив, пулмонална конгестија, 

елевирана хемидијафрагма, но и неколку знаци што имаат релативно повисока 

специфичност, а тоа се знакот на Флајшман, Вестермарк и Хамптоновата грпка. Знакот 

на Флајшман рендгенографски се презентира со зголемена пулмонална артерија, која 

настанува секундарно на пулмонална хипертензија или дистензија на крвниот сад 

проксимално од пулмоналниот емболус. 

Знакот на Вестермарк се однесува на регионална периферна олигемија со или 

без дистендирани проксимални крвни садови. Алвеоларната опацификација означува 

локализирана хеморагија што се јавува заради бронхијален и пулмонален колатерален 

венски проток до опструираната регија и може да се сретне кај случаи на периферни, 

но не и централни емболуси. Вестермарк покажува 14% сензитивност, 92% 

специфичност, 38% позитивна предиктивна вредност (ППВ) и 76% негативна 

предиктивна вредност (НПВ) во дијагноза на АБЕ (115, 116, 117). 

Знакот на Хамптон на белодробната рендгенографија се манифестира како 

клинест опацитет со заоблен конвексен врв насочен кон хилусот и се јавува два дена по 
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некомплетен белодробен инфаркт заради последователна алвеоларна некроза и 

хеморагија. Најчеста локација на овој знак е постериониот или латерален 

костофреничен сулкус. По неколку месеци доаѓа до резолуција на белодробниот 

инфаркт со остаточна паренхимна лузна. Хамптоновата грпка има 22% сензитивност, 

82% специфичност, 28% ППВ, 76% НПВ (116, 117). 

Ниту еден од горенаведените рендгенографски знаци, индивидуално или во 

комбинација, не е доволно корисен во поставувањето на сигурна дијагноза на АБЕ. 

 

1.3.2. Електрокардиографија и ехокардиографија 

Електрокардиографијата е еден од примарните тестови што се изведуваат на 

ургентните оддели на кои пациентите се јавуваат со акутни срцеви или респираторни 

симптоми. Клиничките прогностички алатки за БТЕ на Европското кардиолошко 

здружение (ESC), и покрај тоа што ги опишуваат потенцијалните ЕКГ-промени кај 

БТЕ, бележат евидентно отсуство на упатства за улогата на електрокардиографијата 

(ЕКГ). Не е даден доволен акцент на релативната вредност на ЕКГ, па методата не е 

наведена во препорачаните модалитети за прогностичка процена на АБЕ (118). 

Електрокардиографијата е евтина, широкодостапна, брзо интерпретабилна, 

неинвазивна дијагностичка метода со минимални ризици. Ниту една изолирана 

абнормалност на ЕКГ не е дефинитивно поврзана со БТЕ, но одредени констелации на 

ЕКГ-абнормалности покажуваат релативна специфичност (119). Во повеќе клинички 

студии опишани се низа ЕКГ-шаблони за десновентрикуларно преоптоварување, а се 

поврзани со клиничкото влошување или зголемената смртност кај пациентите со БТЕ 

(120, 121, 122). Неколку неодамнешни метаанализи посочуваат ЕКГ-обрасци, како што 

се синус тахикардија, атријална фибрилација, атријални екстрасистоли, S1Q3T3 

образец, инверзија на Т-бран во V1-V4 деривациите или QR во V1, акутна десносрцева 

дисфункција, редукција на волтажата во деривациите на екстремитетите, инкомплетен 

или комплетен блок на десна гранка, но пациентите со БТЕ најчесто имаат нормален 

ЕКГ-наод (123, 124). 

Трансторакалната ехокардиографија (ТТЕ) е достапна и неинвазивна 

дијагностичка метода што дава брзи резултати, не ги вклучува хазардите на 

јонизирачко зрачење и реакциите на контраст како КТПА, но има лимитирана 

сензитивност и специфичност во дијагнозата и негативен наод не исклучува БТЕ. 
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Трансторакалната ехокардиографија има значајна улога во ексклузија на други 

нејасни дијагнози, идентификација на пациенти со висок ризик за итна тромболиза, 

прогностичка предикција или мониторирање одговор на терапија (125). ТТЕ има 

сензитивност од 29 до 52% и специфичност од 87 до 96%, ППВ од 82% и НПВ од 60% 

во дијагностицирањето на БТЕ (126). 

Присуството на ДВД, десно-лев шант и тромб во десниот вентрикул се 

асоцирани со приближно двократно зголемен ризик за смртен исход, додека нормален 

ехокардиограм сугерира добра прогноза (127). 

Ехокардиографската евалуација е од голема помош во анализа на 

десновентрикуларната функција. Најчести промени на десниот срцев вентрикул 

регистрирани кај 30 до 40% од пациентите со АБЕ (128), се: 

 

 дилатација на ДВ, која е сигнификантна кога дијаметарот во крајна 

дијастола е > 30 мм или односoт ДВ/ЛВ е > 1; 

 парадоксално движење на септумот или апланирање на 

интервентрикуларниот септум во систола; 

 средно изразена или тешка хипокинезија на слободниот ѕид од ДВ со 

презервирана мобилност на апикалниот сегмент (знак на McConell) (129); 

 мобилен тромб во ДВ; 

 пулмонална хипертензија со систолен ПАП > 30 mmHg; 

 дилатирана пулмонална артерија; 

 конгестија на долната шуплива вена; 

 присуство на патентен форамен овале итн. 

Не постои препорака за ТТЕ кај хемодинамски стабилни пациенти со суспектна 

АБЕ, додека за пациенти со високоризична АБЕ, ехокардиографијата може да помогне 

во диференцирање и тријажа на мултипни етиологии што резултираат со хемодинамска 

нестабилност или преку демонстрација на ДВ-преоптоварување и ДВ-тромби, да 

постави потреба од итен третман. 

Трансезофагеалниот ехокардиограм (ТЕЕ), пак, е мошне специфичен и директно 

може да ги визуализира тромбите, водејќи кон моментална дијагноза, иако и овде 

отсуството на тромби не исклучува БТЕ. Во повеќе студии се евидентира изразено
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висока сензитивност и специфичност на ТЕЕ во детекција на белодробна емболија со  

знаци за ДВД, 80,5% и 97,2%, соодветно (130). ТЕЕ е дијагностичка метода на избор 

кај пациенти со АБЕ и висок ризик за ДВД или хемодинамска нестабилност (шок, 

хипотензија, кардијачен арест) (131). 

 

1.3.3. Компјутеризирана томографска пулмонална ангиографија 

КТПА е имиџинг-модалитет на избор при обработката на пациенти со суспектна 

АБЕ и е значајна компонента на најчесто користените дијагностички клинички 

алгоритми. Според студијата ПИОПЕД 2, КТПА има висока сензитивност и 

специфичност од 83% и 96%, соодветно. Во комбинација со висок или низок клинички 

пробабилитет позитивната предиктивна вредност достигнува до 96%, додека кај 

интермедиерен клинички пробабилитет, 92% (12, 132). Имајќи ја предвид високата 

сензитивност на КТПА, бројот на лажно негативни наоди е незначителен, додека во 

однос на високата специфичност, процентот на лажно позитивни наоди е низок. Ако 

КТПА е негативна, се исклучува можноста за постоење на БТЕ, а доколку е позитивна, 

се поставува сигурна дијагноза на БТЕ и може да се почне со антикоагулантна терапија 

(133). Кај вкупна преваленција на БТЕ од 15% до 38%, негативната предиктивна 

вредност на КТПА е 96,2% до 99,1%, па со оглед на тоа негативен КТПА може 

безбедно да исклучи БТЕ кај пациенти со висока клиничка веројатност или ниска до 

средна клиничка веројатност и покачени нивоа на Д-димери (134). Многубројни студии 

сугерираат подобри негативни предиктивни вредности на КТПА во исклучување на 

БТЕ (96,2%) од оние што се добиваат кај вентилациската сцинтиграфија (75,9%), што е 

клинички важно за безбедно прекинување на антикоагулантната терапија (135, 136). 

КТПА поседува многубројни карактеристики што ја оправдуваат нејзината широка 

употреба, како достапност, минимална инвазивност и брзи скенирања за помалку од 

една секунда. Инкорпорирањето на КТПА во дијагностичката обработка на пациенти 

со АБЕ, во комбинација со други клинички критериуми, е кост-ефективно решение 

(137). Полето на снимање кај КТПА не е ограничено само на пулмоналните артерии и 

директната визуализација на тромби туку може да открие и други етиологии на градна 

болка и диспнеја, како што се мускуло-скелетни повреди, перикардијални 

абнормалности, пневмонија, васкуларна патологија, а кај некои протоколи и 

заболувања на коронарните артерии. 
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Најчесто ограничување во употребата на КТПА е теоретскиот ризик од 

малигнитет како резултат на јонизирачкото зрачење, но со унапредување на 

протоколите и техниките на снимање тој е минимизиран (138). КТПА се изведува со 

апликација на интравенско контрастно средство што во ретки случаи може да 

предизвика контраст-индуцирана нефропатија и не се препорачува кај пациенти со 

редуцирана гломеруларна филтрација (139). Друг непосакуван ефект е можната 

анафилактичка реакција, иако нејзината појава е во рамките на 0,2 до 0,7%, со фатални 

последици кај само 1 на 170.000 инјектирања, што се должи на употребата на модерни 

ниско осмоларни и изоосмоларни контрастни средства (140). Дијагностички 

квалитетна КТПА треба да демонстрира адекватна опацификација на пулмоналните 

артерии за лесно разграничување на тромбот од интралуминалниот контрастен 

материјал. 

Потребен е минимален интралуминален дензитет од 93 ХЕ за детекција на 

акутни тромби, а 211 ХЕ за детекција на хронични тромби (141). 

За да се одреди оптималниот тајминг на контрастниот болус се користат три 

пристапи: емпириски, „bolus tracking“ и „timing bolus“. Регионот од интерес (РОИ) се 

локализира над главното пулмонално стебло во аксијална рамнина, па се добиваат 

мултипни динамички слики во иста позиција по интравенското инјектирање на 60-150 

мл контраст со брзина од околу 5 мл/сек. Кога дензитетот на контраст на ниво на 

пулмоналната артерија ќе достигне предетерминирана вредност од 100 ХЕ, снимањето 

почнува автоматски со претходно одредено доцнење што ќе доведе до максимална 

опацификација на пулмоналните артерии. Скенирањето се врши во каудокранијална 

насока за да се избегнат артефактите од контрастот во ВКС и брахиоцефаличната вена 

и да се осигури соодветен контраст на дисталните пулмонални артерии. Во полето на 

скенирање, опфатен е целиот граден кош, вклучувајќи го и супкутаното ткиво, освен 

кај бремени пациентки кај кои белодробните бази можат да се исклучат за да се 

минимизира радијациската доза (12). 

Најчеста манифестација на АБЕ на КТПА се централните дефекти во 

опацифицираните васкуларни структури со контраст, а понекогаш и ексцентрични 

мурални дефекти на крвниот сад или негова проксимална дилатација заради оклузија 

од опструирачки дефект. Поголем опацификациски дефект на ниво на бифуркацијата 

на ПТ се нарекува „седлест/јавачки тромб“. КТПА покажува супериорност во 
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детекцијата на сосема мали, супсегментни, субмилиметарски пулмонални емболуси 

(Слика 2). 

Слика 2. Тромби на главните пулмонални артерии и јавачки тромб на ниво на 

бифуркација на пулмонален трункус на КТПА, аксијални скенови 

 
 

 

Други абнормалности кај АБЕ што можат да се детектираат на КТПА се 

белодробните инфаркти што се јавуваат како триаглести периферни опацитети и 

плевралните ефузии. Кај хронична БТЕ, пак, тромбите најчесто се ексцентрично 

лоцирани, конкавни и зафаќаат тап агол со ѕидот на крвниот сад, но можат да се 

сретнат и интралуминални мрежи, калцификати и реканализација, а крвните садови се 

значително помали од нормално и со абнормално стеснување кон периферијата или 

комплетен прекин на сегментниот крвен сад. Кај хронична БТЕ паренхимните промени 

вклучуваат мозаична перфузија, тракести опацитети и дилатација на бронхите во 

зафатените подрачја. 

КТПА овозможува и одредување ризик кај пациенти со АБЕ преку 

квантификација на тромбите во пулмоналното артериско корито, детекција на КТ-

знаци за ДСД и евалуација на белодробната перфузија. 

Напредокот во КТПА-технологијата последните години овозможува аквизиции 

што користат значително пониски дози радијација и помал волумен/концентрација на 

контрастните средства. Минимизирање на радијациската доза може да се постигне со 

избор на најниските можни напон и јачина на струја на цевката, а во однос на BMI на 
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пациентот. Редукцијата на напон на рендген-цевката од 120 kVp на 100 kVp кај КТ на 

бели дробови доведува до 30% помала радијациската доза (142). 

Последната генерација на КТ-скенери со двојна енергија или двоен извор на 

рендген-зраци (ДЕКТ) овозможи побрза КТ-аквизиција со висок pitch и без 

информациски празнини, употреба на пониски радијациски дози и волумен на 

контраст, како и помалку движечки артефакти. ДЕКТ може да ја редуцира употребата 

на контрастно средство и до 20 мл и напонот на рендген-цевката од 80 до 100 kVp без 

губење на квалитетот на сликата (143, 144). Оваа техника овозможува истовремено 

тројно исклучување на патологија на пулмоналните крвни садови, аортата и 

коронарните артерии без гејтирање. ДЕКТ користи две енергетски нивоа во 

креирањето информација од два различни спектра на рендген-зраци што можат да се 

користат во диференцијација на различни материјали врз база на нивната интеракција 

со рендген-зраците. Со употреба на постпроцесинг софтвер може да се изработи 

перфузиска мапа на белите дробови. Перфузиската КТ има подобрени својства на 

детекција на периферни тромби за сметка на КТПА (145). 

 

1.3.4. Магнетна резонантна пулмонална ангиографија 

Сигнификантниот развој на магнетно-резонантната технологија овозможи 

побрзи секвенции со висок контраст и просторна резолуција. МР, како уште една 

неинвазивна дијагностичка метода, истовремено обезбедува морфолошка и 

функционална процена кај пациенти со БТЕ. 

МР-протоколите се состојат од FBSSFPS (Free breathing steady state free 

precession sequence) за БТЕ, Т1-постконтрастна секвенција, 3Д-постконтрастна МРА за 

пулмонален ангиограм, Т1-4Д контрастна студија за перфузија и Т1-волуметриска 

интерполирана 3Д-градиент ехо-секвенција за медијастинални и плеврални 

заболувања. 

МРПА-наодот на БТЕ демонстрира дефекти во полнење, комплетно отсуство на 

пребојување на крвниот сад, дилатација на главната пулмонална артерија, како и 

промени во калибарот со постстенотична дилатација. Неодамнешните истражувања 

покажуваат дека протокот низ пулмоналната артерија може да се процени со 

користење на фазна контрастна магнетна резонанса (146). 3Д- и 4Д-контрастната фазна 

магнетна резонанса обезбедуваат визуализација на вителните проточни промени на 
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пулмоналните артерии (147). 

Во споредба со КТПА, МРПА има пониска сензитивност во детекција на БТЕ, 

особено кај периферните артерии. Според студијата ПИОПЕД 3, МРПА има 

сензитивност од 78% и специфичност од 99% во детекција на БТЕ, но сензитивноста 

значително се намалува кај помалите емболуси во супсегментите артерии, дури до 0% 

(148, 149). 

Главна лимитација на МРПА е големиот обем на технички неадекватни 

резултати, долготрајните снимања, контраиндикациите кај пациенти со импланти и 

клаустрофобија, како и неможноста да детектира други кардиопулмонални 

нарушувања, освен БТЕ, па рутински не се користи. На пулмоналните перфузиски 

скенови, МР дозволува приказ на зони на редуциран, задоцнет или отсутен крвен 

проток. МР-перфузијата има висока сензитивност во детекција на БТЕ и често се 

користи во комбинација со МРПА. МР дозволува точна и репродуктибилна процена на 

десно- и лево-страната миокардијална функција, хипертрофија и фиброза на ѕидовите 

што се опишуваат како задоцнето постконтрастно пребојување. Главните предности на 

МРПА се снимањето без јонизирачко зрачење и можноста да се обезбедат информации 

за структурата и механиката на протокот во пулмоналните артерии (150). Иако МРПА 

може да се користи како алтернатива на КТПА кај пациенти со бубрежно затајување, 

бремени жени и кај контраиндицирано инјектирање на јодирани контрастни средства, 

сепак потребен е дополнителен развој на МР-технологиите и повеќе докази за нејзина 

рутинска клиничка употреба кај пациенти со АБЕ (148, 151). 

1.3.5. Ултрасонографија на долни екстремитети 

БТЕ најчесто потекнува од длабоките централни вени на долните екстремитети, 

па согласно на тоа ултразвучниот преглед на долните екстремитети е важен чекор во 

дијагностичкиот алгоритам кај суспектна ВТЕ (152). Оваа метода е достапна, евтина, 

неинвазивна и не користи јонизирачко зрачење, а може да дијагностицира и 

неваскуларни етиологии на болка, како што се едем на потколено, Бекерова циста, 

хематом и инфекции. Најголем недостаток на методата е фактот што нејзината 

сензитивност и специфичност зависат од техниката на преглед и операторот. Акутна 

ДВТ на ултразвук се манифестира како хипоехоген интраваскуларен материјал што го 

експандира венскиот лумен. ДВТ може да биде комплетно оклудирачка или 

неоклудирачка и афектираниот крвен сад е некомпресибилен под сондата. Колор 
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доплерот може да биде од помош во демонстрирање отсуство на проток, но потребна е 

претпазливост заради blooming артефактите од колор мапите што можат да прикријат 

помали тромби (153). Позитивен наод на ултрасонографски преглед на вените на 

долните екстремитети кај пациенти со суспектна БТЕ ја акцелерира одлуката да се 

почне со антикоагулантна терапија и без понатамошни дијагностички иследувања. 

Иако колор доплерот не е златен стандард за евалуација на ДВТ, најчесто се користи. 

Со анализа на вените на долните екстремитети, илијачните и долната шуплива вена, а 

во комбинација со КТПА, се зголемува сензитивноста на методата преку добивање на 

дополнителни информации за евентуалното присуство на ДВТ. 

 

1.3.6. Вентилациско-перфузиски скен 

Белодробната сцинтиграфија што се однесува на употребата на радиоизотопи за 

вентилација и перфузија или и двата, била имиџинг-модалитет на избор во дијагнозата 

на БТЕ триесетина години, сè до појавата и развојот на понови КТ имиџинг-техники 

(154). Вентилацискиот и перфузиски скен вршат процена на евентуално присутна БТЕ. 

Иако КТПА е златен стандард во дијагнозата на БТЕ, постојат клинички состојби кај 

кои се преферира белодробната сцинтиграфија, како што се бубрежни инсуфициенции, 

алергии на контрастен материјал, млади пациентки или пациенти кои заради 

прекумерна телесна тежина не можат да бидат евалуирани на КТ-скенер (153). 

Најчесто употребувани вентилациски радиоизотопи се обележани агенти на 

ДТПА, сулфур колоид и ултрафини карбон суспензии со аеросолизиран технициум – 

99 m (Tc – 99 m), како и радиоактивни благородни гасови (криптон – 81 m, ксенон – 

133 m) со ДТПА. Перфузискиот скен се врши по инјектирање на 200.000-700.000 

партикли на макроагрегиран албумин (МАА) обележан со Tc – 99 m. Се прават 

мултипланарни снимања на пациентот во исправена положба. Вентилацискиот тест 

може да се направи пред перфузискиот тест или по него. Ако прво се направи 

перфузиски скен, кој е нормален, се избегнува правење на вентилациски скен, особено 

кај бремени пациентки. ВП-скеновите се интерпретираат заедно со корелативна 

радиографија на бели дробови направена не подоцна од 24 часа пред скенирање (153). 

Периферен, триаглест, перфузиски дефект со лобарна, сегментна или 

супсегментна дистрибуција, а без кореспондирачки вентилациски дефект е 

високосуспектен за присутна БТЕ. Некореспондирачки дефекти можат да се сретнат и
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кај други состојби, како што се конгенитални васкуларни аномалии, васкулитис, 

венооклузивна болест, карцином или медијастинална лимфаденопатија. Етиологијата 

на перфузиските дефекти не е секогаш од васкуларна природа и можат да се јават како 

резултат на периферно шантирање на крвта заради паренхимна абнормалност. Во 

такви случаи постои кореспондирачки вентилациски дефект, како и регионална 

радиографска абнормалност. 

Оригиналната мултицентрична проспективна студија за дијагноза на БТЕ 

(ПИОПЕД) ги класифицира ВП-скеновите како високо, интермедиерно и ниско 

пробабилни и неодредени (155). 

Актуелно се користат модифицираната студија ПИОПЕД 2 и ПИСАПЕД-

критериумите што покажуваат помалку недијагностички испитувања од претходните 

методи (156, 157). Модифицираните критериуми ПИОПЕД 2 ги класифицираат 

студиите како високо и ниско пробабилни, нормални и недијагностички. 

Нормалните скенови демонстрираат хомогена, дифузна активност на 

радиотрасерот низ белодробието на перфузиските и вентилациските снимања. 

Високопробабилен наод е оној што покажува најмалку два големи, 

некореспондирачки сегментни дефекти или еквиваленти на сегментни дефекти (дефект 

> 75% од еден сегмент = 1 сегментен еквивалент и 25 до 75% = 0,5 сегментен 

еквивалент). 

Нископробабилен наод вклучува несегментни дефекти, 1-3 помали сегментни 

дефекти или солитарен кореспондирачки дефект во проксимални или средни 

белодробни партии, присуство на периферна перфузија во дефект, два или повеќе 

кореспондирачки дефекти со регионално нормална радиографија или солитарна, 

голема плеврална ефузија. Сите други наоди се сметаат за недијагностички (156). 

Според студијата ПИОПЕД 2, сензитивноста на методата е 85%, специфичноста 

93%, додека според ПИСАПЕД-критериумите, сензитивноста е 80%, а специфичноста 

97%, што е блиску до дијагностичката точност на КТПА (154, 157). 

Сензитивноста и специфичноста можат да се амплифицираат со употреба на 

СПЕКТ, кој овозможува 3Д-имиџинг на пулмоналниот паренхим, заедно со 

дополнителни информации од КТ. 

Сензитивноста и специфичноста на СПЕКТ се 97% и 91%, соодветно, споредени 

со оние кај КТПА, 86% и 98%, соодветно (158, 159). 
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ВП-сцинтиграфија во поново време се користи само во селектирани случаи, на 

пример во бременост, кај млади пациенти, кај познати алергии на контрастен материјал 

и ренална инсуфициенција кај пациенти со ниска пробабилност за БТЕ. 

 

1.3.7. Серумски маркери 

Плазма Д-димерите претставуваат краен деградациски продукт на фибринот и 

се повеќеслоен биомаркер на истовремената активација на коагулацијата и 

фибринолизата, а рутински се користат за исклучување на БТЕ и/или длабока венска 

тромбоза (ДВТ), во комбинација со процена на клиничката веројатност (160). Имаат 

ниска специфичност, но висока сензитивност и НПВ, па најчесто се користат како 

златен стандард во исклучувањето на ВТЕ кај пациенти со низок или интермедиерен 

пробабилитет. 

Зголемените нивоа на Д-димери се од помош во поставувањето дијагноза, но 

имаат ниска специфичност што се објаснува со фактот што Д-димерите се специфични 

за фибринот, но не и за БТЕ и можат да бидат покачени во низа други состојби, како 

што се траума, малигнитети, инфламација, инфекција, некроза, дисекција на аорта, 

бременост, старост, хематоми, интерстициска хеморагија итн. (161). Мултицентрични 

студии сугерираат употреба на Д-димер серумските нивоа кај мониторирање на 

пациенти со рекурентна тромбоза или во контрола на антикоагулантната терапија (162, 

163). Најсензитивни методи за мерење на Д-димерите се ЕЛИСА и турбидиметричните 

тестови (164). За нормални нивоа на Д-димери генерално се сметаат вредности 

пониски од 500 µg/L (во зависност од производителот). Покачени нивоа можат да се 

забележат во акутната фаза на БТЕ, во текот на првите неколку дена. БТЕ може да се 

исклучи кај повеќето пациенти со ниска клиничка веројатност и нормална 

конвенционална вредност на Д-димери (помалку од 500 μg/L). 

Сепак, конвенционалната гранична вредност на Д-димерите за сите пациенти во 

изминатите неколку години беше доведено во прашање поради неговата помала 

специфичност кај постари пациенти. 

Стратегијата за толкување на Д-димери приспособена според возраста смета 

дека БТЕ може да се исклучи со нивоа пониски од 500 μg/L кај пациенти на возраст од 

50 години или помлади и со нивоа пониски од [(x 10) од возраста на пациентот] μg/L, 

кај постарите од 50 години (165). 
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Кардијачните тропонини најчесто се елевирани кај редуцирана циркулација во 

десната коронарна артерија, која е резултат на акутна десносрцева дисфункција и се 

сигнал за лоша прогноза на пациентите со БТЕ. Мозочниот натриуретичен пептид и N-

терминалниот про-MNP се маркери на десносрцева дисфункција што се ослободуваат 

како резултат на зголемен миокарден напор и имаат прогностичка вредност како 

индикатори на десносрцева дисфункција (163). 

 

1.4. Дијагностички алгоритам за акутна белодробна емболија 

Имајќи предвид дека белодробната тромбемболија е важен јавно-здравствен 

проблем, во август 2019 година, Европското кардиолошко здружение, во соработка со 

Европското респираторно здружение, објавија нови упатства во дијагнозата и 

третманот на БТЕ со неколку основни промени на претходните објавени во 2014 

година. 

Во однос на дијагнозата, новите упатства предлагаат употреба на возрасно 

приспособени гранични нивоа на Д-димери, наместо фиксни вредности, како и Д-

димери приспособени на клиничката веројатност, наместо фиксни нивоа на 

исклучување. Предложени и потврдени се подобрувања во дијагностичките алгоритми 

со што се зголемува специфичноста на клиничката веројатност и тестирањето на Д-

димери и на тој начин се помага во избегнувањето на непотребни пулмонални 

ангиограми. Подобрените дијагностички стратегии успешно се тестирани кај бремени 

жени кај кои постои сомневање за БТЕ. Нон-витамин К оралните антикоагуланси 

(НОАК) сега се претпочитани средства за лекување на поголемиот дел од пациентите 

со БТЕ и во акутната фаза (со или без краток период на воведување на парентерален 

хепарин или фондапаринукс) и на долг рок. Примарната реперфузија е резервирана за 

хемодинамски нестабилни пациенти. 

Препораките од 2019 година поттикнуваат мултидисциплинарни тимови за 

координирано управување со акутната фаза на високоризичната БТЕ, а кај одредени 

случаи и БТЕ со среден ризик (166). За нормотензивните пациенти за кои се 

предвидува рана дехоспитализација се предлага вклучување процена на десната 

комора. Генерално, овие нови упатства воведуваат неколку клучни промени и знаењето 

и придржувањето до нив го подобрува исходот на пациентите со БТЕ (167). Врз основа 

на новите ESC-упатства, наместо фиксно ниво на Д-димери (500 ng/mL), граничните 
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нивоа треба да се приспособени според возраста кај пациенти со ниска или средно-

висока клиничка пробабилност и кај оние каде што БТЕ е малку веројатна (168). Врз 

основа на студијата YEARS, ако нивоата на Д-димер се < 1000 ng/mL и не е присутна 

ниту една од трите клинички ставки на скорот Велс (знаци на ДВТ, хемоптиза или БТЕ 

како веројатно алтернативна дијагноза) или ако нивото на Д-димер е < 500 ng/mL и 

присутни се една или повеќе клинички ставки од скорот Велс, тогаш дијагнозата на 

БТЕ треба да се исклучи (169). Дополнителни важни ажурирања вклучуваат упатства 

за продолжена антикоагулација по БТЕ, земајќи го предвид подобрениот безбедносен 

профил на НОАК и упатства за целокупната грижа и следење на пациентите кои 

претрпеле БТЕ, со цел да се спречат, детектираат и третираат доцните последици од 

венскиот тромбоемболизам (169). 

Според студијата ПИОПЕД 2, кај пациенти суспектни за АБЕ, загарантирана е 

супериорна сензитивност и специфичност кај комбинација на соодветен клинички 

преглед и избор на соодветна имиџинг-метода. Клиничкиот пробабилитет се базира на 

скорот Велс за ДВТ, скорот Велс за БТЕ, ревидираниот Женевски скор, па потоа се 

спроведуваат лабораториски тестирања и соодветен имиџинг. 

 

 Кај пациенти со низок пробабилитет за ДВТ или БТЕ се прави тестирање 

на Д-димери и доколку е нормално, тогаш тие се исклучуваат. Доколку Д-димер 

тестовите се позитивни, се препорачува доплер на долни екстремитети или 

КТПА. 

 Кај пациенти со висок пробабилитет за ДВТ или БТЕ базиран на 

клиничкиот скор, се препорачува имиџинг и без тестирање на Д-димери (170). 

 

Според критериумите на Американскиот колеџ за радиологија (АКР): 

 

 Кај хемодинамски стабилни пациенти со низок или интермедиерен 

клинички пробабилитет и негативни серумски Д-димери, БТЕ може со 

сигурност да се исклучи и без понатамошни имиџинг-методи, а сепак во краен 

случај најчесто се дава препорака за рендгенографија на бели дробови за да се 

исклучат други причини за градна болка. 

 Кај пациенти со позитивни серумски Д-димери и висок клинички  
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пробабилитет, најголема предност им се дава на радиографијата на бели 

дробови и КТПА како избор на имиџинг-методи или ВП-скен како алтернатива 

доколку постои контраиндикација од другите. Ултрасонографијата може да 

биде препорачана како иницијална студија пред КТПА. 

 Кај бремени пациентки со суспектна БТЕ, вообичаено се избегнуваат 

методи што користат јонизирачко зрачење. Кај нив се препорачува 

ултрасонографија, особено ако се присутни знаци за ДВТ, а ВП-скенот е 

најчеста алтернатива на КТПА. Иако феталната експозиција на радијација и кај 

КТПА и ВП-скенот е пониска од 1 mGy, помала фетална доза на експозиција се 

добива со избор на КТПА, особено во првиот триместар од бременоста (171). 

