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SANTRAUKA

Besimptominés supraventrikulinés tachikardijos yra pasikartojantys, priepuolinio pobtidzio,
daznesni nei 100 k/min Sirdies plakimo epizodai, kuriy paleidZziamieji mechanizmai formuojasi
priesirdziuose. Dazniausia besimptominé supraventrikuliné tachiaritmija yra prieSirdziy virpéjimas.
Pasaulyje priesirdziy virpejimu serga 2-4 % suaugusiyjy ir manoma, kad prieSirdziy virp¢jimo daznis,
del ilgéjancios gyvenimo trukmes ir pastangy anksti juos diagnozuoti, didés 2,3 kartus. Taciau 50-
87% pacienty turinCiy priesirdziy virpéjima gali biiti besimptomiai, todel tikslus atvejy skaicius lieka
nezinomas. PrieSirdZiy virpéjimas yra susij¢s su 5 kartus didesne iSeminio insulto, padidéjusia mirties
ir Sirdies nepakankamumo i$sivystymo rizika.

Siame darbe nagrinéjame besimptominés supraventrikulinés tachiaritmijos klinikinj atvejj,
kuris pasireiské progresuojanciu Sirdies nepakankamumu. Pacientas bent 1 karta per metus atvyksta
1 VUL SK priémimo skyriy dél progresuojancio Sirdies nepakankamumo simptomy - fizinio krtivio
tolerancijos sumaz¢jimo ir bendro silpnumo. Pacientas ritmo sutrikimo nejaucia, o
elektrokardiogramoje registruojamas persistuojancio priesirdziy virpéjimo normosistolin¢ forma. Per
6 metus, stebimas zenklus kairiojo skilvelio iSstimio frakcijos sumaZzéjimas ir Sirdies ertmiy
dilatacija. Taigi, Siame darbe analizuojame besimptominio prieSirdziy virpéjimo rysj su Sirdies
nepakankamumo progresavimu bei galimas Sirdies susitraukimy daznio bei ritmo kontrolés gydymo
taktikas.

Raktiniai ZodZiai: besimptominis prieSirdziy virpé¢jimas, priesirdziy virp¢jimas, perkateterine

abliacija, gydymas, Sirdies nepakankamumas.

SUMMARY

Asymptomatic supraventricular tachycardia is a recurrent, seizure-like episode of heart
palpitations of more than 100 bpm with triggers formed in the atria. The most common asymptomatic
supraventricular tachyarrhythmia is atrial fibrillation. Worldwide, atrial fibrillation affects 2-4% of
adults and the incidence of atrial fibrillation is expected to increase 2.3-fold due to increasing life
expectancy and early diagnosis. 50-87% However, this condition may be asymptomatic, so the exact
number of cases remains unknown. Atrial fibrillation is associated with a 5-fold increased risk of
developing ischemic stroke and heart failure.

In this work, we investigate a clinical case of asymptomatic supraventricular tachyarrhythmia
characterized by progressive heart failure. The patient visits the VUL SK admissions department at
least once a year for symptoms of progressive heart failure - decreased exercise tolerance and general

weakness. The patient does not experience arrhythmia and the normocystic form of persistent atrial
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fibrillation is recorded on the electrocardiogram. At 6 years, marked decreases in left ventricular
ejection fraction and dilatation of the heart cavity were observed. Thus, in this work, we analyze the
association between asymptomatic atrial fibrillation and the progression of heart failure and possible
treatment tactics for controlling heart rate and rhythm.

Keywords: asymptomatic atrial fibrillation, atrial fibrillation, catheter ablation, treatment,

heart failure.

[VADAS

Besimptominés supraventrikulinés tachikardijos (SV7) yra apibiidinamos kaip
pasikartojantys, priepuolinio tipo, daznesni nei 100 k/min Sirdies susitraukimai, kuriy paleidziamieji
mechanizmai formuojasi priesirdziuose iki atrioventrikulinio mazgo (4VM) (33). Skai¢iuojama, kad
SVT paplitimas bendrojoje populiacijoje siekia 2,29 tikstanciui asmeny (33). Dazniausia
besimptominé supraventrikuling tachiaritmija yra priesirdziy virp¢jimas (PV).

Pasaulyje PV serga 2-4 % suaugusiyjy ir manoma, kad PV daznis, dé¢l ilgéjancios gyvenimo
trukmés ir ankstyvos diagnostikos, didés 2,3 kartus (1). Taciau 50-87% pacienty turin¢iy PV gali buti
besimptominiai ir, nepaisant pager¢jusios PV diagnostikos ir greifiau taikomo antikoaguliacinio
gydymo, tikrasis PV atvejy skai¢ius yra nepakankamai jvertintas. Nustatyta, kad PV yra susijes su 5
kartus didesne i$eminio insulto, padidéjusia mirties ir irdies nepakankamumo (SN) issivystymo
rizika. Todél daznai, pacientai | gydymo jstaigas kreipiasi tik susidiir¢ su besimptominés priesirdinés
aritmijos sukeltomis komplikacijomis. Net 10 - 40% PV serganciy pacienty patenka j skubiosios
pagalbos skyriy arba yra hospitalizuojami stacionare bent 1 karta per metus (34). Be to, nepaisant
kity su Sirdies ir kraujagysliy sistema susijusiy biikliy, pacienty sergan¢iy PV gyvenimo kokybé yra
prastesné¢ — tai siejama su Sirdies nepakankamumo vystymusi, kraujagysline demencija ir
kognityvinés funkcijos pablogé¢jimu (34). Todel, atsizvelgiant | didelj PV paplitimg bendroje
populiacijoje ir didele jtaka gyvenimo trukmei ir kokybei, blitina teisingai ir greitai gydyti Sig
aritmijg.

Siame darbe pristatome besimptominés priesirdinés aritmijos (PV) klinikinj atvejj, kuris
pasireiske létiniu Sirdies nepakankamumu su sumazinta kairiojo skilvelio i§stiimio frakcija (SNsIF).

Sio darbo tikslas — pateikti ir i§diskutuoti galima besimptominio priesirdziy virpéjimo rysj su SN,
jvertinti gydymo galimybes.

Darbo uzdaviniai:

1. Aptarti besimptominio prieSirdziy virp¢jimo paplitimg, besimptomio PV diagnostikos

galimybes;



2. [vertinti bendras PV ir SN issivystymo priezastis/ligas;

3. I3analizuoti PV bei létinio SN rysj, patofiziologinius ypatumus ir galimus gydymo

pasirinkimus.

KLINIKINIO ATVEJO APRASYMAS

78 - eriy mety vyras yra konsultuojamas Vilniaus Universitetin¢je ligoninéje Santaros

klinikose (VUL SK) S$irdies ir kraujagysliy ligy klinikoje dél besikartojanciy PV epizody ir

progresuojanéios SN klinikos.

