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1. SANTRAUKA

Arteriné hipertenzija yra dazniausias etiologinis priesirdziy virpéjimo rizikos veiksnys dél didelio
paplitimo populiacijoje ir vaidmens lemiant Sirdies pokycius, skatinanius prieSirdziy virpéjima:
struktiirinius priesirdziy miokardo pokycius, priesirdziy dilatacija ir priesirdziy virpéjimo substrato
vystymasi. DidZioji arterinés hipertenzijos dalis (apie 95 proc.) yra esencialiné hipertenzija, taciau
hipertenzija taip pat gali buti sglygota ir aiSkiy antriniy priezasc¢iy, pavyzdziui, feochromocitomos, todél
laiku ir tinkamai nustatyta ir gydoma priezastis gali turéti reikSmingos jtakos prieSirdziy virpéjimo eigai

ir gydymui.

Siame darbe apraSomas paciento, sergan¢io daug mety blogai kontroliuojama arterine
hipertenzija, kuriam pasireiske prieSirdziy virpéjimo paroksizmai, klinikinis atvejis. Atstacius ritmg
amjodarono infuzija, o artering hipertenzija koregavus 7-iy antihipertenziniy vaisty deriniu, pacientui vél
kartojosi prieSirdziy virp¢jimo paroksizmai, nepaisant gydymo [-adrenoblokatoriumi. I$naudojus
medikamentines ritmo kontrolés galimybes, buvo nuspresta atlikti prieSirdziy virpéjimo kateterinés
abliacijos procediira, izoliuojant plauciy venas. PrieSirdziy virpéjimas nebesikartojo, taciau arteriné
hipertenzija vél tapo blogai kontroliuojama su 3-4 kartus per savaite besikartojanciais arterinio kraujo
spaudimo pakilimo iki 220/140 mmHg priepuoliais. Esant gydymui atspariai hipertenzijai, jtariant
antrines hipertenzijos priezastis, pacientas buvo nuodugniai iStirtas, kuomet rasta antinksc¢io
incidentaloma, serumo laisvy metanefriny tyrimu patvirtintas darinio aktyvumas - feochromocitoma. Per
trumpg laikg atlikus laporaskopine adrenalektomija ir pasalinus feochromocitoma, hipertenzija pavyko
kontroliuoti 5-1y antihiperentenziniy vaisty deriniu, dél ko iSlaikytas plauciy veny izoliacijos ilgalaikis
efektas ir pacientui nesikartojo prieSirdZiy virpéjimo paroksizmai. Taigi, laiku ir tinkamai suvaldzius

gretutine liga, buvo pasiektas pakankamas sprendimas ritmo kontrolei.

PrieSirdZiy virp¢jimo gydymas yra kompleksinis ir neapsiriboja vien su susijusiy simptomy
gydymu. Butina jvertinti ir laiku paskirti tinkamg gretutiniy ligy ir rizikos veiksniy, kurie turi jtakg
priesirdzZiy virpéjimo vystymuisi ir plauciy veny izoliacijos procediiros ilgalaikiam efektyvumui, gydyma

ir, tik koregavus Sias prieZastis, galima tikétis ilgalaikés sékmingos ritmo kontrolés.

Raktiniai Zodziai: priesirdziy virpéjimo gydymas, arteriné hipertenzija, feochromocitoma,

plauciy veny izoliacija.



SUMMARY

Arterial hypertension is the most common etiological risk factor for atrial fibrillation due to its
high prevalence in the population and its role in causing cardiac changes that promote atrial fibrillation:
structural changes in the atrial myocardium, atrial dilation, and the development of an atrial fibrillation
substrate. The majority of arterial hypertension (about 95%) is essential hypertension, but hypertension
can also be caused by clear secondary causes, such as pheochromocytoma. Therefore, timely and
appropriate identification and treatment of the cause can have a significant impact on the course and

treatment of atrial fibrillation.

This paper describes a clinical case of a patient with poorly controlled arterial hypertension for
many years who developed paroxysms of atrial fibrillation. After cardioversion using amiodarone
infusion and correction of arterial hypertension with a combination of 7 antihypertensive drugs, the
patient experienced recurrent paroxysms despite rate control with a betablocker. After considering long
term control, it was decided to perform a pulmonary vein isolation procedure, after which the episodes
of atrial fibrillation ceased. However, patient‘s hypertension became poorly controlled again with 3-4
episodes of hypertensive crises per week. Having a treatment-resistant hypertension, secondary cause
was suspected. The patient underwent a thorough examination, which revealed an adrenal incidentaloma.
Serum free metanephrines testing confirmed an active pheochromocytoma. Laparoscopic adrenalectomy
was performed promptly, and after the removal of the pheochromocytoma, hypertension was controlled
with a combination of 5 antihypertensive drugs. This was necessary for maintaining long-term effect of
pulmonary vein isolation, therefore the patient did not experience recurrent paroxysms of atrial
fibrillation. Consequently, timely and proper management of the comorbidity achieved a sufficient

solution for rhythm control.

This case highlights that the management of atrial fibrillation is complex and should not be
limited to rhythm control alone. It is crucial to timely investigate and address underlying causes that
contribute to the development of atrial fibrillation and may affect the long-term success of pulmonary
vein isolation. Only by correcting these underlying causes we can expect long-term success in rhythm

control.

Keywords: Atrial Fibrillation Management, Hypertension, Pheochromocytoma, Pulmonary

Vein Isolation.



2. [VADAS

PrieSirdziy virpéjimas (PV) — yra dazniausia uZtrukusi Sirdies aritmija. Pasaulinés
kardiovaskuliniy ligy ir rizikos veiksniy nastos (Global Burden of Cardiovascular Diseases and Risk
Factors) tyrimo duomenimis 2019 metais daugiau nei 59 milijonai Zmoniy pasaulyje buvo diagnozuotas
PV (1), o ligos paplitimas suaugusiuose sieké 2-4% (2). Taciau dél demografiniy pokyciy, ilgéjancios
gyvenimo trukmeés, gretutiniy rizikos faktoriy (tokiy kaip cukrinis diabetas ir arteriné hipertenzija), PV
paplitimas nuolatos didé¢ja ir 2060 metais Europos Sgjungoje prognozuojamas daugiau nei padvigubéjes
ligos paplitimas lyginant su 2010 metais (3). Numatoma PV pasireiskimo gyvenime rizika prilygsta 1 i8
3 (55 mety amziaus asmenims) (4). Sios biiklés paplitimas ir pasireiskimo rizika taip pat didesné vyrams
nei moterims (2). PV susijes su 2 kartais didesne staigios Sirdinés mirties rizika (5), todél tai yra svarbi
bukle, kurios valdymui reikalinga ne tik simptomy kontrolé, bet ir gretutiniy ligy gydymas ir
modifikuojamy rizikos veiksniy korekcija tolimesnio PV progresavimo prevencijai. Arterine hipertenzija
(AH) sergantys pacientai turi 1,7 karto didesng rizikg PV i$sivystymui lyginant su normotenzija (6). AH
taip pat yra dazniausias etiologinis PV rizikos veiksnys dél didelio paplitimo populiacijoje ir vaidmens
lemiant Sirdies poky¢ius, skatinancius PV, tokius kaip kairiojo skilvelio hipertrofija, kairiojo priesirdzio
dilatacija ir struktiirinius kairiojo prieSirdzio sienelés pokyCius (7), siejamus su prieSirdziy

kardiomiopatijos vystymuysi.

Siame darbe pateikiamas klinikinio atvejo apra$ymas iliustruoja AH jtaka PV gydymo taktikai.
PV yra neiSgydoma liga, tod¢l pakankamg ligos eigos valdyma galima pasiekti tik tinkamai gydant
gretutines ligas ir parinkus tinkamg ritmo kontrolés strategija. Todél svarbu laiku ir tinkamai koreguoti
visus rizikos veiksnius, galin€ius pabloginti ligos eiga. ApraSomame klinikiniame atvejyje gydant
artering hipertenzija, po taikytos plauciy veny izoliacijos ritmo kontrolei, buvo nustatyta reta antrinés
hipertenzijos priezastis — feochromocitoma. Pateikiama literatiiros apzvalga apraSo galimus Siy bukliy
patologijos mechanizmus bei gydymo metody parinkima, didesnj démesj skiriant pagrindinei simptomus
kelianciai biiklei — prieSirdziy virp€jimui.
Darbo tikslas — parodyti gretutiniy ligy svarbg ir jvertinti savalaikio ir tinkamo arterinés hipertenzijos
gydymo reikSme prieSirdziy virp€jimo eigai.
UZdaviniai:

1. Parodyti prieSirdziy virpéjimo ir arterinés hipertenzijos sasajas.

2. Aprasyti prieSirdziy virp€jimo gydymo principus.



3. Pagrjsti gretutiniy ligy ir modifikuojamy rizikos veiksniy jtakg plauc¢iy veny izoliacijos
efektyvumui.
4. Parodyti tinkamo gretutiniy ligy gydymo svarbg tolesnei sékmingo prieSirdziy virpéjimo

gydymo eigai.

3. KLINIKINIO ATVEJO APRASYMAS

SeSiasde§imt mety amziaus vyrui serganéiam AH 202I1m. rugpjiti pirma karta
elektrokardiogramoje (EKQG) registruotas prieSirdziy virp¢jimo PV epizodas (I pav.), pasireiskes
zenkliais, sutrikdangiais kasdieng veikla simptomais, III laipsnio pagal EHRA (Europos Sirdies Ritmo
Asociacijg). Pacientas pajuto silpnuma, galvos svaigima, spaudima kritingje ir greita, neritmiska Sirdies
plakima (,,virpejima*). Apzitrint iSklausoma dazna, siekianti 110 k./min., neritmiSka Sirdies veikla,

iSmatuotas padidintas 210/110mmHg arterinis kraujo spaudimas (AKS).
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1 paveikslas. EKG sutrikus ritmui. Ritmas nesinusinis, néra P danteliy, R-R intervalai nelygiis.
Priesirdziy virpéjimas.

