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SANTRUMPOS

AKFI	 –	 angiotenziną konvertuojančio fermento inhibitoriai
ARB	 –	 angiotenzino receptorių blokatoriai
ATV	 –	 apatinė tuščioji vena
BNP	 –	 smegenų natriuretinis peptidas  

		  (angl. brain natriuretic peptide)
DKA	 –	 dirbtinė kraujo apytaka
DP	 –	 dešinysis prieširdis
DS	 –	 dešinysis skilvelis
EKG	 –	 elektrokardiograma
EKS	 –	 elektrinis širdies stimuliatorius
FIRM	 –	 židinio impulsų ir rotorių moduliacija  

		  (angl. focal impuls  and rotor modulation)
INR	 –	 tarptautinis normalizuotas santykis  

		  (angl. international normalized ratio)
KP	 –	 kairysis prieširdis
KS	 –	 kairysis skilvelis
KSdd	 –	 kairiojo skilvelio diastolinis diametras
KSIF	 –	 kairiojo skilvelio išstūmimo frakcija
KSsd	 –	 kairiojo skilvelio sistolinis diametras
PI 	 – 	pasikliautinasis intervalas
PP	 –	 prieširdžių plazdėjimas
PV	 –	 prieširdžių virpėjimas
PVI 	 – 	plaučių venų izoliacija
SR	 –	 sinusinis ritmas
TTE	 –	 transtorakalinė echokardiografija
VUL SK	 –	 Vilniaus universiteto ligoninė Santariškių klinikos
VTV	 –	 viršutinė tuščioji vena
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ĮVADAS

Tiriamoji problema, darbo aktualumas ir reikšmė

Prieširdžių virpėjimas (PV) – tai netvarkinga, dažna (400–600 kartų per mi-
nutę) ir mechaniškai neefektyvi prieširdžių veikla. Atrioventrikulinis mazgas blo-
kuoja prieširdyje esančius didelio dažnio elektrinius impulsus. Į širdies skilvelius 
patenka ne visi impulsai, todėl PV metu skilvelių susitraukimų dažnis yra neregu-
liarus ir retesnis nei prieširdžių susitraukimų dažnis. Elektrokardiogramoje, kuri 
atliekama PV nustatyti, tarpai tarp greta esančių QRS kompleksų yra nevienodi ir 
nėra P dantelio [1].

PV yra pati dažniausia širdies aritmija, kuria serga 1–2 % pasaulio žmonių [2]. 
Manoma, kad PV paplitimas yra nepakankamai tiksliai įvertintas ir tikrasis sergan-
čių žmonių skaičius yra gerokai didesnis [3–6]. Žmonių, sergančių PV, daugėja ir 
prognozuojama, kad per artimiausius 50 metų tokių ligonių padaugės du su puse 
karto [7, 8]. Rizika susirgti prieširdžių virpėjimu yra didelė ir net nesant širdies ne-
pakankamumo ir miokardo infarkto – vyresniems nei 40 metų žmonėms ši rizika 
yra vienam iš šešių [9]. Kadangi daugėja ligonių, sergančių PV, kai kurie autoriai tai 
vadina šios širdies ligos epidemija [6, 10, 11]. 

Prieširdžių virpėjimas lemia:
•	 blogesnę gyvenimo kokybę [12–19];
•	 sumažėjusią fizinio krūvio toleranciją [20–23]; 
•	 blogėjančias pažintines funkcijas [24–29];
•	 dažnesnius insultus [30–34];
•	 dažnesnes sistemines embolijas [35]; 
•	 didesnę mirties riziką [31, 36–38]; 
•	 didesnę širdies nepakankamumo išsivystymo riziką [2, 39, 40]; 
•	 dažnesnes hospitalizacijas [6]; 
•	 dažnesnius apsilankymus priėmimo skyriuje [41].
PV gydymu siekiama palengvinti simptomus, sumažinti insulto riziką ir apsau-

goti nuo širdies remodeliacijos. Daugumai ligonių PV sukelti simptomai sumažėja, 
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kai pasiekiama normosistolija (dažnio kontrolė). Ligoniams, kuriems normosisto-
lijos sąlygomis išlieka simptomai, siekiama atkurti sinusinį ritmą (ritmo kontro-
lė) [42]. Efektyviai atkūrus ir išlaikant sinusinį ritmą (SR), išnyksta PV sukeliamų 
komplikacijų rizika. Ritmo kontrolei gali būti taikomas medikamentinis gydymas, 
kateterinė abliacija ar chirurginė operacija.

Efektyviausias žinomas prieširdžių virpėjimo gydymo metodas – chirurginė la-
birinto procedūra, kurią sukūrė J. Cox [43]. Šios operacijos metu perpjaunant ir 
susiuvant prieširdį suformuojami randai, kurie nutraukia elektrinio impulso pli-
timo ratus prieširdžiuose. Dėl savo sudėtingumo ši operacija nepaplito. Kai buvo 
sukurtos alternatyvios priemonės (abliacija mikrobangomis, radijo bangomis, ul-
tragarsu, lazeriu), kuriomis galima sukurti pažeidimą prieširdyje jo nepjaunant, 
operacija tapo paprastesnė ir susidomėjimas labirinto operacija išaugo [44, 45]. Al-
ternatyvi abliacija atliekama taikant įvairias metodikas, kurios skiriasi tiek abliaci-
jai naudojamu energijos šaltiniu, tiek vietomis, kuriose atliekama abliacija. Įvairių 
centrų pateikiamais duomenimis, šiuolaikinėje klinikinėje praktikoje yra naudo-
jami įvairūs klasikinių abliacijos linijų deriniai su selektyviai atliekamomis papil-
domomis procedūromis (prieširdžių ausyčių pašalinimas, Maršalo raiščio perpjo-
vimas) [46–47]. Nėra žinoma, ar reikalinga abiejų prieširdžių abliacija [48–51]. 
Pavadinimas „chirurginis prieširdžių virpėjimo gydymas“ nurodo tik operacijos 
tikslą ir kad atliekamas chirurginis pjūvis. Prieširdžių virpėjimo chirurginis gydy-
mas gali būti labai skirtingas tiek dėl naudojamų priemonių randui sukelti, tiek dėl 
skirtingų vietų, kuriose yra atliekama abliacija.

Tyrimo tikslas

Palyginti skirtingų chirurginių PV gydymo metodų ir priemonių efektyvumą ir 
saugumą gydant prieširdžių virpėjimą.

Tyrimo uždaviniai

1.	 Nustatyti, kiek ligonių po operacijos išlieka SR po 6, 12, 24, 36, 48 ir 60 mė-
nesių, nevartojant Ic ir III klasės antiaritminių vaistų.

2.	 Nustatyti kateterinių procedūrų poreikį po operacijos. 
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3.	 Įvertinti chirurginio PV gydymo saugumą (komplikacijų skaičių).
4.	 Nustatyti veiksnius, leidžiančius prognozuoti chirurginio PV gydymo efek-

tyvumą:
a.	 įvertinti priešoperacinių duomenų ryšį su rezultatais (ligonių atranka);
b.	 įvertinti intraoperacinių veiksmų (plaučių venų izoliacijos, Maršalo raiš-

čio perpjovimo, dešiniojo prieširdžio fragmentacijos) ryšį su rezultatais.

Ginamieji teiginiai

1.	 Chirurginio prieširdžių virpėjimo gydymo rezultatai priklauso nuo operaci-
jos metu naudojamo abliacijos prietaiso.

2.	 Ilgalaikiai chirurginio prieširdžių virpėjimo gydymo rezultatai geresni, kai 
operacijos metu yra gaunama plaučių venų izoliacija.

3.	 Ilgalaikiai chirurginio prieširdžių virpėjimo gydymo rezultatai yra geresni, 
kai operacijos metu yra perpjaunamas Maršalo raištis.

Darbo naujumas

1.	 PubMed, Cochrane ir Web of Science duomenų bazėse yra tik kelios publi-
kacijos, kuriose skelbiami ilgalaikiai minimaliai invazyvaus chirurginio 
prieširdžių virpėjimo gydymo rezultatai. Dauguma publikacijų pateikia tik 
iki dvejų metų ligonių stebėjimo rezultatus. Vilniaus universiteto ligoninėje 
Santariškių klinikose prieširdžių virpėjimas gydomas chirurginiu apie de-
šimt metų. Vidutinis ligonių stebėjimo laikotarpis yra 60 ± 19 mėnesiai (nuo 
15 iki 88 mėnesių). Šioje disertacijoje pateikiami ilgalaikiai minimaliai inva-
zyvaus chirurginio prieširdžių virpėjimo gydymo rezultatai. 

2.	 Daugumoje centrų, kuriuose daromos minimaliai invazyvios chirurginio 
prieširdžių virpėjimo operacijos, procedūros metu atliekama tik plaučių 
venų izoliacija. Vilniaus universiteto ligoninėje Santariškių klinikose mi-
nimaliai invazyvios chirurginio prieširdžių virpėjimo operacijos metu yra 
atliekama ir dešiniojo prieširdžio abliacija. Šioje disertacijoje pateikiami il-
galaikiai abiejų prieširdžių abliacijos efektyvumo rezultatai.
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3.	 Maršalo raiščio perpjovimo reikšmė chirurginio prieširdžių virpėjimo gydy-
mo efektyvumui nėra aiški. Šio tyrimo metu nustatyta, kad ligoniams, ser-
gantiems persistuojančiu ar ilgalaikiu persistuojančiu prieširdžių virpėjimu, 
prieširdžių virpėjimo recidyvai yra retesni, jei operacijos metu yra perpjau-
tas Maršalo raištis ir izoliuotos plaučių venos.

Praktinė darbo reikšmė

Buvo ištirtas ilgalaikis chirurginio prieširdžių virpėjimo gydymo efektyvumas 
(kiek ligonių po operacijos išlieka SR be Ic ir III klasės antiaritminių vaistų), kai 
operacija atliekama ligoniams, nesergantiems struktūrine širdies liga. Tyrimo metu 
nustatyta, kad chirurginis prieširdžių virpėjimo gydymas yra neefektyvus, jei ope-
racijos metu nepavyksta izoliuoti plaučių venų. Taip pat nustatyta, kad prieširdžių 
virpėjimo recidyvai yra retesni ligoniams, kuriems operacijos metu yra perpjau-
namas Maršalo raištis. Tyrimo metu gauti rezultatai išryškina svarbius operacijos 
veiksmus (plaučių venų izoliaciją ir Maršalo raiščio perpjovimą), kuriuos atliekant 
didėja operacijos efektyvumas. 
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LITERATŪROS APŽVALGA

Prieširdžių virpėjimo simptomai

Skirtingiems ligoniams PV sukeliami simptomai yra nuovargis, galvos svaigimas, 
oro trūkumas, sumažėjusi fizinio krūvio tolerancija. Vieni ligoniai nejaučia PV, ki-
tiems sukeliami simptomai neleidžia atlikti kasdienės veiklos. Europos širdies ritmo 
asociacija siūlo simptomų intensyvumą skirstyti į keturias grupes [2, 52]. 

EHRA I – ligoniai nejaučia simptomų;
EHRA II – simptomai neryškūs, kasdienė ligonių veikla nesutrinka;
EHRA III – ryškūs simptomai, kasdienė ligonių veikla sutrinka;
EHRA IV – labai ryškūs simptomai, kasdienė ligonių veikla nutraukiama.

Tyrimų duomenimis, 16–35 % ligonių jaučia ryškius simptomus (EHRA III–IV) 
[17–53]. Nors simptomų intensyvumas nėra susijęs su mirties ar insulto rizika, tačiau 
būtent ligoniai, kuriuos vargina ryškūs simptomai, aktyviai ieško pagalbos [53]. 

Prieširdžių virpėjimo klasifikacija

Pagal Europos kardiologų draugijos rekomendacijas PV yra skirstomas į kelias 
grupes [54]:

•	 pirmą kartą diagnozuotas PV;
•	 paroksizminis PV – prieširdžių virpėjimas, kurio trukmė iki 7 parų ir kuris 

pats nutrūksta;
•	 persistuojantis PV – prieširdžių virpėjimas, kuris trunka ilgiau nei 7 paras 

arba nenutrūksta pats ir turi būti gydymas medikamentine ar elektrine kar-
dioversija;

•	 ilgalaikis persistuojantis PV – prieširdžių virpėjimas, kuris trunka ilgiau nei 
vienerius metus, nors laikomasi ritmo kontrolės strategijos;

•	 permanentinis PV – prieširdžių virpėjimas, kai nėra bandoma atkurti SR ir 
yra laikomasi dažnio kontrolės strategijos. Jei ligoniui bandoma atkurti SR, 
permanentinis vėl vadinamas ilgalaikiu persistuojančiu PV.
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Pirminis prieširdžių virpėjimas 

Pirminiu, arba idiopatiniu, vadinamas prieširdžių virpėjimas, kuris diagnozuo-
jamas jaunesniems nei 60 metų ligoniams, kai nėra gretutinių širdies, plaučių ligų 
[55]. Anksčiau šis pirminio PV terminas buvo plačiai vartojamas ir manyta, kad iki 
30 % visų PV priežastis yra nežinoma [56]. Šiuo metu idiopatinio PV buvimu abe-
jojama [57, 58]. Vadinamieji tradiciniai prieširdžių virpėjimo rizikos veiksniai yra 
vyresnis amžius, vyriškoji lytis, širdies vainikinių arterijų liga, širdies nepakanka-
mumas, cukrinis diabetas, skydliaukės funkcijos sutrikimai, širdies vožtuvų ydos. 
Šių veiksnių sukeltas PV sudaro apie 70 % visų PV [54]. Su dauguma šių veiksnių 
susijęs PV dažniausiai nėra laikomas idiopatiniu prieširdžių virpėjimu [54]. Dau-
gėjant žinių apie prieširdžių virpėjimą, rasta nemažai kitų priežasčių, galinčių turė-
ti įtakos PV atsirasti [59]. Dabar yra žinoma, kad kairiojo skilvelio hipertrofija ir jo 
diastolinė disfunkcija, kairiojo prieširdžio padidėjimas, nutukimas, miego apnėja 
(lot. apnoea), subklinikinė aterosklerozė, alkoholio vartojimas, didelis ūgis, didelis 
gimimo svoris, labai intensyvus sportas, rūkymas taip pat yra PV rizikos veiksniai. 
Genetiniais tyrimais nustatytos kelios genų sritys, susijusios su PV [60–63]. Gene-
tiniai tyrimai ir geresnis prieširdžių virpėjimo patologinės fiziologijos supratimas 
leidžia teigti, kad PV kilmė šiuo metu retai yra idiopatinė, ir manoma, kad gerai 
ištyrus ligonį PV priežastis vis viena bus rasta [59, 64, 65]. Idiopatinio PV diagnozė 
vis dar naudojama, nes nėra aiškiai sutartų idiopatinio PV kriterijų, pavyzdžiui, 
kokio intesyvumo turi būti sportas, kad jis būtų vertinamas kaip PV priežastis, ar 
kiek alkoholio reikia suvartoti, kad alkoholis būtų laikomas PV priežastimi, kada 
prieširdžių fibrozė jau yra struktūrinė širdies liga, ir pan. Kaip rodo Europos elek-
trofiziologinių centrų apklausos duomenys, idiopatinio PV virpėjimo diagnozė vis 
dar pasitaiko klinikinėje praktikoje, nors apie 20 % centrų mano, kad nėra tokios 
ligos kaip idiopatinis prieširdžių virpėjimas [66]. 

Prieširdžių virpėjimo mechanizmai

Šiuo metu prieširdžių virpėjimas aiškinamas keliais elektrofiziologiniais me-
chanizmais: ektopinio automatizmo židiniais ir reentry tipo elektrinio impulso 
sklidimo ratais.
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Prieširdžiuose arba šalia jų esančiose anatominėse struktūrose (tuščiosiose ve-
nose, plaučių venose) gali atsirasti židinių, kurie skleidžia didelio dažnio elektrinius 
impulsus [67, 68]. Jei impulsai yra tokie dažni, kad prieširdžiai nesugeba atsakyti 
į visus ektopinio mazgo skleidžiamus impulsus, prasideda netvarkinga prieširdžių 
veikla – prieširdžių virpėjimas. Haissaguerre ir bendraautorių atlikti tyrimai leido 
manyti, kad pagrindinis ektopinių impulsų šaltinis yra plaučių venos, ir iš plaučių 
venų kyla net 94 % ektopinių impulsų [69]. Deja, vėlesni tyrimai parodė, kad ektopi-
nių impulsų šaltiniai dažnai būna ir kitose prieširdžių vietose (viršutinėje tuščiojoje 
venoje – 12 %, užpakalinėje kairiojo prieširdžio sienelėje – 12 %) ir dažnai (nuo 27 % 
iki 50 %) ektopinių židinių randama daugiau nei vienas [70–72]. Shmitt ir bendra-
autoriai pademonstravo, kad net 47 % ligonių ektopiniai židiniai randami ne plaučių 
venose ir kad 27 % ligonių turi du ektopinius židinius [72]. Tiriant ligonius, turinčius 
paroksizminį PV, trečdaliui ektopiniai židiniai randami ne plaučių venose: 13 % li-
gonių ektopijų šaltinis yra VTV, o 12 % – užpakalinė KP sienelė [73]. Saksena ir kiti, 
tirdami PV sergančių ligonių  kairiojo ir dešiniojo prieširdžių elektrinį aktyvumą, 
taip pat nustatė, kad beveik pusė jų turi daugiau nei vieną ektopinį židinį. Ektopiniai 
židiniai abiejuose prieširdžiuose rasti 31 % ligonių, sergančių struktūrine širdies liga, 
ir 41 % ligonių be šios ligos. Be to, Saksena su bendraautoriais nustatė, kad ektopiniai 
impulsai vienodai dažnai plinta iš abejų prieširdžių tiek esant persistuojančiam PV 
(32 %), tiek paroksizminiam PV (36 %) [71]. 

Prieširdžių audiniui yra būdingas ilgas refrakterinis periodas. Skirtingose prie-
širdžių vietose refrakterinis periodas yra skirtingas [74]. Kairiojo prieširdžio ref-
rakterinis periodas trumpesnis nei dešiniojo prieširdžio. Ilgiausias jis yra ties crista 
terminalis, trumpiausias – ties atrioventrikulinių vožtuvų žiedais. Plaučių venų ref-
rakterinis periodas yra dar trumpesnis nei ties atrioventrikulinių vožtuvų žiedais. 
Refrakterinio periodo metu elektrinis impulsas nesukelia ląstelių membranos po-
tencialo pokyčių, tai yra neplinta prieširdžiu. Nepakitusiame prieširdyje elektrinis 
impulsas iš sinusinio mazgo ar ektopinio židinio keliauja viena kryptimi ir negrįž-
ta, nes ten, kur jis ką tik perėjo, ląstelės yra refrakterinės būsenos ir nereaguoja į 
elektrinį impulsą. Tačiau jei prieširdžio refrakterinis periodas yra sutrumpėjęs ar 
impulso sklidimo greitis prieširdyje yra sulėtėjęs (tai yra spėja pasibaigti šalia esan-
čių ląstelių refrakterinis periodas), elektrinis impulsas gali grįžti ir pradėti suktis 
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ratu – tai vadinamasis reentry elektrinio impulso sklidimo ratu mechanizmas [75]. 
PV metu prieširdyje gali būti keli dideli reentry ratai (macro-reentry) arba gali būti 
daug mažų (micro-reentry) elektrinio impulso sklidimo ratų, arba elektrinis im-
pulsas gali plisti spirale (rotoriai) [68]. Jei prieširdyje yra tik vienas didelis reentry 
ratas, prieširdžių veikla būna dažna, bet tvarkinga (prieširdžių plazdėjimas). Prie-
širdžių virpėjimas atsiranda, kai prieširdžiuose yra du ir daugiau didelių arba dau-
gybė mažų reentry ratų [67, 68]. Prieširdžių virpėjimo metu visi šie reentry procesai 
veikia kartu keisdami vienas kitą ir tik mažai daliai ligonių galima nustatyti vieną 
reentry mechanizmą [76].

Prieširdžių virpėjimui reikia ektopinių impulsų šaltinių (trigerių), kurie pra-
deda prieširdžių virpėjimą, ir substrato, dėl kurio PV išlieka [76]. Dėl reentry me-
chanizmų PV išlieka,  kai net nėra ektopinių židinių veiklos. Struktūrinė, elektrinė 
ir autonominė prieširdžių remodeliacija sudaro sąlygas atsirasti ektopinio auto-
matizmo židiniams ir substratui. Susidarius tinkamoms sąlygoms ektopiniams ži-
diniams, reentry ratams ar rotoriams atsirasti ir išlikti, sutrinka prieširdžių veikla, 
vystosi PV [77]. 

Prieširdžių pakitimai (remodeliacija) PV metu

PV atsirasti ir išlikti reikalingas prieširdžio savybių pasikeitimas (remodeliaci-
ja) gali būti skirstomas į tris komponentus:

•	 struktūrinė remodeliacija;
•	 elektrinė remodeliacija;
•	 autonominė remodeliacija [77].

Struktūrine remodeliacija

Prieširdžių struktūros remodeliacija – tai prieširdžių dydžio, prieširdžių ląstelių 
bei tarpląstelinio audinio pakitimai.

Vienas svarbiausių struktūrinės remodeliacijos komponentų – prieširdžių fi-
brozė. Fibroblastai – tai mažos ląstelės, kurios sudaro apie 75 % visų širdies ląstelių, 
tačiau dėl mažos masės užima tik 10–15 % širdies masės. Dėl bet kurių priežasčių 
aktyvuoti fibroblastai ima gaminti ir išskirti tarpląstelinius matrikso baltymus, ku-
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rie sutrikdo mechaninę ir elektrinę širdies veiklą, sukelia širdies nepakankamumą 
bei ritmo sutrikimus. Fibrozės pažeistuose prieširdžiuose kardiomiocitai yra toliau 
vienas nuo kito. Tarp kardiomiocitų esantys fibroblastai ir tarpląsteliniai baltymai 
sukelia elektrinio laidumo barjerus, sudaro sąlygas atsirasti reentry sutrikimams 
[78]. Be to, fibroblastai jungiasi su kardiomiocitais tarpląstelinėmis jungtimis, o tai 
pakeičia kardiomiocitų elektrines savybes: laidumą, ramybės potencialą, repolia-
rizaciją ir jaudrumą [79]. Bendrose kardiomiocitų ir fibroblastų ląstelių kultūrose 
matomas įvairios kilmės elektrinis aktyvumas: spontaniniai impulsai, rotorių su-
kelta reentry veikla [79].

PV sergančių ligonių prieširdžiuose yra išvešėjęs jungiamasis audinys [80]. Ir 
nors laikoma, kad fibrozė didėja su amžiumi, nustatyta, kad fibrozės laipsnis yra 
susijęs su PV buvimu ir trukme ir nesusijęs su ligonių amžiumi [81]. 

