
 

 

 

 

VILNIAUS UNIVERSITETAS 

MEDICINOS FAKULTETAS 

 

Medicina 

 

 

Neurologijos ir Neurochirurgijos Klinika, Klinikinės Medicinos Institutas 

 

 

Elžbieta Šolytė, 6 kursas, 5 grupė 

 

 

VIENTISŲJŲ STUDIJŲ MAGISTRO BAIGIAMASIS DARBAS 

 

 

 

Insultas ir autonominė nervų sistema 

 

 

Stroke and the Autonomic Nervous System 

 

 

 

 

 

Darbo vadovas                                                                      asist. dr. Aleksandra Ekkert 

 

 

 

Katedros ar klinikos vadovas                                                prof. dr. Dalius Jatužis 

                                                                              

 

 

Konsultantas (jei yra)                                                

 

 

 

Vilnius, 2025. 

 

Studento elektroninio pašto adresas                                    elzbieta.solyte@mf.stud.vu.lt     

mailto:elzbieta.solyte@mf.stud.vu.lt


1 
 

Turinys 

1. Santrauka (2) 

1.1. Abstract (2) 

1.2. Santrumpos (2) 

1.3. Raktažodžiai (2) 

2. Įvadas (4) 

2.1. Paieškos strategija (4) 

3. Insulto širdies Sindromas (5) 

3.1. Epidemiologija (5) 

3.2. Fenotipai (8) 

3.2.1. Miokardo pažeidimas ir ūminis koronarinis sindromas (8) 

3.2.2. Aritmijos ir AFDAS (10) 

3.2.3. Širdies nepakankamumas ir takotsubo kardiomiopatija (13) 

4. Hipertenzija (16) 

5. Virškinimo trakto kontrolės sutrikimai (22) 

5.1. Rijimo, stemplės peristaltikos ir apatinio stemplės rauko funkcijos sutrikimai (22) 

5.2. Stresinių opų formavimasis ir kraujavimas iš virškinimo trakto (25) 

5.3. Žarnyno motorikos sutrikimai ir disbiozė (27) 

6. Apatinių šlapimo takų funkcijos sutrikimai (30) 

6.1. Neuroanatominės sąsajos (31) 

6.2. Šlapimo nelaikymas ir šlapimo susilaikymas (32) 

7. Kvėpavimo sutrikimai (34) 

7.1. Ūminiai kvėpavimo sutrikimai (34) 

7.2. Miego apnėja (36) 

8. Apibendrinimas (38) 

9. Išvados (40) 

9.1. Rekomendacijos (40) 

10. Literatūros sąrašas (41) 

11. Priedai (57) 

 

 



2 
 

1. Santrauka 

Kasmet yra nustatoma beveik 12 milijonų naujų insulto atvejų. Centrinėje nervų sistemoje yra 

lokalizuotas centrinis autonominis tinklas, kurio pažeidimai gali sukelti autonominės funkcijos 

sutrikimus. Centrinis autonominis tinklas yra išsidėstęs difuziškai, todėl įvairios lokalizacijos 

smegenų kraujagyslių pažeidimai gali sutrikdyti jo funkciją. Insulto sukelti autonominės funkcijos 

sutrikimai didina blogų insulto išeičių, infekcijų, širdies ir kraujagyslių sistemos pažeidimo ir 

ankstyvos mirties riziką. Dalis šių sutrikimų gali turėti ūmių ir akivaizdžių pasekmių – gali sukelti 

miokardo pažeidimą, aritmijas, širdies nepakankamumą, kraujavimą iš virškinimo trakto, 

kvėpavimo ritmo sutrikimus ar šlapimo susilaikymą ar nelaikymą. Tačiau kai kurių autonominės 

nervų sistemos sutrikimų pacientai gali ir nejausti, bet šie sutrikimai gali būti pavojingi. Šioje 

naratyviojoje apžvalgoje nagrinėjami po insulto išsivystančių autonominės nervų sistemos 

sutrikimų spektras, jų patofiziologiniai mechanizmai bei gydymo ypatybės. 

1.1. Abstract 

Nearly 12 million new cases of stroke are recorded annually. The central autonomic network is 

located within the central nervous system, and lesions to this network can induce autonomic 

dysfunction. The central autonomic network is diffusely distributed throughout the central nervous 

system, therefore lesions of any localisation can impair the function this network. Stroke induced 

autonomic derangements increase the risk of poor stroke outcomes, infections, cardiovascular 

damage, and early death. Some autonomic function alterations can have acute and obvious 

consequences – they can lead to myocardial injury, arrhythmia, heart failure, gastrointestinal 

bleeding, impaired respiratory rhythm or urinary retention or incontinence. However, some 

impairments of autonomic function can go unnoticed by patients, but can still be hazardous. This 

narrative review examines the spectrum of post-stroke autonomic dysfunction, its 

pathophysiological mechanisms and the intricacies of its management. 

1.2. Santrumpos 

PI – pasikliautinasis intervalas 

RS – rizikos santykis (angl. hazard ratio) 

ŠS – šansų santykis 

SR – santykinė rizika (angl. relative risk) 

TP – tarpkvartilinis plotis 

IŠS – insulto širdies sindromas (angl. Stroke-Heart Syndrome) 

PV – prieširdžių virpėjimas 

AFDAS – po insulto nustatomas prieširdžių virpėjimas (angl. Atrial Fibrillation Diagnosed After 

Stroke) 
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cTn – širdžiai specifinis troponinas (angl. cardiac Troponin) 

NIHSS – nacionalinio sveikatos instituto insulto skalė (angl. National Institutes of Health Stroke 

Scale) 

NSTEMI – ne-ST pakilimo miokardo infarktas (angl. Non-ST Elevation Myocardial Infarction) 

NOS – azoto monoksido sintazė 

NO – azoto monoksidas 

MCAO – vidurinės smegenų arterijos okliuzija (angl. Middle Cerebral Artery Occlusion) 

DMH – dorsomedialinis pogumburio branduolys (angl. DorsoMedial Hypothalamic nucleus) 

ŠSD – Širdies Susitraukimų Dažnis 

TS – takotsubo sindromas 

ASR – apatinis stemplės raukas 

GERL – GastroEzofaginio Refliukso Liga 

VB – vertebrobazilinis baseinas 

KIVT – kraujavimas iš virškinimo trakto 

PSI – protonų siurblio inhibitoriai 

H2RB – Histamino-2 Receptoriaus Blokatoriai 

SAH – Subarachnoidinė kraujosruva (angl. SubArachnoid Haemorrhage) 

ENS – enterinė nervų sistema 

NA-MM – su neuronais susiję lamina muscularis makrofagai (angl. Neuron-Associated Muscularis 

Macrophages) 

PSCI – po insulto išsivystantis kognityvinės funkcijos sutrikimas (angl. Post-Stroke Cognitive 

Impairment) 

LPS – lipopolisacharidas 

LPB – lipopolisacharidą sujungiantis baltymas (angl. Lipopolysaccharide Binding Protein) 

ČSK – Čeino Stoukso kvėpavimas (angl. Cheyne-Stokes breathing) 

PaCO2 – anglies dioksido parcialinis slėgis 

AHI – Apnėjos-Hipopnėjos indeksas 

 

1.3. Raktažodžiai 

Insultas, autonominė nervų sistema, autonominės nervų sistemos sutrikimas  

  



4 
 

2. Įvadas 

2021 metų Pasaulinės Ligų Naštos tyrimo (angl. the Global Burden of Disease Study) sisteminės 

analizės duomenimis, kasmet yra nustatoma beveik 12 milijonų naujų insulto atvejų (1). Visuotinai 

pripažinta, kad somatiniai insulto simptomai, tokie, kaip parezė, hipestezija, koordinacijos 

sutrikimas, sukelia negalią (1). Tačiau insulto metu išsivystantis autonominės nervų sistemos 

funkcijos sutrikimas taip pat didina ankstyvos mirties ir vėlesnių širdies kraujagyslių įvykių (2, 3), 

blogesnių neurologinių išeičių (4, 5), infekcijų (6-8) bei insulto pasikartojimo (9, 10) riziką. 

Nors pagal apibrėžimą autonominė nervų sistema turėtų funkcionuoti nepriklausomai, tačiau  

periferinių autonominių neuronų veikla yra valdoma centrinio autonominio tinklo (11). Šis tinklas 

yra platus – apimantis nugaros smegenų preganglioninių autonominių neuronų branduolius, 

smegenų kamieno presimpatinius ir parasimpatinius branduolius, pogumburį, limbines požievines 

struktūras ir pačią smegenų žievę (11). Centrinio autonominio tinklo funkcija apima ne vien 

homeostazės užtikrinimui skirtas tiesiogines reakcijas į visceralinius dirgiklius. Kartu šis tinklas 

užtikrina ir vidaus organų veiklos pritaikymą prie suprantamo išorinės aplinkos konteksto, žmogaus 

emocinės būklės bei planuojamų judėjimo veiksmų (12). Dėl šios priežasties, centrinis autonominis 

tinklas integruoja didžiulį kiekį įvairiausių centrinės nervų sistemos struktūrų signalų, o 

informacijos apdirbimas vyksta įvairiose centrinio autonominio tinklo vietose (12). Todėl panašios 

patologinės autonominės reakcijos gali būti matomos dirginant ar pažeidžiant kelias smegenų zonas. 

Pavyzdžiui, tiek rostralinio ventrolateralinio pailgųjų smegenų branduolio dirginimas (13), tiek 

salos dirginimas (14, 15) gali išprovokuoti tokį patį simpatinės nervų sistemos aktyvumo 

padidėjimą. Dėl tokio difuzinio, visus centrinės nervų sistemos anatominius komponentus 

apimančio, šio tinklo išsidėstymo, įvairių lokalizacijų ūminiai smegenų pažeidimai gali sutrikdyti 

autonominės nervų sistemos funkciją.  

Nors pastarųjų 10 metų laikotarpiu po ūmių galvos smegenų kraujotakos sutrikimų išsivystę 

autonominės nervų sistemos funkcijos sutrikimai, sulaukia vis daugiau susidomėjimo (16-18), 

tačiau dalis esminių aspektų – patofiziologiniai mechanizmai, priežastinis ryšys su stebimais kitų 

organų sistemų pažeidimais, bei terapinės galimybės leidžiančios funkcijos sutrikimus koreguoti – 

išlieka nepilnai išaiškinti. 

Šios apžvalgos tikslas – įvertinti šiuo metu išleistoje mokslinėje literatūroje aprašomų po insulto 

išsivystančių autonominių komplikacijų spektrą, epidemiologiją, patofiziologinius mechanizmus, 

gydymą ir identifikuoti sritis, kurios nėra pakankamai ištirtos. 

2.1. Paieškos strategija 

Pradinė paieška buvo atlikta PubMed (https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/ ), Scopus 

(https://www.scopus.com/home.uri ), Cochrane (https://www.cochranelibrary.com/ ), Wiley 

(https://onlinelibrary.wiley.com/ ), SpringerLink (https://link.springer.com/ ), Sage 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/
https://www.scopus.com/home.uri
https://www.cochranelibrary.com/
https://onlinelibrary.wiley.com/
https://link.springer.com/


5 
 

(https://www.sagepub.com/ ), AHA Journals (https://www.ahajournals.org/ ) ir GoogleScholar 

(https://scholar.google.com/ ) duomenų bazėse. Paieškai naudotų terminų sąrašas nurodytas 

pirmame priede (priedas nr.1). Įvertinus surinktus pradinius duomenis, ir stebint dalį išskirtų 

funkcijų sutrikimus nagrinėjančių tyrimų stoką pradinės paieškos rezultatuose, buvo atlikta 

papildoma paieška pasitelkiant algoritmines paieškos sistemas (Google, Ecosia). Papildomai 

paieškai taip pat buvo naudojami pirmame priede (priedas nr.1) nurodyti paieškos terminai. 

3. Insulto širdies sindromas 

Ankstyvų insulto fazių metu, sunkių širdies kraujagyslių įvykių rizika neproporcingai padidėja (2, 

3). Pirmų 30 dienų po insulto laikotarpiu sunkių širdies kraujagyslių įvykių rizika padidėja 25 

kartus, lyginant su tokio paties amžiaus ir kardiologinės rizikos žmonėmis (2). Taip pat, šis rizikos 

padidėjimas stebimas ir pacientams, kurie iki insulto neturėjo jokių dokumentuotų širdies ir 

kraujagyslių ligų (3, 19). Net ir pacientams, kurie iki insulto turėjo nustatytų kardiologinių ligų, 

dažnai nustatomi nauji širdies funkcijos sutrikimai (9). Taip pat, po insulto nustatomų širdies 

funkcijos sutrikimų rizika koreliuoja su paciento neurologinės būklės sunkumu (20) bei 

specifinėmis smegenų pažeidimo lokalizacijomis (21-27). 

2018 metais J. Scheitz ir kt. pasiūlė po insulto aptinkamų širdies funkcijos sutrikimų visumai 

apibendrinti skirtą terminą – insulto širdies sindromas (IŠS, angl. Stroke-Heart Syndrome) (16). 

Šiuo metu priimta, kad IŠS yra priskiriamos visos naujos kardiologinės komplikacijos, įvykstančios 

per pirmas 30 dienų po insulto (17). Dėl klinikinių simptomų įvairovės IŠS spektras yra suskirstytas 

į fenotipus pagal dominuojančios nustatomus reiškinius: 1) po insulto nustatomi išeminiai ir ne-

išeminiai ūminiai miokardo pažeidimai, 2) po insulto įvykęs ūminis miokardo infarktas (MI), 3) po 

insulto nustatomas širdies nepakankamumas ar kairiojo skilvelio funkcijos sutrikimas, 4) po insulto 

išsivystantis takotsubo sindromas, 5) staigi kardialinė mirtis po insulto, 6) po insulto nustatomi 

patologiniai elektrokardiografiniai (EKG) pakitimai bei aritmijos (18). Taip pat, kaip atskiras 

fenotipas išskiriamas 7) po insulto nustatomas prieširdžių virpėjimas (angl. Atrial Fibrillation 

Diagnosed After Stroke, AFDAS) (18). 

3.1. Epidemiologija 

IŠS būdinga specifinė širdies kraujagyslių įvykių rizikos laiko dinamika. L.A. Sposato ir kt. 2020 

metų didelės apimties retrospektiniame kohortiniame tyrime nustatyta, kad didžiausia sunkių širdies 

kraujagyslių įvykių rizika yra stebima pirmomis 30 dienų po įvykusio insulto (2). Šiuo laikotarpiu 

pacientams patyrusiems pirmą gyvenime išeminį insultą buvo nustatyta 25 kartus padidėjusi širdies 

kraujagyslių įvykių rizika (rizikos santykis (RS) 25,0 [95 proc. pasikliautinasis intervalas (PI) 

20,49-30,51]) (2). Praėjus 31-90 dienų po insulto ši rizika sumažėja apie 5 kartus (RS 4,85 [95 proc. 

PI 4,11–5,72]), ir po pirmų trijų mėnesių išlieka maždaug 2 kartus didesnė, nei insulto nepatyrusioje 

https://www.sagepub.com/
https://www.ahajournals.org/
https://scholar.google.com/
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populiacijoje (RS 2,17 [95 proc. PI 1,98–2,37]) (2). J. Prosser ir kt. nustatė, kad per pirmas 12 

savaičių 19 proc. pacientų patiria bent vieną sunkų širdies kraujagyslių įvykį, ir apskaičiavo, kad 

didžiausia rizika kyla per pirmas dvi savaites, o ypač didelė – 2-3 dienomis po insulto (3). Šių dienų 

metu įvykių dažnis pasiekė 2 proc. pacientų per parą (3). Taip pat tyrime buvo stebima panaši 

kardialinių mirčių rizikos dinamika. 1/1 000 pacientų per parą siekiantis dažnio pikas (RF=0,001) 

buvo nustatytas apie 14 dieną po insulto (3). Po piko buvo stebimas laipsniškas rizikos mažėjimas 

(3). 

Didesnė ritmo ir laidumo sutrikimų rizika pirmomis dienomis po insulto taip pat stebėta 

ankstesniuose EKG tyrimuose (20, 28). B. Kallmünzer ir kt. perspektyviniame kohortiniame tyrime, 

visiems įtrauktiems insultą patyrusiems pacientams 72 valandas buvo EKG telemetrija pastoviai 

monitoruojama širdies veikla (20). Kliniškai reikšmingų aritmijų epizodai buvo aptikti 25,1 proc. 

pacientų, kurių 24 proc. buvo stebimas hemodinamikos nestabilumas (20). 52,2 proc. visų fiksuotų 

įvykių buvo nustatyti pirmų 12 valandų po insulto metu, o per pirmą parą jau buvo užfiksuoti 74,4 

proc. visų aritmijų epizodų. O. Daniele retrospektiniame kohortiniame tyrime 75 proc. dėl insulto 

hospitalizuojamų pacientų priėmimo skyriuje atliktoje EKG buvo aptikta naujų pakitimų (28). 

Tačiau 70 proc. pacientų po dviejų savaičių atlikus pakartotines EKG, šių pakitimų nebebuvo 

nustatoma (28). 

Remiantis šiais pastebėjimais buvo prieitas susitarimas IŠS reiškiniais laikyti naujas kardiologines 

komplikacijas, įvykusias per 30 dienų po insulto (17, 18). Bendras IŠS dažnis pirmo mėnesio po 

išeminio insulto metu buvo nagrinėtas dviejuose didelės apimties 2024 metų retrospektiniuose 

kohortiniuose tyrimuose (29, 30). Nustatytas dažnis kiek skiriasi - B.J.R. Buckley ir kt. tyrime IŠS 

aptiktas 20 proc. įtrauktų pacientų (29), H. Ishiguchi ir kt. aprašo 14,2 proc. dažnį tirtoje kohortoje 

(30). Nors remiantis pradine IŠS sąvoka, IŠS yra priskiriamos tik po išeminio insulto išsivystę 

kardiologinės komplikacijos (16), tačiau panašus širdies funkcijos sutrikimų dažnis yra nustatomas 

ir po hemoraginio insulto. 2024 metų K.L. Hoad ir kt. retrospektinio kohortinio duomenimis, 15 

proc. pacientų po intrasmegeninės kraujosruvos išsivysto IŠS (10). Svarbu paminėti, jog šiuose 

tyrimuose IŠS buvo priskirti kitokie diagnostiniai kodai, o dėl šios priežasties tyrimuose nustatyti 

IŠS dažniai galėjo skirtis ne vien dėl į kohortas įtrauktų pacientų individualių savybių, bet ir dėl 

metodologinių skirtumų (10, 29, 30). B.J.R. Buckley ir kt. bei K.L. Hoad ir kt. tyrimuose buvo 

naudojami vienodi pacientų grupavimo kriterijai – dokumentuoti IŠS priskirti TLK-10-KM 

(tarptautinės statistinės ligų ir sveikatos sutrikimų klasifikacijos dešimtasis pataisytas ir papildytas 

leidimas, klinikinė modifikacija, angl.  ICD-10-CM, the International Classification of Diseases, 

Tenth Revision, Clinical Modification) kodai buvo identiški. Todėl toks panašus IŠS dažnis, 

nepriklausomai nuo insulto tipo, galėtų rodyti, kad IŠS tikimybė gal būt iš tiesų yra vienoda (10, 

29). Detaliau skirtumus tarp IŠS pasireiškimo dažnio išeminį insultą ir hemoraginį insultą patyrusių 
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pacientų grupėse nagrinėjo H. Ishiguchi ir kt. vėlesniame atvejo kontrolės tyrime (31). Autoriai 

nustatė, kad nors IŠS yra kiek dažnesnis išeminį insultą patyrusių pacientų grupėje, tačiau šis 

skirtumas nėra statistiškai reikšmingas (13 proc. ir 16 proc.; p=0,1) (31).  

Dalis rizikos veiksnių taip pat jau yra nustatyti. Visų pirma – yra pastebėta sąsaja tarp lėtinių širdies 

ligų ir po insulto išsivystančių naujų širdies funkcijos sutrikimų (20, 28, 30). Pavyzdžiui, yra galima 

pastebėti IŠS dažnių skirtumą lyginant tyrimų, į kuriuos buvo įtraukti ir neįtraukti pacientai, iki 

insulto turėję dokumentuotų širdies ligų, aprašomus rezultatus. L.A. Sposato ir kt. nustatė mažesnį 

kardiolginių komplikacijų dažnį tirtoje kohortoje – tyrimo autoriai nustatė 9,1 proc. kardiologinių 

komplikacijų pasireiškimo dažnį per pirmus metus nuo išeminio insulto (2). Lyginant su anksčiau 

minėtų 2024 metų retrospektinių kohortinių tyrimų pateiktu 14,2-20 proc. dažniu (10, 29, 30), L.A. 

