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1. SANTRAUKA 

 

Įvadas. Tachikardiomiopatija – tai būklė, atsirandanti dėl dažno ir/arba nesinchroniško/nereguliaraus 

miokardo susitraukimo, pasireiškianti kairiojo skilvelio disfunkcija ir širdies nepakankamumo 

simptomais bei požymiais, kuri yra iš dalies arba visiškai grįžtama po aritmijos, sukėlusios šią būklę, 

gydymo. Tachikardiomiopatija yra viena iš nedaugelio širdies nepakankamumo, gyvybei pavojingo 

sindromo, paveikiančio milijonus žmonių visame pasaulyje, grįžtamų priežasčių. Potencialiai 

grįžtamos širdies nepakankamumo priežastys turėtų būti diagnozuojamos ir gydomos. 

Klinikinio atvejo aprašymas. Pristatomas 37 metų vyro tachikardiomiopatijos klinikinis atvejis. 

Pacientui diagnozuotas prieširdžių virpėjimas ir prieširdžių plazdėjimas bei širdies nepakankamumas 

su sumažinta kairiojo skilvelio išstūmio frakcija 30%. Pacientui skirtas širdies nepakankamumo, 

antikoaguliacinis gydymas, amjodaronas ir sugrąžintas sinusinis ritmas elektrine kardioversija. 

Vėliau dėl pasikartojančių prieširdžių virpėjimo ir prieširdžių plazdėjimo epizodų atlikta plaučių venų 

izoliacija ir prieširdžių plazdėjimo radiodažnuminė abliacija. Pacientui po atliktų procedūrų 

nesikartoja aritmijos, nėra širdies nepakankamumo simptomų ir požymių, bei atsistatė kairiojo 

skilvelio išstūmio frakcija (>55%). 

Aptarimas, išvados ir pasiūlymai. Medicininėje literatūroje pateikiami įvairūs 

tachikardiomiopatijos apibrėžimai. Tachikardiomiopatijos sergamumas ir ligotumas yra neaiškūs ir 

galimai nepakankamai diagnozuojami. Tachikardiomiopatija gali atsirasti dėl įvairių tachiaritmijų, 

suaugusiems dažniausia priežastis yra prieširdžių virpėjimas. Daug faktorių turi įtakos 

tachikardiomiopatijos patogenezei. Tachikardiomiopatija gali pasireikšti bet kokiame amžiuje, 

simptomai gali būti susiję su tachiaritmija ir/ar širdies nepakankamumu, bei pasireikšti nuo 

besimptomės formos iki širdies nepakankamumo su sumažinta kairiojo skilvelio išstūmio frakcija. 

Pacientai turėtų būti kruopščiai įvertinti, nustatant B tipo natriuretinio peptido ir N-galinio B tipo 

natriuretinio propeptido koncentraciją kraujyje, atliekant elektrokardiogramą, Holterio 

monitoravimą, echokardiografiją, bei širdies magnetinio rezonanso tomografiją. 

Tachikardiomiopatijos gydyme svarbiausia pašalinti arba suvaldyti tachikardiją, taikant ritmo 

kontrolę ar širdies susitraukimų dažnio kontrolę, kartu skirti antikoaguliacinį ir įprastinį širdies 

nepakankamumo gydymą. Esminė tachikardiomiopatijos ypatybė yra kairiojo skilvelio disfunkcijos 

grįžtamumas po sėkmingo tachiaritmijos gydymo. Nesant  tikslaus tachikardiomiopatijos apibrėžimo, 

pakankamai epidemiologijos, etiologijos ir patogenezės duomenų, aiškių diagnostikos ir gydymo 

gairių, yra būtini nauji moksliniai tyrimai, kurie atsakytų į šiuos klausimus. 

Raktažodžiai: tachikardiomiopatija, tachikardija, kardiomiopatija, širdies nepakankamumas. 
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ABSTRACT 

 

Introduction. Tachycardia-induced cardiomyopathy is a condition, resulting from rapid and/or 

asynchronous/irregular myocardial contraction, manifesting as left ventricle dysfunction and heart 

failure symptoms and signs, which is partially or completely reversed after treatment of the causative 

arrhythmia. Tachycardia-induced cardiomyopathy is one of the very few reversible causes of heart 

failure, a life-threatening syndrome, affecting millions of people globally. Potentially reversible 

causes of heart failure should be widely known and vigorously investigated. 

Clinical case report. A clinical case of a 37-year-old man with tachycardia-induced cardiomyopathy 

is presented. The patient was diagnosed with atrial fibrillation, atrial flutter, and heart failure with a 

reduced left ventricular ejection fraction of 30%. The patient received treatment for heart failure, 

anticoagulation therapy, amiodarone, and restoration of sinus rhythm by electrical cardioversion. 

Later, due to recurrent episodes of atrial fibrillation and atrial flutter, pulmonary vein isolation and 

radiofrequency ablation of the atrial flutter were performed. After the treatment, the patient has no 

recurrences of arrhythmia, exhibits no symptoms and signs of heart failure, and the left ventricular 

ejection fraction has recovered (>55%). 

Discussion, Conclusions and Recommendations. The definition of tachycardia-induced 

cardiomiopathy varies in the medical literature. The prevalence and incidence of tachycardia-induced 

cardiomyiopathy are unclear and potentially underdiagnosed. Tachycardia-induced cardiomyopathy 

can be a result of various types of tachyarrhythmias, with atrial fibrillation being the most common 

cause in adults. The pathogenesis of tachycardia-induced cardiomyopathy is multifactorial. 

Tachycardia-induced cardiomyopathy can present at any age, involves symptoms related to 

tachycarrhythmia, heart failure, or both, and its presentation can vary from asymptomatic to heart 

failure with a reduced left ventricular ejection fraction. Patients should be thoroughly evaluated, 

which includes determining the concentration of B-type natriuretic peptide and N-terminal pro-B-

type natriuretic peptide in the blood, performing electrocardiogram, Holter monitoring, 

echocardiography, and cardiac magnetic resonance imaging. Treatment of tachycardia-induced 

cardiomyopathy is focused on eliminating or controlling the tachycardia through maintenance of 

sinus rhythm or control of heart rate, along with anticoagulation and standard heart failure therapy. 

A major feature of tachycardia-induced cardiomyopathy is left ventricle dysfunction reversibility 

after successful tachyarrhythmia treatment. In the abscence of a precise definition of tachycardia-

induced cardiomiopahy, sufficient data on epidemiology, etiology and pathogenesis, and specific 

guidelines for diagnosis and treatment, new scientific research is necessary to address these questions. 

Keywords: tachycardia-induced cardiomiopathy, tachycardia, cardiomyopathy, heart failure. 
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2. ĮVADAS 

 

Tachikardiomiopatija (TKMP) – tai būklė, atsirandanti dėl dažno ir/arba 

nesinchroniško/nereguliaraus miokardo susitraukimo, pasireiškianti kairiojo skilvelio (KS) 

disfunkcija ir širdies nepakankamumo (ŠN) simptomais bei požymiais, kuri yra iš dalies arba visiškai 

grįžtama po aritmijos, sukėlusios šią būklę, tinkamo gydymo [1-4]. TKMP priežastimi gali būti 

įvairios aritmijos [1, 4-7]. Dėl patogenezėje dalyvaujančių įvairių veiksnių vyksta širdies 

remodeliacija organo, audinio ir ląstelės lygmenyje, ir to pasekoje atsiranda KS disfunkcija ir ŠN [1, 

4-6]. Labai svarbi TKMP ypatybė yra jos grįžtamumas – pašalinus aritmiją, sukėlusią šią būklę, 

daugumoje atvejų KS funkcija gali atsistatyti, o ŠN simptomai ir požymiai išnykti [1, 4-8]. TKMP 

yra viena iš nedaugelio ŠN, kuris paveikia 64 milijonus žmonių visame pasaulyje ir kurio ligotumas 

vis didėja, grįžtamų priežasčių [1, 3-11]. Potencialiai grįžtamos ŠN priežastys turėtų būti 

diagnozuojamos ir gydomos. TKMP yra liga, kurios atveju tinkamai paskirtas gydymas gali būti 

esminis ir lemiamas. Šio magistro darbo tikslas yra pristatyti tachikardiomiopatijos klinkinį atvejį ir 

atlikti literatūros apžvalgą, pateikiant tachikardiomiopatijos apibrėžimą, epidemiologijos, etiologijos 

ir patogenezės duomenis, simptomus, diagnostiką, gydymą bei prognozę. 