Prieširdžių fibrozę sukelia įvairūs veiksniai: oksidacinis stresas, ląstelių dirgini-
mas, tempimas, neurohumoraliniai veiksniai [82–84]. Yra žinoma, kad prieširdžių 
fibrozę skatina aldosteronas, fibroblastų augimo faktorius, angiotenzinas II, endote-
linas I, TGF-β1 (angl. transforming growth factor beta 1), trombocitų augimo fakto-
rius [85–89]. Dalį šių faktorių išskiria uždegimo ląstelės, kurių kiekis prieširdžiuose 
PV metu yra padidėjęs [80]. Prieširdžiuose esantys fibroblastai jautriau nei esantys 
skilveliuose reaguoja į fibrozę skatinančias medžiagas (fibroblastų augimo faktorių, 
angiotenziną II, endoteliną I, TGF-β1, trombocitų augimo faktorių), todėl galima tik 
izoliuota prieširdžių fibrozė be skilvelių fibrozės [88]. Eksperimentiniai gyvūnų mo-
deliai parodė, kad PV metu skiriant aldosterono receptorių inhibitorius, angiotenzino 
receptorių blokatorius (pvz., kandesartaną), angiotenziną konvertuojančio fermento 
inhibitorius (pvz., enalaprilį) ar TGF-β1 inhibitorius (pvz., pirfenidoną) prieširdžių 
fibrozė būna mažesnė [85, 90, 91]. Be to, klinikinių tyrimų duomenimis, eplerenono 
vartojimas po PV abliacijos yra susijęs su geresniais abliacijos rezultatais [92].

Ligonių, kurie serga reumatinėmis širdies ligomis ir PV, prieširdžių bioptatuo-
se dažniau aptinkama amiloido sankaupų [93]. Elektroniniu mikroskopu tiriant 
ožkų, kurioms buvo sukeltas PV, prieširdžius nustatyta, kad jau po devynių savai-
čių daugumoje kardiomiocitų sumažėja miofibrilių kiekis, glikogeno sankaupos, 
keičiasi mitochondrijų forma ir dydis [94].
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Prieširdžių fibrozės kiekis yra susijęs su gydymo efektyvumu. Tiriant ligonių 
prieširdžius nustatyta, kad tiems, kuriems labirinto procedūra buvo neveiksminga, 
prieširdžių fibrozė buvo ryškesnė [95]. Prieširdžių fibrozę galima nustatyti magne-
tinio rezonanso tomografijos metodu. DECAAF tyrimo duomenimis, prieširdžių 
virpėjimo kateterinio gydymo efektyvumas yra tiesiogiai susijęs su mažesniu prie-
širdžių fibrozės laipsniu, nustatomu magnetinio rezonanso tomografijos metodu 
[96]. Šios studijos išvadose siūloma magnetinio rezonanso tyrimą naudoti ligonių, 
kuriems atliktina kateterinė abliacija, atrankai ir netaikyti abliacijos tiems, kurių 
prieširdžių fibrozės laipsnis yra didelis [96].

Elektrinė remodeliacija

Prieširdžių elektrofiziologinių savybių pakitimai vadinami elektrine širdies remo-
deliacija. Kardiomiocitų sienelės potencialui yra būdinga ilga plato fazė, kuri trunka 
apie 300 ms. Plato fazės metu depoliarizaciją užtikrina padidėjęs sienelės laidumas 
kalcio jonams. Plato fazėje dauguma kalcio jonų į ląstelę pakliūna per L-tipo (angl. 
long opening) kalcio kanalus. L-tipo kanalai yra aktyvuojami dėl katelcholaminų po-
veikio, o kalcio kanalų inhibitoriai (pvz., verapamilis) blokuoja šiuos kalcio kanalus. 
Kuo didesnis prieširdžių susitraukimų dažnis, tuo daugiau kalcio patenka į kardio-
miocitą [97]. Didelis Ca2+ jonų kiekis yra pavojingas ląstelei, todėl joje aktyvuojami 
mechanizmai, kurie mažina viduląstelinio Ca2+ koncentraciją. Yra aktyvuojami nuo 
įtampos ir intraląstelinio Ca2+ koncentracijos priklausomi kalcio kanalai [98]. Kai 
dažnas širdies susitraukimų dažnis užsitęsia, sumažėja kalcio kanalų sintezei reika-
lingos mRNR kiekis [99], dėl to sumažėja L-tipo Ca2+ kanalų ir nuo šių kanalų pri-
klausomas kalcio patekimas į ląstelę [100]. Tiek dėl nuo įtampos ir viduląstelinio 
Ca2+ koncentracijos priklausomų kalcio kanalų aktyvavimo, tiek dėl L-tipo kalcio 
kanalų sintezės sumažėjimo į ląstelę patenka mažiau kalcio ir tai ją apsaugo nuo žū-
ties. Tačiau, kai mažiau kalcio patenka į ląstelę, trumpėja kardiomiocitų plato fazė, 
trumpėja kardiomiocito reftrakterinis periodas ir tai sudaro sąlygas atsirasti priešir-
džių reentry virpėjimui [101]. 

Kitas elektrinės remodeliacijos komponentas yra kalio patekimo į kardiomio-
citus greitėjimas. Greitai kardiomiocitų repoliarizacijai reikia, kad kalio jonai pa-
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tektų į kardiomiocitus. PV metu padidėja kalio patekimas, o tai sutrikdo ramybės 
potencialą, repoliarizacijos aktyvavimą. Dėl to sutrumpėja kardiomiocitų mem-
branos refrakterinis periodas ir bangos ilgis [102, 103]. Kalio patekimas į ląstelę 
pagreitėja todėl, kad esant PV daugėja Kir (angl. inward rectyfing) kanalų. 

Prieširdžių virpėjimo metu elektrinė remodeliacija trumpina prieširdžių kar-
diomiocitų refrakterinį periodą, o tai sudaro sąlygas prieširdžių virpėjimui atsirasti 
ir išlikti [104].

Autonominės nervų sistemos remodeliacija

Širdis yra gausiai inervuota autonominės nervų sistemos nervų galūnėlių [105]. 
Plaučių venų raumenines rankoves gausiai inervuoja klajoklio nervo šakos [106]. 
Autonominės nervų sistemos mazgai (ganglijai) yra išsidėstę širdies išorėje arba 
pačioje širdyje [105, 107]. Širdies autonominę nervų sistemą suformuoja nervų tin-
klas, jungiantis gausybę nervų ganglijų ir Maršalo raištį. Šis tinklas reguliuoja neu-
rotransmiterių išsiskyrimą miokarde [108]. Anatomiškai ganglijai yra išsidėstę epi-
kardo riebaluose ties prieširdžio ir plaučių venų jungtimi. Yra išskiriamos keturios 
ganglijų grupės: priekiniai dešinieji ganglijai (esantys riebaluose ties dešiniosios 
plaučių venos pagrindu, netoli nuo sinusinio mazgo); apatiniai dešinieji ganglijai 
(esantys riebaluose ties apatine tuščiąja vena), viršutiniai kairieji ganglijai (esan-
tys tarp viršutinės kairiosios plaučių venos ir plaučių arterijos), apatiniai kairieji 
ganglijai (esantys riebaluose ties apatine kairiąja plaučių vena) [109]. Autonominė 
nervų sistema aktyviai dalyvauja reguliuojant širdies susitraukimų dažnį, o auto-
nominės nervų sistemos sutrikimai gali sukelti ir palaikyti prieširdžių virpėjimą 
[110, 111]. 

Autonominė sistema dalyvauja atsirandant tiek PV impulsų šaltiniams, tiek 
substratui, kuris reikalingas PV palaikyti. Prieširdžių kardiomiocitų elektofiziolo-
ginės savybės (veikimo potencialo trukmė, refrakterinio periodo trukmė, elektri-
nio impulso sklidimo greitis) yra reguliuojamos simpatinių ir parasimpatinių ner-
vų per išskiriamus neuromediatorius [106]. Veikiant autonominei nervų sistemai 
dėl pakitusių elektrofiziologinių kardiomiocitų savybių susidaro sąlygos reentry 
ritmo sutrikimams, dėl parasimpatinės sistemos (n. vagus) stimuliacijos atsiranda 
impulsų židinių prieširdyje [112]. 
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Prasidėjus prieširdžių virpėjimui, greitai vystosi pakitimai autonominės ner-
vų sistemos nervų galūnėlėse, inervuojančiose širdį. Atliekant eksperimentus su 
gyvūnais, kuriems PV buvo sukelta greita prieširdžių stimuliacija, nustatyta, kad 
daugėja simpatinių nervų galūnėlių [113]. Kita mokslininkų grupė įrodė, kad po 
ilgalaikio didelio dažnio prieširdžių stimuliavimo prieširdžių ir plaučių venose 
padaugėja ir parasimpatinės nervų sistemos galūnėlių [114]. Autonominės nervų 
sistemos nervų galūnėlių širdyje padaugėja jau per pirmąsias 24-ias prieširdžių 
virpėjimo valandas [115]. 

Autonominės nervų sistemos svarbą prieširdžių virpėjimui patvirtina darbai, 
kuriuose prieš atsirandant prieširdžių virpėjimo epizodui buvo fiksuojamas padi-
dėjęs simpatinės ir parasimpatinės nervų sistemos vienalaikis aktyvumas [116].

Simpatinė nervų sistema, aktyvuodama β-adrenoreceptorius, didina kalcio 
jonų koncentraciją ląstelėje, skatindama kalcio patekimą į kardiomiocitus ir vidu-
ląstelinio kalcio atsipalaidavimą [117]. 

Parasimpatinės nervų sistemos aktyvavimas (veikiant acetilcholinui ir kitiems 
neuromediatoriams, pavyzdžiui, vazoaktyviam žarnų peptidui) skatina ritmo su-
trikimus, nes dėl jos poveikio sutrumpėja kardiomiocitų refrakterinis periodas. 
Acetilcholinas aktyvuoja nuo acetilcholino priklausomą kalio patekimą į ląstelę. 
Dėl greito kalio patekimo į ląstelę trumpėja veikimo potencialo trukmė [77]. Dėl 
vazoaktyvaus žarnų peptido poveikio padidėja kalio ir kalcio patekimas į ląstelę ir 
sulėtėja kalio išėjimas iš ląstelės, dėl to trumpėja kardiomiocito veikimo potencialo 
trukmė [118]. 

Yra įrodyta, kad stimuliuojant autonominės sistemos ganglijus sutrumpėja plau-
čių venų refrakterinis periodas ir yra sukeliami širdies ritmo sutrikimai [119]. Kai 
kuriuose klinikiniuose tyrimuose ganglijų abliacija buvo susijusi su geresniais trum-
palaikiais PV abliacijos rezultatais [120, 121]. Tačiau prieširdžių reinervacija yra labai 
greita: jau po keturių savaičių parasimpatinės sistemos aktyvumas atsitaiso [122], o 
praėjus 8 savaitėms po izoliuotos ganglijų abliacijos vyksta prieširdžių hiperinervaci-
ja simpatiniais ir parasimpatiniais nervais. Todėl kai kurie autoriai izoliuotą ganglijų 
abliaciją laiko proaritminiu veiksniu, skatinančiu PV atsiradimą [123]. Šie pirmiau 
minėti tyrimai paaiškina, kodėl klinikiniuose tyrimuose ganglijų abliacija nebuvo su-
sijusi su geresniais ilgalaikiais PV abliacijos rezultatais [120, 121, 124].
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Anatominių širdies struktūrų svarba prieširdžių virpėjimui

Plaučių venos

Manoma, kad dažniausiai prieširdžių virpėjimą sukelia ektopinio automatizmo 
židiniai, esantys plaučių venose. Šių židinių skleidžiami impulsai arba pradeda ri-
tmo sutrikimus, arba yra tokie dažni, kad prieširdžiai negali susitraukti 1:1 dažniu 
ir elektrokardiogramoje yra matomas PV vaizdas [69].

Plaučių venų išorinis paviršius (plaučių venų rankovės) – tai prieširdžių mio-
kardo tąsa. Plaučių venų rankovės yra tokios pačios sudėties, kaip ir prieširdžių 
miokardas [125]. Šios prieširdžių miokardo rankovės, apimančios išorinį plaučių 
venų sluoksnį, gali būti kelių centimetrų ilgio [126] ir tęstis net iki plaučių vartų 
[127]. Plaučių venų miokardo rankovės būna skirtingo ilgio ir kartais apima ne 
visą plaučių venų paviršių [128, 129, 131]. Viršutinių venų miokardo rankovės yra 
daug ilgesnės už apatinių plaučių venų raumenines rankoves [128, 129, 131]. Ilges-
nėse raumeninėse plaučių venų rankovėse randama santykinai daugiau elektrinius 
impulsus skleidžiančių židinių , todėl kai kurie autoriai mano, kad esama ryšio tarp 
miokardo rankovių ilgio ir prieširdžių virpėjimą sukeliančių židinių [132]. Daž-
niausiai ektopinis plaučių venų aktyvumas yra registruojamas viršutinėje kairėje 
plaučių venoje, kiek rečiau – viršutinėje dešiniojoje plaučių venoje [133]. 

Žmonių embrionų tyrimai parodė, kad besivystančio miokardo, esančio aplink 
plaučių venas, ląstelėse randamas HNK-1 (angl. human natural killer-1) antigenas, 
kuris laikomas besivystančios atrioventrikulinės laidžiosios sistemos žymeniu [134]. 
Todėl, nors tiriant išsivysčiusias širdis miokardo rankovėse nerandama laidžiosios 
sistemos histologinių požymių, manoma, kad laidžiosios sistemos savybės per gy-
venimą gali aktyvuotis [126], pavyzdžiui, tuomet, kai padidėja spaudimas plaučių 
venose [135].

Plaučių venos gali savarankiškai skleisti elektrinius impulsus. Tiriant žiurkių 
plaučių venas elektroniniu mikroskopu, preterminalinėse plaučių venų dalyse rasta 
sinusinio mazgo ląstelių [136]. Tiriant jūrų kiaulytes buvo įrodyta, kad izoliuotos 
plaučių venų distalinės dalys gali savarankiškai generuoti elektrinius impulsus, o 
plaučių venų dalims, esančioms arčiau prieširdžio, šios savybės nebūdingos [137]. 
Plaučių venų ektopinis aktyvumas gali būti sukeltas padidėjusio šalimai esančių 
ganglijų aktyvumo [138].
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Plaučių venų kardiomiocitams yra būdingas trumpiausias refrakterinis perio-
das, plaučių venose ryškiai keičiasi kardiomiocitų kryptis, todėl kai kurie autoriai 
teigia, kad plaučių venos turi didesnę galimybę sukelti ir palaikyti prieširdines ari-
tmijas [68, 126, 139]. 

Skirtingų žmonių plaučių venų anatomija ir plaučių venų skersmuo skiriasi. 
Plaučių venų anatomijos pakitimai gali turėti įtakos ritmo sutrikimų atsiradimui 
ir gydymo efektyvumui. Magnetinio rezonanso tomografijos būdu nustatyta, kad 
įprasta plaučių venų anatomija buvo būdinga 68 % ligonių, o 26 % ligonių turėjo 
bendrą kairįjį plaučių kamieną ir 6 % ligonių buvo būdinga neįprasta kairės pusės 
plaučių venų anatomija [140]. Žmonių, kurie serga PV, plaučių venų žiočių skers-
muo yra didesnis nei kontrolinės žmonių grupės [141]. Tiriant ligonius, kuriems 
buvo atlikta kateterinė PV abliacija, buvo nustatyta, kad recidyvai buvo beveik du 
kartus dažnesni tiems, kurių plaučių venų anatomija nebuvo įprasta [140].

Tuščiosios venos

Viršutinė tuščioji vena taip pat turi raumeninę rankovę, kuri prasideda ties deši-
niuoju prieširdžiu ir yra apie 16 mm ilgio. Ši raumeninė rankovė gali būti prieširdžių 
virpėjimo šaltinis [73]. Yra įrodyta, kad viršutinė tuščioji vena gali būti tiek ektopinių 
impulsų šaltinis (trigeris) [142–144], tiek prieširdžių virpėjimą palaikantis veiksnys 
[143]. Ektopinių impulsų šaltiniu gali būti ir apatinė tuščioji vena [145–147].

Maršalo raištis

Maršalo raištis – tai serozinio perikardo raukšlė, esanti tarp viršutinės kairio-
sios plaučių venos ir kairiosios plaučių arterijos. Tai viršutinės kairiosios tuščiosios 
venos likutis, kuris užanka vaisiaus laikotarpiu. Maršalo raištį sudaro jungiamasis 
audinys, smulkios kraujagyslės ir nervų skaidulos [148]. Maršalo raištyje yra Mar-
šalo (arba įstrižoji) vena, kuri įteka į vainikinį antį (lot. sinus coronarius). Jei viršu-
tinė kairioji tuščioji vena vaisiaus laikotarpiu neužanka ir išlieka viršutinė kairioji 
tuščioji vena, joje gali būti registruojamas savaiminis elektrinis aktyvumas [149]. 
Maršalo raištyje randama skersaruožių raumenų skaidulų (Maršalo skaidulų), ku-
rios jungiasi su prieširdžių miokardu ir vainikinio ančio raumeniu [148]. Gyvūnų 
Maršalo skaiduloms yra būdingas elektrinis aktyvumas [151–154]. Elektrofiziolo-
giniais tyrimais yra registruojamas ektopinis aktyvumas, kylantis iš Maršalo venos. 
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Be to, Maršalo skaidulos gali būti substratas reentry ritmo sutrikimams [152]. Deja, 
šios skaidulos yra labai mažos ir įprastinio elektrofiziologinio ištyrimo metu, kai 
yra naudojami stori kateteriai, aptikti Maršalo raištyje vykstančių reentry procesų 
gali nepavykti [148].

Prieširdžių virpėjimo gydymo būdai

Prieširdžių virpėjimo gydymo strategija

Prieširdžių virpėjimo gydymo tikslas – simptomų mažinimas, tachikardijos su-
keltos kardiomiopatijos išsivystymo rizikos ir insulto rizikos mažinimas. Daugu-
mai ligonių PV sukelti simptomai sumažėja, kai pasiekiama normosistolija (dažnio 
kontrolė), dažniausiai naudojant beta blokatorius ar L-tipo kalcio kanalų blokato-
rius. Ligoniams, kuriems esant normosistolijai išlieka simptomai, siekiama atkurti 
sinusinį ritmą (ritmo kontrolė) [42]. 

Buvo atlikti keli tyrimai, kuriuose lygintos dvi ligonių grupės: vienos grupės gy-
dymo tikslas buvo dažnio kontrolė, kitos – ritmo kontrolė. Mirštamumas lyginant 
šias dvi grupes nesiskyrė. 

Roy ir kiti stebėjo 1376 ligonius, kuriems buvo PV ir KSIF < 35 %. Vidutinis 
stebėjimo laikas buvo treji metai. Vidutinis ligonių amžius – 66 metai. SR buvo 
diagnozuojamas 12 derivacijų EKG. Ritmo kontrolės grupėje ligoniams buvo ski-
riamas amiodaronas. Ritmo kontrolės grupėje buvo tik 17–27 % ligonių, turinčių 
sinusinį ritmą. Ritmo kontrolės grupės ligoniai buvo hospitalizuojami dažniau. 
Ritmo kontrolės grupėje mirštamumas buvo toks pat, kaip ir dažnio kontrolės 
grupėje [155].

AFFIRM tyrimo duomenimis, 4060 ligonių atsitiktine tvarka buvo skiriamas arba 
ritmo kontrolės, arba dažnio kontrolės gydymas. Vidutinis stebėjimo laikas  – 3,5 
metų. Vidutinis ligonių amžius – 70 metų. 38 % ligonių sirgo širdies vainikinių arte-
rijų liga, 26 % ligonių turėjo sumažėjusią KSIF. Tyrimo metu mirė 666 ligoniai. Tyri-
me dalyvavusių 52 % ligonių į ritmo kontrolės grupę buvo įtraukti, kai jiems buvo SR 
(nes pagal tyrimo protokolą tyrime galėjo dalyvauti ligoniai, turintys paroksizminį 
PV, ir ligoniai, kuriems atkurtas SR). Nors į ritmo kontrolės grupę buvo įtraukti ligo-
niai, turintys SR, tačiau AFFIRM yra vienas didžiausių prieširdžių virpėjimą nagri-
nėjusių tyrimų. Šio tyrimo metu ritmo kontrolės grupėje mirštamumas, gyvenimo 
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kokybė, funkcinė klasė nesiskyrė nuo dažnio kontrolės grupės. Tyrimo išvados skel-
bia, kad ritmo kontrolė nepagerina išgyvenamumo ir kad ritmo kontrolės grupėje 
yra dažnesni šalutiniai antiaritminių vaistų poveikiai [156]. Šio tyrimo duomenimis, 
insultų skaičius buvo didesnis ritmo kontrolės grupėje. Insultai įvyko esant mažam 
INR arba nutraukus varfarino vartojimą. Kadangi ritmo kontrolės grupėje antikoa-
guliacinis gydymas buvo nutraukiamas dažniau, tikėtina, kad insultų skaičius būtų 
mažesnis, jei PV kontrolė būtų buvusi kokybiškesnė [157]. 

STAF (angl. The Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation) tyrimo metu buvo 
stebėta 200 persistuojantį PV turinčių ligonių, kuriems buvo taikoma ritmo arba 
dažnio kontrolė. Dauguma ligonių (79 %) buvo vyresni nei 60 metų. Vidutinis ste-
bėjimo laikas – 19 mėnesių. Ritmo kontrolės grupėje tyrimo pabaigoje tik 23 % 
ligonių turėjo SR. Tyrėjai paskelbė, kad tyrimas neparodė jokių ritmo kontrolės 
gydymo privalumų ir kad ritmo kontrolės grupės ligoniai buvo hospitalizuojami 
dažniau [158].

PIAF tyrimo metu 12 mėnesių stebėti 225 ligoniai. Šio tyrimo duomenimis, 
mirštamumas bei simptomų (permušimų, dusulio, galvos svaigimo) dažnis abiejo-
se ligonių grupėse nesiskyrė. Tačiau fizinio krūvio tolerancija buvo geresnė ritmo 
kontrolės grupėje ir šios grupės ligoniai buvo hospitalizuojami dažniau. Tyrimo 
metu tik 23 % ligonių, kuriems skirtas amiodaronas, turėjo SR. Dėl šalutinio po-
veikio amiodaronas buvo nutrauktas 25 % ritmo kontrolės grupės ligonių [159].