Skundai

Atvykes | VUL SK Sirdies ir kraujagysliy ligy klinikg kardiologo konsultacijai 2022 m. sausio

meén. pacientas skundési sumazejusiu fizinio kriivio toleravimu ir bendru silpnumu.

Objektyvus paciento iStyrimas

Sirdies veikla ritmiska, §irdies susitraukimy daznis (SSD) — 65 k/min. Arterinis kraujo

spaudimas (AKS) — 100/80 mmHg. Auskultuojant plaucius buvo isklausomas vezikulinis alsavimas

be karkaly, periferiniy edemy nestebéta. Kepeny padidéjimo neciuopta.

Atlikta elektrokardiograma (EKG), kurioje stebimas priesirdziy virpé€jimas (pav. 1).
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1 pav. EKG atvkus j VUL SK priéemimo  skyriy: R-R tarpai lygiis, stebima
elektrokardiostimuliatoriaus (EKS) veikla — vyksta skilveliy stimuliacija ir néra P danteliy. Ritmas

nesinusinis - priesirdziy virpéjimas, normosistoline forma, SSD 65 k/min.

Kardiologijos skyriuje pacientui buvo atliktas Sirdies ultragarsinis tyrimas, kurio metu
nustatyta: kairiojo skilvelio (KS) dilatacija ir remodeliacija (zr. 4 pav.), zenkliai sumazéjusi kairiojo
skilvelio i8stimio frakcija (KS IF) - 25%. Taip pat III laipsnio kairiojo priesirdzio ir I laipsnio
desiniojo priesirdzio dilatacija. Nedideli funkciniai triburio ir mitralinio voZtuvy nesandarumai bei

fibroziniai aortos voztuvo buriy pakitimai.

Ligos anamnezé
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2 pav. Paciento ligos istorijos schema nuo 1990 m. — 2021 m.

Pacientui priesirdziy virpéjimo paroksizmai kartojasi nuo 1995 m., sinusinis ritmas buvo
sugrazinamas antiaritminiais vaistais arba elektros impulsy terapija (EI7). VUL SK pacientas
stebimas nuo 2004 m. Per §j laikotarpj (2004 m. — 2022 m.) pacientas | VUL SK priémimo skyriy
kreipési 20 karty sinusinio ritmo sugrazinimui.

Pagrindiniai paciento skundai atvykus j gydymo jstaigg buvo Sirdies plakimas (palpitacijos),
diskomfortas kriitingje, fizinio krivio tolerancijos sumaz¢jimas, dusulys fizinio kriivio metu ir
bendras silpnumas (zr. 3 pav.). Sugrazinus SR visi minéti skundai praeidavo, pacientas tarp PV

recidyvy jautesi gerai.



Hospitalizacijos (2004 m. - 2022 m. 02 mén.)

Sirdies plakimai, palpitacijos _ 4

Dusulys fizinio kriivio metu

Fizinio kravio tolerancijos sumazéjimas

Bendrassipnumas - | -
Diskomfortas kriitinéje _ 3
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3 pav. Pagrindiniai paciento skundai atvykus j gydymo jstaigq. Is viso 20 hospitalizacijy, is
kuriy pacientas 4 kartus skundeési Sirdies plakimu ir bendru silpnumu, 5 k. — dusuliu fizinio kritvio
metu, 5 k. — fizinio kritvio tolerancijos sumazéjimu, 3 — diskomfortu kriitinéje, 3 k.- dél bendro

silpnumo.

Nuo 2013 m. geguzés mén. PV epizodai, pailgéjo, uzsitesdavo ilgiau - iki 7 pary, taciau
pacientas ne visada pajusdavo Sirdies plakima, o jausdavo bendra silpnuma, pablogédavo fizinio
kriivio tolerancija. Progresuojant Siems skundams btidavo diagnozuojamas persistuojantis PV.

D¢l bradikardijos klinikos (silpnumo, galvos svaigimo) 2013 m. pacientui atliktas Holter EKG
monitoravimas, kurio metu registruotas SR, SSD svyravo 44 - 116 k/min (vidurkis 61 k/min).
Registruoti 357 bradikardijos epizodai su minimaliu SSD 37 k/min, registruotos 3 pauzés trukusios
iki 3 sek. (simptominés). Taip pat registruotos 447 skilvelinés (SK) ekstrasistolés, 10 monomorfiniy
polimorfiniy kuplety, 1 SK tachikardijos paroksizmas, 1 pagreitéjusio SK ritmo epizodas (24 QRS).
Remiantis anamneze bei Holter EKG monitoravimo duomenimis, pacientui buvo diagnozuotas
sinusinio mazgo silpnumo sindromas (SMSS).

Pacientui 2013 m. buvo paskirtas gydymas propafenonu PV recidyvy profilaktikai, ta¢iau PV
epizodai kartojosi. Gydymas pakeistas | amiodarong, kurio vartojimo pasekoje i$sivysté jatrogeniné
hipotirozeé, o amiodaronas buvo neefektyvus ir gydymas juo nutrauktas.

Sirdies ultragarsiniame tyrime stebéta zymus KS IF sumazéjimas iki 44% (Zr. 6 pav.).
Nuspresta palikti létin] PV ir siekti grieztos daznio kontrolés.

Net pasiekus grieztg Sirdies susitraukimy daznio kontrolg, paciento savijauta iSliko bloga —

vargino dusulys bei bloga fizinio krivio tolerancija. Taigi, buvo nuspresta metus besitesiant] léting
6



PV (2017 m. — 2017 m. 12 mén. ) nutraukti bei sugrazinti SR. PV recidyvy profilaktikai skirtas
amiodaronas 200 mg per dieng. Pasak paciento, esant SR savijauta Zenkliai pageréjo, padid¢jo fizinio
kriivio tolerancija, sumazéjo bendras silpnumas. Taciau pacientui, nepaisant paskirto antiaritminio
gydymo kartojasi PV ir jis § VUL SK priémimo skyriy atvyksta 1-2 k. per metus dél progresuojancio
bendro silpnumo ir blogos fizinio kruvio tolerancijos, jtardamas ritmo sutrikimg.

Pacientui 2017 m. buvo implantuotas dvikamerinis elekrokardiostimuliatorius (EKS) , EKG
stebéti platiis QRS kompleksai (QRS 126 ms), echokardiografiskai — zenklus skilveliy
asinchroniskumas.

Nepaisant koreguoto SSD, priesirdZiy virpéjimo metu $irdies nepakankamumo (SN)
simptomai ir poZymai progresavo.

- Sirdies ultragarsinio tyrimo metu nuo 2004 m. iki 2022 m. stebima kairiojo skilvelio,

abiejy priesirdziy dilatacija (zr. 5 pav ), miltralinio voztuvo nesandarumo (MVN) 11
laipsnio padidéjimas bei kairiojo skilvelio i§stimimo frakcija (IF) sumazéjusi iki 25%

(norma 50-70%) (zr. 6 pav).
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4 pav. Kairiojo skilvelio diametro diastoléje dinamika nuo 2009 m. iki 2022 m. (norma

<5,9 cm)



KP storio dinamika 2009 m. - 2022 m.
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5 pav. Kairiojo priesirdzio storis. Echokardioskopijos dinamika 2009 m. iki 2022 m. (norma

<4,0 cm)
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6 pav. Kairiojo skilvelio isstiimio frakcijos dinamika nuo 2004 m. iki 2022 m.