Buvo pradétas gydymas B-blokatoriumi bisoprololiu 5Smg, daznio kontrolei, taciau sekancig dieng
ryte SR (sinusiniam ritmui) neatsistacius, vel stebétas aukStas AKS 210/110 mmHg, pra¢jus 24 val. nuo
ritmo sutrikimo pradzios kreipési j skubios pagalbos priémimo skyriy, kur SR sugraZintas amjodarono
infuzija per 12 val. Apskai¢iuotas CHA2DS>-VASc — 2 balai, HAS-BLED — 1 balas, kreatininas 136
umol/l (apskai¢iuotas glomeruly filtracijos greitis pagal CKD-EPI 48 ml/min/1,73m?), paskirtas ménesio



trukmés antikoaguliacinis gydymas sumazinta apiksabano doze 2,5 mg 2 kartus per dieng ir SR
palaikymui taikytas gydymas IlI-os klasés aniaritminiu vaistu amjodaronu 200 mg 2 kartus per dieng.
AKS kontrolei sustiprintas gydymas 7-iy vaisty deriniu parai skiriant bisoprololio 5 mg, amlodipino
10mg, hidrochlortiazido 12,5 mg spironolaktono 25 mg, omelsartano medoksomilio 25 mg, rilmenidino

1 mg, doksazocino 8 mg.

Pacientas 184 cm figio, 125 kg svorio, kiino masés indeksas (KMI) 37,46 kg/m? (II-o laipsnio
nutukimas). Gyvenimo anamnez¢: pacientas 15m. serga blogai kontroliuojama arterine hipertenzija su
kraujo spaudimo pakilimo epizodais iki 220/110 mmHg. Ruké 30 mety po 1,5 pakelio cigareciy per
diena, viso 45 pakmediai, tadiau jau 11 mety neriiko. Seimine irdies kraujagysliy ligy anamneze neigia.
Turi sutrikusig glikemija nevalgius ir yra tiriamas endokrinologo dél cukrinio diabeto. Taip pat pacientui
diagnozuota dislipidemija: trigliceridai 2,45 mmol/l (norma < 2,3) bendras cholesterolis 5,52 mmol/l
(norma < 5,2), mazo tankio lipoproteiny (MTL) cholesterolis 3,23 mmol/l, didelio tankio lipoproteiny
(DTL) cholesterolis 1,18 mmol/l. Gydymas statinais ansk¢iau nebuvo skirtas. Atlikta bariatriné skrandzio

mazinimo operacija 2018 m., uzlenkiant ir sumazinant skrandzio apimt;.

Pragjus 1 ménesiui po SR sugrazinimo, nutrauktas gydymas amjodaronu dél su ilgalaikiu
vartojimu susijusiomis nepageidaujamomis rekacijomis, o IC klasés antiaritminiai vaistai (propafenonas
ar flekainidas) nebuvo galimi skirti dél iSeminés Sirdies ligos. Pacientui toliau vartojant bisoprololj, vél
kartojosi paroksizminio PV epizodai iki poros karty per ménesj. Tuo metu kraujo spaudimas buvo gerai
kontroliuotas (125-135/70 mmHg) 7-iy antihipertenziniy vaisty deriniu. Paskirtas dislipidemijos
gydymas Rosuvastatinu 10 mg. IS naujo jvertinus kreatinino klirensg, pakeistas antikoaguliantas ]
endoksabang 60 mg per dieng. Toliau kartojantis PV, skiriant daznio kontrol¢ B-blokatoriumi, pacientui

pasitlyta plauciy veny izoliacijos kateterinés abliacijos procediira.

Sudarytas detalus iStyrimo planas. Dél anamnezéje minimos ilgg laikg sunkiai kontroliuojamos
arterines hipertenzijos, jtariant hipertenzinés Sirdies ligos pasireiSkimus, atlikta Sirdies echokardiografija,
kur buvo stebima koncentrin¢ kairiojo skilvelio (KS) hipertrofija, KS iSstumio frakcija (IF) >55%.
Stebimas prieSirdziy padid¢jimas — kairiojo prieSirdZio (KP) III laipsnio, deSinio prieSirdzio (DP) II
laipsnio. Plati kylancioji aorta, aortos iSsiplétimas ties Saknimi — 44mm. Sklerodegeneraciniai aortos
voztuvo buriy pokyciai ir reliatyvus mitralinio voztuvo I laipsnio nesandarumas. De¢l didelés
kardiovaskulinés rizikos (koronarinés Sirdies ligos rizikos veiksniy, ilga laika blogai kontroliuotos
arterinés hipertenzijos, dislipidemijos) atlikta kriitinés lastos kompiuteriné angiografija, kurioje stebéta

kairés vainikinés arterijos kamiene misri plokStele, spindZio susiaurinimas ~30%, RIA S6 miSrios



plokstelés, spindZio susiaurinimas ~50%, ACD S1 misri ploksteleé, spindZio susiaurinimas ~30%, ACD
S1-2 misri plokstelé, spindzio susiaurinimas 50-70%. Ivertintas kairysis prieSirdis dél plauciy veny
anatominiy ypatybiy. Dél koronary poky¢iy, apskaiciuotas naujas CHA2DS>-VASc — 3 balai, priskirta
labai didelé rizikos grupé (LDRG) Sirdies kraujagysliy ligoms. Toliau atlikti miokardo perfuzijos
scintigrafijos tyrimai, juose regioniniy miokardo perfuzijos sutrikimy nestebéta, apskaiciuoti koronarinés
tekmés rezervai vainikiniy arterijy baseinuose pakankami. Atliktas farmakologinis kriivio méginys su
adenozinu, miokardo perfuzijos sinchronizuotos su EKG — kriivio tyrimo metu aiskiy perfuzijos
sutrikimo pozymiy nematyti. Ramybés tyrimo metu raumuo sustor¢ja tolygiai, be Zymesniy hipokineziy.

Ivertinus tinkamuma, nuspresta atlikti planing plauciy veny izoliavimo procediirg.

Pacientui 2022 mety geguze atlikta plauciy veny izoliavimo procediira. Taikytas intrakardinis
elektrofiziologinis iStyrimas, i kairjjj priesirdj jvedant elektroanatominés navigacijos ir pulsinio lauko
abliacijos kateterj. Sudarytas kairiojo prieSirdzio - plauciy veny jungCiy trimatis elektroanatominis
zemélapis, atskiroje EKG registruotas PV indikuoja plaudiy veny izoliacijos atlikimg. Kateteriné
abliacija atlikta jvedus pulsinj kateter] j kiekviena plauting veng taikant po 6 aplikacijas ostialiai ir po 6
aplikacijas antralingje kairiojo prieSirdzio ir plauciy veny susijungimu srityje. Visy plauciy veny
izoliacija verifikuota bidirekciniu bloku, papildomai skirta adenozino tirpalo verifikuoti izoliacijg
kiekvienoje venoje. Periprocediriniy komplikacijy nestebéta. Po procediiros atlikta echokardioskopija -
kairiojo skilvelio funkcija nesutrikusi, skyscio perikarde nestebéta. Rezultate - s€kminga visy plauciy

veny izoliacija.

Po plauciy veny izoliacijos PV paroksizmai nesikartojo, jprastinj kriivj toleravo gerai, kriitinés
anginos, dusulio nejauté. Taciau 2023 mety vasarj pacientas vel kreipési dél blogai kontroliuojamo
arterinio kraujo spaudimo vakarais pakylancio iki 170/110 mmHg su AKS pakilimo priepuoliais iki
220/140 mmHg. Priepuoliai kartojasi 3-4 kartus per savaite, kuomet jaucia galvos tempima,
prakaitavima, Sirdies plakimg ir perplakimus. Esant gydymui 7-1y vaisty deriniu atspariai hipertenzijai,

Jtarta antriné hipertenzija ir pacientas buvo nuodugniai istirtas.

Laboratoriniai tyrimai: serumo gliukoz¢ 7,39 mmol/l, elektrolitai be pakitimy nuo normos,
tirotropinis hormonas (TTH) 1,196 mU/l normalus (norma 0,27-4,2); kepeny fermentai
aspartataminotransferazé¢ (AST) 38 U/l, alaninaminotransferazé¢ (ALT) 65 U/l (norma vyrams < 40)
zenkliai nepakite; kreatininas 91 umol/l, apskaiiuotas glomeruly filtracijos greitis pagal CKD-EPI 78
ml/min/1,73m? — létiné inksty liga, 2 stadija; Lipidogramoje trigliceridai (TG) 2,23 mmol/l (norma <
2,3), bendras cholesterolis 7,65 mmol/l (norma < 5,2), DTL-Cholesterolis 1,06 mmol/l, Ne DTL-



Cholesterolis 6,59 mmol/l, MTL-Cholesterolis 5,56 mmo/I (tikslas < 1,4, esant LDRG) — dislipidemija.

Ivertinus lipidograma, padidinta rosuvastatino dozé iki 20 mg.

Instrumentiniai tyrimai: atliktas skydliaukés ultragarsinis tyrimas, kuriame stebétos kelios
smulkios cistos iki 3mm. Atliktas 24 val. arterinio kraujo spaudimo (AKS) monitoravimas. Paros AKS
vidurkis 128/71 mmHg, SSD 62 k/min; dienos AKS vidurkis 130/73 mmHg, SSD 66 k/min; nakties AKS
vidurkis 125/68 mmHg, SSD 56 k/min — tuo metu kraujo spaudimas koreguotas, hipertenzijos priepuolio
nestebéta. Atlikus inksty kraujagysliy ultragarsinj tyrima, hemodinamiSkai reikSmingy stenoziy inksty
arterijose nestebéta, taciau desinio antinksCio srityje aptiktas 45 x 40 mm dydzio darinys su
hipoechogeniniu apvadu be aiskios kraujotakos (2 pav.). Dél antinksCio incidentalomos, pacientas

nukreiptas endokrinologo iStyrimui.