RACE studijos tyrėjai lygino dažnio kontrolę ir kardioversiją. Tirti 522 ligoniai, 
turintys persistuojantį PV. Buvo lyginamas mirštamumas nuo širdies kraujagyslių 
ligų, širdies nepakankamumo, trombembolinių komplikacijų, kraujavimo, širdies 
elektrokardiostimuliatorių implantavimo, vaistų šalutinio poveikio dažnis. Po 2,3 
metų nebuvo rasta statiškai reikšmingo skirtumo tarp šių dviejų grupių. Ritmo 
kontrolės grupėje tik 39 % ligonių turėjo SR. Tyrimo autoriai paskelbė, kad dažnio 
kontrolė ne blogesnė nei ritmo kontrolė ir kad dažnio kontrolė turėtų būti taikoma 
anksčiau [160].

 J-RHYTHM tyrimo metu buvo lyginama paroksizminiu PV sergančių ligonių 
ritmo ir dažnio kontrolė. Tyrime dalyvavo 823 ligoniai. Ritmas vertintas naudojant 
EKG. Ritmo kontrolės grupės 73 % ligonių, gydytų vaistais nuo aritmijos, turėjo SR 
po trejų stebėjimo metų. Tyrimo metu buvo lygintas rodiklis, sudarytas iš miršta-
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mumo, insulto, embolijų, kraujavimo, širdies nepakankamumo, fizinės ir (ar) psi-
chinės negalios komplikacijų. Ritmo kontrolės grupėje šių komplikacijų skaičius 
buvo mažesnis (15 % vs 22 %), o mirštamumas nesiskyrė [161].

Visi šie tyrimai parodė, kad ligoniai, sergantys persistuojančiu PV, gali būti sė-
kmingai gydomi siekiant normosistolijos. Ritmo kontrolė negerina išgyvenamumo 
bei sergamumo. Be to, ritmo kontrolė susijusi su dažnesnėmis hospitalizacijomis 
bei didesnėmis sveikatos priežiūros išlaidomis [162]. 

Tačiau visuose minėtuose tyrimuose ritmo kontrolės grupėse ligonių, kurie 
turėjo SR, skaičius yra nedidelis. STAF tyrime analizuoti ligoniai, sergantys per-
sistuojančiu PV; po 19 mėnesių stebėjimo ritmo kontrolės grupės 23 % ligonių tu-
rėjo SR [158]. RACE tyrime po dvejų metų stebėjimo 39 % ligonių, sergančių per-
sistuojančiu PV, turėjo SR [160]. Didžiausia sėkmė ritmo kontrolės grupėje buvo 
nustatyta atlikus AFFIRM tyrimą (62 % po metų), bet trečdaliui ligonių, įtrauktų 
į ritmo kontrolės grupę, tai buvo pirmas ritmo sutrikimas ir įtraukimo metu jie 
turėjo SR [156].

Be to, visuose šiuose tyrimuose ritmas buvo tiriamas naudojant EKG, taigi ti-
krasis SR turinčių ligonių skaičius gali būti mažesnis. Šių tyrimų metu buvo ly-
gintas gydymo strategijos efektyvumas, o ne SR ir PV turintys ligoniai; tikėtina, 
kad tyrimų rezultatai būtų kitokie, jei ritmo kontrolės grupėje būtų buvę daugiau 
ligonių, turinčių SR [42]. 

Ne visiems ligoniams dažnio kontrolė yra geriausias sprendimas – dažnio kon-
trolė netinka ligoniams, kuriems PV sukelia ryškius simptomus. Jaunas amžius, 
trumpa PV trukmė, struktūrinės širdies ligos nebuvimas – tai veiksniai, kuriais 
remiantis priimamas sprendimas siekti ritmo. Priimant sprendimą dėl gydymo 
taktikos reikia atsižvelgti ir į individualius ligonio poreikius. Jei pavyksta išlaikyti 
SR, išvengiama su PV susijusių komplikacijų rizikos [77].

Antiaritminiai vaistai ritmo kontrolei

Antiaritminiai vaistai PV gydyti – tai Ic ir III Singh ir Vaughan-Williams antia-
ritminių vaistų klasifikacijos vaistai. Ic klasės vaistai (flekainidas ir propafenonas) 
rekomenduojami ligoniams, sergantiems paroksizminiu PV, ir nerekomenduojami 
ligoniams, sergantiems struktūrine širdies liga, nes didina skilvelinių aritmijų ir prie-
širdžių plazdėjimo tikimybę [42, 163]. III klasės antiaritminiai vaistai (amiodaronas, 
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sotalolis, dofetilidas, ibutilidas, dronedaronas) rekomenduojami ligoniams, sergan-
tiems persistuojančiu PV ir struktūrine širdies liga. III klasės antiaritminiai vaistai 
taip pat turi proaritminį poveikį, didina, skilvelinės polimorfinės paroksizminės ta-
chikardijos (pranc. torsades de pointes) riziką ir dažnai sukelia toksinį poveikį [42, 
163, 164]. Antiaritminiai vaistai veikia blokuodami natrio, kalio, kalcio kanalus ir 
(ar) adrenerginius receptorius. Skirtingų klasių antiaritminiai vaistai veikia skirtin-
gus jonų kanalus. Ic klasės antiaritminiai vaistai blokuoja natrio kanalus (membra-
ną stabilizuojantis poveikis) ir todėl sumažėja širdies raumens jaudrumas. III kla-
sės antiaritminiai vaistai blokuoja kalio kanalus ir todėl pailgėja veikimo potencialo 
trukmė, refrakterinis periodas, QT intervalas ir pailgėja impulso sklidimo trukmė 
[164]. Dauguma antiaritminių vaistų veikia kelis jonų kanalus ir adrenerginius re-
ceptorius (pvz., amiodaronas), blokuoja kelių tipų jonų kanalus [164]. Antiaritminiai 
vaistai veikia ne tik prieširdžius, todėl galimas proaritminis šalutinis poveikis.

Amiodaronas – pats efektyviausias ritmo kontrolei vartojamas vaistas. AFFIRM 
tyrimo metu nustatyta, kad po vienerių metų amiodarono vartojimo 50–60 % ligo-
nių išlieka sinusinis ritmas. Lyginant su kitais tyrimais, šis tyrimas pademonstravo 
vieną didžiausių amiodarono efektyvumą, bet reikia atsižvelgti į tai, kad tyrime na-
grinėjama heterogeniška ligonių grupė ir 1/3 ligonių įtraukti į tyrimą po pirmo PV 
epizodo [165]. Kanados PV tyrimas, kuriame vienas iš atmetimo kriterijų buvo PV 
trukmė, ilgesnė nei šeši mėnesiai, parodė, kad po 17 mėnesių 65 % ligonių turėjo 
sinusinį ritmą [166]. Kituose tyrimuose amiodarono efektyvumas metus išlaikant SR 
yra apie 20 % [158]. Sotololio efektyvumas po vienerių metų siekė 30–40 %, o Ic kla-
sės vaistų – apie 20 % [165, 166]. 

Nors vaistų efektyvumas skiriasi, antiaritminiai vaistai dažniausiai skiriami at-
sižvelgiant ne į efektyvumą, o į šalutinių poveikių riziką ir vaistų patogumą vartoti 
[166]. Šalutinis antiaritminių vaistų poveikis yra palyginti dažnas. Per pirmus var-
tojimo metus 9–23 % ligonių nutraukia antiaritminių vaistų vartojimą dėl šalutinio 
poveikio, 1–7 % – dėl proaritminio poveikio. Dažniausiai dėl šalutinio poveikio 
nutraukiamas chinidino, rečiausiai – amiodarono vartojimas [167].

Kadangi yra žinoma, kad renino-angiotenzino-aldosterono sistema yra svarbi rit
mo sutrikimų patogenezei, SR ritmui palaikyti taip pat rekomenduojama skirti AKFI 
(angiotenziną konvertuojančio fermento inhibitorius) ir ARB (angiotenzino recep-
torių blokatorius), jei yra širdies nepakankamumas ar hipertenzija [163, 168, 169].
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Elektrinė kardioversija

Elektrinė kardioversija – vienas iš rekomenduojamų metodų SR atkurti [163]. 
Tai svarbiausias sinusinio ritmo atkūrimo būdas esant tachikardijai, lydimai nesta-
bilios hemodinamikos, ar hipotenzijai, miokardo išemijai, širdies nepakankamu-
mo reiškiniams ir esant neveiksmingam medikamentiniam gydymui [163]. 

Po elektrinio impulso sukeltos visų kardiomiocitų depoliarizacijos prasideda 
visų kardiomiocitų refrakterinis periodas. Šiuo refrakteriniu periodu nutrūksta pa-
tologiniai impulso sklidimo keliai (nutraukiami reentry mechanizmai) ir širdis ima 
susitraukinėti vedama sinusinio mazgo impulsų [170]. Yra įrodytas bifazinės (elek-
tros srovė sklinda abiem kryptimis tarp defibriliatoriaus plokštelių) defibriliacijos 
pranašumas prieš monofazinę defibriliaciją (srovė plinta tik viena kryptimi tarp 
defibriliacijos plokštelių) [171, 172].

Elektrinė defibriliacija suteikia galimybę greitai atkurti sinusinį ritmą. Defibri-
liacija atkuria SR apie 74–90 % ligonių [173–175]. Jei pakitimai prieširdyje yra di-
deli, poveikis yra trumpalaikis. Sinusinis ritmas po vieno mėnesio išlieka daugiau 
nei pusei ligonių, o po metų tik apie 13 % ligonių išlieka SR, kai elektrinė kardio-
versija taikoma neatrinktiems ligoniams [173]. Ilgalaikio defibriliacijos poveikio 
galima tikėtis, kai yra trumpa PV trukmė, mažas kairysis prieširdis (< 30 ml/m2), 
KSIF ≥50 %, nėra struktūrinės širdies ligos, P dantelio trukmė <135 ms, yra varto-
jami antiaritminiai vaistai [176]. Iš pirmiau išvardytų PV atsinaujinimą nulemian-
čių veiksnių galima keisti tik medikamentinį gydymą. Visi Ia, Ic ir III klasės antia-
ritminiai vaistai (išskyrus dronedaroną) reikšmingai sumažino PV recidyvų kiekį 
(nuo 71–84 % kontrolinėje grupėje iki 44–67 % vaistus vartojusių ligonių grupėje). 
Efektyviausiai recidyvų skaičių sumažino amiodaronas [167].

Kateterinė abliacija

Kateterinė abliacija pagal dabartines rekomendacijas atliekama simptominiams 
ligoniams, turintiems tiek persistuojantį, tiek paroksizminį PV, jei medikamentinis 
gydymas neefektyvus arba jei ligonis netoleruoja nors vieno I ar III klasės antiarit
minio vaisto [163]. Simptominiams ligoniams, turintiems paroksizminį PV, kateteri-
nė abliacija gali būti siūloma, jei net nebuvo taikytas medikamentinis gydymas [54]. 
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Kateterinei abliacijai yra naudojami skirtingi energijos šaltiniai (radijo dažnio 
energija, abliacija šalčiu, ultragarsas, abliacija lazeriu). Abliacijai gali būti naudo-
jami skirtingi kateteriai: spaudimą jaučiantys kateteriai, kurie leidžia gauti geresnį 
elektrodo ir audinių kontaktą ir didesnį procedūros efektyvumą; cirkumferenciniai 
kateteriai su daugybe elektrodų, dėl to tuo pačiu kateteriu galima atlikti ir diagnos-
tiką, ir abliaciją; abliacija balionais. Abliacijos vietoms nustatyti yra naudojamos 
skirtingos sistemos (CARTO arba NavX). Šios sistemos gali būti integruotos su 
trimatės (3D) kompiuterinės tomografijos, magnetinio rezonanso, intrakardinio 
ultragarso ar 3D rotacinės angiografijos vaizdais [42, 46]. 

Kateterinė abliacija esant paroksizminiam prieširdžių virpėjimui

Kateterinės abliacijos efektyvumas patvirtintas keliais daugiacentriais atsitikti-
nių imčių tyrimais.

A4 tyrime dalyvavo 149 ligoniai, kuriems bent vienas antiaritminis vaistas buvo 
neveiksmingas [177]. Ligoniai atsitiktine tvarka suskirstyti į kateterinės abliaci-
jos arba gydymo antiaritminiais vaistais grupes. Kateterinės abliacijos metu buvo 
atliekama cirkumferencinė plaučių venų izoliacija (Lasso Catheter, Biosense Webs-
ter, Inc, Diamond Bar, Calif), papildomos abliacijos linijos buvo atliekamos pri-
klausomai nuo operatoriaus pasirinkimo. Vidutiniškai vienam ligoniui buvo atlik-
tos 1,8 ± 0,8 procedūros. Medikamentinio gydymo grupėje ligoniams buvo skirti 
2,5 ± 1,0 I ir III klasės antiaritminiai vaistai. Po vienerių metų medikamentinio 
gydymo grupės 23  % ligonių ir kateterinės abliacijos grupės 89  % ligonių buvo 
išlikęs SR, 9 % ligonių po kateterinės abliacijos perėjo į medikamentinio gydymo 
grupę. Komplikacijos, susijusios su intervencija: dviem ligoniams iš 155 – širdies 
perforacija su tamponada ir perikardo drenavimu, dviem ligoniams – kirkšnies 
hematoma. Kateterinės abliacijos grupės ligoniai turėjo mažiau skundų, geriau to-
leravo fizinį krūvį ir jų gyvenimo kokybė buvo geresnė [177].

Wilber grupė tyrė paroksizminiu PV sergančius 167 ligonius, kuriems medi-
kamentinis gydymas buvo neveiksmingas ir kurie turėjo tris PV epizodus per pa-
skutinius pusę metų [178]. Paerkateterinės abliacijos grupėje („Carto Navigation 
System“) buvo atliekama cirkuliari plaučių venų abliacija, papildomos linijos buvo 
atliekamos priklausomai nuo procedūrą atliekančio gydytojo sprendimo. 35,9 % 
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ligonių atlikta DP sąsmaukinės dalies abliacija, 22,3 % ligonių – KP linijinė abliaci-
ja (dviburio vožtuvo sąsmaukinės dalies ir (ar) KP stogo linijos), 16,5 % ligonių – 
VTV abliacija ir 16,5 % ligonių – kitų vietų abliacija. 12 % ligonių kateterinė ablia-
cija buvo pakartota antrą kartą per 80 dienų po procedūros. Po devynių mėnesių 
kateterinės abliacijos grupės 66 % ligonių ir medikamentinio gydymo grupės 16 % 
ligonių buvo išlikęs SR. Penkiems (4,9 %) kateterinės abliacijos grupės ligoniams 
ir penkiems (8,8 %) medikamentinio gydymo grupės ligoniams buvo reikšmingų 
komplikacijų, susijusių su gydymu [178].

STOP AF tyrime dalyvavo paroksizminiu PV (78  %) ar persistuojančiu PV 
(22  %) sergantys 163 ligoniniai, kuriems bent vienas antiaritminis vaistas buvo 
neveiksmingas [179]. Ligoniai atsitiktine tvarka buvo suskirstyti gydyti kateterine 
abliacija kriobalionu arba vaistais. Šio tyrimo metu 40 % ligonių buvo atlikta ir de-
šiniojo prieširdžio sąsmaukinės dalies abliacija. Po vienerių metų abliacijos šalčiu 
grupės 69,9 % ligonių ir medikamentinio gydymo grupės 7,3 % ligonių buvo išlikęs 
SR. 11 % ligonių buvo diafragminio nervo (lot. n. phrenicus) paralyžius, kuris per 
12 mėnesių beveik visiems ligoniams išnyko, penkiems (2,2 %) ligoniams įvyko 
insultas, dviem – reikšminga plaučių venų stenozė [179].

Daugiacentriame RAAFT-2 tyrime 127 paroksizminį PV turintys ir vaistais ne-
gydyti ligoniai atsitiktine tvarka buvo suskirstyti gydyti kateterine abliacija ar vais-
tais [180]. Šiame tyrime dalyvavo ligoniai, kurie nebuvo vartoję antiaritminių vais-
tų. Kateterinės abliacijos metu buvo atliekama plaučių venų izoliacija ir papildoma 
abliacija: kairiojo prieširdžio stogas – 21,3 % ligonių, dešiniojo prieširdžio sąsmau-
kinė dalis – 18,7 % ligonių, kitos vietos – 17 % ligonių. Dvejų metų laikotarpiu 
54,5 % ligonių abliacijos grupėje ir 72,1 % ligonių medikamentinio gydymo gru-
pėje turėjo pasikartojančius PV epizodus. Gyvenimo kokybė abiejų ligonių grupių 
nesiskyrė. 13,6 % ligonių kateterinės abliacijos procedūra buvo atlikta du kartus ir 
medikamentinio gydymo grupės 42 % ligonių buvo atlikta kateterinė abliacija ir jie 
perėjo į kateterinės abliacijos grupę [180].

 MANTRA-PAF daugiacentrė atsitiktinių imčių studija tyrė 294 ligonius, ser-
gančius paroksizminiu PV ir anksčiau nevartojusius antiaritminių vaistų [181]. 
Pusei ligonių taikyta kateterinė abliacija (CARTO, Biosense Webster ir NaviStar 
ThermoCool, Biosense Webster), kitai pusei – medikamentinis gydymas (99 % Ic 
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klasės antiaritminiais vaistais, 1  % III klasės antiaritminiais vaistais). Per dvejus 
metus kateterinės abliacijos grupėje SR buvo 85 % ligonių, o medikamentinio gy-
dymo grupėje – 71 % (P=0,004). 45 % ligonių kateterinė abliacija taikyta daugiau 
nei vieną kartą ir 36  % ligonių, priklausančių medikamentinio gydymo grupei, 
buvo taikyta papildoma abliacija. Trims ligoniams buvo diagnozuota širdies tam-
ponada, vienas ligonis mirė po insulto, susijusio su procedūra [181].

Įvertinus klinikinių tyrimų rezultatus, galima teigti, kad paroksizminio PV gy-
dymui taikoma kateterinė abliacija yra efektyvi. Kateterinė abliacija yra efektyves-
nė nei medikamentinis gydymas: kai taikoma viena kateterinė abliacijos procedū-
ra, po vienerių metų 60–80 % ligonių išlieka SR, o kai skiriamas medikamentinis 
gydymas – 7–70 % ligonių [42, 177, 178, 180]. Metaanalizės (įtraukta 19 tyrimų, 
vidutinis stebėjimo laikas ilgesnis nei dveji metai), kurios tikslas – įvertinti ilgalai-
kius kateterinės abliacijos rezultatus, duomenimis, po vienos kateterinės abliacijos 
sinusinis ritmas išlieka 55 % (95 % PI 44–63 %) ligonių, kai gydomas paroksizminis 
PV. Kai taikoma daugiau nei viena procedūra, procedūros efektyvumas yra apie 
80 % (95 % PI 75–83 %) [182]. 

Gydymas kateterine abliacija yra brangesnis nei medikamentinis gydymas: at-
siperka tik per ilgą laiką, t. y. kai taikomas jaunesniems ligoniams [183]. Šiuo metu 
dar nėra tyrimų, kurie patvirtintų, kad kateterinė abliacija sumažina mirštamumą. 
Šiuo metu vykstančio atsitiktinių imčių klinikinio tyrimo CABANA rezultatai tu-
rėtų atsakyti, ar kateterinės abliacijos grupėje mirštamumas sumažėja [184]. 

Kateterinė abliacija esant persistuojančiam prieširdžių virpėjimui

Kateterinė abliacija yra pranašesnė už medikamentinį gydymą ir kai gydomi 
persistuojančiu PV sergantys ligoniai. 

Hakan ir kiti 146 ligonius, sergančius lėtiniu PV, atsitiktiniu būdu suskirstė 
gydyti amiodaronu ir dviem kardioversijomis per trijų mėnesių laikotarpį arba šį 
gydymą papildę plaučių venų abliacija [185]. Lėtiniu PV jis vadino ilgiau nei šešis 
mėnesius trunkantį PV be savaiminio sinusinio ritmo epizodų, jei po kardioversi-
jos SR neišbūdavo ilgiau nei vieną savaitę. Abliacija buvo atliekama elektroanato-
mine elektrofiziologinio ištyrimo sistema (CARTO, Biosense Webster), naudojant 
Navistar (Biosense Webster) kateterius. Tyrimo metu 53 (77 %) ligoniams iš medi-
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kamentinio gydymo grupės buvo atlikta abliacija ir jie perėjo į abliacjos grupę. Po 
vienerių metų tik 3 (4 %) ligoniai iš medikamentinio gydymo grupės turėjo SR, o 
kateterinės abliacijos grupėje po vienerių metų tokių ligonių buvo 74 % ir jie ne-
vartojo antiaritminių vaistų [185].

Atsitiktinių imčių tyrimų, kuriuose būtų vertinamas kateterinės abliacijos efek-
tyvumas, nėra daug. Ilgalaikių stebėjimų duomenimis, kateterinės abliacijos efek-
tyvumas po penkerių metų yra apie 20 %, kai atliekama viena procedūra, ir 45%, 
kai abliacijos yra kartojamos [186]. 

Metaanalizės, kurios tikslas – įvertinti ilgalaikius kateterinės abliacijos rezulta-
tus, duomenimis, po vienos kateterinės abliacijos efektyvumas yra 41 % (95 % PI 
25–60 %), kai gydomi ligoniai, sergantys persistuojančiu PV. Metaanalizė vertino 
19 tyrimų, kuriuose dalyvavo apie šešis tūkstančius ligonių. Į metaanalizę buvo 
įtraukti tik tie tyrimai, kuriuose vidutinis stebėjimo laikas – daugiau nei dveji me-
tai [182]. Metaanalizių duomenimis, geriausias poveikis gaunamas atliekant plau-
čių venų izoliaciją ir sukuriant abliacijos linijas kairiajame prieširdyje [187, 188].

Kateterinės abliacijos komplikacijos

Nors kateterinė abliacija yra laikoma saugia procedūra, ji yra susijusi su inter-
vencijos rizika [189]. Įvertinus per dešimt metų JAV atliktas abliacijas PV gydyti 
(daugiau nei 90 tūkst. procedūrų) ir jų komplikacijas, nustatyta, kad komplikacijų 
pasitaiko 6,3 % ligonių [190]. Literatūros apžvalgos pateikia šiek tiek mažesnius 
(2,9 %) bendrus komplikacijų skaičius [191]. Dažniausiai komplikacijos yra susiju-
sios su širdies pažeidimu (širdies perforacija, miokardo infarktas) – 2,54 % ligonių 
[190]. Kitos komplikacijos: periferinių kraujagyslių pažeidimai – 1,53 % ligonių, 
jatrogeninis pneumatoraksas, kvėpavimo nepakankamumas po procedūros – 1,3 % 
ligonių, pooperacinis insultas – 1 %. Bendras hospitalinis mirštamumas – 0,46 % 
[190]. 146 centrų, kuriuose atliekamos procedūros, apklausos duomenimis, daž-
niausios mirties priežastys yra širdies tamponada (25 % mirusių ligonių), insultas 
(15 % mirusių ligonių), prieširdžio stemplės fistulė (15 % mirusių ligonių), pneu-
monija (6 % mirusių ligonių). Kitos mirties priežastys (miokardo infarktas, sepsis, 
skilvelinės polimorfinės paroksizminės tachikardijos (pranc. torsade de pointes), 
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kvėpavimo sustojimas, ekstraperikardinių plaučių venų perforacija, hematorak-
sas, plaučių venų okliuzija, trachėjos suspaudimas hematoma, ūminis kvėpavimo 
distreso sindromas, stemplės perforacija perstemplinės echoskopijos davikliu) yra 
retesnės [189]. Komplikacijų skaičius statistiškai reikšmingai didesnis, kai operato-
rius atlieka mažiau nei 25 procedūras per metus ar kai ligoninėje atliekama mažiau 
nei 50 procedūrų per metus. Kai procedūros atliekamos vyresniems nei 80 metų 
ligoniams, komplikacijų skaičius siekia 9,37 %. Komplikacijos dažnesnės moterims 
(7,51 %) nei vyrams (5,49 %) [190].