 

3. KLINIKINIO ATVEJO APRAŠYMAS 

 

3.1. Anamnezė 

Nusiskundimai: Į Vilniaus universiteto ligoninės Santarų klinikų priėmimo-skubios pagalbos 

skyrių (VUL SK PSPS) kreipėsi 37 metų vyras dėl pilvo skausmo, dusulio gulint, sauso kosulio, 

dažno širdies plakimo. Skausmas lokalizuotas dešinėje klubinėje srityje, vertintas vizualinių analogų 

skalėje 6 iš 10 balų.  

Ligos ananmnezė: Dažną širdies plakimą jaučia 2-3 mėnesius. Prieš 2 dienas pajautė pilvo 

skausmą, dusulį, kosulį.  

Gyvenimo anamnezė: Pacientas vaikystėje sirgo bronchine astma, dabar serga psoriaze, kitų 

gretutinių ligų neturi. Alergiją medikamentams neigia.  

Rizikos veiksniai: Rūkė po vieną pakelį per dieną apie 10 metų, šiuo metu nerūko, alkoholį 

vartoja savaitgalio dienomis iki 5-6 alkoholio vienetų per savaitgalio dieną. Sportuoja 3-5 kartus per 

savaitę (bėgiojimas, krepšinis, pilatesas, joga). Šeimoje ankstyvų kardiovaskulinių ligų ir staigių 

mirčių nėra buvę.  
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3.2. Objektyvus ištyrimas, laboratoriniai, instrumentiniai tyrimai 

Objektyviai paciento bendra būklė vidutinio sunkumo, stabili. Sąmonė normali, kūno padėtis 

aktyvi, kūno temperatūra 36.6oC. Ūgis 193 cm, svoris 104 kg, kūno masės indeksas 28 kg/m2. 

Arterinis kraujo spaudimas (AKS) 140/90 mmHg, širdies susitraukimų dažnis (ŠSD) 140 k/min, 

širdies veikla neritmiška, tonai aiškūs, ūžesių neišklausoma. Kvėpavimo dažnis 17 k/min, deguonies 

saturacija 97% kvėpuojant aplinkos oru, plaučiuose vezikulinis alsavimas, susilpnėjęs apatinėse 

dalyse, be karkalų. Pilvas minkštas, jautrus epigastriume, pilvaplėvės dirbinimo simptomas 

neigiamas, kepenys ir blužnis nepadidėję, periferinių edemų nėra. Meninginių ir židininių 

neurologinių simptomų nestebima. 

Laboratoriniuose tyrimuose nedaug padidėjusi C-reaktyvinio baltymo koncentracija kraujyje 

(15 mg/L, norma <5 mg/L), padidėjusi D-dimerų koncentracija kraujyje (560 µg/L, norma <250 

µg/L) bei didėjanti B tipo natriuretinio peptido (BNP) koncentracija kraujyje (dinamikoje nuo kovo 

14 dienos iki kovo 24 dienos 266,4 ng/L ir 359,3 ng/L atitinkamai, norma: ūminis širdies 

nepakankamumas mažai tikėtinas, jei <100 ng/L ir lėtinis širdies  nepakankamumas mažai tikėtinas, 

jei <35 ng/L). Bendras kraujo tyrimas, gliukozės koncentracija kraujyje, troponino I koncentracija 

kraujyje, lipidograma, tirotropinio hormono koncentracija kraujyje, kepenų fermentai, lipazės 

koncentracija kraujyje, šlapalo koncentracija kraujyje, kreatinino koncentracija kraujyje, glomerulų 

filtracijos greitis, bei elekrolitai be kliniškai reikšmingų patologinių nuokrypių (1 lentelė). 
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1 lentelė. Kliniškai reikšmingi nuokrypiai laboratoriniuose tyrimuose. 

 

Tyrimas Matavimo vienetai Rezultatas 

Pamatinių 

biologinių verčių 

intervalai ar 

klinikinių 

sprendimų vertės 

C-reaktyvinis baltymas mg/L 15,0 <5 

D-dimerai µg/L 560 <250 

B tipo natriuretinis 

peptidas 
ng/L 359,3 

Ūminis širdies 

nepakankamumas 

mažai tikėtinas, 

jei <100 ng/L 

Lėtinis širdies 

nepakankamumas 

mažai tikėtinas, 

jei <35 ng/L 

 

Laboratoriniuose tyrimuose nedaug padidėjęs C-reaktyvinis baltymas, padidėję D-dimerai ir B tipo 

natriuretinis peptidas. 

 

Elektrokardiogramose (EKG) registruojamas prieširdžių virpėjimas (PV) ir prieširdžių 

plazdėjimas (PP), ŠSD 121-152 k/min (1 ir 2 paveikslai). Atliktas pilvo ultragarsinis tyrimas, 

nustatyta hepatomegalija su neišreikšta steatoze. Atlikta krūtinės ląstos kompiuterinė tomografija 

(KT), pilvo KT, dubens organų KT – nustatyta staziniai plaučių pakitimai, iki 4,8 cm skysčio 

sankaupa pleuros ertmėse, matinio stiklo židiniai plaučių viršūnėse, saiki tarpuplaučio ir šaknų 

limfadenopatija, pilvo organuose ūmių patologinių pakitimų nestebima. Esant neaiškios trukmės 

užtrukusiam tachisistoliniam PV-PP ir ŠN simptomams ir požymiams pacientas buvo hospitalizuotas 

į kardiologijos skyrių. Papildomai atlikta echokardiografija, nustatytas 1,1 cm skysčio kiekis 

perikardo ertmėje, sumažėjusi kairiojo skilvelio išstūmio frakcija (KS IF) 30%, I laipsnio kairiojo 

prieširdžio (KP) ir I laipsnio dešiniojo prieširdžio (DP) padidėjimas, I laipsnio mitralinio vožtuvo 

(MV) nesandarumas, I laipsnio triburio vožtuvo (TV) nesandarumas, galimai dešiniojo skilvelio 

padidėjimas ir I laipsnio plautinė hipertenzija, tačiau vertinimas buvo apsunkintas dėl blogos vaizdo 

kokybės. Atlikta krūtinės ląstos KT ir vainikinių arterijų KT angiografija – vainikinėse arterijose 

patologinių pokyčių nenustatyta, papildomai įvertinta plaučių venų anatomija, planuojant 

intervencinį PV ir PP gydymą. 
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1 paveikslas. Paciento elektrokardiograma atvykus į priėmimo-skubios pagalbos skyrių. Prieširdžių 

virpėjimas, širdies susitraukimų dažnis 152 k/min. 

 

 

 

2 paveikslas. Paciento elektrokardiograma atvykus į priėmimo-skubios pagalbos skyrių. Prieširdžių 

plazdėjimas, širdies susitraukimų dažnis 121 k/min. 

 

3.3. Ligos ir gydymo eiga  

Pacientui skirtas gydymas 20 mg/d rivaroksabanu, 47,5 mg/d prailginto veikimo metoprololiu 

(gydymo eigoje keista į 5 mg/d bisoprololį), 2,5 mg/d ramipriliu, 25 mg/d spironolaktonu, 10 mg/d 



 8 

dapagliflozinu, 60 mg/d furozemidu į veną (gydymo eigoje keista į 10 mg/d torazemido), 20 mg/d 

pantoprazolu. Pacientui bandyta sugrąžinti sinusinį ritmą amjodarono 600 mg infuzija į veną, skirta 

750 mg kalio chlorido, bet medikamentinė kardioversija buvo neefektyvi. Atlikta transezofaginė 

echokardiografija ir nesant trombų širdies ertmėse sinusinis ritmas sugrąžintas elektrine 

kardioversija. Po dvylikos valandų vėl sutrikus ritmui, sinusinis ritmas sugrąžintas amjodarono 

infuzija. Po medikamentinės kardioversijos EKG stebėtas prailgėjęs QT intervalas (535 ms, skiriant 

antiaritminius vaistus turi būti išlaikomas <500 ms), todėl amjodarono dozė sumažinta iki 

palaikomosios 200 mg/d dozės. 

Pacientui taip pat atliktas Holterio 24 valandų EKG monitoravimas, kurio metu stebėtas 

tachisistolinis PV-PP, kurio bendra trukmė buvo 11 valandų ir 8 minutės. Pacientui pakartotinai 

atlikta echokardiografija sinusinio ritmo metu, nustatyta sumažėjusi KS IF 30%, saikinga KS 

dilatacija (61 mm, norma vyrams <58 mm), I-II laipsnio KP dilatacija, funkcinis II-III laipsnio MV 

nesandarumas. Dėl ženklios KS disfunkcijos galimai dėl užtrukusio ritmo sutrikimo bei jauno 

amžiaus pacientui pasiūlytas intervencinis perkateterinis tachiaritmijų gydymas – plaučių venų 

izoliacija (PVI) ir PP radiodažnuminė abliacija (RDA).  