2 paveikslas. Ultragarsiniame tyrime stebétas 45 x 40 mm dydzio darinys su
hipoechogeniniu apvadu be aiskios kraujotakos. Antinkscio incidentaloma.

Atliktas deksametazono supresijos meéginys, paskyrus 1 mg deksametazono, kortizolis (COR)
supresavosi: 5 nmol/l (norma 101-536), incidentaloma kortizolio nesekretuoja. [tariant
feochromocitoma, atlikti metanefriny tyrimai: laisvas metanefrinas: 0,695 nmol/l (norma < 0,456),
laisvas normetanefrinas: 22,114 nmol/l (norma < 1,037), duomenys patvirtino feochromocitomg. Darinio
lokalizacijai patikslinti atlikta pilvo kompiuteriné¢ tomografija. DeSinioje antinks¢io projekcijoje ties
medialine kojyte stebétas aiskiy riby ir kontiiry darinys > 38 x 35 mm dydzio, panaSus | adenoma.
J123_

Galimam iSplitimui ir darinio aktyvumui jvertinti atlikta viso kiino dvimate scintigrafija. 24 val. po

metajodbenzilguanido (MIBG) radioindikatoriaus injekcijos viso kiino scintigrafijos vaizduose stebétas
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netolygus patologinis radioindikatoriaus telkimasis deSiniojo antinks¢io darinyje iki 44 x 44 mm dydZio,

nurodantis scintigrafinius adrenerginés kilmés naviko pozymius deSiniajame antinkstyje (3 pav.).

3 paveikslas. Viso kiino scintigrafijos vaizduose stebétas desSinio antinkscio srityje patologinis
radioindikatoriaus telkimasis (pazyméta raudonomis rodyklémis). Adrenerginio naviko poZymiai.

Patvirtinus feochromocitomos diagnoze, pasirinkta operuoti. Pacientas prie§ operacijg paruostas
a-adrenoreceptoriy blokatoriumi doksazosinu ir bisoprololiu daznio kontrolei <80 k/min. 2023 mety
rugpjit] atlikta endoskopiné retroperitoniné desSinioji adranalektomija. Rastas deSinysis antinkstis, kurio
virSutiniame poliuje 50 mm diametro darinys. DeSinysis antinkstis pasalintas ir i$siystas patologiniam
1Styrimui. Antinkstyje rastas mazginis aiSkiy riby, gausiai vaskuliarizuotas navikas formuojantis
varijuojancio dydzio lizdiniy ir trabekuliniy struktiiry, sudaryty i§ vidutinio dydzio ir stambiy kampuoty
lasteliy su gausia amfofiliSka grudéta citoplazma, varijuojancio dydzio, rySkiai polimorfiskais
branduoliais su vezikulizuotu chromatinu, intranukleariniais inkliuzais, be mitotinio aktyvumo,
neplintantis uz antinksCio riby, be nustatytos limfovaskulinés naviko invazijos. Galutin¢ kliniking¢

diagnozé: desiniojo antinksc¢io feochromocitoma.

Po operacijos sektas arterinis kraujo spaudimas, kito apsilankymo pas kardiologa metu
koreguotas antihipertenzinis gydymas, laipsniSkai nutrauktas doksazocinas, nebeskirtas spironolaktonas.
Tikslinio AKS <130/80 mmHg palaikymui uzteko 4 antihipertenziniy vaisty derinio. AKS pakilimo
priepuoliai nesikartojo. Ritmo kontrolé taip pat iSliko gera, po 2022 metais atliktos plauciy veny

izoliacijos procediiros PV paroksizmai 2 metus nesikartojo. Taigi, plauc¢iy veny izoliacija, ritmo kontrolei



pacientui buvo tinkamas sprendimas, taciau efektyvias baigtis Siuo atveju 1émé nuodugnus paciento
iStyrimas, nes bloga hipertenzijos kontrole lemianti antinks¢io feochromocitoma buvo rasta ir paSalinta.
Pasalinus antrinés hipertenzijos priezastj, hipertenzija vél tapo gerai kontroliuojama, kas biitina siekiant

ilgalaikés ritmo kontrolés, po plauciy veny izoliacijos procediiros, vengiant PV atsinaujinimo.

4. LITERATUROS APZVALGA

ApraSytame klinikiniame atvejyje stebimas tarpusavyje susijusiy biikliy pasireiSkimas, i$ kuriy
i1§skiriamos trys pagrindinés: prieSirdziy virp€jimas, arterin¢ hipertenzija ir Siame klinikiniame atvejyje
rasta reta antrinés hipertenzijos priezastis — feochromocitoma. Literatiiros apzvalgoje apraSoma, kaip
arterin¢ hipertenzija susijusi su prieSirdziy virpéjimu, mechanizmai, lemiantys priesirdziy virpéjimo
substrato vystymasi, esant arterinei hipertenzijai, bei kaip feochromocitoma lemia artering hipertenzija
ir yra susijusi su priesirdziy virpéjimu.

4.1 Priesirdziy virpéjimo, arterinés hipertenzijos ir feochromocitomos sasajos
4.1.1 PrieSirdziy virpéjimo pasireiSkimas

Priesirdziy virpéjimas (PV) — yra dazniausiai pasireiSkianti uzsitesusi Sirdies aritmija. Pasaulinés
kardiovaskuliniy ligy ir rizikos veiksniy nastos tyrimo duomenimis 2019 metais daugiau nei 59
milijonams Zmoniy pasaulyje diagnozuotas PV (1), o nustatytas ligos paplitimas suaugusiems siekia 2-
4% (2). Taciau del demografiniy poky¢iy, ilgéjancios gyvenimo trukmés, gretutiniy rizikos faktoriy,
tokiy kaip arteriné hipertenzija, nutukimas ir cukrinis diabetas, PV paplitimas nuolatos did¢ja ir 2060
metais Europos Sgjungoje prognozuojamas daugiau nei padvigubg¢jes ligos paplitimas lyginant su 2010
metais (3). Numatoma PV pasireiskimo gyvenime rizika yra 1 i§ 3 (55 mety amZiaus) asmenims (4). Sios
biklés paplitimas ir pasireiSkimo rizika taip pat didesné vyrams nei moterims (2). PV yra svarbus ne vien

del didelio paplitimo, bet ir dél mirties rizikos — PV susijes su 2 kartais didesne staigios Sirdinés mirties

rizika (5).

4.1.2 Arteriné hipertenzija — etiologinis prieSirdZiy virpéjimo veiksnys

Arterine hipertenzija sergantys pacientai turi 1,7 karto didesne rizikg PV iSsivystyti lyginant su
normotenziniais (6). AH taip pat yra dazniausias etiologinis PV rizikos veiksnys dél didelio paplitimo
populiacijoje ir vaidmens lemiant Sirdies pokyc€ius, skatinancius PV, tokius kaip kairiojo skilvelio
hipertrofija (KSH), kairiojo priesSirdZio dilatacija ir strukttrinius prieSirdziy miokardo (ypac kairiojo

priesirdzio) poky¢ius (7), siejamus su priesirdziy kardiomiopatijos vystymuysi.



4.1.3 Feochromocitoma — reta antrinés hipertenzijos priezastis

Apie 0,2-0,6% pacienty serganciy AH nustatoma feochromocitoma (8). Net 80-95% pacienty su
feochromocitoma turi AH (8,9) ir tai yra viena i$ antrinés AH priezasCiy. Mazdaug pusei pacienty su
feochromocitoma iSsivysto nuolatiné hipertenzija, 45% pasireiskia paroksizminé hipertenzija, o like 5-
15% pacienty yra normotenziniai (8). Feochromocitomos sukeliamiems paroksizminiams hipertenzijos
epizodams, budinga literatiiroje aprasyta simptomy triada: galvos skausmas, tachikardija ir prakaitavimas
(10). Tokie pacientai gali turéti normaly kraujo spaudimg tarp hipertenziniy paroksizmy. Taciau
klinikingje praktikoje pacientams neretai pasireiskia platus simptomy spektras, kuriam gali bti bidinga
ir nuolatiné vaistams atspari arteriné hipertenzija, stebéta aprasytame klinikiniame atvejyje. Tuomet

paroksizminés hipertenzijos epizodai daznai biina maskuojami nuolatinés AH fone (11).

4.1.4 Feochromocitomos s3asajos su aritmijomis

Medicininiu poziiiriu, feochromocitomos svarbios ne tik dél jy sasajos su hipertenzija ir
sukeliamy stipriy hipertenzijos priepuoliy, bet ir dél Sirdies ritmo sutrikimy. Aritmijos stebimos mazdaug
20% pacienty, turin¢iy feochromocitomg. Viena i§ dazny tachiaritmijy asocijuoty su feochromocitoma
yra PV, kuris pasireiSkia mazdaug 10% feochromocitomg turinéiy pacienty aritmijy atvejy (12).
Feochromocitomos i$skiriami dideli katecholaminy kiekiai stimuliuoja B-adrenoreceptorius ir sukelia
aritmijas. Todél, pasireiskus paroksizminiam aritmijos epizodui, kartu su lydinciais simptomais, tokiais
kaip arteriné¢ hipertenzija, prakaitavimas, nerimas ir iSbalimas, vertéty pagalvoti ir apie galimg

feochromocitoma (13).

Taigi, remiantis apraSytomis epidemiologinémis sgsajomis, arterin¢ hipertenzija yra viena i$
etiologiniy prieZasciy, lemianciy PV, taip pat feochromocitoma yra susijusi su PV d¢l feochromocitomos

lemiamos arterinés hipertenzijos ir asociacijos su aritmijomis.