 

1.5. Диференцијална дијагноза 

Со оглед на хетерогената клиничка презентација што се движи од диспнеја до 

ненадеен срцев удар, диференцијалната дијагноза на БТЕ е обемна и вклучува: 

 

 акутен коронарен синдром; 

 стабилна ангина; 

 акутен перикардитис; 

 конгестивно срцево затајување; 

 малигнитет; 

 срцеви аритмии; 

 пневмонија; 

 пневмонитис; 

 пневмоторакс; 

 плеврална ефузија; 

 хронична опструктивна белодробна болест; 

 вазовагална синкопа; 

 интраабдоминална патологија; 

 мускуло-скелетна траума. 

 

Иако некои од овие алтернативни дијагнози можат да бидат детектирани и на 
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рендгенографија на бели дробови, во студијата на Фереира и сор., дури кај 33% од 

пациентите на кои им била направена истовремена КТПА, била откриена значителна 

патологија како причина за нивната симптоматологија, која не била идентификувана на 

рендгенографијата, а покрај наодите директно поврзани со презентираните симптоми, 

биле идентификувани и значајни случајни наоди (172). 

Во неколку студии пневмонијата се споменува како најчеста алтернативна 

дијагноза кај пациенти без БТЕ (173, 174). 

На располагање се многубројни клинички алатки и критериуми за одредување 

на преттест веројатноста за БТЕ кај секој пациент индивидуално, но и покрај тоа, се 

нотира често, некомплетно придржување или комплетно непридржување кон овие 

критериуми. Дури и кога би се следеле препораките и критериумите, повеќето 

имиџинг-студии ќе бидат негативни на БТЕ и таа нема да биде детектирана кај 

повеќето пациенти кај кои е направена КТПА (175). Се поставува потреба од ревносно 

барање на алтернативни дијагнози од страна на радиолозите кои би ја објасниле 

позитивната симптоматологија на пациентите, а со тоа би овозможиле брз третман и 

безбедно отпуштање на пациентите од болница. Иницијалната дискриминација на 

индивидуалните состојби е значајна за да се спречи мисдијагнозата и компликациите 

во изборот на понатамошни тераписки процедури. 

1.6. Третман 

Третманот кај АБЕ е неопходен за спречување на понатамошни компликации и 

негово отсуство или несоодветно спроведување може да доведе до фатален исход, 

висок степен на повторување или хронична белодробна хипертензија. Третманот на 

БТЕ се одвива во две фази – иницијален менаџмент и хроничен третман. Во зависност 

од гравидитетот на АБЕ, иницијалниот менаџмент го сочинуваат супортивни мерки, 

антикоагулација и стратегии за реперфузија (тромболиза, катетер диригирана 

тромбектомија, хируршка емболектомија, вена кава филтри), додека хроничниот 

третман се спроведува заради превенција на евентуални повторувања. 

Иницијалниот пристап кон пациентите со БТЕ треба да биде фокусиран на 

супортивните мерки. Дополнителен кислород е индициран кај пациенти со кислородна 

сатурација < 90%. Неинвазивната или инвазивната механичка вентилација е 

резервирана за нестабилни пациенти, но треба да се води сметка за нејзините 

негативни хемодинамски ефекти. Со оглед на фактот дека акутната ДСД е водечка 
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причина за смрт кај пациенти со хемодинамски нестабилна БТЕ, агресивната 

волуменска ресусцитација кај таа популација може да доведе до прекумерна ДВ-

дилатација, влошување на вентрикуларната меѓузависност и намалување на срцевиот 

минутен волумен. Оттука, препораката да се администрираат интравенски течности кај 

пациенти со масивна АБЕ е само при евидентен колапс на ВКИ или интраваскуларна 

деплеција. Во хемодинамската поддршка кај нестабилни пациенти со БТЕ можат да се 

користат вазопресори и механички уреди за кардиопулмонална поддршка (176). 

Од витално значење е да се запамети дека основата на иницијалниот менаџмент 

кај АБЕ е антикоагулацијата. Во акутната фаза на АБЕ се употребуваат 

нискомолекуларен хепарин, фондапаринукс или нефракциониоран хепарин, со 

преферирање на првите два заради пониската инциденција на индуцирано крвавење и 

хепарин индуцирана тромбоцитопенија (177, 178). Нефракционираниот хепарин се 

користи само кај хемодинамски нестабилни пациенти во комбинација со примарен 

третман на реперфузија или кај пациенти со бубрежно оштетување. Новите орални 

антикоагуланти (НОАК) и антагонистите на витамин К (ВКА) исто можат да се 

употребуваат во антикоагулација кај АБЕ. Кај пациенти со суспекција за БТЕ, 

третманот ќе зависи од типот на БТЕ, независно дали е хемодинамиски стабилен или 

нестабилен. Пациентите се класифицираат во групи со ниска, средно-висока или 

висока суспекција за БТЕ врз основа на ревидираниот Женевски скор или скорот Велс. 

Кај пациенти со висока клиничка суспекција за БТЕ, со антикоагулација се 

почнува од почетокот и пред добивање на резултатите од реализираниот имиџинг. Кај 

пациенти со ниска клиничка суспекција, доколку дијагностичкиот имиџинг може да се 

изврши во рок од 24 часа, тогаш се препорачува да се почека до утврдување на конечна 

дијагноза пред да се почне со антикоагулантен третман. За пациенти со средно-висока 

клиничка суспекција, доколку дијагностичкиот имиџинг може да се изврши во рок од 

четири часа, се препорачува утврдување на конечната дијагноза пред да се почне со 

третман. За пациентите кај кои антикоагулацијата е контраиндицирана, по утврдување 

на дијагнозата за БТЕ треба да се размисли за поставување ВКИ-филтер. Кај 

хемодинамски нестабилни пациенти со висока клиничка суспекција за БТЕ се 

препорачуваат итна КТПА, мобилен перфузиски скен или трансторакална 

ехокардиографија и кај нив префериран третман е примарната реперфузија, односно 

тромболизата. Хируршката емболектомија или катетер диригираната перкутана 
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тромбектомија се алтернативни опции за реперфузија кај пациенти кај кои постојат 

контраиндикации за тромболиза. По реперфузискиот третман и хемодинамската 

стабилизација, пациентите кои закрепнуваат од високоризична БТЕ можат да се 

префрлат од парентерална на орална антикоагулација (176). Апсолутни 

контраиндикации за тромболиза се кое било претходно интракранијално крвавење, 

познато структурно интракранијално заболување (на пример, артериовенска 

малформација), малигна интракранијална неоплазма, исхемичен мозочен удар во рок 

од три месеци, активна дисекција на аорта, активно крвавење или крвавечка дијатеза, 

како и неодамнешна траума на глава или лице, со радиографски докази за фрактура на 

коските или повреда на мозокот. Целта на антикоагулацијата по иницијалниот 

менаџмент на АБЕ е да се заврши со третманот на акутната епизода и да се превенира 

повторување на БТЕ на подолг рок. Повеќе клинички студии даваат различни процени 

за времетраењето на антикоагулантната терапија кај БТЕ со антагонисти на витамин К 

(ВКА) (179). Сите пациенти со БТЕ треба да подлежат на антикоагулантен третман во 

времетраење од три или повеќе од три месеци. Ризикот од повторување по прекинот на 

антикоагулантниот третман е сличен ако антикоагулантите се прекинат по три до шест 

месеци во споредба со подолги периоди на третман (на пример, 12 до 24 месеци). 

Продолжениот орален антикоагулантен третман го намалува ризикот од рекурентна 

ВТЕ за ≤ 90%, но ризикот од појава на крвавење делумно ја неутрализира оваа корист. 

Оралните антикоагуланти се високоефикасни во спречувањето на репетитивни БТЕ за 

време на третманот, но по прекинот не го елиминираат ризикот од повторување (180). 

Важно е да се напомене дека околу 30% од БТЕ се јавуваат без никаква провокација. 

Неиспровоцираната БТЕ, во отсуство на препознатлив ризик-фактор, е 

асоцирана со двократно до трикратно зголемување на ризикот од повторување, за 

разлика од пациенти со провоцирана БТЕ. Пациентите со континуирани фактори на 

ризик, како малигнитет или покачени антифосфолипидни антитела, покажуваат 

поголема стапка на повторување од оние со минливи фактори на ризик, како 

имобилизација, оперативен третман или траума (181, 182). 

Оптималното времетраење на антикоагулација е неизвесно и треба да се 

оценува индивидуално. Најчесто препорачан е временски минимум од три месеци со 

можност за пролонгирање кај непровоцирана БТЕ или ако се евидентираат 

континуирани фактори на ризик (181). Кај оние со висок ризик од крвавење, терапијата 
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може да се ограничи на три месеци, додека кај преостанатите пациенти треба да се 

изврши процена на потребата од продолжување на антикоагулацијата по истекот на 

три месеци, земајќи го предвид ризикот од крвавење. Кај пациенти со познато малигно 

заболување се препорачува продолжено времетраење на антикоагулација, доколку 

нивниот ризик од крвавење е прифатлив (низок или умерен) и кај нив се преферира 

нискомолекуларен хепарин или ДОАК, пред ВКА (183). При повторување или кога 

основната причина за појава на БТЕ перзистира, антикоагулацијата е долготрајна или 

доживотна. 

Пациентот мора да има картон за водење антикоагулација со дијагноза, INR и 

времетраење на терапијата (6). 
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2. МОТИВ ЗА ИЗРАБОТКА НА ИСТРАЖУВАЊЕТО 

Имајќи го предвид фактот дека белодробната тромбоемболија (БТЕ) е трето 

најчесто кардиоваскуларно заболување асоцирано со висок морбидитет и морталитет, 

особено кај пациенти со непрепознаена симптоматологија или несоодветен третман 

заради задоцнета и погрешна клиничка или радиолошка дијагноза, притоа водејќи 

сметка за извонредно големата потреба од наоѓање на соодветна и навремена тераписка 

стратегија, особено кај оние со висок ризик, како супспецијалист радиолог кој многу 

години се среќава со оваа и со слични патологии, наоѓам мотив студијата да ја прикаже 

дијагностичката и прогностичката вредност на КТПА кај пациенти со АБЕ од нашата 

популација. 

Со употребата и развојот на компјутеризираната томографска пулмонална 

ангиографија (КТПА), особено 64- и 128-слајсните апарати што ги поседуваме на 

нашиот институт, имаме неверојатна можност за инстантна волуметриска аквизиција 

на целиот граден кош, со еднократна задршка на воздух и изотропна резолуција, 

мултипланарна реконструкција и многубројни виртуелни реконструкции за анализа на 

пулмоналните артерии до супсегментно ниво, можност за детекција, детална и точна 

депикција на анатомската локација и обемот на пулмоналните артериски емболуси, 

дури и во најмалите периферни пулмонални артерии, можност да го градираме ризикот 

од непосакувани исходи и да извршиме предикција на евентуални компликации преку 

едноставно квантифицирање на степенот на пулмонална опструкција и КТ-знаците за 

ДСД, а со тоа да помогнеме во навремен и соодветен избор на терапија, редуцирање на 

бројот и степенот на компликации и непосакувани исходи кај пациентите со оваа 

патологија, од нашето поднебје. 

Мотив и надеж е дека студијата ќе најде и едновремена примена во формирање 

на мултидисциплинарен консензус во однос на контролните КТПА-протоколи кај 

пациенти со АБЕ, а преку евалуација на ПАОИ и десносрцевата дисфункција 

асоцирана со ПАОИ, ќе се оптимизира времетраењето на терапијата и ќе се избегнат 

непотребните контролни имиџинг-испитувања, со што би ги заштитиле пациентите 

најпрвин од јонизирачко зрачење, а потоа и од преддијагностицирање. 
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3. ЦЕЛИ НА ИСТРАЖУВАЊЕТО 

 

3.1. Главна цел 

Да се направи детална радиолошка евалуација на иницијалните и контролните 

КТПА-прегледи кај испитаниците со дијагностицирана АБЕ, а преку квантификација 

на пулмоналниот артериски опструкциски индекс (ПАОИ) и повеќе КТ-

кардиоваскуларни маркери на десносрцевата дисфункција, да се утврди нивната 

прогностичка вредност во стратификација на ризикот од развој на десносрцевата 

дисфункција, како и во одредување на исходот од оваа состојба. 

 

3.2. Специфични цели 

1) Да се прикажат карактеристиките на испитаниците со АБЕ (пол, возраст, 

телесна тежина, пушачки статус, конкомитантно присуство на ДВТ). 

2) Да се утврди дали и како, полот, возраста, телесната тежина, пушачкиот 

статус и конкомитантната ДВТ, како познати ризик-фактори, влијаат на висината на 

ПАОИ- и КТ-маркерите на десносрцевата дисфункција, кај сите испитаници со АБЕ, а 

со тоа придонесуваат за компликации или непосакуван исход. 

3) Да се направи детална радиолошка анализа на реализираните иницијални и 

контролни КТПА кај сите испитаници со АБЕ и да се калкулираат потребните 

вредности на ПАОИ- и КТ-кардиоваскуларните маркери на десносрцевата 

дисфункција. 

4) Да се одреди статистичката сигнификантност на корелацијата на ПАОИ со 

ДВД детектирана на ехокардиографските иницијални и контролни наоди, како и со КТ-

маркерите на десносрцевата дисфункција од иницијалните и контролните КТПА, кај 

испитаниците со позитивна АБЕ. 

5) Да се одреди статистичката сигнификантност на разликите помеѓу ПАОИ- и 

КТ-маркерите на ДСД од иницијалните и контролните КТПА, а во однос на ДВД 

детектирана на иницијалните и контролните ехокардиографски наоди. 

6) Да се утврди дијагностичката и предиктивната вредност на ПАОИ- и КТ-

маркерите на десносрцевата дисфункција во прогноза на исходот од АБЕ, нивната 

сензитивност и специфичност како предиктори, како и да се идентификуваат 

оптималните cut off вредности за ПАОИ, дијаметарот на десен атриум, односот на 
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дијаметрите на десен/лев атриум, дијаметарот на десен вентрикул, како и односот на 

дијаметрите на десен/лев вентрикул, кои предвидуваат позитивна десносрцева 

дисфункција. 
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4. ИСТРАЖУВАЧКИ ХИПОТЕЗИ 

 

1) КТПА, преку квантификација на тромбите кај АБЕ, изразена преку ПАОИ, 

како и преку мерењата на КТ-маркерите на ДСД, има статистички сигнификантна 

прогностичка вредност во ризик стратификацијата на пациентите со АБЕ; 

2) КТПА може да идентификува десносрцева дисфункција и е статистички 

сигнификантен, одличен предиктор на ДСД кај пациенти со АБЕ, а преку 

семиквантитативно мерење на ПАОИ; 

3) КТПА може да идентификува десносрцева дисфункција и е статистички 

сигнификантен, одличен предиктор на ДСД кај пациенти со АБЕ, а преку мерење на 

дијаметарот на десен срцев атриум; 

4) КТПА може да идентификува десносрцева дисфункција и е статистички 

сигнификантен, одличен предиктор на ДСД кај пациенти со АБЕ, а преку мерење на 

односот на дијаметрите на десен/лев атриум; 

5) КТПА може да идентификува десносрцева дисфункција и е статистички 

сигнификантен, одличен предиктор на ДСД кај пациенти со АБЕ, а преку мерење на 

дијаметарот на десен срцев вентрикул; 

6) КТПА може да идентификува десносрцева дисфункција и е статистички 

сигнификантен, одличен предиктор на ДСД кај пациенти со АБЕ, а преку мерење на 

односот на дијаметрите на десен/лев срцев вентрикул; 

7) Полот на испитаниците статистички сигнификантно влијае на вредностите на 

ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД, а со тоа и на исходот од АБЕ; 

8) Понапреднатата возраст на испитаниците, како стекнат ризик-фактор, 

статистички сигнификантно влијае на вредностите на ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД, 

а со тоа и на исходот од АБЕ; 

9) Повисоката телесна тежина на испитаниците, како стекнат ризик-фактор, 

статистички сигнификантно влијае на вредностите на ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД, 

а со тоа и на исходот од АБЕ; 

10) Конкомитатната ДВТ кај испитаниците, како мајорен ризик-фактор, 

статистички сигнификантно и негативно влијае на вредностите на ПАОИ- и КТ-

маркерите на ДСД, а со тоа и на исходот од АБЕ; 

11) Пушачкиот статус на испитаниците, како независен ризик-фактор, 
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статистички сигнификантно влијае на вредностите на ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД, 

а со тоа и на исходот од АБЕ. 



МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДИ 

 

49 

 

5. МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДИ 

5.1. Дизајн на студијата 

Истражувањето претставува аналитичка студија на пресек, која во целост се 

спроведе на ЈЗУ Универзитетскиот институт за радиологија – Скопје, каде што се 

вршеше собирање на податоците и детална радиолошка анализа на наодите. Извори на 

податоци, анализирани од супспецијалист по торакална радиологија, беа КТПА-

прегледите кај испитаниците со дијагностицирана АБЕ, соодветните информации од 

реализираните ехокардиографски прегледи добиени од историјата на болниот, како и 

податоците добиени од соодветно дизајниран прашалник за потребите на 

истражувањето. 

 

5.2. Популација и истражување 

Истражуваната популација ја сочинуваат 119 консекутивно вклучени 

испитаници од двата пола, на возраст од 19 до 91 година, упатени на Универзитетскиот 

институт за радиологија со работна дијагноза – акутна белодробна емболија, на кои 

претходно им беше направен ехокардиографски преглед, а кај нас и две КТПА-

иследувања, иницијално на кои дијагнозата е потврдена и контролно во текот на 

терапијата или по нејзиното завршување. Испитуваниот примерок во текот на 

истражувањето беше поделен на две групи во однос на ехокардиографскиот наод, на 

група со присутна или отсутна десновентрикуларна дисфункција. Временски, студијата 

траеше до исполнување на големината на примерокот. 

 

5.2.1. Критериуми за вклучување 

 Пациенти на возраст од 19 до 91 години со позитивен иницијален КТПА-

наод за АБЕ и претходно направена ехокардиографија; 

 Пациенти доброволно согласни да учествуваат во истражувањето. 

 

5.2.2. Критериуми за исклучување 

 Пациенти помлади од 19 и постари од 91 години; 

 Пациенти кои се пратени на КТПА без претходно направена 

ехокардиографија;
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 Пациенти со претходни срцеви заболувања, хронична БТЕ, хронични 

респираторни заболувања и веќе присутна пулмонална хипертензија; 

 Пациенти кои немаат соодветни информации на ехокардиографските 

наоди; 

 Пациенти кај кои направената КТПА е со субоптимален и 

недијагностички квалитет. 

 

5.2.3. Дијагностички критериум 

Компјутеризиранaта томографска пулмонална ангиографија е дијагностички 

преглед што вообичаено наоѓа примена во исклучување на белодробната емболија. Кај 

сите испитаници беше направена КТПА по соодветен дијагностички протокол за АБЕ 

на 128-слајсен Somatom Definition AS+ компјутеризиран томограф (Siemens 

Healthineers, USA). Беше инјектиран болус од 70 до 100 мл јодиран контраст со 

концентрација од 300 мг/мл во левата антекубитална вена, со брзина на проток од 3 до 

5 мл/сек., со автоматски систем за инјектирање. 

КТ-скенирањето беше извршено со минимално задоцнување и по почетокот на 

инјектирањето на контрастниот медиум со болус-тракинг техника, од базата на 

вратната регија до хемидијафрагмите. Техниката на следење на болусот се вршеше со 

автоматска аквизиција на аксијалните скенови над одреден регион од интерес, во 

случајот главното пулмонално стебло, откако беше постигнат потребниот праг на 

атенуација на контрастното средство – 100 ХЕ, што е од дијагностичко значење. 

Изборот на соодветно време на скенирање е од есенцијално значење и студијата е 

оптимална само кога ќе се постигне опацификација на пулмоналните артерии, но не и 

на аортата. Мерењата се вршеа со употреба на кружен регион од интерес што 

покриваше најмалку 50% од луменот на главната пулмонална артерија, а дијагностички 

квалитетна КТПА беше онаа каде што атенуацијата на контраст во пулмоналната 

артерија варираше од 210 до 300 ХЕ, со општоприфатена вредност од 250 ХЕ. 

Теоретски, атенуацијата може да биде до 93 ХЕ за откривање на акутни тромби. 

Сите прегледи беа извршени на грбна позиција со рацете кренати над главата, 

во каудокранијален правец и во длабок инспириум, со еднократно земање воздух. Се 

покажа дека менувањето на насоката на скенирањето во каудокранијална подобро ги 

демонстрира долните лобуси и ги ублажува артефактите на контрастниот болус во 
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ВКС. Параметри што се користеа во КТПА-протоколот за БТЕ беа: дебелина на пресек 

од 1 мм, интервал меѓу пресеци 0,5 мм, време на скенирање 2,76 м/сек. со одложување 

од 3 секунди, просечен напон од 120 Кв и експозиција од 108 м/сек. 

Аксијалните КТ-скенови беа трансферирани на работна станица што ни 

овозможи постпроцесинг со мултипланарна реконструкција, како и анализа во два 

прозорци, медијастинален и паренхимен прозор. 

Калкулација на ПАОИ- и КТ-параметрите на десносрцева дисфункција 

Сите КТПА позитивни на акутна белодробна емболија беа детално анализирани 

и квантифицирани од супспецијалист по торакална радиологија со 11-годишно работно 

искуство. 

Прво се пристапи кон детекција на ендолуминалните, централни дефекти во 

полнење на пулмоналното артериско стебло, па се нотираше нивната точна локација, 

бројот на инволвирани пулмонални артерии и степенот на нивна опструкција 

(парцијален или комплетен). Беа пресметани ПАОИ и преостанатите КТ-параметри на 

ДСД за сите испитаници со АБЕ на иницијалните КТПА, додека резолуцијата на 

наодот се следеше на контролните КТПА и беше дефинирана како комплетно отсуство 

на ендолуминални дефекти во полнење на пулмоналните артерии. 

Пред почетокот на КТПА-прегледот на сите испитаници им беше поделен 

анкетен прашалник, кој доброволно го пополнија. 

1) Пресметување на семиквантитативниот ПАОИ со скорот на Qanadli SD 

et al. (184) 

Пулмоналните артерии се поделени на десет сегментни артерии за секоја страна 

(3 за горен лобус, 2 за среден и лингула и 5 за долните лобуси). Доколку се утврди 

присуство на тромб во една сегментна артерија, се добива скор од еден поен. Доколку 

тромбот се наоѓа попроксимално, се пресметува сума од вкупниот број на сегментни 

артерии што произлегуваат од афектираниот крвен сад. Секоја добиена вредност се 

множи со 1 или 2, во зависност од тоа дали се нотира парцијална или комплетна 

оклузија на крвниот сад. Тромбот се смета за неоклузивен доколку се нотира 

резидуална контрастна перфузија на дисталните артерии, а оклузивен кога се следи 

недостаток на дистална перфузија на крвниот сад или отсуство на атенуација на 

дисталните сегментни или супсегментните артерии. Скорот е со минимална вредност 0 

и максимална 40. Потоа се пресметува процентуална вредност по формулата {(n x 
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d)/40}x 100, каде што n е бројот на афектирани сегментни артерии (минимум 1, 

максимум 20), а d е степенот на опструкција на афектираниот крвен сад (минимум 1, 

максимум 2). Скорот на Qanadli SD et al. е најчесто употребуван во одредување на 

степенот на сериозност кај пациенти со АБЕ и, како што е предложено од авторите, се 

идентификуваат две групи пациенти, подгрупа со висок ризик и ПАОИ ≥ 20 (50%) и 

подгрупа со низок ризик со ПАОИ < 20 (50%) (184). 

2) Анализа на КТ-предиктори на ДСД: дијаметар на десен атриум, однос 

ДА/ЛА, дијаметар на десен вентрикул, однос ДВ/ЛВ, дијаметар на ПА, дијаметар 

на Ао, однос ПА/Ао, дијаметар на ВКС, рефлукс на контраст во ВКИ и хепатални 

вени и шифт на ИВС 

Дијаметрите на срцевите кавитети се одредуваат преку мерење на кратките оски 

на аксијалните КТ-скенови. Односот десен/лев атриум и десен/лев вентрикул се 

пресметуваат преку кратките оски на ДА и ЛА, ДВ и ЛВ во аксијална рамнина, од 

ендокардијалниот раб на слободниот ѕид, па до интератријалниот и 

интервентрикуларниот септум. Дијаметрите на пулмоналниот трункус се мерат на 

аксијалните скенови и на ниво каде што тој е во континуитет со десната пулмонална 

артерија, а на ова ниво се пресметува и дијаметарот на асцендентна аорта. Дијаметарот 

на ВКС се добива од аксијалните скенови и на ниво на кое азигосната вена се влева во 

неа. За сигнификантен рефлукс на контраст во ВКИ ќе се земат предвид оние прегледи 

кај кои контрастот достигнува до интрахепаталниот сегмент на ВКИ (Слика 3) (185). 

Слика 3. Одредување на кратките оски на десен и лев вентрикул од аксијалните 

скенови, дијаметарот на ВКС на ниво на влевање на в. азигос и сигнификантен 

степен на рефлукс во ВКИ и проксималните хепатални вени 
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3) Ехокардиографија 

Ќе се анализираат сите приложени ехокардиографски наоди реализирани во 

временски интервал до 48 часа од направената КТПА. Десновентрикуларна 

дисфункција на ехокардиографија ќе се дефинира како присуство на хипокинезија на 

десен вентрикул, како и на еден или повеќе од следните наоди: 

 

 дилатација на десен вентрикул (енд-дијастолен дијаметар > 30 мм); 

 однос на енд-дијастолните дијаметри помеѓу десен и лев вентрикул > 1; 

 парадоксално движење на септумот; и 

 пулмонална хипертензија (186). 

 

5.3. Ограничување (БИАС) на истражувањето 

Репортинг биас-лекарска грешка при анализа на КТПА-прегледот, 

субјективност, незаинтересираност при давањето одговори, како и различниот 

временски интервал од иницијалната до контролната КТПА. 

 

5.4. Инструмент на истражување 

За да се задоволат потребите на истражувањето беше изготвен прашалник 

(анекс 1), кој содржи прашања од анамнестични карактер за пациентите, за 

карактеристиките на симптоматологијата на АБЕ кај нив, начинот на појава на 

симптомите, нагло или постепено, како и информации за евентуално постоење ризик-

фактори за АБЕ. Потоа беше направен формулар за КТПА-наод (анекс 2), во кој беа 

евидентирани ПАОИ и сите КТ-параметри на десносрцева слабост, како и 

ехокардиографските наоди што беа земени на увид од историјата на пациентот. 

 

5.5. Статистичка обработка на податоци 

Статистичката анализа на податоците добиени од истражувањето беше 

направена во статистичкиот програм SPSS 26.0. Собраните податоци беа обработени со 

помош на следните статистички методи: 

 Базите на податоци беа формирани со примена на специфични 

компјутерски програми за таа намена. Нивната обработка се изврши со помош на 

стандардни дескриптивни и аналитички биваријатни и мултиваријатни методи.
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 Со Kolmogorov-Smirnov тест и Shapiro-Wilk’s тест се испита нормалната 

дистрибуција на варијаблите. 

 Категориските (атрибутивни) статистички серии се прикажани со 

апсолутни и релативни броеви, а се анализираа со одредување коефициент на односи, 

пропорции, стапки и со утврдување на статистичка значајност меѓу откриените 

разлики со непараметриски тестови за независни примероци: Хи-квадрат (Pearson Chi-

square), Fisher exact тест и тест на разлики (Difference test). 

 Нумеричките (квантитативни) серии се анализираа со мерки на 

централна тенденција и со мерки на дисперзија на податоците и се одреди просек, 

стандардна девијација, минимални и максимални вредности, медијана и 

интерквартилен ранг. 

 За компарирање на квантитативните варијабли беа користени 

параметриски и непараметриски тестови за независни примероци, во зависност од 

симетричноста на податоците (Student t-тест за независни примероци, Mann-Whitney U 

тест, Kruskal Wallis тест). За споредба на примероците од иницијалните и контролните 

прегледи се користеше непараметриски тест за зависни примероци (Wilcoxon matched 

pairs тест). 

 Корелативните односи се тестираа со Pearson-коефициент (r) на линеарна 

корелација или Point Biserial корелација. 

• Предиктивноста се одреди со помош на ROC-крива (receiver operating 

characteristic – ROC). 

• Се одреди сензитивност и специфичност. 

 Се одреди cut off, кој ја означува вредноста на варијаблата, опсегот што 

предвидува позитивна состојба. 

 За CI (confindence интервал  95% CI) се дефинираше статистичката 

значајност за ниво на грешка помало од 0,05 (p). 

 Резултатите се прикажаа табеларно и графички. 
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6. РЕЗУЛТАТИ 

6.1. Демографски карактеристики на испитаниците 

Во истражувањето консекутивно беа вклучени 119 испитаници испратени на 

Институтот за радиологија со работна дијагноза – акутна белодробна емболија, која 

беше потврдена на дијагностичкиот, т.е. иницијалниот реализиран КТПА-преглед, а на 

кои дополнително им беше направен и контролен КТПА, во текот на терапијата или по 

нејзиното завршување. Сите испитаници имаа реализирани и два контролни 

ехокардиографски прегледа, во временски интервал до 48 часа по КТПА-прегледите. 

Половата структура на вкупно 119-те испитаници ја сочинуваа 60 (50,42%) 

испитаници од машки и 59 (49,58%) испитанички од женски пол (Tабела 1, Слика 4). 