Po dešimties tos pačios hospitalizacijos parų, paciento bendra būklė pagerėjo – sumažėjo 

dusulys, išnyko skystis pleuros ertmėse, ūmių patologinių pakitimų pilvo organuose nustatyta 

nebuvo. Pacientas buvo išrašytas tolimesniam ambulatoriniam gydymui, paskirta intervencinio 

aritmijos gydymo data. Ambulatoriškai tęstas gydymas 20 mg/d rivaroksabanu, 200 mg/d 

amjodaronu, 5 mg/d bisoprololiu, 2,5 mg/d ramipriliu, 25 mg/d spironolaktonu, 10 mg/d 

dapagliflozinu, 10 mg/d torazemidu, 20 mg/d ezomeprazolu, taip pat kalio ir magnio maisto papildais. 

Pacientas nukreiptas specializuotai ŠN paslaugai – gydytojo kardiologo ir ŠN specializuoto 

slaugytojo konsultacijai ir mokymui. 

 

3.4. Ligos ir gydymo eiga po pirminio stacionarinio gydymo 

Praėjus mėnesiui po pirminio stacionarinio gydymo pacientas atvyko pirmai specializuotai 

ŠN paslaugai. Paslaugą teikia gydytojas kardiologas, kuris specializuojasi ŠN srityje, kartu su 

specializuotu ŠN slaugytoju. Atvykus pacientas dusulio, skausmo krūtinėje, ritmo sutrikimų nejautė, 

naktimis miegojo gerai, kojos netino, fizinį krūvį toleravo gerai (per dieną nueidavo po 10 tūkstančių 

žingsnių bei atlikdavo 10-15 minučių mankštą), galvos svaigimo ir sąmonės praradimo nebuvo. 

Paciento nešiojamas išmanusis laikrodis kelis kartus fiksavo ŠSD >100 k/min, pats pacientas tai siejo 

su fiziniu krūviu ar kofeino vartojimu. Paciento gyvenimo kokybės vertinimo indeksas pagal 

Minesotos klausimyną sergantiems ŠN (1 priedas) buvo 3 balai. Minesotos klausimynas sudarytas iš 

21 klausimo apie tai, kiek ŠN turėjo įtakos paciento gyvenimui per praėjusias 4 savaites, kiekvienas 

klausimas vertinamas nuo 0 iki 5 balų, viso skalėje galima surinkti nuo 0 iki 105 balų, kuo daugiau 
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balų surenkama, tuo yra blogesnė gyvenimo kokybė. Paciento savirūpos vertinimo indeksas pagal 

Europos ŠN savirūpos vertinimo klausimyną (2 priedas) – 29 balai . Šis klausimynas sudarytas iš 12 

klausimų apie paciento savirūpą, kiekvienas klausimas vertinimas nuo 1 iki 5 balų, viso skalėje 

galima surinkti nuo 12 iki 60 balų, kuo daugiau balų surenkama, tuo yra blogesnė savirūpa. Įvertinus 

objektyviai, paciento bendra būklė buvo patenkinama, AKS 115/66 mmHg, ŠSD 56 k/min, širdies 

veikla ritmiška, be ūžesių, kvėpavimo dažnis 16 k/min, plaučiuose vezikulinis alsavimas be karkalų, 

pilvas minkštas ir neskausmingas, periferinių edemų nebuvo. Laboratoriniai tyrimai: padidėjusi N-

galinio B tipo natriuretinio propeptido (NT-proBNP) koncentracija kraujyje (284,3 ng/L, norma: 

lėtinis širdies nepakankamumas mažai tikėtinas, jei <125 ng/L), bendras kraujo tyrimas, tirotropinio 

hormono koncentracija kraujyje, kreatinino koncentracija kraujyje, glomerulų filtracijos greitis, bei 

elektrolitai be kliniškai reikšmingų patologinių nuokrypių. Instrumentiniai tyrimai: EKG sinusinis 

ritmas, ŠSD 54 k/min, QT intervalas normos ribose. Atliktas 6 minučių ėjimo testas, nueitas atstumas 

– 567 metrai (>425 metrai rodo, jog ŠN yra nedidelis, pagal Niujorko širdies asociaciją (NYHA) 

atitinka I funkcinę klasę). Taip pat atliktas impedanso kardiografijos tyrimas – nustatytas sisteminis 

vaskuliarinis pasipriešinimo indeksas (SVRI) 1547 dyn·s·cm-5m2 (norma 1431-2418 dyn·s·cm-5m2) 

ir krūtinės skysčių turinys (TFC) 28,9 / kOhm (norma 27-43 / kOhm) (3 paveikslas). Pacientui 

koreguotas skiriamas gydymas: nutrauktas gydymas ramipriliu ir skirtas 24/26 mg sakubitrilo ir 

valsartano derinys po pusę tabletės du kartus per dieną, bei dėl reto ŠSD sumažinta bisoprololio dozė 

iki 2,5 mg per dieną. Pacientas apklaustas ir įvertintos jo žinios apie ŠN. Pravestas paciento mokymas 

apie širdies sandarą ir funkcijas, ŠN apibrėžimą ir priežastis, simptomų ir požymių atpažinimą ir 

stebėseną, savirūpos principus, svorio kontrolę, mitybos ir fizinio aktyvumo rekomendacijas, alkoholį 

ir rūkymą, skiepus, keliones, miego sutrikimus, psichosocialinius aspektus, rizikos veiksnių sekimą, 

medikamentinį gydymą, intervencinį gydymą, prognozę. Naudoti muliažai, skaidrės, plakatai, 

filmuota medžiaga bei pacientui duota literatūra – pagal 2021 metų Europos kardiologų draugijos 

(EKD) ūminio ir lėtinio ŠN diagnostikos ir gydymo gaires sudarytas vadovas „Širdies 

nepakankamumo diagnostika ir gydymas: ką turi žinoti pacientai“, „Širdies nepakankamumu 

sergančiųjų bei jų artimųjų lūkesčiai ir atsakomybės“, „Sergančiojo širdies nepakankamumu 

savirūpos knygelė“, „Širdies nepakankamumas: mano knygelė“ bei informaciniai lankstinukai dėl 

rekomenduojamų skiepų. Pacientui paaiškintos kitos rekomendacijos – tęsti paskirtą gydymą, 

tikslinis AKS <130/80 mmHg (matuotis ryte ir vakare bei vesti dienyną), druskos ribojimas iki 5 g 

per dieną, sočiųjų riebalų ribojimas, padidintas iki keturių porcijų per dieną daržovių vartojimas, 

svorio sekimas, reguliarus fizinis aktyvumas, nerūkyti ir vengti pasyvaus rūkymo, nevartoti 

alkoholio, skiepai nuo gripo, koronaviruso ligos 2019 ir pneumokokinės infekcijos bei patarta 

susipažinti su Lietuvos ŠN sergančiųjų asociacijos internetiniame tinklalapyje esančia informacija. 

Nurodyti kontaktai, kur kreiptis ligos paūmėjimo atveju. 
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3 paveikslas. Paciento impedanso kardiografijos tyrimas praėjus mėnesiui po pirminio stacionarinio 

gydymo. 
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Praėjus dviems mėnesiams po pirminio stacionarinio gydymo pacientui atliktas intrakardinis 

elektrofiziologinis ištyrimas ir PVI krioabliacija. Intrakardinio elektrofiziologinio ištyrimo metu 

ritmas sinusinis, registruojamos pavienės prieširdinės ekstrasistolės, ankstyviausias sužadinimas 

kairiojo prieširdžio šone (koronarinio sinuso distalinėje dalyje). Atlikta krioabliacija visų keturių 

plaučių venų žiotyse. Po PVI krioabliacijos galimai liko laidumas į/iš kairiosios apatinės plaučių 

venos, rekomenduotas klinikinis efekto vertinimas. Pacientui taip pat padidinta sakubitrilo ir 

valsartano derinio dozė iki 24/26 mg du kartus per dieną. 

Praėjus trims mėnesiams po pirminio stacionarinio gydymo pacientas atvyko antrai 

specializuotai ŠN paslaugai. Nuo praeito apsilankymo pacientas dėl širdies ritmo sutrikimo kreipėsi 

į PSPS, kur EKG buvo registruotas PP, ŠSD 142 k/min, sinusinis ritmas sugrąžintas elektrine 

kardioversija. Taip pat pacientui išmanusis laikrodis vienos nakties metu registravo dar vieną dažno 

ŠSD (150 k/min) epizodą, kuris per kelias valandas praėjo savaime ir EKG užregistruotas nebuvo. 