Plaučių venų stenozė yra viena iš galimų plaučių venų izoliacijos komplikacijų. 
Plaučių venų stenozės simptomai pasireiškia, kai plaučių perfuzija sumažėja 20–
25 %. Plaučių kraujotakai vertinti gali būti naudojama kompiuterinė tomografija su 
kontrastine medžiaga, magnetinio rezonanso tomografija, plaučių perfuzijos tyrimas. 
Šiuo metu nėra vienodų plaučių venų stenozės diagnostinių kriterijų. Todėl skelbiami 
labai skirtingi duomenys apie plaučių venų stenozių dažnį, o apibendrinus esamus 
duomenis, tikėtina, kad plaučių venų stenozės pasitaiko apie 3–8 % ligonių [192].

Plaučių venų izoliacijos reikšmė atliekant kateterinę abliaciją

Nepaisant didelės PV abliacijai taikomų priemonių įvairovės, pagrindinis ablia-
cijos tikslas – plaučių venų izoliacija. Procedūros metu siekiama dviejų krypčių 
bloko – tikrinama, ar impulsas patenka į plaučių venas, kai yra stimuliuojamas 
kairysis prieširdis, ir ar impulsas patenka į kairįjį prieširdį, kai yra stimuliuojamos 
plaučių venos. Kai gaunamas abipusis blokas, tikima, kad tai neleis ektopiniams 
impulsams iš plaučių venų sukelti PV, be to, sukuriamos izoliacijos linijos, nelei-
džiančios suktis patologiniams elektriniams impulsams [46]. 

 Jiang grupė ištyrė 32 ligonius, kuriems buvo atlikta efektyvi plaučių venų izo-
liacija. Jie nustatė, kad 90 % ligonių laidumas per abliacijos liniją atsinaujina. 30 % 
ligonių laidumas atsinaujina visose keturiose plaučių venose, kitiems 21 % ligo-
nių – trijose iš keturių venų. Ir nors plaučių venų izoliacija išnyko, ligoniams SR 
išliko [193]. 

Kita mokslininkų grupė lygino ligonius, kuriems buvo taikyta įprastinė ablia-
cija, su ligoniais, kuriems papildomai buvo atliekama židinio impulsų ir rotorių 
moduliacija (FIRM) [194]. Jie lygino, ar abliacijos linijos elektroanatominiuse že-
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mėlapiuose (NavX; St. Jude Medical, Minneapolis, Minesota, ar Carto; Biosense 
Webster, Diamond Bar, Kalifornija) sutapo su FIRM žemėlapiais (RhythmView; 
Topera, Palo Alto, Kalifornija). CONFIRM tyrimu buvo pademonstruota, kad 
visi PV šaltiniai buvo eliminuoti klasikinės abliacijos atliekant FIRM grupėje ir 
tik 45 % PV šaltinių – klasikinės abliacijos būdu. Klasikinės abliacijos metodu eli-
minuoti šaltiniai buvo sunaikinti atsitiktinai (pvz., kai buvo atliekama KP stogo 
abliacija). Po vidutiniškai 273 dienų stebėjimo laikotarpio SR turėjo 80 % ligonių, 
kuriems visi PV šaltiniai buvo sunaikinti, ir tik 18 % ligonių, kuriems ne visi PV 
šaltiniai buvo sunaikinti [194]. Pirmiau išvardytų tyrimų rezultatai sukelia abe-
jonių dėl plaučių venų izoliavimo reikšmės ir, jų autorių nuomone, tikėtina, kad 
kryptingai atliekant židinio impulsų ir rotorių moduliaciją būtų gaunami geri re-
zultatai ir būtų išvengta nereikalingų vietų abliacijos [194]. 

Chirurginis prieširdžių virpėjimo gydymas

Pagal dabartines rekomendacijas PV chirurginį gydymą galima atlikti, net jei 
ligoniui nebuvo taikyta kateterinė PV abliacija [46]. Pastebima, kad daugėja chi-
rurginio PV gydymo operacijų skaičius [44].

Chirurginę labirinto procedūrą sukūrė ir pradėjo taikyti klinikinėje praktikoje 
J. Cox 1987 metais [195, 196]. Operacijos metu prieširdyje suformuojami randai, 
kurių tikslas – nutraukti reentry elektrinio impulso plitimo ratus prieširdžiuose. 
Randai sudaromi perpjaunant ir susiuvant prieširdį, o vietose, kur galima pažeisti 
vainikines kraujagysles, buvo naudojama abliacija šalčiu, papildomai buvo nupjau-
namos abiejų prieširdžių ausytės. Kairiajame prieširdyje atliekami pjūviai – aplink 
visas plaučių venas, linijos link dviburio žiedo ir link tarpprieširdinės pertvaros. 
Dešiniajame prieširdyje: nuo viršutinės iki apatinės tuščiosios venos, pjūvis nuo 
šios linijos link triburio vožtuvo žiedo; pjūvis nuo dešiniojo prieširdžio ausytės 
link triburio vožtuvo žiedo. Atliekant abliaciją šalčiu suformuojamas randas ties 
dviburio ir triburio vožtuvo žiedais [195, 197]. 

Labirinto procedūra buvo sukurta, kai nebuvo žinoma apie elektrinius impul-
sus, kurių šaltinis yra plaučių venos, ar rotorius. Labirinto procedūros teoriniu 
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pagrindu buvo septintajame dešimtmetyje paskelbti G. Moe darbai [198, 199], de-
vintajame dešimtmetyje paskelbti M. A. Allessie darbai [200, 201] ir pačios J. Cox 
grupės darbai [196]. M. Haissaguerre ektopinius židinius aprašė tik 1998 metais, 
ir vėliau prasidėjo aktyvi kitų ektopinių židinių paieška [69]. Apie rotorius buvo 
sužinota dar vėliau [68]. 

J. Cox sukūrė PV chirurginio gydymo būdą, remdamasis eksperimentiniais ir kli-
nikiniais stebėjimais, kuriais buvo pademonstruota, jog kai virpa prieširdžiai, juose 
gali būti aptikti du ir daugiau didelių (5–6 cm) reentry ratų. Kai prieširdžiuose šalia 
vienas kito yra sukuriamos kliūtys (randai), šie dideli reentry ratai negali susidaryti ir 
prieširdžių virpėjimas negali vykti [195, 196, 202]. J. Cox grupė bandė sukurti pjūvių 
prieširdžiuose derinį, kuris neleistų šiems dideliems reentry ratams suktis, bet leistų 
elektriniam impulsui iš sinusinio mazgo plisti prieširdžiu ir sukelti normalų prie-
širdžio susitraukimą. Šie bandymai ne iš karto buvo sėkmingi [195]. Tačiau J. Cox 
pavyko sukurti efektyvų pjūvių derinį, kuris leido impulsui sklisti ir sukelti priešir-
džių susitraukimą ir neleido atsirasti PV. Galutinis pjūvių derinys vadinamas III Cox 
labirinto procedūra. IV Cox labirinto procedūra vadinama operacija, kurios metu 
pažeidimai prieširdžiuose atliekami ne pjaunant ir siuvant prieširdį, o radijo bango-
mis su bipolinėmis žnyplėmis [197]. Kai atliekama III Cox labirinto procedūra, 83 % 
ligonių po šešerių metų yra be PV ir nevartoja antiaritminių vaistų (95 % ligonių be 
aritmijos, bet vartoja antiaritminius vaistus) [197, 203, 204]. Kai atliekama IV Cox 
labirinto procedūra, 84 % ligonių po šešerių metų neturi PV ir nevartoja antiaritmi-
nių vaistų (90 % ligonių neturi aritmijos, bet vartoja antiaritminius vaistus). Kol kas 
tai geriausi žinomi prieširdžių virpėjimo gydymo rezultatai, todėl kartais ši operacija 
vadinama PV gydymo auksiniu standartu [43]. 

Pats J. Cox teigia, kad eksperimentiniais ir klinikiniais darbais nėra pavykę užfik-
suoti patologinio plaučių venų aktyvumo ir kad plaučių venų elektrinis efektyvumas 
yra pervertinamas [205]. Jo manymu, jei teorija apie ektopinius židinius būtų teisin-
ga, jo sukurtas pjūvių rinkinys nebūtų toks veiksmingas, koks yra dabar, ir kad svar-
biausi PV komponentai yra du ir daugiau didelių reentry ratų prieširdžiuose [205].

J. Cox labirinto operacija yra efektyvi, bet techniškai sudėtinga. Kai atliekama 
tik klasikinė Cox labirinto procedūra be papildomos širdies operacijos, vidutinė 
dirbtinės kraujo apytakos trukmė yra 184 (130–256) minutės, o aortos užspau-
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dimo trukmė 69 (50–102) minutės. Vėliau publikuotuose straipsniuose teigiama, 
kad operacijos atliekamos greičiau, tačiau jų trukmė visgi išlieka ilga. III Cox labi-
rinto procedūros dirbtinės kraujotakos trukmė yra 163 (145–183) minutės, aortos 
užspaudimo trukmė 90 (74–105) minučių. IV Cox labirinto procedūros dirbtinės 
kraujotakos trukmė 129 (113–150) minutės, aortos užspaudimo trukmė 39 (33,2–
46,7) minutės. Be to, pooperaciniu laikotarpiu apie 10 % ligonių patiria kompli-
kacijų, o mirštamumas yra 1–1,8 % [197]. Dėl savo sudėtingumo ši operacija ne-
paplito ir, sprendžiant iš publikacijų, net tame centre, kur buvo sukurta labirinto 
procedūra, per dvidešimt metų atlikta tik 212 tokių operacijų [197]. 

Kai buvo sukurtos alternatyvios priemonės (abliacija mikrobangomis, radijo 
bangomis, ultragarsu, lazeriu), kuriomis galima sukelti pažeidimą prieširdyje jo 
nepjaunant, operacija tapo paprastesnė ir susidomėjimas labirinto operacija išau-
go [45, 206–210]. 2005 metais R. Wolf pademonstravo, kad labirinto procedūrą ir 
kairiojo prieširdžio ausytės pašalinimą galima atlikti per mažą torakotominį pjūvį 
[211]. Mažiau invazyvi PV gydymo operacija daugeliui chirurgų buvo priimtines-
nė nei klasikinė labirinto procedūra.

 Operacijų, kuriose randas prieširdyje suformuojamas alternatyviomis priemo-
nėmis, rezultatai yra blogesni nei klasikinės „pjovimo ir siuvimo“ labirinto proce-
dūros, tačiau geresni nei perkutatinės abliacijos [212, 213]. Metaanalizės duome-
nimis, po vienerių metų chirurginės abliacijos grupės ligonių, turinčių SR, būna 
apie 78 %, o perkatetrinės abliacijos grupės – 53 % [212]. Chirurginis PV gydymas 
pranašesnis nei gydymas kateterinės abliacijos būdu, kai gydomi ligoniai, sergantys 
persistuojančiu ar paroksizminiu PV. Po vienerių metų paroksizminio PV chirur-
ginio gydymo efektyvumas yra 69 %, o kateterinės abliacijos – 35 %. Persistuojan-
čio PV chirurginio gydymo efektyvumas yra 59 %, o kateterinės abliacijos – 37 % 
[214]. Chirurginės abliacijos grupėje retesnės pakartotinės abliacijos (5 % chirur-
ginio PV gydymo grupėje ir 24 % kateterinės PV abliacijos grupėje) [212].

Tačiau chirurginis PV gydymas yra susijęs su dažnesnėmis komplikacijomis. 
Kai kurių atsitiktinių imčių tyrimų duomenimis, chirurginės abliacijos grupėje 
reikšmingų komplikacijų patiria apie 23 % ligonių, kateterinės abliacijos grupėje – 
tik 3,2 % ligonių. Chirurginės abliacijos grupėje gerokai dažnesnės komplikacijos, 
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susijusios su plaučių ar krūtinės sienos pažeidimu (hidrotoraksas, pneumatorak-
sas, šonkaulių lūžiai) [214]. Širdies tamponados dažnis chirurginės ir parkatete-
rinės abliacijos grupių ligoniams nesiskyrė [213]. Elektrokardiostimuliatoriaus 
implantacija dažniau atliekama chirurginės abliacijos grupės ligoniams (5,4 % vs 
1,5 %) [213]. 

Chirurginio prieširdžių virpėjimo gydymo būdų skirtumai

 Įvairiuose centruose taikomas chirurginis PV gydymas skiriasi tiek abliacijai 
naudojamos energijos šaltiniu, tiek vietomis, kuriose atliekama papildoma ablia-
cija. 

Abliacijai gali būti taikomos skirtingos technologijos. Jas galima suskirstyti į 
monopolinius energijos šaltinius ir bipolinius energijos šaltinius.

Monopoliniai energijos šaltiniai (abliacija šalčiu, monopolinė abliacija radijo 
bangomis, abliacija ultragarsu) spinduliuoja karštį arba šaltį viena kryptimi. Mo-
nopolinės abliacijos metu neaišku, ar yra transmuralinis prieširdžio miokardo pa-
žeidimas. Dauguma monopolinės abliacijos prietaisų pradėti naudoti be energi-
jos intensyvumo tyrimų, todėl galimas vainikinių kraujagyslių pažeidimas [215], 
stemplės perforacijos [216, 217]. Be to, monopolinės abliacijos priemonės turi 
fiksuotą skverbimosi gylį, todėl kai yra abliuojamas sustorėjęs prieširdis ar abliaci-
ja atliekama plakant širdžiai, miokardo pažeidimas gali būti nepakankamas [208, 
218, 219]. 

Bipoliniai abliacijos energijos šaltiniai leidžia išvengti šių trūkumų [220, 221]. 
Kai yra taikoma bipolinė abliacija, energija sklinda tarp žnyplių ir taip sukeliamas 
kontroliuojamas miokardo pažeidimas, išvengiama šalia esančių organų pažeidi-
mo. Bipolinių prietaisų trūkumas – galima abliuoti tik tuos audinius, kuriuos pa-
vyksta suspausti žnyplėmis. Todėl kai kurių abliacijos linijų negalima atlikti ant 
plakančios širdies. Bipolinėmis priemonėmis negalima kokybiškai atlikti kairiojo 
ir dešiniojo prieširdžio sąsmaukinės dalies abliacijos. 

Norėdami atlikti visą Cox III abliacijos linijų rinkinį, kai kurie chirurgai taiko ir 
monopolinę, ir bipolinę abliaciją [222. Kiti chirurgai mažina abliacijos linijų skai-
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čių. Pavyzdžiui, literatūroje diskutuojama, ar reikalinga abiejų prieširdžių abliaci-
ja [48–51]. Įvairūs centrai pateikia duomenis apie naudojamus įvairius klasikinės 
abliacijos linijų derinius, selektyviai atliekamas papildomas procedūras (priešir-
džių ausyčių pašalinimas, Maršalo raiščio perpjovimas) [46, 47]. Pavadinimas 
„chirurginis prieširdžių virpėjimo gydymas“ nurodo tik operacijos tikslą ir kad 
atliekamas chirurginis pjūvis. Prieširdžių virpėjimo chirurginis gydymas gali būti 
labai skirtingas tiek dėl naudojamų priemonių randui sukelti, tiek dėl skirtingų 
vietų, kuriose yra atliekama abliacija. 
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TIRIAMIEJI IR TYRIMO METODAI

Tiriamieji ir jų atranka

Tyrimas atliktas 2011–2015 m. Vilniaus universiteto ligoninėje Santariškių kli-
nikose. Tyrimui atlikti gautas Vilniaus regioninio biomedicininių tyrimų etikos 
komiteto pritarimas Nr. 158200-15-802-311.  

Tai retrospektyvusis kohortinis stebėsenos tyrimas. Analizuoti 127 ligonių, ku-
riems nuo 2008 m. sausio 1 d. iki 2015 m. sausio 1 d. buvo taikytas chirurginis 
prieširdžių virpėjimo gydymas dėl nevožtuvinio prieširdžių virpėjimo, duomenys. 
Į tyrimą įtraukti visi ligoniai, kuriems buvo taikytas chirurginis PV gydymas ir 
kurie pasirašė sutikimą dalyvauti tyrime. Ligoniai, dalyvavę tyrime, stebėti ir tirti 
pagal Vilniaus universiteto ligoninės Santariškių klinikų nustatytą tvarką. Duome-
nys rinkti iš medicininės dokumentacijos: ligos istorijų, operacijos ir anestezijos 
protokolų, ambulatorinių kortelių. Jie rinkti pagal tarptautines chirurginės abliaci-
jos rezultatų publikavimo rekomendacijas [47]. 

Ligonių priešoperacinis ištyrimas, perioperacinis ir  
pooperacinis stebėjimas bei ritmo sutrikimų gydymas VUL SK

Operacijos indikacijos:
•	 PV simptomai EHRA III–IV;
•	 Neveiksmingas medikamentinis gydymas;
•	 Papildomos reliatyvios indikacijos (neefektyvus intervencinis gydymas, 

kontraindikacijos skirti medikamentinį gydymą, tromboembolijos esant 
gerai kontroliuojamam INR).

Operacijos kontraindikacijos:
•	 Širdies vainikinių arterijų liga;
•	 Vožtuvinės ydos;
•	 Trombai ar kiti dariniai širdies ertmėse;
•	 Kairiojo skilvelio sistolinės funkcijos sutrikimas (kairiojo skilvelio išstū-

mimo frakcija mažesnė nei 30 %, esant normosistolijai);
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•	 Nekoreguotas skydliaukės funkcijos sutrikimas; 
•	 Nekoreguotas cukrinis diabetas;
•	 Nekoreguota hipertenzija (ligoniui atliekama operacija, tik jei šešis mė-

nesius diastolinis arterinis kraujospūdis mažesnis nei 85 mmHg);
•	 Aktyvi infekcija;
•	 Neišgydyti infekcijos židiniai;
•	 Krūtinės ląstos deformacija;
•	 Sąaugos perikarde (buvusi intervencija į mediastinumą ar anksčiau buvęs 

perikarditas);
•	 Sąaugos pleuros ertmėse (buvusi intervencija į pleuras ar ligos, kurios 

galėjo sukelti sąaugas pleuros ertmėse);
•	 Lėtinė obstrukcinė plaučių liga, kai vartojami inhaliaciniai vaistai;
•	 Abejonės, ar ligonis laikysis režimo po gydymo (protinė negalia, alkoho-

lizmas, narkotinių medžiagų vartojimas).

Ištyrimas prieš operaciją:
•	 12 derivacijų elektrokardiograma;
•	 24 valandų EKG stebėsena;
•	 Veloergometrija (koronariniam nepakankamumui atmesti);
•	 Transtorakalinė širdies echoskopija (nustatyti, ar yra struktūrinė širdies 

liga);
•	 Perstemplinė echoskopija (nustatyti, ar nėra darinių širdies ertmėse);
•	 Kompiuterinė krūtinės ląstos tomografija su kontrastine medžiaga (plau-

čių venų anatomijai nustatyti);
•	 Bendrasis kraujo tyrimas, kreatinino, C reaktyviojo baltymo, kalio, natrio 

tyrimas;
•	 Kiti tyrimai atliekami pagal esamas indikacijas (dažniausiai koronarogra-

fija, skydliaukės hormonų tyrimas, galvos smegenų magnetinio rezonan-
so tomografija, fibrogastroduodenoskopija, pilvo organų echoskopija).
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Chirurginis PV gydymas Vilniaus universiteto ligoninėje  
Santariškių klinikose

Vilniaus universiteto ligoninė Santariškių klinikos yra vienintelė ligoninė Lie-
tuvoje, kurioje nuo 2008 metų atliekamos labirinto operacijos ligoniams, turin-
tiems izoliuotą prieširdžių virpėjimą. Prieširdžių abliacijai buvo taikyti skirtingi 
prietaisai:

•	 „Cardioblate® Gemini® Surgical Ablation System“; Medtronic, Inc., Minnea-
polis, MN, USA;

•	 „ESTECH Cobra Adhere XL™ ablation system“, Estech, Inc, California, CA, 
USA;

•	 „AFx FLEX 10 microwave ablation system“, Guidant Guidant, Afix, Fremont, 
CA, USA.

Šie prietaisai ir jais atliekamos operacijos skiriasi. Skirtumai pateikiami 1 len-
telėje.

1 lentelė. VUL SK chirurginei abliacijai naudoti prietaisai ir jų skirtumai

Naudojama 
energija

Abliacijos  
kryptis Pjūvis

Medtronic 
Cardioblate® 
Gemini®

Radijo bangos

Bipolinė (naudojamos žnyplės, 
kuriomis  suspaudžiamas 
prieširdis, ir abliacija atliekama 
tarp žnyplių

Abipusė mažoji 
torakotomija

ESTECH Cobra 
Adhere XL™ Radijo bangos Monopolinė Dešinė 

torakotomija

AFx FLEX 10 Mikrobangos Monopolinė Dešinė 
torakotomija

Operacijos metu kartais buvo atliekamos papildomos procedūros: perrišama 
kairiojo prieširdžio ausytė, perpjaunamas Maršalo raištis, atliekama dešiniojo prie-
širdžio abliacija. Dešiniojo prieširdžio abliacijai naudotos šiek tiek skirtingos ablia-
cijos linijos atsižvelgiant į prietaiso galimybes. 
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Chirurginė technika

Operacijos atliekamos sukėlus bendrąją nejautrą, intubavus abu plaučius ats-
kirai. Operacijos metu ventiliuojamas plautis, esantis kitoje pusėje nei atliekamos 
manipuliacijos, kai yra galimybė ventiliuojami abu plaučiai. 