 

Табела 1. Дескриптивна анализа на испитуваниот примерок 

Варијабла 
N (%) 

Пол 

мажи 60 (50,42) 

жени 59 (49,58) 

Возраст (просек ± SD) (мин.-макс.) год. (57,78 ± 15,7) (19-91) 

18-50 29 (24,37) 

51-60 30 (25,21) 

61-70 39 (32,77) 

> 70 год. 21 (17,65) 

Телесна тежина (просек ± SD) (мин.-макс.) кг (81,84 ± 11,9) (53-120) 

50-70 24 (20,17) 

71-90 70 (58,82) 

91-120 25 (21) 

 

Испитаниците беа на возраст во ранг од 19 до 91 година, со просечна возраст од 

57,78 ± 15,7 години, а 50% од испитуваните беа над 61 години (Ме = 61). Најголем број 

испитаници, 39 (32,77%), припаѓаа на возрасната група од 61 до 70 години, 30 (25,21%) 

во групата од 51 до 60 години, 29 (24,37%) беа во возрасната група од 18 до 50 години 

и најмалку, 21 (17,65%), во групата над 70 години (Tабела 1, Слика 5).
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Слика 4. Полова дистрибуција на испитуваниот примерок 

 

Слика 5. Возрасна дистрибуција на испитуваниот примерок  

 

Слика 6. Дистрибуција на телесната тежина на испитуваниот примерок 
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Беше пресметана просечна телесна тежина кај испитаниците од 81,84 ± 11,9 кг, 

во распон од 53 до 120 килограми. Кај 50% од испитуваните, телесната тежина беше 

над 85 килограми (Ме = 85). Најголем број испитаници, 70 (58,82%), припаѓаа на 

групата со телесна тежина од 71 до 90 килограми, а најмал, 24 (20,17%), во групата од 

50 до 70 килограми (Табела 1, Слика 6). 

6.1.1. Анализа на ПАОИ- и КТ-маркерите за ДСД во однос на 

демографските карактеристики на испитаниците 

Половата дистрибуција кај испитуваната популација беше речиси идентична, 

50,42% испитаници од машки пол, 49,58% од женски пол (Слика 4). Се тестираа 

разликите на ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД помеѓу двете групи испитаници во однос 

на полот. Иако евидентна беше тенденција за повисоки просечни вредности и медијани 

на ПАОИ, ДА/ЛА и ДВ/ЛВ кај испитаниците од машки пол, 56,57 ± 29,62 (56,57), 1,36 

± 0,44 (1,40) и 1,40 ± 0,53 (1,30), соодветно, разликата за ПАОИ, дијаметрите на ДА, 

ЛА, ДВ, ЛВ, ПА, односот на дијаметрите ДА/ЛА, ДВ/ЛВ и ПА/Ао во двете групи беше 

статистички несигнификантна. Статистички сигнификантна разлика во однос на полот 

покажаа само дијаметарот на аорта (p = ,011) и дијаметарот на ВКС (р = ,015) (Табела 2 

и Табела 3). 

 

Табела 2. ПАОИ- и КТ-параметрите на ДСД во однос на полот 

Машки пол 

N (60) 

Женски пол 

N (59) 
p-level 

 
Просек (SD) Медијана Просек (SD) Медијана 

ПАОИ1 56,57 (29,62) 56,57 52,06 (26,46) 50,00 
z = 0,80 

р = ,430 

ДА1 6,48 (2,03) 6,80 6,24 (1,88) 6,90 
z = 0,69 

р = ,245 

ЛА1 4,76 (0,40) 4,70 4,80 (0,54) 4,90 
z = –,28 

р = ,100 

ДА/ЛА1 1,36 (0,44) 1,40 1,29 (0,43) 1,40 
z = 1,00 

р = ,159 
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ДВ1 5,16 (1,04) 4,90 5,02 (0,96) 4,90 
z = 0,67 

р = ,251 

ЛВ1 4,02 (0,91) 3,75 4,18 (0,89) 4,00 
z = –1,16 

р = ,123 

ДВ/ЛВ

1 

1,40 (0,53) 1,30 1,29 (0,47) 1,20 
z = 0,95 

р = ,171 

ПА1 3,04 (0,47) 2,95 2,94 (0,42) 3,00 
z = 0,76 

р = ,224 

Ао1 3,43 (0,49) 3,45 3,20 (0,48) 3,20 
z = 2,30 

р* = ,011 

ПА/Ао

1 

0,89 (0,13) 0,90 0,93 (0,14) 0,90 
z = –0,81 

р = ,209 

ВКС1 2,13 (0,34) 2,15 2,01 (0,34) 2,00 
z = 2,18 

р* = ,015 

z (Mann Whitney U test), p* < ,05 

Kонтрастниот рефлукс во ВКИ и шифтот на интервентрикуларниот септум беа 

помалку застапени процентуално кај испитаничките од женскиот пол, но таа 

асоцираност со машкиот пол беше статистички несигнификантна (р = ,795 и р = ,233, 

соодветно), што е прикажано на Табела 3, Слика 7 и Слика 8. 

 

Табела 3. КТ-параметри на ДСД во однос на полот 

 

 

Машки пол 

N (60) 

Женски пол 

N (59) 
p-level 

Рефлукс на 

контраст во 

ВКИ  

n (%) 

нема 19 (31,7) нема 20 (33,9) 
χ

2
 = ,0672 

p = ,7954 

 има 41 (68,3) има 39 (66,1) 

Шифт на 

ИВС n (%) 

нема 27 (45,0) нема 33 (55,9) χ
2
 = 1,422 

p = ,2330 

 има 33 (55,0) има 26 (44,1) 

χ
2 

(Pearson Chi-square) 
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Слика 7. Контрастниот рефлукс во ВКИ во однос на полот 

 

Слика 8. Шифтот на ИВС во однос на полот 

 

 И покрај тоа што испитаничките од женскиот пол покажаа повисока просечна 

возраст и медијана, 58,29 ± 16,64 (Ме = 63) години, за сметка на испитаниците од 

машки пол, 57,28 ± 14,88 (Ме = 59) години, додека испитаниците од машкиот пол имаа 

повисока просечна телесна тежина и медијана од 83,57 ± 9,81 (Ме = 84) килограми, со 

оглед на калкулираните разлики, возраста и телесната тежина на испитаниците беа 

татистички несигнификантно асоцирани со полот (р = ,184 и р = ,067, соодветно) 

(Табела 4). 
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Табела 4. Возраста и телесната тежина на испитаниците во однос на нивниот пол 

 

 

Машки пол 

N (60) 

Женски пол 

N (59) p-level 

Просек (SD) Mедијана Просек (SD) Медијана 

Возраст на 

испитаниците 

(години) 

57,28 (14,88) 59 58,29 (16,64) 63 

z = –0,90 

p = ,184 

 

Телесна тежина 

кај 

испитаниците 

(килограми) 

83,57 (9,81) 84 80,08 (13,58) 85 

z = 1,50 

p = ,067 

 

z (Mann Whitney U test), p* < ,05 

Најголем број испитаници, 39 (32,77%), припаѓаа на возрасната група од 61 до 

70 години, а најмал, 21 (17,65%), во групата над 70 години. И покрај тенденцијата за 

повисоки просечни вредности и медијани на ПАОИ, ДА/ЛА и ДВ/ЛВ во возрасната 

група над 70 години, 58,10 ± 25,69 (Ме = 65), 1,41 ± 0,38 (Ме = 1,5) и 1,39 ± 0,44 (Ме = 

1,5), соодветно, како и најниски просечни вредности и медијани за ПАОИ, ДА/ЛА и 

ДВ/ЛВ во најниската возрасна група од 18 до 50 години старост, 47,98 ± 31,56 (Ме = 

37,5), 1,18 ± 0,46 (Ме = 0,9) и 1,22 ± 0,53 (Ме = 1), соодветно, не се утврди статистички 

сигнификантна разлика во однос на возрасната дистрибуција. Статистички 

сигнификантна асоцијација со возраста на испитаниците покажаа само дијаметарот на 

ПА (p = ,002), дијаметарот на Ао (p = ,000), односот на дијаметрите ПА/Ао (p = ,015), 

како и дијаметарот на ВКС (p = ,001) (Табела 5). 

 

Табела 5. ПАОИ- и KT-параметрите на ДСД во однос на возрасната дистрибуција 

 

Возрасни групи (години) 

p-level 
18-50 (N = 29) 51-60 (N = 30) 61-70 (N = 39) > 70 (N = 21) 

Просек 

(SD) 
Me 

Просек 

(SD) 
Me 

Просек 

(SD) 
Me 

Просек 

(SD) 
Me 

ПАОИ 47,98 (31,56) 37,5 55,68 (23,42) 55,3 55,99 (30,07) 50 58,10 (25,69) 65 
H = 2,99 

p = ,393 
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ДА 5,71 (2,18) 5,3 6,61 (1,67) 7,1 6,45 (2,02) 6,8 6,74 (1,76) 7,4 
H = 1,33 

p = ,373 

ЛА 4,87 (0,45) 4,9 4,82 (0,49) 4,9 4,71 (0,55) 4,7 4,73 (0,31) 4,8 
H = 4,11 

p = ,250 

ДА/ЛА 1,18 (0,46) 0,9 1,37 (0,37) 1,4 1,37 (0,46) 1,4 1,41 (0,38) 1,5 
H = 3,31 

p = ,346 

ДВ 4,98 (1,1) 4,8 5,13 (0,91) 5 5,12 (1,05) 4,9 5,16 (0,95) 5,2 
H = 1,08 

p = ,783 

ЛВ 4,44 (0,92) 4,8 3,95 (0,87) 3,7 4,04 (0,92) 3,8 3,94 (0,82) 3,5 
H = 5,25 

p = ,154 

ДВ/ЛВ 1,22 (0,53) 1 1,38 (0,45) 1,3 1,38 (0,56) 1,2 1,39 (0,44) 1,5 
H = 2,82 

p = ,420 

ПА 2,72 (0,39) 2,8 3,1 (0,40) 3,2 302 (0,47) 3 3,14 (0,44) 3,1 
H = 15,23 

р* = ,002 

Ао 2,78 (0,33) 2,8 3,48 (0,45) 3,5 3,42 (0,37) 3,4 3,60 (0,45) 3,5 
H = 43,76 

p* = ,000 

ПА/Ао 0,98 (0,15) 1 0,9 (0,12) 0,9 0,88 (0,13) 0,9 0,87 (0,12) 0,9 
H = 10,52 

p* = ,015 

ВКС 1,84 (0,29) 1,9 2,13 (0,29) 2,1 2,14 (0,36) 2,1 2,17 (0,33) 2,2 
H = 16,94 

р* = ,001 

H (Kruskal-Wallis rank sum test), (3, N = 119), p* < 0,05 

Табела 6. KT-параметрите на ДСД во однос на возрасната дистрибуција 

 

Возрасни групи (години) 

p-level 
18-50 (N = 29) 51-60 (N = 30) 61-70 (N = 39) 

> 70 (N = 

21) 

N (%) N (%) N (%) N (%) 

Рефлукс 

на 

контраст 

во ВКИ 

12 (41,38) 22 (73,33) 29 (74,36) 17 (80,95) 

χ
 2

 = 

11,998 

p* = ,007 

 

Шифт на 

ИВС 
11 (37,93) 15 (50) 21 (53,85) 12 (57,14) 

χ
2
 = 2,341 

p = ,505 

 

χ
2 

(Pearson Chi-square), p* < 0,05 
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Kонтрастниот рефлукс во ВКИ и шифтот на интервентрикуларниот септум 

поретко се среќаваа кај испитаниците во возрасната група од 18 до 50 години, 12 

(41,38%) и 11 (37,93%) соодветно, а најчесто кај испитаниците во возрасната група > 70 

години, 17 (80,95%) и 12 (57,14%) соодветно, но таа асоцираност со возраста беше 

статистички сигнификантна само кај контрастниот рефлукс во ВКИ (р = ,007), што е 

прикажано на Табела 6, Слика 9, Слика 10. 

Слика 9. Контрастниот рефлукс во ВКИ во однос на возрасната дистрибуција 

 

Слика 10. Шифтот на ИВС во однос на возрасната дистрибуција 
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Најголем број испитаници, 70 (58,82%), припаѓаа на групата со телесна тежина 

од 71 до 90 килограми, додека најмал број испитаници, 24 (20,17%), во групата со 

телесна тежина над 91 килограм. 

Се следеше тренд на повисоки просечни вредности и медијани на ПАОИ кај 

групата со највисока телесна тежина над 91 килограм, 60,35 ± 31,21 (Ме = 50), за 

односот ДА/ЛА, 1,40 ± 0,46 (Ме = 1,4), како и за односот ДВ/ЛВ, 1,40 ± 0,51 (Ме = 1,3), 

но таа асоцијација со телесната тежина беше статистички несигнификантна. Најниски 

просечни вредности и медијани за ПАОИ, ДА/ЛА и ДВ/ЛВ се следеа во групата со 

најниска телесна тежина од 50 до 70 килограми, 47,33 ± 24,95 (Ме = 42,5), 1,22 ± 0,40 

(Ме = 1,3) и 1,24 ± 0,47 (Ме = 1,2), соодветно. Статистички несигнификантни разлики 

во однос на телесната тежина се следеа и за дијаметарот на ДА, ЛА, ДВ, ЛВ и односот 

ПА/Ао. Статистички сигнификантна разлика во однос на телесната тежина се следеше 

само за дијаметарот на ПА, дијаметарот на Ао и дијаметарот на ВКС (p = ,004, p = ,000 

и p = ,000, соодветно) (Табела 7). 

Табела 7. ПАОИ- и KT-параметрите на ДСД во однос на телесната тежина 

 

Телесна тежина (килограми) 

p-level 
50-70 (N = 24) 71-90 (N = 70) 91-120 (N = 25) 

Просек (SD) Me 
Просек 

(SD) 
Me 

Просек 

(SD) 
Me 

ПАОИ 47,33 (24,95) 42,5 54,58 (27,77) 50 60,35 (31,21) 50 
H = 2,41 

p = ,30 

ДА 5,95 (1,88) 6,1 6,40 (1,95) 6,9 6,67 (2,04) 6,9 
H = 2,06 

p = ,358 

ЛА 4,89 (0,48) 4,9 4,75 (0,49) 4,8 4,78 (0,40) 4,7 
H = 2,19 

p = ,335 

ДА/ЛА 1,22 (0,40) 1,3 1,34 (0,43) 1,4 1,40 (0,46) 1,4 
H = 2,62 

p = ,270 

ДВ 4,83 (0,92) 4,8 5,09 (0,96) 4,9 5,36 (1,16) 4,9 
H = 1,92 

p = ,383 

ЛВ 4,19 (0,92) 4,2 4,06 (0,91) 3,8 4,11 (0,90) 3,8 
H = 1.61 

p = ,738 
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ДВ/ЛВ 1,24 (0,47) 1,2 1,36 (0,51) 1,2 1,40 (0,51) 1,3 
H = 1,02 

p = ,600 

ПА 2,72 (0,44) 2,7 3,03 (0,41) 3 3,12 (0,48) 3,1 

H = 

10,82 

p* = ,004 

Ао 2,86 (0,51) 2,7 3,38 (0,41) 3,4 3,56 (0,45) 3,5 

H = 

26,23 

p* = ,000 

ПА/Ао 0,96 (0,17) 0,9 0,90 (0,13) 0,9 0,89 (0,12) 0,9 
H = 2,51 

p = ,285 

ВКС 1,83 (0,29) 1,8 2,09 (0,32) 2,1 2,26 (0,34) 2,3 

H = 

23,59 

р* = ,000 

Н (Kruskal-Wallis rank sum test), (2, N = 119), p * < 0,05 

 

Kонтрастниот рефлукс во ВКИ и шифтот на интервентрикуларниот септум 

поретко се среќаваа кај испитаниците во групата со телесна тежина од 50 до 70 

килограми, 14 (58,33%) и 8 (33,33%) соодветно, а најчесто кај испитаниците во групата 

со телесна тежина од 91 до 120 килограми, 18 (72%) и 14 (56%) соодветно, но таа 

асоцираност со телесната тежина беше статистички несигнификантна (р = ,555 и р = 

,197), што е прикажано на Табела 8, Слика 11, Слика 12. 

Табела 8. KT-параметрите на ДСД во однос на телесната тежина 

 

Телесна тежина (килограми) 

p-level 50-70 (N = 24) 71-90 (N = 70) 91-120 (N = 25) 

N (%) N (%) N (%) 

Рефлукс на 

контраст 

во ВКИ 

14 (58,33) 48 (68,57) 18 (72) 
χ

2
 = 1,1775 

p = ,555 
 

Шифт на 

ИВС 
8 (33,33) 37 (52,86) 14 (56) 

χ
2
 = 3,2471 

p = ,197 
 

χ
2 

(Pearson Chi-square) 
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Слика 11. Контрастниот рефлукс во ВКИ во однос на телесната тежина  

 

Слика 12. Шифтот на ИВС во однос на телесната тежина  

 

6.2. Анамнестични податоци 

Од анамнезата и анкетниот прашалник што го пополнија сите испитаници беа 

добиени податоци за појава на нагла диспнеја со брз развој од неколку часа, кај 47 

(39,5%) или постепена диспнеја со побавен развој, од неколку дена до недели, кај 72 

(60,5%) од испитаниците. Градна болка опишана како тежина или притисок врз градите 

манифестирале 67 (56,3%), додека остра градна болка како прободување, која се 
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влошувала со дишење, кашлање или кивање, 62 (52,1%) од испитаниците. Чувство на 

слабост, вртоглавица или губење свест се нотираше кај 77 (64,7%), хемоптизии или 

искашлување крв кај 57 (47,9%) од испитаниците, а податок за висока телесна 

температура над 38
0
C дадоа 15 (12,6%) од сите испитаници (Табела 9, Слика 13). 

 

Табела 9. Табеларен приказ на податоците од анкетниот прашалник 

Варијабла 
n (%) 

 

Дали чувствувате нагол недостиг на воздух 

(во текот на неколку часа)? 

да 47 (39,50) 

не 72 (60,50) 

Дали чувствувате постепен недостиг на  

воздух (во текот на неколку дена/недели)? 

да 72 (60,50) 

не 47 (39,50) 

Дали чувствувате градна болка 

како тежина или притисок врз градите? 

да 67 (56,30) 

не 52 (43,70) 

Дали чувствувате остра градна болка 

како прободување што се влошува со  

дишење, кашлање или кивање?  

да 62 (52,10) 

не 57 (47,90) 

Дали чувствувате слабост, вртоглавица  

или сте изгубиле свест? 

да 77 (64,71) 

не 42 (35,29) 

Дали искашлувавте крв? 

 

да 57 (47,90) 

не 62 (52,10) 

Дали сте имале висока температура 

над 38
0
C? 

да 15 (12,61) 

не 104 (87,39) 



РЕЗУЛТАТИ 

 

67 

 

Дали сте имале еднострана болка, оток  

или црвенило на горниот или на долниот  

екстремитет? 

да 49 (41,18) 

не 70 (58,82) 

Дали сте пушач? 

 

да 54 (45,38) 

не 65 (54,62) 

 

Податок за оток, болка или црвенило на горен или на долен екстремитет дадоа 

49 (41,2%) од испитаниците, додека податок за активно пушење 54 (45,4%) од 

испитаниците (Табела 9, Слика 14, Слика 15). 

 

Слика 13. Графички приказ на податоците од анкетниот прашалник 
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Слика 14. Графички приказ на податокот за ДВТ кај испитаниците 

 

Слика 15. Графички приказ на податокот за пушачкиот статус кај испитаниците 

 

 

Од добиените, пополнети анкетни прашалници се доби податок дека 105 

(88,2%) од испитаниците биле во домашни услови кога првпат ги пројавиле 

симптомите, а преостанатите 14 (11,8%) биле хоспитализирани во текот на 

дијагностицирање на АБЕ. Од споменатите 14 испитаници, 6 (42,9%) беа 

хоспитализирани на Одделот за гинекологија и акушерство во постпартум период, 4 

(28,6%) беа пациенти од Одделот за онкологија и радиотерапија со конкомитантно 

онколошко заболување на терапија и преостанатите 4 (28,6%) беа пациенти 

хоспитализирани на Одделот за трауматологија по оперативно третирани фрактури. 

Бројот на денови од појава на симптоми до дијагностицирање на АБЕ варираше кај 
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испитаниците од минимум 1 ден до максимум 14 дена, со просечна вредност кај сите 

119 испитаници од 5,03 ± 4,17 дена. 

 

6.2.1. Анализа на ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД во однос на пушачкиот 

статус и ДВТ 

Во однос на пушачкиот статус кај испитаниците, 54 (45,38%) се изјасниле како 

активни пушачи, додека 65 (54,62%) како непушачи (Слика 15, Табела 10, Табела 11). 

Непушачите покажаа повисоки просечни вредности и медијани на ПАОИ, дијаметарот 

на ДА, односот ДА/ЛА, дијаметарот на ДВ, односот ДВ/ЛВ, дијаметарот на ПА и ВКС, 

58,58 ± 27,31 (Ме = 55,25), 6,68 ± 1,84 (Ме = 7,1), 1,41 ± 0,42 (Ме = 1,5), 5,22 ± 1,01 (Ме 

= 5), 1,42 ± 0,50 (Ме = 1,3), 3,08 ± 0,47 (Ме = 3,1) и 2,11 ± 0,39 (Ме = 2,1), соодветно. 

 

Табела 10. ПАОИ- и KT-параметрите на ДСД во однос на пушачкиот статус 

 

Пушачки статус 

p-level Пушачи (N = 54) Непушачи (N = 65) 

Просек (SD) Медијана Просек (SD) Медијана 

ПАОИ 49,22 (28,38) 41,25 58,58 (27,31) 55,25 
z = 1,87 

р* = ,031 

ДА 5,98 (2,03) 6,05 6,68 (1,84) 7,10 
z = 1,90 

р* = ,029 

ЛА 4,86 (0,54) 4,90 4,71 (0,40) 4,70 
z = –1,85 

р* = ,032 

ДА/ЛА 1,23 (0,43) 1,25 1,41 (0,42) 1,50 
z = 2,20 

р* = ,014 

ДВ 4,94 (0,98) 4,80 5,22 (1,01) 5,00 
z = –1,57 

р = ,058 

ЛВ 4,29 (0,92) 4,30 3,94 (0,86) 3,60 
z = –1,98 

р* = ,024 

ДВ/ЛВ 1,25 (0,50) 1,10 1,42 (0,50) 1,30 
z = 1,75 

р* = ,040 



РЕЗУЛТАТИ 

 

70 

 

ПА 2,88 (0,41) 2,80 3,08 (0,47) 3,10 
z = 2,74 

р* = ,003 

Ао 3,28 (0,49) 3,30 3,34 (0,51) 3,30 
z = 0,71 

р = ,239 

ПА/Ао 0,93 (0,14) 0,90 0,88 (0,13) 0,90 
z = 1,86 

р* = ,031 

ВКС 2,03 (0,28) 2,00 2,11 (0,39) 2,10 
z = 1,23 

р = ,097 

z (Mann Whitney U test), p* < ,05 

 

Двете групи покажаа статистички сигнификантни разлики во однос на 

пушачкиот статус, р = ,031, р = ,029, р = ,032, р = ,014, р = ,024, р = ,040, р = ,003 и р = 

,031, соодветно (Табела 10, Табела 11). 

Контрастен рефлукс во ВКИ и шифт на ИВС во поголем процент се следеше кај 

непушачите, 51 (65%) и 34 (52,3%), соодветно, за сметка на пушачите. 

Се утврди статистички сигнификантна асоцијација помеѓу пушењето и 

контрастниот рефлукс во ВКИ во рана артериска фаза (p = ,004), додека асоцијацијата 

помеѓу пушењето и шифтот на интервентрикуларниот септум беше статистички 

несигнификантна (р = ,514) (Табела 11, Слика 16, Слика 17). 

 

Табела 11. KT-параметрите на ДСД во однос на пушачкиот статус 

 

 
Пушачи (N = 54) Непушачи (N = 65) p-level 

Рефлукс на 

контраст во 

ВКИ  

n (%) 

нема 25 (46,3) нема 14 (21,5) 
χ

2
 = 8,2059 

p* = ,0042 

 има 29 (53,7) има 51 (78,5) 

Шифт на 

ИВС n (%) 

нема 29 (53,7) нема 31 (47,7) χ
2
 = ,4264 

p = ,5138 

 има 25 (46,3) има 34 (52,3) 

χ
2 

(Pearson Chi-square), p* < 0,05 
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Слика 16. Контрастен рефлукс во ВКИ во однос на пушачкиот статус 

 

 

Слика 17. Шифт на ИВС во однос на пушачкиот статус 

 

 

Поголем процент испитаници од машки пол (70,37%) беа активни пушачи, за сметка на 

испитаничките од женски пол (29,63%) и асоцијацијата на полот со пушачкиот статус 

беше статистички сигнификантна за p < ,05. Се следеше повисока просечна возраст во 

групата на непушачи, 60,17 ± 16,68 години старост, a разликата беше статистички 

сигнификантна за p = ,008 (Табела 12). 
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Табела 12. Полот, возраста и тежината кај испитаниците во однос на пушењето 

 

 

Пушачи 

N (54) 

Непушачи 

N (65) p-level 

Просек (SD) Mедијана Просек (SD) Медијана 

Пол 
машки 38 (70,37%) 22 (33,85%) 

χ
2
=15.740 

p* = ,000 женски 16 (29,63%) 43 (66,15%) 

ДВТ 
има 21 (38,89%) 28 (43,08%) 

χ
2
 = ,2136 

p = ,644 нема 33 (61,11%) 37 (56,92%) 

Возраст на 

испитаниците 

(години) 

54,91 (14,08) 58 60,17 (16,68) 64 
z = 2,42 

p* = ,008 

Телесна 

тежина кај 

испитаниците 

(килограми) 

82,52 (9,58) 83 81,28 (13,59) 85 
z = 0,11 

p = ,456 

χ
2 

(Pearson Chi-square), z (Mann Whitney U test), p* < ,05 

Во однос на присуството на ДВТ кај испитаниците, 49 (41,18%) дале 

информација за едностран или двостран болен оток на долен или на горен екстремитет 

или доставиле УЗ-наод со потврдена ДВТ, додека 70 (58,82%) немале знаци за ДВТ 

(Слика 14, Табела 13). Евидентно е дека просечните вредности и медијаните на ПАОИ, 

ДА/ЛА, ДВ/ЛВ, ПА/Ао и дијаметарот на ВКС беа изразено повисоки кај испитаниците 

со конкомитантна ДВТ, за разлика од оние без ДВТ, 61,54 ± 29,24 (Ме = 65), 1,44 ± 0,44 

(Ме = 1,6), 1,49 ± 0,53 (Ме = 1,5), 0,93 ± 0,1 (Ме = 0,9) и 2,14 ± 0,3 (Ме = 2,1), соодветно 

(Табела 13). 

Се доби статистички сигнификантна разлика за ПАОИ, дијаметарот на ДА, 

односот ДА/ЛА, дијаметарот на ДВ, дијаметарот на ЛВ, односот ДВ/ЛВ, помеѓу двете 

групи испитаници, а во однос на присуството на ДВТ (р = ,023, р = ,026, р = ,016, р = 

,020, р = ,012 и р = ,017, соодветно) (Табела 13, Слика 18, Табела 14). 
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Табела 13. ПАОИ- и КТ-параметрите на ДСД во однос на присутен ДВТ 

 

Длабока венска тромбоза 

p-level Имаат ДВТ (N = 49) Немаат ДВТ (N = 70) 

Просек (SD) Медијана Просек (SD) Медијана 

ПАОИ 61,54 (29,24) 65,0 49,29 (26,27) 47,5 
z = –

2,276 

p* = ,023 

ДА 6,80 (1,90) 7,40 6,06 (1,90) 6,60 

z = –

2,227 

p* = ,026 

ЛА 4,73 (0,48) 4,70 4,81 (0,47) 4,90 
z = 1,169 

p = ,242 

ДА/ЛА 1,44 (0,44) 1,60 1,25 (0,42) 1,40 

z = –

2,411 

p* = ,016 

ДВ 5,34 (1,10) 5,20 4,92 (0,90) 4,80 

z = –

2,333 

p* = ,020 

ЛВ 3,86 (0,86) 3,50 4,26 (0,90) 4,10 
z = 2,497 

p* = ,012 

ДВ/ЛВ 1,49 (0,53) 1,50 1,24 (0,46) 1,10 

z = –

2,378 

p* = ,017 

ПА 3,00 (0,50) 3,00 2,98 (0,50) 2,90 

z = –

0,486 

p = ,624 

Ао 3,26 (0,50) 3,20 3,35 (0,50) 3,40 
z = 0,969 

p = ,332 

ПА/Ао 0,93 (0,10) 0,90 0,89 (0,10) 0,90 

z = –

1,147 

p = ,250 
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ВКС 2,14 (0,30) 2,10 2,03 (0,30) 2,00 

z = –

1,901 

p = ,057 

z (Mann Whitney U test), p* < ,05 

 

Слика 18. Графички приказ на ПАОИ1 во однос на присутна или отсутна ДВТ 

 

 

Табела 14. Приказ на ПАОИ1 во однос на присутна или отсутна ДВТ 

ПАОИ1 

Статистички параметри 

p-level 
N просек ± SD мин.-макс. 

медијана 

(IQR) 

кај пациенти со 

ДВТ 
49 61,54 ± 29,24 10-100 65 (37,5-75) U = 1,293 

z = –2,276 

p* = ,023 кај пациенти без 

ДВТ 
70 49,29 ± 26,27 12,5-100 

47,5 (25-

73,13) 

z (Mann Whitney U test), p* < ,05 

 

Иако поголем процент испитаници со ДВТ покажаа тенденција за почест 

контрастен рефлукс во ВКИ и шифт на ИВС, 69,40% и 53,10%, соодветно, се утврди 

статистички несигнификантна асоцијација на контрастниот рефлукс во ВКИ и шифтот 

на ИВС со присуството на ДВТ кај испитаниците (Табела 15, Слика 19, Слика 20). 
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Табела 15. КТ-параметрите на ДСД во однос на ДВТ  

 

 
Има ДВТ (N = 49) 

N (%) 

Нема ДВТ (N = 

70) 

N (%) 

p-level 

Рефлукс на контраст во ВКИ  

 

нема 15 (30,6) нема 24 (34,3) χ
2 

= ,1765 

p = ,6744 

 
има 34 (69,4) има 46 (65,7) 

Шифт на ИВС 

нема 23 (46,9) нема 37 (52,9) χ
2
 = ,4039 

p = ,5251 

 
има 26 (53,1) има 33 (47,1) 

χ
2 

(Pearson Chi-square) 

 

Слика 19. Контрастен рефлукс во ВКИ во однос на ДВТ 

 

Слика 20. Шифт на ИВС во однос на ДВТ 
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Двете групи испитаници, оние со и без ДВТ, покажаа статистички 

несигнификантни разлики во пол, возраст и телесна тежина (Табела 16). 