Pacientas kitų nusiskundimų neturėjo, rekomendacijų stengėsi laikytis. Objektyviai paciento bendra 

būklė buvo patenkinama, AKS 99/66 mmHg, ŠSD 78 k/min, širdies veikla ritmiška, be ūžesių, 

kvėpavimo dažnis 17 k/min, plaučiuose vezikulinis alsavimas be karkalų, pilvas minkštas ir 

neskausmingas, periferinių edemų nebuvo. Laboratoriniai tyrimai: NT-proBNP koncentracija 

kraujyje 62,6 ng/L, bendras kraujo tyrimas, tirotropinio hormono koncentracija kraujyje, šlapimo 

rūgšties koncentracija kraujyje, kreatinino koncentracija kraujyje, glomerulų filtracijos greitis, bei 

elektrolitai be kliniškai reikšmingų patologinių nuokrypių. Instrumentiniai tyrimai: EKG sinusinis 

ritmas, ŠSD 79 k/min. Atlikta echokardiografija, stebimas reikšmingas buvusių struktūrinių pokyčių 

pagerėjimas (atvirkštinė remodeliacija) – KS IF 45% (nuo KS IF 30%) ir I laipsnio MV nesandarumas 

(nuo buvusio II-III laipsnio MV nesandarumo). Koreguotas gydymas:  pacientas praėjus mėnesiui po 

PVI  nutraukė gydymą amjodaronu. Pacientui padidinama bisoprololio dozė iki 5 mg/d bei 

spironolaktono dozė iki 50 mg/d. Vertintos ankstesnio mokymo metu paciento įgytos žinios ir 

įgūdžiai, vykdytas tolesnis paciento mokymas. 

Praėjus šešiems mėnesiams po pirminio stacionarinio gydymo pacientas atvyko trečiai 

specializuotai ŠN paslaugai. Nuo praeito apsilankymo pacientas dėl širdies ritmo sutrikimo kreipėsi 

į PSPS, kur EKG registruotas PP, ŠSD 144 k/min, sinusinis ritmas sugrąžintas elektrine kardioversija. 

Pacientui vėl išmanusis laikrodis vienos nakties metu registravo dažno ŠSD (140 k/min) epizodą, 

kuris ryte praėjo savaime ir EKG užregistruotas nebuvo. Kitų nusiskundimų nebuvo, pacientas 

rekomendacijų stengėsi laikytis. Objektyviai paciento bendra būklė buvo patenkinama, AKS 108/63 

mmHg, ŠSD 80 k/min, širdies veikla ritmiška, be ūžesių, kvėpavimo dažnis 16 k/min, plaučiuose 

vezikulinis alsavimas be karkalų, pilvas minkštas ir neskausmingas, periferinių edemų nebuvo. 

Laboratoriniai tyrimai: NT-proBNP koncentracija kraujyje 56 ng/L, bendras kraujo tyrimas, šlapimo 

rūgšties koncentracija kraujyje, kreatinino koncentracija kraujyje, glomerulų filtracijos greitis, bei 
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elektrolitai be kliniškai reikšmingų patologinių nuokrypių. Instrumentiniai tyrimai: EKG sinusinis 

ritmas, ŠSD 72 k/min. Prieš trečią ŠN paslaugą, praėjus beveik šešiems mėnesiams po pirminio 

stacionarinio gydymo bei beveik keturiems mėnesiams po atlikto intrakardinio elektrofiziologinio 

ištyrimo ir PVI, pacientui atlikta širdies magnetinio rezonanso tomografija (MRT) ir angiografija – 

miokarde nestebėta židininių ar fibrozinių pakitimų bei nustatyta KS IF 59% (norma >56%), abiejų 

prieširdžių I laipsnio padidėjimas ir I laipsnio TV nesandarumas. Pacientui trečios ŠN paslaugos metu 

taip pat atlikta spiroergometrija – nustatyta I funkcinė klasė pagal NYHA, treniravimo ŠSD 111 

k/min. Taip pat atliktas impedanso kardiografijos tyrimas – nustatytas SVRI 1258 dyn·s·cm-5m2 ir 

TFC 25 / kOhm. Koreguotas gydymas: pacientui nutrauktas gydymas torazemidu. Vertintos 

ankstesnio mokymo metu paciento įgytos žinios ir įgūdžiai, vykdytas tolesnis paciento mokymas. 

Po konsultacijos pacientui dar du kartus pasikartojo širdies ritmo sutrikimai. EKG registruotas 

PV, ŠSD 159 k/min ir PP, ŠSD 151 k/min. Sinusinis ritmas abu kartus buvo sugrąžintas elektrine 

kardioversija. 

Praėjus aštuoniems mėnesiams po pirminio stacionarinio gydymo pacientui atliktas 

pakartotinas intrakardinis elektrofiziologinis ištyrimas ir PVI su PP RDA. Intrakardinio 

elektrofiziologinio ištyrimo metu sudarytas kairiojo prieširdžio ir plaučių venų 3D elektroanatominis 

žemėlapis, stebėta distaliai izoliuotos dešiniosios plaučių venos, izoliuota kairioji viršutinė plaučių 

vena, neizoliuota kairioji apatinė plaučių vena, bei heterogeninė zona ties dešiniosiomis plaučių 

venomis. Atlikta kairiosios apatinės plaučių venos, heterogeninės zonos, bei DP apatinės dalies 

sąsmaukos RDA. Pacientui po procedūros pagal įprastinę klinikinę praktiką papildomai skirta 20 mg 

omeprazolo du kartus per dieną šešias savaites. 

Praėjus devyniems mėnesiams po pirminio stacionarinio gydymo pacientas atvyko ketvirtai 

specializuotai ŠN paslaugai. Pacientas nusiskundimų neturėjo, širdies ritmo sutrikimai po 

pakartotinės PVI ir PP RDA nesikartojo, rekomendacijų stengėsi laikytis. Paciento gyvenimo 

kokybės vertinimo indeksas pagal Minesotos klausimyną sergantiems ŠN buvo 3 balai (be 

dinamikos), savirūpos vertinimo indeksas pagal Europos ŠN savirūpos vertinimo klausimyną – 28 

balai (nuo 29 balų). Objektyviai paciento bendra būklė buvo patenkinama, AKS 118/68 mmHg, ŠSD 

76 k/min, širdies veikla ritmiška, be ūžesių, plaučiuose vezikulinis alsavimas be karkalų, periferinių 

edemų nebuvo. Laboratoriniai tyrimai: NT-proBNP koncentracija kraujyje 44,8 ng/L, bendras kraujo 

tyrimas, lipidograma, tirotropinio hormono koncentracija kraujyje, kepenų fermentai, šlapimo 

rūgšties koncentracija kraujyje, kreatinino koncentracija kraujyje, glomerulų filtracijos greitis, bei 

elektrolitai be kliniškai reikšmingų patologinių nuokrypių. Instrumentiniai tyrimai: EKG sinusinis 

ritmas, ŠSD 73 k/min. Atlikta echokardografija – KS IF >55%, nėra KS dilatacijos, ženkliai 

sumažėjusi KP dilatacija ir MV nesandarumas. Taip pat atliktas 6 minučių ėjimo testas, nueitas 

atstumas – 708 metrai (nuo 567 metrų, pagal NYHA atitinka I funkcinę klasę) bei impedanso 
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kardiografijos tyrimas – nustatytas SVRI 1501 dyn·s·cm-5m2 ir TFC 27,6 / kOhm. (4 paveikslas). 

Įvertintos ankstesnio mokymo metu paciento įgytos žinios ir įgūdžiai, vykdytas tolesnis paciento 

mokymas. Rekomenduojama tęsti paskirtą gydymą ir toliau laikytis rekomendacijų. Pacientas nori 

sportuoti didindamas fizinį krūvį, todėl nukreiptas fizinės medicinos ir reabilitacijos gydytojo 

konsultacijai. 

 



 14 

 

4 paveikslas. Paciento impedanso kardiografijos tyrimas praėjus devyniems mėnesiams po pirminio 

stacionarinio gydymo. 
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3.5. Ligos ir gydymo eigos išeitis 

Pacientui stebima teigiama ŠN dinamika – nėra simptomų, objektyvių požymių, NT-proBNP 

koncentracija kraujyje 44,8 ng/L (nuo 284,3 ng/L pirmos specializuotos ŠN paslaugos metu) (5 

paveikslas), pagal echokardiografiją ir širdies MRT atsistatė normali KS IF (nuo 30% pirminio 

stacionarinio gydymo metu) (6 paveikslas), KS dydis, MV nesandarumas. Pacientui po atliktos 

pakartotinės PVI ir PP RDA daugiau nebebuvo nei PV, nei PP paroksizmų. 