4.2 Bikliy mechanizmai ir patologija

4.2.1 PrieSirdziy kardiomiopatija ir prieSirdziy virpéjimo substrato vystymasis

PrieSirdziy kardiomiopatija — buklé apibréZiama kaip kompleksiné prieSirdziy struktiiring,
architekttiriné, kontraktiliné ir elektrofiziologiné remodeliacija su potencialiai kliniskai reikSmingais
pasireiSkimais yra priezastiniu rySiu susijusi su PV substrato atsiradimu, tiek pats PV, apkraudamas
prieSirdziy miokardg, skatina tolesnj prieSirdziy kardiomiopatijos vystymasi (14). PV substrato
atsiradimo patogeneze yra siejama su prieSirdine kardiomiopatija dél prieSirdziy miokardo struktiirinés
ir elektrofiziologinés remodeliacijos, kurioje vienas i§ svarbiausiy mechanizmy yra priesirdZiy miokardo

fibroze (15). Fibroze galima skirstyti j dvi skirtingas rusis: reparacing, kuomet fibrozinis audinys pakeicia
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zuvusias miokardo Igsteles ir intersticing, kuri gali biiti intersticiné reaktyvioji, kuomet tarplasteliniame
tarpe yra sintezuojama papildoma ekstralgsteliné matrica (jungiamojo audinio dalis), ir intersticiné
infiltraciné, kuomet tarplasteliniame tarpe yra kaupiami baltymai, kaip amiloidozés ar Fabry ligos
atvejais (16). Intersticinés reaktyviosios fibrozés fone padidé€jusi ekstralgstelinés matricos baltymy
depozicija vyksta dél sutrikusio miokardo fibroblasty proliferacijos balanso, kuomet daugéja fibroblasty,
vykstant reakcijai | patologinius veiksnius (15). Taip gali keistis prieSirdziy miokardo struktiira ir yra
manoma, kad fibroblasty pertekliui diferencijuojantis i miofibroblastus ir esant padidéjusiai
ekstralgstelinés matricos baltymy sintezei, yra sutrikdomas miokardo elektriniy pluosty vientisumas,
sutrikdomas plySiniy jungciy formavimas tarp kardiomiocity, todél kyla laidumo sutrikimai, kuriems
budingas kitoks, sumazéjes, elektrinio laidumo greitis. Taip pat, ir dél prieSirdziy miokardo struktiiros
poky¢io, formuojasi vienpusiai laidumo blokai (17). Visa tai keicia priesirdziy miokardo

elektrofiziologijg ir sudaro aritmogeninj PV substrata.

4.2.2 Hipertenzija — prieSirdziy kardiomiopatijos patogenezés prieZastis

PrieSirdziy kardiomiopatijos viena i§ patogeneziniy priezasCiy yra arteriné hipertenzija. Yra
zinoma, kad su arterine hipertenzija susij¢ kardiovaskuliniai poky¢iai ir ligos sukelia kairiojo skilvelio
hipertrofija, disfunkcijg ir Sirdies nepakankamuma. Arteriné hipertenzija taip pat siejama su kairiojo
priesirdzio dilatacija, prieSirdziy kardiomiopatija ir PV (7). Todé¢l arterine hipertenzija veikdama kairiojo
priesirdZio struktiirg ir funkcijg, ilgainiui gali sukelti ir kairiojo prieSirdZio remodeliacija. Arterinei
hipertenzijai biidingi hemodinaminiai poky¢iai sukelia padidéjusj kairiojo skilvelio pokriivi, kuriam
reikia pasiekti didesn; slégj, kraujui pumpuoti j didjji kraujo apytakos ratg. D¢l to didéja kairiojo skilvelio
prisipildymo slégis, o tai padidina slégj kairiajame priesirdyje. Sis padidintas slégis tempdamas priesirdj
sukelia didesn¢ mechaning jtampg prieSirdZio sienelése (18). PrieSirdziai turi plonas sieneles ir jprastai
turi atlaikyti gerokai maZesnj nei 20 mmHg slégj, taigi yra ypac pazeidZiami slégio sukeltos mechaninés
itampos (18). Makroskopiniame lygmenyje, klinikinéje praktikoje pirmiausiai $io proceso pozymiai
dazniausiai stebimi echokardiografiskai ismatavus padidéjusj kairjjj priesirdj (19). Zvelgiant giliau,
audiniy lygmenyje, prieSirdZzio miokarde be miocity, yra ir kity lasteliy, tame tarpe jau minétuosius
fibroblastus, todé¢l kairiojo prieSirdZio dilatacija gali biti nulemta miocity hipertrofijos, kity Igsteliy
proliferacijos ar ekstraceliulinés matricos padidéjimo. Fibroblasty aktyvacija ir proliferacija gali kilti
kaip pazaidos kompensacija prie reparacinés fibrozés arba kaip reakcija | profibrozinius veiksnius.
Arterinés hipertenzijos atveju svarbu yra ir tai, kad fibroblastus taip pat aktyvuoja ir mechaninis
tempimas, dé¢l kurio jie iSskiria endoteling-1 (20), skatinantj fibroblasty proliferacijg, diferenciacijg i

miofibroblastus, d¢l ko vystosi struktiirinis ir architektiirinis priesirdziy kardiomiopatijos komponentas.
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Tuo pat metu vystosi biidingi prieSirdziy elektrofiozologiniai poky¢iai, kurie apima kalcio jony apykaita.
Kalcio jonai yra biitini kardiomiocity kontrakcijai palaikyti, vykstant suzadinimo-kontrakcijos fazei,
kuomet vykstant depoliarizacijai kardiomiocito membranoje esantys nuo jtampos priklausomi kalcio
jony kanalai atsiveria ir leidzia kalcio jonams patekti j Iagstelés citoplazmg, kur sukeliamas
sarkoplazminio tinklo kalcio jony iSmetimas ir jvyksta kardiomiocito kontrakcija (21). Nuo ankstyvyjy
hipertenzinés prieSirdziy remodeliacijos stadijy kinta kalcio jony perneSimas ir kaupimas. Ligai
progresuojant, diastolinéje faz¢je didéjantis kalcio jony kiekis sukelia su proaritmiskai veikiancius kalcio
jony pokycius, kuomet sarkoplazminis tinklas spontaniskai iSskirdamas kalcio jonus potencialiai sukuria

triger] aritmijoms jvykti (22).

Taigi, arteriné hipertenzija gali sukelti struktiring prieSirdzio remodeliacija, kuri kartu su
pakitusiu elektriniu laidumu ir padidéjusiu prieSirdzio miokardo heterogeniSkumu, sukuria substratg
aritmijos palaikymui priesirdziy virpéjimo atveju, o pakites kalcio jony kanaly pernesimas, gali veikti

kaip trigeris, sukeliantis pirmuosius PV paroksizmy epizodus (18).

4.2.3 Arteriné hipertenzija sukelta antrinés prieZasties

Hipertenzija yra skirstoma j pirming (esencialing) ir antring. Pirminé hipertenzija apima didzigja
dalj hipertenzijos pasireiskimy ir jos kilmé priklauso nuo kompleksiniy genetiniy veiksniy saveikos,
daugelio aplinkos veiksniy ir sen¢jimo proceso padariniy (7). Iki 10% pacienty serganciy arterine
hipertenzija nustatoma antrin¢ hipertenzija, apibréziama, kaip padidéjes kraujo spaudimas, atsirandantis
del nustatomos priezasties (23). ISskiriamos antring hipertenzija sukeliancios priezastys apima inksty
parenchimos ligas, endokrininius sutrikimus, inksty kraujagysliy pokycius, kraujagysliy anomalijas ir
kitas priezastis (23). Arterinis kraujo spaudimas priklauso nuo minutinio Sirdies tiirio ir sisteminio
kraujagysliy pasiprieSinimo. Taigi ir veiksniai, atsakingi uZ antrin¢ hipertenzija, ja sukelia veikdami
minétus kraujo spaudimo veiksnius (23). Pavyzdziui, esant antrinei hipertenzijai dél endokrininiy
sutrikimy, skirtingi hormonai yra atsakingi uz AKS padidé¢jima. Pacientuose su feochromocitoma
padidéjes epinefrino ir norepinefrino kiekis serume lemia didesnj Sirdies iSstumiamg kraujo tiirj ir
padidéjusj sisteminj kraujagysliy pasipriesinimg, dél ko did¢ja kraujo spaudimas ir pasireiskia arterin¢
hipertenzija (23). Todél, net 80-95% pacienty su feochromocitoma turi hipertenzijg (8,9) ir

feochromocitoma yra viena, nors ir reta, i§ antrinés arterinés hipertenzijos priezasciy.

4.2.4 Feochromocitoma

Feochromocitoma yra retas neuroendokrininis navikas, kiles i§ chromafininiy Igsteliy, paprastai
randamas antinks¢iy Serdinéje dalyje, bet taip pat galintis atsirasti ir kaip paraganglijomos uz antinksciy
riby - vietose, vadinamuose paraganglijuose (10,11). Sie augliai yra ypatingi tuo, kad i3skiria didelius
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katecholaminy, - stipriy hormony, tokiy kaip epinefrinas, norepinefrinas ir dopaminas, paveikianciy
Sirdies ritma, medziagy apykaitg ir kraujospudj, kiekius (9,11). Pavyzdziui, epinefrinas, aktyvuodamas
-1 receptorius turi stipry teigiamg inotropinj poveikj miokardo kontraktiliSkumui, taip pat skatina
chronotroping ritmo vedliy funkcija. B-1 receptoriy stimuliacija taip pat sukelia renino i§skyrima, kuris,
konvertuodamas angiotenzinogeng j angiotenzing I, didina vidutinj arterinj kraujo spaudima (9). Taigi,
per didelis $iy katecholaminy i$siskyrimas sukelia epizoding ar nuolating hipertenzija (9), kuri yra vienas
i§ budingy feochromocitomis pozymiy ir gali Zenkliai komplikuoti Sirdies bei kraujagysliy sistemos
funkcijg ir sukelti kardiovaskulines komplikacijas: kairiojo skilvelio hipertrofija, iSeming¢ Sirdies liga,
Umin] miokardo infarktg, aritmijas, Sirdies nepakankamumg ir kardiogeninj Soka (11). Nors
feochromocitomos retai tampa piktybinémis, tik apie 5% atvejy (11), jos padidina sergamumo ir
mirtingumo rizika, kuomet, turint feochromocitoma, 70% mir¢iy jvyksta dél feochromocitomos sukelty

kardiovaskuliniy komplikacijy (12).

