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SANTRUMPOS
A — maksimalus kraujotakos per mitralinj voztuvag greitis susitraukiant
priesirdziams
a‘ — maksimalus mitralinio voZtuvo Ziedo judesio greitis vélyvojo kairiojo
skilvelio diastolinio prisipildymo metu
AKFI — angiotenzing konvertuojancio fermento inhibitoriai
AKS — arterinis kraujo spaudimas
ARB — angiotenzino II receptoriy blokatoriai
CRB — C reaktyvusis baltymas

CRT — klasifikavimo ir regresijos medis (angl. classification and regression
tree)

dAKS — diastolinis arterinis kraujo spaudimas
DD - diastoliné disfunkcija

E — maksimalus ankstyvojo kairiojo skilvelio prisipildymo kraujotakos per
mitralinj voztuvg greitis

e‘ — maksimalus mitralinio voztuvo Ziedo judesio greitis ankstyvojo kairiojo
skilvelio diastolinio prisipildymo metu

EKG - elektrokardiograma
GDD - galinis diastolinis dydis
GSD - galinis sistolinis dydis

HADS - ligoninés nerimo ir depresijos skalé (angl. hospital anxiety and
depression scale)

IF — iSstimio frakcija

KKB — kalcio kanaly blokatoriai

KMI — kiino masés indeksas

KP — kairysis prieSirdis

KS — kairysis skilvelis

LSD — maZiausias reik§mingas skirtumas (angl. least significant difference)

MI — masés indeksas



MV — mitralinis voZtuvas
NT pro BNP — N-terminalinis pro—B tipo natriuretinis peptidas
P1 — pasikliautinis intervalas

PTD — laiko dalis %, kai arterinis kraujo spaudimas yra mazesnis uZ paros
meto minimalig normalig reikSme

PTE — laiko dalis %, kai arterinis kraujo spaudimas virSija paros meto
maksimalig normalig reikSme

PV — priesirdziy virpéjimas

SAKS — sistolinis arterinis kraujo spaudimas
SF-36 — trumpa forma 36 (angl. short form 36)
SN — standartinis nuokrypis

SSD — sirdies susitraukimy daZnis per minute
TI — turio indeksas

TSH — tirostimuliuojantis hormonas

TSP — tarpskilveliné pertvara

TSPd — tarpskilvelinés pertvaros storis

US — uzpakaliné sienelé

USd — uzpakalinés sienelés storis



1. IVADAS
1.1 Tiriamoji problema ir darbo aktualumas

Priesirdziy virpéjimas (PV) — daZniausia ilgos trukmés priesirdiné aritmija,
kurios paplitimas sparéiai didéja visame pasaulyje [1-4]. 2014 metais
publikuotoje metaanalizéje apskaic¢iuota, kad pasaulyje yra apie 33,5 milijono
pacienty, serganciy $ia aritmija [2]. Turint omenyje didéjantj populiacijos
skai¢iy ir PV paplitima, tikétina, kad §iuo metu $is skaicius dar didesnis, 0 per
ateinanéius 50 mety, manoma, padvigubés [5]. PV susijes su padidéjusia
Sirdies nepakankamumo, emboliniy komplikacijy ir mirstamumo rizika [6].
Sia aritmija sergantys pacientai turi ne tik padidéjusia insulto rizika, tatiau
prastesni ir jy gydymo rezultatai bei didesnis liekamasis neurologinis deficitas
[7]. Efektyviausias biuidas iSvengti emboliniy komplikacijy — nuolat vartoti
antikoaguliantus. Jrodyta, kad antikoaguliantai geba sumazinti insulto rizikg
apytiksliai dviem trec¢daliais nepriklausomai nuo pradinés rizikos [8, 9].
Norint uzkirsti kelia PV komplikacijoms, pirmiausia liga reikia laiku
diagnozuoti. PV atveju tai gali bati sudétinga. Apie trec¢dalis pacienty ligos
pradzioje PV arba nejaucia visai, arba skundai biina nespecifiniai [10]. Esant
nedidelés trukmés aritmijos epizody ne tik vienkartinis EKG uzrasymas, bet
ir 24 val. EKG stebésena ne visada leidzia identifikuoti paroksizminiu PV
sergancius pacientus [11]. Prietaisai, leidziantys stebéti paciento EKG bent 7
dienas, gali padidinti PV aptikimo tikimybe [11], ta¢iau jy prieinamumas yra
ribotas. Norint Siuos prietaisus panaudoti kuo efektyviau, tikslinga
identifikuoti pacientus, kurie turi didziausig PV ir jo komplikacijy rizika. Nors
pirminé arteriné hipertenzija PV iSsivystymo tikimybe didina tik 1,42-1,9
karto [12, 13], taciau dél didziulio paplitimo tai yra dazniausia PV priezastis
bendroje populiacijoje [6, 12]. Reikia tyrimo, Kkuris pirmine arterine
hipertenzija serganc¢iy pacienty grupéje leisty identifikuoti lengvai rutiningje
praktikoje  nustatomus  kardiovaskulinius  rodiklius, susijusius  su
paroksizminiu PV. Pacientams nustacius didel¢ PV rizika, biity galima taikyti
ilgiau trunkancius, taciau efektyviau paroksizminj PV aptinkanc¢ius tyrimus,
ir, diagnozavus aritmija bei skyrus gydyma, iSvengti ligos komplikacijy. Taip
pat yra duomeny, kad renino angiotenzino aldosterono sistemos blokatoriai
yra efektyviis ne tik antrinei, bet ir pirminei PV profilaktikai. Teigiamas
efektas labiau pastebimas juos skiriant pacientams, sergantiems pirmine
arterine hipertenzija [14]. Identifikavus pacientus, kurie turi didesng aritmijos
rizika, renino angiotenzino aldosterono sistemos blokatoriai galéty bati
efektyviis uzkertant kelig PV iSsivystyti.



Publikuota daug tyrimy, kuriy duomenimis, ir pirminé arteriné hipertenzija, ir
PV blogina gyvenimo kokybe [15-18], tafiau tyrimuose S$ias patologijas
turintys pacientai lyginti su sveika populiacija. Taip pat dauguma publikuoty
duomeny apie gyvenimo kokybe sergant PV gauta i§ randomizuoty
intervenciniy tyrimy, todél galima sisteminé klaida atrenkant pacientus,
turinius rySkesnius simptomus ir prasCiausia gyvenimo kokybe [19].
Tikslinga nustatyti, kokig jtaka gyvenimo kokybei, nerimui ir depresijai turi
pirminés arterinés hipertenzijos Sukeltas paroksizminis PV, palyginti su
pirmine arterine hipertenzija sergancia populiacija.

1.2 Tyrimo hipotezé

Paroksizminiu PV ir pirmine arterine hipertenzija sergantys pacientai turi
budingy kraujo biozymeny, Sirdies ultragarsinio tyrimo, 24 val. EKG ir
arterinio kraujo spaudimo (AKS) stebésenos rodikliy poky¢iy, kurie leidzia
identifikuoti paroksizminiu PV sergandius pacientus tarp pirmine arterine
hipertenzija serganciy pacienty.

Paroksizminis PV susijgs su blogesne pacienty, serganciy pirmine arterine
hipertenzija, gyvenimo kokybe, didesniu nerimo ir depresijos lygiu.

1.3 Tyrimo tikslas

1. Nustatyti kardiovaskulinés sistemos rodiklius ir jy poky¢ius, kurie
leisty identifikuoti paroksizminiu priesirdziy virpéjimu sergancius ir
didesne¢ aritmijos rizikg turin¢ius pacientus tarp pirmine arterine
hipertenzija serganciy pacienty.

2. Nustatyti, kokj poveikj paroksizminis priesirdziy virp&jimas turi
pacienty, serganciy pirmine arterine hipertenzija, gyvenimo kokybei,
nerimo ir depresijos lygiui.

1.4 Tyrimo uzdaviniai

1. Nustatyti su paroksizminiu prieSirdziy virpéjimu susijusius kraujo
biozymenis, tiriant pacientus, serganCius pirmine arterine
hipertenzija.

2. Nustatyti su paroksizminiu prieSirdziy virpéjimu susijusius Sirdies
ultragarsinio tyrimo rodiklius, tiriant pacientus, sergancius pirmine
arterine hipertenzija.
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Nustatyti su paroksizminiu priesirdziy virpéjimu susijusius 24 val.
EKG ir AKS stebésenos rodiklius, tiriant pacientus, serganéius
pirmine arterine hipertenzija.