Табела 16. Анализа на полот, возраста и ТТ кај испитаниците во однос на ДВТ 

 

 

Со ДВТ 

N (49) 

Без ДВТ 

N (70) p-level 

Просек (SD) Mедијана 
Просек 

(SD) 
Медијана 

Пол 
машки 27 (55,10%) 33 (47,14) χ

2
 = ,730 

p = ,393 женски 22 (44,88%) 37 (52,86%) 

Возраст на 

испитаниците 

(години) 

58,04 (15,51) 62 
57,6 

(15,96) 
60 

z = –0,373 

p = ,711 

Телесна 

тежина кај 

испитаниците 

(килограми) 

82,12 (11,57) 83 81,64 

(12,21) 
85 

z = –0,121 

p = ,904 

χ
2 

(Pearson Chi-square), z (Mann Whitney U test) 

 

6.3. КТПА-анализа 

6.3.1. ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД кај иницијалните КТПА 

На иницијалните или дијагностички КТПА-прегледи реализирани кај сите 119 

испитаници, просечната вредност на ПАОИ1 (пулмоналниот артериски опструкциски 

индекс), изразена во проценти беше 54,33 ± 28,1, во ранг од 10% до 100%, а 50% од 

испитаниците имаа вредност над 50% (Ме = 50) (Табела 17). Просечната вредност на 

дијаметарот на ДА1 изразен во сантиметри беше 6,36 ± 2,0 см, во ранг од 2,8 см до 9,0 

см, а 50% од испитаниците имаа вредност над 6,8 см (Ме = 6,8), дијаметарот на ЛА1, 

4,78 ± 0,5 см, во распон од 3,1 до 6,1 см, а 50% од испитаниците имаа вредност над 4,8 

см (Ме = 4,8), односот помеѓу дијаметрите на десен/лев атриум, ДА/ЛА1, 1,33 ± 0,4, во 

ранг од 0,7 до 2,2 и 50% од испитаниците беа со вредност на односот над 1,4 (Ме = 

1,4), дијаметарот на ДВ1, 5,09 ± 1,0 см, во ранг од 3,4 до 8,0 см, а 50% од испитаниците 

имаа вредност над 4,9 см (Ме = 4,9). Просечната вредност на дијаметарот на ЛВ1 
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изразен во сантиметри (см) беше 4,1 ± 0,9 см, во распон од 2,5 до 5,6 см, а 50% од 

испитаниците имаа вредност над 3,8 см (Ме = 3,8), односот помеѓу дијаметрите на 

десен/лев вентрикул, ДВ/ЛВ1, 1,34 ± 0,5, во ранг од 0,7 до 2,8 и 50% од испитаниците 

беа со вредност на односот над 1,2 (Ме = 1,2) (Табела 17). 

 

Табела 17. ПАОИ- и КТ-параметрите на ДСД на иницијалните КТПА-мерења 

 N просек SD медијана мин. макс. 

ПАОИ1 (%) 119 54,33 28,1 50 10 100 

ДА1 (cm) 119 6,36 2 6,8 2,8 9 

ЛА1 (cm) 119 4,78 0,5 4,8 3,1 6,1 

ДА/ЛА1 119 1,33 0,4 1,4 0,7 2,2 

ДВ1 (cm) 119 5,09 1 4,9 3,4 8 

ЛВ1 (cm) 119 4,1 0,9 3,8 2,5 5,6 

ДВ/ЛВ1 119 1,34 0,5 1,2 0,7 2,8 

ПА1 (cm) 119 2,99 0,4 3 1,9 4,2 

Ао1 (cm) 119 3,31 0,5 3,3 2,3 4,4 

ПА/Ао1 119 0,91 0,1 0,9 0,6 1,3 

ВКС1 (cm) 119 2,07 0,3 2,1 1,1 3,2 

 

Дијаметарот на ПА1 беше со просечна вредност од 2,99 ± 0,4 см, со минимум од 

1,9 см и максимум од 4,2 см, а 50% од испитаниците имаа вредност на дијаметарот на 

ПА1 над 3,0 см (Ме = 3,0), дијаметарот на Ао1, 3,31 ± 0,5 см, во ранг од 2,3 до 4,4 см, а 

50% од испитаниците имаа вредност над 3,3 см (Ме = 3,3), односот помеѓу дијаметрите 

на пулмонална артерија/асцендентна аорта, ПА/Ао1, 0,91 ± 0,1, во ранг од 0,6 до 1,3 и 

50% од испитаниците беа со вредност над 0,9 (Ме = 0,9). Просечната вредност на 

дијаметрите на ВКС1 беше 2,07 ± 0,3 см, во ранг од 1,1 до 3,2 см и 50% од 

испитаниците имаа вредност за дијаметарот на ВКС1 над 2,1 см (Ме = 2,1) (Табела 17). 
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Од направената анализа на дијагностичките КТПА, дури 80 (67,23%) испитаници имаа 

видлив и забележителен степен на рефлукс на контраст во ВКИ и хепатални вени во 

рана артериска фаза, а 59 (49,58%) покажаа апланација или шифт на 

интервентрикуларниот септум во лево, додека од добиените податоци од медицинската 

историја, 77 (64,71%) од вкупно 119 испитаници покажаа десновентрикуларна 

дисфункција регистрирана на ехокардиографијата направена најдоцна 48 часа по 

иницијалната КТПА (Табела 18, Слика 21). 

 

Табела 18. КТ-параметрите на ДСД на иницијалните КТПА-мерења 

Варијабла 
N (%) 

ДВД на ехокардиографија1 

има 77 (64,71) 

нема 42 (35,29) 

Рефлукс на контраст во ВКИ1  

има 80 (67,23) 

нема 39 (32,77) 

Шифт на ИВС1  

има 59 (49,58) 

нема 60 (50,42) 

 

Слика 21. Анализа на КТ-параметрите на иницијалните КТПА-мерења 
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На иницијалните, дијагностички КТПА, плеврален излив се регистрираше кај 66 

(55,46%) од испитаниците, а белодробен инфаркт кај 67 (56,30%) од вкупно 119 

испитаници. Масивна АБЕ покажаа 48 (40,34%) од испитаниците, централен тип АБЕ, 

74 (62,18%), а периферен тип 45 (37,82%) од испитаниците (Табела 19). 

 

Табела 19. Анализа на типот на АБЕ од иницијалните КТПА-наоди 

Карактеристики N (%) 

Масивна АБЕ 48 (40,34) 

Централен тип АБЕ 74 (62,18) 

Периферен тип АБЕ 45 (37,82) 

Плеврален излив 66 (55,46) 

Белодробен инфаркт 67 (56,30) 

 

6.3.2. ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД кај контролните КТПА 

На контролните КТПА-прегледи реализирани кај сите 119 испитаници, во текот 

на терапијата или по нејзиното завршување, просечната вредност за ПАОИ2 

(пулмоналниот артериски опструкциски индекс), изразена во проценти, беше 7,14 ± 

15,3, во ранг од 0% до 80%, а 50% од испитаниците имаа вредност на ПАОИ2 над 0% 

(Ме = 0) (Табела 20). Дијаметарот на ДА2 беше со просечна вредност од 3,5 ± 1,2 см, во 

ранг од 2,8 до 8,5 см, а 50% од испитаниците имаа вредност над 3,0 см (Ме = 3,0), 

дијаметарот на ЛА2, 4,58 ± 0,4 см, со распон од 4,0 до 6,0 см, а 50% од испитаниците 

имаа вредност над 4,5 см (Ме = 4,5), односот помеѓу дијаметрите на десен/лев атриум, 

ДА/ЛА2, 0,76 ± 0,3, во ранг од 0,6 до 2,0 и 50% од испитаниците беа со вредност над 0,7 

(Ме = 0,7), ДВ2, 3,88 ± 0,6 см, со распон од 3,5 до 7,6 см, а 50% од испитаниците имаа 

вредност на дијаметарот на ДВ2 над 3,7 см (Ме = 3,7). Просечната вредност на 

дијаметарот на ЛВ2 изразен во сантиметри беше 4,68 ± 0,5 см, во ранг од минимум 2,8 

до максимум 5,4 см, а 50% од испитаниците имаа вредност на дијаметарот на ЛВ2 над 

4,6 см (Ме = 4,6), односот помеѓу дијаметрите на десен/лев вентрикул, ДВ/ЛВ2, 0,85 ± 

0,2, во ранг од 0,7 до 2,1 и 50% од испитаниците беа со вредност над 0,8 (Ме = 0,8) 

(Табела 20).  
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Табела 20. ПАОИ- и КТ-параметрите на ДСД на контролните КТПА 

 N просек SD медијана мин. макс. 

ПАОИ2 (%) 119 7,14 15,3 0 0 80 

ДА2 (cm) 119 3,5 1,2 3 2,8 8,5 

ЛА2 (cm) 119 4,58 0,4 4,5 4 6 

ДА/ЛА2 119 0,76 0,3 0,7 0,6 2 

ДВ2 (cm) 119 3,88 0,6 3,7 3,5 7,6 

ЛВ2 (cm) 119 4,68 0,5 4,6 2,8 5,4 

ДВ/ЛВ2 119 0,85 0,2 0,8 0,7 2,1 

ПА2 (cm) 119 2,8 0,5 2,8 2 4,1 

Ао2 (cm) 119 3,33 0,5 3,3 2,3 4,7 

ПА/Ао2 119 0,84 0,1 0,8 0,6 1,2 

ВКС2 (cm) 119 1,91 0,3 1,9 1 2,8 

 

ПА2 беше со просечна вредност на дијаметрите од 2,80 ± 0,5 см, во ранг од 2,0 

до 4,1 см, а 50% од испитаниците имаа вредност над 2,8 см (Ме = 2,8), дијаметарот на 

Ао2, 3,33 ± 0,5 см, во ранг од 2,3 до 4,7 см, а 50% од испитаниците имаа вредност над 

3,3 см (Ме = 3,3). 

Односот помеѓу дијаметрите на пулмонална артерија/асцендентна аорта, ПА 

Ао2, беше со просечна вредност од 0,84 ± 0,1, во ранг од 0,6 до 1,2 и 50% од 

испитаниците беа со вредност на односот над 0,8 (Ме = 0,8), дијаметрите на ВКС2 беа 

со просечна вредност од 1,91 ± 0,3 см, во ранг од 1,0 до 2,8 см и 50% од испитаниците 

имаа вредност за дијаметарот на ВКС2 над 1,9 см (Ме = 1, 9) (Табела 20). 

Деталната анализа на контролните КТПА, во текот или по завршената терапија, 

покажа дека 25 (21,01%) испитаници имаа видлив и забележителен степен на рефлукс 

на контраст во ВКИ и хепатални вени во рана артериска фаза, а 8 (6,72%) покажаа 

апланација или шифт на интервентрикуларниот септум во лево. Од добиените 

податоци од медицинската историја, 9 (7,56%) од вкупно 119 испитаници покажаа 
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десновентрикуларна дисфункција регистрирана на контролната ехокардиографија 

(Табела 21, Слика 22). 

 

Табела 21. КТ-параметрите на ДСД на контролните КТПА-мерења 

Варијабла 
N (%) 

ДВД на ехокардиографија2 

има 9 (7,56) 

нема 110 (92,44) 

Рефлукс на контраст во ВКИ2  

има 25 (21,01) 

нема 94 (78,99) 

Шифт на ИВС2  

има 8 (6,72) 

нема 111 (93,28) 

 

 

Слика 22. Анализа на параметрите на контролните КТПА-мерења 
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На контролните КТПА, плеврален излив се регистрираше кај 14 (11,76%) од 

испитаниците, а белодробен инфаркт кај 11 (9,24%) од вкупно 119 испитаници. 

 

6.3.3. Разликата на ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД помеѓу иницијалните 

и контролните КТПА 

Разликата на пулмоналните артериски опструкциски индекси помеѓу 

дијагностичките и контролните КТПА, ПАОИ1 – ПАОИ2 = ПАОИΔ беше со просечна 

вредност од 47,19 ± 27,5, во ранг од 0% до 100%, а 50% од испитаниците имаа вредност 

на ПАОИΔ над 42,5% (Ме = 42,5) (Табела 22, Табела 23). Просечната вредност на 

разликата во дијаметарот на ДАΔ изразен во сантиметри беше 2,86 ± 1,99 см, во ранг од 

минимум –0,7 см до максимум 6,1 см, а 50% од испитаниците имаа вредност на 

дијаметарот на ДАΔ над 3,1 см (Ме = 3,1), дијаметарот на ЛАΔ, 0,19 ± 0,7 см, со 

минимум од –1,7 и максимум од 1,7 см, а 50% од испитаниците имаа вредност на 

дијаметарот на ЛАΔ над 0,2 см (Ме = 0,2), односот помеѓу дијаметрите на десен/лев 

атриум, ДА/ЛАΔ, 0,56 ± 0,4, во ранг од –0,3 до 2,1 и 50% од испитаниците беа со 

вредност над 0,7 (Ме = 0,7). 

 

Табела 22. Разликата на ПАОИ- и КТ-параметрите на ДСД помеѓу иницијалните 

и контролните КТПА 

 N просек SD медијана мин. макс. 

ПАОИΔ (%) 119 47,19 27,5 42,5 0 100 

ДАΔ (cm) 119 2,86 1,99 3,1 –0,7 6,1 

ЛАΔ (cm) 119 0,19 0,7 0,2 –1,7 1,7 

ДА/ЛАΔ 119 0,56 0,4 0,7 –0,3 2,1 

ДВΔ (cm) 119 1,21 1,1 1,2 –0,9 4,3 

ЛВΔ (cm) 119 –0,58 0,97 –0,6 –2,6 1,2 

ДВ/ЛВΔ 119 0,49 0,5 0,4 –0,3 2,1 

ПАΔ (cm) 119 0,19 0,7 0,2 –2 1,8 

АоΔ (cm) 119 –0,01 0,7 0 –2 1,8 

ПА/АоΔ 119 0,06 0,2 0,1 –0,5 0,5 
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ВКСΔ (cm) 119 0,16 0,4 0,2 –1 1,3 

рефлукс во ВКИΔ 119 0,46 0,5 0 –1 1 

шифт на ИВСΔ 119 0,43 0,5 0 –1 1 

ДВД на 

ехокардиографијаΔ 
119 0,57 0,5 1,0 0 1 

ДВΔ беше со просечна вредност на дијаметрите од 1,21 ± 1,1 см, во распон од –

0,9 до 4,3 см, а 50% од испитаниците имаа вредност над 1,2 см (Ме = 1,2), ЛВΔ, –0,58 ± 

0,97 см, во ранг од –2,6 до 1,2 см, а 50% од испитаниците имаа вредност над –0,6 см 

(Ме = –0,6), односот помеѓу дијаметрите на десен/лев вентрикул, ДВ/ЛВΔ, 0,49 ± 0,5, во 

ранг од –0,3 до 2,1 и 50% од испитаниците беа со вредност над 0,4 (Ме = 0,4) (Табела 

22, Табела 23). ПАΔ беше со просечна вредност на дијаметрите од 0,19 ± 0,7 см, со 

минимум од –2,0 и максимум од 1,8 см, а 50% од испитаниците имаа вредност на 

дијаметарот на ПАΔ над 0,2 см (Ме = 0,2), АоΔ , –0,01 ± 0,7 см, во ранг од –2,0 до 1,8 см, 

а 50% од испитаниците имаа вредност над 0 см (Ме = 0). Просечната вредност на 

разликата во односот помеѓу дијаметрите на пулмонална артерија/асцендентна аорта, 

ПА/АоΔ, изнесуваше 0,06 ± 0,2, во ранг од –0,5 до 0,5 и 50% од испитаниците беа со 

вредност на односот над 0,1 (Ме = 0,1), просечната вредност на разликата во 

дијаметрите на ВКСΔ беше 0,16 ± 0,4 см, во ранг од –1,0 до 1,3 см и 50% од 

испитаниците имаа вредност за дијаметарот на ВКСΔ над 0,2 см (Ме = 0,2). Просечната 

вредност на разликата помеѓу рефлуксот на контраст во ВКИ и хепаталните вени кај 

дијагностичките и контролните КТПА-прегледи беше 0,46 ± 0,5, во ранг од –1 до 1 и 

50% од испитаниците имаа вредност за рефлуксот на контраст во ВКИΔ над 0 (Ме = 0). 

Просечната вредност на разликата помеѓу шифтот на интервентрикуларниот септум кај 

дијагностичките и контролните КТПА-прегледи беше 0,43 ± 0,5, во ранг од –1 до 1 и 

50% од испитаниците имаа вредност за шифтот на ИВСΔ над 0 (Ме = 0). Просечната 

вредност на разликата помеѓу дијагностичките и контролните ехокардиографски наоди 

во однос на присуство на ДВД беше 0,57 ± 0,5, во ранг од 0 до 1 и 50% од 

испитаниците имаа вредност над 1 (Ме = 1) (Табела 22, Табела 23). Се доби 

статистички сигнификантна разлика за p < ,05 помеѓу ПАОИ и речиси сите КТ-

маркери на ДСД од иницијалните и контролните КТПА-прегледи, освен дијаметарот на 

Ао (р = ,825), што е и очекувано. 

Редукцијата на ПАОИ на контролните КТПА-прегледи  ја следеше и  редукција 
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на КТ-маркерите на ДСД (Табела 23). 

Табела 23. КТ-параметрите на ДСД од иницијалните и контролните КТПА-

мерења 

Варијабли Просечни вредности p-level 

ПАОИ1 – ПАОИ2 (%) 54,33 ± 28,1 – 7,14 ± 15,3 p* = ,000 

ДА1 – ДА2 (см) 6,36 ± 2,0 – 3,5 ± 1,2 p* = ,000 

ЛА1 – ЛА2 (см) 4,78 ± 0,5 – 4,58 ± 0,4 p* = ,001 

ДА1/ЛА2 – ДА1 – ЛА1 1,33 ± 0,4 – 0,76 ± 0,3 p* = ,000 

ДВ1 – ДВ2 (см) 5,08 ± 1,0 – 3,88 ± 0,6 p* = ,000 

ЛВ1 – ЛВ2 (см) 4,1 ± 0,9 – 4,68 ± 0,5 p* = ,000 

ДВ1/ЛВ1 – ДВ2/ЛВ2 1,34 ± 0,5 – 0,85 ± 0,2 p* = ,000 

ПА1 – ПА2 (см) 2,99 ± 0,4 – 2,8 ± 0,5 p* = ,004 

Ао1 – Ао2 (см) 3,31 ± 0,5 – 3,33 ± 0,5 р = 1,00 

ПА1/Ао1 – ПА2/Ао2 0,91 ± 0,1 – 0,84 ± 0,1 p* = ,000 

ВКС1 – ВКС2 (см) 2,07 ± 0,3 – 1,91 ± 0,3 p* = ,000 

Рефлукс во ВКИ1 – рефлукс во ВКИ2 [n (%)] 80 (67,23) – 25 (21,01) 
χ

2
 = 51,55 

p* = ,000 

шифт на ИВС1 – шифт на ИВС2 [n (%)] 59 (49,58) – 8 (6,72) 
χ

2
 = 54,03 

p* = ,000 

Wilcoxon Signed-Rank test, χ
2 

(Pearson Chi-square), p* < ,05 
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Во однос на процентуалната разлика за детектирана ДВД на иницијалните и 

контролните ехокардиографии, прикажана на Табела 24, бројот на оние кај кои се 

детектираше ДВД опадна од 77 на иницијалната ехокардиографија на дури 9 на 

контролната ехокардиографија, па според индексот на динамика се регистрираше 

темпо на опаѓање од 88,3%. 

 

Табела 24. Приказ на ДВД од иницијалната и контролна ехокардиографија 

ДВД на ехокардиографија 

Иницијална Контролна 

N % N % 

нема 
42 35,29 110 92,44 

има 
77 64,71 9 7,56 

вкупно 
119 100 119 100 

 

6.4. Корелација на ПАОИ- со КТ-маркерите на ДСД 

6.4.1. Корелација помеѓу ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД на иницијалните 

КТПА 

Регистрирана е силна, статистички сигнификантна позитивна корелација помеѓу 

ПАОИ1 и дијаметарот на ДА1 (r = ,995, p = ,000), како и силна, статистички 

сигнификантна позитивна корелација помеѓу ПАОИ1 и односот на дијаметрите на 

ДА/ЛА1 (r = ,975, p = ,000) (Табела 25, Слика 23). Регистрирана е умерено слаба, 

статистички несигнификантна негативна корелација помеѓу ПАОИ1 и дијаметарот на 

ЛА1 (r = –,074, p = ,422) (Табела 25). 

Табела 25. Корелација на ПАОИ- и КТ-параметрите на ДСД од иницијалните 

КТПА 

Параметри Pearson (r) p-level 

ПАОИ1 и ДА1 ,995 p* = ,000 

ПАОИ1 и ЛА1 –,074 p = ,422 

ПАОИ1 и ДА/ЛА1 ,975 p* = ,000 
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ПАОИ1 и ДВ1 ,957 p* = ,000 

ПАОИ1 и ЛВ1 –,844 p* = ,000 

ПАОИ1 и ДВ/ЛВ1 ,982 p* = ,000 

ПАОИ1 и ПА1 ,309 p* = ,001 

ПАОИ1 и Ао1 ,089 p = ,335 

ПАОИ1 и ПА/Ао1 ,224 p* = ,015 

ПАОИ1 и ВКС1 ,339 p* = ,000 

r (Pearson correlation), p* < ,05 

 

Се доби силна и статистички сигнификантна, позитивна корелација помеѓу 

ПАОИ1 и дијаметарот на ДВ1 (r = ,957, p = ,000), силна, статистички сигнификантна 

негативна корелација помеѓу ПАОИ1 и дијаметарот на ЛВ1 (r = –,844, p = ,000), како и 

силна, статистички сигнификантна позитивна корелација помеѓу ПАОИ1 и односот на 

дијаметрите на ДВ/ЛВ1 (r = ,982, p = ,000) (Табела 25, Слика 24). 

 

Слика 23. Корелација на ПАОИ со односот ДА/ЛА од иницијалните КТПА 
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Слика 24. Корелација на ПАОИ со односот ДВ/ЛВ од иницијалните КТПА 

 

Се регистрира умерено слаба, статистички сигнификантна позитивна корелација 

помеѓу ПАОИ1 и дијаметарот на ПА1 (r = ,309, p = ,001), умерено слаба, статистички 

несигнификантна позитивна корелација помеѓу ПАОИ1 и дијаметарот на Ао1 (r = ,089, 

p = ,335), како и умерено слаба, статистички сигнификантна позитивна корелација 

помеѓу ПАОИ1 и односот на дијаметрите на ПА/Ао1 (r = ,224, p = ,015). 

Во однос на корелацијата помеѓу ПАОИ1 и дијаметарот на ВКС1, се доби 

умерено слаба, статистички сигнификантна позитивна корелација (r = ,339, p = ,000) 

(Табела 25). 

ДВД на ехокардиографија имаа 77 (64,71%) од испитаниците и просечната 

вредност за ПАОИ кај нив изнесуваше 68,32 ± 23,89%. Постои силна и статистички 

сигнификантна позитивна корелација помеѓу ДВД на ехокардиографија и ПАОИ-

скорот калкулиран од КТПА (r = ,678, p < ,000) (Табела 26). На иницијалните КТПА-

прегледи, 80 (67,23%) испитаници покажаа сигнификантен контрастен рефлукс во ВКИ 

и хепатални вени, во рана артериска фаза, а просечната вредност за ПАОИ кај нив 

изнесуваше 67,85 ± 23,44%, во споредба со просечната вредност за ПАОИ кај оние без 

контрастен рефлукс што изнесуваше 26,61 ± 11,45%. Се утврди силна и статистички 

сигнификантна позитивна корелација помеѓу ПАОИ и контрастниот рефлукс во ВКИ 

на иницијалните КТПА (r = ,693, p < ,000). Визуелно сигнификантен шифт на 

интервентрикуларен септум покажаа 59 (49,58%) од испитаниците и просечната 
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вредност за ПАОИ кај нив изнесуваше 74,85 ± 21,65%. Се утврди силна и статистички 

сигнификантна позитивна корелација помеѓу шифтот на ИВС и скорот ПАОИ, 

калкулиран од КТПА (r = ,728, p < ,000) (Табела 26). 

Табела 26. Корелација на КТ-параметрите на ДСД на иницијалните КТПА 

 N (%) ПАОИ1 (просек ± SD)  p-level 

Рефлукс во ВКИ1 

има 80 (67,23) 67,85 ± 23,44 r = ,693 

p* < ,000 нема 39 (32,77) 26,61 ± 11,45 

Шифт на ИВС1 

има 59 (49,58) 74,85 ± 21,65 r = ,728 

p* < ,000 нема 60 (50,42) 34,16 ± 16,74 

ДВД на 

ехокардиографија1 

има 77 (64,71) 68,32 ± 23,89 r = ,678 

p* < ,000 нема 42 (35,29) 28,69 ± 12,99 

r (Point-Biserial Correlation), p* < ,05 

6.4.2. Корелација помеѓу ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД на контролните КТПА 

Регистрирана е силна, статистички сигнификантна позитивна корелација помеѓу 

ПАОИ2 и дијаметарот на ДА2 (r = ,811, p = ,000), како и силна, статистички 

сигнификантна позитивна корелација помеѓу ПАОИ2 и односот на дијаметрите на 

ДА/ЛА2 (r = ,813, p = ,000) (Табела 27, Слика 25). 

Табела 27. Корелација на ПАОИ- и КТ-параметрите на ДСД на контролните 

КТПА 

Параметри Pearson (r)  p-level 

ПАОИ2 и ДА2 ,811 p* = ,000 

ПАОИ2 и ЛА2 ,247 p* = ,007 

ПАОИ2 и ДА/ЛА2 ,813 p* = ,000 

ПАОИ2 и ДВ2 ,745 p* = ,000 

ПАОИ2 и ЛВ2 –,533 p* = ,000 

ПАОИ2 и ДВ/ЛВ2 ,807 p* = ,000 

ПАОИ2 и ПА2 ,258 p* = ,005 

ПАОИ2 и Ао2 ,081 p = ,382 

ПАОИ2 и ПА/Ао2 ,186 p* = ,043 

ПАОИ2 и ВКС2 ,265 p* = ,004 

r (Pearson correlation), p* < ,05
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Слика 25. Корелација на ПАОИ со односот ДА/ЛА од контролните КТПА 

 

Регистрирана е слаба, статистички сигнификантна позитивна корелација помеѓу 

ПАОИ2 и дијаметарот на ЛА2 (r = ,247, p = ,007) (Табела 27). Се доби силна и 

статистички сигнификантна, позитивна корелација помеѓу ПАОИ2 и дијаметарот на 

ДВ2 (r = ,745, p = ,000), силна, статистички сигнификантна негативна корелација 

помеѓу ПАОИ2 и дијаметарот на ЛВ2 (r = – ,533, p = ,000), како и силна, статистички 

сигнификантна позитивна корелација помеѓу ПАОИ2 и односот на дијаметрите на 

ДВ/ЛВ2 (r = ,807, p = ,000) (Табела 27, Слика 26). Се регистрира слаба, статистички 

сигнификантна позитивна корелација помеѓу ПАОИ2 и дијаметарот на ПА2 (r = ,258, p 

= ,005), слаба позитивна и статистички несигнификантна корелација помеѓу ПАОИ2 и 

дијаметарот на Ао2 (r = ,081, p = ,332), како и слаба, статистички сигнификантна 

позитивна корелација помеѓу ПАОИ2 и односот на дијаметрите на ПА/Ао2 (r = ,186, p = 

,043). Во однос на корелацијата помеѓу ПАОИ2 и дијаметарот на ВКС2 се доби слаба, 

статистички сигнификантна позитивна корелација (r = ,265, p = ,004) (Табела 27). 

ДВД на контролната ехокардиографија имаа 9 (7,56%) од испитаниците и 

просечната вредност за ПАОИ на контролните КТПА кај нив изнесуваше 53,61 ± 

14,42%. Постои силна и статистички сигнификантна позитивна корелација помеѓу ДВД 

на контролната ехокардиографија и скорот ПАОИ, калкулиран од контролните КТПА 

(r = ,871, p < ,000) (Табела 28). 
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Слика 26. Корелација на ПАОИ со односот ДВ/ЛВ од контролните КТПА 

 

На контролните КТПА-прегледи, 25 (21%) испитаници покажаа сигнификантен 

контрастен рефлукс во ВКИ и хепатални вени, во рана артериска фаза, а просечната 

вредност за ПАОИ кај нив изнесуваше 22 ± 25,22%, во споредба со просечната 

вредност за ПАОИ кај оние без контрастен рефлукс што изнесуваше 3,19 ± 7,67%. Се 

утврди силна и статистички сигнификантна позитивна корелација помеѓу ПАОИ и 

контрастниот рефлукс во ВКИ на контролните КТПА (r = ,502, p < ,000). 

 

Табела 28. Корелација на КТ-параметрите на ДСД на контролните КТПА 

 N (%) ПАОИ2 (просек ± SD)  p-level 

Рефлукс во ВКИ2 

има 25 (21,00) 22,00 ± 25,22 r = ,502 

p* < ,000 нема 94 (79,00) 3,19 ± 7,67 

Шифт на ИВС2 

има 8 (6,72) 42,50 ± 28,00 r = ,622 

p* < ,000 нема 111 (93,28) 4,59 ± 10,23 

ДВД на 

ехокардиографија2 

има 9 (7,56) 53,61 ± 14,42 r = ,871 

p* < ,000 нема 110 (92,44) 3,34 ± 6,79 

r (Point-Biserial Correlation), p* < ,05 

Визуелно сигнификантен шифт на интервентрикуларен септум покажаа 8 

(6,72%) од испитаниците и просечната вредност за ПАОИ кај нив изнесуваше 42,50 ± 
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28,00%. Се утврди силна и статистички сигнификантна позитивна корелација меѓу 

шифтот на ИВС и скорот ПАОИ, калкулиран од контролните КТПА (r = ,622, p < ,000). 