Sposato ir kt. tyrime nustatytas dažnis yra daugiau nei dvigubai mažesnis. Tačiau į šį tyrimą buvo 

įtraukti tik tie pacientai, kurie iki insulto neturėjo jokių dokumentuotų širdies ir kraujagyslių 

sistemos ligų (2). J. Prosser ir kt. bei B. Kallmünzer ir kt. taip pat nurodo stebimą koreliaciją tarp 

pacientų turimų širdies ligų ir IŠS pasireiškimo dažnio (20, 28). Specifiškai B. Kallmünzer ir kt. 

nurodo 1,7 kartus didesnę aritmijų tikimybę pacientams, turintiems diagnozuotų struktūrinių širdies 

ligų (šansų santykis (ŠS) 1,706 [95 proc. PI 1,131-2,571; p=0,011]) (20). 

2024 metų H. Ishiguchi ir kt. atliktoje klasterių analizėje vertino IŠS turinčių pacientų rizikos 

profilius (30). Autoriai nustatė, kad didžiausia IŠS riziką turėjo pacientai, turintys lėtinių širdies ligų 

(RS 2,01 [95 proc. PI 1,70−2,38]) (30). Taip pat reikšmingai didesnė rizika buvo nustatyta vyresnio 

amžiaus pacientams, iki insulto turėjusiems diagnozuotą prieširdžių virpėjimą (PV) (RS 1,26 [95 

proc. PI 1,05−1,51]) (30). Tačiau publikacijoje pabrėžiama, kad 75 proc. visų nustatytų PV ir 67 

proc. visų širdies nepakankamumo atvejų buvo naujai nustatyti pacientams, kurie iki insulto šių 

diagnozių neturėjo (30). Bet ankstesnė kitokios lėtinės širdies ligos diagnozė naujo PV ar 

plazdėjimo riziką didino du kartus (RS 2,05 [95 proc. PI 1,51−2,78]), o naujo širdies 

nepakankamumo riziką – maždaug 1,5 karto (RS 1,52 [95 proc. PI 1,03−2,25]) (30). 

B.J.R. Buckley ir kt. nustatė, jog pacientai, kuriems po išeminio insulto išsivysto IŠS turi 2,5 kartus 

didesnę miokardo infarkto (RS 2,50 [95 proc. PI 2,43–2,58, P < 0,01]), 1,5 didesnę mirties (RS 1,47 

[95 proc. PI 1,44–1,49, P < 0,01]) ir nedidelę, bet reikšmingai didesnę insulto pasikartojimo (RS 

1.12 [95 proc. PI 1,11–1,13, P < 0,01]) riziką pirmų 5 metų po insulto laikotarpyje (9). Pacientai, 

kuriems IŠS išsivysto po hemoraginio insulto turi panašią mirties (RS 1,49 [95 proc. PI 1,45–1,53]) 

ir hemoraginio insulto pasikartojimo (RS 1,08 [95 proc. PI 1,05–1,11]) riziką (10). Tačiau šių 

pacientų miokardo infarkto (RS 3,64 [95 proc. PI 3,34–3,97]) ir išeminio insulto (RS 1,65 [95 proc. 

PI 1,60–1,71]) rizika yra didesnė (10). 
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3.2. Fenotipai 

3.2.1. Miokardo pažeidimas ir ūminis koronarinis sindromas 

Miokardo pažeidimas, ypač besimptomis miokardo pažeidimas yra turbūt daugiausiai neaiškumų ir 

klausimų sukelianti IŠS spektro būklė. Besimptomis miokardo pažeidimo markerių, dažniausiai 

širdžiai specifinių troponinų (angl. cardiac Troponin, cTn), koncentracijos serume padidėjimas 

nustatomas 8,7-60 proc. pacientų (20, 22, 32-38). Tyrimuose aptinkama daugybė sąsajų tarp šio 

rodiklio pokyčių ir su ūminiu širdies pažeidimu tiesiogiai nesusijusių veiksnių: vyresnio amžiaus 

(33, 35-38), blogesnės inkstų funkcijos (33, 35-38), hipertenzijos (35-37), miokardo hipertrofijos 

(32, 33), PV (35, 38) bei lėtinių širdies ligų (32, 33, 35-38), Tačiau pacientų, turinčių cTn 

padidėjimą grupėse taip pat dažniau yra stebima ir kitų ūminio miokardo pažeidimo bruožų – 

išemijai būdingų EKG pakitimų (32), lokalių širdies sienelės kinetikos sutrikimų (34) ar sutrikusio 

kairiojo skilvelio kontraktiliškumo (37). Vienas pastebėjimas leidžiantis diferencijuoti, tikėtina, 

neurogeninio miokardo pažeidimo sukeltą cTn pakilimą su lėtiniu koncentracijos padidėjimu – 

aptikta cTn koncentracijos dinamika laike (33, 35, 36). Y. X. Cui ir kt. nustatė, kad po insulto cTn 

koncentracija kinta laipsniškaii, pasiekia piką 2 dieną po insulto ir vėliau pradeda mažėti, kas 

parodo ūminį procesą (36). J.F. Scheitz taip pat nustatė, kad, nors po ūminio išeminio insulto 

padidėjusi cTn koncentracija gali būti išmatuojama beveik 60 proc. pacientų, tačiau dinaminis šio 

rodiklio pokytis yra retesnis (35). Dinaminis cTn koncentracijos kitimas yra aptinkamas 13,5 proc. 

pacientų ir šiems pacientams yra būdinga sunkesnė neurologine būklė (Nacionalinio sveikatos 

instituto insulto skalės (Angl. National Institute of Health Stroke Scale, NIHSS) balo mediana 9 

palyginti su 5, p<0,01) bei didesnis mirštamumas ankstyvose insulto fazėse (RS 3,1 [95 proc. PI 

1,6-6,1]) (35). M. Rosso retrospektiniame kohortiniame tyrime taip pat nustatyta, kad pacientams, 

turintiems dinaminį cTn pakilimą miokardo infarktas per pirmas 7 dienas po insulto išsivysto 

reikšmingai dažniau (22). MI yra ypač dažnesnis tiems pacientams, kuriems pirmų 72 valandų metu 

yra stebimas cTn koncentracijos didėjimas (54 proc. cTn didėjančioje grupėje, 33 proc. 

mažėjančioje, 0 proc. turintiems nekintantį pakilimą, p<0,01) (22). Todėl tikėtina, kad cTn 

pakilimas po insulto gali būti dvejopos kilmės – lėtinių gretutinių ligų sukeltas arba išsivystantis dėl 

ūminio neurogeninio širdies pažeidimo. 

Epidemiologiniuose tyrimuose aprašomas ūminio koronarinio sindromo dažnis insultą patyrusių 

pacientų populiacijoje yra įvairus. B.J.R. Buckley ir kt. tyrime nurodomas 11,1 proc. dažnis per 

pirmas 30 dienų po insulto (9), H. Ishiguchi ir kt. – 1 proc. išeminio insulto grupėje ir 0,7 proc. 

hemoraginio grupėje (31). S. Mehta ir kt. retrospektinio kohortinio tyrimo duomenimis – iš beveik 2 

milijonų įtrauktų, dėl ūminio išeminio insulto hospitalizuotų pacientų, 1,6 proc. stacionarizacijos 

metu buvo diagnozuotas ne-ST segmento pakilimo miokardo infarktas (angl. Non-ST Elevation 

Myocardial Infarction, NSTEMI) (39). Šių pacientų mirštamumas buvo reikšmingai didesnis – 
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pacientų, kuriems hospitalizacijos metu išsivysto NSTEMI, mirties rizika yra beveik 4 kartus 

didesnė (ŠS 3,6 [95 proc. PI 3,29 – 3,93; p <0,001]) (39). Tačiau skubi perkutaninė vainikinės 

arterijos revaskuliarizacija reikšmingai sumažina mirties riziką (ŠS 0,35 [95 proc. PI 0,23 – 0,54; p 

<0,001]) (39). 

Įdomus radinys aprašytas keliuose nagrinėtuose tyrimuose – salos pažeidimo koreliacija su 

miokardo pažeidimo rizika (32, 35). J.F. Scheitz ir kt. tyrimo duomenimis – pacientams, kuriems 

buvo nustatytas dinaminis cTn pakilimas, dešiniosios salos pažeidimai buvo daugiau nei du kartus 

dažnesni (23,1 proc. palyginti su 11,3 proc.; p<0,01) (35). 2017 metų T. Krause ir kt. 

topografiniame tyrime ši sąsaja taip pat buvo patvirtinta (26). Autorių nustatyta priekinės dorsalinės 

dešinės salos dalies bei operculum frontale išeminio pažeidimo koreliacija su ūminiam miokardo 

pažeidimui būdingu dinaminio cTn koncentracijos pakilimu (26). Ši sąsaja buvo nepriklausoma nuo 

amžiaus, NIHSS balo, pažeidimo tūrio ir laiko tarp troponino koncentracijos matavimų (26). Tačiau 

buvo pastebėta teigiamą koreliaciją tarp neurologinės būklės sunkumo bei pažeidimo tūrio ir 

dinaminio troponinų koncentracijos padidėjimo (26). 

J. Min ir kt. laboratorinių gyvūnų modelyje nustatyta panaši sąsaja tarp salos išemijos ir miokardo 

pažeidimo (40). Tačiau šiuo atveju, tik kairės salos pažeidimai buvo susiję su miokardo funkcijos 

sutrikimu (40). Tyrime nustatyta tiesioginė koreliacija tarp išeminio pažeidimo kairėje saloje dydžio 

ir kairiojo skilvelio funkcijos sutrikimo (40). Taip pat, gyvūnų, turinčių kairės salos infarktą, 

miokardo histologinės analizės metu buvo stebima kardiomiocitų nekrozė (40). Autorių teigimu, 

tikėtina, kad šis pažeidimas yra sukeliamas simpatinės nervų sistemos aktyvumo išaugimo (40). 

Miokardo pažeidimą turinčių gyvūnų kraujo serume buvo nustatyta reikšmingai išaugusi 

norepinefrino koncentracija (40). Šio katecholamino koncentracijos padidėjimas taip pat buvo 

aptiktas pačiame miokardo audinyje (40). 

Dėl tarprūšinių skirtumų, žmonėse po insulto įvykstančius miokardo pokyčius su gyvūnų modeliais 

reikėtų lyginti atsargiai. Tačiau yra žinoma, jog žmonėms taip pat yra stebimas plazmos 

norepinefrino koncentracijos padidėjimas po insulto (41), todėl simpatinis mechanizmas šiuo atveju 

taip pat yra įmanomas. Tokią galimą pažeidimo kilmę parodo ir 2024 metų H. Stengl ir kt. 

perspektyvinio kohortinio tyrimo radiniai (42). Pacientams, kuriems po insulto yra nustatomas 

sunkus baroreflekso nepakankamumas, praėjus metams nuo insulto yra reikšmingai dažniau 

nustatoma neaiškios kilmės miokardo fibrozė (koreguotas ŠS 5,8 [95 proc. PI 1,3-25,9]) (42). 

Galimai svarbus patofiziologinis aspektas insultą patyrusių žmonių populiacijoje – iki IŠS pacientų 

turimos lėtinės subklinikinės širdies ligos. 2016 H.C. Mochmann ir kt.analizavo po insulto cTn 

padidėjimą turinčių, insultą persirgusių pacientų koronarinės angiografijos rezultatus (43). Autoriai 

nustatė, kad nors daugumai šių pacientų kritinės vainikinės arterijos stenozės, būdingos miokardo 

infarktui, nėra randama, tačiau daugiau nei pusei pacientų yra aptinkama lėtinė koronarinė 



10 
 

aterosklerozė (43). Sveiko žmogaus vainikinėse arterijose, adrenerginė stimuliacija sukelia nuo β-2 

receptoriaus priklausomą vazodilataciją (44, 45). Tačiau esminis šios kaskados žingsnis yra 

endotelyje vykstanti simpatinės stimuliacijos skatinama azoto monoksido (NO) sintezė (46). Todėl 

net esant hemodinamiškai nereikšmingai vainikinių arterijų aterosklerozei, šis atsakas gali būti 

sutrikęs dėl endotelio pažeidimo (44, 47). O nusilpus β-2 receptoriaus valdomoms reakcijoms, lieka 

neoponuojami α-adrenerginių receptorių atsakai, sukeliantys priešingą kraujagyslių atsaką (48, 49). 

Didėjant simpatinės nervų sistemos aktyvumui šių receptorių dirginimas skatina vazokonstrikciją, ir 

tuo pačiu gali sukelti miokardo išemiją (44, 47, 49, 50). 

2020 metų P. Willeit ir kt. klinikinio tyrimo duomenimis, po insulto taikant platesnį širdies ir 

kraujagyslių sistemos ištyrimą ir pritaikius individualią prevencijos taktiką, širdies kraujagyslių 

įvykių riziką galima sumažinti 37 proc. (RS 0,63 [95 proc. PI 0,45-0,88; p=0,007]) (51). 

Atsižvelgiant į tai, kad daugiau nei ketvirtadaliui insultą patyrusių pacientų gali būti nustatoma 

didelės rizikos subklinikinė koronarinė širdies liga (52), o didelei daliai pacientų, kuriems 

nustatomas miokardo pažeidimas insulto metu gali būti nustatyta koronarų aterosklerozė (43), 

galima prieiti išvadą, kad aptikus net ir besimptomį cTn pakilimą insulto metu, detalesnis širdies 

kraujagyslių ištyrimas yra tikslingas. ir pagal aptiktus radinius pritaikyta koronarinės ligos 

prevencija galetų sumažinti tolesnių kardiologinių komplikacijų riziką (51). 

3.2.2. Aritmijos ir AFDAS 

Literatūroje nurodomas aritmijų dažnis taip pat skiriasi tarp tyrimų. B. Kallmünzer ir kt. 

reikšmingas aritmijas aptiko 25,1 proc. pacientų per pirmas 72 valandas po ūminio išeminio insulto 

(20). Tačiau 11 proc. visos kohortos pacientų buvo nustatytas PV su greitu skilvelių atsaku (20). 

Sunkios skilvelinės aritmijos po ūminio išeminio insulto yra nustatomos rečiau – 1,2-1,6 proc. 

pacientų (9, 20). Kiek dažniau ši komplikacija aptinkama pacientams po hemoraginio insulto – K.L. 

Hoad ir kt. nustatyas dažnis – 2 proc. pacientų per pirmas 30 dienų po insulto (10). Tačiau de novo 

diagnozuojamas PV yra dažna komplikacija – B.J.R. Buckley ir kt. tyrimo duomeimis – AFDAS 

buvo nustatytas 8,8 proc. pacientų per pirmą mėnesį po insulto (9). K.L. Hoad ir kt. hemoraginį 

insultą patyrusių pacientų kohortoje nustatytas mažesnis AFDAS dažnis – 5,6 proc. (10). H. 

Ishiguchi ir kt. atvejo kontrolės tyrimo duomenimis, lyginant su išeminį insultą patyrusių pacientų 

grupe, hemoraginį insultą persirgusiems pacientams de novo PV buvo diagnozuotas reikšmingai 

rečiau, (1,4 proc. hemoraginio insulto grupėje ir 5,6 proc. išeminio insulto grupėje, p<0,001) (31). 

Gali būti, kad toks skirtumas buvo aptiktas, nes dalis išeminį insultą patyrusių pacientų turėjo 

besimptomį PV dar iki insulto. 

Tačiau, S. Fridman ir kt. 2021 metų metaanalizės duomenimis, pacientų, kuriems PV yra 

nustatomas po insulto, vidutinis kairiojo prieširdžio diametras yra reikšmingai mažesnis, o kairiojo 

skilvelio išstūmio frakcija yra reikšmingai didesnė, lyginant su pacientais, kurie iki insulto jau 
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turėjo PV diagnozę (53). Šie radiniai parodo, kad šis reiškinys daliai įtrauktų pacientų, tikėtina, yra 

išsivystęs naujai (54). Taip pat yra žinoma, kad 56,3 proc. pacientų, kuriems yra nustatomas 

AFDAS, pasireiškia vien trumpesni nei 30 sekundžių paroksizmai (55). Be to, AFDAS turinčių 

pacientų išeminio insulto pasikartojimo rizika yra 26 proc. mažesnė, lyginant su pacientais, kuriems 

PV buvo nustatytas dar iki insulto (ŠS 0,74 [95 proc. PI 0,58–0,95]) (53). 

Šiuo metu nėra žinoma ar AFDAS yra neurogeninės kilmės aritmija, ar mažesnės trukmės, tačiau 

jau iki insulto egzistavęs besimptomis sutrikimas. Taip pat nėra visiškai aiški koreliacija tarp insulto 

ir aritmijų rizikos – 2024 metų S. Shah ir kt. metaanalizės radiniai – prieštaringi (56). Reikšmingai 

padidėjusi aritmijos rizika po insulto buvo nustatyta tik nagrinėjant kohortinių tyrimų duomenis (RS 

4,23 [95 proc. PI 1,49-12,01; p=0,00001]), o skerspjūvio ir atvejo kontrolės tyrimų analizėje 

reikšminga rizika nebuvo aptikta (ŠS 1,86 [95 proc. PI 0,70-4,49; p=0,21]) (56). Tačiau autoriai 

akcentuoja didelį rezultatų heterogeniškumą abiejose įtrauktų tyrimų grupėse (I2 = 83%, P < 0,003 

atvejo kontrolės ir skerspjūvio tyrimuose; I2 = 98%, P < 0,00001 kohortiniuose tyrimuose) (56). 

Taip pat prieštaringi neuroanatomines koreliacijas nagrinėjančių tyrimų duomenys. Nors F. Seifert 

ir kt. topografiniame tyrime buvo nustatyta sąsajų tarp ūminių dešinės salos, operculum ir gumburo 

pažeidimų ir sunkių aritmijų, tačiau reikšmingos koreliacijos nebuvo aptikta daugiamatės analizės 

metu (57). T. Rizos ir kt. topografiniame tyrime pacientams, turintiems po insulto de novo nustatytą 

PV, buvo aptiktas didesnis dešinės salos pažeidimų dažnis, tačiau daugiamatės analizės metu taip 

pat nebuvo nustatyta reikšminga koreliacija (58). T.M.E. Gonzalez ir kt. retrospektiniame 

kohortiniame tyrime atlikus topografinę insulto lokalizacijos analizę – priešingai, buvo nustatyta 

reikšminga salos pažeidimo koreliacija su AFDAS nustatymo tikimybe (ŠS 8,2 [95 proc. PI 2,4-

27,4]) (59). 