Tiriant pacientus, sergan¢ius pirmine arterine hipertenzija, nustatyti
kardiovaskulinés sistemos rodiklius, kurie labiausiai susij¢ su
paroksizminiu priesirdziy virpéjimu ir geriausiai leidzia prognozuoti,
ar pacientas turi sios aritmijos paroksizmy.

Nustatyti pagal gyvenimo kokybés klausimyng (SF-36) ir ligoninés
nerimo ir depresijos skale (HADS) vertinamy pacienty, serganciy
pirmine arterine hipertenzija, gyvenimo kokybés, nerimo ir depresijos
rodikliy skirtumus, susijusius su paroksizminiu priesirdZiy virpéjimu.

1.5 Ginamieji teiginiai

Paroksizminis prieSirdziy virpéjimas susijes su padidéjusia NT pro
BNP bei troponino | koncentracija kraujyje tarp pacienty, serganciy
pirmine arterine hipertenzija.

Paroksizminis prieSirdziy virpéjimas susij¢s su Sirdies ultragarsinio
tyrimo metu nustatytomis mazesnémis kairiojo prieSirdzio
rezervuarinés deformacijos, rezervuarinés deformacijos greicio ir
kairiojo prieSirdzio iSstimio frakcijos reikSmémis tarp pacienty,
serganciy pirmine arterine hipertenzija.

Paroksizminis prieSirdziy virpéjimas susijes su didesniu < 30 s
trukmés prieSirdinés tachiaritmijos epizody kiekiu 24 val. EKG
stebésenos metu tarp pacienty, serganciy pirmine arterine
hipertenzija.

Pirmine arterine hipertenzija serganciy pacienty grupéje ultragarsiniai
kairiojo prieSirdzio funkcijos rodikliai (rezervuariné deformacija,
rezervuarinés deformacijos greitis ir iSstamio frakcija) bei < 30 s
trukmés prieSirdinés tachiaritmijos epizody kiekis 24 val. EKG
stebésenos metu leidzia prognozuoti, ar pacientas serga
paroksizminiu priesirdziy virpéjimu.

Paroksizminis prieSirdziy virpéjimas susijes su blogesne pacienty,
serganciy pirmine arterine hipertenzija, gyvenimo kokybe.
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1.6 Tyrimo naujumas

Nors visuotinai sutariama, kad PV serganciy pacienty gyvenimo kokybé yra
prastesné, dauguma Sios srities duomeny gauta i§ randomizuoty intervenciniy
PV gydymo tyrimy, todél galimai j juos jtraukti tik labiausiai simptomus
jauciantys ir prasCiausig gyvenimo kokybe turintys pacientai [19]. Gyvenimo
kokybés tyrimy bendroje PV, o ypa¢ PV nulemto pirminés arterinés
hipertenzijos, populiacijoje yra nepakankamai. Kadangi PV dazniausiai
susijes su kita gyvenimo kokybe bloginancia kardiovaskuline patologija,
i8skirti vien PV jtaka gyvenimo kokybei sudétinga. Nejtraukiant pacienty,
turiniy kity reikSmingy patologijy, iSskyrus hipertenzija, ir lyginant ne su
sveikais, 0 su hipertenzija serganéiais pacientais, miisy tyrimas leido jvertinti,
kaip (ar) paroksizminis PV prisideda prie gyvenimo kokybés bloginimo bei
didesnio nerimo ir depresijos lygio.

Literatiiroje daugiausia démesio skiriama PV komplikacijy rizikos vertinimui,
taciau apraSomos ir kelios Sios aritmijos rizika nusakancios schemos [20], i$
kuriy daugiausia démesio sulaukusios FHS [21], ARIC [22], WHS [23],
CHARGE-AF [24]. Sie rizikos prognozavimo modeliai geba nusakyti PV
rizikag bendroje populiacijoje, taCiau j juos daugiausia jtraukti klinikiniai
veiksniai, neskiriant pakankamo démesio tokiems naujiems Kkairiojo
priesirdzio (KP) funkcijos vertinimo metodams kaip ultragarsinis
deformacijos ir deformacijos grei¢io matavimas. Yra nemazai duomeny, kad
Sirdies ultragarsinio tyrimo metu nustatomi KP deformacijos rodikliai susijg
su PV rizika po plauciy veny izoliacijos procedaros [25, 26], kardioversijos
sé¢kme arba nesékme [27], tromboembolinémis komplikacijomis [27-30] bei
pacienty, patyrusiy insulta, KP ausytés funkcija [31]. Tyrimy, jtraukian¢iy KP
deformacijos ir deformacijos grei¢io rodiklius j PV rizika nusakancias
schemas tarp pirmine arterine hipertenzija serganciy pacienty bei nustatanéiy
Siy rodikliy ribines vertes, miisy ziniomis, néra publikuota. Kadangi KP
deformacijos rodikliai gali buti apskaiéiuojami rutininio Sirdies ultragarsinio
tyrimo metu ir yra tinkami pirminei PV rizikai vertinti, tikslinga nustatyti jy
sasaja su PV bei jvertinti kaip galima aritmijos rizikos veiksnj. Kitas svarbus
tyrimo naujumo aspektas yra tiriamoji populiacija. Nesusijes su Kkita
kardiovaskuline patologija PV yra reta liga, kurios paplitimas, jvairiy tyrimy
duomenimis, priklausomai nuo vartojamo apibrézimo svyruoja nuo 1,6 % iki
30 % [32-34]. Dazniausia kardiovaskuliné patologija, nulemianti PV
i$sivystyma bendrojoje populiacijoje, yra pirminé arteriné hipertenzija [35].
Nors 8$iy dviejy patologijy sasaja bendrojoje populiacijoje pasitaiko
dazniausiai, tyrimy arterine hipertenzija ir PV serganciy pacienty grupéje yra
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nepakankamai. Tyrimy, lyginan¢iy pirminés arterinés hipertenzijos nulemto
PV pacienty grupes ne su sveikais, o su pirmine arterine hipertenzija
serganciais pacientais, pradedant miisy tyrima, publikuota nebuvo. 2019 mety
rugpjiti publikuotas panasSiu metu atliktas I. Petre ir bendraautoriy tyrimas,
kuriame lygintos $ios dvi populiacijos, taciau dél mazo pacienty skaiéiaus ir
reikSmingai besiskirian¢io amZiaus rezultatai kelia abejoniy [36]. Misy
tyrime lygindami pagal amziy, lytj ir gretuting patologija suvienodintas grupes
galéjome nustatyti vien paroksizminio PV jtakg kardiovaskuliniams
rodikliams Sioje gausioje, ta¢iau mazai tirtoje pirmine arterine hipertenzija
serganciy pacienty populiacijoje.
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2. LITERATUROS APZVALGA
2.1 Priesirdziy virp¢jimo paplitimas

PV neabejotinai yra labiausiai paplitusi kliniSkai reik§Sminga aritmija. 2014
metais publikuoto tyrimo duomenimis, 2010 metais pasaulyje buvo 33,5
milijono pacienty, serganciy PV [2]. Nors paplitimas daug geriau istirtas
Vakary pasaulyje, yra nemazai duomeny, kad issivysCiusiose Salyse
sergamumas PV bent dvigubai didesnis, palyginti su besivystan¢iomis $alimis
[4, 37, 38]. PV paplitimas taip pat labai priklauso nuo jvairiy demografiniy
veiksniy, i§ kuriy didziausig jtaka turi amzius, lytis ir rasé. Amziaus jtaka PV
rizikai ir paplitimui yra didZiausia ir geriausiai jrodyta publikuoty tyrimy
gausa [39-41]. Bendras PV paplitimas populiacijoje yra apie 1 %, taciau
pasiskirstymas amziaus grupése gerokai skiriasi: tarp < 55 mety amziaus PV
serga 0,1 %, taciau $is skaiCius padidéja iki 9 % tarp > 80 mety sulaukusiy
asmeny [41]. Vyrai visose amZiaus grupése dazniau serga PV negu moterys
[40, 41]. Nors tyrimy néra daug, tadiau panasu, kad baltieji turi didesng PV
rizika, palyginti su kity rasiy atstovais [42]. Sis radinys yra kiek netikétas,
turint omenyje, kad dauguma PV rizikos veiksniy labiau paplite tarp
juodaodziy.