 

 

 

5 paveikslas. Paciento NT-proBNP koncentracijos kraujyje mažėjimo dinamika. Praėjus vienam 

mėnesiui po pirminio stacionarinio gydymo NT-proBNP koncentracija kraujyje 284,3 ng/L, praėjus 

trims mėnesiams – 62,6 ng/L (sumažėjo iki normos), praėjus šešiems mėnesiams – 56 ng/L ir praėjus 

devyniems mėnesiams – 44,8 ng/L (išliko normos ribose). NT-proBNP – N-galinio B tipo 

natriuretinis propeptidas. 
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6 paveikslas. Paciento KS IF gerėjimo dinamika. Pirminio stacionarinio gydymo metu atliktoje 

echokardiografijoje KS IF 30%, praėjus trims mėnesiams atliktoje echokardiografijoje KS IF 45%, 

praėjus devyniems mėnesiams atliktoje echokardiografijoje KS IF >55% (atsistatė normali KS IF). 

KS IF – kairiojo skilvelio išstūmio frakcija. 

 

3.6. Apibendrinimas 

Pacientas, 37 metų vyras, kreipėsi į VUL SK PSPS dėl dvi dienas trunkančio pilvo skausmo, 

dusulio gulint, sauso kosulio bei 2-3 mėnesius jaučiamo dažno širdies plakimo. Pacientas gretutinių 

širdies ir kraujagyslių sistemos ligų neturi, šeimoje ankstyvų staigių mirčių nėra buvę. Objektyvaus 

ištyrimo metu nustatytas padidėjęs iki 140 kartų per minutę ŠSD, susilpnėjęs kvėpavimas apatinėse 

plaučių dalyse, pilvo jautrumas epigastriume. Laboratoriniuose tyrimuose nustatyta padidėjusi BNP 

koncentracija kraujyje 359,3 ng/L. EKG ir Holterio 24 valandų EKG monitoravimo metu registruotas  

tachisistolinis PV ir PP, ŠSD 121-152 k/min, krūtinės ląstos KT nustatyta skysčio sankaupa pleuros 

ertmėse, echokardiografijoje nustatyta sumažėjusi KS IF 30%, saikinga KS dilatacija, II-III laipsnio 

funkcinis mitralinio vožtuvo nesandarumas. Pacientui skirtas EKD gairių rekomenduojamas ŠN 

gydymas bisoprololiu, ramipriliu (gydymo eigoje keista į sakubitrilo ir valsartano derinį), 

spironolaktonu, dapagliflozinu, torazemidu ir suteiktos keturios specializuotos ŠN gydytojo 

kardiologo ir slaugytojo konsultacijos su mokymu (2 lentelė). Pacientui taip pat skirtas 

antikoaguliacinis gydymas rivaroksabanu. Pacientui aritmijos recidyvų profilaktikai skirtas 

amjodaronas ir  penkis kartus atlikta elektrinė kardioversija, sugrąžinant sinusinį ritmą. Kartojantis 
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aritmijai, atlikta PVI ir PP RDA. Tiriant dėl galimos struktūrinės širdies ligos ir diferencijuojant su 

kitos kilmės kardiomiopatija pacientui atliktas širdies MRT, miokarde židininių ar fibrozinių 

pakitimų nestebėta. Pacientui skiriant gydymą išnyko ŠN simptomai ir objektyvūs požymiai, NT-

proBNP koncentracija kraujyje 44,8 ng/L, KS IF >55% ir nėra KS dilatacijos bei MV nesandarumo, 

nesikartoja PV ir PP paroksizmai. Pacientui tęsiamas paskirtas gydymas bisoprololiu, sakubitrilo ir 

valsartano deriniu, spironolaktonu, dapagliflozinu, rivaroksabanu bei rekomenduota laikytis 

rekomendacijų, suteiktų specializuotų ŠN paslaugų metu. Pacientui taip pat rekomenduota šeimos 

gydytojo ar gydytojo kardiologo ilgalaikė stebėsena du kartus per metus bei gydymo koregavimas 

esant poreikiui. 

 

2 lentelė. Pacientui suteiktų keturių specializuotų širdies nepakankamumo gydytojo kardiologo ir 

slaugytojo konsultacijų su mokymu apibendrinimas. 

 

Konsultacija Gydytojo kardiologo funkcijos Slaugytojo funkcijos 

Pirma konsultacija 

Sudarytas tyrimų planas, 

skirtas ŠN sukėlusiai ligai 

nustatyti bei gydymo planas ir 

tikslai; 

Vertinta paciento klinikinė 

būklė; 

Paskirti ir vertinti laboratorinių 

tyrimų bei EKG rezultatai; 

Koreguotas medikamentinis 

gydymas. 

Surinkti duomenys apie 

paciento sveikatos būklę; 

Vertinta gyvenimo kokybė bei 

savirūpa pagal Minesotos ir 

Europos ŠN savirūpos 

klausimynus; 

Atlikti laboratoriniai tyrimai, 6 

minučių ėjimo testas ir 

impedanso kardiografijos 

tyrimas; 

Vykdytas paciento mokymas. 

Antra konsultacija 

Vertinti paciento sveikatos 

būklės pokyčiai po PVI 

krioabliacijos; 

Paskirti ir vertinti laboratorinių 

tyrimų bei EKG ir 

echokardiografijos tyrimų 

rezultatai; 

Koreguotas medikamentinis 

gydymas. 

Surinkti duomenys apie 

paciento sveikatos būklę; 

Atlikti laboratoriniai tyrimai; 

Vertintos ankstesnio mokymo 

metu paciento įgytos žinios ir 

įgūdžiai bei vykdytas tolesnis 

paciento mokymas. 
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Trečia konsultacija 

Vertinti paciento sveikatos 

būklės pokyčiai; 

Paskirti ir vertinti laboratorinių 

tyrimų, EKG, širdies MRT, 

spiroergometrijos rezultatai; 

Koreguotas medikamentinis 

gydymas. 

Surinkti duomenys apie 

paciento sveikatos būklę; 

Atlikti laboratoriniai tyrimai ir 

impedanso kardiografijos 

tyrimas; 

Vertintos ankstesnio mokymo 

metu paciento įgytos žinios ir 

įgūdžiai bei vykdytas tolesnis 

paciento mokymas. 

Ketvirta konsultacija 

Vertinti paciento sveikatos 

būklės pokyčiai po 

pakartotinės PVI su PP RDA; 

Paskirti ir vertinti laboratorinių 

tyrimų, EKG, 

echokardiografijos rezultatai; 

Vertinta paciento prognozė ir 

nustatyti tolesnio gydymo 

tikslai; 

Pacientas nukreiptas fizinės 

medicinos ir reabilitacijos 

gydytojo konsultacijai. 

Surinkti duomenys apie 

paciento sveikatos būklę; 

Vertinta gyvenimo kokybė bei 

savirūpa pagal Minesotos ir 

Europos ŠN savirūpos 

klausimynus; 

Atlikti laboratoriniai tyrimai, 6 

minučių ėjimo testas ir 

impedanso kardiografijos 

tyrimas; 

Vertintos ankstesnio mokymo 

metu paciento įgytos žinios ir 

įgūdžiai bei vykdytas tolesnis 

paciento mokymas. 

 

ŠN – širdies nepakankamumas; EKG – elektrokardiograma; GK – gyvenimo kokybė; PVI – plaučių 

venų izoliacija; MRT – magnetinio rezonanso tomografija; PP RDA – prieširdžių plazdėjimo 

radiodažnuminė abliacija. 

 

4. LITERATŪROS ŠALTINIŲ ATRANKOS STRATEGIJA 

 

Literatūros apžvalgoje buvo analizuojami moksliniai straipsniai, kurie buvo ieškomi PubMed 

ir Google Scholar duomenų bazėse. Paieška atlikta naudojant šiuos raktažodžius: 

„tachikardiomiopatija“, „tachikardija“, „kardiomiopatija“, „širdies nepakankamumas“. Ypatingas 

dėmesys skirtas EKD ir Amerikos širdies asociacijos (AŠA) gairėms ir publikacijoms. 
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5. APTARIMAS 

 

5.1. Apibrėžimas 

Kardiomiopatija (KMP) – tai miokardo liga, kai širdies raumuo yra struktūriškai pakitęs ir 

sutrikusi jo funkcija, nesant koronarinės širdies ligos, arterinės hipertenzijos, vožtuvų ligos ir įgimtos 

širdies ligos, kuri būtų pakankama sukelti tokią miokardo pažaidą [12]. Pagal EKD 2023 metų KMP 

gydymo gaires, KMP klasifikuojama į hipertrofinę, dilatacinę, ne dilatacinę KS, aritmogeninę 

dešiniojo skilvelio, restrikcinę, bei požymius ir sindromus susijusius su KMP – hipertrabekuliaciją ir 

Takotsubo sindromą [12]. KMP klasifikacija nepakankamai tiksli, nes kai kurios ligos gali būti 

priskiriamos daugiau nei vienai kategorijai [1, 12]. KMP klasifikacija, apimanti visas galimas šios 

ligos priežastis, vis dar yra siekiamybė [12]. 