Nors žmonių topografinų tyrimų rezultatai prieštaringi, tačiau eksperimentinių tyrimų su gyvūnais 

radiniai homogeniškesni. Y. Liang ir kt. 2024 metų eksperimentiniame tyrime buvo žiurkėms 

vertinti po eksperimentinės operacinės vidurinės smegenų arterijos okliuzijos (angl. Middle 

Cerebral Artery Occlusion, MCAO) išsivystantys širdies elektrofiziologiniai pokyčiai (60). Nors 

praėjus 14 dienų nuo MCAO operacijos gyvūnams buvo išlikęs sinusinis ritmas, bet šių žiurkių 

prieširdžiuose buvo aptikti grįžtamojo sužadinimo impulsai (60), laikomi PV patofiziologiniu 

veiksniu (61). Taip pat tyrime aptiktas didesnis prieširdžių miokardo jautrumas elektros 

stimuliacijai (60). Lyginant su kontrolinės grupės gyvūnais, MCAO grupės žiurkėms net ir silpna 

elektros stimuliacija reikšmingai dažniau išprovokavo tachikardijos paroksizmus (60). Gyvūnams 

buvo stebimas sutrumpėjęs prieširdžių miokardo refrakterinis periodas (MCAO 0,71± 0,06; 

kontrolinė grupė 1,5± 0,06311, p<0,01) ir didesnė PV indukcijos stimuliacijos metu tikimybė 

(p<0,05) (60). Analizuodami tokio radinio molekulines priežastis, autoriai nustatė, kad insulto metu 

skirtinguose prieširdžio regionuose veikimo potencialo trukmė pasidaro netolygi (60). Dėl šios 
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priežasties, didėjant susitraukimų dažniui, prieširdžio miokardas nebegali adaptuotis ir 

sinchroniškai, koordinuotai susitraukti (60). Taip pat tyrime nustatyta MCAO grupės gyvūnų 

miokarde ryškiai išaugusi cholinerginės sinapsės baltymų genų raiška (60). Aptikta reikšmingai 

padidėjusi muskarininio-3 receptoriaus, cholino acetiltransferazės, acetilcholino esterazės genų 

ekspresija (60). Parasimpatinės stimuliacijos proaritmogeninis efektas prieširdžiuose yra gerai 

dokumentuotas reiškinys (62). Muskarininių receptorių aktyvacija trumpina repoliarizacijos trukmę, 

slopina laidumą per atrioventrikulinį mazgą, o dėl netolygaus neuronų terminalių pasiskirstymo 

prieširdžių miokarde, esant stipriai parasimpatinei stimuliacijai, regioniniai depoliarizacijos 

skirtumai skatina nekoordinuotą prieširdžių susitraukinėjimą (62). O simpatiniams ir 

parasimpatiniams nervams stimuliuojant prieširdžių miokardą tuo pačiu metu, didėja intraląstelinė 

kalcio koncentracija kardiomiocituose, kas irgi turi proaritmogeninį efektą (62). Todėl Y. Liang ir 

kt. po eksperimentinio insulto nustatyti pokyčiai prieširdžių miokardo kalcio apykaitoje ir su 

cholinergine stimuliacija susijusių baltymų ekspresijoje (60), rodo, jog autonominės funkcijos 

sutrikimas, tikėtina, turi įtakos AFDAS vystymuisi. 

F.R. Marins ir kt. dviejų sukurtų eksperimentinio insulto modelių rezultatai taip pat parodo, kad 

salos pažeidimas yra tikėtinas aritmijų išsivystymo rizikos veiksnys (63, 64). 2020 metų 

eksperimentiniame tyrime buvo nagrinėjamas vis kontraversišku išliekantis salos funkcijos 

lateralizacijos klausimas (64). Tyrime nustatyta, jog po eksperimentinio hemoraginio insulto 

žiurkėms ženkliai išaugo ektopinių ritmų rizika pirmų 24 valandų intervale (64). Taip pat pastebėta, 

jog gyvūnėliams, kuriems eksperimentinė intrasmegeninė kraujosruva buvo sukelta dešinėje saloje, 

ektopiniai ritmai buvo nustatomi 117 proc. dažniau nei kairėje saloje intrasmegeninę kraujosruvą 

turinčioms žiurkėms (64). Iš EKG duomenų atrastas nedaug, bet reikšmingai sutrumpėjęs PR 

intervalas dešinės salos pažeidimą turintiems gyvūnams (kairės salos 0,045s ir dešinės salos 0,042s 

p=0,014) (64). Tyrimo autoriai taip pat vertino po eksperimentinio insulto išsivystančius žiurkių 

miokardo molekulinius pokyčius (64). Nustatyta, kad po dešinės salos kraujosruvos reikšmingai 

sumažėja trumpalaikių kardiomiocitų intraląstelinių kalcio koncentracijos kitimų amplitudė ir yra 

stebima miokardo atrofija (64). Taip pat reikšmingai sumažėja sarkoplazminio/endoplazminio 

tinklo kalcio ATP-azės (angl. Sarcoplasmic/endoplasmic reticulum calcium ATP-ase, SERCA) 

ekspresija, o šis transporteris yra būtinas efektyviai repoliarizacijai užtikrinti (64). 

2021 metų eksperimentiniame tyrime, siekdami nustatyti kaip salos pažeidimas gali sukelti širdies 

aritmijas ir miokardo pažeidimą, autoriai nagrinėjo anatomines salos jungtis (63). Tyrime atrasta 

tiesioginė jungtis tarp salos ir dorsomedialino pogumburio branduolio (angl. DorsoMedial 

Hypothalamic nucleus, DMH) (63). DMH sudaro tiesiogines jungtis su smegenų kamieno 

presimpatiniais neuronais, valdančiais nugaros smegenų preganglioninių simpatinių neuronų 

aktyvumą (65). Buvo nustatyta, kad patologiniai autonominiai atsakai širdyje yra tiesiogiai 
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priklausomi nuo signalų perdavimo per šią jungtį (63). Praėjus 2 paroms po eksperimentinio 

hemoraginio insulto, tyrime naudotoms žiurkėms išsivystė reikšminga tachikardija (pradinis širdies 

susitraukimų dažnis 387 ± 3 susitraukimai per minutę, po insulto 482 ± 10) (63). Tačiau 

gyvūnėliams į DMH suleidus kinureninės rūgšties (neselektyvaus amino-rūgščių receptorių 

antagonisto) buvo stebėta reikšmingas širdies susitraukimų dažnio (ŠSD) sumažėjimas (išmatuotas 

ŠSD 420 ± 2, p=0,0009) (63). Nors po šios jungties blokados normalus sinusinis ritmas neatsistatė, 

tačiau ŠSD pokytis buvo reikšmingas (63). Šis radinys patvirtina, jog hemoraginio insulto metu 

stebimas simpatinės nervų sistemos aktyvumo padidėjimas yra bent iš dalies sukeliamas 

padidėjusios salos stimuliacijos į DMH (63). 

Tačiau kol kas nėra aišku ar žmonių populiacijoje po insulto išsivystančios aritmijos tikrai yra 

insulto pasekmė. Bet yra pastebėtas vienas svarbus aspektas – po insulto de novo nustatomas PV, 

tikėtina, bent daliai pacientų yra išsivystęs nesenai (53, 55). Ilgą laiką išliekantis PV skatina ir 

prieširdžio miokardo (66) ir vidinės širdies nervų sistemos remodeliaciją (67). O šie organiniai 

pokyčiai mažina sinusinio ritmo atkūrimo metodų efektyvumą (66). Esant ilgalaikiam 

persistuojančiam PV, net ir kateterinės plaučių venų izoliacijos procedūros efektyvumas yra 

ženkliai mažesnis, nei naujo paroksizminio PV atveju (68, 69). Tačiau, L. Ma ir kt. 2024 metų 

metaanalizės duomenimis, AFDAS turinčių pacientų populiacijoje ankstyva ritmo korekcija yra 

efektyvi insulto pasikartojimo prevencijos priemonė – insulto pasikartojimo tikimybė sumažėja 36 

proc. (ŠS 0,64 [95 proc. PI 0,60–0,68; P < 0,00001]) (70). Remiantis šio tyrimo duomenimis 

tikėtina, kad šiai pacientų grupei būtų naudinga koreguoti širdies ritmą, taip neleidžiant PV tapti 

persistuojančiu (70). Nes persistuojančio PV sukeliama tromboembolijos rizika yra didesnė (71). 

3.2.3. Širdies nepakankamumas ir takotsubo kardiomiopatija 

B.J.R. Buckley ir kt. 2022 metų retrospektinio kohortinio tyrimo duomenimis, 6,4 proc. išeminį 

insultą patyrusių pacientų yra nustatoma nauja širdies nepakankamumo diagnozė (9). H. Ishiguchi ir 

kt. tyrimo kohortoje, 67 proc. visų pacientų, kuriems po išeminio insulto buvo nustatytas širdies 

nepakankamumas, šios diagnozės iki insulto neturėjo (30). Hemoraginį insultą persirgusių pacientų 

grupėse aprašomas kiek mažesnis de novo nustatyto širdies nepakankamumo dažnis, siekiantis 1,5-

2,1 proc. (10, 31). 

Širdies nepakankamumas yra visuotinai pripažintas insulto rizikos veiksnys (72). Nors tik apie 30-

33 proc. pacientų ši diagnozė nustatoma dar iki insulto (30, 73), tačiau K. Vemmos ir kt. 

perspektyvinio kohortinio tyrimo duomenimis, daugumai šių pacientų gali būti nustatyta lėtinė 

širdies nepakankamumo priežastis (74). Autoriai aprašo, kad dažniausiai šioje pacientų grupėje 

nustatomos lėtinės širdies nepakankamumo priežastys yra širdies vožtuvų ligos, dilatacinė 

kardiomiopatija, koronarinė širdies liga ir lėtinė hipertenzija (74). Tačiau S.M. Zia Ziabari ir kt. 

2021 metų retrospektinio tyrimo duomenimis, 12,8 proc. pacientų turinčių de novo po insulto 
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nustatytą širdies nepakankamumą, nėra nustatoma aiški šio širdies funkcijos sutrikimo priežastis 

(75). 

2023 metų K. Winder ir kt. retrospektiniame kohortiniame tyrime 17,3 proc. insultą persirgusių 

pacientų buvo nustatytas kairiojo skilvelio funkcijos sutrikimas, nors į tyrimo kohortą buvo įtraukti 

tik miokardo kontraktiliškumą slopinančių veiksnių ir ankstesnės širdies nepakankamumo 

diagnozės neturėję pacientai (27). Kairiojo skilvelio išstūmio frakcija buvo neženkliai sumažėjusi 

82,5 proc. šių pacientų, tačiau 10 proc. pacientų buvo nustatyta mažesnė nei 25 proc. išstūmio 

frakcija, rodanti sunkų širdies nepakankamumą (27). Topografinė analizė nustatė reikšmingą šio 

neaiškios kilmės kairiojo skilvelio funkcijos sutrikimo rizikos koreliacija su dešinio smegenų 

pusrutulio struktūrų – salos, hipokampo, migdolinio kūno, fuziforminio ir viršutinio temporalinio 

vingių – pažeidimais (27). 

D. Chung ir kt. 2023 metų retrospektiniame pažeidimo-simptomų tyrime buvo detaliau analizuoti 

po insulto išsivystantys kairiojo skilvelio funkcijos pokyčiai (23). Į tyrimą buvo įtraukti išstūmio 

frakcijos sumažėjimo neturintys pacientai, ir buvo vertinta kairiojo skilvelio funkcijos pokyčio 

koreliacija su specifinių smegenų zonų išeminiais pažeidimais (23). Tyrimo metu nustatyta 

topografinė sąsaja tarp dešinės salos bei apatinės kairės momeninės skilties dalies pažeidimų ir 

sutrikusio kairiojo skilvelio kontraktiliškumo (23). Įvertinus lokalius skilvelio miokardo 

kontraktiliškumo skirtumus nustatyta, kad susilpnėję kairiojo skilvelio regionai grupuojasi širdies 

viršūnėje, o ne specifinių vainikinių arterijų teritorijose (23). Taip pat nustatyta, kad rostraliausio 

dešinės salos ir temporaliausios momeninės žievės srities pažeidimai stipriausiai koreliuoja su 

skilvelio viršūnės kontraktiliškumo sumažėjimu (23).  

Tyrimo autorių atliktos analizės rezultatai rodo, kad autonominės nervų sistemos funkcijos 

sutrikimas gali būti vienas iš IŠS patofiziologinių mechanizmų. Visų pirma, atlikta skilvelio regionų 

klasterių analizė rodo, kontraktiliškumo sutrikimo išsidėstymas neatitinka kraujagyslių teritorijų 

(23). Tai rodo, kad skilvelio funkcijos sutrikimas, tikėtina, nėra kraujagyslinės kilmės. Antra – 

pastebėta, kad širdies viršūnės grupėje aptinkamas kontraktiliškumo pokytis buvo 

homogeniškiausias, o tai parodo jog šio sutrikimo kilmė širdies viršūnės regionuose gali būti bendra 

(23). Trečia – nustatyta aiški koreliacija tarp, nors hemodinamiškai nereikšmingo, bet statistiškai 

reikšmingai pakitusio skilvelio miokardo kontraktiliškumo ir išeminių pažeidimų dešinėje saloje ir 

kairėje momeninėje skiltyje (23).  

Ankstesniuose tyrimuose jau buvo parodyta, kad abiejų šių smegenų žievės sričių pažeidimai 

koreliuoja su po insulto išsivystančio širdies funkcijos sutrikimo rizika (24, 25). Ketvirta – tyrime 

atrasta, kad rostraliausios dešinės salos ir temporaliausios kairės momeninės žievės sričių 

pažeidimai tiesiogiai koreliuoja su būtent širdies viršūnės kontraktiliškumo sutrikimu (23). 
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D. Chung ir kt. aprašyta kontraktiliškumo asimetrija yra morfologiškai panaši į takotsubo sindromui 

būdingą kontraktiliškumo asimetriją (23, 76, 77). Takotsubo sindromas (TS), taip pat vadinamas 

stresine kardiomiopatija ir „sudaužytos širdies sindromu“, yra praeinantis ūminio širdies 

nepakankamumo sindromas, kuriam būdinga staigi klinikinė pradžia ir greitas kairiojo skilvelio 

funkcijos atsistatymas (78). Šią būklę dažniausiai išprovokuoja stiprus emocinis ar fizinis stresas – 

intensyvios emocijos, intensyvus fizinis krūvis, ar homeostazę sutrikdančios ūminės klinikinės 

būklės, pavyzdžiui, sunkūs sužalojimai, sepsis, hipotermija ar insultas (78). Yra manoma, kad 

kairiojo skilvelio funkcijos sutrikimą sukelia stresinio atsako metu širdies simpatinių neuronų ir 

antinksčių šerdies išskiriami katecholaminai (79, 80). 

TS po insulto yra nustatomas retai – aprašomas vos 0,1-0,42 proc. dažnis (9, 10, 81-83). Ši 

komplikacija yra kiek dažnesnė spontaninės subarachnoidinės kraujosruvos (angl. SubArachnoid 

Haemorrhage, SAH) atveju. C. Kaculini ir kt. retrospektinio kohortinio tyrimo duomenimis – TS 

nustatytas 0,83 proc. SAH patyrusių pacientų (84). Apie 80 proc. visų TS atvejų sudaro moterys 

(81, 83, 84). Šis skirtumas tarp lyčių stebimas ir IŠS (81, 83, 84), ir su insultu nesusijusių TS atvejų 

(85) epidemiologiją nagrinėjančiuose tyrimuose. 

TS yra būdinga savita kairiojo skilvelio kinetikos sutrikimo morfologija – pacientams dažniausiai 

stebimos hiperkinezė bazinėse kairiojo skilvelio dalyse bei hipokinezė širdies viršūnėje (76, 77, 86). 

Manoma, kad šis fenomenas išsivysto dėl vidinės širdies nervų sistemos anatomijos ypatumų bei 

adrenerginių receptorių potipių ekspresijos skirtumų tarp skilvelių pamato ir viršūnės (23, 87). 

Kadangi D. Chung ir kt. stebėta morfologija buvo tapati TS, galima svarstyti, kad neaiškios kilmės 

kairiojo skilvelio funkcijos sutrikimai galėtų būti lengvesnio, į TS panašaus, laikino širdies 

funkcijos sutrikimo formos. O patofiziologinis mechanizmas irgi galėtų būti toks pats. 

Stipriausiai žinduolių širdies skilvelių miokardo ekspresuojami beta-1 adrenerginiai receptoriai 

tankiausiai išsidėsto skilvelių pamato srityje, o beta-2 receptoriai – širdies viršūnėje (86). Yra 

nustatyta, kad ypač stipri stimuliacija katecholaminais gali aktyvinti alternatyvią nuo Gi baltymo 

priklausomą beta-2 receptoriaus viduląstelinę kaskadą (88, 89). Ši kaskada slopina beta-1 

receptoriaus sukeliamamą teigiamą inotropinį efektą, todėl kardiomiocitų susitraukimai gali pradėti 

silpnėti (88, 89). 

Širdies autonominio nervinio tinklo, dar vadinamo vidine širdies nervų sistema, neuronų tankis 

skirtingose širdies dalyse yra nevienodas. Prieširdžiuose ir skilvelių pamate stebimas neuronų tankis 

yra ženkliai didesnis, lyginant su širdies viršūne (90). Tai reiškia, kad stresinio atsako metu širdies 

viršūnę pasiekia mažesnis kiekis simpatinių neuronų išskiriamo norepinefrino. O beta-2 receptorių 

gebėjimas skatinti inhibicinę kaskadą yra šališkas epinefrinui (88, 89). Tai reiškia, kad tik 

epinefrinu stimuliuojami beta-2 receptoriai gali skatinti nuo Gi baltymo priklausomą reakciją, o 

stimuliacija norepinefrinu tokios reakcijos sukelti negali (88, 89). Kadangi receptorių tankis yra 
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nevienodas, ir miokardo viršūnę pasiekia mažiau norepinefrino, galima įtarti, kad padidėjusi abiejų 

katecholaminų sekrecija galėtų sukelti anksčiau aprašyta asimetriją. 

Nors yra paplitęs klaidingas įsitikinimas, kad TS yra gerybinės eigos ir ilgalaikių pasekmių neturinti 

būklė, tačiau šis IŠS fenotipas reikšmingai padidina sunkių komplikacijų hospitalizacijos metu 

rizika. Stebėjimo tyrimuose aprašoma 3 kartus didesne kvėpavimo nepakankamumo (81, 83), taip 

pat 3 kartus didesnė širdies veiklos sustojimo (81), 8 kartus didesnė miokardo infarkto (83) ir 8 

kartus didesnė kardiogeninio šoko (81) rizika. Mirštamumas šioje pacientų grupėje taip pat yra 

reikšmingai didesnis. C. Kaculini ir kt. tyrimo duomenimis, pacientų, kuriems TS išsivysto po SAH, 

mirštamumas yra 1,36 karto didesnis (ŠS 1,36 [95 proc. PI 1,13-1,65; p=0,001]) (84). S. Mirmoeeni 

ir kt. tyrime aprašoma, kad TS išsivystymas po intrasmegeninės kraujosruvos padidina mirties 

riziką 1,95 karto (ŠS 1,95 [95 proc. PI 1,44-2,62]) (83). Taip pat, U. Patel ir kt. tyrime pacientams 

turintiems TS po išeminio insulto buvo nustatytas 2 kartus didesnis mirštamumas (10,2 proc. ir 5,1 

proc.; p<0,001) (81). 

B.J.R. Buckley ir kt. nustatyta 1,89 karto didesnė sunkių širdies kraujagyslių įvykių rizika per 5 

metus nuo insulto šioje pacientų grupėję (ŠS 1,49 [95 proc. PI 1,29-2,77]) (9). Vertinant D. Chung 

ir kt. nustatyto po insulto išsivysčiusio skilvelių funkcijos sutrikimo morfologinį panašumą į TS 

(23), galima svarstyti, kad šis pakitimas taip pat gali būti pavojingas.  

4. Hipertenzija 

A.I. Qureshi ir kt. retrospektiniame kohortiniame tyrime kraujospūdžio padidėjimas ūminio insulto 

metu nustatytas daugiau nei 69 proc. pacientų, patekusių į nacionalinio Jungtinių Amerikos Valstijų 

ligoninių ir ambulatorinių medicinos paslaugų tyrimo (angl. National Hospital Ambulatory Medical 

Care Survey, NHAMCS) imtį (91). Ankstesnių stebėjimo tyrimų duomenimis, ūminės insulto fazės 

metu padidėjęs kraujospūdis gali būti nustatomas iki 84 proc. pacientų (92-95). Tačiau jau per 

pirmas 24 valandas po ūminio galvos smegenų kraujotakos sutrikimo, net neskiriant 

antihipertenzinio gydymo, gali būti stebimas reikšmingas spontaninis kraujospūdžio sumažėjimas 

(93, 94).  Nors apie šio radinio klinikinę reikšmę ekspertų buvo pradėta diskutuoti dar praeito 

amžiaus antrojoje pusėje (96-99), tačiau iki šiol po insulto nustatomo kraujospūdžio padidėjimo 

gydymo klausimas išlieka kontraversiškas (95, 100-105). 

A. Semplicini ir kt. stebėjo geresnes funkcines išeitis didesnį kraujospūdį turėjusioje pacientų 

grupėje (95). Autoriai argumentuoja, kad kraujospūdžio padidėjimas insulto metu yra smegenų 

perfuzijai užtikrinti būtinas kompensacinis mechanizmas, todėl kraujospūdžio mažinimas negali 

būti naudingas (95). Išeminio insulto metu pažeista smegenų dalis, kurią anksčiau maitino 

užsikimšusi arterija, tampa visiškai priklausoma nuo kolateralinės kraujotakos. Šios arterijos gali 

nedidelį laiko tarpą pakankamai deguonimi aprūpinti išliekančią gyvybingą penumbrą (106-110).  
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Įvykus tiesioginės kraujo tėkmės šaltinio okliuzijai, įvyksta smegenų kraujotakos reorganizacija. 