(Табела 28). 

 

6.4.3. Корелација помеѓу разликата од ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД од 

иницијалните и контролните КТПА 

Регистрирана е силна, статистички сигнификантна позитивна корелација помеѓу 

разликите на ПАОИ од дијагностичките и контролните КТПА, ПАОИΔ и разликите во 

дијаметарот на ДА, ДАΔ (r = ,972, p = ,000), како и силна, статистички сигнификантна 

позитивна корелација помеѓу ПАОИΔ и односот на дијаметрите на ДА/ЛАΔ (r = ,959, p 

= ,000) (Табела 29, Слика 27). 

 

Табела 29. Корелација на ПАОИ- и КТ-параметрите на ДСД од иницијалните и 

контролните КТПА 

Параметри Pearson (r) p-level 

ПАОИΔ и ДАΔ ,972 p* = ,000 

ПАОИΔ и ЛАΔ ,024 p = ,795 

ПАОИΔ и ДА/ЛАΔ ,959 p* = ,000 

ПАОИΔ и ДВΔ ,928 p* = ,000 

ПАОИΔ и ЛВΔ –,822 p* = ,000 

ПАОИΔ и ДВ/ЛВΔ ,971 p* = ,000 

ПАОИΔ и ПАΔ ,399 p* = ,000 

ПАОИΔ и АоΔ ,121 p = ,192 

ПАОИΔ и ПА/АоΔ ,331 p* = ,000 

ПАОИΔ и ВКСΔ ,144 p = ,118 

r (Pearson correlation), p* < ,05 

 

Регистрирана е слаба, статистички несигнификантна позитивна корелација 

помеѓу ПАОИΔ и дијаметарот на ЛАΔ (r = ,024, p = ,795) (Табела 29). Се доби силна и 

статистички сигнификантна, позитивна корелација помеѓу ПАОИΔ и дијаметарот на 

ДВΔ (r = ,928, p = ,000), силна, статистички сигнификантна негативна корелација 

помеѓу ПАОИΔ и дијаметарот на ЛВΔ (r = –,822, p = ,000), како и силна, статистички 
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сигнификантна позитивна корелација помеѓу ПАОИΔ и односот на дијаметрите на 

ДВ/ЛВΔ (r = ,971, p = ,000) (Табела 29, Слика 28). 

 

Слика 27. Корелација на разликите помеѓу ПАОИ и односот ДА/ЛА 

 

 

Слика 28. Корелација на разликите помеѓу ПАОИ и односот ДВ/ЛВ 
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Се регистрира технички позитивна, но умерено слаба и статистички 

сигнификантна корелација помеѓу ПАОИΔ и дијаметарот на ПАΔ (r = ,399, p = ,000), 

слаба позитивна и статистички несигнификантна корелација помеѓу ПАОИΔ и 

дијаметарот на АоΔ (r = ,121, p = ,192), како и слаба, статистички сигнификантна 

позитивна корелација помеѓу ПАОИΔ и односот на дијаметрите на ПА/АоΔ (r = ,331, p 

= ,000). Во однос на корелацијата помеѓу ПАОИΔ и дијаметарот на ВКСΔ се доби слаба, 

статистички несигнификантна позитивна корелација (r = ,144, p = ,118) (Табела 29). 

 

6.5. ПАОИ- и КТ-параметрите на ДСД во однос на ДВД на 

ехокардиографија 

6.5.1. ПАОИ- и КТ-параметрите на ДСД во однос на ДВД на иницијална 

ехокардиографија 

По деталната анализа на КТПА-прегледите и реализираните калкулации, 

испитаниците беа поделени во две групи во однос на ехокардиографскиот наод, 

реализиран во најдоцен временски интервал од 48 часа по дијагностичката КТПА, на 

група со позитивна ДВД на ехокардиографија и група со отсутна ДВД на 

ехокардиографија и се утврдуваше статистичка разлика помеѓу двете групи. Во групата 

со присутна ДВД на ехокардиографија имаше 77 (64,71%) испитаници, додека во 

групата со отсутна ДВД на ехокардиографија 42 (35,29%) испитаници. Просечната 

вредност и медијаната за ПАОИ1 (изразен во проценти), кај испитаниците со присутни 

знаци за ДВД на ехокардиографија беше 68,32 ± 23,9% (Ме = 75), додека кај оние со 

отсутни знаци за ДВД на ехокардиографија 30,0 ± 13,0% (Ме = 25) и разликата беше 

статистички сигнификантна за p < 0,05 (Табела 30, Слика 29, Табела 31). 

Табела 30. ПАОИ- и КТ-параметрите на ДСД во однос на ДВД на иницијална 

ехокардиографија 

 

Присутна ДВД на иницијална 

ехокардиографија (N = 77) 

Отсутна ДВД на иницијална 

ехокардиографија (N = 42) p-level 

Просек SD Медијана Просек SD Медијана 

ПАОИ1 68,32 23,9 75 28,69 13 25 
z = 7,501 

p = ,000 

ДА1 7,36 1,4 7,8 5,00 1,41 4,1 
z = 7,496 

p = ,000 
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ЛА1 4,84 0,4 4,8 5,00 0,58 4,6 
z = 1,379 

p = ,168 

ДА/ЛА1 1,53 0,4 1,7 1,00 0,3 0,8 
z = 7,095 

p* = ,000 

ДВ1 5,58 0,9 5,6 4,00 0,48 4,3 
z = 7,754 

p* = ,000 

ЛВ1 3,69 0,7 3,4 5,00 0,75 5 
z = –6,506 

p* = ,000 

ДВ/ЛВ1 1,59 0,4 1,8 0,90 0,2 0,8 
z = 7,490 

p* = ,000 

ПА1 3,07 0,4 3 3,00 0,42 2,8 
z = 2,641 

p* = ,008 

Ао1 3,35 0,5 3,3 3,00 0,5 3,3 
z = 1,073 

p = ,285 

ПА/Ао1 0,92 0,1 0,9 0,90 0,12 0,9 
z = 1,254 

p = ,211 

ВКС1 2,13 0,3 2,1 2,00 0,33 2 
z = 2,497 

p* = ,012 

z (Mann Whitney U test), p* < ,05 

 

Статистички сигнификантна разлика за p < 0,05 се доби и за дијаметарот на 

ДА1, кој кај испитаниците со знаци за ДВД на ехокардиографија беше 7,36 ± 1,4 см (Ме 

= 7,8), додека кај преостанатите 5,0 ± 1,4 см (Ме = 4,1), потоа за односот на 

дијаметрите на ДА/ЛА1, 1,53 ± 0,4 (Ме = 1,7) и 1,00 ± 0,3 (Ме = 0,8), соодветно, 

дијаметарот на ДВ1, 5,58 ± 0,9 см (Ме = 5,6) и 4,0 ± 0,48 см (Ме = 4,3), соодветно, 

дијаметарот на ЛВ1, 3,69 ± 0,7 см (Ме = 3,4) и 5,0 ± 0,75 см (Ме = 5), соодветно, кај 

односот на дијаметрите на ДВ/ЛВ1, 1,59 ± 0,4 (Ме = 1,8) и 0,9 ± 0,20 (Ме = 0,8), 

соодветно, кај дијаметарот на ПА1, 3,07 ± 0,4 см (Ме = 3) и 3,0 ± 0,50 см (Ме = 2,8), 

соодветно, како и статистички сигнификантна разлика и за дијаметарот на ВКС1, кој 

кај испитаниците со знаци за ДВД на ехокардиографија имаше просечна вредност и 

медијана од 2,13 ± 0,30 см (Ме = 2,1), а кај оние без знаци за ДВД на ехокардиографија 

2,00 ± 0,33 см (Ме = 2). 

Статистички несигнификантна разлика за p > 0,5 помеѓу двете групи 

испитаници, а во однос на присутна или отсутна ДВД на иницијалната 

ехокардиографија се доби за дијаметарот на ЛА1, дијаметарот на Ао1 и односот на 

дијаметрите на ПА/Ао1 (Табела 30).  
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Слика 29. Графички приказ на ПАОИ1 во однос на ДВД на ехокардиографија 

 

 

 

 

Табела 31. ПАОИ1 во однос на ДВД на ехокардиографија 

ПАОИ1 

Статистички параметри 

p-level 
N просек ± SD мин.-макс. 

медијана 

(IQR) 

кај пациенти со 

ДВД 
77 68,32 ± 23,89 12,5-100 75 (50-90) U = 267,5 

z = 7,501 

p* < ,00001 
кај пациенти без 

ДВД 
42 28,69 ± 13,00 10-56,25 25 (20,63-40) 

z (Mann Whitney U test), p* < ,05 

 

Во групата со присутна ДВД на ехокардиографија рефлукс на контраст во ВКИ 

и хепатални вени, во рана артериска фаза, покажаа 66 (85,7%), додека во групата со 

отсутна ДВД на ехокардиографија рефлукс се сретна кај 14 (33,3%) од вкупно 119-те 

испитаници, а разликата помеѓу вредностите од двете групи беше статистички 

сигнификантна за p < 0,05. Групата со присутни знаци за ДВД на ехокардиографија 

демонстрираше шифт на интервентрикуларен септум кај 53 (68,8%), додека групата со 

отсутни знаци за ДВД на ехокардиографија кај 6 (14,3%) од вкупно 119-те испитаници, 

а разликата помеѓу вредностите од двете групи беше статистички сигнификантна за p < 

0,05 (Табела 32). 
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Табела 32. КТ-параметрите на ДСД во однос на ДВД на иницијална 

ехокардиографија 

 

 

Отсутна ДВД на 

иницијална 

ехокардиографија (N = 

77) 

Присутна ДВД на 

иницијална 

ехокардиографија (N = 

42) 

p-level 

Рефлукс на 

контраст во 

ВКИ  

n (%) 

нема 28 (66,7) нема 11 (14,3)  χ
2
 = 33,844 

p = ,000 

pexact < 

,0001 
има 14 (33,3) има 66 (85,7) 

Шифт на ИВС 

n (%) 

нема 36 (85,7) нема 24 (31,2) χ
2
 = 32,345 

p = 000 

pexact < 

,0001 
има 6 (14,3) има 53 (68,8) 

pexact (Fisher’s exact test), χ
2
 (Pearson Chi-square), p* < ,05 

 

6.5.2. ПАОИ- и КТ-параметрите на ДСД во однос на ДВД на контролна 

ехокардиографија 

Во однос на контролните ехокардиографии, ДВД се детектираше кај вкупно 9 

(7,56%), додека преостанатите 110 (92,4%) испитаници беа без детектирани испади во 

функцијата на десно срце. И во овој случај се изврши поделба на испитаниците на две 

групи, оние со присутни знаци за ДВД на контролната ехокардиографија и други. 

Просечната вредност на ПАОИ2 (изразен во проценти) и медијаната, кај оние со 

присутни знаци за ДВД на ехокардиографија, беше 53,61 ± 14,42% (Ме = 50), додека 

кај преостанатите 3,34 ± 6,79% (Ме = 0) и разликата беше статистички сигнификантна 

за p < 0,05 (Табела 33). Статистички сигнификантна разлика за p < 0,05 се доби и за 

дијаметарот на ДА2, кој кај испитаниците со знаци за ДВД на ехокардиографија имаше 

просечна вредност и медијана од 7,24 ± 0,6 см (Ме = 7), додека кај преостанатите 3,2 ± 

0,6 см (Ме = 3). Статистички сигнификантна разлика за p < 0,05 помеѓу просечните 

вредности во двете групи, а во однос на регистрирана ДВД на контролната 

ехокардиографија се доби и за односот ДА/ЛА2, дијаметарот на ДВ2, дијаметарот на 

ЛВ2, односот ДВ/ЛВ2, како и дијаметрите на ПА2 и ВКС2.  
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Табела 33. ПАОИ- и КТ-параметрите на ДСД во однос на ДВД на контролна 

ехокардиографија 

 

Присутна ДВД на контролна 

ехокардиографија (N = 9) 

Отсутна ДВД на контролна 

ехокардиографија (N = 110) 
p-level 

Просек SD Медијана Просек SD Медијана 

ПАОИ2 53,61 14,42 50 3,34 6,79 0 
t = 19,171 

p* = ,000 

ДА2 7,24 0,63 7,00 3,20 0,57 3,00 
t = 20,367 

p* = ,000 

ЛА2 4,66 0,4 4,6 4,58 0,42 4,5 
t = 0,538 

p = ,296 

ДА/ЛА2 1,58 0,3 1,6 0,70 0,1 0,7 
t = 22,749 

p* = ,000 

ДВ2 5,36 1,4 5,2 3,76 0,29 3,7 
t = 9,961 

p* = ,000 

ЛВ2 3,3 0,31 3,3 4,80 0,32 4,6 

t = –

13,422 

p* = ,000 

ДВ/ЛВ2 1,6 0,3 1,5 0,79 0,1 0,8 
t = 18,906 

p* = ,000 

ПА2 3,11 0,58 3,2 2,77 0,46 2,7 
t = 2,082 

p* = ,020 

Ао2 3,33 0,44 3,3 3,33 0,5 3,3 
t = 0,040 

p = ,484 

ПА/Ао2 0,91 0,12 1,0 0,84 0,12 0,8 
t = 1,691 

p = ,05 

ВКС2 2,19 0,16 2,2 1,89 0,3 1,9 
t = 2,995 

p* = ,002 

t (Student t test for independent measures), p* < ,05 

 

Во групата со присутна ДВД на ехокардиографија рефлукс на контраст во ВКИ 

и хепатални вени, во рана артериска фаза, покажаа 8 (88,9%), додека во групата со 

отсутна ДВД на ехокардиографија рефлукс се сретна кај 17 (15,4%) од вкупно 119-те 
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испитаници, а разликата помеѓу вредностите од двете групи беше статистички 

сигнификантна за p < 0,05. 

Групата со присутни знаци за ДВД на ехокардиографија демонстрираше шифт 

на интервентрикуларен септум кај 5 (55,6%), додека групата со отсутни знаци за ДВД 

на ехокардиографија кај само 3 (2,7%) од вкупно 119-те испитаници, а разликата 

помеѓу вредностите од двете групи беше статистички сигнификантна за p < 0,05 

(Табела 34). 

Табела 34. КТ-параметрите на ДСД во однос на ДВД на контролна 

ехокардиографија 

 

 

Отсутна ДВД на 

контролна 

ехокардиографија (N = 

110) 

Присутна ДВД на 

контролна 

ехокардиографија (N = 

9) 

p-level 

Рефлукс на 

контраст во 

ВКИ  

N (%) 

нема 93 (84,6) нема 1 (11,1) 

pexact < ,05 

 
има 17 (15,4) има 8 (88,9) 

Шифт на ИВС 

n (%) 

нема 107 (97,3) нема 4 (44,4) 
pexact < ,05 

 
има 3 (2,7) има 5 (55,6) 

pexact (Fisher’s exact test), pexact < ,05 

 

6.6. Предиктори на ДСД 

6.6.1. ПАОИ како предиктор на ДСД 

Анализата на ROC-кривата укажува дека ПАОИ е одличен предиктор и 

придонесува во дијагностицирање на ДСД со 92,5% [AUC = 0,925 (95% CI, 0,881-0,969, 

p < 0,0001)], поблиску до идеалната вредност од 1,0 и над најлошата од 0,5 (Слика 30). 

Cut off ја означува вредноста на варијаблата, односно опсегот што предвидува 

позитивна состојба. Според добиените координати на ROC-кривата, сензитивноста на 

ПАОИ како предиктор на ДСД е 79,2%, додека специфичноста 83,3%, а одговараат на 

вредноста од 43,75% (cut off) (Табела 35, Слика 30). 
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Слика 30. ROC-крива за ПАОИ како предиктор на ДСД 

 

Табела 35. Регија под кривата за ПАОИ како предиктор на ДСД 

AUC 
Asymptotic 

significance 

Asymptotic 95% 

Confidence Interval 

 

Lower 

bound 

Upper 

bound 

,925 ,000 ,881 ,969 

 

6.6.2. Дијаметарот на ДА како предиктор на ДСД 

Дијаметарот на ДА, односно кратката оска на ДА, изразена во сантиметри, исто 

така се покажа како одличен предиктор на ДСД со AUC-вредност на ROC-кривата од 

92,5% [AUC = 0,925 (95% CI 0,881-0,97, p < 0,0001)]. Сензитивноста на овој параметар 

како предиктор на ДСД е 79,2%, додека специфичноста е 78,6%. Cut off вредноста што 

предвидува позитивна состојба изнесува 6,45 см (Табела 36, Слика 31). 

ПАОИ: 43,75% 

сензитивност 79,2% 

специфичност 83,3% 
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Слика 31. ROC-крива за дијаметарот на ДА како предиктор на ДСД 

 

Табела 36. Регија под кривата за дијаметарот на ДА како предиктор на ДСД 

AUC 
Asymptotic 

significance 

Asymptotic 95% 

Confidence Interval 

 

Lower 

bound 

Upper 

bound 

,925 ,000 ,881 ,970 

 

6.6.3. Односот на дијаметрите на ДА/ЛА како предиктор на ДСД 

Од анализата на ROC-кривата се заклучи дека односот на дијаметрите помеѓу 

десен и лев срцев атриум, односно кратките оски на ДА/ЛА, е одличен предиктор што 

придонесува со 89,9% во предикцијата на ДСД [AUC = 0,899 (95% CI 0,845-0,953, p < 

0,0001)]. Овој параметар покажа висока сензитивност од 79,2% и специфичност од 

76,2%, а cut off вредноста што предвидува позитивна состојба изнесува 1,25 (Табела 37, 

Слика 32). 

ДА: 6,45 см  

сензитивност 79,2% 

специфичност 78,6% 
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Слика 32. ROC-крива за односот на дијаметрите ДА/ЛА како предиктор на ДСД 

 

Табела 37. Регија под кривата за односот ДА/ЛА како предиктор на ДСД 

AUC 
Asymptotic 

significance 

Asymptotic 95% 

Confidence Interval 

 

Lower 

bound 

Upper 

bound 

,899 ,000 ,845 ,953 

 

6.6.4. Дијаметарот на ДВ како предиктор на ДСД 

И дијаметарот, односно кратката оска на десниот вентрикул, претставува 

одличен предиктор на ДСД, што се заклучи од анализа на ROC-кривата. AUC-

вредноста на ROC-кривата изнесуваше 93,9% [AUC = 0,939 (95% CI 0,899-0,979, p < 

0,0001)]. Сензитивноста на овој параметар како предиктор на ДСД е 81,8%, додека 

специфичноста е 83,3%. Cut off вредноста за кратката оска на десен вентрикул што 

предвидува позитивна состојба е 4,75 см (Табела 38, Слика 33). 

ДА/ЛА: 1,25 

сензитивност 79,2% 

специфичност 76,2% 
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Слика 33. ROC-крива за дијаметарот на ДВ како предиктор на ДСД 

 

Табела 38. Регија под кривата за дијаметарот на ДВ како предиктор на ДСД 

AUC 
Asymptotic 

significance 

Asymptotic 95% 

Confidence Interval 

 

Lower 

bound 

Upper 

bound 

,939 ,000 ,899 ,979 

 

6.6.5. Односот на дијаметрите на ДВ/ЛВ како предиктор на ДСД 

Односот на кратките оски на десен и лев срцев вентрикул, ДВ/ЛВ, според 

калкулациите на ROC-кривата е одличен предиктор на ДСД, со вредност на регијата 

под кривата од 92,1% [AUC = 0,921 (95% CI 0,875-0,967, p < 0,0001)]. Овој параметар 

има сензитивност на предикција од 77,9%, додека специфичноста е повисока и 

изнесува 83,3%. Cut off вредноста што предвидува позитивна состојба изнесува 1,15 

(Табела 39, Слика 34).  

ДВ: 4,75 см  

сензитивност 81,8% 

специфичност 83,3% 
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Слика 34. ROC-крива за односот на дијаметрите на ДВ/ЛВ како предиктор на 

ДСД 

 

Табела 39. Регија под кривата за односот ДВ/ЛВ како предиктор на ДСД 

AUC 
Asymptotic 

significance 

Asymptotic 95% 

Confidence Interval 

 

Lower 

bound 

Upper 

bound 

,921 ,000 ,875 ,967 

 

6.7. ПАОИ- и КТ-параметрите на ДСД во однос на временскиот интервал 

до контролното КТПА-мерење 

Временскиот интервал помеѓу иницијалната и контролна КТПА се движеше во 

ранг од 20 до 360 дена, со просечна вредност од 132,69 ± 124,43 дена. Се направи 

анализа на разликите помеѓу ПАОИ- и КТ-параметрите на ДСД од контролните КТПА-

мерења, а во однос на временскиот интервал поминат до нивна реализација. 

ДВ/ЛВ: 1,15  

сензитивност 77,9% 

специфичност 83,3% 
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На контролните КТПА, кај 84 (70,59%) испитаници се утврди комплетна 

резолуција на тромбите и ПАОИ кај нив беше 0%. Кај остатокот, 35 (29,41%) 

испитаници, се следеше одреден резидуален степен на тромби. 

Се утврди дека најголем број контролни КТПА-прегледи, 60 (50,42%), беа 

направени во временски интервал пократок од 45 дена, 47 (39,50%) контролни 

прегледи во временски интервал подолг од 121 ден, додека само 12 (10,08%) контролни 

прегледи беа реализирани во временски интервал од 46 до 120 дена. 

Статистички сигнификантни разлики за р < ,05 се утврдија само за ПАОИ, 

дијаметарот на ВКС и рефлуксот на контраст во ВКИ, додека преостанатите КТ-

параметри покажаа статистички несигнификантни разлики во однос на временскиот 

интервал до контролната КТПА. 

ПАОИ покажа највисока просечна вредност од 11,42 ± 19,90% во групата со 

временски интервал на реализирање на контролната КТПА пократок од 45 дена, во 

текот на незавршена терапија, што најверојатно се должи на резидуална БТЕ. Кај 

истите испитаници, скорот ПАОИ на иницијалните КТПА беше со мошне висока 

просечна вредност од 77,78 ± 17,51%. Во групата со временски интервал до контролна 

КТПА од < 45 дена, соодветно се следат и повисоки просечни вредности за КТ-

маркерите на ДСД, што подразбира резидуална пулмонална хипертензија. 

Најниска просечна вредност се утврди во групата со временски интервал над 

121 ден, 2,23 ± 4,87% што може да се должи или на резидуална, хронична БТЕ или 

рецидив. Кај истите испитаници, на иницијалната КТПА, просечниот скор ПАОИ беше 

29,07 ± 12,75%. Слична дистрибуција на просечните вредности се следи и за 

дијаметарот на ВКС, како и за контрастниот рефлукс во ВКИ, што најверојатно се 

должи на веќе споменатите причини (Табела 40). 

 

Табела 40. Анализа на ПАОИ- и КТ-параметрите на ДСД во однос на временскиот 

интервал до контролното КТПА-мерење 

 Вкупнo 

(N = 119
1
) 

< 45 дена 

(N = 60
1
) 

46-120 дена 

(N = 12
1
) 

> 120 дена 

(N = 47
1
) 

p-level 
2
 

ПАОИ2 7,14 (15,33) 11,42 (19,90) 5,00 (9,47) 2,23 (4,87) 0,034 

ДА2 3,50 (1,22) 3,83 (1,58) 3,39 (0,86) 3,11 (0,35) 0,58 

ЛА2 4,58 (0,42) 4,58 (0,44) 4,60 (0,40) 4,58 (0,40) 0,94 
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ДА/ЛА2 0,76 (0,26) 0,84 (0,34) 0,73 (0,14) 0,68 (0,08) 0,071 

ДВ2 3,88 (0,63) 4,01 (0,83) 3,83 (0,41) 3,73 (0,20) 0,99 

ЛВ2 4,68 (0,51) 4,56 (0,62) 4,84 (0,36) 4,79 (0,32) 0,16 

ДВ/ЛВ2 0,85 (0,25) 0,91 (0,33) 0,80 (0,15) 0,78 (0,08) 0,22 

ПА2 2,80 (0,47) 2,73 (0,41) 2,68 (0,48) 2,92 (0,53) 0,20 

АО2 3,33 (0,50) 3,29 (0,45) 3,28 (0,63) 3,39 (0,52) 0,75 

ПА/Ао2   

0,6 6/119 (5,0%) 2/60 (3,3%) 2/12 (17%) 2/47 (4,3%)  

0,7 21/119 (18%) 10/60 (17%) 1/12 (8,3%) 10/47 

(21%) 

 

0,8 38/119 (32%) 27/60 (45%) 3/12 (25%) 8/47 (17%)  

0,9 30/119 (25%) 11/60 (18%) 5/12 (42%) 14/47 

(30%) 

 

1 18/119 (15%) 10/60 (17%) 1/12 (8,3%) 7/47 (15%)  

1,1 5/119 (4,2%) 0/60 (0%) 0/12 (0%) 5/47 (11%)  

1,2 1/119 (0,8%) 0/60 (0%) 0/12 (0%) 1/47 (2,1%)  

ВКС2 1,91 (0,30) 1,98 (0,32) 1,74 (0,21) 1,86 (0,27) 0,004 

Рефлукс 

во ВКИ2 

 
0,011 

нема 94/119 (79%) 41/60 (68%) 10/12 (83%) 43/47 

(91%) 

 

има 25/119 (21%) 19/60 (32%) 2/12 (17%) 4/47 (8,5%)  

Шифт на 

ИВС2 

 
0,12 

нема 111/119 

(93%) 

53/60 (88%) 12/12 

(100%) 

46/47 

(98%) 

 

има 8/119 (6,7%) 7/60 (12%) 0/12 (0%) 1/47 (2,1%)  

1
 n / N (%); Mean (SD), 

2
 Pearson’s Chi-squared test; Kruskal-Wallis rank sum test; Fisher’s 

exact test 
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7. ДИСКУСИЈА 

 

Студијата ја прикажа непроценливата вредност на компјутеризираната 

томографска пулмонална ангиографија во обезбедување на брза и точна радиолошка 

дијагноза, улогата во менаџирањето на АБЕ и соодветниот избор на терапија и 

следењето на терапискиот одговор, како и можноста овој радиолошки модалитет да 

предвиди појава на евентуални компликации. Имајќи ја предвид десносрцевата 

дисфункција како најчеста компликација и причина за краткотрајно преживување од 

АБЕ, КТПА има извонредна способност за рана радиолошка детекција и 

стратифицирање на ризикот преку квантифицирање на тромбите и пресметување на 

ПАОИ и неколку кардијални КТ-маркери за ДСД, како што се дијаметарот на десен 

атриум, односот ДА/ЛА, односот ДВ/ЛВ и др. Студијата наоѓа примена и во 

донесувањето на глобални заклучоци за значењето на оваа здравствена состојба, што е 

честа причина за отсуства од работните места и дополнителен финансиски товар на 

поединците, семејствата и општеството во целина. 

Последните две децении евидентна е забрзана еволуција во превенцијата, 

дијагнозата и третманот на белодробната емболија, паралелно со трансформирањето на 

демографската слика, па потребата од познавање на ефектот на овие актуелни промени 

е важно во процената на потенцијалниот товар што со себе го носи БТЕ. Во оваа 

студија се направи напор да се опише, едновремено на преостанатите придобивки, и 

влијанието на биолошкиот пол, трендовите специфични за возраста, телесната тежина 

кај испитаниците, како и преостанатите ризик-фактори врз еволуцијата на АБЕ, како и 

нивната релација со степенот на пулмонална артериска опструкција и преостанатите 

КТ-маркери на ДСД. Имајќи ја предвид разновидноста на клиничката презентација на 

АБЕ, од асимптоматска до состојби на синкопа и колапс, од специјално креираниот 

анкетен прашалник за потребите на студијата (Анекс 1), добиени се и важни 

анамнестични информации за типот на симптоматологија, времето и начинот на 

почеток на симптоми, јачината на градна болка, евентуалното конкомитантно 

присуство на висока телесна температура, хемоптизии, времетраењето на симптомите 

итн., што од своја страна дополнително ја збогати студијата со податоци што помагаат 

во разбирање на вариететот на клинички форми на АБЕ и во иднина би дале придонес 

за полесно и навремено препознавање на оваа состојба. Од детално аквирираната 
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анамнеза и пополнетиот анкетен прашалник се доби увид во спектарот на симптоми на 

АБЕ, кој вклучуваше појава на нагла диспнеја со брз развој кај 47 (39,5%) или 

постепена диспнеја со побавен развој кај 72 (60,5%) од испитаниците. Градна болка 

опишана како тежина или притисок врз градите манифестирале 67 (56,3%), додека 

остра градна болка како прободување, која се влошувала со дишење, кашлање или 

кивање 62 (52,1%) од испитаниците. Чувство на слабост, вртоглавица или губење свест 

се нотираше кај 77 (64,7%), хемоптизии или искашлување крв кај 57 (47,9%), а податок 

за висока телесна температура над 38
0
C дадоа 15 (12,6%) од сите испитаници. Податок 

за оток, болка или црвенило на горен или долен екстремитет дадоа 49 (41,2%) од 

испитаниците, додека податок за активно пушење 54 (45,4%) од испитаниците. 105 

(88,2%) од испитаниците биле во домашни услови кога првпат ги пројавиле 

симптомите, а преостанатите 14 (11,8%) биле хоспитализирани во текот на 

дијагностицирање на АБЕ. Бројот на денови од појава на симптоми до 

дијагностицирање на АБЕ варираше кај испитаниците од минимум еден ден до 

максимум 14 дена, со просечна вредност кај сите 119 испитаници од 5,03 ± 4,17 дена. 

Биолошкиот пол и родовиот идентитет се познати детерминанти на здравјето 

кои низ децении се дефинираат како важни модулатори на исхемичната срцева болест 

и нивното познавање е од клучно значење во разбирањето на голем број 

кардиоваскуларни болести, меѓу кои акутниот коронарен синдром, срцевата слабост, 

аритмиите и Такоцубо кардиомиопатијата (187). Многубројни полови разлики и 

администрацијата на егзогени естрогени, како еден од најдобровоспоставените 

фактори на ризик за развој на АБЕ, имаат научно докажана улога во патогенезата, 

дијагнозата и третманот на БТЕ (188). 