Pirmą kartą TKMP literatūroje paminėjo Gossage ir Braxton Hicks, 1913 metais aprašę 

pacientą su PV, kuriam išsivystė ŠN [13]. Vėliau buvo publikuoti panašūs atvejai, parodantys ryšį 

tarp PV ir ŠN, kuris išaiškėjo gali būti grįžtamas [14, 15]. Whipple 1962 metais pateikė pirmąjį 

eksperimentinį modelį, įrodantį, kad ilgalaikis greitas širdies stimuliavimas struktūriškai normaliose 

širdyse gali sukelti grįžtamą KS disfunkciją, bei įkvėpė vėlesnius šios būklės tyrimus [6, 16]. 

Medicininėje literatūroje TKMP apibrėžimas turi reikšmingų variacijų. EKD 2023 metų KMP 

gydymo gairėse TKMP apibrėžimas nėra pateikiamas, kadangi šių gairių tikslas nėra išsamus 

kiekvienos KMP aprašymas, o bendrų KMP diagnostikos ir gydymo rekomendacijų pateikimas [12]. 

AŠA 2016 metų specifinių dilatacinių KMP diagnostikos ir gydymo gairėse TKMP apibrėžiama kaip 

grįžtama ŠN priežastis, kuriai būdinga KS disfunkcija, sukelta padidėjusio širdies susitraukimų 

dažnio, bei kaip grįžtama sistolinė disfunkcija, atsirandanti dėl užsitęsusių supraventrikulinių ir 

skilvelinių aritmijų [1]. EKD 2020 metų PV diagnostikos ir gydymo gairėse TKMP aprašoma kaip 

KS disfunkcija, išsivystanti dėl dažno ir/arba nesinchroniško/nereguliaraus miokardo susitraukimo, 

iš dalies arba visiškai grįžtama po aritmijos, sukėlusios šią būklę, gydymo [2]. Amerikos 

kardiologijos koledžo ir AŠA 2023 m. PV diagnostikos ir gydymo gairėse ilgalaikis PV, su dideliu 

ŠSD ar be jo, sukeliantis KS disfunkciją ir ŠN, iš dalies arba visiškai grįžtamą pasiekus tinkamą 

aritmijos kontrolę, vadinamas aritmijos sukelta KMP [3]. EKD 2019 metų supraventrikulinės 

tachikardijos gydymo gairėse TKMP ir aritmijos sukeltos KMP terminai vartojami kaip sinonimai 

apibūdintys grįžtamos KS funkcijos sutrikimo priežastį, kuri atsiranda dėl nuolatinės tachikardijos 

arba labai dažnų skilvelinių ekstrasistolių, bei gali sukelti ŠN ir mirtį [4]. Kol kas nėra TKMP 

apibrėžimo, kuris būtų universalus ir tiktų visiems klinikiniams pokyčiams šios būklės metu.  
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5.2. Epidemiologija 

  TKMP sergamumas ir ligotumas yra neaiškūs ir galimai labiau paplitę nei nurodoma [6, 12]. 

Kai kurie tyrimai teigia, kad TKMP yra gana dažna tarp pacientų, kurie tuo pačiu metu serga ŠN ir 

aritmija. Stronati ir Guerra atliktame tyrime su 1181 paciento imtimi TKMP buvo diagnozuota 9% 

visų hospitalizuotų pacientų su ŠN ir aritmija [17]. Catheter Ablation Versus Medical Rate Control 

in Atrial Fibrillation and Systolic Dysfunction (CAMERA-MRI) tyrimo su 68 pacientų imtimi 

duomenimis, tarp pacientų, sergančių persistuojančiu PV ir idiopatine KMP, TKMP paplitimas buvo 

50-60% [18]. Tam tikrų įžvalgų apie TKMP paplitimą galima gauti  iš perkateterinio gydymo tyrimų. 

Uotani atliktas tyrimas su 722 pacientų imtimi nurodo 7,5% TKMP paplitimą tarp pacientų, sergančių 

PV, nukreiptų PV RDA [19].  

 

5.3. Etiologija 

Aritmijos gali būti tiek KMP, tiek ŠN galimo klinikinio pasireiškimo dalis [5, 6-9, 12]. Tad 

svarbu turėti omenyje, kad aritmija ne tik gali sukelti KMP ir ŠN, bet gali būti ir simptomu pacientams 

jau sergantiems KMP ar ŠN [3, 8, 9, 12]. Tachikardija, kaip TKMP sukeliantis veiksnys, pasireiškia 

tachiaritmija ir KS disfunkcija, kuri yra grįžtama po tachiaritmijos pašalinimo [1]. TKMP gali atsirasti 

dėl įvairių aritmijų [1, 4-7]. TKMP pacientams dažnesnės yra supraventrikulinės tachiaritmijos, o 

ypač dažnas yra PV ir PP [5-7]. PV yra dažniausia TKMP priežastis tarp suaugusiųjų asmenų [1, 3, 

5-7]. Gopinathannair atliktame tyrime su 243 pacientų imtimi 49% pacientų TKMP buvo sukelta PV 

[20]. Spahic tyrime su 684 pacientų imtimi PV arba PP buvo nustatytas 78% TKMP pacientų [21]. 

TKMP išsivystymo rizika priklauso nuo tachiaritmijos dažnio bei trukmės [6-7]. Nėra tvirtai 

žinoma, kokia yra ilgalaikio ŠSD riba, kai pacientams kyla rizika išsivystyti TKMP, bet yra duomenų, 

kad ŠSD >100 k/min gali būti reikšmingas [1, 4, 6, 8]. Istoriniuose eksperimentiniuose gyvūnų 

modeliuose kai kurie pokyčiai buvo stebimi praėjus vos 24 valandoms nuo greito širdies 

stimuliavimo, su 3-5 savaites besitęsiančia vis blogėjančia skilveline funkcija [22]. Klinikinėje 

praktikoje TKMP gali pasireikšti praėjus savaitėms, mėnesiams, ar metams nuo tachiaritmijos 

atsiradimo [1, 5-7]. Yamashita atliktame tyrime su 510 pacientų imtimi nurodoma, jog TKMP su ŠN 

išsivysto 1-2 mėnesiai po PV išsivystymo [23]. Taip pat yra įtariama, kad didesnis ŠSD ir ilgesnės 

trukmės tachiaritmija gali sukelti sunkesnę TKMP klinikinę formą [1, 5, 6].  

 

5.4. Patogenezė 

KMP susijusių su aritmijomis patogenezėje dalyvauja įvairūs širdies dirgikliai, tarp kurių yra 

ir tachikardija [7]. Eksperimentiniai gyvūnų modeliai parodė ilgalaikio greito širdies stimuliavimo 

poveikį, kai ilgalaikė tachikardija sukelia KS disfunkciją ir ŠN [1, 4, 22]. Tačiau TKMP patogenezė 

yra priklausanti ne tik nuo vieno faktoriaus ir vis dar ne pilnai aiški. Šios ligos išsivystyme yra svarbi 
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neurohormoninė sistema – simpatinės nervų sistemos aktyvacija su noradrenalino ir adrenalino kiekio 

kraujyje padidėjimu bei renino-angiotenzino-aldosterono sistemos aktyvacija su aldosterono ir 

prieširdžių natriuretinių peptidų kiekio kraujyje padidėjimu [1, 4, 5, 8]. TKMP patogenezėje taip pat 

svarbi yra pakitusi kalcio apykaita, veikimo potencialo prailgėjimas, bei sutrikęs sujaudinimo-

susitraukimo ryšys [5-8, 24, 25]. Patogenezės mechanizmai apima ir padidėjusį oksidacinį stresą, 

miokardo metabolizmo pokyčius, bei audinių išemiją [1, 4, 5, 7, 8, 26]. Taip pat gali būti, jog TKMP 

išsivystymui turi įtakos ir genetiniai veiksniai – buvo pastebėta HCN4 geno sąsaja su TKMP [27, 28]. 