Laboratorinio iStyrimo metu stebimas nuo 2004 m. iki 2020 m. buvo stebimas BNP
didéjimas dinamikoje, o 2021 m. atliktas NT-proBNP koncentracijos tyrimas — jis sieké
619,2 ng/l.

2021 m. fiksuotas sumazejes paciento glomeruly filtracijos greitis — GFG 56

ml/min/1.73 m2.



Dél Siy priezasCiy nutarta 2021 m. dvikamerinj EKS pakeisti i biventrikulinj Tais paciais
metais dél SN paiiméjimo pacientas vél hospitalizuotas. Norint i§siaikinti $ios biklés priezastis bei
jtariant galimg miokardo iSemija nutarta atlikti koronarografija, vainikingés arterijos buvo be kliniskai
reikSmingy pakitimy.

Taip pat pacientui jvertintos ir koreguotas kity gretutiniy ligy, galindiy turéti jtakos SN
progresavimui, gydymas: pacientui diagnozuota jatrogeniné hipotirozé, Siuo metu pacientas yra
eutiroz¢je. Diagnozuota prostatos hiperplazija, priepuoliné podagra.

Seiminé anamnezé

Abu paciento tévai miré nuo nepatikslinto insulto biidami 43-50 mety, tiksli ligos anamnez¢
néra zZinoma.

Tesiamas ambulatorinis gydymas

Torasemidas 100 mg ryte kas antra dieng, 50 mg ryte kas antrg dieng; spironolaktonas 50
mg 1 k. per diena, sakubitrilas/valsartanas 97 mg/103 mg du kartus per diena; apiksabanas 5 mg du
kartus per dieng; L- tiroksinas 50mcg 1 k. per dieng; bisoprololis 10 mg per diena; alopurinolis 150
mg 1 k. per dieng; atorvastatinas 20 mg 1 k. per dieng; dapagliflazonas 10 mg 1 k. per dieng ir
amiodaronas 200 mg 1 k. per diena.

Kontroliné konsultacija

2022 m. geguzés mén. pacientas atvyko 1 VUL SK kontrolinei kardiologo konsultacijai.

Pacientas jauciasi gerai, zymiy skundy neiSsako. Kabinete atlikta EKG:
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7 pav. EKG atvykus: sinusinis ritmas, R-R tarpai lygiis, stebima EKS veikla — vyksta skilveliy
stimuliacija. SSD — 78 k./min.

Atlikta echokardioskopija, kurios metu zymiy pasikeitimy nestebéta (KSIF 25%), atliktas
NT-proBNP tyrimas — 233,5 ng/l — dinamikoje sumazéjes.

APTARIMAS

Siame darbe mes analizuojame besimptominés supraventrikulinés aritmijos klinikinj atvejj,
kuris glaudziai susijes su SN.

Pristatyto paciento pagrindiniai skundai: sumaZzéjusi fizinio krivio tolerancija, bendras
silpnumas - turi tiesioginj rysj su progresuojan¢io SN simptomais bei KSIF sumazéjimu. Svarbu tai,
kad $ie simptomai, remiantis paciento Zodziais, itin pablogéja sutrikus ritmui. Nepaisant grieztos SSD
kontrolés PV metu, pacientas jaucia zymy simptomy palengvéjima bei bendros savijautos pageréjima
po SR sugrazinimo procediiros. Manome, kad sugrazinus SR ir atkiirus efektyvig priesirdziy sistole,
pageréja skilveliy prisipildymas krauju diastolés metu ir geréja skilveliy sistolé — SN simptomai
palengvéja.

Taciau iSkyla klausimas, kaip elgtis tokiu atveju, jeigu pacientui, turinCiam PV
normosistolinéje formoje bei létinj SN su KSIF 25%, ritmas vél sutriks. Pagrindinis antiaritminis
vaistas SR palaikymui pacientams su SN yra amiodaronas. Ta¢iau reikia jvertinti ir kitas gydymo
galimybes, jeigu amiodaronas SR palaikymui bus neefektyvus.

Kita vertus, ar SR sugrazinimas pagerins paciento prognoze? Galbiit atitinkamas SN gydymas

padeda SR palaikymui.

Besimptomio priesirdziy virpéjimo paplitimas

PV yra labiausiai paplitusi Sirdies aritmija (1). Apskaiciuota, kad iki 2050 m. JAV Sia liga
sirgs 6—12 mlIn. Zmoniy, o iki 2060 m. Europoje — 17,9 mln. Zmoniy. Kiekvienais metais
diagnozuojama 5 mln. naujy PV atvejy, o pastaryjy 20 mety duomenys rodo, kad priesirdziy
virpéjimo daznis ir toliau didéjo (2). Taciau, kaip ir miné¢jome, PV gali biiti besimptominis. Sis
besimptominiy prieSirdiniy aritmijy skaicius smarkiai pasunkina ankstyvaja PV diagnostikg bei
uzdelsia gydymo pradzig. Visuomengés senéjimas yra pagrindinis did¢janc¢io PV paplitimo veiksnys.
Ger¢janti gyvenimo kokybé bei tobuléjanti medicininé priezitira taip pat prisidéjo prie pagyvenusiy

zmoniy skai¢iaus did¢jimo. Didesnis PV paplitimas nustatytas iSsivysciusiose Salyse, ypac¢ Siaurés
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Amerikoje, o maziausias buvo Azijos ir Ramiojo vandenyno regione (3). Besimptominis PV daznai
nepastebimas ir, nepaisant tobul¢jancio PV aptikimo, tikrasis PV atvejy skaicius néra tikslus (4).

2020 m. Europos kardiology draugijos PV diagnostikos ir gydymo gairése (5) apskaiciuota,
kad 2016 m. Europos sgjungoje (ES) PV sirgo 7,6 mln. vyresniy nei 65 mety Zmoniy, o iki 2060 m.
Sis skai¢ius padidés 89 % iki 14,4 mln. Prognozuojama, kad PV paplitimas padidés 22% (nuo 7,8%
iki 9,5%). Vyresniy nei 80 mety pacienty serganciy PV padidés nuo 51% iki 65%.

Pagrindinis klinikinio PV (simptominio arba besimptomio) diagnostikos budas - EKG.
Remiantis 2020 m. gairémis (5) PV diagnozuojamas kai vienoje ar 12-oje derivacijy EKG matome
>30 sek trunkancig aritmijg su Siais elektrokardiografiniais poZymiais:

- Nevienodi (nereguliaris) R-R intervalai (nesant atrioventrikulinio mazgo laidumo

sutrikimui);

- Néra atskiry pasikartojanciy P danteliy;

- Stebima nereguliari prieSirdziy veikla — nevienodos amplitudés ir formos ,,f* bangelés.