Ligoniams priklijuojami išorinės defibriliacijos elektrodai. Operacijos metu 
atliekama EKG, tiesioginio spaudimo stipininėje arterijoje (lot. a. radialis), satura-
cijos, diurezės, ventiliacijos parametrų stebėsena. Visiems ligoniams buvo tikrinta, 
ar gauta plaučių venų izoliacija. Prieš patikrinimą būdavo atkuriamas SR naudo-
jant elektrinę kardioversiją. Plaučių venų izoliacija operacijos metu buvo tikrina-
ma stimuliuojant plaučių venas ir stebima, ar yra prieširdžių atsakas (exit blokas). 
Prieširdžių stimuliacija buvo atliekama didesnio dažnio nei ligonio širdies susi-
traukimų dažnis 20 mA stimulu. Ar elektrinis impulsas gali patekti iš prieširdžio 
į plaučių venas (entry blokas), nebuvo tikrinta. Pradinių operacijų metu buvo tik 
konstatuojama, ar plaučių venų izoliacija gauta ar ne. Vėliau, empiriškai pastebėjus 
plaučių venų izoliacijos vertę, jos buvo siekiama. Plaučių venos buvo preparuoja-
mos ir atliekama atskirų plaučių venų abliacija, kol būdavo gaunama plaučių venų 
izoliacija. Atskirų plaučių venų abliacija taikyta 24 (26 %) ligoniams. 

Chirurginė technika naudojant „ AFx FLEX 10“ prietaisą

Operacija atliekama sukėlus bendrąją nejautrą ir intubavus abu plaučius ats-
kirai. Tarp vidurinės raktikaulio linijos dešinėje (lot. linea mediaclavicularis ante-
rior dextra) ir vidurinės pažasties linijos dešinėje (lot. linea axillaris media dextra) 
atliekamas 5 cm ilgio pjūvis ketvirtame tarpšonkauliniame tarpe. Perikardotomija 
atliekama apie 2 cm virš diafragminio nervo (lot. n. phrenicus). Atlikus perikar-
dotomiją uždedami perikardo laikikliai. Buku būdu išpreparuojami skersinis (lot. 
sinus transversus pericardii) ir įstrižinis širdies ančiai (lot. sinus obliquus pericardii), 
per juos įstumiami skrandžio zondai ir apeinamos visos plaučių venos. Naudojant 
skrandžio zondus kaip vediklius įstumiamas „AFx Flex-10“ elektrodas epikardo 
abliacijai. Abliacijos galia – nuo 10 W iki 50 W. Atliekamos abliacijos linijos nuo 
plaučių venų izoliacijos linijos link dešiniojo prieširdžio ausytės, nuo plaučių venų 
izoliacijos linijos link dešiniojo prieširdžio priekinio paviršiaus atrioventrikulinės 
vagos (triburio vožtuvo žiedo). „Flex-4“ monopoliniu radijo bangų elektrodu atlie-
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kamos papildomos abliacijos ties dešiniojo prieširdžio sąsmauka (1  paveikslas). 
Drenuojama dešinė pleuros ertmė. Pasluoksniui užsiuvamas perikardas, žaizda.

1 paveikslas. Abliacijos linijos, kai naudoja-
mas „AFx FLEX 10“ prietaisas. 1 – plaučių 
venų izoliacija, 2 – abliacijos linija nuo plau-
čių venų izoliacijos linijos link dešiniojo prie-
širdžio ausytės, 3 – abliacijos linija dešiniojo 
prieširdžio išoriniame paviršiuje link atrio-
ventrikulinės dalies (triburio vožtuvo žiedo). 
DPA = dešiniojo prieširdžio ausytė; KPA = 
kairiojo prieširdžio ausytė; MV = mitralinis 
vožtuvas; TV = triburis vožtuvas; VTV = vir-
šutinė tuščioji vena

 

Chirurginė technika naudojant „AFx FLEX 10“ prietaisą 

Operacija atliekama sukėlus bendrąją 

nejautrą ir intubavus abu plaučius atskirai. Tarp 

vidurinės raktikaulio linijos dešinėje (lot. linea 

mediaclavicularis anterior dextra) ir vidurinės 

pažasties linijos dešinėje (lot. linea axillaris media 

dextra) atliekamas 5 cm ilgio pjūvis ketvirtame 

tarpšonkauliniame tarpe. Perikardotomija atliekama apie 

2 cm virš diafragminio nervo (lot. n. phrenicus). 

Atlikus perikardotomiją uždedami perikardo 

laikikliai. Buku būdu išpreparuojami skersinis (lot. sinus 

transversus pericardii) ir įstrižinis širdies ančiai (lot. sinus 

obliquus pericardii), per juos įstumiami skrandžio 

zondai ir apeinamos visos plaučių venos. Naudojant 

skrandžio zondus kaip vediklius įstumiamas „AFx 

Flex-10“ elektrodas epikardo abliacijai. Abliacijos galia 

– nuo 10 W iki 50 W. Atliekamos abliacijos linijos nuo 

plaučių venų izoliacijos linijos link dešiniojo 

prieširdžio ausytės, nuo plaučių venų izoliacijos linijos link dešiniojo prieširdžio priekinio paviršiaus 

atrioventrikulinės vagos (triburio vožtuvo žiedo). „Flex-4“ monopoliniu radijo bangų elektrodu 

atliekamos papildomos abliacijos ties dešiniojo prieširdžio sąsmauka (1 paveikslas). Drenuojama 

dešinė pleuros ertmė. Pasluoksniui užsiuvamas perikardas, žaizda. 

1 paveikslas. Abliacijos linijos, kai naudojamas „AFx 

FLEX 10“ prietaisas. 1 – plaučių venų izoliacija, 2 – 

abliacijos linija nuo plaučių venų izoliacijos linijos 

link dešiniojo prieširdžio ausytės, 3 – abliacijos linija 

dešiniojo prieširdžio išoriniame paviršiuje link 

atrioventrikulinės dalies (triburio vožtuvo žiedo).  

DPA = dešiniojo prieširdžio ausytė; KPA = kairiojo 

prieširdžio ausytė; MV = mitralinis vožtuvas; TV = 

triburis vožtuvas; VTV = viršutinė tuščioji vena 

Chirurginė technika naudojant  
„ESTECH Cobra Adhere XL™“ prietaisą

 Operacija atliekama sukėlus bendrąją nejautrą ir intubavus abu plaučius ats-
kirai. Tarp vidurinės raktikaulio linijos dešinėje (lot. linea mediaclavicularis ante-
rior dextra) ir vidurinės pažasties linijos dešinėje (lot. linea axillaris media dextra) 
atliekamas 5 cm ilgio pjūvis ketvirtame tarpšonkauliniame tarpe. Perikardotomija 
atliekama apie 2 cm virš diafragminio nervo (lot. n. phrenicus). Atlikus perikar-
dotomiją uždedami perikardo laikikliai. Buku būdu išpreparuojami skersinis (lot. 
sinus transversus pericardii) ir įstrižinis širdies ančiai (lot. sinus obliquus pericar-
dii) ir per juos įkišamas radijo bangų daugiapolis prisiurbiamas elektrodas epi-
kardinei abliacijai. Elektrodas apgaubia visas plaučių venas. Atliekama cirkuliari 
plaučių venų abliacija. Kiekvienas segmentas abliuojamas 90 sek., pasiekiant 60 °C 
temperatūrą. Naudojama abliacijos galia nuo 10 W iki 50 W. Tas pats segmentas 
abliuojamas tris kartus. Taip pat atliekamos papildomos linijos dešiniajame priešir-
dyje: abliacijos linija nuo plaučių venų izoliacijos linijos link dešiniojo prieširdžio 
ausytės, nuo plaučių venų izoliacijos linijos link dešiniojo prieširdžio priekinio pa-
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viršiaus atrioventrikulinės vagos (triburio vožtuvo žiedo). „Flex-4“ monopoliniu 
radijo bangų elektrodu atliekamos papildomos aplikacijos ties dešiniojo priešir-
džio sąsmauka (2 paveikslas). Drenuojama dešinioji pleuros ertmė. Pasluoksniui 
užsiuvamas perikardas, žaizda.

2 paveikslas. Abliacijos linijos, kai naudoja-
mas „ESTECH Cobra Adhere XL™“ prietai-
sas. 1 – plaučių venų izoliacija, 2 – abliacijos 
linija nuo plaučių venų izoliacijos linijos link 
dešiniojo prieširdžio ausytės, 3 – abliacijos 
linija dešiniojo prieširdžio išoriniame pavir-
šiuje link atrioventrikulinės dalies (triburio 
vožtuvo žiedo).
DPA = dešiniojo prieširdžio ausytė; KPA = 
kairiojo prieširdžio ausytė; MV = mitralinis 
vožtuvas; TV = triburis vožtuvas; VTV = vir-
šutinė tuščioji vena

 

Chirurginė technika naudojant „ESTECH Cobra Adhere XL™“ prietaisą 

 Operacija atliekama sukėlus 

bendrąją nejautrą ir intubavus abu plaučius atskirai. 

Tarp vidurinės raktikaulio linijos dešinėje (lot. linea 

mediaclavicularis anterior dextra) ir vidurinės 

pažasties linijos dešinėje (lot. linea axillaris media 

dextra) atliekamas 5 cm ilgio pjūvis ketvirtame 

tarpšonkauliniame tarpe. Perikardotomija 

atliekama apie 2 cm virš diafragminio nervo (lot. 

n. phrenicus). Atlikus perikardotomiją uždedami 

perikardo laikikliai. Buku būdu išpreparuojami 

skersinis (lot. sinus transversus pericardii) ir 

įstrižinis širdies ančiai (lot. sinus obliquus 

pericardii) ir per juos įkišamas radijo bangų 

daugiapolis prisiurbiamas elektrodas epikardinei 

abliacijai. Elektrodas apgaubia visas plaučių venas. 

Atliekama cirkuliari plaučių venų abliacija. 

Kiekvienas segmentas abliuojamas 90 sek., 

pasiekiant 60 °C temperatūrą. Naudojama abliacijos galia nuo 10 W iki 50 W. Tas pats segmentas 

abliuojamas tris kartus. Taip pat atliekamos papildomos linijos dešiniajame prieširdyje: abliacijos 

linija nuo plaučių venų izoliacijos linijos link dešiniojo prieširdžio ausytės, nuo plaučių venų 

izoliacijos linijos link dešiniojo prieširdžio priekinio paviršiaus atrioventrikulinės vagos (triburio 

vožtuvo žiedo). „Flex-4“ monopoliniu radijo bangų elektrodu atliekamos papildomos aplikacijos ties 

2 paveikslas. Abliacijos linijos, kai naudojamas 

„ESTECH Cobra Adhere XL™“ prietaisas. 1 – 

plaučių venų izoliacija, 2 – abliacijos linija nuo 

plaučių venų izoliacijos linijos link dešiniojo 

prieširdžio ausytės, 3 – abliacijos linija dešiniojo 

prieširdžio išoriniame paviršiuje link 

atrioventrikulinės dalies (triburio vožtuvo žiedo). 

DPA = dešiniojo prieširdžio ausytė; KPA = kairiojo 

prieširdžio ausytė; MV = mitralinis vožtuvas; TV = 

triburis vožtuvas; VTV = viršutinė tuščioji vena 

Chirurginė technika naudojant  
„Medtronic Cardioblate® Gemini®“ prietaisą

Procedūra yra atliekama per abipusę mažąją  torakotomiją. Dešinėje krūtinės 
ląstos pusėje tarp vidurinės raktikaulio linijos dešinėje (lot. linea mediaclavicula-
ris anterior dextra) ir vidurinės pažasties linijos dešinėje (lot. linea axillaris media 
dextra) atliekamas 5 cm ilgio pjūvis ketvirtame tarpšonkauliniame tarpe. Perikar-
dotomija atliekama apie 2 cm virš diafragminio nervo (lot. n. phrenicus). Atlikus 
perikardotomiją uždedami perikardo laikikliai. Buku būdu atveriamas skersinis 
(lot. sinus transversus pericardii) ir įstrižinis širdies ančiai (lot. sinus obliquus pe-
ricardii). Tarp viršutinės tuščiosios venos ir viršutinės dešiniosios plaučių venos 
įstumiamas „Navigator®“ (Medtronic, Inc.) prietaisas, pro kurį prastumiama viela. 
Viela nustumiama į skersinį antį ir ten paliekama, „Navigator®“ prietaisas ištrau-
kiamas. Į įstrižinį antį įkišamas skrandžio zondas. Atlikus šias manipuliacijas, at-
veriama kairė krūtinės ląstos pusė. Penkių centimetrų ilgio pjūvis atliekamas tre-
čiame tarpšonkauliniame tarpe tarp priekinės pažasties linijos kairėje (lot. linea 
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axillaris anterior sinistra) ir vidurinės pažasties linijos kairėje (lot. linea axillaris 
media sinistra). Perikardotomija atliekama 1–2 cm žemiau diafragminio nervo (lot. 
n. phrenicus). Atlikus perikardektomiją uždedami perikardo laikikliai. Viela, esanti 
skersiniame antyje, ir skrandžio zondas, esantis įstrižiniame antyje, ištraukiami į 
kairę krūtinės ląstos pusę. Naudojant „Medtronic Cardioblate® Gemini® Surgical 
Ablation System“ (Medtronic, Inc.) rinkinyje esančius plastikinius vediklius, bipo-
linės abliacijos žnyplės įstumiamos taip, kad viena jų dalis būtų virš plaučių venų, 
kita dalis – po plaučių venomis. Kiekviena abliacija būdavo baigiama, kai aparatas 
patvirtindavo, kad yra pasiektas transmuralinis pažeidimas. Atliekamos trys ablia-
cijos aplink plaučių venas iš kairės krūtinės ląstos pusės. Iš dešinės pusės būdavo 
atliekamos dar trys abliacijos apie plaučių venas. Po plaučių venų izoliacijos atlie-
kama dešiniojo prieširdžio abliacija. Naudojant „Medtronic Cardioblate® Gemi-
ni®“ sukuriamos abliacijos linijos: nuo plaučių venų izoliacijos linijos link dešiniojo 
prieširdžio ausytės, dešiniojo prieširdžio paviršiuje link atrioventrikulinės vagos 
(triburio vožtuvo); atliekama abliacija aplink apatinę tuščiąją veną (3 paveikslas). 
Operacijos metu būdavo atliekamos papildomos procedūros: kairiojo prieširdžio 
ausytės perrišimas, Maršalo raiščio perpjovimas. Jei plaučių venų izoliacijos ne-
pavykdavo gauti, šios venos būdavo išpreparuojamos ir atliekama atskirų plaučių 
venų abliacija, kol būdavo patvirtinama plaučių venų izoliacija. Drenuojamos abi 
pleuros ertmės. Pasluoksniui užsiuvamas perikardas, žaizdos.

3 paveikslas. Abliacijos linijos, kai naudoja-
mas „Medtronic Cardioblate® Gemini®“ prie-
taisas. 1 – plaučių venų izoliacija, 2 – abliaci-
jos linija nuo plaučių venų izoliacijos linijos 
link dešiniojo prieširdžio ausytės, 3 – abliaci-
jos linija dešiniojo prieširdžio išoriniame pa-
viršiuje link atrioventrikulinės dalies (triburio 
vožtuvo žiedo), 4 – cirkuliari apatinės tuščio-
sios venos abliacija, 5 – kairiojo prieširdžio 
ausytės perrišimas.
DPA = dešiniojo prieširdžio ausytė; KPA  = 
kairiojo prieširdžio ausytė; MV = mitralinis 
vožtuvas; TV = triburis vožtuvas; VTV = vir-
šutinė tuščioji vena

dešiniojo prieširdžio sąsmauka (2 paveikslas). Drenuojama dešinioji pleuros ertmė. Pasluoksniui 

užsiuvamas perikardas, žaizda. 

Chirurginė technika naudojant „Medtronic Cardioblate® Gemini®“ prietaisą 

Procedūra yra atliekama per abipusę 

mažąją torakotomiją. Dešinėje krūtinės ląstos pusėje 

tarp vidurinės raktikaulio linijos dešinėje (lot. linea 

mediaclavicularis anterior dextra) ir vidurinės 

pažasties linijos dešinėje (lot. linea axillaris media 

dextra) atliekamas 5 cm ilgio pjūvis ketvirtame 

tarpšonkauliniame tarpe. Perikardotomija 

atliekama apie 2 cm virš diafragminio nervo (lot. 

n. phrenicus). Atlikus perikardotomiją uždedami 

perikardo laikikliai. Buku būdu atveriamas 

skersinis (lot. sinus transversus pericardii) ir 

įstrižinis širdies ančiai (lot. sinus obliquus 

pericardii). Tarp viršutinės tuščiosios venos ir 

viršutinės dešiniosios plaučių venos įstumiamas 

„Navigator®“ (Medtronic, Inc.) prietaisas, pro kurį 

prastumiama viela. Viela nustumiama į skersinį antį ir 

ten paliekama, „Navigator®“ prietaisas 

ištraukiamas. Į įstrižinį antį įkišamas skrandžio 

zondas. Atlikus šias manipuliacijas, atveriama kairė 

krūtinės ląstos pusė. Penkių centimetrų ilgio pjūvis atliekamas trečiame tarpšonkauliniame tarpe tarp 

priekinės pažasties linijos kairėje (lot. linea axillaris anterior sinistra) ir vidurinės pažasties linijos 

kairėje (lot. linea axillaris media sinistra). Perikardotomija atliekama 1–2 cm žemiau diafragminio 

3 paveikslas. Abliacijos linijos, kai naudojamas 

„Medtronic Cardioblate® Gemini®“ prietaisas. 1 – 

plaučių venų izoliacija, 2 – abliacijos linija nuo 

plaučių venų izoliacijos linijos link dešiniojo 

prieširdžio ausytės, 3 – abliacijos linija dešiniojo 

prieširdžio išoriniame paviršiuje link 

atrioventrikulinės dalies (triburio vožtuvo žiedo), 4 – 

cirkuliari apatinės tuščiosios venos abliacija, 5 – 

kairiojo prieširdžio ausytės perrišimas. 

DPA = dešiniojo prieširdžio ausytė; KPA = kairiojo 

prieširdžio ausytė; MV = mitralinis vožtuvas; TV = 

triburis vožtuvas; VTV = viršutinė tuščioji vena 
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Stebėjimas dėl ritmo sutrikimų ankstyvuoju pooperaciniu laikotarpiu  
(iki išrašant iš ligoninės)

•	 Gydant reanimacijos ir intensyviosios terapijos skyriuje – nuolatinė EKG 
stebėsena;

•	 Gydant skyriuje – 12 derivacijų elektrokardiogramos, kas dvylika valandų 
arba įtarus ritmo sutrikimą. 24 valandų EKG stebėsena, jei ritmo sutrikimus 
ligonis jaučia, tačiau elektrokardiogamomis ritmo sutrikimų nepavyksta už-
registruoti, esant sinusinio mazgo silpnumo įtarimui. 

Stebėjimas dėl ritmo sutrikimų vėlyvuoju pooperaciniu laikotarpiu  
(išrašius iš ligoninės)

Pagal chirurginio prieširdžio virpėjimo operacijų rezultatų vertinimo rekomen-
dacijas, ligoniai po operacijos buvo tirti VUL SK ambulatoriniame skyriuje po 6, 
12 mėnesių ir vėliau 1 kartą per metus ar atsiradus skundams. Ambulatorinio apsi-
lankymo metu buvo atliekami tyrimai:

•	 Jei ligonis jaučia ritmo sutrikimus – 12 derivacijų elektrokardiograma;
•	 Jei ligonis jaučia ritmo sutrikimus, tačiau elektrokardiogramos ritmo sutri-

kimų nefiksuoja, – 24 valandų EKG stebėsena;
•	 Jei ligonis ritmo sutrikimų nejaučia – 24 valandų EKG stebėsena po 6, 12 

mėnesių po operacijos ir vėliau kartą per metus;
•	 Jei ligoniui yra implantuotas elektrinis širdies stimuliatorius, papildomai 

atliekamas elektrinio širdies stimuliatoriaus veiklos duomenų nuskaitymas.

Ritmo sutrikimų gydymas

Siekiama atkurti ir išlaikyti sinusinį ritmą:
•	 Elektrolitų koregavimas (siekiama kalio koncentracija kraujyje 4,5–5,5 

mmol/l);
•	 Arterinio kraujospūdžio koregavimas (siekiamas diastolinis arterinis krau-

jospūdis mažiau nei 80 mmHg);
•	 Medikamentinis – amiodarono infuzija 1200 mg per 24 valandas, vėliau sep-

tynias dienas 600 mg per parą, septynias paras po 400 mg per parą, vėliau po 
200 mg per parą;
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•	 Jei gydymo amiodaronu metu sinusinis ritmas neatkuriamas – taikoma kar-
dioversija elektriniu impulsu;

•	 Esant kontraindikacijų vartoti amiodaroną (blogėjanti skydliaukės funkcija, 
skilveliniai ritmo sutrikimai) – amiodaronas nutraukiamas, skiriamas pro-
pafenonas. Jei ligonis žino, kad sotololis jam efektyviau sumažina PV recidy-
vus, skiriamas sotololis;

•	 Kai diagnozuojamas prieširdžių plazdėjimas – atliekamas ritmo atkūrimas 
kardioversija elektriniu impulsu ar perstemplinė stimuliacija. Jei nepavyksta 
atkurti sinusinio ritmo, atliekamas kateterinis elektrofiziologinis ištyrimas ir 
prieširdžių plazdėjimo židinio kateterinė abliacija;

•	 Jei medikamentinis gydymas neveiksmingas ir ligonį vargina dažnai besi-
kartojantys ritmo sutrikimai, atliekamas kateterinis elektrofiziologinis išty-
rimas ir kateterinė abliacija; 

•	 Antiaritminių vaistų skyrimas nutraukiamas, kai ligonis ritmo sutrikimų 
nejaučia ir 24 valandų EKG stebėsenos metu nefiksuojamas PV (>30 s trun-
kantis PV epizodas);

•	 Antikoaguliacija varfarinu pradedama po operacijos. Siekiamas INR – 2–3. 
Antikoaguliacija varfarinu nutraukiama, kai ligonis nejaučia ritmo sutri-
kimų, 24 valandų EKG stebėsenos metu nefiksuojamas PV ir ligoniui yra 
atliktas perstemplinės echoskopijos tyrimas, kuris patvirtino, kad kairiojo 
prieširdžio ausytė yra perrišta ir CHA2DS2-VASc balų suma mažesnė nei du.

Statistinė analizė

Statistinė duomenų analizė atlikta naudojant duomenų kaupimo ir analizės 
programos paketą „SPSS 20.0“ (IBM Corp., Armonk, NY, USA). 