Иако БТЕ е трета водечка кардиоваскуларна причина за смрт во Соединетите 

Американски Држави, влијанието на биолошкиот пол и возраста на пациентите врз 

инциденцијата, степенот на тежина и третманот сè уште не се добро разбрани, а уште 

помалку познати се фактите околу родовите фактори на ризик, како што се пушењето, 

физичката активност или дебелината, кои најверојатно играат улога во 

индивидуалниот профил на ризик кај секој поединец (48, 189). 

Опишана е возрасно приспособена инциденција на БТЕ кај општата возрасна 

популација од 29 до 109 случаи на 100.000 луѓе годишно. Овој голем опсег ги 

рефлектира разликите во расположливите информации и дизајнот на студиите, како и 
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варијациите на возрасните групи и нивната застапеност при употребата на различни 

популациски стандарди. Надвор од овие методолошки фактори, реалната процена на 

инциденцијата на БТЕ се комплицира со голем број асимптоматски случаи, случаи на 

ненадејна и необјаснета смрт предизвикана од БТЕ, но не и припишана на него, како и 

недостатокот од ефективен епидемиолошки надзор (33, 190, 191). Мора да се земе 

предвид и фактот што пријавената инциденција на БТЕ е речиси тројно зголемена од 

доцните осумдесетти, а по воведувањето на високочувствителните анализи на Д-

димери и КТПА, кои откриваат зголемен број на клинички незначителни, мали 

емболии или даваат лажно позитивни резултати. Постојат неколку објаснувања за 

зголемување на инциденцијата на БТЕ со зголемување на возраста, а тоа е фактот дека: 

 стареењето може да биде поврзано со зголемената преваленција на 

конвенционалните фактори на ризик; 

 стареењето може да биде поврзано со развој на нови фактори на ризик, 

специфични за возраста; 

 како и дека стареењето може да биде поврзано со акумулација на факторите 

на ризик со возраста. 

Покрај ова, факторите на ризик можат да имаат синергетски ефект условен од 

возраста. Многу од конвенционалните фактори на ризик, како што се имобилизацијата, 

малигните заболувања и коморбидитетите се позастапени кај постарата популација 

отколку кај младите и средовечните лица. Ризик-фактори што придонесуваат за 

зголемена инциденција на БТЕ кај постарата, споредено со помладата популација, се 

имобилизацијата и генетските фактори на ризик. Имобилизацијата придонесува за 

повеќе од 40% од сите венски тромботични состојби, а генетските фактори објаснуваат 

7% до 22% од тромботичните состојби. Факторите на ризик што се чини дека помалку 

придонесуваат во инциденцијата на тромбоза кај постарата популација се долгите 

патувања и употребата на ХЗТ. 

БТЕ како болест на постарите лица е карактеризирана во студија на 

Силверстеин и сор., од 1998 година, чија инциденција се удвојува секоја деценија по 

40-тата година (33), додека Тагалакис и сор. во студија од 2013 година нотираат 

евидентно зголемување на инциденцијата од ≈ 10 случаи/година кај пациенти на 

возраст од 20 до 29 години, на 246 случаи/година кај пациенти на возраст од 80 години 

и постари (192). Хеит и Силверстеин во 2008 и 1998 година, соодветно, иако не 
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опишуваат јасна полова дискриминација во вкупната инциденција на БТЕ, 

приспособена според возраста, нотираат дека во текот на стареењето, мажите и жените 

презентираат различни модели на инциденција на БТЕ (33, 190). На возраст од 20 до 40 

години, жените развиваат БТЕ со приближно двојно поголема стапка од онаа кај 

мажите (на пример, ≈ 16 наспроти 7 случаи на 100.000 луѓе годишно). Сепак, на 

возраст од 60 до 80 години инциденцијата на БТЕ е ≈ 20% до 25% повисока кај мажите 

во споредба со жените (33, 193, 194). 

Спенсер и сор. од 2009 година, на поголема популација од Ворчестер, вкупно 

1.567 испитаници, утврдиле дека 55,9% биле од женски пол и на просечна возраст од 

64,6 години. Забележано било и седум- до десет-кратно зголемување на инциденцијата 

од БТЕ со зголемување на возраста од 55 на 75 години, како и зголемување на 

инциденцијата приспособена кон возраст кај женскиот пол (193). 

Влијанието на возраста и полот врз предиспонирачките фактори, 

дијагностичките тестови и клиничката презентација на БТЕ е евалуирана кај 582 

субјекти со сомневање за белодробна емболија (180 на возраст < 65 години; 402 на 

возраст ≥ 65 години) во студијата на Кастели и сор. од 2009 година, во која е потврдена 

БТЕ кај 40% од пациентите, а дури 75% од нив биле на возраст > 65 години. Возраста 

била директно поврзана со дијагнозата, а набљудуваната веројатност била поголема од 

очекуваното во подгрупата на 70- до 79-годишна возраст. Кај двете возрасни групи се 

евидентирала лесна доминација на женскиот пол, 50,9% од вкупниот број испитаници 

кај возрасната група под 65 години, а малку повисока, 55,7%, кај возрасната група над 

65 години (195). 

Поголема студија од 2022 година на Холм и сор., спроведена во Данска, 

вклучува дури 65.478 пациенти со прва хоспитализација заради БТЕ, во периодот од 

1999 до 2018 година. Се следел тренд на зголемување на инциденцијата на БТЕ на 

100.000 луѓе годишно, во текот на испитуваниот период кај сите возрасни групи (18-34 

години: од 10 на 18, 35-44 години: од 18 на 35, 45-54: од 26 на 63, 55-64 години: од 42 

на 123, 65-74 години: од 92 на 229, 75-84 години: од 166 на 383 и > 85 години: од 155 

на 417). Во текот на периодот на истражување, едновремено се следел пад во 

едногодишната стапка на смртност од четири на две лица од вкупно десет лица 

годишно, кај пациенти на возраст од 65 до 74 години и овој позитивен тренд се следел 

кај сите возрасни групи. Холм и сор. забележале и пад во процентуалната застапеност 
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на женскиот пол, што резултирало со речиси еднаква распределба на половите во 

последниот календарски период. Инциденцијата на БТЕ значително се зголемила со 

возраста независно од календарскиот период (196). 

Дебелината е глобален јавно-здравствен проблем, поврзан со многубројни 

нарушувања, како што се дијабетес мелитус тип 2, синдром на апнеја при спиење, низа 

гастроинтестинални нарушувања, депресија, малигни тумори, мозочен удар и 

кардиоваскуларни заболувања што ги вклучуваат коронарната артериска болест, 

хипертензијата и венската тромбоемболија (ВТЕ). 

Според извештаите на Светската здравствена организација (СЗО), се следи 

речиси трикратно зголемување на дебелината на светско ниво од 1975 година. Во 2016 

година, 39% од возрасните биле со прекумерна тежина, а 13% биле со прекумерна 

тежина (197). Дебелината е поврзана со неактивност, зголемен интраабдоминален 

притисок, хронична инфламаторна состојба од низок степен, нарушена фибринолиза, 

високи нивоа на фибриноген, Фон Вилебранд фактор и фактор VIII, што од своја 

страна доведува до протромботична состојба и зголемен ризик од ВТЕ. 

Докажан е зголемен ризик од појава на ВТЕ со зголемување на БМИ. Ризикот е 

значително поголем кога дебелината е во интеракција со други тромботични фактори 

на ризик (198). 

Иако БТЕ е водечка причина за смрт кај пациенти со ВТЕ, а дебелината 

вообичаено е поврзана со разни коморбидитети, од неодамна се следи пониска стапка 

на смртност и подобар исход кај пациентите со прекумерна тежина со ВТЕ, состојба 

што се нарекува парадокс на дебелината (199). 

Мовахед и сор., во голема студија од 2019 година, ја испитуваат силната и 

независна врска на дебелината со повисоката преваленција на БТЕ (200). Тие 

анализирале два независни и големи примерока од популацијата, од достапните бази на 

податоци од 1992 година и 2002 година. Кај првиот примерок на вкупна популација од 

6.195.744, дури 93.568 биле со прекумерна тежина, а кај другиот 299.000 испитаници. 

Кај првата група БТЕ се појавила во 0,7% пациенти со прекумерна тежина во споредба 

со 0,3% од контролната популација, додека кај втората, БТЕ се јавила во 0,9% од 

пациентите со прекумерна тежина во споредба со 0,4% од контролната популација. По 

приспособувањето на возраста и многу други фактори на ризик, дебелината останала 

силно поврзана со белодробна емболија (за 1992 година, p < 0,0001 и за 2002 година, p 



ДИСКУСИЈА 

 

111 

 

< 0,0001) (200). 

Стеин и сор., од 2011 година, ја анализирале преваленцијата на БТЕ кај 

пациенти со прекумерна тежина според возраст, пол и други коморбидитети, како и 

релацијата помеѓу морталитетот и дебелината на поголема популација ширум 

Соединетите Американски Држави и во период од 1998 до 2008 година (201). На 

203.500 од вкупно 17.979.200 (1,1%) пациенти со прекумерна тежина им била 

дијагностицирана БТЕ, во споредба со 2.034.100 од 346.049.800 (0,6%) пациенти со 

нормална телесна тежина [релативен ризик (RR) = 2]. Релативниот ризик за БТЕ бил 

највисок кај дебели пациенти на возраст од 11 до 20 години (RR = 5,80) и повисок кај 

испитаниците со прекумерна тежина од женски пол (RR = 2,08) отколку кај оние од 

машки (RR = 1,74). Смртноста кај пациенти со прекумерна тежина со БТЕ била 4,3%, 

во споредба со 9,5% кај пациентите со нормална телесна тежина (RR = 0,45). 

Дебелината имала најголем ефект врз смртноста кај постарите пациенти и помал ефект 

кај тинејџерите и младите. Кај стабилните пациенти кои не примиле тромболитичка 

терапија, смртноста била 3,8% кај пациенти со прекумерна тежина и 8,4% кај пациенти 

со нормална телесна тежина (RR = 0,45). Кај нестабилните пациенти, дебелината имала 

мал ефект врз смртноста. 

Стеин и сор. заклучиле дека преваленцијата на БТЕ кај хоспитализирани 

пациенти била повисока кај пациентите со прекумерна тежина за сметка на пациентите 

со нормална телесна тежина. Смртноста кај пациентите со БТЕ била пониска кај 

пациентите со прекумерна тежина, за разлика од пациентите со нормална телесна 

тежина, а со најголем ефект кај жените, постарите пациенти и стабилните пациенти 

(201). 

Хотолеану во 2020 година објавува резултати од тригодишна ретроспективна, 

опсервациска студија во Клуж-Напока, Романија, која вклучува 382 пациенти со 

дијагностицирана ВТЕ и каде што ја анализира асоцијацијата помеѓу прекумерната 

тежина и венскиот тромбоемболизам (202). Кај најголем дел од испитаниците, ВТЕ се 

манифестирала како ДВТ, а БТЕ била дијагностицирана кај само 11,78% од вкупниот 

број. Кај 159 испитаници со ВТЕ (41,62%) била евидентирана изразена дебелина, а од 

нив 61,6% биле мажи и 83,64% биле на возраст над 50 години, додека таа била 

евидентирана и кај 36 испитаници од контролната група без ВТЕ. Дебелината 

покажала значителна асоцијација со ВТЕ за p = 0,0001. Регистрирана била значителна 



ДИСКУСИЈА 

 

112 

 

асоцијација и за случаите комплицирани со БТЕ за p = 0,005. Пациентите со 

прекумерна тежина од женски и од машки пол пројавиле значително зголемен ризик од 

тромбоза. Ризикот од ВТЕ бил речиси двојно поголем кај пациентите со прекумерна 

тежина на возраст > 50 години отколку кај оние помлади од 50 години (202). 

Иако не беа пронајдени студии што ја опишуваат директната асоцијација на 

полот, возраста и телесната тежина од една страна, со ПАОИ и преостанатите КТ-

параметри на ДСД од друга страна, општите заклучоци за инциденцијата на БТЕ во 

зависност од полот, возраста и телесната тежина, од овие и многубројни други студии, 

се во согласност со резултатите и заклучоците што се прикажани во судијата. 

Возраста на испитаниците во оваа студија беше во ранг од 19 до 91 година, а 

просечната возраст 57,78 ± 15,71. Најголем број испитаници позитивни на АБЕ беа 

концентрирани во возрасните групи од 61 до 70 години (32,77%) и 51 до 60 години 

(25,21%), а најмал број испитаници во возрасните групи над 70 години (17,65%) и под 

50 години (24,37%). И покрај тенденцијата за повисоки просечни вредности и медијани 

на ПАОИ, ДА/ЛА и ДВ/ЛВ во возрасната група над 70 години, 58,10 ± 25,69 (Ме = 65), 

1,41 ± 0,38 (Ме = 1,5) и 1,39 ± 0,44 (Ме = 1,5), соодветно, како и најниски просечни 

вредности за ПАОИ, ДА/ЛА и ДВ/ЛВ во најниската возрасна група од 18 до 50 години, 

47,98 ± 31,56 (Ме = 37,5), 1,18 ± 0,46 (Ме = 0,9) и 1,22 ± 0,53 (Ме = 1), соодветно, не се 

утврди статистички сигнификантна разлика во однос на возрасната дистрибуција, а таа 

беше сигнификантна само за дијаметарот на ПА (p = ,002), дијаметарот на Ао (p = 

,000), односот на дијаметрите ПА/Ао (p = ,015), дијаметарот на ВКС (p = ,001), како и 

контрастниот рефлукс во ВКИ (р = 007). 

Половата дистрибуција кај испитуваната популација беше речиси идентична, 

50,42% испитаници од машки пол, на просечна возраст од 57,28 ± 14,88, додека 49,58% 

од женски пол, на просечна возраст од 58,03 ± 16,61. Иако евидентна беше 

тенденцијата за повисоки просечни вредности и медијани на ПАОИ, ДА/ЛА и ДВ/ЛВ 

кај испитаниците од машки пол, 56,57 ± 29,62 (56,57), 1,36 ± 0,44 (1,40) и 1,40 ± 0,53 

(1,30), соодветно, се добија статистички несигнификантни разлики за ПАОИ и речиси 

сите КТ-маркери на ДСД во однос на полот, а статистички сигнификантна разлика 

покажаа само дијаметарот на аорта (p = ,011) и дијаметарот на ВКС (р = ,015). 

Kонтрастниот рефлукс во ВКИ и шифтот на интервентрикуларниот септум во помал 

процент беа застапени кај испитаничките од женски пол, но таа асоцираност со
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машкиот пол беше статистички несигнификантна (р = ,795 и р = ,233, соодветно). 

Од гореспоменатото може да се извлече заклучок за постоење на највисок ризик 

за АБЕ склона кон компликации и полош исход кај популацијата над 70-годишна 

возраст и најнизок кај помладата популација на 18- до 50-годишна возраст. И покрај 

речиси идентичната полова дистрибуција во оваа испитувана популација, беше 

анализиран значително повисок ризик од непосакуван исход кај испитаниците од 

машкиот пол, доколку предвид се земат повисоките вредности на ПАОИ и 

кардијалните КТ-маркери на ДСД. 

Иако не се пронајдени студии што директно ја евалуираат асоцијацијата на 

дебелината на испитаниците (изразена во килограми) со степенот на тежина на АБЕ, 

претставена преку ПАОИ, односот ДА/ЛА и односот ДВ/ЛВ, како одлични предиктори 

на непосакуван исход, оваа студија го овозможи тоа. Телесната тежина на 

испитаниците во студијата се движеше од минимум 53 до максимум 120 кг, со 

просечна вредност од 81,84 ± 11,91 кг. Во групата од 50 до 70 кг имаше 24 испитаници 

(20,17%), во групата од 71 до 90 кг најголем број, 70 испитаници (58,82%), а во групата 

од 91 до 120 кг имаше 25 (21%) испитаници. Евидентен беше трендот на повисоки 

просечни вредности и медијани за ПАОИ кај групата со највисока телесна тежина над 

91 килограм, 60,35 ± 31,21 (50), за односот ДА/ЛА, 1,40 ± 0,46 (1,4), како и за односот 

ДВ/ЛВ, 1,40 ± 0,51 (1,3), но таа асоцијација со телесната тежина беше статистички 

несигнификантна. Најниски просечни вредности и медијани за ПАОИ, ДА/ЛА и 

ДВ/ЛВ се следеа во групата со најниска телесна тежина од 50 до 70 килограми, 47,33 ± 

24,95 (42,5), 1,22 ± 0,40 (1,3) и 1,24 ± 0,47 (1,2), соодветно. Статистички сигнификантна 

асоцијација со телесната тежина покажаа само дијаметрите на ПА, Ао и ВКС (p = ,004, 

p = ,000 и p = ,000, соодветно). 

И покрај гореспоменатите калкулации, имајќи ја предвид прогностичката 

вредност на ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД во стратификацијата на ризик кај АБЕ, 

повисоките просечни вредности и медијани во групата со највисока телесна тежина 

можат да сугерираат потенцијален ризик од компликации и непосакуван исход кај тие 

испитаници. 

Актуелно на светско ниво, регистрирани се повеќе од една милијарда пушачи, а 

пушењето е една од најважните причини за морбидитет и превентибилна предвремена 

смрт (203). Иако штетните ефекти од пушењето цигари во однос на артериските 
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кардиоваскуларни заболувања се добро утврдени, сепак поврзаноста помеѓу пушењето 

цигари и ризикот од појава на ВТЕ не е доволно јасна (203). За анализа, достапни се 

неколку проспективни студии што немаат утврдено никаква поврзаност помеѓу 

пушењето и ризикот од ВТЕ, студии што покажуваат поврзаност и низа проспективни 

студии што го поврзуваат само интензивното пушење со ризик од ВТЕ (204, 205, 206, 

207, 208, 209, 210, 211). 

Во август 2009 година, Северинсен и сор. ги објавуваат резултатите од голема 

проспективна студија спроведена во Данска, во која се разгледува асоцијацијата на 

пушењето, независно од преостанатите ризик-фактори, со појавата на ВТЕ (т.е. ДВТ и 

БТЕ како две нејзини форми) (206). Од 1993 до 1997 година, 27.178 мажи и 29.875 

жени, на возраст од 50 до 64 години и родени во Данска, биле регрутирани во данската 

проспективна студија „Исхрана, рак и здравје“. Биле утврдени вкупно 641 инцидент на 

ВТЕ. Се анализирала позитивна поврзаност помеѓу тековното пушење и ВТЕ, со 

коефициент на опасност од 1,52 (95% CI, 1,15-2,00) за жени пушачи и 1,32 (95% CI, 

1,00-1,74) за мажи пушачи, како и позитивна поврзаност со квантитетот на пушење. 

Поранешните пушачи покажале идентичен степен на опасност како испитаниците кои 

никогаш не пушеле. Пушењето било независен ризик-фактор за ВТЕ кај средовечните 

мажи и жени. Поранешните пушачи го имале истиот ризик од ВТЕ како непушачите, 

што укажувало на акутниот ефект од пушењето и ги нагласувало потенцијалните 

придобивки од престанокот со пушење (206). 

Помп и сор. во 2008 година објавуваат резултати од голема студија во која го 

испитуваат синергистичкиот ефект на пушењето и употребата на орални 

контрацептиви врз зголемувањето на ризикот од ВТЕ (207). Студијата вклучила вкупно 

3.989 пушачи и 4.900 непушачи. Актуелното и поранешното пушење резултирале со 

умерено зголемен ризик од ВТЕ: OR сегашни, 1,43; 95% CI; 1,28-1,60, OR поранешни 

1,23; 95% CI; 1,09-1,38, во споредба со контролната група непушачи. Најголем ризик во 

однос на бројот на цигари годишно на пушење се следел кај младите сегашни пушачи, 

во споредба со младите непушачи. Жените кои биле актуелни пушачи и користеле 

орални контрацептиви имале 8,8 пати поголем ризик од непушачите кои не користеле 

орални контрацептиви. Се заклучило дека пушењето е фактор на ризик за ВТЕ со 

најголем релативен ефект кај младите жени кои користат орални контрацептиви. 

Во 2009 година, Линдквист и сор. објавиле студија што се базира на податоци
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добиени од шведските регистри од 1990 година, а го испитувале ефектот на животниот 

стил врз ВТЕ кај вкупно 40.000 жени од јужна Шведска, на возраст од 25 до 64 години. 

Заклучоците од таа студија биле дека умерените консументи на алкохол (10-15 g/ден) и 

жените кои се занимавале со интензивно вежбање имале двојно помал ризик за ВТЕ во 

споредба со оние што консумирале малку или воопшто не консумирале алкохол или 

практикувале седентарен живот. Интензивното пушење беше поврзано со 30% 

зголемен ризик од ВТЕ. Факторите на животниот стил имале големо влијание врз 

ризикот од ВТЕ. Жените непушачи кои умерено консумирале алкохол и биле физички 

активни пројавиле помал ризик од ВТЕ (208). 

Глин и Роснер (209), Голдхабер и сор. (210), Тцаи и сор. (211), независно едни 

од други, спровеле три лонгитудинални студии на големи популации, кои го 

испитувале ефектот на пушењето и другите навики поврзани со животниот стил врз 

ризикот од кардиоваскуларни заболувања и ВТЕ. Во сите три студии се евидентирал 

зголемен ризик од КАБ и АМИ, но не и сигнификантна релација со ВТЕ. 

БТЕ и длабоката венска тромбоза (ДВТ) се две, неретко поврзани реплики на 

истата патологија – венски тромбоемболизам. Иако околу третина од клинички 

манифестните ДВТ се асоцирани со тивка БТЕ, евидентна е пониска стапка на 

компликации кај изолираната ДВТ, за разлика од БТЕ (212, 213). Историски гледано, 

коприсутните ДВТ и БТЕ биле со стапка во широк ранг од 10% до 93%, но најновите 

студии покажуваат коегзистирачка ДВТ во 56% до 61% од симптоматските случаи на 

БТЕ (214). Не постои конзистентен став дали БТЕ комплицирана со ДВТ има полоша 

прогноза од изолираната БТЕ. Анализата на литературата покажува спротивставени 

податоци во однос на поврзаноста на ДВТ и исходот, како што се смртта или 

рецидивите (214, 215, 216). 

Со цел да ја утврдат преваленцијата на тивка БТЕ кај пациенти со акутна ДВТ 

на долни екстремитети, Ли Фенге и сор. во 2014 година анализирале вкупно 322 

пациенти со акутна ДВТ потврдена на КТ-венографија или доплер ултрасонографија, 

тивка БТЕ дијагностицирана на КТПА и барале поврзаност помеѓу коваријантите 

(212). Инциденцијата на тивка БТЕ била 33,5% (108 кај 322 пациенти) кај сите 

пациенти со ДВТ на долните екстремитети, со што ја потврдиле нејзината висока 

фреквенција. 

Во студија на Монреал и сор. од 2006 година се врши споредба на клиничките 
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карактеристики и тримесечниот клинички исход кај 7.664 пациенти со акутна длабока 

венска тромбоза (ДВТ), 3.968 пациенти со белодробна тромбемболија (БТЕ) и 2.287 со 

знаци за коегзистирачки ДВТ и БТЕ (213). Во споредба со пациентите со изолирана 

ДВТ, пациентите со БТЕ почесто биле од женски пол и на постара возраст, а поретко 

имале рак, претходни епизоди на ВТЕ или неодамнешен оперативен третман. 

Пациентите со едновремена ДВТ и БТЕ, а во компарација со оние со изолирана 

ДВТ, исто така биле почесто од женски пол и на постара возраст, но тие најчесто имале 

претходна епизода на ВТЕ, малигна болест, хронична белодробна болест, хронична 

срцева слабост или бубрежна инсуфициенција. Во однос на тримесечниот клинички 

исход, пациентите со знаци за БТЕ имале значително поголема инциденција на 

опсежно крвавење, рекурентна БТЕ, БТЕ со фатален исход и севкупна стапка на 

смртност, во споредба со оние со изолирана ДВТ, но помала инциденција на рецидивна 

ДВТ. Пациентите, пак, со коегзистирачки ДВТ и БТЕ презентирале уште полош 

клинички исход (213). 

За да се утврди прогностичката вредност на конкомитантната ДВТ во 

примарниот исход на 30-дневната смртност од сите причини и секундарниот исход на 

90-дневните несакани ефекти поврзани со БТЕ, во системскиот преглед и 

метаанализата на вкупно девет студии од Бекатини и сор. од 2016 година биле 

вклучени 8.859 пациенти со АБЕ (214). Биле извршени неограничени пребарувања на 

„Пубмед“ и „Ембејс“ (PubMed, Embase) од 1980 година до 30 септември 2014 година, 

при што се користеле термините „длабока венска тромбоза“, „пулмонална емболија“ и 

„прогноза“. Од седумте групи со вкупно 7.868 учесници со БТЕ, кои доставиле 

информации за примарниот исход, 4.379 (56%) имале истовремена ДВТ; 272 од 4.379 

(6,2%) пациенти со истовремена ДВТ починале 30 дена по дијагнозата на БТЕ, во 

споредба со 133 од 3.489 (3,8%) без ДВТ. Кај пациентите со АБЕ, истовремената ДВТ 

била сигнификантно асоцирана со зголемен ризик од смрт во рок од 30 дена од 

дијагнозата (214). 

Со цел да се утврди преваленцијата на ДВТ на долни екстремитети кај пациенти 

со симптоматска БТЕ, да се евалуираат факторите на ризик и нивното прогностичко 

значење, Жерар и сор. во 2005 година спровеле проспективна мултицентрична студија 

на 1.041 пациент со клинички суспектна, некомплицирана БТЕ (215). Сите пациенти 

биле подложени на КТПА и УЗ на долните екстремитети 24 часа од приемот и следени 
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во текот на три месеци. Меѓу 290 пациенти со позитивни КТПА-наоди, УЗ бил 

дијагностички кај 281. Тримесечниот ризик од рецидивен тромбоемболичен настан или 

смрт не се разликувал значајно меѓу пациентите со и без ДВТ (6,5% наспроти 2,7%, p = 

0,15). Добиените резултати од оваа студија не го поддржале скринингот за ДВТ кај 

пациенти со симптоматска БТЕ, а сепак се сугерирала употреба на УЗ кај постари 

пациенти со сомневање за БТЕ (215). 

Со оглед на контроверзното прогностичко значење на коегзистирачката ДВТ кај 

АБЕ, Кордеану и сор. во 2019 година во REMOTEV – проспективната, неинтервентна 

студија, го истражувале влијанието на асоцијацијата на ДВТ врз сериозноста на БТЕ и 

тримесечниот исход кај популација на пациенти со акутна и симптоматска ВТЕ, 

третирани со стандардни или директни орални антикоагуланси најмалку три месеци. 

Од 2013 до 2018 година, од 1.241 последователно вклучен пациент, 1.192 биле следени 

најмалку три месеци, а меѓу нив, 1.037 имале АБЕ, 727 АБЕ со ДВТ и 310 АБЕ без 

ДВТ. Просечната возраст на пациентите била 69 години. Пациентите со АБЕ и ДВТ 

имале потешки форми на АБЕ (p < 0,0001), особено ДВТ со проксимална локација. 

Сепак, не е утврдена значителна разлика во стапката на смртност од сите причини и 

стапката на рецидиви. Кај студијата REMOTEV, коегзистирачката ДВТ била поврзана 

со посериозен тек на БТЕ, но немала влијание врз прогнозата на краток рок (216). 

Поради споменатите спротивставени резултати, од големо значење е да се 

испита улогата на пушењето и конкомитантната ДВТ и да се даде придонес во 

анализите на ефектот на пушењето како навика поврзана со животниот стил и ризикот 

од појава на ВТЕ, како и потенцијалниот непосакуван ефект на ДВТ врз исходот од 

состојбата. 

За таа цел, од специјално креираните прашалници за потребите на оваа студија 

се добија анамнестични податоци и за пушењето кај испитаниците. Од 119 испитаници 

вклучени во студијата, 65 беа непушачи (54,62%), а 54 активни пушачи (45,38%). Од 

пушачите, 29,63% беа жени, 70,37% мажи. Во студијата се забележа тренд на повисоки 

просечни вредности и медијани за ПАОИ, односот ДА/ЛА и ДВ/ЛВ како КТ-маркери 

на ДСД, кај популацијата која не пуши, за сметка на пушачите. Просечната вредност и 

медијаната за ПАОИ кај пушачите беше 49,22 ± 28,38 (41,25), за сметка на непушачите, 

58,58 ± 27,31 (55,25), ДА/ЛА, 1,23 ± 0,43 (1,25) кај пушачи и 1,41 ± 0,42 (1,50) кај 

непушачи, како и односот ДВ/ЛВ, 1,25 ± 0,50 (1,10) кај пушачи и 1,42 ± 0,50 (1,30) кај 
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непушачи. Од 50 испитаници со ПАОИ < 45, вкупно 28 (55%) биле пушачи, а од 69 

испитаници со ПАОИ > 45, вкупно 26 (38%) биле пушачи. Се пресметаа статистички 

сигнификантни разлики помеѓу двете групи испитаници во однос на пушачкиот статус, 

р = ,031, р = ,029, р = ,32, р = ,014, р = ,024, р = ,040, р = ,003 и р = ,031, соодветно. 

Контрастен рефлукс во ВКИ и шифт на ИВС во поголем процент се следеше кај 

непушачите, 51 (65%) и 34 (52,3%) соодветно, а се утврди статистички сигнификантна 

асоцијација само помеѓу пушењето и контрастниот рефлукс во ВКИ (p = ,004). 