Remiantis 2018 m. JG Andrade ir bendraautoriy atliktu tyrimu, kliniskai simptominis PV
pasireiSkia Sirdies palpitacijomis (11,3-33,6%), dispnéja (26,6-28,7%) ir nuovargiu (21.2-38,9%).
Pacientai gali skystis diskomfortu kriitinéje (12,3-13,4%), galvos svaigimu (1,3%) (6). Svarbu
paminéti, kad PV simptomai priklauso nuo dviejy pagrindiniy faktoriy: Sirdies susitraukimo daznio
ir priesirdziy sistolés nebuvimo. Esant tachisistolijai (SSD >100 k/min) yra labiau isreiksti tokie PV
simptomai kaip palpitacijos, dispnéja, kritinés angina ar galvos svaigimas. Funkcinj prieSirdziy
sutrikimg lydintys pozymiai yra MV regurgitacija, plautiné hipertenzija, Sirdies minutinio turio
sumazéjimas. Hemodinamiskai nestabiliy pacienty PV kliniskai gali pasireiksti sinkopémis,
hipotenzija, imiu SN su plau¢iy edema, miokardo iemija ir kardiogeniniu $oku (5).

Kadangi, pirminis supraventrikulinés tachikardijos jtarimas remiasi apklausa,
besimptominius aritmijos atvejus yra sunku identifikuoti. DaZnai pacientus sergancius
besimptominiu PV gydytojai pastebi profilaktinio patikrinimo metu, atliekant Sirdies ir kraujagysliy
ligy prevencijos programas, kurios skirtos vyrams nuo 40-54 m. ir moterims nuo 50-64 m.
Pagrindinés aritmijos nustatymo priemonés yra 24 valandy (arba 48 valandy) Holter EKG
monitoravimas ir implantuojami Sirdies prietaisai. Atsiranda naujy aritmijy aptikimo priemoniy, pvz.,
keliy riiSiy programélés mobiliesiems ir iSmaniyjy telefony EKG arba Sirdies veiklos monitoravimo

prietaisai (7).
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Misy pateiktame klinikiniame atvejyje néra aiSku, kaip PV paroksizmas buvo nustatytas
pirmg kartag. Apklausus pacientg yra Zinoma, kad pirmas PV epizodas uzfiksuotas 1995 m., taciau
pacientas nepamena, kokiomis aplinkybémis tai jvyko.

Pacientas, sergantis besimptominiu PV, | gydymo jstaigg gali kreiptis dél su PV susijusiy
komplikacijy. Remiantis 2020 m. gairémis (5) 20-30 % iSeminiy insulty yra kardioembolinés kilmeés
del PV ir 20-30 % PV serganciy pacienty iSsivysto kairiojo skilvelio nepakankamumas. Taip pat
minimos neurologinés pasekmés kaip demencija, nesusijusi su iSeminiu insultu ir depresija (16-20 %
pacienty).

Nepaisant besimptominio supraventrikulinés tachikardijos pasireiskimo, PV sukelty
komplikacijy rizika iSlieka didelé. Xiong ir bendraautoriy atliktoje metaanalizéje (23) buvo vertinama
SeSiy studijy pateikta informacija. Meta analizés tikslas - iSsiaiSkinti amziaus ir lyties ry$j tarp
besimptomiu PV serganciy pacienty ir nustatyti, ar Siems pacientams yra didesné mirties ir insulto /
sisteminés tromboembolijos rizika, lyginant su simptominiais PV pacientais. Tyrimo rezultatai parodg,
kad besimptomis PV yra labiau siejamas su vyriSkaja lytimi, nepriklausomai nuo amziaus. Taip pat
meta analizé nurodé, kad besimptominé klinikiné buklé nemazina Sirdies ir kraujagysliy ligy bei
tromboembolijos rizikos. Teigiama, jog simptomai neturéty nulemti miisy poziiirio j insulto prevencija
ir kitus Sirdies ir kraujagysliy ligy prevencijos biidus pacientams, sergantiems PV. Antikoaguliaciné

terapija PV pacientams skiriama atsizvelgiant tik j insulto rizikos skale CHA2DS2-VASc.

PrieSirdziy virpéjimo ir Sirdies nepakankamumo iSsivystymo prieZastys

Daugelis kardiovaskuliniy ligy turi bendrus rizikos faktorius. Supraventrikulinés
tachiaritmijos yra glaudiai susijusios su SN iSsivystymu bei turi bendrus predisponuojandius
veiksnius. Gairése (5) minimi pagrindiniai PV rizikos veiksniai - visuomenés senéjimas, etnin¢ kilme,
genetiniai veiksniai ir vyriSkoji lytis. Taip pat dauguma Sirdies ir kraujagysliy, inksty ligy,
endokrininiy bukliy bei gyvenimo btdo aspekty yra kardiovaskuliniy ligy rizikos veiksniai (zr. 8

pav.).
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Sirdies ir kraujagysliy ligos:

- voztuvy ligos Plauciy ligos:
- Sirdies - létine

nepakankamumas obstrukciné
- hipertenzija plauciy liga
- Sirdies vainikiniy - miego apnéja

arterijy liga

Vyriskoji lytis Tautybe
Diabetas PrieSirdZiy virpéjimas
Genetiné predispozicija Visuomenés sengjimas

Létinis inksty nepakankamumas

Gyvenimo budo veiksniai:
- mazas fizinis aktyvumas
- rakymas
- alkoholio vartojimas
- nutukimas
- kraujo lipidy profilis

8 pav. Priesirdziy virpéjimo rizikos veiksniai (schema adaptuota pagal 2020 Europos kardiology

draugijos PV diagnostikos ir gydymo gaires)

PV ir SN turi daugelj bendry rizikos veiksniy:

- Kitos Sirdies ir kraujagysliy ligos, pvz.: voztuvy ligos, hipertenzija, Sirdies vainikiniy
arterijy liga;

- Cukrinis diabetas;

- Létinis inksty nepakankamumas;

- Gyvenimo biido veiksniai, kaip mazas fizinis aktyvumas, séslus gyvenimo buidas, zalingi

iprociai bei centrinis nutukimas.

Miisy pateiktoje klinikingje situacijoje irdies hipertenziné liga yra vienas pagrindiniy SN ir
PV rizikos veiksniy. 2018 m. Europos kardiology asocijacijos gairés (28) hipertenzijg apibrézia kaip
padidéjusj kraujospiidj: kai sistolinis kraujosptidis didesnis nei 120 mmHg arba diastolinis kraujo
spaudimas didesnis nei 80 mmHg. Mirtingumo nuo Sirdies ir kraujagysliy ligy rizika padvigubgja,
kai sistolinis slégis padidéja 20 mmHg ir diastolinis slégis 10 mmHg, palyginti su pradiniu
kraujospudziu, kuris yra 115/75 mmHg. Hipertenziné Sirdies liga — tai biikle, kurig salygoja kairiojo

skilvelio, kairiojo prieSirdzio ir vainikiniy arterijy poky¢iai, atsirandantys dél 1étinio kraujospiidzio
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padidéjimo (27). Hipertenzija padidina Sirdies apkrova, sukelia strukttrinius ir funkcinius miokardo
poky¢ius — kairiojo skilvelio hipertrofija ir gali salygoti SN.