Kiekybinių tolydžiųjų duomenų normalumui patikrinti naudotos histogra-
mos, stačiakampės diagramos, Šapiro ir Vilko (angl. Shapiro–Wilk test) kriterijus  
(p > 0,05). Kiekybiniai pagal normalųjį skirstinį pasiskirstę duomenys išreikšti 
vidurkiu ± standartiniu nuokrypiu. Šių duomenų vidurkio palyginimui naudotas 
Studento t kriterijus nepriklausomoms imtims. Vidurkių tarp daugiau negu dviejų 
grupių palyginimui naudota vieno faktoriaus dispersinė analizė (ANOVA). Kie-
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kybiniai tolydieji duomenys, pasiskirstę ne pagal normalųjį skirstinį, išreikšti me-
diana ir kvartilių intervalu. Šiems duomenims palyginti naudotas Mano, Vitnio 
ir Vilkoksono kriterijus (angl. Mann–Whitney–Wilcoxon test). Kategoriniai duo-
menys išreikšti procentais. Kategoriniai kintamieji buvo palyginti χ2 arba Fišerio  
(Fisher) tiksliuoju kriterijumi. Ligonių, gyvenusių po operacijos be ritmo sutriki-
mų, skirtingos grupės vertintos Kaplano ir Mejerio (angl. Kaplan–Meier) metodu, 
o palygintos taikant logranginį testą (angl. Logrank test). Lyginti ligoniai, kuriems 
nebuvo ritmo sutrikimų ir kurie nevartojo I ir III klasės antiaritminių vaistų, su 
ligoniais, kuriems buvo ritmo sutrikimų. Cenzūruoti duomenys – ligoniai, kurių 
stebėjimas baigtas. Kokso (Cox) regresijos modelis buvo naudojamas ligonių, ku-
riems po operacijos nesikartojo ritmo sutrikimai, prognozinių veiksnių vienma-
tei ir daugiamatei analizei. Sinusinio ritmo išlikimo po operacijos prognozinių 
veiksnių daugiamatei analizei buvo naudojamas Kokso santykinių rizikų regresijos 
modelis. Į daugiamatę analizę buvo įtraukti baziniai ligonių duomenys ir intraope-
raciniai duomenys. Dydžiai p < 0,05 buvo vertinami kaip statistiškai reikšmingi, o 
0,05 < p ≤ 0,1 buvo laikomi tendencija.
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REZULTATAI

Chirurginio PV gydymo efektyvumas

Ligonių duomenys

Į tyrimą įtraukti 127 ligoniai, kuriems 2006–2015 metais buvo atlikta minima-
liai invazyvi epikardinė prieširdžių abliacija PV gydyti (4 paveikslas). Vidutinė li-
gonių stebėjimo trukmė buvo 60 ± 19 mėnesių (nuo 15 iki 88 mėnesių).
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Priešoperaciniai ligonių duomenys pateikiami 2 lentelėje. Vidutinis ligonių am-
žius 52 ± 10 metai (nuo 23 iki 76 metų). Vidutinė PV trukmė 60 (3–300) mėnesių. 
Dauguma ligonių vyrai (79 %) ir dauguma ligonių sirgo hipertenzija (77 %). 

Daugumos ligonių KS funkcija gera, KSIF mediana 55 % (nuo 30 % iki 65 %). 
Trylikos ligonių (10 %) KSIF buvo mažesnė nei 55 %. Kairiojo skilvelio diastolinis 
ir sistolinis diametrai nepadidėję. KP ilgis ir plotis buvo šiek tiek padidėję (VUL 
SK naudojama norma: KP ilgis iki 5,7 cm, plotis iki 4,6 cm). 58 (45 %) ligonių KP 
matmenys buvo didesni už normą. DP matmenų vidurkiai nepadidėję (VUL SK 
naudojama norma: DP ilgis iki 5,3 cm, DP plotis iki 4,5 cm). Širdies echoskopijos 
duomenys pateikiami 3 lentelėje. 

Visi ligoniai jau buvo vartoję antiaritminius vaistus ir medikamentinis gydymas 
jiems buvo neveiksmingas. Iki operacijos vartoti vaistai, retai paminėti atvykimo 
statuse, todėl nėra žinomi. Atvykdami operacijai 85 (66  %) ligoniai vartojo I ar 
III klasės antiaritiminius vaistus. Keturiasdešimt aštuoni (38 %) ligoniai atvykimo 
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2 lentelė. Priešoperaciniai ligonių duomenys

N 127
Amžius (metai) 52 ± 10
Amžius (> 65 metų) 13 (10 %)
Amžius (65–74 metai) 11 (9 %)
Amžius (> 74 metai) 2 (2 %)
Vyrai 100 (79 %)
KMI (kg/m2) 29,2 ± 2,4
Hipertenzija 98 (77 %)
Cukrinis diabetas 6 (5 %)
Periferinių kraujagyslių liga 5 (4 %)
Skydliaukės funkcijos sutrikimai, žinomi iš anamnezės 18 (14 %)
Insultas, žinomas iš anamnezės 2 (2 %)
Praeinanti išeminė ataka, žinoma iš anamnezės 10(8 %)
CHA2DS2_VASc 0 balų 16 (13 %)
CHA2DS2_VASc 1 balas 66 (52 %)
CHA2DS2_VASc ≥ 2 balai 45 (35 %)
Nepavykusi kateterinė abliacija 33 (26 %)
PV trukmė (mėn.) 60 (3–120)

3 lentelė. Ligonių transtorakalinės echoskopijos duomenys

KSIF (%) 55 (30–65)
KS funkcija < 55 % 13 (10 %)
KSdd (cm) 5,25 ± 0,43
KSsd (cm) 3,47 ± 0,37
TSPd (cm) 1,02 ± 0,11
KP ilgis (cm) 5,86 ± 0,63
KP plotis (cm) 4,68 ± 0,52
DP ilgis (cm) 5,31 ± 0,49
DP plotis (cm) 4,16 ± 0,44

operacijai metu vartojo propafenoną, ketvirtadalis ligonių (24 %) hospitalizacijos 
metu vartojo amiodaroną. Vaistai, vartoti atvykstant operacijai, išvardyti 4 lentelė-
je. Trisdešimt trims (26%) ligoniams jau buvo taikyta kateterinė PV abliacija. Aš-
tuoniolikai ligonių (14 %) anksčiau yra buvę skydliaukės funkcijos sutrikimų dėl 
amiodarono šalutinio poveikio.
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4 lentelė. Vaistai, kuriuos ligoniai vartojo, kai buvo hospitalizuojami operacijai

Propafenonas 48 (38 %)

Amiodaronas 31 (24 %)

Dronedaronas 3 (2 %)

Sotololis 3 (2 %)

Beta blokatoriai 49 (39 %)

KKB 24 (19 %)

AKFI 54 (43 %)

ARB 2 (2 %)

Varfarinas 66 (52 %)

Aspirinas 8 (6 %)

Chirurginio PV gydymo efektyvumas

Operuotų ligonių išgyvenamumo be ritmo sutrikimų ir I ar III klasės antia-
ritminių vaistų duomenys pateikiamas 5 paveiksle. Praėjus 6, 12, 24, 36, 48, 60 
mėnesių po operacijos, ligonių, turinčių SR ir nevartojančių antiaritminių vaistų, 
buvo atitinkamai 70 %, 48 %, 41 %, 38 %, 34 %, 32 %.

5 paveikslas. Minimaliai invazyvaus chirurginio PV gydymo efektyvumas 
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5 paveikslas. Minimaliai invazyvaus chirurginio PV gydymo efektyvumas  
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Chirurginio prieširdžių virpėjimo gydymo rezultatai pagal PV tipą

Ligonių duomenys

Dauguma ligonių, kuriems buvo taikomas chirurginis PV gydymas, sirgo per-
sistuojančiu PV. Šeši (5 %) ligoniai turėjo paroksizminį PV ir 19 (15 %) ligonių – il-
galaikį persistuojantį PV. Ligoniai, sergantys paroksizminiu, persistuojančiu ir ilga-
laikiu persistuojančiu PV, tarpusavyje skyrėsi tik prieširdžių virpėjimo trukme, kuri 
trumpiausia buvo paroksizminių PV grupėje (ligonių duomenys pateikti 5 lentelėje). 

5 lentelė. Ligonių duomenys pagal PV tipą

Visi
Parok-

sizminis 
PV

Persis- 
tuojantis 

PV

Ilgalaikis 
persistuo-
jantis PV

P

N 127 6 102 19

Amžius (metai) 52 ± 10 49 ± 12 53 ± 9 49 ± 10 0,268

Amžius (> 65 metų) 13 (10 %) 1 (17 %) 10 (10 %) 2 (11 %) 0,864

Amžius (65–74 metai) 11 (9 %) 1 (17 %) 8 (8 %) 2 (11 %) 0,720

Amžius (> 74 metai) 2 (2 %) 0 (0 %) 2 (2 %) 0 (0 %) 0,780

Vyrai 100 (79 %) 6 (100 %) 77 (76%) 17 (90 %) 0,168

KMI (kg/m2) 29,2 ± 2,4 29,8 ± 4,5 29,2 ± 2,7 29,2 ± 2,4 0,873

Hipertenzija 98 (77 %) 4 (67 %) 78 (77 %) 16 (84 %) 0,625

Cukrinis diabetas 6 (5 %) 0 (0 %) 4 (4 %) 2 (11 %) 0,399

Periferinių kraujagyslių liga 5 (4 %) 0 (0 %) 5 (5 %) 0 (0 %) 0,525

Skydliaukės funkcijos sutri­
kimai, žinomi iš anamnezės

18 (14 %) 0 (0 %) 13 (13 %) 5 (26 %) 0,177

Insultas, žinomas iš anamnezės 2 (2 %) 0 (0 %) 2 (2 %) 0 (0 %) 0,780

Praeinanti išeminė ataka, 
žinoma iš anamnezės

10 (8 %) 0 (0 %) 8 (8%) 2 (11 %) 0,672

CHA2DS2_VASc 0 balų 16 (13 %) 2 (33 %) 13 (13%) 1 (5 %) 0,194

CHA2DS2_VASc 1 balas 66 (52 %) 3 (50 %) 53 (52%) 10 (53 %) 0,994

CHA2DS2_VASc ≥ 2 balai 45 (35%) 1 (17 %) 36 (35 %) 8 (42 %) 0,524

Nepavykusi kateterinė abliacija 33 (26 %) 1 (17 %) 26 (26 %) 6 (32 %) 0,743

PV trukmė (mėn.) 60 (24–120) 48 (3–120) 60 (10–300) 60 (24–84) 0,008
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Širdies echoskopijos duomenys skirtingo PV tipo ligonių nesiskyrė (širdies echosko-
pijos duomenys pateikiami 6 lentelėje). Persistuojančio PV grupės ligoniai dažniau 
nei kiti ligoniai atvyko operaciniam gydymui vartodami propafenoną (vaistai, ku-
riuos ligoniai vartojo hospitalizacijos operacijai metu, išvardyti 7 lentelėje).

6 lentelė. Ligonių transtorakalinės echoskopijos duomenys pagal PV tipą

Visi
Parok-

sizminis 
PV

Persis- 
tuojantis  

PV

Ilgalaikis 
persistuo- 
jantis PV

P

KSIF (%) 55 (55–55) 55 (30–65) 55 (55–55) 55 (40–55) 0,806
KS funkcija < 55 % 13 (10 %) 0 (0 %) 9 (9 %) 4 (21 %) 0,190
KSdd (cm) 5,25 ± 0,43 5,37 ± 0,39 5,26 ± 0,45 5,13 ± 0,35 0,381
KSsd (cm) 3,47 ± 0,37 3,62 ± 0,29 3,46 ± 0,36 3,49 ± 0,42 0,549
TSPd (cm) 1,02 ± 0,11 0,98 ± 0,16 1,01 ± 0,11 1,05 ± 0,09 0,299
KP ilgis (cm) 5,86 ± 0,63 6,04 ± 0,87 5,81 ± 0,63 6,12 ± 0,52 0,108
KP plotis (cm) 4,68 ± 0,52 4,93 ± 0,84 4,66 ± 0,52 4,67 ± 0,4 0,470
DP ilgis (cm) 5,31 ± 0,49 5,14 ± 0,64 5,28 ± 0,49 5,51 ± 0,41 0,116
DP plotis (cm) 4,16 ± 0,44 4,11 ± 0,3 4,15 ± 0,46 4,2 ± 0,38 0,881

7 lentelė. Vaistai, kuriuos ligoniai vartojo, kai buvo hospitalizuojami operacijai, pagal PV tipą

Visi
Parok-

sizminis 
PV

Persis- 
tuojantis 

PV

Ilgalaikis 
persistuo-
jantis PV

P

Propafenonas 48 (38 %) 2 (33 %) 45 (44 %) 1 (5 %) 0,012
Amiodaronas 31 (24 %) 1 (17 %) 29 (28 %) 1 (5 %) 0,142
Dronedaronas 3 (2 %) 0 (0 %) 3 (3 %) 0 (0 %) 0,718
Sotololis 3 (2 %) 0 (0 %) 3 (3 %) 0 (0 %) 0,718
Beta blokatoriai 49 (39 %) 2 (33 %) 39 (38 %) 8 (42 %) 0,508
KKB 24 (19 %) 1 (17 %) 19 (19 %) 4 (21 %) 0,764
AKFI 59 (46 %) 1 (17 %) 48 (47 %) 10 (53 %) 0,077
ARB 20 (16 %) 1 (17 %) 19 (19 %) 0 (0 %) 0,175
Varfarinas 66 (52 %) 2 (33 %) 55 (54 %) 9 (47 %) 0,403
Aspirinas 8 (6 %) 1 (17 %) 7 (7 %) 0 (0 %) 0,381

Visi ligoniai, sergantys paroksizminiu PV, buvo operuoti naudojant „Medtronic 
Cardioblate® Gemini®“ prietaisą. 78 (76 %) ligoniai, sergantys persistuojančiu PV, 
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buvo operuoti naudojant „Medtronic Cardioblate® Gemini®“ prietaisą, 9 (9 %) – 
„ESTECH Cobra Adhere XL“ prietaisą, 15 (15 %) – „AFx Flex-10“ prietaisą. Ligo-
niai, sergantys ilgalaikiu persistuojančiu PV, buvo operuoti naudojant „Medtronic 
Cardioblate® Gemini®“ prietaisą – 13 (67 %), „ESTECH Cobra Adhere XL“ prietai-
są – 4 (22 %), „AFx Flex-10“ prietaisą – 2 (11 %).

Chirurginio prieširdžių virpėjimo gydymo efektyvumas pagal PV tipą

Ligonių išgyvenamumas be ritmo sutrikimų ir I ar III klasės antiaritminių vais-
tų pateikiamas 6 paveiksle. Geriausi rezultatai gauti paroksizminio PV grupės ligo-
niams: visiems pooperaciniu laikotarpiu išliko SR ir jie nevartojo I, III grupės an-
tiaritminių vaistų. Blogiausi rezultatai gauti gydant ligonius, sergančius ilgalaikiu 
persistuojančiu PV. Po penkerių metų tik vienas ligonis buvo be ritmo sutrikimų, 
kitiems ligoniams ritmo sutrikimai atsinaujino. Praėjus 6, 12, 24, 36, 48, 60 mėne-
sių po operacijos SR buvo išlikęs ir antiaritminių vaistų nevartojo atitinkamai 63 %, 
46 %, 40 %, 36 %, 34 %, 31 % ligonių, sirgusių persistuojančiu prieširdžių virpėjimu. 
Statistiškai reikšmingas skirtumas buvo tarp paroksizminio ir persistuojančio PV gy-
dymo efektyvumo (χ2 – 5,291, p = 0,021). Statistiškai reikšmingo skirtumo tarp per-
sistuojančio ir ilgalaikio persistuojančio PV gydymo nebuvo (χ2 – 2,343, p = 0,126).

6 paveikslas. PV chirurginio gydymo efektyvumas pagal PV tipą
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pateikiamas 6 paveiksle. Geriausi rezultatai gauti paroksizminio PV grupės ligoniams: visiems 

pooperaciniu laikotarpiu išliko SR ir jie nevartojo I, III grupės antiaritminių vaistų. Blogiausi 

rezultatai gauti gydant ligonius, sergančius ilgalaikiu persistuojančiu PV. Po penkerių metų tik vienas 

ligonis buvo be ritmo sutrikimų, kitiems ligoniams ritmo sutrikimai atsinaujino. Praėjus 6, 12, 24, 36, 

48, 60 mėnesių po operacijos SR buvo išlikęs ir antiaritminių vaistų nevartojo atitinkamai 63 %, 

46 %, 40 %, 36 %, 34 %, 31 % ligonių, sirgusių persistuojančiu prieširdžių virpėjimu. Statistiškai 

reikšmingas skirtumas buvo tarp paroksizminio ir persistuojančio PV gydymo efektyvumo (χ2 – 

5,291, p = 0,021). Statistiškai reikšmingo skirtumo tarp persistuojančio ir ilgalaikio persistuojančio 

PV gydymo nebuvo (χ2 – 2,343, p = 0,126). 

 

6 paveikslas. PV chirurginio gydymo efektyvumas pagal PV tipą 
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Chirurginio PV gydymo rezultatai pagal  
abliacijai naudotą prietaisą

Ligonių duomenys

Daugiausia ligonių – 97 (76 %) – operuota naudojant „Medtronic Cardioblate® 
Gemini®“ prietaisą, 13 (10 %) ligonių operuoti naudojant „ESTECH Cobra Ad-
here XL“ prietaisą ir 17 (14 %) – naudojant „AFx Flex-10“ prietaisą. Toks didelis 
skirtumas tarp ligonių skaičiaus skirtingose grupėse buvo todėl, kad, literatūros 
duomenimis, bipolinės abliacijos prietaisai yra pranašesni už monopolinės ablia-
cijos prietaisus. Bipolinės abliacijos prietaisu suformuojamas kokybiškesnis ran-
das, todėl manoma, kad gydymo rezultatai turi būti geresni. Kai Lietuvoje tapo 
prieinamas bipolinės abliacijos prietaisas, jis išstūmė monopolinės abliacijos prie-
taisus. 

„AFx Flex-10“ prietaisas buvo pradėtas naudoti anksčiausiai. Iš pradžių opera-
ciniam gydymui dažniau buvo siunčiami ligoniai, kuriems jau buvo taikytas kate-
terinis gydymas. Todėl „AFx Flex-10“ ligonių grupėje buvo daugiausia tų, kuriems 
jau buvo atlikta kateterinė abliacija (p = 0,041) (ligonių duomenys pateikiami 
8 lentelėje). 

Nors ligonių, sergančių pirmine arterine hipertenzija, santykis tarp grupių ne-
siskyrė, „Estech“ ir „Medtronic Cardioblate® Gemini®“ grupėje santykinai daugiau 
ligonių vartojo angiotenzino konvertazės inhibitorius (p = 0,004). Tai parodo, kad 
prieširdžių virpėjimą gydant chirurginiu būdu šiais prietaisais, daugiau dėmesio 
buvo skiriama hipertenzijos gydymui (duomenys pateikiami 9 lentelėje).

Kitų statistiškai reikšmingų skirtumų tarp ligonių, kuriems chirurginis PV buvo 
atliekamas skirtingais prietaisais, nebuvo.
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8 lentelė. Ligonių duomenys pagal abliacijai naudotą prietaisą

Iš viso
AFx 

FLEX-10

ESTECH 
Cobra 

Adhere XL

Medtronic 
Cardioblate® 

Gemini®
p

N 127 17 13 97
Amžius (metai) 52 ± 10 50 ± 11 50 ± 7 53 ± 10 0,439
Amžius (> 65 metų) 13 (10 %) 1 (6 %) 0 (0 %) 12 (12 %) 0,314
Amžius (65–74 metai) 11 (9 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 11 (11 %) 0,155
Amžius (> 74 metai) 2 (2 %) 1 (6 %) 0 (0 %) 1 (1 %) 0,297
Vyras 100 (79 %) 14 (82 %) 10 (77 %) 76 (78 %) 0,921
KMI (kg/m2) 29,2 ± 2,7 29,1 ± 3,4 29,2 ± 4,7 29,2 ± 3,1 0,994
Hipertenzija 98 (77 %) 11 (65 %) 9 (69 %) 78 (80 %) 0,281
Cukrinis diabetas 6 (5 %) 0 (0 %) 1 (8 %) 5 (5 %) 0,583
Periferinių kraujagyslių 
liga

5 (4 %) 1 (6 %) 0 (0 %) 4 (4 %) 0,683

Skydliaukės funkcijos 
sutrikimai, žinomi iš 
anamnezės

18 (14 %) 2 (12 %) 0 (0 %) 16 (16 %) 0,265

Insultas, žinomas iš 
anamnezės

2 (2 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 2 (2 %) 0,730

Praeinanti išeminė 
ataka, žinoma iš 
anamnezės

10 (8 %) 2 (12 %) 2 (15 %) 6 (6 %) 0,397

CHA2DS2_VASc 0 16 (13 %) 4 (24 %) 1 (8 %) 11 (11 %) 0,322
CHA2DS2_VASc 1 66 (52 %) 9 (53 %) 7 (54 %) 50 (52 %) 0,984
CHA2DS2_VASc ≥ 2 45 (35 %) 4 (24 %) 5 (38 %) 36 (37 %) 0,542
Nepavykusi kateterinė 
abliacija

33 (26 %) 8 (47 %) 5 (38 %) 20 (21 %) 0,041

PV trukmė (mėn.) 60 (24–120) 48 (3–240) 24 (3–120) 60 (3–300) 0,154
Paroksizminis PV 17 (13 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 6 (6 %) 0,431
Persistuojantis PV 13 (10 %) 15 (88 %) 9 (69 %) 78 (80 %) 0,431
Ilgalaikis persistuojantis 
PV

97 (76 %) 2 (12 %) 4 (31 %) 13 (13 %) 0,237
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9 lentelė. Medikamentai, kuriuos ligoniai vartojo juos hospitalizuojant operacijai pagal ablia-
cijai naudotą prietaisą.