Visų pirma, pradeda funkcionuoti pirminė kolateralinė kraujotaka - sumažėjus kraujospūdžiui 

distaliau okliuzijos lokalizacijos, kraujo tėkmė Viliso žiedo jungiamosiomis arterijomis išauga dėl 

atsiradusio slėgių skirtumo (106, 109, 111). Taip pat pradeda funkcionuoti antrinės kolateralės – 

smulkios minkštojo dangalo arterijos, sudarančios distalines anastomozes tarp stambiųjų smegenų 

arterijų (106, 108, 109, 111). Ši reakcija yra labai greita, Y. Morita ir kt. eksperimentinio insulto 

modelio duomenimis, praėjus vos 12 sekundžių nuo bendrosios miego arterijos okliuzijos žiurkių 

leptomeninginių arterijų diametras išauga daugiau nei dvigubai, o praėjus 15 sekundžių išemijos 

zonoje jau yra stebima smegenų audinio perfuzija (108). Leptomeninginės anastomozės leidžia 

gretimos stambios arterijos baseino kraujui retrogradine kryptimi pasiekti distaliau okliuzijos 

esančią zoną (112-114). 

Tačiau kolateralinės kraujotakos pajėgumas yra apribotas ją užtikrinančių arterijų anatominių 

savybių. Šios arterijos yra mažo diametro, pasipriešinimas kraujo srovei yra didelis, todėl net šioms 

arterijoms maksimaliai išsiplėtus, per jas praeinanti kraujo srovė yra nedidelė (115). Kadangi šios 

arterijos išemijos metu išsiplečia, smegenų arterijų autoreguliaciniai mechanizmai negali 

kontroliuoti jomis tekančios kraujo srovės. Dėl šios priežasties, kolateralinė kraujotaka yra 

tiesiogiai priklausoma nuo sisteminio kraujospūdžio. Šį aspektą gerai iliustruoja eksperimentiniai 

gyvūnų insulto modeliai. L. Symon ir kt. modelyje parodyta, jog insulto metu susidariusiame 

išemijos židinyje išnyksta kraujagyslių autoreguliaciniai atsakai (96). Iki insulto eksperimentiniams 

gyvūnams farmakologiniu būdu padidinus sisteminį kraujospūdį 28 proc. smegenų kraujo tėkmė 

padidėjo vos 6 proc., tačiau po MCAO operacijos smegenų kraujo tėkmės pokytis išemijos židinyje 

buvo beveik identiškas sisteminiam kraujospūdžio pokyčiui (96). C.A.F. Tulleken 

eksperimentiniame tyrime taip pat nustatyta, kad sisteminės hipertenzijos metu beždžionėms 

kolateralinė kraujo tėkmė gali išaugti iki 36 proc. prieš insultą išmatuotos vertės (97).  

Taip pat, insultu sergantiems pacientams po sėkmingo reperfuzinio gydymo gali būti stebimas 

spontaninis kraujospūdžio sumažėjimas (116, 117). H.P. Mattle ir kt. perspektyvinio kohortinio 

tyrimo duomenimis, pacientams, kuriems trombolizės būdu buvo sėkmingai rekanalizuota pažeista 

arterija, sistolinio kraujospūdžio sumažėjimas per pirmas 12 valandų nuo rekanalizacijos buvo 

ženkliai didesnis (116). M. Carvalho Dias ir kt. perspektyviniame kohortiniame tyrime taip pat jau 

per pirmą valandą po procedūros buvo stebimas reikšmingai mažesnis sistolinis kraujospūdis 

pacientams, kuriems rekanalizacija buvo sėkminga (129 mmHg palyginti su 138 mmHg; p=0,005) 

(117). Šiame tyrime taip pat nustatyta, kad sistolinio kraujospūdžio sumažėjimas po rekanalizacijos 

yra nepriklausomas ženklaus neurologinės būklės pagerėjimo prognostinis veiksnys (ŠS 1,14 / 10 

mmHg [95 proc. PI 1,01-1,29; p=0,04]) (117). 
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Stebėjimo ir eksperimentinių tyrimų duomenys rodo, kad hipertenzijos po insulto metu vyksta 

renino-angiotenzino-aldosterono sistemos aktyvacija (118) bei simpatinės nervų sistemos aktyvumo 

išaugimas (41, 104). C. Back ir kt. perspektyviniame kohortiniame tyrime nustatyta, kad ūminio 

insulto metu angiotenziną konvertuojančio fermento aktyvumas yra didesnis, nei praėjus 8 

mėnesiams po ūmaus galvos smegenų kraujagyslių sutrikimo (Angiotenzino II/I santykis 0,18 

[tarpkvartilinis plotis (TP) 0,14-0,44] palyginti su 0,1 [TP 0,04-0,18]; p<0,05) (118). 2019 metų P. 

Thakkar ir kt. eksperimentiniame insulto modelyje parodyta, kad po MCAO operacijos žiurkėms 

yra stebimas reikšmingai didesnis vidutinio kraujospūdžio padidėjimas (vidutinis skirtumas 21±3 

palyginti su 2±4 mmHg; p<0,001) (104). Autorių nustatyta, kad iškart po operacijos stebimo 

reikšmingai didesnio simpatinių nervų aktyvumo augimo (54±11 proc. palyginti su 7±4 proc. 

kontrolinėje grupėje; p=0,006) dinamika laike buvo tapati su kraujospūdžio kitimo dinamika (104). 

Taip pat tyrime stebėta nedaug, bet reikšmingai mažesnė smegenų perfuzija gyvūnams, kuriems 

buvo skirtas antihipertenzinis gydymas nifedipinu (10±3 palyginti su 12±5 mmHg; p=0,017) (104). 

M.G. Myers ir kt. skerspjūvio tyrimo duomenimis, ūminiu insultu sergančių pacientų norepinefrino 

(360,9 palyginti su 292,9 pg/ml; p=0,041) ir epinefrino (75,1 palyginti su 58,2 pg/ml; p=0,014) 

koncentracijos yra reikšmingai išaugę, lyginant su dėl kitų priežasčių hospitalizuotais pacientais 

(41). Tačiau insultą patyrusių pacientų grupėje reikšmingos koreliacijos tarp katecholaminų 

koncentracijos serume padidėjimo ir kraujospūdžio pakilimo nebuvo nustatyta (koreleacijos 

koeficientas 0,2184; p>0,05) (41).  

Svarbu paminėti, kad gyvūnų modeliuose po išeminio insulto yra stebimas su smegenų edema 

nesusijęs intrakranijinio spaudimo išaugimas (104, 119). Žmonių populiacijoje toks reiškinys nėra 

plačiai dokumentuotas (120), todėl negalima atmesti galimybės, kad eksperimentiniuose 

modeliuose stebimas simpatinų nervų aktyvumo padidėjimas yra atsakas į intrakranijinio spaudimo 

didėjimą, o žmonėms išsivystančios hipertenzijos priežastis gali būti kitokia. 

2019 D. A. Godoy ir kt. metaanalizės duomenimis, intrakranijinės hipertenzijos sudėtinis dažnis 

hemoraginį insultą patyrusių pacientų populiacijoje siekia 67 proc. (95 proc. PI 51-84 proc.; I2 = 93 

proc.) (121). E.A. Schmidt ir kt. 2018 metų eksperimentiniame tyrime savanorių grupei buvo 

stebėtas raumenų simpatinių nervų aktyvumo augimas didėjant intrakranijiniam slėgiui (122). 

Autorių apskaičiuota, kad intrakranijiniam slėgiui padidėjus 7 mmHg, simpatinių nervų aktyvumas 

proporcingai išauga 17 proc. (122). N. Marina ir kt. 2020 metų eksperimentiniame tyrime nustatyta, 

kad pakilus intrakranijiniam slėgiui ir dėl to sumažėjus smegenų perfuzijai, ventralinės pailgųjų 

smegenų dalies astrocituose ryškiai išauga kalcio jonų srovių dažnis ir amplitudė (122). Taip pat 

nustatyta, kad taikant šios ląstelių grupės naudojamo mediatoriaus – adenozin 5‘ trifosfato (ATP) – 

egzocitozės slopinimą, didėjant intrakranijiniam spaudimui simpatinių nervų aktyvumas 

nesiprovokuoja (123). Tuo pačiu išnyksta ir tachikardijos bei hipertenzijos atsakai (123). 



19 
 

Nors šio kompensacinio atsako slopinimas gali dar labiau sutrikdyti smegenų perfuziją (124), 

tačiau, perteklinė hipertenzija taip pat yra pavojinga. Aukštas kraujospūdis esant hemoraginiam 

insultui yra susijęs su didesne hematomos ekspansijos rizika (125-128). Išeminio insulto atveju, 

aukštesnis kraujospūdis koreliuoja su didesne hemoraginės transformacijos rizika po reperfuzinio 

gydymo (129-133). M.J.L.M. Mulden ir kt. atsitiktinių imčių klinikinio tyrimo duomenimis, 

simptominės hemoragijos rizika išeminio insulto metu yra tiesiogiai proporcinga sistolinio 

kraujospūdžio didėjimui (koreguotas ŠS 1,25 / 10mmHg [95 proc. PI 1,09-1,44]) (131). Dėl tokios 

dvejopos kraujospūdžio padidėjimo įtakos, pasirinkimas ar stebimą hipertenzinį atsaką reikia 

koreguoti, bei tinkamiausios gydymo taktikos parinkimas yra apsunkintas. 

Taip pat pati kompensacinė šio reiškinio kilmė išlieka kontraversiška. Dalies tyrimų duomenimis, 

reikšmingesnis kraujospūdžio padidėjimas yra dažniau nustatomas pacientams, kurie iki ūmaus 

galvos smegenų kraujotakos sutrikimo jau turėjo lėtinę arterinę hipertenziją (93, 134). U. Fisher ir 

kt. retrospektiniame kohortiniame tyrime nustatyta, kad sistolinio kraujospūdžio vertė, išmatuojama 

ūminio išeminio insulto metu nėra reikšmingaididesnė, lyginant su iki insulto stebėtomis vertėmis 

(vidutinis skirtumas 10,6 mmHg), ir per 24 valandų nuo insulto stebimas kraujospūdžio 

sumažėjimas yra nedidelis (vidutinis skirtumas 13,6 mmHg) (134). Autoriai aprašo, kad 

pacientams, kurie iki išeminio insulto nevartojo antihipertenzinių vaistų, yra aptinkamas 

reikšmingai didesnis kraujospūdis ūmioje insulto fazėje, (193,4 ±37,4 mmHg palyginti su 

159,2±27,8 mmHg; p<0,0001) (134). Taip pat M. Altmann ir kt. perspektyvinio tyrimo 

duomenimis, lakūninio insulto atvejais kraujospūdžio pokytis dinamikoje yra mažesnis, lyginant su 

kitais išeminio insulto potipiais (135). Nors kraujospūdžio skirtumas tarp lakninio insulto ir ne-

lakūninio insulto grupių reikšmingai nesiskyrė pirmą dieną po ūmaus galvos smegenų kraujotakos 

sutrikimo, tačiau praėjus 3 dienoms po insulto, smulkių kraujagyslių insultą patyrusių pacientų 

kraujospūdis išliko reikšmingai pakilęs, lyginant su stambių arterijų okliuzijos grupe (155,5±26,5 

mmHg palyginti su 139,2±21,2 mmHg; p=0,002) (135). Šis radinys parodo, jog šio, su ilgalaike 

hipertenzija susijusio, insulto tipo atveju stebimas padidėjęs kraujospūdis gali būti lėtinis. Todėl 

gali būti, kad dėl kitokių hipertenzijos kilmės priežasčių atsakas į kraujospūdžio korekciją ūminės 

insulto fazės metu gali skirtis priklausomai nuo stebimo insulto tipo. 

Atsižvelgiant į tai, kad kraujospūdžiui sumažėjus gali pablogėti pažeisto nervinio audinio perfuzija, 

o esant perteklinei hipertenzijai išauga antrinio neurologinio pažeidimo rizika, nenuostabu, kad 

stebėjimo tyrimuose yra aptinkama U- arba J- raidės formos koreliacijos kreivė tarp po insulto 

išmatuojamo kraujospūdžio ir blogų neurologinių išeičių rizikos (131, 132, 136-140). M. Hu ir kt. 

2023 perspektyvinio kohortinio tyrimo duomenimis, nustatytas optimalaus kraujospūdžio 

intervalas, susijęs su geriausiomis funkcinėmis išeitimis, buvo 135-150 mmHg (140). O kitos vertės 

buvo susiję su daugiau nei du kartus didesne sunkios liekamosios negalios rizika (koreguotas ŠS 
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<135 mmHg grupėje 2,4 [95 proc. PI 1,16-4,97; p=0,018];  >150 mmHg grupėje 2,04 [95 proc. PI 

1,02-4,08; p=0,045]) (140). Tačiau skirtinguose tyrimuose aprašomas su minimalia komplikacijų 

rizika susijęs idealus kraujospūdis skiriasi. Pavyzdžiui, S. Bangalore ir kt., Y. Zhu ir kt. bei B. 

Maïer ir kt. tyrimuose nustatyti rizikos kreivių minimumai yra lokalizuoti virš 150 mmHg vertės 

(137-139), o M. Andani ir kt., M.J.H.L. Mulder ir kt. bei A.I. Martins ir kt. aprašo mažiausią blogų 

funkcinių išeičių riziką 110-140 mmHg sistolinio kraujospūdžio intervale (132, 133, 136). Tačiau 

tyrimų autoriai pabrėžia papildomus pastebėjimus. M. Anadani ir kt. nurodo, kad nors modifikuotos 

Rankino skalės įvertis tiesiogiai koreliuoja su sistolinio kraujospūdžio vertėmis, tačiau 

kraujospūdžio parametrų skirtumai tarp geras ir prastas funkcines išeitis turinčių pacientų grupių yra 

nedideli (132). Y. Zhu ir kt. pabrėžia, jog funkcinės išeitys yra labiau priklausomos nuo 

kraujospūdžio variabilumo hospitalizacijos metu, nei absoliučių verčių vidurkio (139). O A.I. 

Martins ir kt. išskiria, kad išeminio insulto atveju, koreliacija tarp kraujospūdžio verčių ir funkcinių 

išeičių drastiškai skiriasi priklausomai nuo kraujagyslės rekanalizacijos (136). Nesėkmingos 

rekanalizacijos pacientų grupėje yra stebima J-raidės formos blogų išeičių rizikos priklausomybės 

nuo sistolinio kraujospūdžio kreivė, tačiau sėkmingos rekanalizacijos atveju koreliacija yra linijinė 

– didėjant sistoliniam kraujospūdžiui didėja blogų išeičių rizika (ŠS 1,015 [95 proc. PI 1,007-1,024; 

p=0,001; R2=0,001]) (136). 

Naujuose klinikiniuose tyrimuose vis daugiau dėmesio skiriama individualioms pacientų 

charakteristikoms jų sąsajoms su stebimu atsaku į antihipertenzinį gydymą. Pavyzdžiui, dviejose 

2023 metais užbaigto OPTIMAL-BP atsitiktinių imčių klinikinio tyrimo (angl. Outcome in Patients 

Treated with Intra-Arterial thrombectomy–optimal Blood Pressure control trial) (141) antrinių 

analizių aprašomas intensyvaus kraujospūdžio mažinimo efektas pacientams turintiems 

intrakranijinę aterosklerozę (142) bei kraujospūdžio variabilumo įtaka išeitims (143). K.H. Kim ir 

kt. nustatė, kad intrakranijinę aterosklerozę turintiems pacientams sėkmingos reperfuzijos dažnis 

buvo reikšmingai mažesnis taikant intensyvią hipertenzijos korekciją, nei pacientams, kuriems 

tikslinė kraujospūdžio vertė buvo palikta aukštesnė (67,7 proc., palyginti su 91,7 proc.; p=0,03) 

(142). J. Y. Chang post-hoc analizėje aprašė, kad didesnė kraujospūdžio variacija yra blogų 

funkcinių išeičių priežastinis veiksnys intensyvios hipertenzijos korekcijos grupėje (143). Stebėtas 

didesnis kraujospūdžio variabilumas šioje grupėje koreliavo su blogesnėmis funkcinėmis išeitimis 

(koreguotas ŠS 1,17 [95 proc. PI 1,04-1,32; p=0,007]) ir infarkto tūrio didėjimu (β koeficientas 

21,24 [95 proc. PI 3,99-38,48; p=0,016]) (143). 

CATIS-2 atsitiktinių imčių klinikinio tyrimo (angl. China Antihypertensive Trial in Acute Ischemic 

Stroke II) antrinėse analizėse taip pat aprašyti svarbūs pastebėjimai. Y. Wei ir kt. analizėje 

nustatyta, kad daugumai pacientų, patyrusių smulkios penetruojančios arterijos infarktą ankstyvas 

kraujospūdžio mažinimas yra saugus (144). Tačiau pacientams, kuriems buvo nustatyta pažeistos 
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perforuojančios arterijos motininės šakos stenozė, ankstyva kraujospūdžio mažinimas yra rizikinga 

(144). 90 dienų negalios rizika šioje pacientų grupėje buvo daugiau nei 3 kartus didesnė (ŠS 3,67 

[95 proc. PI 1,14-11,86; p=0,03]) (144). Pacientams, kuriems yra nustatomi aterosklerozės pažeistų 

arterijų smulkių šakų insultai, yra stebimas labiau lokalizuotas smegenų autoreguliacijos sutrikimas, 

kurio sunkumas yra susijęs su iki insulto nustatyta hipertenzija (145). Todėl gali būti, kad dėl lėtinės 

hipertenzijos sukelto autoreguliacijos sutrikimo, šie pacientai negali kompensuoti kraujospūdžio 

sumažėjimo sukelto perfuzijos pokyčio. X. Xie ir kt. antrinėje analizėje taip pat nustatyta, kad nors 

pacientams, kuriems iki insulto buvo nustatyta hipertenzija, skiriant ankstyvą antihipertenzinį 

gydymą po ūminio galvos smegenų kraujotakos sutrikimo blogų funkcinių išeičių rizika nebuvo 

reikšmingai pakitusi (ŠS (0,95 [95 proc. PI 0,82-1,10]), tačiau ankstyvas antihipertenzinis gydymas 

buvo susijęs su didesne negalios rizika pacientams, kurie iki insulto neturėjo dokumentuotos 

hipertenzijos (ŠS 1,35 [95 proc. PI 1,01-1,82]) (146). Tai gali reikšti, jog šiose grupėse po insulto 

nustatomos hipertenzijos kilmė galėtų būti skirtinga. 

Atsižvelgiant į šiuos radinius galima spręsti, kad kiekvieno paciento gebėjimas toleruoti sumažėjusį 

kraujospūdį gali būti skirtingas tiek dėl heterogeniškos hipertenzinio atsako kilmės, tiek dėl iki 

insulto turimų smegenų autoreguliaciją pažeidžiančių rizikos veiksnių. Todėl hipertenzijos 

korekcijos taktika turėtų būti individualizuota. Potencialus šios problemos sprendimas yra aprašytas 

dviejuose N.H. Petersen ir kt. perspektyviniuose tyrimuose – tikslinis kraujospūdis  kiekvienam 

pacientui gali būti nustatomas paga; artimųjų infraraudonųjų spindulių spektroskopijos būdu 

įvertintą smegenų autoreguliacijos būklę (147, 148). Autorių nustatyta, kad kraujospūdžiui viršijant 

individualią viršutinę smegenų autoreguliacijos ribą, išauga hemoraginės transformacijos rizika (ŠS 

1,75 [95 proc. PI 1,11-2,78; p=0,02]) (147). Taip pat, kuo daugiau laiko yra praleidžiama 

sisteminiam kraujospūdžiui viršijant autoreguliacijos ribą, tuo blogų išeičių rizika didėja (148). O 

kraujospūdžio sumažėjimas žemiau apatinės autoreguliacijos ribos yra tiesiogiai yra susijęs su 

infarkto progresavimu (148). 