Dėl patogenezėje dalyvaujančių įvairių veiksnių vyksta širdies remodeliacija organo, audinio ir 

ląstelės lygmenyje, kuri pasireiškia KS disfunkcija, dilatacija be hipertrofijos, bei vystosi funkcinis 

mitralinio vožtuvo nesandarumas [1, 5, 6]. 

 

5.5. Simptomai 

TKMP gali pasireikšti bet kokiame amžiuje, tiek vaikams, tiek suaugusiesiems [1, 5, 7, 12]. 

TKMP turi plačią klinikinės išraiškos įvairovę, nuo besimptomės iki sunkios formos [6]. TKMP 

simptomai gali būti susiję su tachiaritmija, ŠN, arba abejais [1, 6, 7, 12]. Pacientams gali pasireikšti 

nuovargis, dusulys, krūtinės skausmas, neritmiškas širdies plakimas, sinkopė arba presinkopė [1, 6, 

7, 12]. TKMP diagnostika gali būti sudėtinga ir reikalauja žinių bei budrumo. TKMP dažniausiai 

pasireiškia pacientams, kurie nėra sirgę jokia širdies liga, tačiau gali būti KS funkcijos blogėjimo 

priežastimi ir tiems, kurie jau turi diagnozuotą struktūrinę širdies ligą [1, 5-7]. TKMP turėtų būti 

svarstoma bet kokio KS disfunkcijos ar ŠN atveju, ypač kai yra gretutinė paroksizminė ar nuolatinė 

tachikardija [4-7]. 

 

5.6. Diagnostika 

Rekomenduojama visus pacientus, kuriems įtariama KMP, kruopščiai įvertinti, atliekant 

laboratorinius tyrimus, EKG, Holterio monitoravimą, echokardiografiją, bei širdies MRT [12].  

TKMP pacientams yra padidėjusi BNP ir NT-proBNP koncentracija kraujyje, kuri priklauso 

nuo KMP ir ŠN pažaidos sunkumo [6]. Didelė BNP ir NT-proBNP koncentracija kraujyje yra susijusi 

su dažnesniais kardiovaskuliniais įvykiais ir mirtimi [9]. Visiems KMP pacientams rekomenduojama 

atlikti kitus laboratorinius tyrimus, kurie padėtų nustatyti ne tik širdinės kilmės būkles, sukeliančias 

ar sustiprinančias KS disfunkciją, bet ir kitų organų funkcijos sutrikimus [12]. 

Įvairūs standartinės ramybės EKG pakitimai gali būti visiems KMP potipiams, nors nedidelei 

daliai KMP sergančių asmenų gali nebūti jokių EKG pakitimų [12]. TKMP pacientams ypač svarbus 

yra Holterio 24 valandų (ar ilgesnis) EKG monitoravimas, kuris gali registruoti tachiartimijos 

paroksizmų atvejus ar nustatyti ilgalaikį ŠSD padidėjimą [4, 6, 8]. 
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Echokardiografija, dėl didelio prieinamumo, yra pagrindinė širdies vaizdinimo priemonė [6, 

8, 12]. Visiems KMP pacientams rekomenduojama atlikti išsamų širdies anatominių pakitimų bei 

kairiojo ir dešiniojo skilvelių funkcijos įvertinimą pirminio vizito metu bei tolesnio stebėjimo metu, 

kad būtų galima stebėti ligos eigą [12]. TKMP pacientams būdinga vidutiniškai sumažėjusi ar 

sumažinta KS IF, KS dilatacija, miokardo hipertrofijos nebuvimas, bei funkcinis mitralinio vožtuvo 

nesandarumas [4, 6, 7]. KS IF rekomenduojama nustatyti esant sinusiniam ritmui, nes tachiaritmijos 

metu KS IF vertinimas gali būti netikslus [8]. Širdies MRT yra alternatyvi širdies vaizdinimo 

priemonė [4, 6, 8, 12]. Moksliniuose straipsniuose siūloma atlikti širdies MRT su vėlyvojo gadolinio 

kaupimu (VGK), kuris parodo židininę fibrozę, vertinant TKMP prognozę [8, 18, 29]. Šiuose 

moksliniuose straipsniuose VGK nebuvimas širdies MRT siejamas su KS IF atsistatymu po gydymo 

[8, 18, 29]. 

Genetiniai tyrimai KMP pacientams rekomenduojami tais atvejais, kai tai turi įtakos 

diagnozės patikslinimui, gydymui, ar prognozei [12]. Endomiokardo biopsija išlieka auksiniu 

standartu nustatant širdies raumens uždegimą, tačiau turėtų būti atliekama tik tais atvejais, kai tai gali 

turėti įtakos gydymui, įvertinus rizikos ir naudos santykį [12]. TKMP diferencinė diagnostika gali 

būti labai sudėtinga, tad galutinė TKMP diagnozė dažniausiai patvirtinama tik po KS sistolinės 

funkcijos pagerėjimo ar atsistatymo po sėkmingo tachiaritmijos gydymo [1, 4, 6-8]. 

 

5.7. Gydymas 

TKMP gydymas yra nukreiptas į tachikardijos pašalinimą arba suvaldymą, taikant ritmo ar 

ŠSD kontrolės strategijas [1-4, 6-9, 12]. Kartu turi būti skiriamas antikoaguliacinis gydymas 

tromboembolinių įvykių prevencijai ir įprastinis ŠN su sumažintos KS IF gydymas [2-4, 6-9, 12]. 

Nepriklausomai nuo ŠN etiologijos, dažniausiai ŠN su sumažinta KS IF gydymas yra 

universalus [1, 6-9, 12]. Esant KMP su KS sistoline disfunkcija yra taikomas medikamentinis 

sumažintos KS IF ŠN gydymas angiotenziną konvertuojančio fermento inhibitoriais ar angiotenzino 

receptorių neprilizino inhibitoriais, beta adrenoblokatoriais (BB), mineralokortikoidų receptorių 

antagonistais ir natrio-gliukozės kotransporterio-2 inhibitoriais [9, 12]. Nemažos dalies KMP 

sergančių pacientų KS IF pagerėja taikant gairių rekomenduojamą  medikamentinį ŠN gydymą, tad 

ateina laikas, kai gydytojui ir pacientui reikia apsispręsti, ar medikamentinį gydymą nutraukti, ar tęsti 

visą gyvenimą [9, 12].  Withdrawal of pharmacological treatment for heart failure in patients with 

recovered dilated cardiomyopathy (TRED-HF) tyrimas kol kas yra vienintelis randomizuotas 

kontroliuojamas klinikinis tyrimas, kuriame vertinta, ar ŠN medikamentinio gydymo nutraukimas, 

pasiekus norimą klinikinį rezultatą, yra saugus [30]. Šio tyrimo rezultatai parodė, kad nutraukus 

medikamentinį gydymą didelei daliai pacientų KS sistolinė disfunkcija arba ŠN pasikartoja, todėl 

dabartinės rekomendacijos įspėja dėl gydymo nutraukimo rizikos [30]. 
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Antikoaguliacinis gydymas yra būtinas pacientams, sergantiems bet kokio tipo PV ar PP, jei 

yra insulto ir sisteminės embolijos rizikos veiksniai [12]. Tarp pacientų sergančių KMP ir  PV metinis 

insulto ir praeinančio smegenų išeminio priepuolio atvejų skaičius yra net tris kartus didesnis nei 

pacientų su KMP be PV [12, 31]. KMP pacientams turėtų būti individualiai svarstomas 

antikoaguliacinis gydymas tromboembolinių įvykių prevencijai, atsižvelgus į CHA2-DS2-VASc balą 

[2, 12]. Ne vitamino K antagonistų geriamieji antikoaguliantai (NGAK) yra rekomenduojamas 

gydymas pacientams, kuriems nenustatyta vidutinė ar išreikšta mitralinio vožtuvo stenozė ir/ar nėra 

mechaninio vožtuvo protezo, nes jų tromboembolinių įvykių prevencijos veiksmingumas yra panašus 

ar geresnis nei vitamino K antagonistų (VKA),  bei mažesnė kraujavimo rizika [12, 32]. 

Pacientams, kuriems įtariama TKMP, dažnio kontrolė yra neabejotinai pirmas žingsnis 

siekiant suvaldyti simptomus ir atkurti širdies funkciją [8]. Įtariant tachikardikardijos sukeltą širdies 

funkcijos sutrikimą reikia siekti griežtos ŠSD kontrolės – ŠSD ramybėje <80 k/min bei vidutinio 

krūvio metu <110 k/min [2, 3, 9, 12]. BB yra rekomenduojamas gydymas dažnio kontrolei KMP 

sergantiems pacientams [12]. Digoksinas yra alternatyva, ypač pacientams, kuriems yra BB 

kontraindikacijų arba jie jų netoleruoja [12]. Nedihidropiridininiai kalcio kanalų blokatoriai, 

verapamilis arba diltiazemas, gali būti vartojami tik pacientams, kurių KS IF yra ≥40% [2, 12]. 