Senoje Framingham studijos (Framingham Heart Study) ataskaitoje, pradétoje 1949 m. ir
paskelbtoje 1971 m., hipertenzija buvo laikoma pagrindiniu SN etiologijos veiksniu (15). Net 91%
pacienty, kuriems pirma karta buvo diagnozuotas SN, turéjo bendrg rizikos faktoriy - artering
hipertenzija (15). Naujesniame 2014 m. PARADIGM-HF tyrime, paaiskejo, jog iki 70 % pacienty,
serganc¢iy SN, buvo diagnozuota hipertenzija (35).

Taip pat padidéjes kraujospudis ir AH padidina PV iSsivystymo rizika dél kairiojo skilvelio
hipertrofijos (KSH) ir kairiojo prieSirdzio dilatacijos. 2014 m. Chatterjee ir bendraautoriy atlikta
metaanalize, kuriuose i§ viso dalyvavo 27 141 pacientas, nustaté, kad supraventrikuliniy aritmijy
daznis pacientams, turintiems KSH, buvo 11,1%, palyginti su 1,1% pacienty, kurie KSH neturé¢jo
(13). Arterin¢ hipertenzija ir KSH sukelia perteklinj simpatinj aktyvuma, dél kurio formuojasi
adrenerginis atsakas | stresinius dirgiklius ir sukelia aritmijy, tokiy kaip PV, vystymasi (14).

Literattiroje minimas svarbus renino-angiotenzino-aldosterono sistemos (RAAS)
vaidmuo miokardo uzdegiminiy procesy, fibrozés ir hipertrofijos patofiziologijoje, kurie daro jtaka
aritmijy ir SN iSsivystime (32). Aldosteronas — antinki¢iy Zievés iSskiriamas hormonas, kuris
reguliuoja inksty nefrony sieneliy pralaidumg natrio bei kalio jonams. Per didelis aldosterono kiekis
gali biiti susijes su PV ir SN i$sivystimu jvairiais patofiziologiniais mechanizmais bei turédamas
tiesiogini poveiki pagrindinéms Sirdies audinio lgsteléms: skatina kardiomiocity hipertrofija,
makrofagy bei fibroblasty aktyvuma (32). Taip pat aldosteronas skatina hipokalemija, dél kurios
ilgeéja P-Q intervalas elektrokardiogramoje ir tai sutrikdo efektyvy kairiojo skilvelio prisipildyma
(32).

Jungtingje Karalysteje 1998 m. — 2017 m. buvo atliktas tyrimas (17), kurio metu jvertintos
hospitalizacijy dél SN priezastys ir mirtingumas. Atsizvelgiant j amziy, pirmyjy hospitalizacijy i
ligoning skaiGius nuo 1998 m. padidéjo 28 % dél kardiovaskuliniy ligy ir SN patiméjimo ir 42 % ne
dél kardiovaskuliniy ligy. Sis padidéjimas buvo didesnis tarp motery, galbit susijes su didesniu
gretutiniy ligy dazniu (17). SN hospitalizavimo rizika diabetu sergantiems pacientams buvo 1,5 karto
didesne, palyginti su kontroliniais pacientais. PV, didesnis kiino masés indeksas (KMI), didesnis
glikuoto hemoglobino kiekis (HbAlc) bei mazas glomeruly filtracijos greitis (GFG) yra stipris SN
hospitalizavimo prognoziy indikatoriai.

Miisy aptartoje klinikingje situacijoje pacientas turi kelis nekoreguojamus rizikos veiksnius:
yra vyriskosios lyties bei galimai turi geneting predispozicija, nes paciento abu tévai yra mir¢ nuo
nepatikslinto insulto jauname amziuje (43-50 m.), kuris gal¢jo biiti kardioembolinis, sukeltas PV ar

kitos Sirdies ir kraujagysliy ligos.
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Kaip jau minéjome, arteriné hipertenzija yra svarbus PV ir SN rizikos veiksnys, kuris gali biiti
koreguojamas. Miisy nagrinéjamoje klinikingje situacijoje, pacientas AH susirgo 1990 m. — 5 metus
prie§ SR sutrikimy pasireiSkimg. Pacientui pasireiSké arteriné hipertenzija su II laipsnio
kraujospiidzio padidéjimu (sistolinis arterinis kraujo spaudimas (AKS) 160-179 mmHg, diastolinis
AKS - 100-109 mmHg), bendras cholesterolis — 4,35 mmol/l, MTL cholesterolis — 2,0 mmol/l. 2004
m. —2017 m. be aritmijos klinikos (Sirdies plakimy) pagrindiniai paciento skundai buvo fizinio kriivio
tolerancijos sumazéjimas ir padidintas arterinis kraujo spaudimas. Sio paciento SCORE (Systematic
COronary Risk Evaluation) indeksas 2004 m. buvo 6 — mirties nuo Sirdies ir kraujagysliy ligy per 10
mety rizika buvo 5-9 %. AH korekcijai pacientas vartojo B blokatorius bei angiotenzing
konvertuojancio fermento inhibitorius (AKFI), kai sistolinis AKS buvo aukstesnis negu 140 mmHg,
bei rekomenduota hipocholesterolin¢ dieta.

Vertinant Sirdies ultragarsinio tyrimo rezultatus dinamikoje nuo 2004 m. iki 2017 m. (zr. 6
pav.) stebime KSIF sumaz¢jimg iki 40 %, mitralinio voZtuvo nesandarumo progresavima iki II
laipsnio bei KS remodeliacija — ertmé¢ normalaus ttrio, zenkliai suapvalintos formos. Paciento
SCORE indeksas 2017 m. buvo 9 (bendras cholesterolis — 4,29 mmmol/l, MTL cholesterolis — 2,2
mmol/l) — mirties nuo SKL rizika per 10 mety nesikeité. Prie gydymo rekomendacijy pridétas
atorvastatinas 20 mg parai.

Siuo metu AKS kontrolei pacientas vartoja B blokatorius, diuretikus ir angiotenzino II
receptoriaus blokatorius kiekvieng dieng. Dislipidemijai koreguoti pacientas vartoja atorvastating 20
mg 1 k. dienoje. Siuo metu pacientas padidéjusiu AKS nesiskundzia. Taigi, ilga laika blogai
koreguojamas AKS, kiti kardiovaskuliniy ligy rizikos veiksniai neabejotinai tur¢jo jtakos Sirdies
stuktiiriniams poky¢&iams ir SN isivystymui ir progresavimui.