PV ateities tendencijos taip pat néra dziuginantios. Dél senstancios
populiacijos, didéjancio rizikos veiksniy paplitimo ir vis dar blogos jy
kontrolés tikimasi, kad PV paplitimas per ateinancius tris deSimtmecius
patrigubés [38]. Sitokiu tempu didéjantj PV paplitimg pagristai galima vadinti
epidemija, kuri sveikatos apsaugos sistemoms atsieina vis daugiau kasty, laiko
ir kity istekliy. Norint efektyviai gydyti Sig aritmijg reikia iSmanyti PV
patogenezg, taCiau ¢ia klausimy daugiau, negu Siuo metu zinoma atsakymy.

2.2 Priesirdziy virpé€jimo patogenezé

Remiantis Europos kardiology draugijos 2016 metais publikuotomis PV
gydymo gairémis [6], §i aritmija skirstoma j kategorijas pagal tai, kokia ritmo
sutrikimo trukmé ir kokia pasirinkta gydymo taktika (daznio ar ritmo
kontrolés):

e Pirmg kartg diagnozuotas PV. Siuo atveju néra svarbi ritmo sutrikimo
trukmé.

e Paroksizminis PV. Dazniausiai savaime nutriiksta per 48 valandas,
taciau gali trukti iki 7 pary.

e Persistuojantis PV. Trunkantis daugiau negu 7 paras.
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o Persistuojantis uztrukes PV. Trunka daugiau negu vienerius metus.

e Permanentinis PV. Permanentinis PV diagnozuojamas esant bet
kokios trukmés ritmo sutrikimui, jei gydytojo ir paciento sutarimu
nutariama pasirinkti Sirdies susitraukimy daznio kontrolés taktika.

Kalbant apie patogeneze svarbiausi yra du PV tipai — savaime nutriikstantis
per salygiskai trumpg laika (paroksizminis) ir save palaikantis ilgg laika
(persistuojantis). Sie tipai skiriasi ne tik trukme, bet ir vyraujanéiais
patogenetiniais mechanizmais, kuriuos geriausiai apibtidina kardiologo
Philippe Coumel aritmogenezés koncepcija, teigianti, kad yra svarbis trys
aritmogenezés veiksniai: trigeris, palaikymo mechanizmas ir moduliuojantys
veiksniai. Nagrinéjant PV patogeneze $i koncepcija vis dar aktuali ir naudinga.
Persistuojancio PV atveju svarbesni palaikymo mechanizmas ir substratas, o
paroksizminis PV labiau priklausomas nuo paleidZziamojo mechanizmo —
trigeriy.

Trigeriai — tai ektopinis aktyvumas, dazniausiai kylantis dél automatizmo,
trigerinio aktyvumo arba re¢iau reentry mechanizmy. Siuo metu plauciy
venos yra laikomos kertine anatomine figiira PV patogenezéje, kuri taip pat
yra pirmiausias taikinys taikant intervencinj PV gydyma. Plauéiy venos, Kaip
dazniausias PV sukelian¢io ektopinio aktyvumo Saltinis, pirma kartg
nurodytos 1998 mety M. Haissaguerre publikacijoje [43]. Tyrimo metu
nustatyta, kad 94 % pacienty paroksizminis PV buvo susijes su
aritmogeniniais zidiniais plauéiy venose. Atlikus §iy aritmogeniniy zidiniy
radiodazning abliacijg, aritmija nesikartojo 62 % pacienty per astuoniy
ménesiy stebéjimo perioda. Tai, kad plauéiy venose kylantis spontaninis
aktyvumas yra dazniausias PV inicijuojantis mechanizmas, patvirtina ir Kiti
tyrimai  [44-47]. Didesnj plauéiy venose esanéiy miocity vaidmenj
aritmogenezéje lemia skirtingos $iy lasteliy savybés, palyginti su priesirdziy
miocitais: didesnis membranos ramybés potencialas, mazesné veikimo
potencialo amplitudé ir trukmé [48]. Plauéiy venos yra dazniausia, ta¢iau ne
vienintel¢ sritis, galinti sukelti PV. Tai jrodo vien pats faktas, kad,
metaanalizés duomenimis, plauciy veny izoliacijos procediiros s¢kmé per
vienerius metus siekia 78 % [49]. Sis skai¢ius puikiai dera su kito tyrimo
duomenimis, kad 28 % PV trigeris buna ne plauciy venose [50], o jvairiose
kitose deSiniojo ir kairiojo priesirdZio vietose: tuSCiosiose venose, Crista
terminalis, Marsalo raistyje, tarppriesirdinéje pertvaroje, prieSirdziy ausytése,
vainikiniame antyje [51].

PV palaikymo mechanizmai vis dar néra iki galo i3aiskinti. Siuo metu
geriausiai pagrjstos dvi teorijos: daugybiniy bangy ir lokaliy PV palaikanéiy
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mechanizmy [52]. Daugybinés bangos priesirdyje patvirtintos ne vieno tyrimo
[53] ir jy sklidimas bei PV palaikymas gali bati paaiskinamas matematiniu
modeliu, aprasytu G. K. Moe 1964 metais [54]. Vis délto svarbiausias
klausimas — Sios bangos pacios palaiko aritmijg ar yra tik kito mechanizmo
rezultatas. 2000 metais publikuoto tyrimo rezultatai rodo, kad daugybinés
bangos gali buti ne savarankiSkas PV palaikantis mechanizmas, o kito
mechanizmo padarinys [55].

Lokaliis PV palaikantys mechanizmai neturi bendro visuotinai pripazjstamo
paaiskinimo, ta¢iau, remiantis B. J. Hansen, juos galima apibtdinti kaip
lokalizuotus greitos pasikartojancios veiklos Saltinius, nuo kuriy sklinda
aktyvacija ir pavirsta nereguliaria veikla likusiame priesirdyje [56]. Siuo
apibiidinimu neapibréziamas veiklos mechanizmas, taCiau lokaliy Saltiniy
svarba jrodoma taikant radiodazning abliacijg tam tikrose nustatytose vietose
ir sulétinant arba visai nutraukiant PV. Vis délto $altiniy mechanizmas
dazniausiai yra reentry, kuris gali bati skirstomas j funkcinj ir anatominj.
Funkcinis reentry turi aprasytas dvi koncepcijas — vyraujanéio aritmijos rato
ir spiraliniy bangy (rotoriy). Vyraujancio aritmijos rato koncepcija pirmasis
aprasé M. A. Allessie 1973 metais [53]. Sioje teorijoje aritmijos rato centras
yra refraktorinis dél nuolat centro link sklindan¢iy bangy. Kita, rotoriy, teorija
teigia, kad PV skatinamoji jéga yra dauginiai impulsy stikuriai (rotoriai), kuriy
centras néra refraktorinis. Yra duomeny, kad $iy rotoriy dazniausiai randama
uzpakalingje kairiojo priesirdzio sienoje [57]. Anatominiam reentry atsirasti
reikalingos tos pacios salygos kaip ir kitoms reentry nulemtoms aritmijoms:
impulsams nelaidi klititis (Siuo atveju anatominé), vienos krypties laidumo
blokas ir 1éto laidumo zona. Visas $ias savybes dazniausiai nulemia fibroze,
kuri yra kertinis priesirdZzio remodeliacijos, leidziancios atsirasti ir testis PV,
akmuo.

Fibrozé Sirdyje gali buti skirstoma j reakcine, lokalizuota intersticiniame
tarpe, ir reparacing, kuri tiesiog pakeicia zuvusius miocitus (pvz., iSemijos
atveju) [52]. Fibrozinis audinys padidina atstumg tarp miocity bei atskiria
endokardinj ir epikardinj sluoksnius [56], 0 tai sudaro kliGitj impulsams sklisti
ir izoliuoja priesirdziy miocitus. Sukuriamos lokalios impulsams nelaidzios
zonos, indukuojamos ir stabilizuojamos spiralinés impulso sklidimo bangos
(rotoriai), kurios geba palaikyti PV. Nustatyta, kad Sie rotoriai dazniausiai
lokalizuojasi ties fibrozinio audinio (rando) ir normalaus miokardo riba [58].
Priesirdzio fibrozé taip pat veikia impulso sklidimo greitj — nutraukiamos
gretimai esanciy miocity jungtys, taip sukuriama daugybiniy smulkiy klitciy
ir sulétinamas impulso sklidimo greitis [59]. Matematiniu modeliu
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apskaiciuota, kad daugéjant Siy smulkiy klit¢iy padidéja ir PV palaikanciy
spiraliniy bangy atsiradimo tikimybé [60].