Taip pat tyrime įvertinta funkcinių išeičių koreliacija su iš anksto nustatytų sistolinio kraujospūdžio 

ribų viršijimu (148) Buvo nustatyta, kad neurologinės išeitys nei išrašymo metu, nei praėjus 

pirmoms 90 dienų po ūminio galvos smegenų kraujotakos sutrikimo nebuvo susiję nei su 140 

mmHg, nei 160 mmHg, nei 180mmHg ribos viršijimu (148). Šių tyrimų rezultatai rodo, kad 

remiantis individualiu kiekvieno paciento autoreguliacijos pajėgumu įmanoma parinkti mažiausiai 

rizikos keliantį tikslinį kraujospūdį (147, 148). Tačiau šiuo metu individualizuotos hipertenzijos 

korekcijos efektyvumas įrodytas tik stebėjimo tyrimuose, todėl kol nėra atlikti atsitiktinių imčių 

klinikiniai tyrimai, šios taktikos taikymo pagrįstumas išlieka nepilnai įrodytas. 
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5. Virškinimo trakto kontrolės sutrikimai 

5.1. Rijimo, stemplės peristaltikos ir apatinio stemplės rauko funkcijos sutrikimai 

Rijimo procesą kartu koordinuoja ir somatinių ir autonominių neuronų grupės. Oralinė rijimo fazė 

yra valdoma valingai, stemplinė rijimo fazė yra kontroliuojama vien autonominių neuronų, o 

faringinė fazė yra valdoma šių sistemų kartu (149). Nors ryklės raumenis inervuoja somatiniai 

motoriniai neuronai, ryklės rijimo refleksas yra nevalingas ir vyksta automatiškai (149). Pailgosiose 

smegenyse yra lokalizuotas rijimo motoriką valdantis tinklas (150), kuris reaguodamas į sensorinę 

stimuliaciją pradeda sudėtingą nevalingų, stereotipinių judesių seką, stumiančią ryjamo maisto ar 

skysčio boliusą link skrandžio (149, 151). Šio tinklo pagrindinės dalys yra: nucleus tractus 

solitarius sensoriniai ir interneuroniniai sub-branduoliai; šalia nucleus ambiguus lokalizuotos 

retikulinio darinio premotorinių neuronų grupės; ir somatiniai (nucleus motorius nervi trigemini, 

nucleus nervi facialis, nucleus ambiguus, nucleus nervi hypoglossi) bei parasimpatinis (nucleus 

dorsalis nervi vagi) motoriniai branduoliai (149). 

Rijimo procese dalyvaujantys ryklės ir gerklų raumenys turi ne vieną funkciją. Ši raumenų grupė 

taip pat yra būtina kvėpavimo funkcijai užtikrinti, dalyvauja valingame kalbėjimo procese (149, 

150). Dėl šios priežasties suprabulbarinės struktūros – smegenų žievė, pamato branduoliai, 

smegenėlės – koordinuoja rijimo tinklo veiklą pagal kiekvienos situacijos keliamus poreikius (152). 

Tačiau, dėl rijimo tinklo aktyvumą valdančių struktūrų gausos, rijimo funkcija gali būti sutrikdyta 

esant įvairios lokalizacijos smegenų pažeidimams. 

Disfagija pasireiškia 42-47 proc. insultą patyrusių pacientų (153-155). Orofaringinė disfagija yra 

dažniau nustatoma hemoraginį insultą patyrusiems pacientams, taip pat disfagijos rizika didėja 1,4-

1,5 karto esant pakartotiniam insultui (153, 154). Dėl ryklės raumenų parezės sutrikus kvėpavimo 

takų apsauginiam refleksui (156), disfagiją turinčių insultą persirgusių pacientų aspiracinės 

pneumonijos rizika yra daugiau nei 4 kartus didesnė (ŠS 4,08 [95 proc. PI, 2.13–7.79]) (154). 

Smegenų kamieno insultą patyrusių pacientų rijimo sutrikimas dažnai būna reikšmingai sunkesnis 

(157, 158). Šių pacientų ryklės raumenų motoriniai atsakai yra lėtesni (158), didesnė dalis ryjamo 

boliuso susilaiko stemplėje (157, 158) ir reikšmingai dažniau stebimas ryjamo turinio patekimas į 

gerklas bei sutrikusi svetimkūnių pašalinimo iš kvėpavimo takų funkcija (157, 158). Rijimo procesą 

šioje pacientų grupėje taip pat apsunkina sutrikęs viršutinio stemplės rauko atsipalaidavimas, dar 

vadinamas krikofaringine achalazija (159). Pacientams persirgusiems smegenų kamieno insultą 

krikofaringinės achalazijos rizika yra beveik 20 kartų didesnė (ŠS 19,417 [95 proc. PI 5,560–

67,804; p<0,0001]) (159). Taip pat nustatyta, kad rijimo funkcija šiems pacientams atsistato beveik 

2 kartus lėčiau (159). 

Iš topografinių tyrimų duomenų žinoma, kad dešiniosios salos (156, 160), dešiniosios operkulinės 

žievės (160), parietotemporalinės jungties (156, 160), pamato branduolių ir gumburų (156, 160), bei 
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aplinkinių baltosios medžiagos struktūrų pažeidimai yra labiausiai susiję su disfagijos išsivystymo 

rizika (156, 160). 

Po insulto taip pat gali išsivystyti stemplės peristaltikos ir apatinio stemplės rauko (ASR) funkcijos 

sutrikimai (6, 161, 162). Stemplės funkcijos sutrikimus nagrinėjančių tyrimų atlikta labai mažai, ir 

prieinamoje literatūroje šių sutrikimų dažnis nėra apskaičiuotas, o susijusių rizikos faktorių taip pat 

nenustatyta. G. Micklefield ir kt. perspektyviniame kohortiniame tyrime manometrijos būdu vertinti 

stemplės motorikos pakitimai stebimi per pirmas 10 dienų po išeminio insulto (161). Autorių 

stebėta sutrikusi stemplės peristaltikos koordinacija – išsitęsę lygiųjų raumenų susitraukimai, 

vienlaikiai gretimų stemplės segmentų susitraukimai ir nutrūkstančios bei retrogradinės krypties 

peristaltinės bangos (prasidedančios apatinėse stemplės dalyse ir propaguojančios ryklės kryptimi) 

(161). Apskaičiuota, kad pirmos dienos po insulto metu, tokie patologiniai peristaltiniai judesiai 

sudaro maždaug 50 proc. visų stemplės motorinių atsakų (161).  

Retrogradinės krypties peristaltikos bangų nustatymas skatina sunerimti. Atbulinės krypties 

peristaltika yra gastroezofaginiam refliuksui (GER) būdingas reiškinys, leidžiantis skrandžio 

turiniui pasiekti ryklę (163). C.E. Lucas ir kt. nedideliame klinikiniame tyrime taip pat nustatė, kad 

pirmomis dienomis po insulto ASR tonusas ramybės metu yra reikšmingai sumažėjęs – beveik 70 

proc. įtrauktų pacientų ramybės ASR tonusas buvo mažesnis nei 14 mmHg (palyginti su 29,0±2,6 

mmHg kontrolinėje grupėje; p<0,05) (6). Autoriai nurodo, kad hospitalizacijos metu aspiracinė 

pneumonija išsivystė visiems pacientams, kuriems nepaisant sumažėjusio ASR tonuso buvo 

suformuota gastrostoma (6). 

Y. Satou ir kt. 24 valandas monitoruodami stemplės pH nustatė GER 56 proc. įtrauktų insultą 

persirgusių pacientų (7). Beveik 90 proc. pacientų turinčių GER hospitalizacijos metu išsivystė 

aspiracinė pneumonija, ir šių pacientų pneumonijos rizika buvo du kartus didesnė (pneumonijos 

dažnis 88,9 proc. palyginti su 42,9 proc.; p=0,04) (7). C.E. Lucas ir Y. Satou akcentuoja, kad nei 

maitinimas nazogastriniu zondu (7), nei maitinimas suformuojant gastrostomą (6, 7) neapsaugo šių 

pacientų nuo aspiracinės pneumonijos, nes esant sutrikusiai ASR funkcijai, skrandžio turinys gali 

vis tiek gali būti atrytas (6, 7). 

Nė vienam į C.E. Lucas ir kt. tyrimą įtrauktam pacientui, kuriam nustačius sumažėjusį ASR toną 

buvo suformuota jejunostoma, nebuvo stebėta aspiracijos (6). Šio tyrimo autoriai pateikia 

rekomendaciją parinkti enterinio maitinimo pobūdį pagal ASR funkciją (6). Tačiau daugiau tokios 

strategijos prieinamumą ir efektyvumą vertinančių klinikinių tyrimų nebuvo atlikta. 

2022 metų C. Ling ir kt. retrpospektiniame kohortiniame tyrime taip pat nustatyta, kad 

nazojejuniniu zondu maitnamų insultą persirgusių pacientų aspiracinės pneumonijos dažnis yra 

beveik 5 kartus mažesnis, lyginant su nazogastriniu zondu maitinamais pacientais (4,7 proc. 

palyginti su 21,6 proc.; p=0,04) (164). S. Wang ir kt. metaanalizės duomenimis, nazojejuniniu 



24 
 

zondu maitinamų pacientų aspiracinės pneumonijos rizika yra beveik du kartus mažesnė (SR 0,51 

[95 proc. PI 0,29–0,92, p=0,03, I2=0%]) (165). Remiantis šiais duomenimis galima svarstyti, kad 

dėl didelio GER dažnio ūminio insulto metu, disfagiją turinčių pacientų maitinimas tiesiogiai į 

plonąjį žarnyną turėtų būti pirmo pasirinkimo maitinimo būdas. 

Taip pat, P. Aithal ir kt. perspektyviniame kohortiniame tyrime 33 proc. subjektyvių disfagijos 

simptomų neturinčių pacientų pirmų 5 dienų po insulto metu buvo nustatytas sunkus stemplės 

peristaltikos efektyvumo sumažėjimas (162). Šiems pacientams vos 26 proc. visų peristaltinių 

bangų ryjamą boliusą sėkmingai transportavo į skrandį (162). Nors stemplės peristaltikos 

efektyvumo reikšmė ūminio insulto metu nėra plačiai ištirta, tačiau gastroezofaginio refliukso liga 

(GERL) sergantiems pacientams sunkus stemplės peristaltikos sutrikimas yra reikšmingai susijęs su 

didesne aspiracijos rizika (166). Atsižvelgiant į tai, kad P. Aithal ir kt. tyrimo kohortoje išmatuotas 

vidutinis ARS tonas buvo tapatus C.E. Lucas ir kt. aprašytoms vertėms, negalima atmesti 

galimybės, kad ir aiškių disfagijos simptomų neturintiems pacientams yra didesnė GER ir tylios 

aspiracijos rizika (6, 162). 

G. Micklefield ir kt. akcentuoja, kad atsistačius orofaringinei rijimo funkcijai, manometrijos būdu 

vis dar aptinkama sutrikusi stemplės motorika, tačiau pacientai šio sutrikimo nejaučia (161). A.C.S. 

Silva ir kt. skerspjūvio tyrime poūmiu insultu sergantiems pacientams atliktas scintigrafinis 

stemplės motorikos vertinimas (167). Tyrime nustatytas pailgėjęs stemplės boliuso tranzitas 

vertebrobazilinio baseino (VB) ir kelių kraujagyslių baseinų insultą persirgusių pacientų grupėse 

(167). VB baseino insultą persirgusių pacientų grupėje taip pat buvo stebimas sutrikęs boliuso 

klirensas (167). A. Miles ir kt. 2019 metų atvejo kontrolės tyrime lyginant su sveikais kontroliniais 

asmenimis, insultą patyrusių pacientų grupėje nustatyta reikšmingai išaugusi stemplės tranzito 

trukmė (17 s palyginti su 11 s, p<0,05) (168). Autoriai aprašo, kad didėjantis stemplės tranzito 

laikas tiesiogiai koreliuoja su didesne aspiracijos rizika (rτ = 0,16; P<0,001) (168). Todėl gali būti, 

kad šiems pacientams išlieka ilgalaikė padidėjusi aspiracijos rizika. 

P. Aithal ir kt. tyrime stebint įtrauktus pacientus 3 savaičių po insulto intervale nustatyta reikšminga 

teigiama stemplės motorikos efektyvumo dinamika, tačiau nebuvo aptikta reikšmingo ARS tonuso 

pokyčio (14,46±1,4 mmHg palyginti su 14,9±1,4 mmHg; p=0,3) (162). C.S. Chang ir kt. 

retrospektiniame kohortiniame tyrime taip pat nustatyta, kad persirgus insultą lėtinės GERL rizika 

išauga 1,5 karto (koreguota SR 1.51 [95 proc. PI 1,38-1,65]) (169). 2023 metų J. Song ir kt. 

Mendelinės randomizacijos metaanalizėje nustatyta padidėjusi GERL rizika giliųjų pusrutulių 

struktūrų hemoraginį insultą persirgusiems pacientams (ŠS 1,028 [PI 1,022–1,034; P = 1,663 × 

10−21]) (170). 2024 D. Meng ir kt. Mendelinės randomizacijos metaanalizėje nustatytas abipusis 

priežastinis ryšys tarp GERL ir insulto (171). Insultą persirgusių pacientų GERL rizika yra 1,09 

karto didesnė  (ŠS 1,09 [PI 1,004–1,19, p = 0,039), o GERL didina išeminio insulto riziką 1,22 
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karto (ŠS 1,22 [PI 1,13–1,32, p = 1,16 × 10−6) (171). C.S. Chang ir kt. taip pat akcentuoja, kad 

antrinei išeminio insulto prevencijai skiriamo aspirino vartojimas GERL riziką dar didina daugiau 

nei dvigubai (koreguota SR 2,34 [95 proc. PI 2,10-2,65]) (169). 

Atsižvelgiant į tai, kad beveik trečdalis visų GERL sergančių pacientų jokių simptomų nejaučia 

(172), o ši liga yra susijusi su didesne kvėpavimo takų ligų rizika (173), insultą persirgusių pacientų 

rutininis ištyrimas dėl šios komplikacijos galėtų būti tikslingas. 

5.2. Stresinių opų formavimasis ir kraujavimas iš virškinimo trakto 

Kraujavimas iš virškinimo trakto (KIVT) nustatomas 1,24-2,59 proc. dėl ūminio išeminio insulto 

hospitalizuotų pacientų (174-176). Hemoraginiams insulto tipams būdingas didesnis KIVT dažnis – 

po spontaninės SAH aprašomas 2,9-4,5 proc. dažnis (177, 178), o po intrasmegeninės kraujosruvos 

– 8-28 proc. dažnis (179, 180). Paciento turimos lėtinės kepenų ligos (175, 178, 181) ar krešėjimo 

sistemos sutrikimai (175) didina KIVT riziką 1,25-4,4 karto, o hospitalizacijos metu išsivystęs 

sepsis didina KIVT riziką daugiau nei 2 kartus (180).  

J. Fu ir kt. retrospektinio kohortinio tyrimo duomenimis mažėjantis Glasgow komos skalės (GKS) 

balas ir didėjantis NIHSS balas yra susiję su didėjančia KIVT rizika (182), o Q. Gu ir kt. atvejo 

kontrolės tyrimo duomenimis, sutrikusi sąmonė (GKS<8) didina KIVT riziką beveik 2 kartus (ŠS 

1,43 [95 proc. PI 1,201-3,144; p=0,007]) (183).  SAH persirgusiems pacientams intrakranijinė 

hipertenzija ir smegenų arterijų vazospazmas didina KIVT riziką daugiau nei du kartus (177), o 

išsivysčiusi hidrocefalija – daugiau nei 3 kartus (178). 

J. Zhang ir kt. retrospektiniame kohortiniame tyrime pamatinės arterijos okliuziją turintiems 

pacientams nustatytas 17,6 proc. KIVT dažnis (184). R. Ji ir kt. bei J. Fu ir kt. tyrimuose ūminiu 

užpakalinės kraujotakos insultu sergantiems pacientams taip pat nustatyta 2-5 kartus didesnė KIVT 

rizika (181, 182). 2024 metų P. Ding ir kt. perspektyviname kohortiniame tyrime pacientams 

turintiems dešinės salos pažeidimų nustatyta beveik 3 kartus didesnė stresinių opų vystymosi rizika 

(SR 2,71 [95 proc. PI 1,23–6,04; p=0,0138]) (185). 

2024 metų Intensyvios Terapijos Medicinos asociacijos ir Amerikos Sveikatos Sistemų Farmacijos 

asociacijos publikuotose gairėse (angl. Society of Critical Care Medicine and American Society of 

Health-System Pharmacists Guideline for the Prevention of Stress-Related Gastrointestinal 

Bleeding in Critically Ill Adults) stresinių opų ir kraujavimo iš virškinimo trakto profilaktikai 

rekomenduojama skirti protonų siurblio inhibitorius (PSI) ir histamino-2 receptoriaus (H2RB) 

antagonistus (186). Tačiau 2019 metų S. Marchina ir kt. metaanalizėje nustatyta, kad PSI skyrimas 

ūminio insulto metu didina pneumonijos riziką daugiau nei 2 kartus (koreguota SR 2,37 [95 proc. PI 

1,26-4,17; I2=0 proc.]) (187). Skrandžio rūgštingumo sumažinimas skatina žmogui patogeninių 

bakterijų rūšių populiacijų proliferaciją ne tik žarnyne (188), bet ir burnos ertmėje (189). Todėl gali 

būti, kad aspiruojant daugiau šių patogeninių rūšių turintį turinį, didėja infekcijos rizika. L. Fang ir 
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kt. 2022 metų retrospektiniame kohortiniame tyrime išeminį insultą persirgusiems pacientams 

nustatyta nepriklausoma sąsaja tarp PSI skyrimo ir blogų funkcinių išeičių rizikos (ŠS 1,432 [95 

proc. PI 1,151-1,780; p=0,001]) (190).  

H2RB keliamą pneumonijos riziką nagrinėjančių tyrimų rezultatai prieštaringi. N. Arai ir kt. bei S. 

Marchina ir kt. padidėjusios pneumonijos rizikos H2RB gaunančių pacientų grupėje nenustatė (187, 

191), o R. Mamosaki ir kt. nurodo, kad pneumonijos rizika tarp PSI ir H2RB gaunančių pacientų 

grupių nesiskiria (192). S.W. Ho ir kt. bei T.J. Song ir J. Kim retrospektiniuose kohortiniuose 

tyrimuose H2RB vartojantiems pacientams nustatyta 40 proc. padidėjusi pneumonijos rizika (193, 

194). Tačiau T.J. Song ir J. Kim akcentuoja, kad mucinų sluoksnį apsaugantys medikamentai, 

pavyzdžiui misoprostolis, rebamipidas, polaprecinkas, ūminio insulto metu pneumonijos rizikos 

nedidina (193). 

Fiziologinių tyrimų radiniai parodo, kad insulto metu stresinės opos formuojasi būtent dėl 

mucininio sluoksnio pažeidimo. Nors opaligė susijusi su 1,23-2,45 karto didesne KIVT rizika (175, 

181), tačiau T. Ogata ir kt. retrospektinio kohortinio tyrimo duomenimis, 60 proc. KIVT atvejų nėra 

susiję su lėtinėmis virškinimo trakto ligomis (195). T. Kitamura ir K. Ito skerspjūvio tyrime 52 

proc. įtrauktų insultą patyrusių pacientų endoskopiškai buvo nustatyti būtent ūminiai skrandžio 

gleivinės pakitimai (196). K. Izumiyama ir K. Kogure nustatė, kad eksperimentinių gyvūnėlių 

smegenų išemijos metu skrandžio gleivinės kraujotaka laipsniškai sumažėja 26 proc. per pirmas 30 

minučių nuo išemijos pradžios (197). Autoriai taip pat aprašo pastebėjimą, kad po smegenų 

išeminio pažeidimo reperfuzijos, virškinimo trakto gleivinės kraujotakos funkcija neatsistato – 

priešingai, praėjus valandai po reperfuzijos, buvo stebimas skrandžio kraujotakos sumažėjimas 51 

proc. (197). Panašus, tačiau mažesnės trukmės žarnyno kraujotakos sutrikimas buvo aprašytas 2021 

metų K. Xu ir kt. eksperimentiniame tyrime – šalinant eksperimentinio insulto modelio okliuziją 

sukeliančius filamentus iš miego arterijos buvo stebėtas reikšmingas kraujotakos sumažėjimas, 

kuris išsilaikė vieną valandą po reperfuzijos (198).  