4.2.5 Feochromocitomos lemiamas hipertenzinis sindromas

Feochromocitomos hipertenzinio sindromo klinikinj fenotipa lemia daug veiksniy, jskaitant
antinks¢iy katecholaminy kiekj, taip pat jy sekrecijos daznj ir pobiidj. Nors feochromocitomoje vykstanti
katecholaminy sintezé gali buti didziulé, vykstanti medziagy apykaita gali konvertuoti nemazus jo
kiekius j metabolitus — akivaizdus klinikinis paradoksas, kai plazmos katecholaminy kiekis yra normalus
arba beveik normalus, o metanefriny kiekis Zymiai padidéjes (9). Nuolatiné hipertenzija stipriai
koreliuoja su dideliu plazmos norepinefrino kiekiu, nuolat iSsiskirianciu 1§ naviko. Nustatyta, kad
pacientams, sergantiems nuolatine hipertenzija, kiekvieno matavimo metu plazmos katecholaminy kiekis
buvo didelis, o tai rodo nuolatinj, o ne paroksizminj sekrecijos pobidj (9). Taciau pasitaiko ir pacienty,
su nuolatine hipertenzija, kuriems dél naviko sekrecijos sukelty trumpalaikiy katecholaminy
koncentracijos kraujotakoje pokyciy, budingi kraujospiidzio svyravimai (9). Pacientam su
feochromocitoma yra biidingas padidé¢jes 24 valandy ir dienos kraujosptidzio variabiliSkumas taip pat
biidingas cirkadinio kraujospuidZio kitimo susilpnéjimas arba inversija, kuomet kraujo spaudimas naktj
biina didesnis nei dieng (11). Ortostatiné hipotenzija taip pat gali pasireikSti pacientams, turintiems
nuolating hipertenzija, ypac tiems, kuriems budingas nuolatos padidé€jes cirkuliuojancio epinefrino
kiekis. Ilgalaikio epinefrino poveikio sukeltas nuolatinis kraujagysliy spindZio susiaur¢jimas ir
susilpnéjes simpatinés nervy sistemos atsakas gali biti svarbiis veiksniai lemiantys ortostating
hipotenzija (9). Tai gali sukelti galvos svaigima, Sirdies plakima ir sinkope, kylant i§ gulimos padéties i
stovimg. Kita vertus, paroksizminés hipertenzijos epizodus, kylanc¢ius dél staigaus katecholaminy

18siskyrimo 1§ feochromocitomos, gali sukelti jvairiis veiksniai, jskaitant fizinj kriiv}, stanginimasj, stresg
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bei riikyma (24). Deja, daugelis hipertenzijos paroksizmy yra nenuspé€jami, jy daznis néra pastovus, gali
pasireiksti nuo vos karto per keleta ménesiy iki keliy karty per ta pacia diena, o pats paroksizmas gali
testis nuo keliy minuciy iki gerokai vir$ valandos (24). Todél blogai kontroliuojama arteriné hipertenzija,
nuolatiné ar parokizming, su galimu kraujosptidzio variabiliSkumu, atspari medikamentiniam gydymui,

turéty sukelti feochromocitomos jtarimg (10).

4.3 Priesirdziy virpéjimo gydymas

Pagal 2020 mety Europos kardiology draugijos gaires, pagrindiniai PV holistinio gydymo
principai turi apimti antikoaguliacija insulto prevencijai (Anticoagulation), geresng simptomy kontrole
(Better symptom management), kardiovaskuliniy ir gretutiniy ligy gydyma (Cardiovascular and
Comorbidity optimization) (6). Kartu §ie principai sudaro integruotg ABC (Atrial fibrillation Better Care)
prieSirdziy virpéjimo gydymo kelig, visuose sveikatos prieziiros lygmenyse ir komandinj
bendradarbiavimg tarp skirtingy specialybiy gydytojy, itraukiant juos j multidisciplining komanda.
Lyginant su jprasta priezitira, Sitoks ABC kelio pritaikymas susij¢s su reikSmingai mazesne mirties rizika,
mazesne rizika sudétinei insulto, kraujavimo, staigios Sirdinés mirties ir pirmosios hospitalizacijos

baigtims (25).

4.3.1 Insulto prevencija

Pirmasis PV gydymo principas — insulto prevencija. Bendrai PV 5 kartus didina insulto rizika,
priklausomai nuo specifiniy insulto rizikg modifikuojanciy veiksniy (6). ISskiriami svarbiausi pacienty
su PV insulto rizikos faktoriai/modifikatoriai apima buvusj insulta/praeinant] smegeny iSemijos
priepuoli/tromboembolijg, artering hipertenzija, amziy (> 65 ir > 75 metai), cukrinj diabeta, Sirdies
kraujagysliy ligas (koronariniy/periferiniy arterijy liga, buvus] miokardo infarkty), Sirdies
nepakankamuma/kairiojo skilvelio disfunkcija, moteridka lytj (6). Sie insulto rizikos veiksniai sudaro
klinikingje praktikoje naudojama CHA>DS>-VASc skalg, pagal kurios apskaiciuotg balg yra vertinama
insulto rizika, i§skiriant pacientus, kuriems tikétina maza tromboemboliniy jvykiy pasireiSkimo tikimybé
(26), kuomet nereikia skirti antitrombozinio gydymo. Kitiems pacientams prie§ skiriant antitrombozinj
gydymga, reikia jvertinti ir potencialig kraujavimo rizikg, kuriai klinikinéje praktikoje nustatyti yra
naudojama HAS-BLED skaiciuoklé, sudaryta i$ Siy rizikos veiksniy: nekontroliuojama hipertenzija
(>160 mmHg), sutrikusi kepeny ar inksty funkcija, buves insultas, buves kraujavimas ar anemija arba
zenkli trombocitopenija, svyruojantis tarptautinis normalizuotas santykis (INR), vyresnis amzius,
skiriami antiagregantai, nesteroidiniai vaistai nuo uzdegimo (NVNU) ir nesaikingas alkoholio vartojimas
(27). reikia ne tik jvertinti galimg kraujavimo rizikg pagal HAS-BLED, bet ir koreguoti modifikuojamus

kraujavimo rizikos veiksnius.
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Pirmu Zingsniu insulto prevencijai reikia nustatyti pacientus, kuriems nereikia skirti
antitrombozinio gydymo. Likusiems pacientams antikoaguliacinis gydymas rekomenduojamas, kai
CHA>DS»-VASc balas vyrams >1, moterims >2 baly, o gydymas privalomas vyrams >2, moterims >3
baly (6). Tuomet reikia jvertinti kraujavimy rizikag pagal HAS-BLED ir koreguoti modifikuojamus
kraujavimo rizikos veiksnius. Insulto prevencijai gali buti skiriami dviejy klasiy geriamieji
antikoaguliantai. Tinkamai vartojami tradiciniai vitamino K antagonistai (varfarinas) sumazina 64%
insulto ir 26% mirties rizikg (28). Rekomenduojamas 70% ar didesnis INR laikas terapiniame intervale.
Tai yra ir vienintelis saugus pasirinkimas pacientams su reumatine vidutiniSkai ar zenkliai iSreiksSta
mitralinio voztuvo liga ar su mechaniniais Sirdies voztuvais. Ta¢iau VKA budingas siauras terapinis
intervalas, reikalingas daznas tarptautinio normalizuoto santykio (INR) vertinimas ir dozés koregavimas
(6). Ne vitamino K antagonisty geriamieji antikoaguliantai (NGAK) (apiksabanas, dabigatranas,
edoksabanas, rivaroksabanas) yra ne prastesni uz varfaring ir Zenkliai sumazina didziyjy kraujavimy ir
hemoraginio insulto rizika (6). Jie yra saugesni d¢l paprastesnio tinkamo gydymo laikymosi, ypac senyvy
ar su sutrikusia inksty funkcija (iSskyrus dializuojamy) pacienty tarpe (29). Taciau pagal Europos
kardiology draugijos gaires klinikinéje praktikoje Siems vaistams daznai skiriamos netinkamos,
mazesnés dozés, todel did¢ja insulto, embolizacijos, hospitalizacijos rizika, nesumazinant kraujavimo

rizikos, tod¢l svarbu skirti tinkamg NGAK doze, ja optimizuojant priklausomai nuo pacienty grupiy (6).

4.3.2 Simptomy kontrolé

Antrasis pagrindinis PV gydymo principas - geresné simptomy kontrolé, taikant Sirdies
susitraukimy daznio (SSD) ir/arba ritmo kontrole. SSD kontrol¢ yra neatsiejama PV valdymo dalis, nes
daznj kontroliuojantys vaistai pagerina su PV susijusius simptomus (6). Visiems PV pacientams

rekomenduojama SSD < 110 k./min., o, i§liekant simptomams, siekiamas ramybés SSD < 80 k./min. (7).