Svarbu paminéti ir tai, kad pats uztruk¢s PV skatina geny, atsakingy uz
fibroblasty proliferacija ir ekstraceliulinio matrikso sekrecija, ekspresijg [61,
62]. Sie atradimai pagrindzia hipoteze, kad PV skatina PV ir laikui bégant bei
didéjant priesirdziy fibrozei aritmija tampa tik stabilesne.

2.3 Pirmin¢ arteriné hipertenzija — pagrindinis priesirdziy virp&jima
lemiantis veiksnys

PV nesant kity Sig aritmijg predisponuojanciy veiksniy yra pakankamai reta
liga, kurios paplitimas tiksliai néra Zinomas dél nevienodo tyrimuose
vartojamo apibrézimo. Literatiroje nurodomi skaiciai varijuoja tarp 1,6 % ir
30 %, taciau labiau tikétina, kad mazesnis paplitimas yra ar¢iau tiesos, nes dalj
su Kitais rizikos veiksniais nesusijusio PV sudaro Seiminés, genetiniy mutacijy
nulemtos formos [32]. KliniSkai atskirti $iy patologijy néra galimybés.

Remiantis ilgalaikio prospektyvinio Framingham tyrimo duomenimis, PV
sergan¢iy pacienty daZniausia gretutiné patologija yra pirminé arteriné
hipertenzija [12]. Siuo metu visuotinai pripaZjstama, kad PV — hipertenzinés
sirdies ligos manifestacija [63]. Sios ligos turi daug bendro ir epidemiologiniu
pozitiriu: abiejy paplitimas pasaulyje didéja ir siekia epidemijos masta, abi
susijusios su amziumi ir didina mirstamumg. Tyrimy duomenimis, iki 90 %
pacienty, serganciy PV, serga ir pirmine arterine hipertenzija [35]. Pirminé
arteriné hipertenzija yra nors ir labai daZnas, taCiau toli grazu ne pats
stipriausias PV i8sivystymo rizikos veiksnys. Minéto Framingham tyrimo
duomenimis, pirminé arteriné hipertenzija PV iSsivystymo tikimybe didino
1,9 karto [12]. Siek tiek maZesnius duomenis pateikia kiti publikuoti tyrimai:
prospektyvinio beveik 4 000 vyry apimancio tyrimo metu nustatyta, kad
hipertenzija PV rizika padidino 1,42 karto [13]. Svarbu paminéti ir tai, kad,
kalbédami apie pirmine¢ artering hipertenzija kaip apie PV rizikos veiksnj,
privalome kalbéti ne tik apie rezistentiska gydymui arba blogai gydoma
hipertenzijg. Nustatyta, kad net $iuo metu Europos kardiology draugijos
hipertenzijos gydymo gairése apibréziamas auk$tas normalus arterinis
kraujosptdis didina PV rizika [64, 65]. Su padidéjusia PV rizika susijes
sistolinis, diastolinis ir pulsinis kraujospiidis [24, 66]. Pirminés arterinés
hipertenzijos sgsaja su PV lemia sudétingas patofiziologinis mechanizmas,
kurio vienas i§ pirmyjy etapy yra sumazéjes Kkairiojo skilvelio (KS)
elastingumas ir hipertrofija dél nuolat padidéjusio pokrivio. Sutrinka
diastoliné funkcija, o tai didina galinj diastolinj spaudima KS, Kkartu
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spaudimas didéja ir kairiajame priesirdyje. Sio proceso metu aktyvinama
simpatiné nervy sistema ir renino angiotenzino aldosterono sistema, kuri savo
ruoztu taip pat prisideda prie kairiojo priesirdzio remodeliacijos [3, 67].
Hipertenzijos tyrimai su avimis atskleidé, kad net trumpalaiké hipertenzija
sukelia ryskiy pakitimy kairiajame priesSirdyje: fibrozg, tirio padidéjima,
sumaz¢jusia KP iSstimio frakcija, sumazéjusj impulso sklidimo greitj bei
didesnj jo variabilumg. Svarbiausias tiesioginis hipertenzijos ir PV rySio
jrodymas yra tai, kad net po salygiskai trumpo (7 savai¢iy) hipertenzijos
periodo Sioms avims buvo lengviau sukelti PV ir epizody trukmé buvo ilgesné,
palyginti su kontroline grupe [68]. Tikétina, kad panasiy poky¢iy hipertenzijos
metu matoma ir Zmogaus KP. Kadangi KP tdris yra lengviausiai
iSmatuojamas, nors ir ne jautriausias remodeliacijos Zymuo, dauguma tyrimy
atlikta vertinant bitent §j rodiklj. Nustatyta, kad arterinis kraujospidis yra
neabejotinai susijes su KP tariu tiesine priklausomybe [69, 70]. Vis délto daug
duomeny rodo, kad KP funkcija yra ne kg maziau svarbi ir daznai netgi
jautresnis KP remodeliacijos Zzymuo negu dydis [71].

Yra duomeny, kad gydant pirmin¢ artering hipertenzijg ir agresyviai
kontroliuojant arterinj kraujospiidj galima sumazinti PV rizikg. Il tipo
cukriniu diabetu serganciy pacienty tyrimo metu buvo lygintos dvi strategijos:
tikslinio sistolinio kraujospudzio < 140 mm Hg ir tikslinio sistolinio
kraujospiidzio < 120 mm Hg. Agresyviau gydyti pacientai turé¢jo mazesng PV
rizikg [72]. Tyrimai rodo, kad renino angiotenzino aldosterono sistemos
komponentus blokuojantys medikamentai turi teigiama efekta mazinant PV
rizikg. 2010 metais publikuotame atvejo kontrolés tyrime nustatyta, kad
pacientai, gydyti angiotenzino II receptoriy blokatoriais (ARB) ir
angiotenzing konvertuojancio fermento inhibitoriais (AKFI), turéjo mazesne
PV rizikg nei gydyti betablokatoriais (BB) ar kalcio kanaly blokatoriais
(KKB) [73]. Siuo klausimu publikuotos keturios randomizuoty klinikiniy
tyrimy metaanalizés, kuriy metu nustatyta, kad pacientai, gydyti AKFI arba
ARB, turéjo apytiksliai tre¢daliu mazesne PV rizikg [74—77]. Verta paminéti,
kad apsauga buvo stipriausia tarp pacienty, turin¢iy KS hipertrofija arba
disfunkcijg [67]. Aldosterono receptoriy blokatoriai turi maziau jrodymuy,
taciau faktas, kad pirminiu aldosteronizmu serganciy pacientu PV rizika yra
12 karty didesné, leidzia numanyti aldosterono receptoriy blokados galimg
nauda [78]. 2017 metais publikuota metaanalizé atskleidé 52 % maZesne
pacienty, gydyty aldosterono recCeptoriy blokatoriais, pirmo PV ir 63 %
mazesne PV pasikartojimo rizika [79]. Si vaisty klasé buvo efektyvi tiek
pirminei, tiek antrinei prevencijai, taciau neturéjo jtakos pooperaciniam ritmo
sutrikimui, o tai rodo Siek tiek kitokig §iy aritmijy patogenezg.
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2.4 Kiti priesirdziy virpéjimo rizikos veiksniai
2.4.1 Amzius

Amzius — vienas i$ didziausiy PV rizikos veiksniy. Framingham tyrimo metu
nustatyta, kad su kiekvienu nugyventu gyvenimo deSimtmeciu PV
i§sivystymo rizika dvigubéja. Sio tyrimo populiacijoje PV paplitimas tarp
jaunesniy negu 65 mety vyry buvo 3,1 i§ 1 000 (motery 1,9 i§ 1 000), o tarp
vyresniy negu 85 paplitimas didéjo iki 38 i$ 1 000 (motery 31,4 i§ 1 000) [80].
Abiejy ly€iy viso gyvenimo PV rizika Framingham tyrimo populiacijoje buvo
25 % [81].

2.4.2 Lytis

ARIC tyrime moterys turéjo 46 % mazesng PV rizika negu to paties amziaus
vyrai [82], ir §is rezultatas kartojasi daugelio didelés apimties tyrimy iSvadose.
Lytis susijusi ne tik su PV rizika, bet ir su simptomais. Nors bendra motery
PV rizika mazesné, taciau jos dazniau jaucia aritmijos simptomus, ritmo
sutrikimo epizodai ilgesni ir didesnis Sirdies susitraukimy daznis [83]. Sie
veiksniai galimai lemia ir tai, kad moterys daZniau patiria embolines
komplikacijas ir turi 2,5 karto padidéjusj su PV susijusj mir§tamumg, palyginti
su vyrais [84].