M. Cakir ir kt. tyrime nustatyta, kad klajoklio nervo skrandį inervuojančių šakų aksonai pradeda 

degeneruoti po eksperimentinės SAH (199). Praėjus 7 dienoms nuo eksperimento pradžios 

laboratorinių triušių skrandį inervuojančiose klajoklio nervo šakose buvo aptinkamas reikšmingai 

didesnis degeneravusių aksonų skaičius (1892 ± 496 palyginti su 8 ± 2; p<0,005) (199). Dar 

ryškesnė parasimpatinių neuronų degeneracija buvo nustatyta praėjus 3 savaitėms po 

eksperimentinės SAH (3220 ± 810 palyginti su 34 ± 11; p<0,005) (199). Taip pat buvo stebima ir 

reikšminga Auerbacho nervinio tinklo neuronų degeneracija (27 ± 5 palyginti su 4 ± 1; p<0,005), 

bei skrandžio taurinių ląstelių degeneracija (937.56 ± 65.84 palyginti su 11.5 ± 0.26; p<0,005) 

(199). Autoriai pateikia hipotezę, jog išsivysčius klajoklio nervo šakų degeneracijai, vietinių 
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simpatinių nervų aktyvumas lieka neoponuotas, todėl galėtų sukelti vietinių audinių pažeidimą 

(199). 

Tačiau nervus vagus pažeidimo nustatymas parodo, kad kraujavimo rizika gali būti ilgalaikė. J.Y. 

Kim ir kt. 2025 metų retrospektinio kohortinio tyrimo duomenimis, nors didžiausias KIVT dažnis 

nustatomas pirmo mėnesio po insulto metu (19,2/100 pacientų per metus), tačiau šis dažnis  mažėja 

laipsniškai, ir praėjus 3 metams išlieka didesnis nei bendrojoje populiacijoje (2,6/100 pacientų per 

metus) (200, 201). 

5.3. Žarnyno motorikos sutrikimai ir disbiozė 

Vidurių užkietėjimas nustatomas 32-57 proc. išeminį insultą persirgusių pacientų (202-204). J.H. Yi 

ir kt. perspektyvinio kohortinio tyrimo duomenimis, insultą persirgusių pacientų žarnų turinio 

tranzito laikas storuoju žarnynu išauga daugiau nei du kartus (50,3±18,0 palyginti su 22,2±16,4 

valandų; p<0,05) (205). I.J. Han ir kt. retrospektiniame kohortiniame tyrime atrasta sąsaja tarp 

kairiojo pusrutulio pažeidimų ir vidurių užkietėjimo rizikos (204). Nustatyta, kad kairės salos, 

apatinės momeninės skilties, precentrinio ir postcentrinio vingių pažeidimai didina vidurių 

užkietėjimo riziką (203). 

K. Rumalla ir kt. retrospektinio kohortinio tyrimo duomenimis 0,43 proc. insultą persirgusių 

pacientų nustatomas ūminis žarnų nepraeinamumas (206). 65,9 proc. visų nustatytų atvejų nebuvo 

susiję su mechanine žarnų obstrukcija – 61 proc. šių pacientų buvo nustatytas paralitinis žarnų 

nepraeinamumas ir 4,9 proc. atvejų buvo diagnozuota ūminė storosios žarnos pseudoobstrukcija (s. 

Ogilvie sindromas) (206). Autoriai nurodo, kad trombolizės taikymas didino žarnų nepraeinamumo 

riziką 30 proc. (ŠS 1,30 [95 proc. PI 1,20-1,42; p<0,0001]), o hemoraginė transformacija buvo 

susijusi su 49 proc. išaugusia rizika (ŠS 1,49 [95 proc. PI 1,31-1,70; p<0,0001]) (206). 

J.X. Yang ir kt. perspektyviniame kohortiniame tyrime 90,8 proc. reanimacijoje gydomų pacientų 

ūminės insulto fazės metu buvo nustatytas ūminis virškinimo trakto pažeidimas (207). Dehidratacija 

buvo susijusi su beveik 3 kartus didesne šios komplikacijos rizika (ŠS 2,753 [95 proc. PI 1,105–

6,858; p=0,03]), o antibiotikų vartojimas – su  4 kartus didesne rizika (ŠS 4,088 [95 proc. PI 1,204–

13,878; p=0,024]) (207). Žarnyno pažeidimo sunkumas turėjo reikšmingą sąsają su 28 dienų mirties 

rizika (p=0,02) (207). 

Žarnyno motorinė funkcija yra valdoma sudėtingos enterinės nervų sistemos (ENS) neuronų ir 

vietinių imuninių ląstelių sąveikos (208). ENS neuronų ir glijos ląstelių išskiriami mediatoriai – 

transformuojantis augimo faktorius-β (angl. transforming growth factor-β, TGFβ) (209) ir kolonijas 

stimuliuojantis faktorius-1 (angl. Colony stimulating factor 1, CSF1) (208, 210) skatina vietinių 

makrofagų diferenciaciją į su neuronais susijusius lamina muscularis makrofagus (angl. neuron-

associated muscularis macrophage, NA-MM) ir palaiko jų populiacijos išlikimą (208-210). O NA-

MM išskiria kaulinį morfogenetinį baltymą-2 (angl. bone morphogenetic protein 2, BMP2), kuris 
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skatina enterinių neuronų aktyvumą (208). Tačiau stresinėmis sąlygomis NA-MM migruoja tolyn 

nuo ENS neuronų, o dėl šios priežasties žarnų lygiųjų raumenų kontraktiliškumas sumažėja daugiau 

nei 50 proc. (211). 

A.P. Kumar ir kt. eksperimentiniame insulto modelyje nustatyta, kad po MCAO operacijos pelių 

žarnyno tranzitas, lygiai taip pat kaip ir insultą persirgusiems žmonėms (205), sulėtėjo beveik du 

kartus (212). Autoriai nustatė, kad po eksperimentinio insulto NA-MM nutolsta nuo ENS neuronų, 

o šalia neuronų likusių NA-MM morfologija pakito – stebėtas ląstelių ataugų šakų augimas ir 

jungčių su gretimomis ląstelėmis daugėjimas (212). Taip pat stebėta, kad žarnyno nitrerginių 

neuronų azoto monoksido sintazės (NOS) ekspresija reikšmingai sumažėja, o dėl šios priežasties, 

sumažėjus NO koncentracijai žarnų lygiųjų miocitų susitraukimai tampa spastiški (212). NO yra 

pagrindinis ENS slopinamasis neurotransmiteris, skatinantis lygiųjų raumenų atsipalaidavimą po 

peristaltinio susitraukimo (213). Tačiau, A.P. Kumar ir kt. aprašo, kad prieš MCAO operaciją 

gyvūnams atlikus simpatinę denervaciją, nė vienas iš šių patologinių pokyčių neišsivystė (212). 

Tačiau po insulto išsivystantis žarnyno motorikos sutrikimas yra tik akivaizdžiausias didesnės 

problemos simptomas. V. Singh ir kt. eksperimentinio tyrimo duomenimis, po MCAO operacijos 

sutrikus žarnyno motorikai, eksperimentinių gyvūnų virškinimo trakte buvo stebimas mikrobiotos 

peraugimas (214). A. Houlden ir kt. tyrimo duomenimis, dėl padidėjusio simpatinio aktyvumo po 

eksperimentinio insulto sutrinka ne vien žarnų peristaltika, tačiau kartu vystosi apsauginį mucinų 

sluoksnį sintetinančių taurinių ląstelių atrofija (215). Pakitus žarnyno terpei, keičiasi ir šią nišą 

užimančių mikroorganizmų populiacija. V. Singh ir kt. tyrime nustatytas reikšmingas bakterijų 

rūšių įvairovės indekso sumažėjimas (214), A. Houlden ir kt. eksperimentiniame modelyje taip pat 

buvo aptiktas su simpatinės nervų sistemos aktyvumo didėjimu susijęs Peptobacteriaceae šeimos 

bakterijų populiacijos augimas ir tapatus Prevotellaceae populiacijos mažėjimas (215). Panašūs 

mikrobiotos sudėties pokyčiai stebimi ir insultą patyrusių žmonių virškinimo trakte. Y. Chang ir kt. 

atvejo kontrolės tyrime nustatyta, kad išeminį insultą persirgusių žmonių žarnyne išauga tokių 

genčių kaip Aerococcaceae ir Flavobacterium populiacijos, o kitų genčių, pavyzdžiui 

Lactobacillus, populiacijos ženkliai sumažėja (216). 

D. Ye ir kt. 2021 metų tyrime jau pirmą dieną po MCAO operacijos nustatytas reikšmingas 

laboratorinių gyvūnų žarnyno pralaidumo padidėjimas (217). H. Wang ir kt. eksperimentinio tyrimo 

duomenimis, padidėjusi simpatinė stimuliacija slopina imuninėms ląstelėms bakterijų flageliną 

atpažinti leidžiančio receptoriaus TLR5 (angl. Toll-like receptor 5) ir prieš flageliną nukreipto 

imunoglobulino A ekspresijas (218). Dėl šio gynybinės funkcijos praradimo, tokios bakterijų gentys 

kaip Proteobacteria ir Helicobacter, gali neslopinamai daugintis, o šių rūšių bakterijos geba 

suardyti virškinimo trakto apsauginį gleivinį sluoksnį, (219).  
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Patologinis gleivių sluoksnio išplonėjimas ir padidėjęs žarnyno pralaidumas graužikams jau gali 

būti aptinkamas praėjus tik 2 valandoms po eksperimentinio insulto (218). Tačiau vėlesnėse fazėse 

išryškėja ir žarnyno sienelės ląsteles jungiančių glaudžiųjų jungčių baltymų ekspresijos 

sumažėjimas (217, 218) , bei išsiplėtę tarpai tarp epiteliocitų (217). Toks pats žarnyno barjerinės 

funkcijos sutrikimas buvo nustatytas insultą patyrusiems žmonėms. Nedideliame 2022 metų Q. 

Zheng ir kt. atvejo kontrolės tyrime buvo atliktas ūminiu insultu sergančių žmonių žarnyno sienelės 

biopsijos vertinimas (219). Šiems pacientams buvo stebimas glaudžiųjų jungčių baltymų ekspresijos 

sumažėjimas ir išaugęs žarnyno sienelės pralaidumas (219). Šiame tyrime taip pat nustatyta tokio 

pralaidumo padidėjimo pasekmė. Insultą patyrusių pacientų kraujyje cirkuliuojančių bakterinės 

kilmės lipopolisacharido (LPS) ir lipopolisacharidą sujungiančio baltymo (angl. LPS binding 

protein, LBP) koncentracijos buvo reikšmingai didesnės (219). Kartu nustatyta tiesioginė koreliacija 

tarp šių rodiklių padidėjimo ir serumo cito-reaktyvaus baltymo (CRB) koncentracijos pakilimo (r = 

0,5813; p = 0,0008) (219). 

V. Singh ir kt. tyrimo duomenimis, po eksperimentinio insulto išsivysčiusi disbiozė skatina 

išeminio pažeidimo progresavimą ir gyvūnų neurologinės būklės blogėjimą (214). Dviejų naujų 

transliacinių tyrimų duomenimis – toks pats efektas gali būti aptinkamas ir insultą patyrusių 

pacientų populiacijoje (198, 212). K. Xu ir kt. nustatė, jog ir žmonių ir laboratorinių pelių 

žarnynuose po insulto ryškiausiai išauga Enterobacteriaceae populiacija (198). O šios bakterijos 

populiacijos augimas yra nepriklausomas blogų neurologinių išeičių prognostinis veiksnys (ŠS 1,97 

[95 proc. PI 1,23-3,16) (198). Eksperimentinių gyvūnų grupėje buvo nustatytas ypač spartus 

mikrobiotos kitimas – vos po 3 valandų nuo eksperimentinio insulto paimtas žarnyno mikrofloros 

mėginys jau buvo reikšmingai pakitęs (198). Nustatyta, kad šios bakterijų šeimos peraugimą skatina 

galvos smegenų reperfuzijos metu išsivystanti žarnyno išemija (198).  Žarnyno hipoksijos metu 

susidarę laisvieji radikalai sparčiai reaguoja su nitrerginių neuronų neurotransmiteriu – NO, o 

susidarius reakcijos produktus Enterobacteriaceae šeimos bakterijų rūšys geba panaudoti savo 

respiracinėms reakcijoms (198, 220). 

2022 metų H. Wang transliaciniame tyrime taip pat pastebėtas patologinis Enterobacteriaceae 

šeimos bakterijų populiacijos peraugimas įtrauktoje insultą patyrusių pacientų kohortoje (4). Taip 

pat aptikta šio mikrobiologinio pokyčio koreliacija su (4). Tyrimo autoriai nustatė, jog 

Enterobacteriaceae populiacijos augimas yra nepriklausomas po insulto išsivystančio kognityvinės 

funkcijos sutrikimo (angl. Post-Stroke Cognitive Impairment, PSCI) rizikos veiksnys (ŠS 1,313 [95 

proc. PI 1,069 to 1,612; P = 0,009]) (4). PSCI pacientų grupės kraujo mėginiuose buvo nustatyti 

padidėję LPS, LPB ir uždegiminių mediatorių titrai, o išmatų biocheminė analizė parodė 

reikšmingai sumažėjusią sviesto rūgšties koncentraciją (4). MCAO pelėms atlikus šių pacientų 

žarnyno mikrofloros transplantaciją, gyvūnams taip pat išsivystė kognityvinės funkcijos sutrikimas 
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ir tokie patys kraujo serumo uždegiminių markerių pokyčiai (4). Histologinė gyvūnų smegenų 

analizė atskleidė su išeminiu smegenų pažeidimu nesusijusią masinę CA1 hipokampo zonos 

neuronų apoptozę ir mikroglijos aktyvaciją (4). Taip pat buvo nustatytas toks pats glaudžiųjų 

jungčių baltymų ekspresijos sumažėjimas kraujo-smegenų barjerą sudarančiose struktūrose (4), 

koks kituose tyrimuose buvo aprašytas žarnyno sienelėse (217-219).  

V. Singh ir kt. aprašo pastebėjimą, jog sveiko individo mikrobiotos transplantacija MCAO 

operuotam laboratoriniam gyvūnėliui turi smegenų audinius apsaugantį poveikį (214). Šiems 

gyvūnams po transplantacijos atlikus MCAO operaciją susidariusi išemijos pažeista zona buvo 

reikšmingai mažesnė (217). K. Xu ir kt. nurodo, jog NOS inhibitoriai, superoksido eliminacija ir 

nitratinių respiracinių reakcijų antagonistas – natrio tungstatas – slopino smegenų pažeidimo 

progresavimą (216). H. Wang ir kt. taip pat nustatė, kad sviesto rūgšties papildai slopino 

Enterobacteriaceae dauginimasi MCAO operuotų gyvūnų žarnyne, o pradėjus skirti šį gydymą 

buvo stebimas reikšmingas kognityvinės funkcijos atsistatymas (4). Atsižvelgiant į šiuos radinius, 

tikėtina, kad tolesni tyrimai, nukreipti į po insulto išsivystančios disbiozės prevenciją ir korekciją 

galėtų atrasti veiksmingų gydymo būdų, galinčių koreguoti neurogeninės žarnyno funkcijos 

sutrikimo pasekmes. 

6. Apatinių šlapimo takų funkcijos sutrikimai 

Y. Akkoç ir kt. apklausos duomenimis, bent vieną šlapinimosi funkcijos nusiskundimą išsako 93,5 

proc. insultą patyrusių pacientų (221). Daugiau nei pusei visų apklaustų pacientų pasireiškė 

nikturija (75,8 proc), padažnėjęs noras šlapintis dienos metu (68,5 proc.) ir šlapimo nelaikymas 

(58,5 proc.) (221). Taip pat didelė dalis pacientų apklausoje nurodė jaučiantys labai stiprų norą 

šlapintis, dėl kurio negali sulaikyti šlapimo, kiti nurodė apsunkintą šlapinimąsi, stanginimosi 

poreikį ir šlapimo pūslės pilnumo jausmą pasišlapinus (221). 

2024 metų perspektyvinio kohortinio E. Cruz ir kt. tyrimo duomenimis, 26 proc. pacientų per 7 

dienas po insulto išsivysto šlapimo nelaikymas (222). Sunkios neurologinės būklės pacientai turi 

didesnę šlapimo nelaikymo riziką (ŠS 1,20 [95 proc. PI 1,16–1,25; p<0,01]) (222). C.H. Fry ir kt. 

perspektyviniame kohortiniame tyrime buvo nustatyta, kad geros neurologinės būklės pacientams 

(įvertinta 1-4 balais pagal NIHSS skalę) šlapimo nelaikymo išsivystymas yra stiprus blogų išeičių 

prognostinis veiksnys (8). Šiems pacientams buvo nustatytas didesnis mirštamumas (ŠS 13,65 [95 

proc. PI 6,78-27,49]), didesnė blogų funkcinių išeičių rizika (ŠS 4,75 [95 proc. PI 3,47–6,51]), bei 

didesnė infekcijų – ir šlapimo takų infekcijos (ŠS 3,51 [95 proc. PI 1,92–6,41]), ir pneumonijos (ŠS 

3,54 [95 proc. PI 1,98–6,34]) rizika (8). 

T.L. Burney ir kt. aprašo, jog urodinaminį ištyrimą atlikus per pirmas 72 valandas po insulto – 47 

proc. į tyrimą įtrauktų pacientų buvo stebimas visiškas šlapimo susilaikymas ir kartu – šlapimo 



31 
 

nesulaikymas dėl šlapimo pūslės persipildymo (223). Iš šių pacientų, 75 proc. buvo nustatyta 

šlapimo pūslės arefleksija (223). 2024 metų T.H. Chiu ir kt. retrospektiniame kohortiniame tyrime 

nustatytas 72 proc. šlapimo susilaikymo dažnis, dėl kurio šiems pacientams reikėjo taikyti šlapimo 

pūslės kateterizaciją (224). 

H.J. Cho ir kt. tyrimo duomenimis, šlapimo susilaikymas yra laikinas ir vidutiniškai išlieka 7,5 

dienas (225). Chou ir kt. skerspjūvio tyrime nustatyta, kad 80 proc. pacientų ūminio smegenėlių 

insulto metu yra nustatomas šlapimo susilaikymas (226). Atlikus urodinaminį ištyrimą ūminės 

insulto fazės metu šiems pacientams yra stebima sumažėjusi šlapimo pūslės susitraukimo jėga ir 

neatsipalaiduojantis vidinis šlaplės raukas (226). Tačiau atlikus urodinaminį tyrimą praėjus bent 2 

mėnesiams po insulto, 80 proc. pacientų yra nustatoma šlapimo pūslės hiperrefleksija (226). R. 

Sakakibara ir kt. perspektyviniame tyrime taip pat buvo aprašyti 3 pacientai, kuriems ūminėje 

insulto fazėje buvo nustatyta visiška šlapimo pūslės atonija, tačiau hospitalizacijos metu atoniją 

pakeitė šlapimo pūslės hiperrefleksija ir pūslės-rauko dissinergija (227). 2023 metų L.L. Tonani 

skerspjūvio tyrime atlikę urodinaminį vertinimą praėjus 6 mėneiams po insulto nė vienam įtrauktam 

pacientui nenustatė šlapimo pūslės hiporefleksijos (228). A. Maru nurodydamas šio reiškinio 

panašumą į spinalinio šoko metu stebimą šlapimo organų sutrikimo dinamiką, šį fenomeną 

pavadino „smegenų šoku“ (229). 

6.1. Neuroanatominės sąsajos 

Tilto dangčio srityje, šalia viršutinės smegenėlių kojytės, 1925 metais F.J.F. Barrington atrado už 

šlapimo refleksą atsakingą neuronų grupę, kurią autorius pavadino tilto šlapinimosi reflekso centru 

(angl. Pontine Micturition Centre, PMC) (230). Autoriaus eksperimentiniuose tyrimuose aprašyta, 

kad šio branduolio pažeidimas sukelia ilgalaikį šlapimo susilaikymą (230). Iš šio branduolio išeina 

nusileidžiančios skaidulos, jungiančios PMC su kryžmeniniu parasimpatiniu branduoliu, kurio 

preganglioniniai neuronai inervuoja šlapimo pūslės parasimpatinius mazgus (231). O PMC pasiekia 

nusileidžiančios skaidulos iš vidurinių smegenų, pogumburio, periakveduktinės pilkosios 

medžiagos, migdolinio kūno, limbinės žievės ir salos (231, 232). 