Слично на реферираните и многубројни други студии што ја евалуираат 

асоцијацијата помеѓу ДВТ и БТЕ, се направи детална анализа на приложената 

медицинска документација од испитаниците вклучени во оваа студија и се доби 

податок за вкупно 49 пациенти (40,83%) со АБЕ и коприсутна ДВТ, откриена клинички 

и со претходно реализиран ултразвук на долни екстремитети. Кај сите испитаници со 

присутна АБЕ и ДВТ се анализираа повисоки просечни вредности и медијани за ПАОИ 

(61,54 ± 29,24, 65), односот ДА/ЛА (1,44 ± 0,44, 1,60), ДВ/ЛВ (1,49 ± 0,53, 1,50), за 

сметка на просечните вредности и медијани кај испитаниците со АБЕ и без ДВТ [49,29 

± 26,27 (47,5), 1,25 ± 0,42 (1,40), 1,24 ± 0,46 (1,10), соодветно]. ДВТ беше регистрирана 

кај 18 од вкупно 50 пациенти (35,29%) со ПАОИ < 45 и кај дури 31 од вкупно 69 

пациенти (44,93%) со ПАОИ > 45. Се добија статистички сигнификантни разлики за 

ПАОИ, дијаметарот на ДА, односот ДА/ЛА, дијаметарот на ДВ, дијаметарот на ЛВ, 

односот ДВ/ЛВ, а во однос на присуството на ДВТ кај испитаниците (р = ,023, р = ,026, 

р = ,016, р = ,020, р = ,012 и р = ,017, соодветно). Иако се следеше поголема 

процентуална застапеност на контрастен рефлукс во ВКИ кај испитаниците со 

конкомитантна ДВТ (69,4%), како и шифт на ИВС (53,1%), таа асоцијација со ДВТ 

беше статистички несигнификантна, р = ,674 и р = ,525, соодветно. Можеме да 

заклучиме дека кај испитаниците со АБЕ и коегзистирачка ДВТ се следеа повисоки 

вредности на ПАОИ- и КТ-маркерите за ДСД, што, од своја страна, може да се 

протолкува како дополнителен неповолен ефект и потенцијално зголемен ризик од 

непосакуван исход и компликации. 

Корелацијата помеѓу дијагнозата на ДСД добиена на КТПА (дефинирана како 

сооднос десна комора/лева комора ≥ 0,9 или шифт на интервентрикуларниот септум) 

со наодот на ДВД на ехокардиографија (дефинирана како хипокинезија на десната 

комора, дилатација на десната комора или шифт на интервентрикуларниот септум), 
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како и евалуацијата на карактеристиките на КТПА и TTE (со 95% интервал на доверба) 

за тешко клиничко влошување, тромболиза/тромбектомија или смрт во рок од пет дена, 

се анализирале во студијата на Дуџински и сор. од 2017 година и на вкупно 298 

испитаници од кои 274 имале реализиран КТПА, а 118 имале формална ТТЕ (217). Од 

104 испитаници на кои им биле реализирани двата модалитета, КТПА и TTE, 

просечната (SD) возраст била 58 (17%) години; 50 (48%) биле од женски пол, а 88 

(85%) кавкаски. Четириесет и два испитаника (40%) покажале ДВД на TTE и 75 (72%) 

ДСД на КТПА. КТПА и ТТЕ се согласувале за присуство или отсуство на ДВД кај 61 

случај (59%). Користејќи ја TTE како стандарден критериум, карактеристиките на 

КТПА за ДСД биле: сензитивност 88%, специфичност 39%, позитивна предиктивна 

вредност 49% и негативна предиктивна вредност 83%. Четиринаесет (13%) пациенти 

доживеале сериозно клиничко влошување или се појавила потреба од хоспитализација 

во текот на пет дена. Слични резултати се добиле кај 30% од пациентите со ДВД на 

двата модалитета, 20% од пациентите со ДВД само на TTE, 3% од пациентите со ДВД 

само на КТПА и кај 4% од пациентите без ДВД на двата модалитета. Авторите 

заклучиле дека КТПА е високосензитивен, но само умерено специфичен за ДВД кај 

пациенти со АБЕ, споредбено со TTE. КТПА и TTE, заедно и во однос на ДВД, 

предвидувале повеќе настани од кој било модалитет сам за себе. TTE демонстрирала 

дополнителна позитивна прогностичка вредност во споредба со КТПА, особено при 

предвидување на клиничко влошување по БТЕ (217). 

Гуо и сор. во 2018 година ја истражувале способноста на ПАОИ во 

стратифицирање на ризикот кај пациенти со АБЕ (218). Биле анализирани вкупно 30 

пациенти со АБЕ, класифицирани според клиничките упатства, а ПАОИ и 

кардиоваскуларните параметри биле добиени од КТПА-прегледите. Бил корелиран 

ПАОИ кај различните групи стратифицирани во однос на ризикот и била евалуирана 

предиктивната вредност на ПАОИ кај групите со висок ризик, со помош на ROC-крива. 

Вршена е и корелација помеѓу ПАОИ и кардиоваскуларните параметри со помош на 

Spearman. ПАОИ кај пациентите со низок и висок ризик бил 33,2 ± 18,6% и 68,1 ± 

11,8%, соодветно, а разликата била статистички значајна. ПАОИ се покажал силно 

предиктивен за пациентите со висок ризик. Cut off вредноста изнесувала 52,5%, со 

сензитивност од 100% и специфичност од 81,0%. ПАОИ бил во корелација со 

кардиоваскуларните параметри. Гуо и сор. заклучиле дека ПАОИ добиен од КТПА-
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прегледите бил од огромна помош во процените на ризикот кај пациенти со АБЕ, што 

истовремено придонесувало за соодветен избор и планирање на третманот и 

прогностичка евалуација (218). 

Целта на проспективната студија спроведена на 50 испитаници од 2012 година 

на Апфалтер и сор. била корелација на индексите на пулмоналната артериска 

опструкција добиени на КТПА од една страна, со десностраната срцева дисфункција и 

клиничкиот исход на пациентите со АБЕ, од друга страна (219). Просечната возраст на 

пациентите од студијата била 66 ± 12,9 години, а индексите на пулмоналната артериска 

опструкција кај пациентите со АБЕ (Qanadli, Mastora и Mastora central) биле оценувани 

од двајца радиолози. За процена на ДВД кај сите пациенти била спроведена 

ехокардиографија во рок од 24 часа. Понатаму, ДВД на КТПА се оценувала преку 

пресметување на односите на дијаметарот на десен/лев вентрикул (ДВ/ЛВ), како и 

односот волумен на десен/лев вентрикул, од трансверзалните и четирикоморните 

рамнини. Пулмоналните артериски опструкциски индекси биле во корелација со ДВД 

и појавата на непосакуван клинички исход (дефиниран како смрт, потреба од третман 

на интензивна нега или срцева инсуфициенција). Просечните вредности на Mastora, 

Qanadli и Mastora Central биле 26,4 ± 17,7, 12,6 ± 9,9 и 7,5 ± 9, соодветно. 

Ехокардиографијата покажала умерена и тешка ДВД кај десет и пет пациенти, 

соодветно. Пациентите со умерена и тешка ДВД покажале значително повисоки 

резултати на централен Mastora од пациентите без ДВД [14 ± 10,8 наспроти 5,9 ± 7,8 (p 

= 0,05); 17,6 ± 13,2 наспроти 5,9 ± 7,8 (p = 0,038)]. Релевантна корелација (т.е. r ≥ 0,6) 

помеѓу индексите на пулмоналната артериска опструкција и КТПА-параметрите за 

ДВД била евидентна само за Mastora и централен Mastora (ДВ/ЛВ4ком: r = 0,61 и 0,68, 

ДВ/ЛВвол: r = 0,61 и 0,6). 18 пациенти доживеале непосакуван клинички исход. Ниту 

еден од индексите на пулмоналната артериска опструкција не се разликувал 

значително помеѓу пациентите со и без непосакуван клинички исход. Заклучокот од 

студијата бил дека индексите на опструкција на пулмоналната артерија можеле да 

направат разлика помеѓу пациенти со и без ДВД, а тие едновремено не биле во 

корелација со непосакуваниот клинички исход (219). 

За оцена на корелацијата помеѓу КТ-ангиографскиот скор на оптоварување со 

тромби (Qanadli score – QS) и параметрите на десна вентрикуларна дисфункција (ДВД) 

кај пациенти со АБЕ, Родригез и сор. во 2012 година спровеле ретроспективна студија
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на 107 испитаници (60% жени), примени на единицата за интензивна нега заради АБЕ 

(среден/висок ризик) (220). Кај 102 пациенти била реализирана КТПА на 16-слајсен КТ 

и пресметан скор на Канадли (QS). Врз основа на cut off вредноста од 18 точки 

утврдена по пат на анализа на ROC-крива, биле формирани две групи (A < 18 поени 

наспроти B ≥ 18 поени) и корелирани клиничките, лабораториските, 

ехокардиографските, КТ-ангиографските параметри и ЕКГ-параметрите. Пресметаната 

просечна возраст на испитаниците била 61,4 години. Во однос на симптомите при 

прием, во групата Б имало поголема преваленција на замор, болка во градите и синкопа 

(p = 0,017), како и повисок Женевски скор и скор Велс и шок индекс. Во однос на ЕКГ-

параметрите, срцевата фреквенција, процентот на блок на десна гранка, инверзијата на 

Т-бран (V1-V3), S1Q3T3 патернот (p = 0,034), како и скорот на ЕКГ (p = 0,009), сите 

биле повисоки во групата Б. Лабораториските тестови демонстрирале повисок 

тропонин и Д-димери, со помал клиренс на креатинин според формулата MDRD (p = 

0,020) и однос PO2/FiO2 во групата Б. Ехокардиографијата покажала повисок систолен 

притисок на пулмоналната артерија во групата Б, а КТ-ангиографијата открила 

поголеми дијаметри на десната комора (ДВ), повисок однос ДВ/ЛВ (p = 0,002), 

поголем дијаметар на вена кава супериор, азигосната вена и коронарниот синус во оваа 

група. Дијаметарот на пулмоналната артерија (ПА) и односот ПА/аорта биле слични. 

Интервентрикуларниот септален шифт и рефлуксот на контраст во долната шуплива 

вена (p = 0,001) биле побројни во групата Б, а QS > 18 бил независен предиктор на ДВД 

(ДВ/ЛВ сооднос > 1) (OR : 10,85; p < 0,001) (површина под кривата на ROC-анализа: 

0,79; p < 0,001). Процентот на пациенти кои примале фибринолитички третман бил 

поголем во групата Б (p = 0,045), а интрахоспиталната смртност била слична во двете 

групи (вкупно 4,9%). QS > 18 поени (45%) се покажал како независен предиктор на 

ДВД кај АБЕ и корелирал линеарно со варијаблите поврзани со повисок морбидитет и 

морталитет (220). 

Во 2015 година, Атија Ноха и сор. објавуваат студија во која главна цел била 

евалуација на корелацијата помеѓу опструкцискиот артериски индекс (ОИ) добиен на 

64-слајсен КТПА кај пациенти со АБЕ од една страна и ДВД, како и клиничката 

презентација од друга страна (221). Вкупно 70 пациенти дијагностицирани со АБЕ на 

64-слајсен КТПА биле подложени на комплетна медицинска историја и клинички 

преглед. Индексот на оптоварување на пулмоналните артерии со тромби бил
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квантифициран со користење на воспоставениот и потврден резултат на Qanadli, а ДВД 

била евалуирана со помош на КТПА и се сметала за присутна ако дијаметарот ДВ/ЛВ 

на четирикоморниот приказ на срцето > 1 и дијаметарот на пулмоналната артерија > 

2,9 см. Cut off вредноста на опструкцискиот индекс (ОИ) на Qanadli за откривање 

присуство на ДВД бил конструиран со користење ROC-крива. Просечниот ОИ бил 35% 

± 16%. Тој бил значително повисок кај пациенти со диспнеја, тахипнеја и хипотензија. 

Просечниот ОИ бил исто така значително повисок кај пациенти со ДВД (р < 0,001). 

Била нотирана позитивна корелација помеѓу ОИ- и КТ-дијаметарот на пулмоналната 

артерија (r = 0,661, р < 0,001) и односот ДВ/ЛВ дијаметар (r = 0,628, р < 0,001). ОИ > 

43% идентификувал повеќе од 90% од пациентите со ДВД (област под кривата на 

ROC-анализа: 0,825; p < 0,001). Во заклучокот било истакнато дека просечниот ОИ 

корелирал линеарно со ДВД и ОИ > 43% се покажал како независен предиктор за 

полош клинички статус и ДВД кај пациенти со АБЕ (221). 

Хатиџе Сен и сор. во 2014 година работеле на поголема студија што имала цел 

да ја испита преваленцијата на параметрите базирани на КТПА, како што се 

пулмоналниот артериски опструкциски индекс (ПАОИ) и дијаметрите на десната 

комора, во евалуација на ризикот од АБЕ, предвидување на смртноста или потреба од 

интензивно лекување (222). Студијата имала ретроспективен карактер и вклучила 203 

пациенти хоспитализирани заради АБЕ. ПАОИ се пресметувал според принципот на 

Канадли. Четириесет и три пациенти (23,9%) биле хоспитализирани на одделенијата за 

интензивна нега, а деветнаесет (10,6%) починале во текот на 30-дневниот период на 

следење. Оптималната гранична вредност на ПАОИ во анализата на ROC-кривата за 

смртноста од АБЕ или потребата од интензивно лекување била 36,5%. Систолниот 

притисок на пулмоналната артерија покажал значителна позитивна корелација со 

односот на дијаметарот на десна/лева комора (𝑟 = 0,531, р < 0,001), ПАОИ (𝑟 = 0,296, р 

< 0,001) и дијаметарот на пулмоналната артерија (𝑟 = 0,659, р < 0,001). Пациентите со 

вредности на ПАОИ повисоки од 36,5% покажале 5,7 пати поголем ризик од смрт. Сен 

и сор. покажале дека ПАОИ е брз и ветувачки параметар за процена на ризикот кај 

пациенти со АБЕ и ја акцентирале потребата од дополнителна едукација на 

клиничарите за ова радиолошко бодување, со што ќе се овозможи брза дијагностичка 

процена, евалуација и прогноза на клиничкиот ризик во ургентните центри, без 

потреба од ехокардиографија (222). 
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Имајќи предвид дека компјутеризираната томографска пулмонална 

ангиографија е тест на прва линија во дијагностичкиот алгоритам кај АБЕ, но нејзината 

корелација со краткорочниот исход сè уште е нејасна, Кози и сор. во студија од 2020 

година си поставиле цел да утврдат дали наодите од КТПА можат да предвидат 30-

дневна смртност кај пациенти со АБЕ (223). Оваа ретроспективна моноцентрична 

студија опфаќала 780 пациенти со АБЕ, каде што се евалуирале ПАОИ, дијаметарот на 

пулмонален трункус, соодносот десен/лев вентрикул, дијаметарот на вена азигос и 

коронарен синус и биле нотирани сите коморбидитети и фатални/нефатални 

непосакувани исходи во текот на 30 дена. Стапките на 30-дневна смртност од сите 

причини и АБЕ биле 5,9% и 3,6%, соодветно. ПАОИ и сите параметри на КТПА 

корелирале со нивото на тропонин I и присуството на ДВД на ехокардиографија (p 

вредност < 0,0001), а односот ДВ/ЛВ и дијаметарот на коронарен синус корелирале со 

30-дневната смртност (p вредност < 0,05). Квантификацијата на десната комора со 

помош на КТПА се покажала како точен предиктор на 30-дневна смртност, а 

проширениот коронарен синус (> 9 мм) имал дополнителна прогностичка вредност 

поврзана со ехокардиографските знаци на ДВД и високите вредности на тропонин I 

(223). 

Слично на претходната студија, Роцингер и сор. во 2020 година работеле на 

ретроспективна студија со 705 испитаници, каде што покажале дека ПАОИ има 

значајна прогностичка вредност кај пациенти со немасивна АБЕ и без друго 

конкомитантно кардиоваскуларно заболување, а преку интегративен пристап што ги 

комбинирал клиничките варијабли и квантификацијата на тромби преку калкулација на 

ПАОИ. Овој индекс го предвидел исходот и дозволил стратификација на значително 

повисока смртност со ПАОИ > од 40% и помала смртност со ПАОИ < од 20%. 

Возраста се покажала како независен фактор на ризик од смрт (13). 

ПАОИ е силен и независен предиктор на ДВД кај АБЕ, линеарно корелиран со 

различни променливи поврзани со повисок морбидитет и морталитет и овозможува 

точна стратификација на ризикот и избор на пациенти за поагресивен третман, а тоа го 

покажал и Кумар со сор. во студија од 2014 година (224). Од вкупно 35 пациенти на 

кои им била направена КТПА, Кумар и сор. покажале дека на 14 пациенти со ПАОИ > 

60%, 11 (78,6%) имале ДВД. Ниту еден пациент со ПАОИ < 60% не покажал знаци за 

ДВД. Смртноста кај пациенти со ПАОИ > 60% била 21,4% и 0 кај пациенти со ПАОИ < 
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60%, додека смртноста кај пациенти со ДВД била 27,2% и нула кај пациенти без ДВД 

(224). 

Многубројни прелиминарни студии, како оние на Лангруди и сор. и Авирам и 

сор. (225, 226), сугерираат добра корелација помеѓу големината на преткоморите и 

оптоварувањето на пулмоналната артерија со тромби, кое се пресметува преку примена 

на резултат зависен од КТПА-индексот на пулмоналната артериска опструкција 

(ПАОИ). Тие реферираат значителна негативна корелација помеѓу речиси сите мерења 

на ЛА и ПАОИ. Површината и волуменот на ДА покажале најголема површина под 

кривите за препознавање на повисок ПАОИ, па од мерењата направени на КТПА се 

дошло до заклучок дека ПАОИ е тесно поврзан со помала големина на ЛА и зголемен 

сооднос ДА/ЛА. Атријалните мерења биле во корелација со ПАОИ и можеле да се 

користат како сензитивни параметри во предвидување на срцевата слабост кај 

пациенти со АБЕ. 

Слично на овие студии, и Дакшин и сор. во 2022 година спровеле студија на 

која се потврдила особена негативна корелација помеѓу односот на површините на 

ЛА/ДА и односот на кратките оски на ЛА/ДА, како и негативна корелација на односот 

на долгите оски на ЛА/ДА со ПАОИ. Дополнително се покажало дека односот на 

површините на ЛА/ДА ≤ 0,60 во корелација со ПАОИ > 20, односно процент на 

опструкција > 50%, можат да послужат како дополнителни рани параметри и 

соодветни предиктори на ДВД, кои ги рефлектираат промените на срцевата 

морфологија како одговор на оптоварувањето на пулмоналните артерии со тромби и на 

тој начин придонесуваат за посеопфатна процена на ризикот кај пациенти со АБЕ 

(227). 

Зголемениот однос на трансверзалните дијаметри на ДВ/ЛВ, измерени на 

КТПА, се корисни во раната стратификација на ризик кај пациенти со АБЕ, а тоа го 

покажале Сунг Чо и сор. во студија од 2020 година (228). На 229 пациенти 

разгледувани ретроспективно им биле направени мерења од КТПА на трансверзалните 

дијаметри од десниот и левиот вентрикул и пресметан е нивниот меѓусебен сооднос. 

Откако пациентите биле поделени во две групи, на оние со однос ДВ/ЛВ < 1 и ДВ/ЛВ > 

1, параметрите им биле споредени со скорот sPESI, кардијачните биомаркери, како N-

терминален Pro-B тип натриуретичен пептид (NT-pro-BNP), високосензитивниот 

кардијачен тропонин Т (hs-cTnT) и ДВД измерена на ехокардиографија. Просечната
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возраст во групата со ДВ/ЛВ > 1 била значително повисока од онаа на другата група 

(67,81 ± 2,7 години наспроти 60,68 ± 3,2 години), а во таа група биле забележани и 

повеќе пациенти со хипертензија (44,4% наспроти 33,3%), на кои средниот артериски 

притисок (MAP) им бил понизок, како и значително повисока стапка на прием во 

единиците за интензивна нега (28,05% наспроти 11,61%). ДВД измерена на 

ехокардиографија демонстрирала најголема сензитивност, специфичност и негативна 

предиктивна вредност (НПВ) (94,3%, 81,1%, 95,5%, соодветно). Односот на 

дијаметрите на ДВ/ЛВ > 1, добиен од КТПА, покажал корист еквивалентна на срцевите 

биомаркери. Кај групата пациенти со ДВ/ЛВ > 1 кардијачните ензими биле повисоки и 

имало повеќе наоди на ДВД (228). 

Слично на преостанатите КТ-маркери на ДСД, повеќе студии ја евалуираат и 

прогностичката вредност на рефлуксот на контраст во ВКИ и хепатални вени во рана 

артериска фаза кај пациенти со АБЕ, а семиквантитативно добиени од КТПА-

прегледите (229, 230, 231). 

Во студија на Раза и сор. од 2022 година, спроведена на 285 испитаници, се 

покажало дека градирањето на рефлуксот на контраст во ВКИ на КТПА може да биде 

помошна алатка во предвидување на прогнозата кај пациенти со АБЕ, со пресметана 

сензитивност, специфичност, ППВ, НПВ и дијагностичка точност од 65,8%, 90%, 

73,68%, 86,12% и 82,8%, соодветно (229). 

Идентично, Бувие и сор. во студија од 2015 година, која вклучувала 141 

испитаник на кои им бил градиран рефлуксот на контраст во ВКИ и корелиран со низа 

клинички параметри, дошле до заклучок дека градус 4 рефлуксот на контраст во ВКИ, 

како едноставен и чест КТПА-знак, е одличен предиктор на непосакувани ефекти кај 

пациентите со АБЕ (230). 

Баилис и сор., пак, во студија што вклучувала 224 пациенти и каде што од 

КТПА биле калкулирани ПАОИ, дијаметарот на ПА, односот на кратките оски на 

ДВ/ЛВ, дијаметарот на азигосната вена, дијаметарот на ВКС и ВКИ, како и рефлуксот 

на контраст во ВКИ, дошле до заклучок дека супхепатичниот рефлукс на контраст во 

ВКИ, градус 3, е силен предиктор на 24-часовниот и 30-дневниот морталитет кај 

пациенти со АБЕ (231). 

Авирам и сор., пак, тврдат дека значителни степени на рефлукс на контраст во 

ВКИ, за време на КТПА, можат да предвидат рана смртност кај пациенти со АБЕ.
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Брзата оцена на рефлукс на контраст во реално време и од оригиналните аксијални 

КТПА-скенови може да се користи во стратификација на ризикот кај пациенти со АБЕ 

(232). Констелацијата од централни емболуси, дилатација на десна комора со 

едновремено, нормална дебелина на ѕидот, шифт на интервентрикуларен септум и 

полумесечеста морфологија на лев вентрикул, добиена од аксијалните КТПА-скенови и 

ако опстојува во текот на скенирањето е сигурен показател за белодробна емболија од 

голем размер според повеќе автори (233, 234). 

Жардин и сор., во 1987 година, во студија на 14 испитаници на кои им била 

потребна агресивна терапија заради масивна АБЕ, врз основа на добиените 

хемодинамски податоци и реализираните 2Д-ехокардиографски прегледи во акутната, 

интермедиерната фаза и фазата на закрепнување, заклучиле дека циркулаторната 

инсуфициенција што се случува секундарно на масивна белодробна емболија е 

посредувана преку изразено намалување на предоптоварувањето на левата комора, кое, 

пак, е предизвикано од опструкцијата на пулмоналниот одлив и намалената 

левовентрикуларна дијастолна комплијанса. Акутното проширување на десната комора 

со истовремена ограничувачка активност на перикардот биле причина за шифтот на 

интервентрикуларниот септум во лево и намалената комплијанса на левата комора 

(233). Акутната дилатација на десниот вентрикул и шифтот на интервентрикуларниот 

септум во лево се често и специфично асоцирани со масивна АБЕ (234, 235). 

Корњенки и сор., во 2021 година, со цел да ја анализираат дијагностичката 

точност на КТПА во детекцијата на ДВД, споредена со ехокардиографијата, спровеле 

системски преглед и метаанализа на вкупно 26 студии и покажале дека КТПА може да 

демонстрира ДВД на снимките, но нејзината дијагностичка прецизност била 

варијабилна и во зависност од специфични случаи. 

Шифтот на интервентрикуларниот септум покажал мошне висока специфичност 

во дисфункционалноста на ДВ (236). Но, постојат и неколку студии што покажуваат 

добра корелација помеѓу КТПА и ехокардиографијата во откривање на ДВД (237, 238). 

Во последната деценија, КТПА бележи драматично подобрување на квалитетот на 

снимање на пулмоналната васкуларизација. Можноста за семиквантитативна пресметка 

на ПАОИ, пак, од КТПА-прегледите, му дава квантитативна вредност на интензитетот 

на БТЕ. Десновентрикуларната дисфункција предвидува полош исход во акутната 

форма на белодробна емболија (АБЕ). Со оглед на фактот што КТПА ги визуализира
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срцевите структури, таа е потенцијален метод за процена на функцијата на ДВ без 

асоцираните одложувања поврзани со стационарната ехокардиографија. Многубројни 

студии ја покажуваат способноста на КТПА да идентификува ДВД преку односот на 

дијаметрите на ДВ/ЛВ (239, 240). 

Апфалтер и сор. ја нотирале способноста на ПАОИ да прави разлика помеѓу 

пациенти со присутна или отсутна ДВД (219). Во други студии, пак, ПАОИ и односот 

на дијаметрите од ДВ/ЛВ се оценети како прогностички маркери за АБЕ и кај нив 

пациентите со ПАОИ > 40%-60% или ДВ/ЛВ > 1,0-1,4 покажале значително полош 

исход (185, 241, 242, 243). 

Во друга метааналитичка студија, зголемениот сооднос на дијаметрите од 

ДВ/ЛВ измерени од аксијалните пресеци на КТПА покажале петпати поголем ризик за 

АБЕ поврзана со зголемена смртност (17). 

Мехмет Чилдак и сор., во 2017 година, на вкупно 72 испитаници со АБЕ, кои 

имале иницијална ехокардиографија и КТПА, како и 25 од нив со контролна КТПА, 

покажале сигнификантна корелација помеѓу ПАОИ- и КТ-знаците на ДСД кај 

пациенти со АБЕ. Тие биле изразено високи кај иницијалната КТПА, за да се покаже 

редукција на ПАОИ и дијаметарот на ДВ (244) на контролата во периодот на следење. 

Во нивната студија ПАОИ и односот помеѓу дијаметрите на ДВ/ЛВ биле повисоки на 

КТПА кај пациентите кои имале детектирано ДВД на ехокардиографија. ПАОИ бил 

тесно поврзан со ДВД кај пациентите со АБЕ. Дури седум испитаници (9,7%) кои 

починале поради АБЕ имале повисоки ПАОИ-вредности од преостанатите, а сите 

седум пациенти имале детектирана ДВД на ехокардиографија и КТПА (244). 

Стапката на резолуција на тромби и времето потребно за закрепнување од ДВД 

се важни во контролниот период, бидејќи можат да ја олеснат објективната дијагноза 

кога пациентите со АБЕ се враќаат со симптоми што веројатно се должат на 

рекурентна или резидуална БТЕ. Контролните КТПА даваат важни информации за 

стапката на резолуција на БТЕ, како и дополнителна помош во одредувањето на 

времетраењето на антикоагулантната терапија. 

Агајев и сор. ги квантифицирале промените на оптоварувањето со тромби на 

контролните КТПА и покажале целосна резолуција кај 77% пациенти во периодот на 

следење (245). Чилдаг и сор., пак, нотирале просечна вредност за ПАОИ на 

иницијалните КТПА од 29,36 ± 19,06, а на контролните КТПА од 6,5 ± 10,2. Комплетна
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резолуција на тромби се следела кај 56% од пациентите во период на следење со опсег 

од 30 до 350 дена (244). Во неколку студии, процената на ефективноста на терапијата 

кај АБЕ се оценува со помош на ехокардиографија. Брзата нормализација на 

регионалната или глобалната ДВД и подобрувањето на десностраната хемодинамика 

по тромболитична терапија се поврзани со поволна краткорочна и долгорочна прогноза 

(246, 247). 

Клајн и сор. проспективно ја евалуирале функцијата на ДВ во периодот на 

следење со помош на ехокардиографија и пријавиле комплетна резолуција на 

дилатацијата и хипокинзијата на ДВ кај 90% од пациентите, а сепак значителен 

процент имале перзистентен ехокардиографски наод за пулмонална хипертензија во 

шестмесечниот период на следење (248). 

Чилдаг и сор. ја покажале резолуцијата на ДВД со помош на КТПА во 

контролниот период по АБЕ. Тие имале цел со контролните КТПА да ги прикажат 

промените на знаците на ДВД поврзани со резолуцијата на ПАОИ. Се добила 

статистички значајна корелација помеѓу стапката на резолуција и редукција на ПАОИ 

и редукцијата на димензиите на ДВ од иницијалните и контролните КТПА (244). 

Во корелација со споменатите и низа други студии што ја испитуваат 

прогностичката вредност на КТПА преку калкулација на ПАОИ и различни КТ-

маркери на ДСД, а со цел одредување ризик кај пациенти со АБЕ, оваа студија покажа 

резултати што во целост се согласуваат и ги потврди претходно поставените хипотези. 

ПАОИ што се добива со визуелна, семиквантитативна калкулација од КТПА-

прегледите овозможува квантификација на тежината на АБЕ. Просечната вредност на 

ПАОИ изразена во проценти кај иницијалните пресметки изнесуваше 54,3 ± 28,1, 

односот ДА/ЛА, 1,33 ± 0,43, односот ДВ/ЛВ, 1,34 ± 0,50, односот ПА/Ао, 0,91 ± 0,14, 

дијаметарот на ВКС изразен во сантиметри, 2,07 ± 0,35, додека позитивни знаци за 

ДВД на ехокардиографија се нотираа кај 64,71% од испитаниците, рефлукс на контраст 

во ВКИ кај 67,23% и шифт на интервентрикуларниот септум кај 49,58%. На 

контролните КТПА-прегледи реализирани кај сите 119 испитаници, во текот на 

терапијата или по нејзиното завршување, просечната вредност за ПАОИ2 

(пулмоналниот артериски опструкциски индекс) беше 7,14 ± 15,3, односот помеѓу 

дијаметрите на десен/лев атриум, ДА/ЛА2, 0,76 ± 0,3 и односот помеѓу дијаметрите на 

десен/лев вентрикул, ДВ/ЛВ2, 0,85 ± 0,2. Деталната анализа на контролните КТПА, во
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текот или по завршената терапија, покажа дека 25 (21,01%) испитаници имаа видлив и 

забележителен степен на рефлукс на контраст во ВКИ, 8 (6,72%) покажаа шифт на 

интервентрикуларниот септум, додека позитивни знаци за ДВД на контролната 

ехокардиографија се нотираа кај 9 (7,56%) од испитаниците. ПАОИ покажа силна и 

статистички сигнификантна позитивна корелација со речиси сите КТ-маркери на ДСД, 

на иницијалните и контролните КТПА, како и со знаците за ДВД регистрирани на 

иницијалната и контролна ехокардиографија и имаше значително повисоки вредности 

кај тие испитаници. 