2.4.3 Rasé

Baltaodziai turi didesne PV rizika, palyginti su afroamerikieciais, ispanais ir
azijie¢iais [42, 85]. Sis radinys yra netikétas, nes dauguma PV rizikos veiksniy
yra labiau paplite tarp juodaodziy. Nepaisant to, metaanalizés duomenimis,
afroamerikie¢iai turi 49 % mazesne PV rizikg [86]. Genetiniai tyrimai taip pat
rodo, kad kuo daugiau europieciy kilmés identifikuojama, tuo didesné PV
rizika [42].

2.4.4 Nutukimas

Per 40 mety (nuo 1975 iki 2014) vyry nutukimo paplitimas pasaulyje iSaugo
nuo 3,2 % iki 10,8 % ir motery nuo 6,4 % iki 14,9 % [87]. Nutukima, kaip ir
PV, galima vadinti epidemija. Framingham tyrimo duomenimis, kiekvienas
kiino masés indekso vienetas prideda apytiksliai 4 % prie PV rizikos [88].
Jrodyta, kad nutukimas susijes su miokardo fibroze ir padidéjusiais KP
matmenimis [89]. Nutukimo ir PV ry§j galutinai jrodo faktas, kad, sumazinus
kiino mas¢ > 10 %, aritmijos pasikartojimo rizika sumazéja net 6 kartus,
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palyginti su pacientais, kurie kiino mas¢ sumazino < 10 % [90]. Pastaruoju
metu taip pat publikuota daug tyrimy, kuriuose nagring¢jamas epikardiniy
riebaly vaidmuo PV patogenezéje. Nustatytas epikardiniy riebaly kiekio ir
adipocity kiekio pa¢iame miokarde rysys. Sios riebalinés lastelés veikia
proaritmiskai panasiu mechanizmu kaip ir miokardo fibroz¢ [91]. To paties
tyrimo duomenimis, epikardiniy riebaly kiekis buvo tiesiogiai ir
nepriklausomai susijes su PV, nors tokio rySio su intraabdominaliniais
riebalais nebuvo rasta.

2.4.5 Sirdies nepakankamumas

PV ir Sirdies nepakankamumo rySys abipusis, todél nustatyti, kas yra
priezastis, o kas pasekmé, neretai blina sudétinga. PV didina Sirdies
nepakankamumo rizika apie tris kartus [92], o Sirdies nepakankamumas ne tik
didina $io ritmo sutrikimo rizikg, tafiau yra susijes ir su ilgesnés trukmés
(persistuojanciu ir permanentiniu) PV. Didziausias rySys pastebimas tarp PV
ir NYHA funkcinés klasés: maziau negu 10 % pirmos NYHA funkcinés klasés
pacienty turi PV, ta¢iau ketvirtos NYHA funkcinés klasés daugiau negu pusé
pacienty kenéia ir nuo PV [93]. Sirdies nepakankamumas per renino
angiotenzino aldosterono sistemos aktyvacija susijes su visy $irdies kamery
fibroze ir dilatacija, o tai lemia PV palankaus substrato ir aritmija palaikanciy
mechanizmy atsiradimg [94, 95]. Sie faktai patogenetiskai paaiskina Sirdies
nepakankamumu serganéiy pacienty didesnj polinkj j persistuojantj, 0 ne j
paroksizminj PV. Taip pat yra duomeny, kad angiotenzinas II didina plauciy
venose esanciy kardiomiocity aktyvuma, taip sukurdamas ne tik substratg PV,
taciau ir paleidziamajj mechanizma [96]. Apibendrinant galima teigti, kad PV
ir Sirdies nepakankamumas yra glaudZziai susijusios patologijos, turincios
bendry patofiziologiniy bruozy ir didinanc¢ios viena kitos atsiradimo rizika.

2.4.6 Cukrinis diabetas

Framingham tyrimo metu nustatyta, kad cukrinis diabetas yra nepriklausomas
naujai atsiradusio PV rizikos veiksnys, vyry ir motery rizika didinantis
atitinkamai 1,4 ir 1,6 karto. Panasiy rezultaty gauta ir naujesniuose tyrimuose:
VALUE tyrimo pacientai, kuriems stebé&jimo metu buvo naujai diagnozuotas
antro tipo cukrinis diabetas, turéjo 50 % didesne PV rizika [97]. Siuos skai&ius
patvirtina ir metaanaliz¢, j kurig jtraukta beveik 1,7 milijono pacienty i§ atvejo
kontrolés bei kohortiniy tyrimy: sergant cukriniu diabetu PV rizika didéja 40
% [98]. Manoma, kad hiperglikemija sergant cukriniu diabetu didina
oksidacinj stresg, veikia prouzdegimiSkai ir skatina glikolizacijos galutiniy

20



produkty, kurie infiltruoja miokarda, sukeldami hipertrofija ir intersticing
fibroze, susidaryma. Taip sudaromos sglygos elektrinei ir anatominei kairiojo

priesirdzio remodeliacijai, o tuo paciu ir PV palaikantiems mechanizmams
[99, 100].

2.4.7 Koronariné Sirdies liga

Uminiai koronariniai sindromai neabejotinai susije su padidéjusia PV rizika ir
blogesne pacienty prognoze, manoma, dél prieSirdziy iSemijos bei Sirdies
nepakankamumo ir su juo susijusiy poky¢iy [101]. Stabilios koronarinés
Sirdies ligos ir PV rysys kelia daugiau abejoniy. Pirma, stabilia koronarine
Sirdies liga serganciy pacienty PV paplitimas nedidelis (0,6 %) ir artimas
bendrajai populiacijai [102]. Antra, nenustatyta aiskaus PV ir prieSirdziy
iSemijos ry$io [103]. Vis délto daznas koronarinés Sirdies ligos palydovas ir
padarinys yra Sirdies nepakankamumas, o S$ios komplikacijos ir PV
i8sivystymo rySys yra neabejotinas. Dél to, kad PV labiau susijes su Sirdies
nepakankamumu, o ne su koronarine $irdies liga, ne vienoje publikacijoje
nurodoma, kad PV yra tarsi sutrikusios KS funkcijos zymuo [104].

2.4.8 Voztuviné Sirdies liga

DidZiausig PV rizika turi reumatinés kilmés mitralinio voztuvo (MV) stenoze
sergantys pacientai. Sioje pacienty grupéje PV paplitimas virsija 50 % [105].
MV nesandarumu sergantys pacientai taip pat turi didesne PV rizika, taciau
skaiCiai gerokai mazesni: iStyrus 89 pacientus su reik§mingu MV prolapsu
arba chordos plySimu, PV diagnozuotas 5 % pacienty per metus [106].
Degeneraciné aortos voztuvo stenozé taip pat susijusi su didesne PV rizika,
daugiausia dél abiem patologijoms biidingy ty paciy rizikos veiksniy (i$ kuriy
svarbiausias amzius) ir kairiojo skilvelio hipertrofijos bei diastolinés
disfunkcijos [107].

Apibendrinant galima teigti, kad pagrindinis mechanizmas, kuriuo rizikos
veiksniai prisideda prie PV i$sivystymo, yra priesirdziy miokardo fibrozé. Tai
patvirtina ir tyrimy duomenys: priesirdziy miokardo fibrozé yra susijusi su
arterine hipertenzija [108, 109] ir kitais PV rizikos veiksniais.