Taip pat, remiantis 2021 m. duomenimis, pristatyto paciento inksty funkcija yra sutrikusi —
GFG sumazgjes iki 56 ml/min/1.73 m2. Nors 2004 m. — 2021 m. pacientui létiné inksty liga (LIL)
nebuvo diagnozuota, taciau galime jtarti 1étinj inksty pazeidima, kuris galéjo iSsivystyti dél amZziniy
pakitimy arba arterinés hipertenzijos.

Remiantis literatiira yra apskaic¢iuota, kad mazdaug trecdaliui létiniu Sirdies nepakankamumu
serganiy pacienty ir mazdaug dviem trecdaliams pacienty, hospitalizuoty dé¢l tminio Sirdies
nepakankamumo, turi LIL (19). Uminis ar létinis inksty pazeidimas yra tiesiogiai susijes su
padidéjusiu sergamumu ir mirtingumu dél SN (19). LIL taip pat yra susijusi su nepakankamu AKF
inhibitoriy ar angiotenzino receptoriy blokatoriy (ARB) vartojimu.

LIL yra ne tik SN, bet ir PV vienas i§ pagrindiniy rizikos veiksniy. JAV atliktame REGARDS
tyrime (20) , kuriame dalyvavo 26 917 pacientai, apskai¢iuotas padidejes PV paplitimas tarp pacienty,

serganciy LIL. DidZziausias paplitimas buvo tarp pacienty, serganciy tre¢igja ir ketvirtaja ligos stadija.
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PV paplitimas tarp tiriamyjy, neserganciy LIL, buvo 1%. PV paplitimas tarp pacienty serganciyjy I
ir I LIL stadija buvo 2,8%, III stadija - 2,7%, o galutinése stadijose (IV ir V) - 4,2%. Pirmosiose

dviejose LIL stadijose pacientams pasireisSkia 2,67 karto didesné PV rizika.

PrieSirdZiy virpéjimo rySys su SN

Blogai vaistais kontroliuojama arteriné hipertenzija, kuria pacientas sirgo dar prie§ ritmo
sutrikimus, dél ertmiy remodeliacijos bei neurohormoninio aktyvumo neabejotinai tur¢jo jtakos PV
atsiradimui. Dazni, wuzsites¢ PV tachisistolinés formos epizodai galimai vedé prie
tachikardiomiopatijos iSsivystymo ir/arba blogino Sirdies nepakankamumo simptomus ir
progresavimag.

PrieSirdziy virp¢jimas ir Sirdies nepakankamumas dazZnai pacientams pasireiSkia kartu ir turi
sudétingg tarpusavio ry$j (1). Dél daugelio bendry patofiziologiniy mechanizmy PV ir Sirdies
nepakankamumas net iki 30 % pacienty pasireiskia kartu (8). Mogensen ir kity bendraautoriy
publikuotas tyrimas (9) parodé, kad 75% PV serganciy pacienty, hospitalizuoty dél Sirdies
nepakankamumo, sudaré¢ pacientai, kuriems PV i8sivyste pries Sirdies nepakankamuma arba tuo paciu
metu. Kiti populiacijos tyrimai parod¢, kad nuo 59% iki 76% PV ir Sirdies nepakankamumu serganciy
pacienty PV iSsivysto prie§ arba kartu su Sirdies nepakankamumu (10,11).

Priesirdziy virpéjimas sukelia kairiojo skilvelio (KS) disfunkcijg, dél nepilnai efektyvaus
priesirdziy susitraukimo, atsiranda nereguliarus skilveliy ritmas ir greitas skilveliy susitraukimy
daznis (8). Fiziologiniai mechanizmai, sukeliantys KS disfunkcija, apima hemodinaminj stresa,
neurohormoniniy sistemy aktyvavima, miokardo ir Sirdies egzoskeleto remodeliavimg ir, jei

tachikardija tesiasi, galimg apoptozés indukcija, lasteliy mirtj ir pakaiting fibroze (8) (zr. pav. 9).
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Pav. 9. Patofiziologiniai PV ir SN mechanizmai (schema adaptuota pagal Gopinathannair ir

bendraautoriy publikacijg (26))

PV patofiziologiniai ypatumai, kurie didina SN i§ivystymo rizika

Priesirdziy virpéjimas gali sukelti SN dél tachikardijos bei nesinchronisky priesirdziy ir
skilveliy susitraukimy (29). Priklausomai nuo SSD bei tachikardijos trukmeés, $irdies ertmeés dilatuoja.
Ankstyvoje tachiaritmijos fazéje (pirmosios 3 - 7 dienos) stebimi adaptaciniai pokyciai, kurie
atsiranda dé¢l KS iSsiplétimo ir nezymaus KSIF sumazéjimo, taciau nepazeidziant Sirdies tiirio ar
sisteminio perfuzijos slégio (29). Uzsitgsus tachikardijai, atsiranda KS issiplétimas ir disfunkcija,
salygota susilpnéjusio miokardo kontraktiliSkumo.

Kartu su struktiiriniais Sirdies pokyc€iais padaugéja bioaktyviy peptidy (B tipo natriuretiniai
peptidai (BNP)), kurie i8siskiria del KS issiplétimo (18). Kaip kompensacinis mechanizmas kraujo
tiriui ir perfuzijai palaikyti yra RAAS reguliavimas, simpatinis aktyvinimas, endotelino ir
uzdegiminiy citokiny, tokiy kaip naviko nekrozés faktorius-o (TNF- a), reguliavimas, dél kurio
atsiranda prie§uzdegiminé biisena ir skys¢iy kaupimasis (29). Sis nuolatinis skys&iy kaupimasis ir
prieuzdegiminis atsakas skatina kardiomiocity fibroze bei dar labiau sustiprina SN sindromg. Taip
pat tachikardija sukelia kalcio transportavimo mechanizmy pokycius. Uzsitesus tachikardijai pakinta
lasteliy Ca2+ apdorojimas ir Ca2+ ciklo defektai lemia miokardo kontraktiliSkumo sumaz¢jimag bei
kardiomiocity apoptoze (29).

Kitas PV ypatumas, lemiantis SN i$sivystymo rizika - nesinchroniski priesirdziy ir skilveliy

susitraukimai, dél kuriy gali pablogéti diastolinis prisipildymas, sumazéti Sirdies minutinis ttiris bei
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padidéti vidutinis diastolinis priesirdziy slégis (29). Létinis KP prisipildymo slégio padidéjimas taip
pat gali sutrikdyti tirio homeostaze, dél ko susilaiko skystis ir toliau didéja KP pripildymo slégis
(18).