Во однос на присуството на ДВД на ехокардиографија, испитаниците беа 

поделени во две групи, на оние со присутни или отсутни знаци за ДВД. Во групата со 

присутна ДВД на ехокардиографија имаше 77 (64,71%) испитаници, додека во групата 

со отсутна ДВД на ехокардиографија 42 (35,29%) испитаници. Просечната вредност и 

медијана на ПАОИ1 (изразен во проценти) кај испитаниците со присутни знаци за ДВД 

на ехокардиографија беше 68,32 ± 23,9% (75%), додека кај оние со отсутни знаци за 

ДВД на ехокардиографија 28,69 ± 13,0% (25%) и разликата беше статистички 

сигнификантна за p < 0,05. Статистички сигнификантни разлики за p < 0,05 се добија и 

за просечните вредности и медијани на дијаметарот на ДА1, односот ДА/ЛА1, 

дијаметарот на ДВ1, дијаметарот на ЛВ1, односот ДВ/ЛВ1, дијаметарот на ПА1, како и 

статистички сигнификантна разлика за дијаметарот на ВКС1, рефлуксот на контраст во 

ВКИ и шифтот на ИВС. Кај контролните ехокардиографски мерења се утврди 

присуство на позитивни знаци на ДВД само кај 7,56%, па по соодветната поделба на 

испитаниците во две групи се доби идентична и статистички сигнификантна разлика, 

за p < 0,05, помеѓу просечните вредности и медијани во двете групи, во однос на ДВД 

регистрирана на ехокардиографија. 

Од направените статистички калкулации и изработените ROC-криви, се дојде до 

заклучок дека ПАОИ, дијаметарот на ДА, дијаметарот на ДВ, односно нивните кратки 

оски од аксијалните рамнини, како и односот помеѓу кратките оски на ДА/ЛА и ДВ/ЛВ 

се одлични предиктори на ДСД, со изразено високи вредности за регијата под кривата, 

сензитивност и специфичност. ПАОИ, кој имаше AUC-вредност од 0,925 (92,5%), се 

покажа како одличен предиктор на ран развој на компликации и лош исход кај АБЕ и 

вредноста што предвидува позитивни знаци на ДСД беше 43,75%, со сензитивност од 

79,2% и специфичност од 83,3%. Слично на ова, и кратката оска на ДА над вредноста
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од 6,45 см покажа висока регија под кривата од 0,925 (92,5%), што ја прави одличен 

предиктор на ДСД со сензитивност од 79,2% и специфичност од 78,6%. Cut off 

вредноста што предвидува ДСД кај односот на кратките оски од ДА/ЛА изнесуваше 

1,25, со сензитивност од 79,2%, специфичност од 76,2% и AUC од 0,899 (89,9%). 

Вредноста за кратката оска на ДВ што предвидува ДСД изнесуваше 4,75 см, а таа се 

покажа како одличен предиктор со AUC-вредност од 0,939 (93,9%), сензитивност од 

81,8% и специфичност од 83,3%. За односот, пак, на кратките оски на ДВ/ЛВ, cut off 

вредноста што предвидува ДСД изнесуваше 1,15 и таа се покажа како одличен 

предиктор со AUC-вредност од 0,921 (92,1%), сензитивност од 77,9% и специфичност 

од 83,3%. 

Временскиот интервал помеѓу иницијалната и контролна КТПА се движеше во 

ранг од 20 до 360 дена, со просечна вредност од 132,69 ± 124,43 дена. Кај 84 (70,59%) 

испитаници се утврди комплетна резолуција на тромбите и ПАОИ кај нив беше 0%, 

додека кај преостанатите 35 (29,41%) испитаници се следеше одреден резидуален 

степен на тромби. Најголем број контролни КТПА-прегледи, 60 (50,42%), беа 

направени во временски интервал пократок од 45 дена, 47 (39,50%) контролни 

прегледи во временски интервал подолг од 121 ден, додека само 12 (10,08%) контролни 

прегледи беа реализирани во временски интервал од 46 до 120 дена. 

По направената анализа на разликите помеѓу ПАОИ- и КТ-параметрите на ДСД 

од контролните КТПА-мерења, а во однос на временскиот интервал поминат до 

нивната реализација, статистички сигнификантни разлики за р < ,05 се утврдија само за 

ПАОИ, дијаметарот на ВКС и рефлуксот на контраст во ВКИ, додека преостанатите 

КТ-параметри покажаа статистички несигнификантни разлики во однос на 

временскиот интервал до контролната КТПА. 

ПАОИ покажа највисока просечна вредност од 11,42 ± 19,90% во групата со 

временски интервал на реализирање на контролната КТПА пократок од 45 дена, во 

текот на незавршената терапија и што најверојатно се должеше на резидуална БТЕ. Кај 

истите испитаници, скорот ПАОИ на иницијалните КТПА беше со мошне висока 

просечна вредност од 77,78 ± 17,51%. Висок и резидуален скор ПАОИ > 50% се 

следеше кај 7 (5,88%) испитаници на контролните КТПА и кај нив просечната вредност 

на ПАОИ беше 57,86 ± 13,50%. Просечната вредност на скорот ПАОИ кај истите 

испитаници на иницијалната КТПА беше 82,14 ± 18,90%. Контролната КТПА кај тие
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пациенти беше направена на триесеттиот ден од иницијалната дијагноза. Во групата со 

временски интервал до контролна КТПА од < 45 дена, соодветно се следеа и повисоки 

просечни вредности за КТ-маркерите на ДСД, што подразбира резидуална пулмонална 

хипертензија. Најниска просечна вредност се утврди во групата со временски интервал 

над 121 ден, 2,23 ± 4,87%, што се должеше или на резидуална, хронична БТЕ или 

рецидив. Кај истите испитаници, на иницијалната КТПА, просечниот скор ПАОИ беше 

29,07 ± 12,75%. Слична дистрибуција на просечните вредности се следеше и за 

дијаметарот на ВКС, како и за контрастниот рефлукс во ВКИ, што најверојатно се 

должеше на веќе споменатите причини. 

Но, глобално се следеше сигнификантна редукција на просечниот скор на 

ПАОИ, проследен од соодветна редукција на просечните вредности на КТ-маркерите 

на ДСД на иницијалните и контролните КТПА, како и статистички сигнификантна 

корелација помеѓу нив, освен за дијаметарот на Ао (р = ,825), што е и очекувано. 

Во однос на процентуалната разлика за детектирана ДВД на иницијалните и 

контролните ехокардиографии, бројот на оние кај кои се детектираше ДВД опадна од 

77 на иницијалната ехокардиографија на дури девет на контролната ехокардиографија, 

па според индексот на динамика се регистрираше темпо на опаѓање од 88,3%. 

Стапката на резолуција на тромби и времето потребно за закрепнување на ДВД 

се важни во периодот на следење, со оглед на фактот дека можат да ја олеснат 

објективната дијагноза кога пациентите со БТЕ се враќаат со симптоми што веројатно 

се должат на рекурентна или резидуална БТЕ. Контролниот КТПА дава важни 

информации за стапката на резолуција на БТЕ, а тоа исто така помага да се земе 

предвид времетраењето на антикоагулантната терапија. 

Една од целите на оваа студија беше и приказ на асоцираноста на промената на 

знаците на ДВД со резолуцијата на оптоварување со тромби на контролните КТПА. Се 

нотираше статистички значајна корелација помеѓу стапката на резолуција на скорот 

ПАОИ и редукцијата на димензиите на ДА и ДВ, како и нивниот меѓусебен однос, на 

иницијалната и контролна КТПА. 

Во лимитации на студијата се вбројуваат: фактот дека ехокардиографските 

резултати се базирани на пишани наоди, КТПА-техниката на снимање се вршеше без 

ЕКГ-гејтирање, како и различните временски интервали помеѓу иницијалните и 

контролните КТПА-прегледи. 
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 Истражувачки хипотези: 

Согласно добиените резултати, во целост се потврди хипотезата дека КТПА има 

значајна прогностичка вредност во стратификација на ризикот кај пациенти со АБЕ и 

фактот дека КТПА може да служи како идентификатор на десносрцева дисфункција 

преку семиквантитативно мерење на ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД, како што се 

дијаметарот на ДА, односот ДА/ЛА, дијаметарот на ДВ и односот ДВ/ЛВ, соодветно. 

Имајќи го предвид фактот дека ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД се добиваат преку 

квантитативни мерења на направените КТПА, како и фактот дека имаат изразено 

висока позитивна корелација со знаците на ДВД регистрирани на ехокардиографија, 

која, од друга страна, сè уште се смета за златен стандард во нејзиното 

дијагностицирање, посредно можеме да заклучиме дека и КТПА, главно преку 

квантифицирање на тромбите и припишување на пулмонален артериски опструкциски 

индекс, како и одредување на дијаметрите на десните срцеви кавитети и нивниот однос 

со левите, е одличен предиктор на евентуални рани компликации и лош исход од АБЕ. 

Во целост се потврдија и хипотезите дека ПАОИ, дијаметарот на десен атриум, 

дијаметарот на десен вентрикул, односот десен/лев атриум и десен/лев вентрикул 

можат да идентификуваат ДСД на КТПА и да се користат како прогностички КТ-

маркери во исходот на пациентите со АБЕ. Преку реализираните ROC-криви и 

добиените високи AUC-вредности и високи сензитивност и специфичност за ПАОИ 

(AUC = 0,925, сензитивност 79,2%, специфичност 83,3%), за кратката оска на ДА (AUC 

= 0,925, сензитивност 79,2%, специфичност 78,6%), за односот ДА/ЛА (AUC = 0,899, 

сензитивност 79,2%, специфичност 76,2%), за кратка оска на ДВ (AUC = 0,939, 

сензитивност 81,8%, специфичност 83,3%), како и за односот ДВ/ЛВ (AUC = 0,921, 

сензитивност 77,9%, специфичност 83,3%) се потврди одличната прогностичка 

вредност на овие КТ-параметри во стратифицирање на ризикот од непосакувани 

компликации кај АБЕ и високата предвидувачка моќ на евентуална ДСД. Се одредија и 

cut off вредности за секој од споменатите КТ-маркери, кои предвидуваат позитивна 

ДСД. 

Иако беа евидентни повисоки просечни вредности и медијани за КТ-

параметрите кај испитаниците од машки пол, за разлика од оние од женски пол, што од 

своја страна може да се толкува како потенцијално полош исход од АБЕ кај машките 

испитаници, сепак се утврди слаба и статистички несигнификантна разлика во однос
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на половата дистрибуција за ПАОИ и повеќето КТ-маркери на ДСД, со што не се 

потврди во целост претходно поставената хипотеза дека биолошкиот пол значително 

влијае на вредностите на ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД, а посредно и на исходот од 

АБЕ. Статистички сигнификантни разлики во однос на половата дистрибуција покажаа 

единствено дијаметарот на ВКС и дијаметарот на Ао. 

Делумно се потврди хипотезата дека понапреднатата возраст на испитаниците 

значително влијае на вредностите на ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД, а со тоа и на 

исходот од АБЕ. Во нашата студија, најголем број испитаници, 32,77%, беа во 

возрасната група од 61 до 70 години, а најмал, 17,65%, во возрасната група над 70 

години. Се следеше тенденција за повисоки просечни вредности и медијани за ПАОИ- 

и КТ-маркерите на ДСД во возрасната група над 70 години, а најниски во возрасната 

група од 18 до 50 години, што може да се толкува како потенцијално полош исход од 

АБЕ кај таа возрасна група, а сепак не се утврдија статистички сигнификантни разлики 

во однос на возрасната дистрибуција кај ПАОИ и повеќето КТ-параметри на ДСД, со 

исклучок на дијаметарот на ПА, дијаметарот на Ао, односот ПА/Ао, дијаметарот на 

ВКС, како и контрастниот рефлукс во ВКИ. 

Делумно се потврди и хипотезата дека повисоката телесна тежина на 

испитаниците значително влијае на вредностите на ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД, а 

со тоа и на исходот од АБЕ. Иако се забележа тренд на повисоки просечни вредности и 

медијани за ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД кај групата со највисока телесна тежина 

од над 91 килограм и најниски вредности во групата со најниска телесна тежина од 50 

до 70 килограми, статистички сигнификантни разлики во однос на телесната тежина се 

утврдија само за дијаметарот на ПА, дијаметарот на Ао и дијаметарот на ВКС. 

Речиси во целост се потврди хипотезата дека конкомитантната ДВТ значително 

негативно влијае врз ПАОИ- и КТ-параметрите на ДСД, а со тоа и на исходот од АБЕ, 

односно пациентите со АБЕ и конкомитантна ДВТ имаа изразено повисоки просечни 

вредности и медијани за ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД, а разликите помеѓу 

параметрите во двете групи испитаници, оние со присутна ДВТ и преостанатите, се 

покажаа како статистички сигнификантни за ПАОИ, дијаметарот на ДА, односот 

помеѓу дијаметрите на ДА/ЛА, дијаметарот на ДВ, дијаметарот на ЛВ и односот 

помеѓу дијаметрите на ДВ/ЛВ. 

Хипотезата дека пушачкиот статус на испитаниците значително влијае на
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вредностите на ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД, а со тоа и на исходот од АБЕ речиси 

во целост се потврди, со тоа што се утврдија статистички сигнификантни разлики за 

ПАОИ и речиси сите КТ-маркери на ДСД, со исклучок на дијаметарот на ДВ, 

дијаметарот на ВКС и Ао, како и за шифтот на ИВС, во однос на пушачкиот статус, но 

со забелешка дека просечните вредности и медијани беа значително повисоки во 

групата непушачи за сметка на пушачите. 
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8. ЗАКЛУЧОК 

 

Оваа студија, како единствена таква во земјава и пошироко, го потврди 

значењето на компјутеризираната томографска пулмонална ангиографија во 

промптната и егзактна радиолошка дијагноза и менаџмент на АБЕ, како и нејзината 

прогностичка вредност во предвидување на евентуални компликации од неа. 

Во оваа студија, во која консекутивно беа вклучени вкупно 119 испитаници, 

50,42% мажи и 49,58% жени, на просечна возраст од 57,78 ± 15,7 години и со просечна 

телесна тежина од 81,84 ± 11,9, заклучивме дека: 

Биолошкиот пол на испитаниците не се покажа како статистички значајна 

детерминанта во степенот на тежина и исходот од АБЕ. ПАОИ и повеќето КТ-маркери 

на ДСД покажаа статистички несигнификантни разлики во однос на полот, со исклучок 

на дијаметарот на аорта и дијаметарот на ВКС. 

Возрасната дистрибуција на испитаниците, како познат стекнат фактор на ризик 

кај АБЕ, статистички несигнификантно беше асоцирана со ПАОИ и повеќето КТ-

маркери на ДСД, со исклучок на дијаметарот на ПА, дијаметарот на Ао, дијаметарот на 

ВКС, односот на дијаметрите на ПА/Ао и контрастниот рефлукс во ВКИ, кои од своја 

страна покажаа статистички сигнификантни разлики во однос на возраста кај 

испитаниците. 

Имајќи ја предвид улогата на телесната тежина како значаен стекнат фактор на 

ризик, во исходот од АБЕ, во оваа студија, освен дијаметрите на ПА, Ао и ВКС, кои 

беа сигнификантно статистички асоцирани со неа, таа не покажа сигнификантна 

асоцијација со ПАОИ и преостанатите КТ-маркери на ДСД. 

45,38% испитаници се изјаснија како активни пушачи, додека 54,62% како 

непушачи. Познавајќи го влијанието на пушењето како стекнат фактор на ризик кај 

АБЕ, се испитуваше сигнификантноста на статистичката разлика помеѓу ПАОИ и 

преостанатите КТ-маркери на ДСД, во однос на пушачкиот статус. Парадоксално, 

евидентна беше тенденцијата за повисоки просечни вредности и медијани на ПАОИ, 

ДА, ДА/ЛА, ДВ, ДВ/ЛВ, ПА и ВКС кај непушачите, а статистички сигнификантна 

разлика во однос на пушачкиот статус се пресмета за ПАОИ, ДА, ЛА, ДА/ЛА, ЛВ, 

ДВ/ЛВ, ПА и ПА/Ао. Идентично, контрастен рефлукс во ВКИ и шифт на ИВС во 

поголем процент се следеше кај непушачи, 65% и 52,3% соодветно, а статистички
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сигнификантна асоцијација се нотираше само кај контрастниот рефлукс во ВКИ. 

Во однос на анамнестичните податоци за постоење на болен оток, црвенило или 

покачена температура на долен или горен екстремитет, како и од приложените 

позитивни наоди од реализираните колор доплер УЗ-иследувања, 41,18% испитаници 

имаа знаци за ДВТ, за сметка на преостанатите 58,82%. Се испитуваше влијанието на 

ДВТ врз вредностите на ПАОИ- и КТ-параметрите на ДСД, како и влијанието врз 

исходот од АБЕ кај испитаниците кои имаа едновремена АБЕ и ДВТ. Евидентно е дека 

просечните вредности и медијани на ПАОИ, ДА/ЛА, ДВ/ЛВ, ПА/Ао и ВКС беа 

изразено повисоки кај испитаниците со конкомитантна ДВТ. ДВТ беше статистички 

сигнификантно асоцирана со разликите помеѓу ПАОИ и речиси сите КТ-маркери на 

ДСД, во двете групи испитаници, и кај иницијалните и кај контролните КТПА-

прегледи. 

Во однос на просечните вредности и медијани на ПАОИ- и КТ-маркерите на 

ДСД од иницијалните и контролните КТПА-прегледи, се следеа изразено повисоки 

вредности на иницијалните КТПА, за сметка на контролните, со што се потврди 

нивната евидентна редукција, во текот или по завршената терапија, паралелно со 

резолуцијата на тромбите и повлекувањето на знаците за ДСД. По направените 

калкулации и за просечните вредности и медијани кај разликата од иницијалните и 

контролните КТПА, се утврди статистички сигнификантна редукција на ПАОИ, која 

беше едновремено следена со редукција и на КТ-параметрите на ДСД. 

На иницијалните КТПА-прегледи, просечната вредност на ПАОИ1 изразена во 

проценти беше 54,33 ± 28,1%, додека на контролните КТПА-прегледи 7,14 ± 15,3%. Се 

утврди статистички сигнификантна разлика за р < ,05 помеѓу просечните вредности на 

ПАОИ и речиси сите КТ-параметри на ДСД помеѓу иницијалните и контролните 

КТПА-мерења, со исклучок на дијаметарот на Ао (р = ,825), што беше и очекувано. 

На иницијалните и контролните КТПА-мерења, како и на разликата добиена од 

двете мерења, се регистрираше силна и статистички сигнификантна, позитивна 

корелација на ПАОИ со знаците за ДВД на ехокардиографија, контрастниот рефлукс во 

ВКИ, шифтот на ИВС, дијаметарот на ДА, ДВ, односот на дијаметрите ДА/ЛА, ДВ/ЛВ, 

дијаметарот на ВКС и ПА, за р < ,05, како и статистички сигнификантна, негативна 

корелација со дијаметарот на ЛА и ЛВ. 

Имајќи ја предвид, од една страна, одличната и статистички сигнификантна
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корелација на ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД добиени од КТПА, со знаците за ДВД 

добиени на ехокардиографија, а од друга страна фактот дека ехокардиографијата сè 

уште е златен стандард во детекцијата на ДВД, се дојде до важен аргумент за 

вредноста на КТПА во раната и егзактна детекција на знаци на ДСД, како и нејзината 

прогностичка улога во исходот, кај пациенти со субмасивна и масивна АБЕ. Во однос 

на ДВД детектирана на иницијалната ехокардиографија, испитаниците беа поделени на 

две групи, група од 77 испитаници со детектирана ДВД и преостанатите 42 без, при 

што се добија статистички сигнификантни разлики за р < ,05, помеѓу ПАОИ, ДА, 

односот ДА/ЛА, ДВ, ЛВ, ДВ/ЛВ, ПА, ВКС, рефлуксот во ВКИ и шифтот на ИВС, од 

иницијалните КТПА-мерења. Во однос на ДВД детектирана на контролната 

ехокардиографија се добија идентични резултати за разликите помеѓу ранговите на 

ПАОИ- и КТ-маркерите на ДСД од контролните КТПА-мерења. 

Слично на резултатите од ехокардиографијата, се дојде до заклучок дека КТПА, 

преку повисоките вредности на ПАОИ што доведуваат до зголемување на дијаметарот 

на ДА, ДВ, односот на дијаметрите на ДА/ЛА и ДВ/ЛВ, но и до редукција на 

дијаметрите на ЛА и ЛВ, има улога на добар предиктор на потенцијално зголемен 

ризик од непосакуван исход и компликации кај АБЕ. 

Во однос на процентуалната разлика за детектирана ДВД од иницијалните и 

контролните ехокардиографии, во текот на терапијата или по нејзиното завршување, 

бројот на оние кај кои се детектираше ДВД опадна од 77 на 9, па според индексот на 

динамика се регистрираше темпо на опаѓање од 88,3%. 

Со цел да се потврди вредноста на КТПА како предиктор на ДСД, а преку 

квантификација на тромбите со ПАОИ и мерењата на КТ-маркерите на ДСД, се 

изработија ROC-криви и се калкулираше вредноста на регијата под кривата, 

сензитивноста, специфичноста и cut off вредностите што предвидуваат позитивна 

состојба на ДСД, за ПАОИ, дијаметарот на ДА, односот на дијаметрите на ДА/ЛА, 

дијаметарот на ДВ и односот на дијаметрите на ДВ/ЛВ. Анализата на ROC-кривите 

покажа дека тие претставуваат одлични предиктори на ДСД, со високи вредности за 

регијата под кривата. 

Вредноста за ПАОИ над која се предвидува позитивна ДСД изнесуваше 43,75% 

и придонесуваше во дијагностицирање на ДСД со 92,5%, со сензитивност од 79,2% и 

специфичност од 83,3%. Дијаметарот на ДА како предиктор на ДСД беше со AUC-
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вредност на ROC-кривата од 92,5%, сензитивност од 79,2%, специфичност 78,6% и cut 

off вредност над која се предвидува позитивна состојба на ДСД од 6,45 см. Cut off 

вредност над 1,25 за односот на дијаметрите помеѓу десен и лев срцев атриум 

придонесуваше во предикција на ДСД со 89,9, сензитивност од 79,2%, како и 

специфичност од 76,2%. И дијаметарот на ДВ се покажа како одличен предиктор на 

ДСД со AUC-вредност од 93,9%, сензитивност од 81,8%, специфичност 83,3% и cut off 

вредност од 4,75 см над која се предвидува состојба на ДСД. Односот на кратките оски 

на десен и лев срцев вентрикул имаше вредност на регијата под кривата од 92,1%, 

сензитивност на предикција од 77,9%, специфичност 83,3% и cut off вредност од 1,15. 

Периодот на следење на стапката на резолуција на тромби и времето потребно 

за закрепнување на ДВД ја објаснува и ја олеснува објективната дијагноза кога 

пациентите со БТЕ се враќаат со симптоми што веројатно се должат на рекурентна или 

резидуална БТЕ. Во оваа студија се докажа вредноста на контролната КТПА во 

обезбедување на важни информации за стапката на резолуција на БТЕ, а со тоа се даде 

удел и во одлуките за времетраењето на антикоагулантната терапија. 

Временскиот интервал помеѓу иницијалната и контролна КТПА во нашата 

студија се движеше во ранг од 20 до 360 дена, со просечна вредност од 132,69 ± 124,43 

дена. Кај 70,59% испитаници се утврди комплетна резолуција на тромбите и ПАОИ кај 

нив беше 0%, додека кај преостанатите 29,41% испитаници се следеше одреден 

резидуален степен на тромби. Најголем број контролни КТПА-прегледи, 50,42%, беа 

направени во временски интервал пократок од 45 дена, додека само 10,08% контролни 

прегледи беа реализирани во временски интервал од 46 до 120 дена. 

По направената анализа на разликите помеѓу ПАОИ- и КТ-параметрите на ДСД 

од контролните КТПА-мерења, а во однос на временскиот интервал поминат до нивна 

реализација, статистички сигнификантни разлики за р < ,05 се утврдија само за ПАОИ, 

дијаметарот на ВКС и рефлуксот на контраст во ВКИ, додека преостанатите КТ-

параметри покажаа статистички несигнификантни разлики во однос на временскиот 

интервал до контролната КТПА. ПАОИ покажа највисока просечна вредност од 11,42 ± 

19,90% во групата со временски интервал на реализирање на контролната КТПА 

пократок од 45 дена, во текот на незавршената терапија и што најверојатно се должеше 

на резидуална БТЕ. Контролната КТПА кај тие пациенти беше направена на 30-тиот 

ден од иницијалната дијагноза. Во групата со временски интервал до контролна КТПА
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од < 45 дена, соодветно се следеа и повисоки просечни вредности за КТ-маркерите на 

ДСД, што подразбира резидуална пулмонална хипертензија. Најниска просечна 

вредност се утврди во групата со временски интервал над 121 ден, 2,23 ± 4,87%, што 

најверојатно се должеше на рецидив, помалку веројатно на хронична БТЕ. 

Водејќи се од фактот дека десносрцевата дисфункција претставува една од 

најчестите и најтешки компликации на АБЕ и значителна детерминанта на 

краткотрајно преживување, се дојде до заклучок дека КТПА нуди можност за лесна и 

брза идентификација на десносрцевата слабост и стратификација на ризикот преку 

евалуација на ПАОИ и преостанатите кардијални КТ-маркери. 

Студијава што вклучува иницијален КТПА, како и контролен КТПА-преглед по 

резолуција на тромбите, во текот или по завршената терапија, покажа дека ПАОИ, 

дијаметарот на ДА, односот ДА/ЛА, дијаметарот на ДВ и односот ДВ/ЛВ, кои се 

добиваат преку едноставни пресметки од аксијалните КТПА-прегледи, можат да се 

евалуираат како одлични прогностички КТ-маркери на АБЕ. 

Соодветно на добиените статистички резултати можеме да заклучиме дека 

нашата студија и слични вакви студии можат да бидат корисни и во формирање на 

меѓудисциплинарен консензус во однос на контролните КТПА-протоколи кај пациенти 

со АБЕ и преку евалуација на ПАОИ и десносрцевата дисфункција асцирана со ПАОИ 

за да се оптимизира времетраењето на терапијата, да се избегнат непотребни имиџинг-

испитувања, со што би се редуцирало јонизирачкото зрачење кај пациентите и 

преддијагностицирањето на оваа состојба. 
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9. АНЕКС – ИНСТРУМЕНТ НА ИСТРАЖУВАЊЕТО 

9.1. Анекс 1 – прашалник за пациенти 

ПРАШАЛНИК ЗА ПАЦИЕНТИ 

1. ИМЕ И ПРЕЗИМЕ 

2. ВОЗРАСТ (ГОДИНИ) 

 

3. ПОЛ (ЗАОКРУЖИ) 

                                           МАШКИ                         ЖЕНСКИ                                                                          

4. ТЕЖИНА (КГ) 

 

5. ПУШАЧ (ЗАОКРУЖИ)                                

                                                              ДА                 НЕ                                                    

6. ДАЛИ ЧУВСТВУВАТЕ НЕДОСТИГ НА ВОЗДУХ (ДИСПНЕЈА)?    ДА                 НЕ                                           

АКО ДА, КАКО ЌЕ ГО ОПИШЕТЕ ПОЧЕТОКОТ? (ЗАОКРУЖИ) 

 1. НАГОЛ (ВО ТЕКОТ НА НЕКОЛКУ ЧАСА) 

 2. ПОСТЕПЕН (ВО ПЕРИОД ОД НЕКОЛКУ ДЕНА ДО НЕДЕЛИ) 

7. ДАЛИ ЧУВСТВУВАТЕ ГРАДНА БОЛКА?                        ДА                 НЕ                                                    

АКО ДА, КАКО БИ ЈА ОПИШАЛЕ? (ЗАОКРУЖИ) 

1. КАКО ТЕЖИНА ИЛИ ЧУВСТВО НА ПРИТИСОК ВРЗ ГРАДНИОТ КОШ? 

2. КАКО ОСТРА БОЛКА, ПРОБОДУВАЊЕ ШТО СЕ ВЛОШУВА СО ДИШЕЊЕ, КАШЛАЊЕ 

ИЛИ КИВАЊЕ? 

8. ДАЛИ ЧУВСТВУВАТЕ СЛАБОСТ, ВРТОГЛАВИЦА ИЛИ СТЕ ИЗГУБИЛЕ СВЕСТ?   

                                                                  ДА                 НЕ 

9. ДАЛИ ИСКАШЛУВАТЕ КРВ?  

                                                                  ДА                 НЕ                                           

10. ДАЛИ ИМАТЕ/СТЕ ИМАЛЕ ВИСОКА ТЕМПЕРАТУРА НАД 38
0
C?  

                                                                  ДА                 НЕ 

11. ДАЛИ СТЕ ИМАЛЕ/ИМАТЕ ЕДНОСТРАНА БОЛКА/ОТОК/ЦРВЕНИЛО НА  

ГОРНИОТ ИЛИ НА ДОЛНИОТ ЕКСТРЕМИТЕТ?                      ДА                  НЕ 

12. ОЗНАЧЕТЕ ГО ВРЕМЕНСКИОТ ИНТЕРВАЛ ОД ПОЧЕТОКОТ НА СИМПТОМИТЕ ДО 

ДИЈАГНОЗАТА? 

1. ЗА ЕДЕН ДЕН 

2. ЗА ПОВЕЌЕ ОД ЕДЕН ДЕН (ОЗНАЧЕТЕ КОЛКУ) ----------- 

13. КАДЕ СЕ НАОЃАВТЕ ЗА ВРЕМЕ НА ПОЧЕТОКОТ НА СИМПТОМИТЕ? (ЗАОКРУЖИ) 

1. ДОМА 

2. ВО БОЛНИЦА 
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9.2. Анекс 2 – формулар за КТПА-наод 
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