2.5 Priesirdziy virpéjimo jtaka gyvenimo kokybei

PV susijgs ne tik su didele kardiovaskuliniy komplikacijy rizika, bet ir
blogesne gyvenimo kokybe, kas yra ne kg maZziau svarbu gydant $j ritmo
sutrikimg. Nustatyta, kad net ir dabar pazangiausias intervencinis PV gydymo
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metodas — plauéiy veny izoliacija — ne didina pacienty iSgyvenamuma, o
gerina gyvenimo kokybe [6, 110]. Nors yra jvairiy gyvenimo kokybés
vertinimo biidy, daugiausia tyrimy atlikta naudojant klausimyng SF-36, kuris
leidZia atskirai jvertinti 8 gyvenimo kokybés sritis [19]. Misy tyrime §j
klausimyng pasirinkome ir dél jo patvirtinto vertimo j lietuviy kalbg [111].
Nors tai, kad PV blogina gyvenimo kokybe, dabar yra savaime suprantamas
faktas, tyrimy Siuo klausimu néra daug. Dauguma publikuoty randomizuoty
gyvenimo kokybés tyrimy skirta PV gydymo metodams vertinti [16]. 2001
metais publikuotas atvejo kontrolés tyrimas, kuriame PV serganéiy pacienty
gyvenimo kokybé lyginta su pagal amziy ir lytj atitinkamais sveikais
pacientais [112]. Nustatyta, kad PV sirge pacientai praséiau vertino veiklos
apribojimg dé¢l fizinés buklés, veiklos apribojima dél emociniy problemy,
gyvybingumag ir energinguma bei bendra sveikatg. ] tyrimg buvo jtraukti ir
pacientai, sirge koronarine Sirdies liga, voztuvine Sirdies liga ir pirmine
arterine hipertenzija, o lyginta su sveika populiacija, todél Sios gretutinés ligos
taip pat turéjo jtakos ir galéjo lemti prastesne gyvenimo kokybe. Kitame 2004
metais publikuotame tyrime taip pat lyginti PV sergantys pacientai, turintys
gausig gretuting patologija, su atitinkamais pagal amziy ir lytj sveikais
pacientais [113]. Nustatyta, kad PV serganéiy pacienty jvertinimai buvo
statistiskai reikSmingai mazesni pagal $eSias sritis i§ aStuoniy. Nesiskyre tik
emocinés buklés ir fizinio aktyvumo vertinimas. Aptariant Sio tyrimo
rezultatus vélgi reikia atsizvelgti j tai, kad PV sergantys pacientai taip pat
turéjo ir gausig gretuting patologija, 0 tai apsunkina rezultaty vertinimg. Néra
aiSku, kokiag jtaka gyvenimo kokybei turi PV, o kokig kitos su aritmija
asocijuotos ligos. Yra pakankamai jrodymy, kad pirminé arteriné hipertenzija,
dazniausia su PV susijusi patologija, taip pat blogina gyvenimo kokybe [15,
18]. Literatiiroje daugiausia démesio skiriama PV gydymo metody jtakai
gyvenimo kokybei, taCiau bendros PV populiacijos tyrimy trikumas
konstatuojamas ir naujesnése publikacijose [19]. Misy Ziniomis, publikuoty
tyrimy, kurie tirty biitent pirminés arterinés hipertenzijos nulemto PV jtaka
gyvenimo kokybeli, néra.

2.6 Prieirdziy virpéjimo sgsaja su herimu ir depresija

Jei gyvenimo kokybés tyrimuose SF-36 yra neabejotinai placiausiai
naudojamas instrumentas, tai depresijos ir nerimo vertinimo jvairové gerokai
didesné. Pagal 2013 metais publikuota apzvalga tyrimuose buvo naudojami
Sie instrumentai: HADS, Beck depresijos klausimynas, Trait and State Anxiety
klausimynas ir Duke sveikatos profilio klausimynas [114]. Mes pasirinkome
naudoti HADS skalg dél jos paprastumo ir patvirtinto vertimo | lietuviy kalba

22



[115]. Pacienty, serganc¢iy kardiovaskuline patologija, nerimo ir depresijos
lygis yra svarbus ne tik dél to, kad blogina gyvenimo kokybe, bet ir, tyrimy
duomenimis, yra susijes ir su didesniu mirStamumu. Frasure-Smith 2009
metais paskelbtas tyrimas atskleidé, kad depresijos simptomai yra
nepriklausomai susij¢ su padidéjusiu kardiovaskuliniu mirStamumu tarp
pacienty, serganéiy PV ir Sirdies nepakankamumu [116].

2007 metais publikuotame tyrime lyginti pacientai, sergantys PV, su pirmine
arterine hipertenzija serganciais pacientais [117]. Nerimui ir depresijai vertinti
buvo naudojamas Beck depresijos klausimynas ir Trait and State Anxiety
klausimynas. Nustatyta, kad pacienty nerimo ir depresijos lygis nesiskyré nuo
kontrolinés grupés, taciau rezultatai kelia abejoniy dél keliy fakty. Visy pirma,
nors kontrolinei grupei pasirinkti pirmine arterine hipertenzija sirge pacientai,
taciau ne visi PV sirge pacientai sirgo ir pirmine arterine hipertenzija. Tyrime
taip pat labai skyrési pacienty, sirgusiy cukriniu diabetu, procentai grupése.
Sios patologijos taip pat galéjo turéti jtakos nerimo ir depresijos lygiui. 2018
metais publikuotame tyrime lyginti jvairiomis PV formomis (paroksizminiu,
persistuojanciu ir permanentiniu) sirge pacientai su sveikais pacientais [17].
Naudojant HADS nustatyta, kad PV serganciy pacienty nerimo lygis buvo
didesnis, taCiau depresijos lygis nesiskyré. 2010 metais publikuotas
Dabrowski tyrimas atskleidé, kad visy tipy PV (paroksizminiu,
persistuojanéiu ir permanentiniu) sirge pacientai turéjo didesnj depresijos lygj,
palyginti su sveiky pacienty kontroline grupe [118]. Svarbu ir tai, kad
reik§mingo depresijos simptomy skirtumo tarp skirtingomis PV formomis
sirgusiy pacienty nebuvo — visi buvo vienodai labiau depresyvis. Tyrime
naudotas Beck depresijos Kklausimynas. 2010 metais Perret-Guillaume
publikuotame tyrime tirti vyresni (> 65 mety) PV sirge pacientai, jie lyginti su
atitinkamais pagal amziy ir lytj sveikais pacientais [119]. Naudotas Duke
sveikatos profilio klausimynas. Nustatyta, kad PV serganciy pacienty nerimo
ir depresijos lygis buvo statistiskai patikimai didesnis, taiau, kaip ir
ankstesniuose tyrimuose, pacienty grupés nebuvo lygintos pagal gretuting
patologija. Labai skyrési hipertenzijos, koronarinés Sirdies ligos ir cukrinio
diabeto paplitimas tarp grupiy.

Nors dauguma tyrimy nustato padidéjusj PV serganciy pacienty nerimo ir
depresijos lygj, taciau, norint tiksliai jvertinti ritmo sutrikimo jtakg nerimo ir
depresijos lygiui, reikia tyrimo, kuriame pacientai bty suvienodinti pagal
reik§mingg gretuting patologija. Miisy ziniomis, tokio tyrimo, kuris aiSkiai
jvertinty vien paroksizminio PV jtaka nerimo ir depresijos lygiui, néra
publikuota.
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2.7 Sirdies ultragarsinio tyrimo rodikliy sasaja su priesirdziy virpéjimu

Siekiant nustatyti PV rizika bendrojoje populiacijoje Sirdies ultragarsinio
tyrimo metu nustatomi rodikliai gali pridéti papildomos vertés. 2009 metais
zurnale Lancet publikuotame Framingham populiacijos tyrime nustatyta, kad
net tokie paprasti rodikliai kaip KP skersmuo, tarpskilvelinés pertvaros (TSP)
ir KS uzpakalinés sienelés storiy suma ir KS sutrumpéjimo matmuo pagerino
modelio PV prognozavimo galimybe [21]. Siekiant nustatyti pacienty PV
rizikg, literatiiroje daugiausia démesio skiriama KS ir KP ultragarsiniams
rodikliams [120]. Turint omenyje, kad pirminé arteriné hipertenzija
neabejotinai susijusi su KS diastoline disfunkcija (DD), Sioje pacienty
populiacijoje ultragarsiniai rodikliai nusakant pacienty PV rizika turi ypatinga
svarba. Pazymétina, kad literatiiroje publikuota gana nedaug tyrimy Sia tema.
Didziausia ir iSsamiausia publikacija Sia tema yra Rosengberg su
bendraautoriais atliktas prospektyvinis tyrimas, kuriame 4 480 pacienty buvo
stebéti 12,1 mety. Nustatyta, kad reik§mingiausiai su PV buvo susij¢ trys
rodikliai: ankstyvojo KS prisipildymo per MV greitis, A bangos laiko-grei¢io
integralas ir KP skersmuo [121]. Verta pazyméti, kad Siame tyrime nebuvo
tirti naujesni KS diastoling funkcijg atspindintys rodikliai, pavyzdziui, MV
ziedo judéjimo greitis.