Visi
AFx FLEX-

10

ESTECH 
Cobra 

Adhere XL

Medtronic 
Cardioblate® 

Gemini®
P

Propafenonas 48 (38 %) 7 (41 %) 4 (31 %) 37 (38 %) 0,506

Amiodaronas 31 (24 %) 5 (29 %) 5 (38 %) 21 (22 %) 0,056

Dronedaronas 3 (2 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 3 (3 %) 0,703

Sotololis 3 (2 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 3 (3 %) 0,701

Beta blokatoriai 49 (39 %) 5 (29 %) 2 (15 %) 42 (43 %) 0,381

KKB 24 (19 %) 2 (12 %) 2 (15 %) 20 (21 %) 0,913

AKF 59 (46 %) 2 (12 %) 8 (62 %) 49 (51 %) 0,004

ARB 20 (16 %) 2 (12 %) 0 (0 %) 18 (19 %) 0,339

Orfarinas 66 (52 %) 7 (41 %) 5 (38 %) 54 (56 %) 0,975

Aspirinas 8 (6 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 8 (8 %) 0,37

 

10 lentelė. Ligonių transtorakalinės echoskopijos duomenys pagal abliacijai naudotą prietaisą

Visi
AFx FLEX-

10

ESTECH 
Cobra 

Adhere XL

Medtronic 
Cardioblate® 

Gemini®
P

KSIF 55 (30–65) 55 (47–60) 55 (38–55) 55 (30–65) 0,115

KS funkcija < 55 % 13 (10 %) 1 (10 %) 1 (5 %) 11 (11 %) 0,725

KSdd 5,25 ± 0,43 4,9 ± 0,56 5,03 ± 0,31 5,32 ± 0,47 0,334

KSsd 3,47 ± 0,37 3,33 ± 0,59 3,48 ± 0,5 3,48 ± 0,46 0,081

TSPd 1,02 ± 0,11 1,12 ± 0,09 1,02 ± 0,05 1,02 ± 0,14 0,301

KP ilgis 5,86 ± 0,63 5,6 ± 0,55 5,75 ± 0,63 5,91 ± 0,74 0,077

KP plotis 4,68 ± 0,52 4,57 ± 0,48 4,6 ± 0,42 4,7 ± 0,61 0,495

Dp ilgis 5,31 ± 0,49 5,12 ± 0,58 5,24 ± 0,43 5,35 ± 0,57 0,081

DP plotis 4,16 ± 0,44 4,27 ± 0,44 4 ± 0,6 4,16 ± 0,5 0,866
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Chirurginio PV gydymo efektyvumas 
pagal abliacijai naudotą prietaisą

Ligonių išgyvenamumas be ritmo sutrikimų ir I ar III klasės antiaritminių vais-
tų yra pateikiamas 7 paveiksle. Geriausi rezultatai gauti, kai operacijos metu ablia-
cijai buvo naudotas „Medtronic Cardioblate® Gemini®“ prietaisas (χ2 – 12,521,  
p = 0,0004). Blogiausi rezultatai gauti naudojant „ESTECH Cobra Adhere XL“ 
prietaisą. 

 

 Chirurginio PV gydymo efektyvumas pagal abliacijai naudotą prietaisą 

Ligonių išgyvenamumas be ritmo sutrikimų ir I ar III klasės antiaritminių vaistų yra 

pateikiamas 7 paveiksle. Geriausi rezultatai gauti, kai operacijos metu abliacijai buvo naudotas 

„Medtronic Cardioblate® Gemini®“ prietaisas (χ2 – 12,521, p = 0, 0004). Blogiausi rezultatai gauti 

naudojant „ESTECH Cobra Adhere XL“ prietaisą.  
7 paveikslas. PV chirurginio gydymo efektyvumas pagal abliacijai naudotą prietaisą 

 

 
Statistiškai reikšmingo skirtumo tarp „ESTECH Cobra Adhere XL“ prietaiso ir „AFx Flex-

10“ prietaiso efektyvumo nebuvo (χ2 – 2,446, p = 0,118). 

 

 

 

 

7 paveikslas. PV chirurginio gydymo efektyvumas pagal abliacijai naudotą prietaisą

Statistiškai reikšmingo skirtumo tarp „ESTECH Cobra Adhere XL“ prietaiso ir 

„AFx Flex-10“ prietaiso efektyvumo nebuvo (χ2 – 2,446, p = 0,118).
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Pakartotinės kateterinės PV gydymo procedūros  
po chirurginio gydymo 

Kateterinės abliacijos po chirurginio PV gydymo buvo taikytos 22 (17 %) ligo-
niams. Penkiems ligoniams (4 %) kateterinės abliacijos taikytos du kartus.

Kateterinės abliacijos atliktos 5 (26  %) ligoniams, sergantiems ilgalaikiu per-
sistuojančiu PV, ir 17 (17  %) ligonių, sergančių persistuojančiu PV (P=0,421). 
Paroksizminio PV grupės ligoniams kateterinės abliacijos po chirurginio PV gy-
dymo nebuvo reikalingos. 

Kateterinis PV gydymas buvo statistiškai reikšmingai rečiau taikytas ligoniams, 
kuriems buvo naudotas „Medtronic Cardioblate® Gemini®“ prietaisas (P-0,002). 
Devyniems (9 %) ligoniams, kuriems operacijos metu naudotas „Medtronic Ge-
mini“ prietaisas, reikėjo kateterinio PV gydymo. „AFx Flex-10“ grupėje 7 (41 %) li-
goniams atlikta kateterinė abliacija. „ESTECH Cobra Adhere XL“ grupėje 6 (46 %) 
ligoniams buvo atlikta kateterinė abliacija pooperaciniu laikotarpiu.

Kateterinė abliacija buvo atlikta kairiajame prieširdyje 8 (6 %) ligoniams, deši-
niajame prieširdyje 11 (9 %) ligonių ir dviejuose prieširdžiuose 5 (4 %) ligoniams 
(11 lentelė).

11 lentelė. Abliacijos lokalizacija

AFx FLEX-10
(N=17)

ESTECH Cobra 
Adhere XL

(N=13)

Medtronic 
Cardioblate® 

Gemini® (N=97)

Iš viso
(N=127)

DP 1 (6 %) 3 (23 %) 6 (6 %) 10 (8 %)

DP ir KP 5 (39 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 5 (4 %)

KP 1 (6 %) 3 (23 %) 3 (3 %) 7 (6 %)

Iš viso 7 (41 %) 6 (46 %) 9 (9 %) 22 (17 %)

Operacijos metu nepavykus izoliuoti plaučių venų, kateterinė abliacija buvo 
taikyta 8 (44 %) iš 18 ligonių, o pavykus – kateterinė abliacija taikyta 4 (5 %) iš 86 
ligonių. Kai nežinoma, ar plaučių venų izoliacija buvo gauta, kateterinė abliacija 
taikyta 8 (35 %) iš 23 ligonių. Kateterinė abliacija statistiškai reikšmingai dažniau 
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buvo taikyta ligoniams, kuriems operacijos metu plaučių venų izoliacija nebuvo 
gauta (p = 0,00001). 

Kateterinė abliacija buvo efektyvi dviem ligoniams (9 %). Šie ligoniai per  pa-
skutinį apsilankymą turėjo išlikusį sinusinį ritmą.

Chirurginio PV gydymo ypatumai ir komplikacijos

Plaučių venų abliacijos nepavyko atlikti vienam ligoniui, kai naudotas prietai-
sas „Medtronic Cardioblate® Gemini®“. Operacijos metu, kai tik žnyplėmis būdavo 
suspaudžiamos plaučių venos, staigiai krisdavo arterinis kraujo spaudimas ir EKG 
atsirasdavo ST segmento pakilimas. Analizuojant kompiuterinę kontrastinę tomo-
grafiją, paaiškėjo, kad suspaudus plaučių venas žnyplėmis kartu būdavo suspau-
džiamas ir kairės vainikinės arterijos kamienas todėl atsirasdavo hemodinaminiai 
ir EKG pakitimai.

Ligonių gydymo reanimacijos ir intensyviosios terapijos skyriuje trukmė vidu-
tiniškai buvo 2 dienos (nuo 1 iki 8 dienų) ir nepriklausė nuo operacijai naudoto 
prietaiso (p = 0,435). Dirbtinės plaučių ventiliacijos vidutinė trukmė buvo 5 val. 
30 min. (nuo 2 val. iki 16 val.) ir nepriklausė nuo operacijai naudojamo prietaiso 
(p = 0,595). Gydymo skyriuje trukmės vidurkis buvo 14 dienų (nuo 6 iki 38 dienų) 
ir šis rodiklis nepriklausė nuo abliacijai naudojamo prietaiso (p = 0,864). 

Pooperacinio gydymo ligoninėje metu 52 (41%) ligoniams buvo ritmo sutriki-
mų. „AFx Flex-10“ grupėje tokių ligonių buvo 16 (94 %), „ESTECH Cobra Adhere 
XL“ grupėje – 8 (62 %), „Medtronic Cardioblate® Gemini®“ grupėje – 28 (29 %) 
(p = 0,00001). Dažniausiai pooperaciniu laikotarpiu buvo PV – 38 (30 %) ligo-
niams. Prieširdžių plazdėjimas pasitaikė rečiau – 14 (11 %) ligonių. 

Komplikacijos, kurioms gydyti reikėjo papildomos intervencijos ar kurios tu-
rėjo ilgalaikių padarinių, išvardytos 12 lentelėje. Tik viena komplikacija (žaizdos 
infekcija) buvo ligoniui, kuriam operacija atlikta naudojant „AFx Flex-10“ prietai-
są. Visos kitos lentelėje nurodytos komplikacijos buvo ligoniams, kuriems abliacija 
atlikta naudojant „Medtronic Cardioblate® Gemini®“ prietaisą. Stebėjimo laikotar-
piu nė vienas ligonis nemirė.
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12 lentelė. Chirurginio PV gydymo komplikacijos

Komplikacija N (%) 

KPA pažeidimas (atlikta sternotomija, naudota DKA) 1 (0,8 %)

Kairės plaučių arterijos pažeidimas (atlikta sternotomija, naudota DKA) 1 (0,8 %)

Širdies tamponada (atlikta sternotomija) 1 (0,8 %)

Kraujavimas į minkštuosius audinius (atlikta retorakotomija) 1 (0,8 %)

Kraujavimas iš DS paviršiaus (atlikta retorakotomija) 1 (0,8 %)

Svetimkūnio pašalinimas (atlikta retorakotomija) 1 (0,8 %)

Žaizdos infekcija 2 (1,6 %)

Plaučių išvarža 1 (0,8 %)

Lėtinis skausmas, dėl kurio prireikė tarpšonkaulinio nervo blokados 2 (1,6 %)

Abipusis hidrotoraksas (pleurų punkcijos) 1 (0,8 %)

Nepavykusi abliacija (KVAK suspaudimas) 1 (0,8 %)

Insultas 2 (1,6 %)

Plaučių fibrozė 1 (0,8 %)

Plaučių venų stenozė (intervencija netaikyta) 1 (0,8 %)

Iš viso 17 (13,3 %)

Komplikacijų skaičius yra pasiskirstęs per visą laikotarpį, kai buvo atliekamos 
operacijos (8 paveikslas).

Komplikacijų skaičius yra pasiskirstęs per visą laikotarpį, kai buvo atliekamos 

operacijos (8 paveikslas). 
8 paveikslas. Minimaliai invazyvių operacijų PV gydyti skaičius ir komplikacijų skaičius pagal metus 
 

 
Gydymo skyriuje metu 51 (40 %) ligoniui buvo skirti antibiotikai dėl kvėpavimo takų 

infekcijos (karščiavimas, padidėję uždegimo rodikliai, pakitimai krūtinės ląstos rentgenogramoje 

ir (ar) skrepliavimas). Kvėpavimo takų infekcija rečiausiai buvo gydyta „Medtronic Cardioblate® 

Gemini®“ grupėje – 33 (25 %) ligoniams (p = 0,47). Pooperaciniu laikotarpiu nuo kvėpavimo takų 

infekcijos buvo gydyti „AFx Flex-10“ grupės 9 (53 %) ligoniai ir „ESTECH Cobra Adhere XL“ 

grupės 9 (69 %) ligoniai. 

Dešimčiai (8 %) ligonių pooperaciniu laikotarpiu buvo implantuoti 

elektrokardiostimuliatoriai: trims (18 %) „AFx Flex-10“ grupės ir septyniems (7 %) „Medtronic 

Cardioblate® Gemini®“ grupės (p = 0,182). Trims ligoniams elektrokardiostimuliatorius buvo 

implantuotas ankstyvu pooperaciniu laikotarpiu dėl bradikardijos, šešiems – po 24–36 mėnesių 

dėl sinusinio mazgo silpnumo. Vienam ligoniui dėl nekontroliuojamos tachikardijos atlikta AV 

mazgo abliacija ir elektrokardiostimuliatoriaus implantacija. 

8 paveikslas. Minimaliai invazyvių operacijų PV gydyti skaičius ir komplikacijų skaičius pa-
gal metus
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Gydymo skyriuje metu 51 (40 %) ligoniui buvo skirti antibiotikai dėl kvėpavi-
mo takų infekcijos (karščiavimas, padidėję uždegimo rodikliai, pakitimai krūtinės 
ląstos rentgenogramoje ir (ar) skrepliavimas). Kvėpavimo takų infekcija rečiausiai 
buvo gydyta „Medtronic Cardioblate® Gemini®“ grupėje – 33 (25 %) ligoniams  
(p = 0,47). Pooperaciniu laikotarpiu nuo kvėpavimo takų infekcijos buvo gydyti 
„AFx Flex-10“ grupės 9 (53 %) ligoniai ir „ESTECH Cobra Adhere XL“ grupės 9 
(69 %) ligoniai.

Dešimčiai (8 %) ligonių pooperaciniu laikotarpiu buvo implantuoti elektrokar-
diostimuliatoriai: trims (18 %) „AFx Flex-10“ grupės ir septyniems (7 %) „Medtro-
nic Cardioblate® Gemini®“ grupės (p = 0,182). Trims ligoniams elektrokardiosti-
muliatorius buvo implantuotas ankstyvu pooperaciniu laikotarpiu dėl bradikardi-
jos, šešiems – po 24–36 mėnesių dėl sinusinio mazgo silpnumo. Vienam ligoniui 
dėl nekontroliuojamos tachikardijos atlikta AV mazgo abliacija ir elektrokardiosti-
muliatoriaus implantacija.

Efektyvų chirurginį prieširdžių virpėjimo gydymą lemiantys veiksniai 

PV chirurginio gydymo operacija keitėsi. Iš pradžių buvo naudojamas „AFx 
Flex-10“ abliacijos prietaisas, vėliau „ESTECH Cobra Adhere XL“, o nuo 2009 
metų tik „Medtronic Cardioblate® Gemini®“. Daugiausia operacijų atlikta naudo-
jant „Medtronic Cardioblate® Gemini®“ prietaisą (9 paveikslas).

9 paveikslas. Minimaliai invazyvių operacijų PV gydyti skaičius pagal operacijai naudotą 
prietaisą

 

 Efektyvų chirurginį prieširdžių virpėjimo gydymą lemiantys veiksniai  

9 paveikslas. Minimaliai invazyvių operacijų PV gydyti skaičius pagal operacijai naudotą prietaisą 

 

 
PV chirurginio gydymo operacija keitėsi. Iš pradžių buvo naudojamas „AFx Flex-10“ 

abliacijos prietaisas, vėliau „ESTECH Cobra Adhere XL“, o nuo 2009 metų tik „Medtronic 

Cardioblate® Gemini®“. Daugiausia operacijų atlikta naudojant „Medtronic Cardioblate® 

Gemini®“ prietaisą (9 paveikslas). 

 Operacija naudojant „Medtronic Cardioblate® Gemini®“ prietaisą atliekama per 

abipusę mažają torakotomiją. Kai atliekamas pjūvis ir kairėje krūtinės pusėje, operacijos metu yra 

perrišama kairiojo prieširdžio ausytė ir perpjaunamas Maršalo raištis. Šis raištis perpjautas 65 

(66 %) ligoniams, kuriems abliacijos atliktos „Medtronic Cardioblate® Gemini®“ prietaisu. 

Maršalo raištis nebuvo perpjautas tik tiems ligoniams, kuriems jis nebuvo rastas. Kairiojo 

prieširdžio ausytė nebuvo perrišta vienam ligoniui. Šio ligonio kairiojo prieširdžio ausytė buvo 

trumpa, plačiu pagrindu, ir norint išvengti kraujavimo rizikos buvo nuspręsta ausytės neliesti. 

 Kairiojo ir dešiniojo prieširdžio abliacijos trukmę pradėta dokumentuoti tik tada, kai 



• 59 •

Operacija naudojant „Medtronic Cardioblate® Gemini®“ prietaisą atliekama 
per abipusę mažają torakotomiją. Kai atliekamas pjūvis ir kairėje krūtinės pusėje, 
operacijos metu yra perrišama kairiojo prieširdžio ausytė ir perpjaunamas Mar-
šalo raištis. Šis raištis perpjautas 65 (66 %) ligoniams, kuriems abliacijos atliktos 
„Medtronic Cardioblate® Gemini®“ prietaisu. Maršalo raištis nebuvo perpjautas tik 
tiems ligoniams, kuriems jis nebuvo rastas. Kairiojo prieširdžio ausytė nebuvo per-
rišta vienam ligoniui. Šio ligonio kairiojo prieširdžio ausytė buvo trumpa, plačiu 
pagrindu, ir norint išvengti kraujavimo rizikos buvo nuspręsta ausytės neliesti.

Kairiojo ir dešiniojo prieširdžio abliacijos trukmę pradėta dokumentuoti tik 
tada, kai buvo pradėtas naudoti „Medtronic Cardioblate® Gemini®“ prietaisas. Šie 
duomenys žinomi tik 26 ligonių, todėl analizei nenaudoti. Operacijų duomenys 
pateikiami 13 lentelėje. 

13 lentelė. Operacijų duomenys

Iš viso
AFx 

FLEX-10

ESTECH 
Cobra 

Adhere XL

Medtronic 
Cardioblate® 

Gemini®
P

Operacijos trukmė (min.)
156 ± 39
(90–280)

114 ± 24
(90–180)

135 ± 24
(120–180)

165 ± 31
(90–280)

0,019

Negauta PVI 18 (14 %) 0 (0 %) 7 (54 %) 11 (11 %) < 0,001

Gauta PVI 86 (68 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 86 (89 %) < 0,001

Netikrinta PVI 23 (18 %) 17 (100 %) 6 (46 %) 0 (0 %) < 0,001

Abliacijos trukmė (min.) 14 ± 5 15 ± 5 15 ± 5 14 ± 5 0,781

PV abliacijos trukmė (min.) 14 ± 4 Nežinoma Nežinoma 10 ± 4 0,351

DP abliacijos trukmė (min.) 5 ± 4 Nežinoma Nežinoma 5 ± 4 0,464

Perpjautas Maršalo raištis 65 (51 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 65 (66 %) 0,000

Atliekant priešoperacinių ir intraoperacinių veiksnių įtakos operacijos efekty-
vumui vienmatę analizę paaiškėjo, kad amžius, lytis, PV tipas, PV trukmė, hiper-
tenzija, cukrinis diabetas, periferinė kraujagyslių liga, ankstesnė kateterinė ablia-
cija, sumažėjusi KS išstūmimo frakcija ir kairiojo prieširdžio matmenys nebuvo 
susiję su SR pooperaciniu laikotarpiu. Vienmatė analizė parodė, kad ritmo sutriki-
mų recidyvai buvo dažnesni ligoniams, kurie yra turėję skydliaukės funkcijos su-
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trikimų (santykinė rizika = 2,56; 95 % PI 1,28–5,12; p = 0,008) ir kuriems nebuvo 
gauta plaučių venų izoliacija (santykinė rizika = 4,3; 95 % PI 2–9,27; p < 0,001) 
(14 lentelė). Daugiamatės analizės metu vienintelis veiksnys, susijęs su operacijos 
efektyvumu, buvo plaučių venų izoliacija (santykinė rizika = 4,2; 95 % PI 2,5–6,5; 
p < 0,001).

14 lentelė. Prognozinė priešoperacinių veiksnių įtaka operacijos efektyvumui. Kokso regre-
sijos modelis (N=127)

Požymis Santykinė rizika (95 % PI) P

Amžius 1 (0,97–1,04) 0,805

Moteriškoji lytis 1,29 (0,64–2,61) 0,475

Paroksizminis arba persistuojantis PV 0,65 (0,3–1,42) 0,283

PV trukmė 0,84 (0,44–1,3) 0,305

Hipertenzija 0,72 (0,38–1,4) 0,335

Cukrinis diabetas 0,42 (0,13–1,33) 0,140

Skydliaukės funkcijos sutrikimai, žinomi iš 
anamnezės

2,56 (1,28–5,12) 0,008

Periferinių kraujagyslių liga 2,6 (0,55–12,28) 0,228

Nepavykusi kateterinė abliacija 1,68 (0,9–3,12) 0,102

KSIF < 55% 0,73 (0,34–1,57) 0,415

KP ilgis 1,19 (0,68–2,06) 0,545

KP plotis 0,84 (0,48–1,46) 0,534

Perpjautas Maršalo raištis 1,61 (0,74–3,49) 0,227

PVI negauta 4,3 (2–9,27) < 0,001

Plaučių venų izoliacijos svarba pradėta vertinti, kai empiriškai buvo pastebėta 
PVI įtaka operacijos efektyvumui. 23 (18 %) ligonių plaučių venų izoliacija nebuvo 
tikrinta. 18 (14 %) ligonių yra dokumentuota, kad PVI negauta, tačiau tuo metu 
jokie papildomi veiksmai nebuvo atliekami. Nustačius, kad plaučių venų izoliacijos 
nėra, 24 (19 %) ligoniams plaučių venos buvo atidalytos ir atlikta atskirų plaučių 
venų izoliacija, kol gautas exit blokas. Minimaliai invazyvių operacijų efektyvumas, 
kai plaučių venų izoliacija gauta ir negauta, vaizduojamas 10 paveiksle. 
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Plaučių venų izoliaciją galima pasiekti. Visiems ligoniams, kuriems buvo ati-
dalytos plaučių venos ir atlikta atskirų plaučių venų izoliacija, buvo pasiekta PVI. 
Tačiau net kai PVI gauta, ne visiems ligoniams išliko SR. Siekiant nustatyti kitų 
priešoperacinių ir intraoperacinių veiksnių reikšmę operacijos efektyvumui, ana-
lizuoti tik persistuojančiu ir ilgalaikiu persistuojančiu PV sergantys ligoniai, ku-
riems plaučių venų izoliacija buvo gauta (80 ligonių). 

Atliekant vienmatę analizę, su SR pooperaciniu laikotarpiu buvo susiję sky-
dliaukės funkcijos sutrikimai ir Maršalo raiščio perpjovimas (15 lentelė). Daugia-
matės analizės metu tik Maršalo raiščio perpjovimas buvo susijęs su geresnių PV 
chirurginio gydymo rezultatų tendencija (santykinė rizika = 2,04; 95 % PI 0,98–
4,2; p = 0,054). Logranginiu testu lyginant operacijos efektyvumą paaiškėjo, kad 
ligoniams, sergantiems persistuojančiu ar ilgalaikiu persistuojančiu PV, statistiškai 
patikimai dažniau (χ2 – 4, 067, p = 0,044) būna išlikęs SR, kai yra perpjaunamas 
Maršalo raištis (11 paveikslas).