Pažeidimui esant žemiau tilto yra stebimas šlapimo susilaikymas ūminėje insulto fazėje (225, 233, 

234). K.S. Yum ir kt. skerspjūvio tyrime nustatyta, kad pailgųjų smegenų insultą turintiems 

pacientams reikšmingai dažniau pasireiškia šlapimo pūslės ištuštinimo sutrikimas (55,6 proc. 

palyginti su 9,5 proc.; p=0,014 (233). Nedideliame H.J. Cho ir kt. perspektyviniame kohortiniame 

tyrime 7 iš 9 įtrauktų pailgųjų smegenų insultą persirgusių pacientų buvo nustatyta šlapimo pūslės 

hiporefleksija, tačiau nė vienam pacientui nebuvo stebėta šlapimo pūslės jutimo sutrikimų (225). 

A.T. Prabhakar ir kt. skerspjųvio tyrime taip pat nustatė, kad visiems smegenų kamieno insultą 

persirgusiems pacientams turintiems ūminį šlapimo susilaikymą, pažeidimas buvo lokalizuotas 

pailgųjų smegenų dangčio srityje (234). A.T. Prabhakar ir kt. tyrime (234), H.J. Cho ir kt. tyrime 
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nustatyta reikšminga koreliacija tarp šoninės pailgųjų smegenų dangčio srities pažeidimo ir šlapimo 

susilaikymo (225). H.J. Cho ir kt. tyrime aprašyta, kad šiems pacientams šlapimo susilaikymas 

vidutiniškai praeina per 7,5 dienų (imties plotis 2-24 dienos) (225). 

H.S. Lee ir kt. nustatė, kad vidurinės tilto dalies insultą turintiems pacientams šlapimo susilaikymas 

reikšmingai dažniau išlieka po ūminės insulto fazės (235). K.S. Yum ir kt. tyrime nustatyta, kad 

viršutinės tilto dalies pažeidimą turintiems pacientams dažnai nustatomas šlapimo nelaikymas 

(233). P.C. Tang ir T.C. Ruch eksperimentiniame tyrime nustatyta, kad virš PMC esančių struktūrų 

pažeidimai yra susiję sutrikusia šlapinimosi reflekso inhibicija, todėl refleksas pradeda vykti 

savaime (236). 

Po smegenų žievės pažeidimo dažnai stebima šlapimo pūslės hiperrefleksija ir su ja susijęs šlapimo 

nelaikymas. R. Sakakibara ir kt. skerspjūvio tyrime šlapinimosi funkcijos nusiskundimus nurodė 53 

proc. pacientų smegenų žievės ar pamato branduolių insultą persirgę pacientai (237). 36 proc. 

skundėsi padažnėjusiu noru šlapintis naktį, 29 proc. nurodė, kad noro šlapintis metu nesulaiko 

šlapimo ir 25 proc. skundėsi apsunkintu šlapinimusi (237). 68 proc. šlapinimosi funkcijos 

nusiskundimus išsakančių pacientų buvo nustatyta šlapimo pūslės hiperrefleksija ir 14 proc. 

nustatyta pūslės-rauko dissinergija (237). 

Taip pat tyrimuose aprašoma sąsaja tarp dominuojančio pusrutulio pažeidimų ir šlapinimosi 

funkcijos sutrikimų (238, 239). T. Umemura ir kt. retrospektiniame kohortiniame tyrime nustatyta 

reikšminga kairės salos pažeidimo koreliacija su šlapimo susilaikymo rizika (P = 0,000983, χ2 = 

10,85) (238). Šio tyrimo apraše išskirtas vienas įdomus atvejis: vienam iš įtrauktų pacientų šlapimo 

susilaikymas išsivystė po dešinės salos insulto, tačiau šiam pacientui taip pat buvo stebima afazija 

(238). I. Mihejeva ir A. Vetra tyrime taip pat pastebėta, kad šlapimo nelaikymas dėl šlapimo pūslės 

hiperaktyvumo yra reikšmingai dažniau nustatomas afaziją turintiems pacientams (239). 

6.2. Šlapimo nelaikymas ir šlapimo susilaikymas 

Y. Akkoç ir kt. tyrime nustatyti dažniausi insultą persirgusių pacientų šlapinimosi funkcijos 

nusiskundimai – padažnėjęs ir sustiprėjęs noras šlapintis, imperatyvus šlapinimasis, nikturija (221) 

– yra būdingi dirglios šlapimo pūslės sindromui (240). Tačiau C.H. Chiang it kt. skerspjūvio tyrime 

aprašoma, kad 37 proc. neurogeninės kilmės šlapinimosi sutrikimų turinčių pacientų nustatomas ir 

šlapimo nelaikymas ir šlapimo susilaikymas (241). 

Daliai pacientų yra stebima sutrikusi koordinacija tarp šlapimo pūslės susitraukimo ir vidinio 

šlaplės rauko atsipalaidavimo (pūslės-rauko dissinergija, angl. detrusor-sphincter dyssynergia). T.L. 

Burney ir kt. tyrimo duomenimis – 25 proc. pacientų, kuriems yra nustatomas šlapimo 

susilaikymas, yra aptinkama šlapimo pūslės hiperrefleksija kartu su pūslės-rauko dissinergija (223). 

C.H. Chiang ir kt. tyrime nurodoma, kad atlikus urodinaminį ištyrimą per pirmus metus po insulto, 

42 proc. pacientų yra nustatomas vidinio šlaplės rauko atsipalaidavimo sutrikimas ar pūslės-rauko 
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dissinergija (241). Y.C. Chou ir kt. retrospektiniame kohortiniame tyrime 80 proc. smegenėlių 

insultą persirgusių pacientų praėjus 2 mėnesiams po insulto nustatyta šlapimo pūslės hiperrefleksija 

ir 60 proc. pacientų aptikta pūslės-rauko dissinergija (226). N.H. Meng skerpsjūvio tyrime 

padidėjusį liekamojo šlapimo tūrį (>100ml) nustatė 30 proc. insultą persirgusių pacientų, 50 proc. 

šių pacientų buvo nustatyta pūslės-rauko dissinergija, o daugiau nei pusei šių pacientų buvo taip pat 

aptiktas šlapimo pūslės hiperaktyvumas (242). 

Taip pat O. Natsume skerspjūvio tyrime sutrikęs šlapimo pūslės kontraktiliškumas nustatytas 35 

proc. vyrų ir 43 proc. moterų, persirgusių insultą (243). Tačiau autoriai akcentuoja, kad 80 proc. šių 

moterų ir 67 proc. šių vyrų, išsako dirgliosios šlapimo pūslės sindromui būdingus nusiskundimus – 

noro šlapintis padažnėjimą ir imperatyvų šlapinimąsi. (243). A. Pizzi ir kt. perspektviniame 

kohoriniame tyrime, taip pat nustatyta, kad 17 proc. šlapimo nelaikymą poūmėje insulto fazėje 

turinčių pacientų urodinaminio tyrimo metu yra aptinkama šlapimo pūslės hiperrefleksija ir kartu 

sutrikęs šio raumens kontraktiliškumas (244). Šiems pacientams po pasišlapinimo šlapimo pūslėje 

susilaiko didelis tūris liekamojo šlapimo (244). 

Meng ir kt. akcentuoja, kad šlapimo susilaikymas gali būti nepastebėtas, o pacientai gali skųstis tik 

šlapimo nelaikymu (242). Tačiau autorių tyrime šlapimo takų infekcija buvo nustatyta daugiau nei 

pusei liekamojo šlapimo tūrio padidėjimą turinčių pacientų (242). S.B. Son ir kt. retrospektinio 

kohortinio tyrimo duomenimis – šlapimo takų infekcijos yra reikšmingai dažnesnės pacientams, 

kuriems po insulto yra nustatomas padidėjęs liekamojo šlapimo tūris (72 proc. palyginti su 29 proc.; 

p<0,01) (245).  

H. Pyo ir kt. apklausos duomenimis, šlapimo pūslės hiperaktyvumo simptomų sunkumas buvo 

reikšmingai susijęs su blogesnės pacientų psichologinės būklės rizika (246). Amerikos urologijos 

asociacijos (angl. the American Urological Association) 2024 metų išleistose dirgliosios šlapimo 

pūslės sindromo diagnostikos ir gydymo gairėse yra rekomenduojama taikyti medikamentinį 

gydymą muskarininių acetilcholino receptorių antagonistais ir β-3 adrenoreceptorių agonistais 

(247). Tačiau K. Tsubouchi ir kt. 2023 metų metaanalizės duomenimis, muskarininių acetilcholino 

receptorių antagonistų vartojimas yra susijęs su liekamojo šlapimo tūrio didėjimu (SR 2,88 [95 

proc. PI 1,79-4,63; p<0,001]) ir didesne šlapimo takų infekcijų rizika (SR 1,23 [95 proc. PI 1,04-

1,45; p=0,013]) (248). Bet β-3 adrenerginių receptorių agonistų vartojimas nebuvo reikšmingai 

susijęs su šių komplikacijų rizika (248). Todėl ši vaistų klasė galėtų būti tinkamesnė insultą 

persirgusiems pacientams, turintiems dirgliosios šlapimo pūslės sindromą. 
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7. Kvėpavimo sutrikimai 

7.1. Ūminiai kvėpavimo sutrikimai 

Visiškas automatinio kvėpavimo išnykimas, vadinamas centriniu alveolinės hipoventiliacijos 

sindromu ar Undinės prakeiksmu, yra išskirtinai retas reiškinys. Aprašomi tik pavieniai šios insulto 

komplikacijos atvejai, dažniausiai nustatomi esant pailgųjų smegenų šoninės srities pažeidimui 

(249-254). Šioje smegenų kamieno zonoje yra lokalizuotas spontaninį kvėpavimo ritmą 

generuojantis tinklas (255). Šį tinklą sudaro: spontaniškai depoliarizuotis gebantis pre-Bötzingerio 

kompleksas (256, 257); į nervus phrenicus branduolį (258, 259) ir tarpšonkaulinius bei pilvo sienos 

raumenis inervuojančių nervų branduolius (259, 260) skaidulas siunčiančios ventralinės respiracinės 

grupės; įkvėpimui užbaigti būtiną grįžtamąją inhibiciją pre-Bötzingerio kompleksui sukuriantis 

Bötzingerio kompleksas (261); bei centrinis chemoceptorius - retrotrapezoidinio branduolio ir 

parafacialinės respiracinės grupės kompleksas (262, 263). Iš eksperimentinių modelių duomenų 

žinoma, kad esant ventralinės respiracinės kolonos pažeidimui, normalus spontaninis kvėpavimo 

ritmas išnyksta (256, 264). 

A. Heyman ir kt. 1958 eksperimentiniame tyrime nustatyta, kad po abiejų pusrutulių išeminio 

insulto pacientų jautrumas anglies dioksidui drastiškai išauga (265). Nedaug padidėjus įkvepiamo 

oro anglies dioksido koncentracijai šių pacientų kvėpavimo dažnis išaugo iki 28 kartų per minutę 

(265). Šiame eksperimente pastebėta, kad mažesnio dydžio išeminį insultą turintys pacientai į 

anglies dioksido koncentracijos padidėjimą kvėpuojamame ore taip pat reaguoja labai jautriai (265). 

Su išaugusiu jautrumu anglies dioksidui susijęs Čeino Stoukso kvėpavimo (ČSK) ritmas (266) 

ūminėje insulto fazėje gali būti stebimas 19,1-24 proc. pacientų (267-269). ČSK ritmui būdingas 

crescendo-decrescendo pobūdžio vienas kitą keičiantys hiperventiliacijos ir kvėpavimo sustojimo 

epizodai (270). Šie pacientai reaguodami į cirkuliuojantį anglies dioksidą hiperventiliuoja, o anglies 

dioksido parcialiniam slėgiui (PaCO2) sumažėjus iki apnėjos slenksčio, nustoja kvėpuoti (271). 

Apnėjos metu išaugus PaCO2 atsistato kvėpavimas, tačiau dėl perdėto jautrumo vėl vystosi 

hiperventiliacija (271). 

A.M. Rowat ir kt. tyrimo duomenimis, ČSK turinčių pacientų sunkios negalios rizika yra 6 kartus 

didesnė (ŠS 6,0 [95 proc. PI 1,5-24,4]), o mirštamumas – beveik 3 kartus didesnis (ŠS 2,9 [95 proc. 

PI 1,1-7,8]) (267). Tačiau ČSK dažniau stebimas sunkesnės neurologinės būklės bei sutrikusios 

sąmonės pacientams (267), ir  yra susijęs su didesniais smegenų pažeidimais (269, 272). Taip pat šis 

kvėpavimo sutrikimas yra dažnesnis iki insulto negalią turėjusiems pacientams (ŠS 2,51 [95 proc. 

PI 1,04-6,08; p=0,041]) (269). Todėl nėra aišku ar pats kvėpavimo sutrikimas yra priežastiniu ryšiu 

susijęs su blogomis išeitimis. Nopmaneejumruslers ir kt. perspektyvinio tyrimo duomenimis, ČSK 

turinčių pacientų PaCO2 nakties metu yra sumažėjęs (39,3±0,9 palyginti su 42,8±0,8 mmHg; 
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p=0,015) (273). Tačiau reikšmingo saturacijos sumažėjimo kvėpavimo sustojimų metu šiems 

pacientams nėra stebima (268, 269, 273).  

Tačiau ČSK taip pat dažnai nustatomas širdies nepakankamumą turintiems pacientams (274, 275). 

Nopmaneejumruslers ir kt. tyrimo duomenimis, 22 proc. po insulto ČSK turinčių pacientų yra 

nustatoma sutrikusi kairiojo skilvelio funkcija (273). Todėl, nors neurogeninės kilmės ČSK nėra 

susijęs su kvėpavimo funkcijos užtikrinimo sutrikimu, ir didelei daliai pacientų praeina savaime 

(276), tačiau diferencinė diagnostika stebint tokį ritmą yra tikslinga. 

Hemoraginio tipo insultams yra būdingas patologinis kvėpavimo ritmo sutrikimas – spontaninė 

hiperventiliacija.  H. Hextrum 2020 perspektyvinio tyrimo duomenimis, 28 proc. pacientų po 

intrasmegeninės kraujosruvos išsivysto spontaninė hiperventiliacija (277). Tačiau Z. Miao ir kt. 

2022 metų retrospektiniame kohortiniame tyrime 44,9 proc. dėl smegenėlių kraujosrūvos 

hospitalizuotų pacientų nustatė spontaninę hiperventiliaciją (278). Williamson ir kt. retrospektinio 

kohortinio tyrimo duomenimis, pacientams hospitalizuotiems dėl SAH buvo nustatytas dar didesnis 

– 55 proc. – spontaninės hiperventiliacijos dažnis (279). 

Spontaninė hiperventiliacija yra 3 kartus dažnesnė pacientams turintiems hipertenziją (ŠS 3,175 [95 

proc. PI 1,332–7,569]), hipernatremiją (ŠS 2,803 [95 proc. PI 1,070–7,340]) ar pneumoniją (ŠS 

2,65 [95 proc. PI 1,17–6,08]) (277), ir beveik 4 kartus dažnesnė raminamuosius vaistus gaunantiems 

pacientams (ŠS 3,693 [95 proc. PI 1,0563–8,724]) (278). Tačiau sąsajų su pradine neurologine 

būkle, hematomos tūriu (277), amžiumi (277, 278) ar lėtinėmis ligomis (279) nėra nustatyta. 

Pagrindinė šio sutrikimo keliama problema – hipokapnija. Anglies dioksidas yra stiprus smegenų 

arterijų vazodilatatorius, o sumažėjus PaCo2 mažėja smegenų kraujo tėkmė (280). SAH 

išgyvenusiems pacientams, turintiems spontaninę hiperventiliaciją smegenų arterijų vazospazmas 

išsivysto daugiau nei 3 kartus dažniau (34,6 proc. palyginti su 10,5 proc.; p<0,001) (279). Šių 

pacientų vėlyvos smegenų išemijos rizika taip pat išauga daugiau nei 4 kartus (ŠS 4,35 [95 proc. PI 

2,02-9,37]) (279). Tačiau, S. Hextrum ir kt. tyrime nustatyta, kad intrasmegeninės kraujosruvos 

atveju, pacientai, kurių pradinis kraujospūdis buvo aukščiausias, turėjo didžiausią su spontanine 

hiperventiliacija susijusio antrinio išeminio pažeidimo riziką (277). Tačiau žemesnį pradinį 

kraujospūdį turintiems pacientams tokia rizika nebuvo nustatyta (277). Autoriai teigia, kad toks 

rizikų skirtumas gali būti stebimas dėl hipokapnijos ir intensyvaus kraujospūdžio mažinimo 

sinergistinio poveikio (277). Krentant sisteminiam kraujospūdžiui mažėja smegenų perfuzija, o prie 

šio žalingo fenomeno prisideda hipokapnijos sukelta vazokonstrikcija (277). 

Z. Miao ir kt. tyrimo duomenimis, operacinis intrasmegeninės kraujosruvos gydymas sumažina 

spontaninės hiperventiliacijos riziką daugiau nei 5 kartus (ŠS 0,176 [95 proc. PI 0,068-0,460; 

p<0,001]) (278). Tačiau moksliniais duomenimis pagrįstų pačios spontaninės hiperventiliacijos 

gydymo metodų šiuo metu nėra. Bet, 2021 metais buvo registruotas klinikinis tyrimas, siekiantis 
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įvertinti ramifentanilio saugumą šių pacientų populiacijoje (281). Tačiau, šio tyrimo rezultatai kol 

kas nėra publikuoti. 

7.2. Miego apnėja 

2021 metų X. Liu ir kt. metaanalizės duomenimis – miego apnėja nustatoma 72,2 proc. insultą 

patyrusių pacientų (67,5-77,4 proc.; I2=92 proc.) (282). Didžiąją dalį po insulto nustatomų apnėjos 

atvejų sudaro obstrukcinė miego apnėja. Tačiau priklausomai nuo kiekviename tyrime naudojamų 

obstrukcinės ir centrinės miego apnėjos diferenciacijos kriterijų, publikacijose nurodomas dažnis 

skiriasi. A. Riglietti ir kt. 2021 metų perspektyviniame tyrime obstrukcinis sutrikimo tipas 

nustatytas 40,3 proc., o mišrus – ir centrinės ir obstrukcinės apnėjos bruožų turintis ritmas – 29,9 

proc. pacientų (283). P. Plomaritis 2023 metų perspektyviniame tyrime obstrukcinis tipas sudarė 81 

proc. visų po insulto nustatytų miego apnėjos atvejų (5). 

Pati obstrukcinė miego apnėja yra nepriklausomas insulto rizikos veiksnys. F. Valham ir kt. 

prespektyvinio kohortinio tyrimo duomenimis, obstrukcinę miego apnėją turinčių žmonių insulto 

rizika yra išaugusi beveik 3 kartus (koreguotas RS 2,89 [95 proc. PI 1,27-6,09; p=0,005]) (284). 

Taip pat, M. Estai ir kt. perspektyviniame kohortiniame nustatyta, kad beveik pusė pacientų, 

kuriems po insulto buvo nustatyta obstrukcinė miego apnėja, iki ūminio smegenų kraujotakos 

sutrikimo jau išsakė nusiskundimų dėl pasireiškiančio knarkimo (285). Tikėtina, kad dalis pacientų, 

kuriems po insulto yra nustatoma obstrukcinė miego apnėja, šį sutrikimą turėjo jau iki insulto. 

Tačiau, daliai pacientų obstrukcinė miego apnėja gali išsivystyti dėl insulto sukeltos ryklės ir 

viršutinių kvėpavimo takų raumenų parezės (285, 286). K. Shibazaki ir kt. perpektyviniame 

kohortiniame tyrime 94 proc. insultą persirgusių disfagiją turinčių pacientų buvo nustatyta miego 

apnėja (286). Autorių apskaičiuota, kad disfagiją ir dizartriją turintiems pacientams miego apnėjos 

rizika buvo 3,4 karto didesnė (ŠS 3,4 [95 proc. PI 1,250-9,252; p=0,017]) (286). M. Estai nagrinėjo 

miego apnėjos dažnį po insulto išsivysčiusią disfagiją turinčių pacientų grupėje (285). Šioje 

kohortoje miego apnėja buvo nustatyta 97 proc. pacientų (285). 