4.3.2.1 Medikamentiné daZnio kontrolé
Medikamentinei daZnio kontrolei galima taikyti [-adrenoreceptoriy blokatorius, ne

dihidropiridininius kalcio kanaly blokatorius, digoksing, arba §iy vaisty derinius. Kai kurie antiaritminiai
vaistai (amjodaronas) turi ir SSD retinanéiy savybiy, tadiau, dél ekstrakardinio toksiskumo, jie dazniau
skiriami ritmo kontrolei (6). B-adrenoblokatoriai, dél AKS maZinanéio ir SSD retinancio poveikio, kas
yra vienas i§ pagrindiniy PV simptomy valdymo daliy, yra ypa¢ tinkami pacientams, sergantiems
hipertenzija ir PV (7). Prie B-adrenoblokatoriaus papildomai gali biti skiriamas digoksinas. Kadangi
digoksinas veikia ramybés SSD, jis yra tinkamas vaistas pacientams sergantiems PV ir Sirdies
nepakankamumu ilgalaikei daznio kontrolei skiriant monoterapija arba kartu su kitais vaistais (30). SSD

kontrolg taip pat galima pasiekti skiriant ne dihidropiridininj kalcio kanaly blokatoriy (diltiazema arba
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verapamilj). Sie vaistai yra naudingi kontroliuojant skilveliy susitraukimy daznj, kai néra preekscitacijos,
pavyzdziui, Wollfo-Parkinsono-White‘o (WPW) sindromo (30). Kadangi Sie vaistai, kaip ir B-
adrenoreceptoriy blokatoriai, irgi létina laiduma atrioventrikuliniu mazgu, jy nereikéty vartoti kartu.
I3imtis yra AH sergantys pacientai, kuriems yra didelis SSD PV metu. Jiems gali biiti atsargiai skiriamas
B-adrenoreceptoriy blokatorius kartu su ne dihidropiridininiu kalcio kanaly blokatoriumi (7).
Amjodaronas gali biiti naudojamas kaip paskutiné¢ priemoné pacientams, kuriems néra atsako taikant
SSD retinanéiy vaisty derinj daznio kontrolei, negalint taikyti nefarmakologiniy daznio kontrolés
priemoniy, tokiy kaip elektrokardiostimuliatoriaus (EKS) implantavimas ir atrioventrikulinio mazgo

abliacija (6).

4.3.2.2 Atrioventrikulinio mazgo abliacija nemedikamentinei daZnio kontrolei
Nemedikamentinei daznio kontrolei taikomas EKS implantavimas ir atrioventrikulinio mazgo

(AV) abliacija uztikrina efektyvia SSD kontrole, be vaisty (30). Taéiau $io gydymo biido potenciali nauda
priklauso nuo EKS implantavimo pasekmiy gyvenimo kokybei, ypac¢ atsizvelgiant | amziy ir lydincias
ligas. Jaunesniems pacientams §] gydymo metoda reikéty rinktis tik iSnaudojus visas jmanomas
farmakologines daznio kontrolés priemones (6). Si procedira tik izoliuoja priesirdzius nuo skilveliy,
sunaikindama laiduma per atrioventrikulinj mazgga, taciau nepasalina PV ir daugeliui pacienty, kuriems
buvo paroksizminé¢ PV forma, véliau jis pereina j permanentinj PV (30). Ilgalaikiy duomeny apie
rezultatus po procediiros yra nedaug, taip pat néra jrodymy, patvirtinanciy AV mazgo modifikacija, kaip

pirmos eilés gydyma (31).

4.3.3 Simptomy kontrolé taikant ritmo kontrole

Kita PV simptomy valdymo dalis yra Sirdies ritmo kontrol¢, kurios tikslas yra sugrazinti ir
iSlaikyti sinusinj ritmg. Ritmui sugraZinti galima taikyti kardioversija, iSlaikymui — gydyma
antiaritminiais vaistais ir/arba katetering abliacijg (6). Pagrindine ritmo kontrolés indikacija yra sumazinti
su PV susijusius simptomus ir pagerinti gyvenimo kokybe (6). Taikant ritmo kontrole galima sulétinti

paroksizminio PV progresavimg link permanentinio PV (6).

4.3.3.1 Kardioversija
Sinusinio ritmo sugraZinimui naudojama elektriné ir farmakologiné kardioversija. Elektriné

kardioversija, atsizvelgiant j jos greit] ir efektyvuma, yra pasirinktinis gydymo biidas hemodinamiskai
nestabiliems pacientams su PV (30). Hemodinamiskai stabiliems pacientams tinka tiek farmakologiné,
tiek elektrine kardioversija. Taciau bet kuriuo atveju, pries§ svarstant atlikti kardioversija, svarbu jvertinti
ritmo sutrikimo trukme ir paciento paruo$img antikoaguliantais, dé¢l tromboembolinés rizikos (6).

Kardioversijg galima atlikti per 48 valandas nuo ritmo sutrikimo, kitaip yra didesné tromboemboliniy
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atvejy rizika (6). Ta¢iau Stebéjimo ir laukimo metodas, kuomet skiriamas tik SSD kontrolés vaistas, o
kardioversija atlickama per 48 valandas nuo simptomy atsiradimo pradzios, yra toks pat saugus ir ne
prastesnis uz neatidélioting kardioversija, atsizvelgiant j tai, kad PV paroksizmas daznai praeina savaime
(32). Jeigu kardioversija atlickama pra¢jus daugiau nei 48 valandoms, tuomet pacientams,
nepertraukiamai nevartojusiems antikoagulianty, buitina vaizdiniais metodais, pavyzdziui, transezofagine
echokardiografija, patvirtinti tromby kariajame prieSirdyje ar skilvelyje nebuvima. Kardioversija,
nepriklausomai nuo PV simptomy trukmés, galima atlikti pacientams jau bent 3 savaites gaunantiems

antikoaguliantus, esant gerai koaguliacinei biiklei, vertinant pagal tarptautinj normalizuotg santykj (6).

4.3.3.2 Gydymas antiaritminiais vaistais

Gydymo antiaritminiais vaistais pagrindinis tikslas yra su PV susijusiy simptomy pagerinimas,
todel pries skiriant ilgalaikj gydyma antiaritminiais vaistais, svarbu jvertinti simptomus ir jy iSreikStuma
bei galimg nepageidaujamg vaisty poveikj (6). Antiartiminio vaisto pasirinkimas ilgalaikei ritmo
kontrolei priklauso nuo pagrindinés Sirdies ligos (4 pav,). Flekainidas arba propafenonas
rekomenduojamas PV pacientams su normalia kairiojo skilvelio funkcija ir be struktiiriniy Sirdies ligy
(iskaitant iSemija ir Sirdies voztuvy ligg) (6). Dronedaronas rekomenduojamas PV pacientams su
normalia arba nedaug sumazinta (bet stabilia) kairiojo skilvelio IF arba iSsaugotos iSstimio frakcijos
Sirdies nepakankamumu, iSemija ar Sirdies voztuvy liga (6). Amjodaronas rekomenduojamas ilgalaikei
ritmo kontrolei visiems PV pacientams, jskaitant ir tuos, kuriems yra sumazéjusios iSstimio frakcijos
Sirdies nepakankamumas, taciau, dél jo ekstrakardinio toksiSkumo, nerekomenduojamas kaip pirmojo
pasirinkimo vaistas (6). Skiriant antiaritminius vaistus, dvigubai ilgiau gali biti iSlaikomas sinusinis

ritmas nei be $iy vaisty. Taciau kateterinés abliacijos efektyvumas Siuo tikslu yra didesnis (6).

Paroksizminio PV
Ilgalaikés ritmo kontrolés strategija

Normali KS funkeija, !gemi“é Sirdies liga SumaZintos IF SN
be struktiirinés Sirdies ligos Sirdies vnztuquhga
ISsaugotos IF SN
Paciento pasirinkimas Paciento pasirinkimas Paciento pasirinkimas
Propafenonas Amjodaronas
arba Flekainidas Dronedaronas
Amjodaronas

4 paveikslas. Antiaritminiy vaisty pasirinkimo schema
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4.3.3.3 PrieSirdziy virpéjimo kateteriné abliacija
PrieSirdziy virp¢jimo kateteriné abliacija yra efektyvi procedira, skirta uzkirsti kelia PV

pasikartojimui ir sumazinti su PV susijusius simptomus. Si procediira yra efektyvi ritmo kontrolés
strategija, sinusinio ritmo palaikymui paroksizminio ir persistuojanc¢io PV pacientams (6). Kateteriné
abliacija yra efektyvesné ir saugesné alternatyva ritmo kontrolei lyginant su medikamentiniu
antiaritminiu gydymu. Be to, po procediros pageréja gyvenimo kokybé ir sumazéja PV sukeliamy
simptomy nasta (32). TaCiau kateterin¢ abliacija reikSmingai nesumazina mir§tamumo, insulto, didziojo
kraujavimo ir staigios Sirdinés mirties rizikos, lyginant su gydymu antiaritminiais vaistais bendrojoje PV
populiacijoje (34). Todél pagrindinés procediros indikacijos PV pacientams yra su PV susijusiy
simptomy palengvinimas ir gyvenimo kokybés pagerinimas (6). Kateteriné abliacija yra
rekomenduojama simptominiams paroksizminio/persistuojan¢io PV pacientams, kuriems kartojasi PV
epizodai, vartojant bent vieng i$ I ar III klasés antiaritminiy vaisty (6). Tokiems pacientams pritaikius Sig
procedira zenkliai sumazgja PV paroksizmy pasikartojimai, pageréja simptomy kontrolé, fizinis
pajégumas ir gyvenimo kokybé (6). PV pacientams su sumazintos iSstimio frakcijos Sirdies
nepakankamumu, PV kateterin¢ abliacija lemia efektyvesnj sinusinio ritmo i§laikyma, kairiojo skilvelio
i$stimio frakcijos, fizinio pajégumo, gyvenimo kokybés pageréjimg. Be to, tokiems pacientams

kateteriné abliacija potencialiai sumazina hospitalizacijas ir mirStamuma dél Sirdies nepakankamumo (6).

Abliacijos zonos aplink plauciy veny antrumgq

Radiodaznuminés abliacijos kateteris

Elektroanatominés navigacijos kateteris

5 paveikslas. PV kateterinés abliacijos schema.
PV kateterinés abliacijos pagrindas yra visiska plauciy veny izoliacija linijiniais pazeidimais
aplink jy antruma, taikant daugine tasking radiodaznuming abliacijg (5 pav.) arba naudojant ziedinj multi-

elektrody abliacijos kateterj arba kriobalioninj kateterj (6). Deja ilgalaiké plauciy veny izoliacija sunkiai
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pasiekiama, kai kuriems pacientams prireikia keliy procediiry, o vélyvi PV pasikartojimai pasitaiko apie
20-40% pacienty (34). Tokiy veiksniy, kaip PV tipas, trukmé ir gretutiniy ligy, kaip hipertenzija,
nutukimas, metabolinis sindromas ir miego apnéja, buvimas ir tinkamas gydymas gali turéti jtakos
kateterinés abliacijos rezultatams. Todé¢l yra svarbi agresyvi modifikuojamy PV rizikos veiksniy
kontrol¢, ilgesniam laikui be PV pasikartojimy pasiekti (6). Papildomai, po kateterinés abliacijos galima

toliau skirti antiaritming medikamenting terapija ankstyviems PV pasikartojimams sumazinti (33).