10 paveikslas. Minimaliai invazyvių operacijų efektyvumas, kai plaučių venų izoliacija (PVI) 
gauta ir negauta

10 paveikslas. Minimaliai invazyvių operacijų efektyvumas, kai plaučių venų izoliacija (PVI) gauta ir negauta 

10 paveikslas. Minimaliai invazyvių operacijų efektyvumas, kai plaučių venų izoliacija (PVI) gauta ir negauta 

10 paveikslas. Minimaliai invazyvių operacijų efektyvumas, kai plaučių venų izoliacija (PVI) gauta ir negauta 

10 paveikslas. Minimaliai invazyvių operacijų efektyvumas, kai plaučių venų izoliacija (PVI) gauta ir negauta 

10 paveikslas. Minimaliai invazyvių operacijų efektyvumas, kai plaučių venų izoliacija (PVI) gauta ir negauta 

10 paveikslas. Minimaliai invazyvių operacijų efektyvumas, kai plaučių venų izoliacija (PVI) gauta ir negauta 

10 paveikslas. Minimaliai invazyvių operacijų efektyvumas, kai plaučių venų izoliacija (PVI) gauta ir negauta 

10 paveikslas. Minimaliai invazyvių operacijų efektyvumas, kai plaučių venų izoliacija (PVI) gauta ir negauta 

10 paveikslas. Minimaliai invazyvių operacijų efektyvumas, kai plaučių venų izoliacija (PVI) gauta ir negauta 
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Plaučių venų izoliaciją galima pasiekti. Visiems ligoniams, kuriems buvo atidalytos 

plaučių venos ir atlikta atskirų plaučių venų izoliacija, buvo pasiekta PVI. Tačiau net kai PVI gauta, 

ne visiems ligoniams išliko SR. Siekiant nustatyti kitų priešoperacinių ir intraoperacinių veiksnių 

reikšmę operacijos efektyvumui, analizuoti tik persistuojančiu ir ilgalaikiu persistuojančiu PV 

sergantys ligoniai, kuriems plaučių venų izoliacija buvo gauta (80 ligonių).  

15 lentelė. Prognozinė priešoperacinių veiksnių įtaka operacijos efektyvumui. 
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15 lentelė. Prognozinė priešoperacinių veiksnių įtaka operacijos efektyvumui. Kokso regre-
sijos modelis. Ligoniai, sergantys persistuojančiu ir ilgalaikiu persistuojančiu PV, kai gauta 
PVI (N=80)

Požymis Santykinė rizika (95 % PI) P
Amžius 1,05 (1–1,11) 0,052
Moteriškoji lytis 1,53 (0,58–4,03) 0,390
Paroksizminis arba persistuojantis PV 1,42 (0,4–5,1) 0,591
PV trukmė 1 (0,99–1) 0,208
Hipertenzija 1,19 (0,39–3,67) 0,757
Cukrinis diabetas 0,78 (0,16–3,9) 0,760
Skydliaukės funkcijos sutrikimai, žinomi iš 
anamnezės

0,35 (0,14–0,88) 0,026

Periferinių kraujagyslių liga 1,67 (0,19–14,94) 0,648
Nepavykusi kateterinė abliacija 1,97 (0,62–6,29) 0,252
KSIF < 55 % 0,4 (0,12–1,35) 0,141
KP ilgis 0,9 (0,37–2,18) 0,821
KP plotis 0,84 (0,36–1,96) 0,692
Perpjautas Maršalo raištis 2,36 (1–5,55) 0,049

11 paveikslas. Minimaliai invazyvių operacijų efektyvumas ligoniams, sergantiems persistuo-
jančiu ar ilgalaikiu persistuojančiu PV, kai gauta PVI. Efektyvumas ligoniams, kai Maršalo 
raištis pjautas arba ne

Kokso regresijos modelis. Ligoniai, sergantys persistuojančiu ir ilgalaikiu 

persistuojančiu PV, kai gauta PVI (N=80) 
Požymis Santykinė rizika (95 % PI) P
Amžius 1,05 (1–1,11) 0,052
Moteriškoji lytis 1,53 (0,58–4,03) 0,390
Paroksizminis arba persistuojantis PV 1,42 (0,4–5,1) 0,591
PV trukmė 1 (0,99–1) 0,208
Hipertenzija 1,19 (0,39–3,67) 0,757
Cukrinis diabetas 0,78 (0,16–3,9) 0,760
Skydliaukės funkcijos sutrikimai, žinomi iš 

anamnezės 
0,35 (0,14–0,88) 0,026

Periferinių kraujagyslių liga 1,67 (0,19–14,94) 0,648
Nepavykusi kateterinė abliacija 1,97 (0,62–6,29) 0,252
KSIF < 55 % 0,4 (0,12–1,35) 0,141
KP ilgis 0,9 (0,37–2,18) 0,821
KP plotis 0,84 (0,36–1,96) 0,692
Perpjautas Maršalo raištis 2,36 (1–5,55) 0,049
 

11 paveikslas. Minimaliai invazyvių operacijų efektyvumas ligoniams, sergantiems persistuojančiu ar ilgalaikiu persistuojančiu 
PV, kai gauta PVI. Efektyvumas ligoniams, kai Maršalo raištis pjautas arba ne 
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12 paveikslas. Minimaliai invazyvių operacijų efektyvumas ligoniams, sergantiems persistuo-
jančiu ar ilgalaikiu persistuojančiu PV, kai gauta PVI. Efektyvumas ligoniams, turintiems sky-
dliaukės funkcijos sutrikimų ir jų neturintiems

Logranginiu testu nustatyta, kad ligoniams, anksčiau turėjusiems skydliaukės 
funkcijos sutrikimų, rečiau išlieka SR pooperaciniu laikotarpiu (12 paveikslas). 
Statististiškai reikšmingo skirtumo nėra, tačiau matoma tendencija (p = 0,072).

Atliekant vienmatę analizę, su SR pooperaciniu laikotarpiu buvo susiję skydliaukės 

funkcijos sutrikimai ir Maršalo raiščio perpjovimas (15 lentelė). Daugiamatės analizės metu tik 

Maršalo raiščio perpjovimas buvo susijęs su geresnių PV chirurginio gydymo rezultatų tendencija 

(santykinė rizika = 2,04; 95 % PI 0,98–4,2; p = 0,054). Logranginiu testu lyginant operacijos 

efektyvumą paaiškėjo, kad ligoniams, sergantiems persistuojančiu ar ilgalaikiu persistuojančiu PV, 

statistiškai patikimai dažniau (χ2 – 4, 067, p = 0,044) būna išlikęs SR, kai yra perpjaunamas Maršalo 

raištis (11 paveikslas). 

 
12 paveikslas. Minimaliai invazyvių operacijų efektyvumas ligoniams, sergantiems persistuojančiu ar ilgalaikiu persistuojančiu PV, 

kai gauta PVI. Efektyvumas ligoniams, turintiems skydliaukės funkcijos sutrikimų ir jų neturintiems 
 

 
Logranginiu testu nustatyta, kad ligoniams, anksčiau turėjusiems skydliaukės funkcijos 

sutrikimų, rečiau išlieka SR pooperaciniu laikotarpiu (12 paveikslas). Statististiškai reikšmingo 

skirtumo nėra, tačiau matoma tendencija (p = 0,072). 
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REZULTATŲ APTARIMAS

Ilgalaikiai PV chirurginio gydymo rezultatai skelbiami retai. Daugumoje publi-
kacijų ligonių stebėjimo trukmė – iki 24 mėnesių [223]. Kai PV chirurginio gydy-
mo metu yra taikoma tik epikardinė abliacija, po vienerių metų apie 72 % ligonių 
yra išlikęs sinusinis ritmas ir jie nevartoja antiaritminių vaistų [223]. 

Penkerių metų duomenys yra paskelbti keliose publikacijose. Kai chirurginis 
PV gydymas taikomas ligoniams, sergantiems paroksizminiu PV, po vienerių metų 
83 % ligonių, o po penkerių metų 74 % ligonių yra išlikęs SR be antiaritminių vais-
tų. Šio tyrimo metu buvo atliekama tik plaučių venų izoliacija ir neformuojamos 
jokios papildomos linijos [224]. Zheng ir kt. grupės duomenimis, 72 % ligonių po 
vienerių metų ir 47 % ligonių po penkerių metų yra išlikęs SR ir jie nevartoja antia-
ritminių vaistų [225]. Šioje ligonių grupėje 78 % ligonių turėjo paroksizminį PV ir 
jiems buvo atliekama papildoma ganglijų abliacija. Kai buvo gydytas persistuojan-
tis ar ilgalaikis persistuojantis PV, po vienerių ir penkerių metų  SR buvo išlaikę ir 
antiaritminių vaistų nevartojo atitinkamai apie 70 % ir 30 % ligonių.

Kateterinės abliacijos ilgalaikiai rezultatai taip pat yra skelbiami retai [182]. Kai 
kateterinė abliacija yra taikoma ligoniams, sergantiems paroksizminiu PV, po vie-
nerių ir penkerių metų 68 % ir 61 % ligonių būna išlikęs SR ir jie nevartoja antia-
ritminių vaistų po vienos kateterinės abliacijos procedūros [182]. Kai kateterinė 
abliacija yra taikoma ligoniams, sergantiems neparoksizminiu PV, po vienerių ir 
trejų metų atitinkamai 50 % ir 42 % ligonių yra išlikęs SR ir jie nevartoja antiari-
tminių vaistų po vienos kateterinės abliacijos procedūros [182]. Vidutiniškai ligo-
niams atliekama 1,5 procedūros. 

Įvertinus Vilniaus universiteto ligoninėje Santariškių klinikose atliktų operacijų 
bendrą efektyvumą nustatyta, kad po vienerių metų 47 %, po penkerių metų 32 % 
ligonių buvo išlikęs SR ir jie nevartojo antiaritminių vaistų. Kai buvo operuojami 
ligoniai, sergantys persistuojančiu ar ilgalaikiu persistuojančiu PV, po vienerių ir 
po penkerių metų sinusinį ritmą turėjo ir antiaritminių vaistų nevartojo 50 % ir 
31 % ligonių. 
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Geriausi rezultatai gauti, kai abliacijai buvo naudojamas „Medtronic Cardiobla-
te® Gemini®“ bipolinės abliacijos prietaisas. Tai galima paaiškinti tuo, kad nau-
dojant bipolinės abliacijos prietaisus gaunamas kokybiškas randas, o naudojant 
monopolinius abliacijos prietaisus prieširdžio pažeidimas gali būti nepakankamas 
[218, 221]. Be to, tik kai abliacijai naudojamas „Medtronic Cardioblate® Gemini®“ 
bipolinės abliacijos prietaisas, buvo aktyviai siekiama plaučių venų izoliacijos. Ne-
pavykusi plaučių venų izoliacija iš pradžių buvo ignoruojama, nes manyta, kad 
randas susiformuos vėliau ir tuomet atsiras PVI. Net naudojant bipolinės abliacijos 
prietaisą, 35 (36 %) ligoniams standartinių abliacijos aplikacijų (po tris kartus iš 
kairės ir iš dešinės krūtinės ląstos pusės) neužteko PVI pasiekti. „Medtronic Car-
dioblate® Gemini®“ bipolinės abliacijos prietaiso grupės 11 ligonių buvo tik konsta-
tuotas faktas, kad PVI negauta, kitiems 24 ligoniams plaučių venos buvo atidalytos 
ir atlikta atskirų plaučių venų izoliacija. Visiems ligoniams, kuriems plaučių venos 
buvo atidalytos, PVI izoliacija buvo pavykusi. Šiuo metu PVI stengiamasi pasiekti 
visiems ligoniams, todėl VUL SK chirurginio PV gydymo rezultatus tikslinga ly-
ginti su kitų centrų rezultatais, tik kai PVI yra pasiekta.

Paroksizminis PV buvo gydytas 6 ligoniams, visiems buvo išlikęs SR ir jie ne-
vartojo antiaritminių vaistų per paskutinį apsilankymą. Kai buvo operuojami ligo-
niai, sergantys persistuojančiu PV ir gaunama PVI, po vienerių ir penkerių metų 
64 % ir 42 % ligonių buvo išlikęs SR ir jie nevartojo antiaritminių vaistų. Kai buvo 
operuojami ligoniai, sergantys ilgalaikiu persistuojančiu PV ir gaunama PVI, po 
vienerių ir penkerių metų 75 % ir 25 % ligonių turėjo SR ir nevartojo antiaritminių 
vaistų. Šie rezultatai panašūs į kitų centrų skelbiamus rezultatus.

Bendras literatūroje nurodomas komplikacijų skaičius siekia 23  % (kai kom-
plikacija laikoma elektrokardiostimuliatoriaus implantacija) [214]. VUL  SK pe-
rioperacinio insulto (1,6 %), komplikacijų, kurioms gydyti reikėjo sternotomijos 
(2,4 %), skaičius yra toks pat, kaip skelbiamas literatūroje [213, 223].

Elektrokardiostimuliatorių implantacija tirtoje ligonių grupėje (8 %) buvo šiek 
tiek dažnesnė, nei nurodoma literatūroje (nuo 2,7 % iki 5,4 %) [213, 223]. Kituo-
se skelbiamuose tyrimuose dešiniojo prieširdžio abliacija nebuvo atliekama, todėl 
tikėtina, kad dažnesnė elektrokardiostimuliatorių implantacija yra susijusi su deši-
niojo prieširdžio abliacija. 
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Yra įrodyta, kad kairiojo prieširdžio gylis (> 40 mm), PV trukmė (> 24 mėne-
siai), PV tipas (neparoksizminis PV) yra susiję su PV atsinaujinimu pooperaci-
niu laikotarpiu [225, 226]. Po kateterinės abliacijos PV recidyvai dažnesni ligo-
niams, kurių padidėjęs kairiojo prieširdžio gylis, ilgesnė PV trukmė, kuriems yra 
neparoksizminis PV, kurių BNP kiekis yra padidėjęs ir KSIF sumažėjusi [182, 227]. 
Tirtoje ligonių grupėje jokie priešoperaciniai veiksniai nebuvo susiję su SR dažniu 
pooperaciniu laikotarpiu, tik buvo pastebėta dažnesnių ritmo sutrikimų recidyvų 
tendencija tiems ligoniams, kurie anksčiau yra buvę skydliaukės funkcijos sutriki-
mų (p = 0,077).

VUL SK tirtoje ligonių grupėje tik intraoperaciniai veiksmai buvo susiję su ge-
resniais rezultatais. Ligoniams, kuriems operacijos metu nebuvo pasiekta PVI, ri-
tmo sutrikimai dažnesni (santykinė rizika 4,3; 95 % PI 2–9,27; p < 0,001). Atliekant 
daugiamatę analizę (kai analizuoti persistuojančiu ir ilgalaikiu persistuojančiu PV 
sergantys ligoniai, kuriems plaučių venų izoliacija pasiekta) nustatyta, kad Maršalo 
raiščio perpjovimas buvo susijęs su geresnių PV chirurginio gydymo rezultatų ten-
dencija (santykinė rizika 2,04; 95 % PI 0,98–4,2; p = 0,054). Logranginiu testu lygi-
nant operacijos efektyvumą paaiškėjo, kad ligoniams, sergantiems persistuojančiu 
ar ilgalaikiu persistuojančiu PV, statistiškai patikimai (χ2 4,067, p = 0,044) dažniau 
būna išlikęs SR, kai buvo perpjautas Maršalo raištis (11 paveikslas).

PV gydymas epikardinės prieširdžių abliacijos būdu atliekamas beveik penkias-
dešimtyje Europos širdies chirurgijos centrų. Naudojamos įvairios technologijos, 
kuriomis sukeliamas randas prieširdyje (šaltis, monopolinė ar bipolinė abliacija 
radijo bangomis). Prieširdžių abliaciją galima atlikti torakoskopiškai, per mažus 
pjūvius krūtinėje (vieną ar du), transdiafragmiškai. Procedūros metu kartais atlie-
kama tik plaučių venų izoliacija ar abliacijos linijos dešiniajame prieširdyje, o kar-
tais naudojamos hibridinės procedūros – kairiojo ir (ar) dešiniojo prieširdžio sąs-
maukinės dalies abliacijos, kairiojo prieširdžio abliacija. Net plaučių venų izoliacija 
atliekama skirtingais būdais: visų keturių plaučių venų izoliacija, atskirų plaučių 
venų izoliacija, plaučių venų izoliacija poromis. 

Nors ir laikoma, kad chirurginio izoliuoto PV gydymo rezultatai nusileidžia tik 
klasikinės labirinto procedūros rezultatams, šiuo metu šie rezultatai nėra puikūs. 
Tai patvirtina tiek Vilniaus universitete surinkti duomenys, tiek kitų autorių pub
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likacijos [225, 228]. Ligonių stebėjimas vienerius ar dvejus metus po operacijos 
neatspindi realios situacijos. Po chirurginio PV gydymo ritmo sutrikimai atsinau-
jina ir vėliau nei po vienerių metų. Per penkerius metus daugiau nei pusei ligonių, 
sergančių neparoksizminiu PV, liga atsinaujina. 

PV sergančių žmonių skaičius didėja. Efektyvaus PV gydymo poreikis yra dide-
lis, o dabartiniai minimaliai invazyvūs metodai negarantuoja gero rezultato. Didelė 
prietaisų ir metodų įvairovė parodo, kad tikrai gero būdo dar nėra. Ir nors mini-
maliai invazyvus PV gydymas žinomas nuo 2005 metų, vis dar trūksta duomenų, 
kurie leistų nustatyti optimalų minimaliai invazyvų PV gydymo būdą, atrinkti li-
gonius ir leistų standartizuoti šį gydymo metodą. Šiuo metu Europoje pradedamas 
EHAFAR registras, kurio tikslas – surinkti duomenis iš 30 Europoje veikiančių 
centrų. Galbūt šio registro sukaupti ir susisteminti duomenys leis nubrėžti aiškias 
rekomendacijas, kokių chirurginio PV gydymo rezultatų galima tikėtis, koks ablia-
cijos linijų rinkinys yra reikalingas, kad gydymas būtų veiksmingas, koks prietaisas 
efektyviausias ir saugiausias.
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IŠVADOS

1.	 Ligonių, turinčių sinusinį ritmą, skaičius mažėja bėgant laikui. Praėjus 6, 12, 
24, 36, 48, 60 mėnesių po operacijos sinusinis ritmas buvo išlikęs be antiari-
tminių vaistų atitinkamai 70 %, 48 %, 41 %, 38 %, 34 %, 32 % ligonių. 

2.	 Kateterinė abliacija dažniau atliekama ligoniams, kuriems operacijos metu 
plaučių venų izoliacija nepavyko (44 % vs 5 %). 

3.	 Komplikacijų, kurioms gydyti reikėjo papildomos intervencijos ar kurios 
turėjo ilgalaikes pasekmes, pasitaikė 13,3 % ligonių. Elektrokardiostimulia-
toriai implantuoti 8 % ligonių. 

4.	 Tirtoje ligonių grupėje amžius, lytis, prieširdžių virpėjimo tipas ir trukmė, hi-
pertenzija, cukrinis diabetas, periferinė kraujagyslių liga, ankstesnė kateterinė 
abliacija, sumažėjusi kairiojo skilvelio išstūmimo frakcija ir kairiojo priešir-
džio matmenys nėra susiję su sinusiniu ritmu pooperaciniu laikotarpiu. 

5.	 Iš visų VUL SK epikardinei abliacijai naudotų prietaisų geriausi rezultatai 
gauti naudojant „Medtronic Cardioblate® Gemini®“ bipolinės abliacijos prie-
taisą.

6.	 Operacijos efektyvumas susijęs su tuo, ar operacijos metu buvo pasiekta 
plaučių venų izoliacija (santykinė rizika 4,2). Jei plaučių venų izoliacija ope-
racijos metu nepasiekta, prieširdžių virpėjimas per pirmus metus po opera-
cijos atsinaujina 88 % ligonių.

7.	 Ligoniams, sergantiems persistuojančiu ar ilgalaikiu persistuojančiu priešir-
džių virpėjimu, ši liga atsinaujina rečiau, jei operacijos metu buvo perpjautas 
Maršalo raištis ir pasiekta plaučių venų izoliacija.
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PRAKTINĖS REKOMENDACIJOS

1.	 Taikant chirurginį PV gydymą, operacijos metu būtina pasiekti plaučių venų 
izoliaciją, kai tai nekelia rizikos ligonio gyvybei. 

2.	 PV gydant chirurginiu būdu, operacijos metu reikia perpjauti Maršalo raiš-
tį. Maršalo raiščio perpjovimas susijęs su geresnių PV chirurginio gydymo 
rezultatų tendencija.

3.	 PV atsinaujina 55 % ligonių, kuriems buvo taikytas chirurginis PV gydymas, 
net kai pasiekiama plaučių venų izoliacija ir naudojamas bipolinės abliacijos 
prietaisas. Tai didelis recidyvų skaičius. Dabartinė ligonių atranka ir opera-
cinė technika neužtikrina operacijos efektyvumo. Siekiant padidinti ligonių, 
kuriems po operacijos išlieka SR, skaičių, tikslinga:
a.	 papildyti ligonių atranką šiais kriterijais: visiems ligoniams matuoti kai-

riojo prieširdžio tūrį, širdies magnetiniu rezonansu nustatomą fibrozės 
laipsnį naudoti kaip vieną iš kriterijų atrenkant ligonius chirurginiam PV 
gydymui;

b.	 papildyti PVI tikrinimo metodiką – tikrinti ne tik įėjimo bloką, bet ir 
išėjimo bloką (žiūrėti, ar yra atsakas plaučių venose, kai stimuliuojamas 
prieširdis), kad būtų užtikrinta kokybiška plaučių venų izoliacija;

c.	 jei yra galimybė, elektrofiziologinį ištyrimą atlikti operacijos metu, kad 
būtų aišku, kuriose vietose tikslinga atlikti abliacijos linijas, kurios ne-
leistų išlikti prieširdiniams ritmo sutrikimams, ir sukurti abliacijos lini-
jas, kurių dabartinė epikardinė abliacija radijo bangomis neleidžia atlikti 
(kairiojo ir dešiniojo prieširdžio sąsmaukinės dalies linijos);

d.	 esant besikartojantiems ritmo sutrikimams, kuo anksčiau taikyti elektro-
fiziologinius ištyrimo metodus, kad būtų galima nustatyti priežastis, dėl 
kurių ritmo sutrikimai kartojasi, ir juos gydyti kuo anksčiau. 

4.	 Komplikacijų, kurioms gydyti reikėjo papildomos intervencijos ar kurios 
turėjo ilgalaikes pasekmes, patyrė 13,3 % ligonių (iš jų sternotomija atlikta 
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2,4 %, ligonių, retorakotomija 2,4 % ligonių, insultas ištiko 1,6 % ligonių, 
plaučių venų stenozė buvo 0,8 % ligonių). Elektrokardiostimuliatoriai buvo 
implantuoti 8 % ligonių. Kateterinės abliacijos, net kai operacijos metu gau-
nama plaučių venų izoliacija, prireikė 4,6 % ligonių. Ligoniai, pasirinkdami 
gydymo būdą, turi būti informuojami apie galimas komplikacijas. 
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