2007 metais publikuotame tyrime vertinta pacienty pooperaciné PV rizika ir
nustatyta, kad MV Ziedo judéjimo greitis < 9 cm/s buvo nepriklausomai
susijes su didesne PV rizika po Sirdies operacijos [122]. PanaSiy rezultaty
gauta ir identiSkame 2009 metais publikuotame tyrime [123]. Vis délto
daugumoje publikuoty PV rizika nagringjanciy tyrimy nagrinétas ne MV
ziedo judéjimo greitis, 0 jo santykis su ankstyvuoju KS prisipildymo per MV
grei¢iu — E/e‘. Invaziniais metodais patvirtinta Sio rodiklio tiesioginé
priklausomybé nuo KS prisipildymo slégio, todél tai turbiit vienintelis
rodiklis, geriausiai atspindintis KS diastoling funkcija jvairiose klinikinése
situacijose [124]. Tyrimai rodo, kad E/e‘ rodiklis geba prognozuoti PV
pasikartojima po plau¢iy veny izoliacijos ir kardioversijos nepriklausomai nuo
kity veiksniy [125, 126]. 1993 metais publikuotame Framigham tyrime KP
dydis nustatytas kaip nepriklausomas PV rizikos veiksnys [127]. Kiekvienas
KP skersmens padidé¢jimas 5 mm M rezime didino aritmijos rizikg 1,39 karto.
Nors visuotinai pripazinta, kad erdviniai rodikliai, pavyzdziui, KP taris ir tGrio
indeksas, geriau atspindi KP dydj, yra duomeny, kad papras¢iausias KP
skersmuo geriau prognozuoja PV rizika. 2017 metais pristatytas
prospektyvinis pirmine arterine hipertenzija serganciy pacienty PV rizika
nagringjgs tyrimas atskleidé, kad vienintelis reikSmingiausias ultragarsinis
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rodiklis buvo KP skersmuo. Sis rodiklis pranoko KP tirio indeksa ir E/e®
santykj prognozuojant naujai atsiradusio PV rizikg [128]. 2016 metais Patel
ir bendraautoriy publikuotas prospektyvinis 11,9 mety trukmés tyrimas
nustaté, kad KS masés indeksas taip pat geba prognozuoti PV [129].

Apibendrinant galima teigti, kad net paprasti rutininio Sirdies ultragarsinio
tyrimo metu nustatomi rodikliai yra neabejotinai naudingi vertinant PV rizika
ir dazniausiai su PV rizika susije rodikliai yra ir KS DD zymenys. Tikslinga
iStirti naujesniy ultragarsiniy rodikliy sasajg su paroksizminiu PV ir jy
gebéjimg prognozuoti aritmija tarp pacienty, serganiy pirmine arterine
hipertenzija.

2.8 Kairiojo priesirdzio dydis ar funkcija?

Jvairtis KP dydj vertinantys rodikliai, pavyzdziui, KP skersmuo, tiiris ir trio
indeksas, turi tyrimais patvirtintg rysj su PV iSsivystymu. Nustatyta, kad KP
dydis taip pat yra susijes su KS DD ir dabar rekomenduojamas kaip vienas i$
pagrindiniy rodikliy, nusakanc¢iy KS prisipildymo slégj [130]. [zvalgas, kada
ir kodél didéja KP vystantis KS diastolinei disfunkcijai, puikiai pateikia 2012
mety Rosenberg publikacija Zurnale Circulation [131]. Pirmasis ir
ankstyviausias KS DD komponentas yra sutrikusi KS relaksacija dar nesant
struktiiriniy KS poky¢iy, pavyzdZziui, fibrozés. Mechanizmas galbit susijes su
Ca?* jony apykaita [132]. Sutrikus KS relaksacijai, didesné kraujo dalis KS
pripildo ne diastolés pradzioje, o pabaigoje, aktyviai susitraukiant KP. Sirdies
ultragarsinio tyrimo metu tai matoma kaip sumazéjusi E banga ir padidéjusi
A banga. KP susiduria su padidéjusio prieskriivio salygomis, kurios ligos
pradzioje dél Frank-Starling mechanizmo padidina KP kontrakcija. Tai
jrodyta ir tiriant pacientus, kuriems yra preklinikiné KS DD — nustatyta, kad
KP kontraktiliné funkcija pradzioje geréja [133]. Progresuojant ligai,
mazéjant KS elastingumui ir atsirandant struktiiriniy pakitimy, nuosekliai
didéja slegis KP. Susidaro labai nepalankios salygos KP: padidéja ir
prieskrivis dél didesnio prisipildymo slégio, ir pokrivis dél sumazéjusio KS
elastingumo bei padidéjusio galinio diastolinio slégio. Kitaip negu skilvelis,
priesirdis yra plonasien¢ struktiira ir i Sias sglygas reaguoja dilatacija, 0 ne
hipertrofija. I$ §io mechanizmo plaukia dvi logiskos iS§vados, lie¢ian¢ios KP
dydzio vertinimg. Pirma, KP dydis yra tiesiogiai susijgs su KS DD. Tai
patvirtina ne vienas tyrimas [134]. Antra, anksciausiai sutrinka KP funkcija ir
tik paskui kaip atsakas j ilgalaikes perkrovas vystosi KP dilatacija kartu su
proaritminiais strukttriniais poky¢iais, pavyzdziui, fibroze. Tai jrodo ir
Kojima su bendraautoriais publikuotas tyrimas, kuriame nustatyta, kad
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paroksizminiu PV sirgusiy pacienty KP funkcija buvo sutrikusi dar prie$
jvykstant KP dilatacijai [135].

Taciau KP dilatacija ne visada sukelia fibrozg¢ ir ne visada atsiranda tik dél
sutrikusio KS prisipildymo. Puikus pavyzdys, iliustruojantis KP funkcijos
vertinimo svarba, yra atletai. Jrodyta, kad $ioje populiacijoje KP dilatacija
nesusijusi su elastingumo praradimu — atvirks¢iai, atlety rezervuariné KP
funkcija buvo daug geresné negu nesportuojancios kontrolinés grupés [136].
Tai rodo, kad Sioje populiacijoje KP remodeliacija galimai néra patologiné ir
ja atskirti padeda butent KP funkcijos vertinimas. Vis délto Sis klausimas
iSlicka kontroversiSkas dél nemazo PV paplitimo tarp iStvermés sportu
uzsiimanéiy atlety [137]. Zinant, kad KP funkcija galimai sutrinka ankstyvose
KS DD stadijose ir padeda atskirti patologing KP remodeliacija nuo
nepatologinés, tikslinga jvertinti ultragarsiniy rodikliy sasaja su
paroksizminiu PV.

2.9 Kairiojo priesirdzio funkcijos vertinimas

Pagrindinis KP vaidmuo hemodinamikoje yra gerinti KS prisipildyma. To
pasiekiama atliekant tris skirtingas, ta¢iau susijusias funkcijas:

e Rezervuariné funkcija. KP veikia kaip rezervuaras KS sistolés metu

1§ plauciy veny sutekanc¢iam kraujui.

e Konduitin¢ funkcija. KP veikia kaip konduitas KS diastolés pradzioje
praleisdamas kraujg i§ plauciy veny tiesiai j KS.

e Kontraktiliné funkcija. KP aktyviai prisideda prie KS prisipildymo
diastolés pabaigoje susitraukdamas ir veikdamas kaip pompa.

KP funkcija gali bti vertinama ultragarsiniu, Sirdies magnetinio rezonanso ir
Sirdies kompiuterinés tomografijos metodais. Dél savo prieinamumo,
paprastumo ir nedidelés kainos KP funkcijos vertinimas Sirdies ultragarsinio
tyrimo metu rutininéje praktikoje pritaikomas geriausiai [138].

Dazniausiai KP funkcija vertinama apskaiciuojant KP tarius skirtingu Sirdies
ciklo metu. Simpson disky sudéties metodu 2D ultragarsinio tyrimo metu
nustacius KP maksimaly tiirj KS sistolés pabaigoje, KP minimaly tirj KS
diastolés pabaigoje ir KP turj prie§ pat jvykstant KP susitraukimui,
apskai¢iuojamas bendras KP iSstamio tiris (KP maks. tiiris — KP min. tdiris),
atspindintis rezervuaring funkcija, pasyvus KP iSstimio tairis (KP maks. turis
— KP turis prie§ KP susitraukimg), atspindintis konduiting KP funkcija, ir
aktyvaus KP susitraukimo tiris (KP ttiris pries pat KP susitraukima — KP min.
tris), atspindintis kontraktiling KP funkcija. Tyrimy duomenimis, bendra KP
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i§stimio frakcija, atspindinti rezervuaro funkcija, susijusi su PV ir priesirdziy
plazdéjimo iSsivystymu nepriklausomai nuo kity veiksniy [139]. Vis délto dél
sudétingos KP geometrinés struktiiros turiy apskaiciavimas yra sudétingas,
trunka daug laiko ir yra riboto tikslumo metodas.