Siame klinikiniame atvejyje aprasomo paciento PV gydymo ritmo kontrolei buvo pasirinkta
plauciy veny izoliacija, kaip alternatyva gydymui antiaritminiais vaistais. Pradzioje pacientas buvo
gydomas amjodaronu, taciau, dé¢l vaisto ekstrakardinio toksiskumo, ilgalaikiam gydymui Sio vaisto
pacientas vartoti atsisaké. Kaip alternatyva, IC klasés antiaritminiai vaistai (propafenonas ar flekainidas)
nebuvo galimi skirti dél kontraindikacijos — iSeminés Sirdies ligos, patvirtintos angiografiSkai. Vietoj
amjodarono buvo galima svarstyti gydyma kitu III klasés antiaritminiu vaistu - dronedaronu, taciau,
gydymo B-betablokatoriaus fone, pacientui reigkési bradikardija (apsilankymo pas kardiologa metu SSD
56 k./min.), dél ko dronedaronas nebuvo skirtas. Pacientg supazindinus su ritmo kontrolés galimybémis,
nuspresta taikyti nemedikamentine ritmo kontrole. Kaip alternatyva, EKS implantacija ir AV abliacija,
nebuvo svarstoma, nes §iuo atveju tai néra pirmos eilés gydymas, nepaisant simptomy kontrolés, PV
virpé€jimas toliau buty progresaves ir peréjes 1 permanentinj PV. (30) Plauciy veny izoliacija $iuo atveju

buvo pirmo pasirinkimo gydymas (4 pav.), po iSnaudoty gydymo antiaritminiais vaistais galimybiy.

4.3.4 Gretutiniy ligy valdymas ir modifikuojamy rizikos veiksniy korekcija

Paskutinysis pagrindinis PV gydymo principas yra kardiovaskuliniy ir gretutiniy ligy valdymas,
itraukiant kardiometaboliniy rizikos veiksniy ir nesveikos gyvensenos veiksniy nustatymg ir valdyma.
Nesveikas gyvenimo budas, rizikos veiksniai ir kardiovaskulinés ligos ilgainiui gali prisidéti prie
priesirdziy remodeliacijos ir prieSirdZziy kardiomiopatijos vystymosi, kas lemia PV atsiradimg ir
progresavima (6). VisapusiSkos rizikos veiksniy modifikacijos strategijos ir intervencijos nukreiptos }
pagrindines biukles, sumaZina PV pasikartojimus ir susijusias pasekmes, o tikslinis su PV susijusiy
pagrindiniy ligy gydymas Zenkliai pagerina sinusinio ritmo palaikyma PV pacientams (35).
Modifikuojami PV rizikos veiksniai apima nutukimg, fizinio aktyvumo stoka, cukrinj diabeta,

dislipidemija, hipertenzija, obstrukcing miego apnéja, gausy/perteklinj alkoholio vartojimg ir rilkyma (6).

Nutukimas didina PV rizika, priklausomai nuo KMI (didéjant KMI didéja ir rizika), taip pat
didina insulto, tromboembolijy ir mirties rizikag PV pacientams (6). Nutukimas taip pat didina PV
pasikartojimy rizika po PV kateterinés abliacijos. Pasiekus normaly svorj arba ji sumazinus bent 10%,
gali sumazéti kraujospiidis, dislipidemija, mazéja II-o tipo cukrinio diabeto rizika, deél to geréja

19



kardiovaskuliniy ligy rizika (6). Aprasomo klinikinio atvejo pacientui buvo atlikta bariatriné skrandzio
mazinimo operacija, po kurios svoris sumazéjo 10 kg. Taigi jau buvo Zengtas zingsnis link teigiamo PV

kateterinés abliacijos efekto.

Vidutinio intensyvumo fizinis aktyvumas turi teigiamg poveikj kardiovaskulinei rizikai. Todél
pacientus reikéty skatinti uzsiimti vidutinio intensyvumo manksta ir i$likti fiziSkai aktyviais, siekiant
iSvengti PV atsiradimo ar pasikartojimy, taciau patariama vengti ilgalaikio perdétai didelés iStvermés
reikalaujanéio fizinio aktyvumo (6). Siuo tikslu, pacientui rekomenduotas reguliarus fizinis aktyvus bent

150 min. per savaite.

Cukrinis diabetas (CD) yra stiprus nepriklausomas PV rizikos faktorius. Cukriniu diabetu
serganciy pacienty tarpe stebimas bent dvigubai didesnis PV paplitimas lyginant su asmenimis be CD
(6). PV daznéja, did¢jant su CD susijusiy mikrovaskuliniy komplikacijy sunkumui (36) Svarbi optimali
glikemijos kontrolé, nes geresné glikemijos kontrolé prie§ PV katetering abliacijg yra susijusi su Zenkliai
mazesniu PV pasikartojimu po abliacijos (37). Nors pacientas turi sutrikusig gliukozés tolerancija, yra

reguliariai stebimas endokrinology.

Arteriné hipertenzija, tai daZniausias etiologinis faktorius asocijuotas su PV vystymysi.
Hipertenzija sergantys pacientai turi 1,7 karto didesne rizika PV lyginant su normotenzija (6).
Atsizvelgiant | arterinés hipertenzijos, kaip provokuojancio PV, kuris turéty biti laikomas hipertenzinio
organy pazeidimo pasireiSkimu, veiksnio, svarbg, Pacientams sergantiems PV arterinés hipertenzijos
gydymas yra privalomas, remiantis Europos arterinés hipertenzijos gydymo gairémis (7),
rekomenduojamas tikslinis AKS <130/80 mmHg. Pacientui buvo optimizuotas arterinés hipertenzijos

gydymas, surasta ir pasalinta antrinés hipertenzijos prieZastis.

Obstrukciné miego apnéja (OMA) yra dazna tarp pacienty su PV, Sirdies nepakankamumu bei
arterine hipertenzija ir yra susijusi su didesne mirStamumo ir didziyjy kardiovaskuliniy jvykiy rizika (38).
Yra jrodyta, kad $i buklé maZzina kardioversijos, gydymo antiaritminiais vaistais s¢ékme¢ ir didina PV
pasikartojimo rizikg po kateterinés abliacijos (6). Taciau OMA gydymas nuolatiniu teigiamu kvépavimo
taky slégiu (CPAP) gali sumazinti miego apnéjos poveikj PV pasikartojimams (38). Pacientui buvo jtarta

OMA dél nutukimo, taciau apklausus klinikiniy simptomy nebuvo.

Nesaikingas alkoholio vartojimas yra rizikos veiksnys PV ir didina kraujavimo rizikg
antikoaguliantus vartojantiems pacientams. Didelis alkoholio vartojimas taip pat susijgs su didesne

tromboemboliniy jvykiy ir mirties rizika (39). Kavos vartojimas reik§mingai neprisideda prie PV, kita
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vertus jprastas kofeino vartojimas gali sumazinti PV rizikg (40). Taciau kofeino vartojimas gali padidinti

kity simptomy, kaip palpitacijy, nesusijusiy su PV, pasireiskimg.

Dalis minétyjy kardiovaskuliniy rizikos veiksniy taip pat patenka po metabolinio sindromo
savoka. Metabolinis sindromas ir jo individualiis komponentai yra identifikuoti kaip rizikos veiksniai PV
(13). Metabolinio sindromo pagrindinis kriterijus yra pilvinis nutukimas, kuomet juosmens apimtis bina
> 102 cm vyrams ir > 88 cm moterims, arba esant kiino masés indeksui > 30 kg/m?. Diagnozei patvirtinti
reikalingi du i$ Siy papildomy kriterijy: 1) padidéjusi trigliceridy koncentracija > 1,7 mmol/l, 2) Zema
didelio tankio lipoproteiny koncentracija < 1,04 mmol/l vyrams ir < 1,3 mmol/l moterims, 3) padidéjes
kraujo spaudimas (>130 mmHg sistolinis, >85mmHg diastolinis), 4) sutrikusi gliukozés tolerancija >
6,1 mmol/l (42). Remiantis Jungtinése Amerikos Valstijose atlikto metabolinio sindromo asociacijos su
priesirdziy virpéjimo tyrimo duomenimis (43), esant didesniam metabolinio sindromo komponenty
kiekiui, budingas didesnis PV paplitimas. Patogeniziskai, metabolinio sindromo sukeltas létinis
uzdegimas ir padidéjes oksidacinis stresas manoma yra daznas etiologinis veiksnys priesirdziy
remodeliacijai ir PV substrato vystymuisi (44), kita vertus oksidacinis stresas skatina aterosklerozés
vystymasi, o tai taip pat skatina struktiiring ir elektrinio laidumo Sirdyje remodeliacija (44). Todel dél
did¢jancio metabolinio sindromo paplitimo bendrojoje populiacijoje, svarbu Zinoti apie PV rizika Siems
pacientams ir agresyviai gydyti atskirus komponentus, siekiant iSvengti rimty komplikacijy (13).
Aprasomo klinikinio atvejo paciento klinikiniai duomenys atitinka visus metabolinio sindromo kriterijus:
II-o laipsnio nutukimas, dislipidemija, arteriné hipertenzija ir sutrikusi gliukozés tolerancija. Visi Sie

rizikos veiksniai jvertinti, stebéti ir eigoje koreguoti.

Taigi, atsizvelgiant | minétyjy rizikos veiksniy sgsajas su PV ir kateterinés abliacijos efektyvumu,
agresyvi rizikos veiksniy maZinimo programa, orientuota j svorio kontrolg, hiperlipidemija, miego
apneja, hipertenzija, diabetg, rilkymo metimg ir alkoholio vartojimo mazinimg, Zymiai sumazina
prieSirdZiy virpé€jimo naSta po PV kateterinés abliacijos (6). Tai patvirtina ARREST-AF kohortinis
tyrimas, kuomet taikant agresyvy rizikos veiksniy modifikavimg, pageré¢jo PV kateterinés abliacijos

ilgalaikis s€¢kmingumas (45).