Siekiamybė TKMP pacientams yra ilgalaikis sinusinio ritmo palaikymas, todėl yra 

rekomenduojama ankstyva ir agresyvi ritmo kontrolės strategija [3, 6, 8, 12]. Daug tyrimų, daugiausia 

susijusių su PV abliacija, patvirtino ritmo kontrolės strategiją, ir ypač kateterinę abliaciją, kaip saugų 

ir pranašesnį už medikamentinį gydymą [2, 6, 8, 12]. Early Treatment of Atrial Fibrillation for Stroke 

Prevention (EAST-AFNET 4) tyrimas net buvo nutrauktas anksčiau dėl mažesnio hospitalizacijos, 

insulto ir mirties atvejų skaičiaus PV sergančių pacientų ankstyvos ritmo kontrolės grupėje nei 

įprastinėje dažnio kontrolės grupėje [33]. Šis tyrimas aiškiai parodė ankstyvosios ritmo kontrolės 

strategijos pranašumą  lyginant su įprastine gydymo strategija [33]. Pacientų, kuriems TKMP sukėlė 

PP, tyrime taip pat padaryta išvada, kad ritmo kontrolės grupės rezultatai yra geresni ŠN simptomų 

ir KS IF atsistatymo atžvilgiu, palyginus su dažnio kontroles grupe [34].  

Antiaritminiai vaistai, ypač amjodaronas arba elektrinė kardioversija gali būti pasirinkti 

trumpalaikei ritmo kontrolei [5, 8]. Ilgalaikio gydymo prasme, antiaritminių vaistų veiksmingumas 

išlaikyti sinusinį ritmą yra ribotas ir jie yra susiję su reikšmingu šalutiniu poveikiu, įskaitant 

proaritmiją ir ekstrakardinį poveikį bei yra dažnai nutraukiami dėl šalutinio poveikio [2, 12, 35, 36]. 

Dėl šių priežasčių yra rekomenduojama antiaritminius vaistus vartoti atsargiai – skirti pagal 

indikacijas, kuo trumpesnį laiką ir atsižvelgiant į šalutinį poveikį [12].  

Eefektyviausias ritmo kontrolės gydymas, kai įtariama TKMP, yra kateterinė abliacija [1, 2, 

4, 6-8, 12]. Remiantis daugelio tyrimų duomenimis, PV abliacija yra pranašesnė už antiaritminius 

vaistus – ilgalaikio sinusinio ritmo pasiekimo sėkmės rodiklis yra 50-90% taikant PV abliaciją, 
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palyginus su 20-50% vartojant antiaritminius vaistus [6, 8, 23, 37]. CAMERA-MRI tyrime, į kurį 

buvo įtraukti pacientai, sergantys persistuojančiu PV ir idiopatine KMP, po PV kateterinės abliacijos 

KS funkcija atsistatė 58% pacientų, palyginus su 9% pacientų, kuriems buvo taikoma tik 

medikamentinė ritmo kontrolė [18].  

TKMP priežastimi gali būti ir skilvelinės aritmijos, tačiau šiame darbe to neaptarsime, nes tai 

nėra susiję su nagrinėjamu klinikiniu atveju. Nedaug žinoma apie staigios širdinės mirties riziką bei 

IKD vaidmenį pacientams, sergantiems TKMP [1, 8]. Priimant sprendimą dėl IKD implantavimo 

pacientams sergantiems TKMP reikėtų atsižvelgti į jų KS disfunkcijos atsistatymo galimybes [8].  

 

5.8. Prognozė 

Esminė TKMP ypatybė yra sumažėjusios KS sistolinės funkcijos ir  ŠN simptomų bei 

požymių grįžtamumas pašalinus tachiaritmiją [1, 4-8]. Daugumoje atvejų KS disfunkcija pagerėja per 

kelis mėnesius nuo sinusinio ritmo atkūrimo [1, 4-8, 38, 39]. Tačiau kai kuriais atvejais tam tikra 

miokardo remodeliacijos dalis gali būti ir negrįžtama [5, 6, 8, 39]. Be to, gali išlikti ir histologiniai 

miokardo pokyčiai [1, 6-8, 18, 29]. Dėl galimų negrįžtamų pokyčių yra labai svarbu laiku nustatyti 

diagnozę ir atlikti ankstyvą intervenciją, taip pagerinant TKMP pacientų klinikines išeitis.  

Svarbi tachiartimijos recidyvo rizika – tachiaritmijos pasikartojimas gali vėl sukelti greitą ir 

sunkų KS funkcijos pablogėjimą, bent jau tokio paties sunkumo kaip pradinio pasireiškimo metu, 

todėl visus TKMP sergančius pacientus reikia stebėti visą jų gyvenimą  [1, 3-8, 12]. KMP pacientams 

rekomenduojama atlikti EKG ir echokardiografiją kas 1-2 metus, ar kai atsiranda netikėtas ar 

reikšmingas simptomų pokytis [12]. Taip pat rekomenduojama atlikti spiroergometrijos tyrimą kas 

2-3 metus, jei nėra simptomų pokyčio, tam, kad objetyvizuoti ligos eigą [12].  

 

5.9. Apibendrinimas 

1. Kol kas nėra TKMP apibrėžimo, kuris būtų universalus ir tiktų visiems klinikiniams 

pokyčiams šios būklės metu. 

2. TKMP paplitimas yra neaiškus ir galimai nepakankamai įvertintas.  

3. TKMP gali sukelti įvairios aritmijos. PV ir PP yra dažniausios TKMP priežastys suaugusiųjų 

populiacijoje. 

4. TKMP patogenezė priklauso nuo daug faktorių ir yra vis dar ne visiškai aiški. TKMP 

patogenezėje svarbi pati tachikardija, neurohormoninės sistemos aktyvacija, sutrikęs sujaudinimo-

susitraukimo ryšys, miokardo metabolizmo pokyčiai. 

5. TKMP gali pasireikšti bet kokiame amžiuje nuo besimptomės formos iki sunkios formos. 

Būdingi simptomai susiję su tachiaritmija ir/ar ŠN – nuovargis, dusulys, krūtinės skausmas, 

neritmiškas širdies plakimas, sinkopė arba presinkopė.  
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6. Galutinė TKMP diagnozė gali būti patvirtinta tik po KS sistolinės funkcijos pagerėjimo ar 

atsistatymo po sėkmingo tachiaritmijos gydymo. 

7. TKMP gydyme svarbiausia pašalinti arba suvaldyti tachikardiją. Būtina skirti ŠN gydymą, 

kuris gali maksimaliai pagerinti KS funkciją. Antikoaguliantai vartojami tromboembolinių įvykių 

prevencijai. Kontroliuojant ŠSD reikia siekti griežtos ŠSD kontrolės. Rekomenduojama ankstyva ir 

agresyvi ritmo kontrolės strategija – trumpalaikei ritmo kontrolei gali būti pasirinkti antiaritminiai 

vaistai arba elektrinė kardioversija, o efektyviausias gydymas yra PV kateterinė abliacija.  

8. Pacientams yra rekomenduojamas stebėjimas visą jų gyvenimą dėl tachiaritmijos recidyvo 

rizikos ir galimai negrįžtamų miokardo ir histologinių pokyčių. 

 

6. IŠVADOS IR PASIŪLYMAI 

 

1. Pateiktas klinikinis atvejis ir literatūros apžvalga rodo, kad tachikardiomiopatijos tema yra 

labai svarbi. Tachikardiomiopatija yra viena iš nedaugelio širdies nepakankamumo grįžtamų 

priežasčių. Esant tinkamam gydymui, pašalinus tachiaritmiją, sukėlusią šią būklę, gali atsistatyti 

kairiojo skilvelio funkcija ir išnykti širdies nepakankamumo simptomai ir požymiai. 

2. Tachikardiomiopatijos srityje išlieka daug neaiškumų ir neatsakytų klausimų dėl apibrėžimo, 

sergamumo ir ligotumo, etiologijos ir patogenezės, diagnostikos, gydymo bei prognozės, todėl 

tachikardiomiopatija turėtų būti ir toliau aktyviai tiriama. Reikia daugiau duomenų ir naujų mokslinių 

tyrimų bei aiškesnių gairių šioje srityje, siekiant pacientų geriausių klinikinių išeičių.  
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