Centrinei miego apnėjai būdingas periodinis kvėpavimo pastangų sumažėjimas ar išnykimas miego 

metu (287). S.G. Schütz 2021 metų retrospektinio kohortinio tyrimo duomenimis, šis kvėpavimo 

ritmo sutrikimas yra retas – nustatomas 1,4 proc. insultą patyrusių pacientų (288). A. Riglietti ir kt. 

tyrime centrinė miego apnėja buvo nustatyta 16,4 proc. pacientų (283). Svarbu atkreipti dėmesį, kad 

kvėpavimo funkcija šiuose tyrimuose buvo vertinama praėjus skirtingam laiko intervalui po insulto. 

Vidutinė trukmė nuo insulto iki kvėpavimo ištyrimo S.G. Schütz ir kt. tyrime buvo 13 dienų (TP 6-

21 dienų) (288), o A. Riglietti ir kt. tyrime laiko intervalo mediana buvo 3,4±1,4 dienos (283). 

O. Parra ir kt. perspektyviniame kohortiniamiame tyrime pradinio vertinimo metu centrinė miego 

apnėja sudarė  38 proc. visų miego apnėjos atvejų, tačiau praėjus 3 mėnesiams po insulto – 

centrinės apnėjos atvejų sumažėjo iki 29 proc. (274). A. Riglietti ir kt. tyrime taip pat aprašoma, kad 
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pakartojus polisomnografinį ištyrimą praėjus 3 mėnesiams po insulto, centrinę (−6,9±15,1 ) ar 

mišrią (ΔAHI −12,5±13,1) miego apnėją turinčių pacientų kvėpavimo sustojimo epizodų dažnis 

reikšmingai sumažėjo (283). Tačiau obstrukcinę apnėją turinčių pacientų AHI pakito nedaug (ΔAHI 

−2,8±11,6 ) (283).  

M.M. Siccoli ir kt. skerspjūvio tyrime, kuriame kvėpavimo funkcija miego metu buvo vertinta 

pirmą naktį po insulto, ČSK miego metu buvo nustatytas 72 proc. visų įtrauktų pacientų (272). 

A. Riglietti ir kt. tyrime per pirmas 48 valandas po insulto ČSK buvo nustatytas 75 proc. centrinės 

miego apnėjos ir 50 proc. mišrios apnėjos grupėms priskirtų pacientų (283). Tačiau, didelėje dalyje 

aptartų tyrimų, stebimas centrinės miego apnėjos ritmo pobūdis nėra detalizuotas (5, 285, 288), 

todėl dalį centrinės apnėjos atvejų, gali sudaryti miego metu stebimas ČSK. O. Parra ir kt. tyrime 

aprašyta, kad, beveik dviem trečdaliams miego metu ČSK turėjusių pacientų, šis kvėpavimo ritmo 

sutrikimas nebebuvo stebimas po 3 mėnesių (276). O tokia dinamika gali paaiškinti, kodėl 

vėlesnėse insulto fazėse stebimas mažesnis centrinės miego apnėjos dažnis. 

Aprašomos neuroanatominės sąsajos – prieštaringos. D.L. Brown ir kt. retrospektiniame 

kohortiniame tyrime nustatyta, kad centrinės kilmės kvėpavimo sutrikimo epizodai reikšmingai 

dažniau nustatomi smegenų kamieno insultą turintiems pacientams (Centrinės apnėjos indekso 

mediana 1 (IQR 0-3), palyginus su 0 (IQR 0-0); p=0,04) (289). M. Manconi ir kt. perspektyviniame 

kohortiniame tyrime nustatyta, kad smegenų kamieno insultą turinčių pacientų AHI, centrinės 

miego apnėjos indeksas ir desaturacijų dažnis yra reikšmingai didesni (290). M.M. Siccoli ir kt. 

tyrime nustatyta reikšminga centrinės miego apnėjos pasireiškimo rizikos koreliacija su kairiojo 

smegenų pusrutulio priekinės kraujotakos insultais (272). Bet dalyje tyrimų reikšmingų topografinių 

sąsajų neaptinkama (276, 291). 

P. Plomaritis ir kt. 2023 metų perspektyviniame tyrime nustatyta, kad širdies nepakankamumą 

turintiems pacientams po insulto yra 18 kartų dažniau nustatoma centrinė miego apnėja (ŠS 18,295 

[95 proc. PI 4,454-19,105; p<0,001]) (5). Centrinė miego apnėja nustatoma 15-33 proc. širdies 

nepakankamumą turinčių pacientų (292, 293), o širdies nepakankamumas gali būti nustatomas 9,7 

proc. insultą persirgusių pacientų (74). Todėl, po insulto pacientui nustačius centrinę miego apnėją, 

yra tikslingas širdies funkcijos ištyrimas. 

S.G. Schütz ir kt. tyrimo duomenimis, lyginant su obstrukcinę miego apnėją turinčiais pacientais, 

centrinę miego apnėją turinčių pacientų kvėpavimo sustojimo įvykių dažnis yra didesnis (288). A. 

Riglietti ir kt. tyrime nustatyta, kad pacientų, kuriems centrinė miego apnėja išliko praėjus 3 

mėnesiams po insulto, AHI buvo aukštesnis, lyginant su obstrukcinę miego apnėją turinčiais 

pacientais  (25,1±15 palyginus su 21,1±16,3; p< 0,001) (283). P. Plomaritis ir kt. tyrime nustatyta, 

kad AHI didėjimas yra susijęs su mažesne gerų neurologinių išeičių tikimybe (ŠS 0,979 [95 proc. PI 

0,962–0,996; p = 0,020]) (5). 
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Obstrukcinės miego apnėjos gydymo metodo – pastovaus teigiamo alveolinio slėgio (angl. 

Continuous Positive Alveolar Pressure, CPAP) terapijos efektyvumas buvo tirtas insultą persirgusių 

pacientų populiacijoje. 2018 metų A.K. Brill ir kt. metaanalizės duomenimis, CPAP terapijos 

taikymas buvo susijęs su reikšmingu neurologinės būklės pagerėjimu miego apnėją turintiems 

insultą persirgusiems pacientams (294). Tačiau iš visų į šią metaanalizę įtrauktų tyrimų, nė viename 

nebuvo nagrinėtas šio gydymo metodo efektyvumas centrinės apnėjos atveju (294). Naujame 2025 

metų J. Suusgaard ir kt. klinikiniame tyrime nustatyta, kad miego apnėją turintiems insultą 

persirgusiems pacientams taikant gydymą CPAP reikšmingai sumažėja mirštamumas (RS 0,75 [95 

proc. PI 0,60-0,92; p=0,007]) (295). Bet šiame tyrime taip pat nebuvo diferencijuota tarp centrinės 

ir obstrukcinės miego apnėjos tipų (285). Todėl nėra aišku, ar centrinę miego apnėją turintiems 

pacientams šie obstrukcinei miego apnėjai gydyti pritaikyti metodai yra tinkami. 

Dauguma centrinės miego apnėjos gydymo efektyvumą vertinančių tyrimų yra atlikti su širdies 

nepakankamumu sergančiais pacientais. 2022 metų metaanalizėje, nustatyta, kad taikant adaptyvią 

Servo-ventiliaciją (ASV) centrinę miego apnėją turintiems pacientams, sergantiems širdies 

nepakankamumu, AHI yra sumažinamas efektyviau, nei taikant gydymą CPAP (standartizuotas 

vidutinis skirtumas – 17,41 [95 proc. PI -26,94 - -7,88]) (296).  

2021 metais registruotas eSATIS (angl. Early sleep apnea treatment in stroke) atsitiktinių imčių 

klinikinis tyrimas, kuriame planuojama vertinti ASV efektyvumą, tačiau šiuo metu dar nėra 

publikuoti tyrimo rezultatai (297). 

Yra naginėjamas ir naujo centrinės apnėjos gydymo metodo – transveninės diafragmos nervo 

stimuliacijos efektyvumas (296). Yra nustatyta, kad šis metodas efektyviau sumažina AHI 

pacientams, turintiems centrinę miego apnėją dėl širdies nepakankamumo, nei standartiniai 

ventiliacijos užtikrinimo metodai (standartizuotas vidutinis skirtumas -24,90 [95 proc. PI -47,10 - -

2,70]) (296). Atsižvelgiant į tai, kad šis metodas yra paremtas tiesiogine kvėpavimo funkcijai būtino 

motorinio eferento stimuliacija, užtikrinant kvėpavimo veiklą nepaisant centrinio ritmo sutrikimo, 

toks metodas galėtų būti efektyvus gydant po insulto išsivysčiusią centrinę miego apnėją. Tačiau, 

kad būtų įrodytas šio metodo efekyvumas insultą patyrusių pacientų populiacijoje, yra reikalingi 

tolimesni klinikiniai tyrimai. 

8. Apibendrinimas 

Autonominės nervų sistemos funkcijos sutrikimo po insulto spektras – platus. Išsivysčius ūminiam 

insultui, gali sutrikti bet kurios organų sistemos veikla.  

Eksperimentiniuose insulto modeliuose smegenų išemijos ir kraujosruvos išprovokuojamas 

autonominės nervų sistemos funkcijos sutrikimas gali būti stebimas objektyviai (40, 60, 63, 64, 199, 

212, 217, 218). Dėl smegenų išeminio pažeidimo išsivystantis simpatinės nervų sistemos aktyvumo 
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didėjimas skatina katecholaminų sukeliamą miokardo pažeidimą (40), tachikardijos vystymąsi (63, 

64), sutrikdo žarnyno imuninių ląstelių funkciją (212, 218), slopina žarnyno motoriką (212) bei 

didina žarnyno sienelės pralaidumą (218). Nervus vagus aktyvumo padidėjimas didina prieširdžių 

virpėjimo riziką (60), o po SAH išsivysčiusi šio nervo ir enterinės nervų sistemos degeneracija yra 

susijusi su virškinimo trakto apsauginio sluoksnio nykimu (199). 

Remiantis šių tyrimų duomenimis, manoma, kad tokie patys procesai po insulto vyksta ir žmogaus 

organizme. Tačiau transliacinių tyrimų yra atlikta nedaug (4, 198). O dėl tarprūšinių skirtumų, 

eksperimentiniuose tyrimuose nustatomi patofiziologiniai mechanizmai gali būti netapatūs žmogaus 

organizme vykstantiems procesams. 

Salos pažeidimai, nagrinėtų tyrimų duomenimis, yra susiję su įvairių organų sistemų funkcijos 

sutrikimų rizika. Dešinės salos pažeidimai yra susiję su didesne subklinikinio miokardo (26, 32, 

35), skilvelių funkcijos sutrikimo (23, 27), disfagijos (156, 160), stresinių opų (185) išsivystymo 

rizika, o kairės salos pažeidimai – su žarnyno motorikos sutrikimo (204) ir šlapimo susilaikymo 

(238) rizika. Eksperimentiniuose gyvūnų modeliuose stebima, kad po šios žievės dalies išeminio ar 

hemoraginio pažeidimo vystosi perdėtas simpatinės nervų sistemos aktyvumas, skatinantis širdies ir 

kraujagyslių sistemos pažeidimą (40, 63, 64). 

Po insulto stebimas autonominės funkcijos sutrikimas turi specifinę dinamiką – būdinga didelė kitų 

organų sistemų sutrikimų rizika ankstyvojoje fazėje po insulto, kuri vėliau arba laipsniškai mažėja, 

arba pakinta jos pobūdis. Ūminių širdies kraujagyslių (2, 3, 20, 28) ir kraujavimo iš virškinimo 

trakto rizika (200) yra ryškiai išaugusi pirmų mėnesių po insulto metu, o vėliau pradeda mažėti. Po 

insulto išsivystantis šlapimo organų sistemos sutrikimas turi „šoko“ fazę, kurią vėliau pakeičia 

nevalingas aktyvumas (226, 227, 229). 

Ne visos autonominės funkcijos sutrikimo pasekmės yra akivaizdžios. Pacientai nejaučia po insulto 

išsivystančio stemplės motorikos sutrikimo, tačiau jiems didėja aspiracijos rizika (6, 161, 162). Taip 

pat pacientai gali nejausti susilaikiusio šlapimo, tačiau tokiu atveju išauga šlapimo takų infekcijų 

rizika (242). 

Dėl autonominės sistemos funkcijos sutrikimo gali išryškėti lėtinių ligų bruožai. Po insulto atsiradęs 

besimptomis miokardo pažeidimo markerių padidėjimas gali rodyti lėtinę koronarinę širdies ligą 

(43). ČSK (273) ar centrinės miego apnėjos (5) išsivystymas gali rodyti lėtinį širdies 

nepakankamumą. 

Kai kurie gydymo metodai gali netikti insultą persirgusiems pacientams. Protonų siurblio 

inhibitoriai didina su insultu susijusios pneumonijos riziką (187), o antimuskarininiai preparatai gali 

netikti šlapimo pūslės hiperaktyvumo sindromo gydymui dėl sutrikusios šlapimo pūslės ištuštinimo 

funkcijos (242, 244, 247). 
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Svarbu paminėti, kad dalis po insulto išsivystančių autonominės nervų sistemos sutrikimų nėra 

pakankamai išnagrinėti mokslinėje literatūroje. Tyrimų paieškos metu buvo surasti tik 3 stemplės 

motorikos sutrikimus nagrinėjantys tyrimai, kurie buvo publikuoti per pastaruosius 25 metus (7, 

167, 168). Tačiau ir ankstesniuose (6, 161, 162) ir naujuose (7, 167, 168), tyrimuose yra aprašomi 

kliniškai reikšmingi stemplės peristaltikos pakitimai, susiję su didesne aspiracijos rizika. Taip pat 

tik nedidelėje dalyje šlapinimosi funkcijos sutrikimą nagrinėjančių tyrimų yra aprašoma, kad daliai 

šlapimo nelaikymą turinčių pacientų didelis šlapimo tūris susilaiko šlapimo pūslėje (223, 226, 241-

244). Šis radinys yra svarbus siekiant parinkti tinkamą medikamentinį gydymą (247, 248), tačiau 

nėra pakankamai ištirtas insultą patyrusių pacientų populiacijoje. 

Taip pat dalis autonominių sutrikimų spektro dėl labai mažo publikuotų tyrimų kiekio nebuvo 

įtraukta į šią apžvalgą. Nebuvo nagrinėti lytinės funkcijos sutrikimai, išmatų nelaikymas ir 

neuroendokrininės funkcijos sutrikimai. Paieškos metu nebuvo rasta lytinės funkcijos sutrikimo ir 

išmatų nelaikymo autonominius aspektus nagrinėjančių tyrimų. Buvo rasti tik pavieniai po insulto 

išsivystančius neuroendokrininės funkcijos sutrikimus nagrinėjantys tyrimai. Šis publikuotų tyrimų 

trūkumas rodo akivaizdžią žinių spragą, todėl šios temos turėtų būti nagrinėjamos detaliau. 

9. Išvados 

Autonominės nervų sistemos funkcijos sutrikimas išsivystantis dėl ūminio smegenų kraujotakos 

sutrikimo gali sunkiai sutrikdyti kitų organų sistemų veiklą ir ūminio insulto metu, ir po insulto. 

Tiek eksperimentiniai, tiek žmogaus neuroanatominiai tyrimai rodo reikšmingą salos įtaką 

autonominei funkcijai, ir yra manoma, kad šios žievės srities pažeidimas yra svarbus autonominės 

funkcijos sutrikimo patofiziologinis veiksnys. Nors yra padaryta daugybė atradimų, paaiškinančių 

kaip autonominės komplikacijos išsivysto po ūminio smegenų kraujotakos sutrikimo, tačiau dalis 

komplikacijų grupių nėra pakankamai analizuojamos, o jų mechanizmai nėra suprasti. Todėl išlieka 

tolesnių tyrimų, analizuojančių autonominių komplikacijų patofiziologijos pagrindus, ieškančių 

terapinių taikinių ir gydymo metodų, poreikis. 

9.1. Rekomendacijos 

Po insulto pasireiškiantis autonominės funkcijos sutrikimas gali būti labai subtilus, tačiau gali kelti 

didelį pavojų paciento sveikatai. 

1. Lėtiniai širdies ir kraujagyslių sistemos sutrikimai gali išryškėti dėl insulto išprovokuojamo 

simpatinės nervų sistemos aktyvumo padidėjimo. Todėl aptikus net ir besimptomį miokardo 

pažeidimą ar PV, yra tikslingas detalesnis paciento kardiologinės būklės ištyrimas. 

2. Maitinimas nazogastriniu zondu neapsaugo nuo aspiracinės pneumonijos. Jei pacientas 

negali savarankiškai ryti, esant galimybei nazojejuninio maitinimo taikymas yra saugesnis. 
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3. Pacientams, kuriems pasireiškia šlapimo nelaikymas, kartu gali būti ir didelio liekamojo 

šlapimo tūrio susilaikymas. Antimuskarininius preparatus reikia skirti atsargiai. 

4. Po hemoraginio insulto išsivysčiusi hipokapnija gali bloginti smegenų kraujotaką. Todėl yra 

tikslinga stebėti ne vien saturacija, bet ir PaCO2. 
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11. Priedai 

Priedas nr.1 

Paieškos terminai 

Insultui identifikuoti buvo naudojami šie terminai: 

„Stroke“, „Lacunar stroke“, „Hemorrhagic stroke“, „Embolic stroke“, „Thrombotic stroke“, 

„Ischemic stroke“, „Cerebral artery infarction“, „Spontaneous intracerebral hemorrhage“, 

„Cerebral apoplexy“, „Cerebrovascular accident“, „Subarachnoid hemorrhage“. 

Šie terminai buvo derinami su autonominę nervų sistemą identifikuojančiais terminais, naudojant 

paieškos operatorių AND: 

„Autonomic“, „Autonomic dysreflexia“, „Autonomic dysfunction“, „Autonomic nervous 

system“, „Sympathetic“, „Sympathetic nervous system“, „Parasympathetic“, „Parasympathetic 

nervous system“, „Adrenergic“, „Cholinergic“, „Sympathoadrenal system“, „Vagus nerve“, 

„Enteric nervous system“. 

Paieška buvo išplėsta kombinuojant insultui identifikuoti skirtus terminus ir simptomatiką bei 

pažeistus organus identifikuojančius terminus, derinant juos su insultą identifikuojančiais 

terminais, naudojant paieškos operatorių AND, tokius kaip: 

„Siallorhea“, „Xerostomia“, „Salivary glands“, „Salivary secretion“, „Dysphagia“, „Esophagus“, 

„Peristalsis“, „esophageal dysfunction“, „Lower esophageal sphincter dysfunction“, „Lower 

esophageal sphincter“, „Stomach“, „Gastric stasis“, „Gastric dysmotility“, „Achalasia“, 

„Intestinal transit“, „Intestines“, „Small intestine“, „Large intestine“, „Intestinal motility“, 

„Intestinal dysmotility“, „Constipation“, „Dysbiosis“, „Stress ulcer“, „Cushing‘s ulcer“, 

„Gastrointestinal bleeding“, „Breathing“, „Respiration“, „Breathing rhythm“, „Respiratory 

rhythm“, „Hyperventilation“, „Hypoxia“, „Sleep apnea“, „Sleep disordered breathing“, „Cheyne-

Stokes breathing“, „Cheyne-stokes respiration“, „Pulmonary“, „Ventilation“, „Heart“, 

„Tachycardia“, „Arrhythmia“, „Heart failure“, „ventricular dysfunction“, „Takotsubo syndrome“, 

„Takotsubo cardiomyopathy“, „Myocardial infarction“, „Myocardial injury“, „Myocardial 

ischemia“, „Atrial fibrillation“, „Sudden death“, „Sudden cardiac death“, „Urinary retention“, 

„Urinary incontinence“, „Urgency incontinence“, „Overactive bladder“, „Urodynamic“, 

„Bladder“, „Urination“, „Fecal incontinence“, „Incontinence“, „Sexual dysfunction“, „Erectile 

dysfunction“, „Anorgasmia“, „Hypertension“, „Acute hypertensive response“, „Blood pressure“, 

„Systolic blood pressure“, „Diastolic blood pressure“, „Orthostatic hypotension“, „Adrenal“, 

„Catecholamine“, „Epinephrine“, „Norepinephrine“. 

Dėl kai kuriose potemėse randamo didelio kiekio nesusijusių straipsnių, naudojant paieškos 

operatorių NOT: 

„Sjögren‘s syndrome“, „Obstructive sleep apnea“, „Traumatic brain injury“, „Stroke volume“, 

„Heat stroke“. 

Taip pat buvo naudoti Didžiosios Britanijos anglų kalbos rašybos šių terminų variantai, 

pavyzdžiui, ischaemic, haemorrhagic, haemorrhage. 

 

  

 

 