4.3.4.1 Feochromocitomos gydymas
ApraSomame klinikiniame atvejyje buvo nustatyta antriné hipertenzijos priezastis -

feochromocitoma. Antrinés hipertenzijos gydymas apima antrinés prieZasties pasalinimg, tinkama
kraujospiidZio kontrole antihipertenziniais vaistais bei sveikg gyvenseng (23). Chirurginis naviko
pasSalinimas yra pagrindinis daugumos lokalizuoty feochromocitomy gydymo biidas, kartu su tinkamu

perioperaciniu  katecholaminy blokavimu ir kardiovaskulinés sistemos monitoravimu (41).
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Katecholaminy blokada yra biitina gydymo dalis, nes atliekant bet kokig naviko manipuliacijg operacijos
metu, galima sukelti per didele katecholaminy sekrecija, hiperadrenerginius simptomus ir hipertenzing
krize pacientui. Todéel, siekiant iSvengti Sio potencialiai mirtino reiskinio, rekomenduojama, kad pacientai
su feochromocitoma prie§ operacija 7-14 dieny biity ruoSiami adrenoreceptoriy blokatoriais (41).
Rekomenduojama pirmiausia pradéti vartoti a-adrenoreceptoriy blokatorius, o po to pridéti B-
adrenoreceptoriy  blokatorius tachiaritmijoms gydyti. Nerekomenduojama pradéti vartoti f-
adrenoreceptoriy blokatoriy vieny/prie§ a-adrenerging blokada, nes tai sukelia hipertenzine krizg dél
nekontroliuojamo a-adrenerginio poveikio (23) Selektyviis al blokatoriai (pvz., doksazosinas) yra susij¢
su mazesniu Salutiniu poveikiu, pavyzdziui, reaktyvine tachikardija ir ilgalaike pooperacine hipotenzija,
palyginti su neselektyviais o-blokatoriais. Tik po a-adrenoreceptoriy blokatoriy vartojimo -
adrenoreceptoriy antagonistas gali biiti pridétas 2-3 dienas pries operacija, jei SSD virsija 80 k./min. (41).
Papildomai, geresnei kraujosptidzio kontrolei palaikyti, dazniausiai naudojami kalcio kanaly blokatoriai
(41). Operacijos tikslas yra visiSka naviko rezekcija. Daugumai feochromocitomy yra rekomenduojama
laparaskopiné adrenalektomija (41). Po operacijos, pasalinus antinkstj, gali tekti skirti pakaiting hormony
terapija, dél iminio ir létinio antinks¢iy nepakankamumo. Trumpalaikis operacinis jvertinimas apsiriboja
klinikiniu ir biocheminiu (metanefriny) jvertinimu praéjus 2-6 savaitéms po operacijos. Ilgalaikis

sekimas privalomas visiems pacientams dél naviko recidyvy rizikos (41).

5. PROGNOZE

ApraSytame klinikiniame atvejyje pagrindiné biikle sukeélusi pacientui simptomus buvo
paroksizminis PV, kuriam po nes¢kmingo medikamentinio antiaritminio gydymo, buvo atlikta priesirdziy
kateteriné abliacija — plaudiy veny izoliacijos procediira. Siuo atveju, ypa¢ svarbu pakartotinai jvertinti
PV pasikartojimo rizika, po atliktos procediros, identifikuoti ir koreguoti modifikuojamus rizikos

veiksnius, kurie gali biiti susij¢ su aritmijos pasikartojimu po plauc¢iy veny izoliacijos.

PV pasikartojimus po kateterinés abliacijos pagal trukme be aritmijy po procediiros, galima
suskirstyti | ankstyvaji (iki 3 ménesiy), vélyvesnjji (nuo 3 iki 12 ménesiy) ir vélyvaji (vir§ 12 ménesiy)
pasikartojimus. PV pasikartojimg po kateterinés abliacijos lemia sudétinga jvairiy veiksniy sgveika. Tai
apima PV trukme, amziy, kairiojo priesirdzio dyd;j ir struktiirinius veiksnius, tokius kaip epikardinio
riebalinio audinio kiekis ir PV substrato buvimas, nustatomas i$ elektriniy ar morfologiniy Zymeny. (6)
Yra jvairiy rizikos prognozavimo skaliy, kurios, deja, tik apytiksliai nusako PV pasikartojima (6), taciau,

jos yra svarbios vertinant paciento rizikos veiksniy jtaka po kateterinés abliacijos iSeitis.
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Remiantis prieSirdziy virp¢jimo pasikartojimy rizikos po kateterinés abliacijos skaliy vertinimo
sistemine apzvalga (46) pasirinktos dvi skalés, pagal kurias siekiama jvertinti paciento PV pasikartojimo
po kateterinés abliacijos rizika. Viena i§ Siy skaliy, skirta jvertinti vélyvesniojo PV pasikartojimo nuo 3
iki 12 ménesiy po kateterinés abliacijos rizika, yra APPLE (47). Skalé sudaryta i§ 5 baly, po vieng balg
skiriama uz: amziy > 65 mety, persistuojantj PV, sutrikusig inksty funkcijg (aGFR <60 ml/min/1.73m2),
kairiojo priesirdzio diametra > 43 mm, kairiojo skilvelio i$stimio frakcija < 50 %. Sie veiksniai yra susije
su PV pasikartojimais po kateterinés abliacijos, lyginant su APPLE 0 balo pacientais. APPLE balai 1, 2
ir > 3 atitinkamai turi 1,73, 2,79 ir 4,70 didesne rizika PV pasikartojimui (47). Aprasyto klinikinio atvejo
pacientui APPLE skal¢je skirtas 1 balas d¢l kairiojo prieSirdzio dilatacijos ir atitinkamai 1,73 karto
didesné PV pasikartojimo rizika. Deja, iSreiksti absoliu¢ig PV pasikartojimo rizika naudojant $ig skale
néra tikslu, nes skalei sudaryti naudojamos populiacijos duomeny rinkinyje §i rizika prilygsta 28%, o

skalei patvirtinti atliktos kohortos rezultatuose APPLE 1 balas prilygsta 57% PV pasikartojimo rizikai.

Kita skal¢, vertinanti vélyvojo PV pasikartojimo vir§ 12 ménesiy po kateterinés abliacijos rizika,
yra MB-LATER (48). Skalé susideda i$ 6 baly, po vieng balg skiriama uz vyriska lytj, Hiso pluosto
blokada, kairiojo priesirdzio diametra > 47 mm, ankstyva pasikartojantj PV, o, priklausomai nuo PV tipo,
(paroksizminis, persistuojantis ar permanentinis) nulj, vieng ar du balus. Pacientams surinkusiems 0, 1,
2 ir > 3 balus, atitinkamai vélyvojo PV pasikartojimo daznis prilygsta 0%, 25%, 35% ir 40%. Pacientai
su MB-LATER balu < 2, turi Zymiai didesnj gyvenimo be PV vir§ 12 mén. daZnj, nei tie kuriy balas > 2.
(48) ApraSomo klinikinio atvejo pacientui, atitinkamai skiriami 2 balai, dél vyriSkos lyties ir kairiojo
priesirdZio dilatacijos, tod¢l numatoma 35% tikimybe veélyvojo ( > 12mén. po abliacijos) PV

pasikartojimui.

Taigi, nors Siy skaliy pateikiama apskaiciuota pasikartojimo rizika néra tiksli, tai parodo, kad
nepaisant plauciy veny izoliacijos procediiros efektyvumo, PV daznai atsinaujina. Todél svarbu jvertinti
PV pasikartojimo rizikg po abliacijos, identifikuoti modifikuojamus rizikos veiksnius, kurie susij¢ su
prastesniais kateterinés abliacijos rezultatais ir tuomet pakankamam sprendimui pasiekti, koreguoti Siuos
rizikos veiksnius. Siuo klinikiniu atveju, pacientui taikyta ilgalaiké ritmo kontrolés strategija atliekant
plauciy veny izoliacija buvo efektyvi, déka laiku ir tinkamai diagnozuotos ir paSalintos antrinés
hipertenzijos prieZasties — feochromocitomos. Jau 2 metus laiko pacientui neatsinaujino PV. Taciau,

nepaisant to, pacientg reikia stebéti dél iSliekancios vélyvojo PV pasikartojimo rizikos.
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6. ISVADOS IR PASIULYMAI

. Plauciy veny izoliacija yra efektyvus ir saugus prieSirdziy virpéjimo gydymo biidas, taciau, dél
prieSirdziy virp¢jimo pasikartojimo po procediiros rizikos, ilgalaikiam S§io gydymo efektyvumo
uztikrinimui yra svarbus gretutiniy ligy valdymas ir modifikuojamy rizikos veiksniy korekcija pries

ir po plauciy veny izoliacijos.

. Pries ir po plauciy veny izoliacijos procediros bitina laikytis pagrindiniy prieSirdziy virpéjimo
gydymo principy: 1) antikoaguliacija, 2) simptomy kontrolé, 3) gretutiniy ligy gydymas ir rizikos

veiksniy korekcija.

. Arteriné¢ hipertenzija yra jrodytas etiologinis prieSirdziy virpéjimo vystymasi skatinantis
modifikuojamas rizikos veiksnys, todél tinkama hipertenzijos korekcija yra biitina prieSirdziy

virp¢jimo gydymo dalis pries ir po plauciy veny izoliacijos.

. Esant atspariai gydymui arterinei hipertenzijai, reikia tirti dél antrinés hipertenzijos priezasties, nes

jos pasalinimas gali apsaugoti nuo priesirdziy virpéjimo pasikartojimo po plauciy veny izoliacijos.
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Direktoré valdymui / /;u/g Jolita Jakutiené
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