SN patofiziologiniai ypatumai, kurie didina PV isivystymo rizika

Literatiiroje minimi keli pagrindiniai patofiziologiniai keliai, kuriais SN gali padidinti PV
pasireiSkimg. KP i8siplétimas, dél auksSto pripildymo slégio, sukelia jony sroviy, kurios pagerina PV
susidarymo ir palaikymo salygas, aktyvavimg (26). Kalcio homeostazés sutrikimai yra dar vienas i
SN biidingy bruozy, kuris gali paskatinti supraventrikulines tachiaritmijas. Lasteléje esantis kalcis,
daugiausia reguliuojamas rianodino receptoriy ir sarkoplazminio tinklo Ca2+-ATPazés, yra
sumazintas sergant SN ir tai gali inicijuoti arba uZtesti PV epizoda (40). Neurohormonai, tokie kaip
katecholaminai ir angiotenzinas II, kurie padidéja sergant SN, daro jtaka struktiiriniam
remodeliavimuisi - vystosi prieSirdziy ir skilveliy intersticine fibrozé (26). Tokia prieSirdziy
remodeliacija didina pacienty, serganéiy SN, PV epizody issivystymo rizika, sutrikdant normaly

priesirdziy laiduma.

Gydymo galimybés

Uzsitesusios tachiaritmijos daznai sukelia KS disfunkcija, kuris iSnyksta atkiirus sinusinj
ritma (16). Tagiau aritmijos sukelta kardiomiopatija ir SN su sumazinta KS IF (SNsIF) gali pasireiksti
pacientams, kuriems yra taikoma griezta daznio kontrolé (26). Tai rodo, kad, nepaisant daznio
kontrolés, su aritmija susij¢ fiziologiniai mechanizmai prisideda prie kardiomiopatijos i§sivystymo.
Buvo jrodyta, kad sinusinio ritmo sugrazinimas ir palaikymas pagerina KSIF. Taigi, norint i§vengti
negriztamos kardiomiopatijos i$sivystymo, reikia agresyviai gydyti abi ligas — taikyti griezta daznio
ir ritmo kontrolg (26).

PV-LSN (priesirdziy virpéjimas ir stazinis 3irdies nepakankamumas) (25) tyrime buvo
palygintos daznio (B blokatorius ir/arba digoksinas) ir ritmo (amiodarono) kontrolés strategijos
pacientams, sergantiems paroksizminiu ar nuolatiniu PV ir SNsIF. I§gyvenamumas visose grupése
buvo panaSus - vidutinis mir§tamumas 26 % per 37 ménesius. Ritmo kontrolés grupéje 10-20%
pacienty PV epizodai kartojosi, o daznio kontrolés grupéje PV epizodai pasikartojo 60—70% pacienty.
Net 58 % ritmo kontrolés grupés pacienty PV pasikartojo >1 kartg per stebéjimo laikotarpj. Sio tyrimo
subanalizés (12) metu paaiskéjo, jog iSgyvenamumas nepriklaus¢é nuo SR sugrazinimo ir SR
palaikymas rezultatams jtakos neturéjo. Mazdaug 20 % tiriamyjy ritmo kontrolés grupéje peréjo prie

daznio kontrolés dél SR nesilaikymo ir 10 % daznio kontrolés grupés pacienty peréjo prie ritmo
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kontrolés dél pablogéjusio SN. Elektrinés kardioversijos poreikis buvo 59% ritmo kontrolés grupéje
ir 9% daznio kontrolés grupéje.

Atlikti klinikiniai tyrimai rodo, kad pacientai, sergantys PV ir SN, turi blogesnes iseitis nei
pacientai, sergantys vien SN, nepriklausant nuo KSIF (1). DaZna ir neritmiska priesirdziy veikla be
sistolés ir nesinchroninis, daznas skilveliy susitraukimas gali paskatinti arba sukelti SN patiméjima.
Dalis vaisty, vartojamy SN gydyti, taip pat naudojami PV gydyme: p blokatoriai, AKF inhibitoriai,
tatiau antiaritminiai vaistai neturi lemiamo vaidmens gydant SN.

Miisy aptartoje klinikingje situacijoje papildoma SSD kontrolé néra indikuotina, nes pacientas
turi implantuotg biventrikulinj EKS ir persistuojantis PV yra normosistolinés formos. Taigi, iSkyla
klausimas ar §iam pacientui, su progresuojanéiu SN, yra indikuotina ritmo kontrol¢. Remiantis
literatiira, galime daryti iSvada, kad ritmo kontrolé Siam pacientui gali biiti naudinga ir tai pagerinty
KSIF, ta¢iau lieka neaisku, ar tai sustabdyty SN progresavimg ir palengvinty simptomus.

Kita vertus, svarbu i$siaiskinti, ar SN medikamentinis gydymas daro jtakg PV pasireiskimui.
Literattiroje apraSoma RAAS slopinimo svarba, norint i§vengti naujai prasidedan¢io PV. Val-HEFT
studijoje (30) buvo tiriamas valsartano ir placebo poveikis 4500 pacienty ir rasta, kad gydymas ARB
reik§mingai sumazino pirminj priesirdziy virp€jimo pasireiSkimg tarp pacienty, serganciy Sirdies
nepakankamumu. Seniai jrodytas svarbus p blokatoriy vaidmuo SN gydyme (30). Manoma, kad
teigiamg poveikj lemia sumazgjgs simpatinis kraujagysliy tonusas, kuris tiesiogiai daro jtaka
miokardo deguonies suvartojimo sumazéjimui.

Naujoje, 2021 m. Butt ir bendraautoriy atliktoje studijoje (31) buvo istirtas dapagliflozino
veiksmingumas ir saugumas pacientams, sergantiems SNsIF su PV ir be jo. Siame dapagliflozino ir
nepageidaujamy pasekmiy prevencijos ir Sirdies nepakankamumo tyrime (DAPA-HF) taip pat buvo
itirtas dapagliflozino poveikis naujai atsiradusiam PV. Pirminis rezultatas buvo laikomas SN
paiiméjimas (SN hospitalizacija) arba mirtis nuo SKL. I§ 4744 atsitiktiniu badu atrinkty pacienty
1910 (40,3 %) sirgo SN ir PV (paroksizminiu arba persistuojan¢iu). Palyginti su placebo,
dapagliflozinas panaiai sumazino SN pa@iméjimo arba mirties rizika pacientams, sergantiems PV ir
be jo. Pacientams, kuriems i§ pradziy nebuvo PV, dapagliflozinas reik§mingai nesumazino naujos PV
atsiradimo rizikos, palyginti su placebo.

Miisy analizuojamoje klinikinéje situacijoje SN gydymui pastaruoju metu pacientas vartoja
diuretikus, angiontenzino receptoriaus neprilizino inhibitorius, MRA, B blokatorius bei SGLT2
inhibitoriy dapagliflozing. Kaip jau min¢jome, kontrolinéje kardiologo konsultacijoje, pacientas
neiSsake zymiy skundy ir jo bendra savijauta yra gera. EKG stebimas SR, kuris laikosi jau vir§ 5 mén.
bei paskutiniai tyrimai parode, kad NT-proBNP pageréjo - gydymas vaistais veikia, tac¢iau KSIF

iSliko 25 proc.
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Kitos galimos gydymo rekomendacijos

Literattiroje minima perkateterinés plauciy venos abliacijos reikSmé PV sergantiems
pacientams (24). Marro Uche ir bendraautoriai 2018 m. atliko tyrima (21), kuris tyré¢ dvi grupes
pacienty: pacientus, sergancius paroksizminiu ar persistuojanciu prieSirdziy virp¢jimu, kurie del
jvairiy priezasCiy nevartojo antiaritminiy vaisty (t.y. antiaritminiai vaistai netur¢jo teigiamo efekto,
komplikavosi nepriimtinais Salutiniais poveikiais arba pacientai atsisaké vartoti Siuos vaistus) bei
jiems buvo atlikta perkateteriné abliacija (179 pacientai) ir kita grupe pacienty, kuriems buvo
taitkomas gydymas vaistais (daznio ar ritmo kontrolé) (184 pacientai). Visiems pacientams buvo
nustatytas Niujorko Sirdies asociacijos (NYHA) II, III ar IV klasés Sirdies nepakankamumas, kairiojo
skilvelio i$stimimo frakcija buvo 35% ar mazesné ir buvo implantuotas EKS. Tyrimas pirmine
galutine iSeitimi jvardijo mirtj dél bet kokios priezasties arba hospitalizacija dél pablogéjusio Sirdies
nepakankamumo. Sio tyrimo rezultatai atskleidé, kad po 3 mety stebéjimo hospitalizacijos dél SN
stebétos Zymiai reciau pacientams, kuriems buvo atlikta abliacija (51 pacientas i§ 179, t.y. 28,5%) nei
vaistais gydyty pacienty grupei (82 pacientai i§ 184, t.y. 44,6 %). Buvo fiksuota 20 mir¢iy nuo Sirdies
ir kraujagysliy ligy (11,2 %) PV abliacijos pacienty grup¢je ir 41 (22,3 %) mirtis pacienty grupgje,
kuriems buvo taikomas konservatyvus gydymas. Kaip gretutinis rezultatas studijoje buvo KSIF
pageréjimas per 3 metus. Rasta, kad vidutinis KSIF padidéjimas per 3 metus buvo 8,0 % abliacijos
grupéje ir 0,2 % konservatyvios terapijos grupéje (P =0,005). KSIF 35 % ar didesnis buvo
apskaiciuotas 104 pacientams PV abliacijos grupéje (68,0 %) ir 92 pacientams (50,0 %) gydymo
vaistais grupéje. Vidutinis KSIF pageréjimas abliacijos grupéje po 60 meénesiy buvo 7,3%
pacientams, kuriems buvo paroksizminis prieSirdziy virpéjimas, ir 10,1% pacientams, kuriems buvo
nuolatinis priesirdziy virpéjimas.

Senesn¢je, 2016 m. atliktoje AATAC (Ablation Versus Amiodarone for Treatment of
Persistent Atrial Fibrillation in Patients With Congestive Heart Failure and an Implanted Device) (22)
studijoje, kurios metu buvo vertinama, ar perkateterin¢ abliacija yra pranaSesné¢ uz amiodarono
terapija gydant PV. . | tyrimg buvo jtraukti pacientai, kuriems buvo létinis PV, implantuotas
dvikamerinis kardioverteris defibriliatorius arba Sirdies biventrikulinis EKS su kardioverteriu -
defibriliatoriumi, NYHA II-III funkcing¢ klasé ir KS iSstiimimo frakcija (KSIF) <40 %. IS viso buvo
vertinti 177 pacientai, i§ kuriy 94 tiriamiesiems buvo taikyta plauciy veny abliacija ir 84 -
konservatyvus SR palaikantis gydymas. Per 2 steb¢jimo metus neplanuoto hospitalizavimo daznis 1
grupéje buvo zymiai mazesnis - 32% (58% 2 grupéje) (P<0,001), rodantis 45 % santykinés rizikos
sumazéjima. Taip pat studijoje stebétas KSIF pageréjimas pacienty grupei, kuriai buvo atlikta plauciy

venyabliacija (8,3 %).
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Misy pateiktoje klinikinéje situacijoje plauciy venos abliacija taip pat galima, siekinat
pagerinti su progresuojanéiu SN susijusius simptomus. Tagiau, miisy tiriamas pacientas yra vyresnio
amziaus, turintis hipertenzinés Sirdies ligos, PV bei SN salygotus $irdies kamery pakitimus. Atlikus
perkatetering plauciy veny izoliacija, islieka tikimybé, kad PV epizodai tebesikartos dél galimy kity

aritmijos zidiniy priesirdZiuose.
APIBENDRINIMAS

Siame darbe nagrin¢jamas besimptominés supraventrikulinés aritmijos klinikinis atvejis yra
glaudZiai susijes su SN progresavimo simptomais. Aprasytam pacientui SNsIF galéjo is§sivystyti dél
keliy priezasc¢iy — arterinés hipertenzijos ir prieSirdziy virpéjimo sukeltos kardiomiopatijos.

Literatiiroje minima Sirdies susitraukimy daznio ir ritmo kontrolés svarba gydant
supraventrikulines tachiaritmijas. Tafiau miisy nagrinéjamam pacientui jau yra pasiekta griezta
daznio kontrol¢ implantavus EKS, o ritmo kontrol¢ gali biiti indikuotina, dél SN simptomy
palengvéjimo sugrazinus SR. Vis délto, SR sugrazinimo procediiros naudingumas néra pilnai aiSkus
del struktiiriSkai pakenktos Sirdies.

Perkateteriné plauciy veny izoliacija Siam pacientui galbiit pagerinty KSIF, taciau néra
zinoma, ar PV epizodai nesikartos dél kity galimy aritmijos Zzidiniy dilatavusiame kairigjame
priesirdyje. Apsispresti padéty Sirdies magnetinio rezonanso tyrimas, kuris jvertinty KP fibrozés
i8plitimg ir leisty prognozuoti perkateterinio PV gydymo efektyvuma. Deja, kol kas galimybiy atlikti
§1 tyrimg neturime.

Taigi, apsvarscius literatiiroje pateiktus duomenis bei paciento prognozg, Siam pacientui
nusprendéme palikti létinj PV ir toliau stebéti dél progresuojanéio SN. Kontrolinéje kardiologo
konsultacijoje (2022 m. 05 mén.) pastebéjome, kad tinkamas SN gydymas taip pat prisideda prie SR
palaikymo.

ISVADOS IR PASIULYMAI

1. PV ir SN tarpusavyje yra susijusios patofiziologijos, bendrais ligos i$sivystymo ir
progresavimo veiksniais.
2. Gydant bet kurig i8 Siy patologijy reikia nuolatos stebéti kitos biiklg, galimas priezastis,

simptomus ir juos koreguoti.
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3. Nuolatinis, gairiy rekomendacijomis paremtas medikamentinis gydymas, tinkama rizikos

veiksniy korekcija ir savailaiké plauciy veny izoliacija PV recidyvy prevencijai yra tinkami abiejy

ligy gydymo metodai.
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