KP funkcija taip pat gali biiti vertinama naudojant ultragarsing taskeliy
zyméjimo (angl. speckle tracking) metodika, kuri pirmiausia buvo sukurta KS
deformacijai vertinti, taciau puikiai tinka ir KP funkcijai vertinti [140].
Remiantis $ia metodika apskaiéiuojami du rodikliai: KP sienelés deformacija,
iSreiSkiama procentais, ir deformacijos greitis — procentais per sekundg. Visy
KP segmenty vidurkiai tam tikrais laiko momentais atspindi visas tris KP
funkcijas. Kaip tai atrodo praktiskai naudojant GE EchoPAC programing
jranga, aprasyta 3.5.1 skyriuje Kairiojo priesirdzio deformacija ir
deformacijos greitis. Tyrimy nustatyta, kad $ia metodika apskai¢iuoti KP
funkcijos rodikliai geba prognozuoti sinusinj ritma po kardioversijos [141] ir
plauciy veny izoliacijos [142], baigtis sergant koronarine Sirdies liga [143],
funkcinj pajéguma sergant Sirdies nepakankamumu [144] ir PV i$sivystyma
sergant voztuvine S$irdies liga [145, 146]. Lyginant Sirdies magnetinio
rezonanso tyrimo duomenis su KP rezervuarinés deformacijos bei
deformacijos greicio rodikliais nustatyta, kad pastarieji yra nepriklausomi KP
fibrozés zymenys [147]. Sis atradimas nusako ypatinga KP deformacijos
rodikliy svarbg siekiant identifikuoti didele PV rizika turin¢ius pacientus.

2.9.1 Kairiojo priesirdzio deformacijos rodikliy vertinimo metodologija —
neatsakyti klausimai

Nors atsiranda vis daugiau jrodymy, kad KP deformacijos ir deformacijos
greicio rodikliai yra naudingi prognozuojant PV rizika ir KS DD, tacdiau atlikty
tyrimy metodologijos rodo, kad $is rodiklis yra nepakankamai standartizuotas.
Daugiausia diskusijy kelia du klausimai.

Turbtit svarbiausias klausimas, siekiant apskaiciuoti KP deformacijos
rodiklius, yra atskaitos taskas EKG. Naudojant GE EchoPAC programing
jranga KP deformacijos rodikliams vertinti numatytas atskaitos taskas yra R
dantelio virstiné. Daugelis publikuoty tyrimy atlikta naudojant biitent $ia
programing jrangg ir paliekant numatyta atskaitos taska ties R dantelio vir$tine
[148]. Vis délto, perkeliant atskaitos taska j P dantelio pradzia, gaunama
neigiama KP kontraktilinés deformacijos reik§mé, kuri labiau atitinka realybe,
palyginti su teigiama reikSme naudojant R dantelio vir§ine. Daugelis $ios
srities eksperty taip pat sutinka, kad, analizuojant KP deformacijos rodiklius,
sinusinio ritmo metu atskaitos taskas turéty biti P dantelio pradzia [149-151].
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Kitas svarbus klausimas — kurias KP sieneles ir i§ kuriy ultragarsiniy Sirdies
vaizdy jtraukti j analize. [vairiems tyrimams naudoti skirtingi metodai — nuo
visy KP sienelés segmenty analizés i$ keturiy, trijy ir dviejy kamery vir$tininiy
vaizdy iki vieno keturiy kamery virsiininio vaizdo segmenty analizés. Europos
kardiology eksperty sutarimo dokumente rekomenduojama deformacijos
rodiklius vertinti tik lateralinéje KP sieneléje, siekiant iSvengti gretimy
strukttiry jtakos KP judéjimui [149]. Vis délto metaanalizés, tyrusios sveiky
pacienty KP deformacijos rodikliy reikSmes, duomenimis, skirtumo tarp
tyrimy analizei naudojusiy vien keturiy kamery vir§tininius vaizdus, keturiy ir
dviejy kamery virSininius vaizdus bei keturiy, trijy ir dviejy kamery
vir§iininius vaizdus, nebuvo. Gauti KP rezervuarinés deformacijos rezultatai
buvo labai panasis: atitinkamai 38 % (95 % pasikliautinis intervalas (PI) 35—
41 %), 41 % (95 % P1 39-43 %) ir 39 % (95 % P1 31-47 %), p = 0,33.

2.9.1 Kairiojo priesirdzio deformacijos rodikliy normalios reiksmés

Literatiiroje apraSoma keletas tyrimy, kuriy tikslas buvo nustatyti normalias
KP deformacijos ir deformacijos grei¢io rodikliy reikSmes. 2015 mety
strapsnyje D. A. Morris su bendraautoriais apra$¢ tyrima, kurio metu buvo
i8tirti 329 sveiki pacientai ir nustatytos KP kontraktilinés deformacijos greicio
ir rezervuarinés deformacijos vidutinés normalios ir Zemiausios tikétinos
reikSmes. Sveiky pacienty vidutinis kontraktilinés deformacijos greitis buvo —
2,11 + 0,61 s?, o rezervuariné deformacija 45,5 = 11,4 %. Taip pat buvo
apskaiCiuotos ir Zemiausios ribinés reikSmés atimant 1,96 standartinio
nuokrypio (SN) i§ vidurkio. Kontraktilinés deformacijos greicio ir
rezervuarinés deformacijos ribinés reik§més buvo atitinkamai 0,91 s? ir 23,1
% [152]. 2017 metais F. Pathan ir bendraautoriy atlikta tyrimy metaanalizé,
apimanti 2 542 sveikus pacientus, apibendrino KP rezervuarinés,
kontraktilinés ir konduitinés deformacijos vidutines reik§mes, kurios buvo
atitinkamai 39,4 % (95 % PI 38,0 %-40,8 %), 17,4 % (95 % PI 16,0 %-19,0
%) ir 23,0 % (95 % Pl 20,7 %-25,2 %) [148]. Turbt geriausiai atliktas ir
suplanuotas tyrimas aprasytas 2018 mety T. Sugimoto ir bendraautoriy
publikacijoje. 22 tyrimo centruose naudojant vieng protokolg buvo istirtas 371
sveikas savanoris. Nustatytos vidutinés ir zemiausios ribinés visy KP
deformacijos rodikliy ir KP kontraktilinés deformacijos greicio reiksmés. KP
rezervuarinés, kontraktilinés ir konduitinés deformacijos vidutinés reik§més
buvo atitinkamai 42,5 %, 16,3 % ir 25,7 %, kontraktilinés deformacijos greicio
— 1,31 s, Zemiausios ribinés KP rezervuarinés, kontraktilinés ir konduitinés
deformacijos reik§més atitinkamai buvo 26,1 %, 7,7 % ir 12,0 %,
kontraktilinés deformacijos grei¢io — 0,53 st [153]. Vis délto visuotinai
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pripazjstamy normy, kurios buty jtvirtintos Europos kardiology draugijos
rekomendacijose, vis dar néra. Pagrindiné priezastis — nepakankama tyrimo
metodologijos standartizacija.

2.9.2 Kairiojo priesirdzio deformacijos rodikliai — ankstyvi kairiojo skilvelio
diastolinés disfunkcijos zymenys?

Siuo metu Europos kardiology draugijos rekomenduojami pagrindiniai KS
diastolinés funkcijos vertinimo rodikliai yra MV Ziedo judéjimo greitis, E/e‘,
KP turio indeksas ir maksimalus regurgitacinés srovés greitis per triburj
voztuvg [130]. Nors KP deformacijos rodikliy atliekant rutininj KS diastolinés
funkcijos vertinima kol kas nenaudojama, daugéja duomeny, kad jie suteikia
papildomos informacijos, yra jautris ir specifiski. 2009 metais publikuotame
tyrime atskleista, kad KP rezervuariné deformacija atvirks¢iai susijusi su KS
galiniu diastoliniu spaudimu, t. y. blogéjant KS diastolinei funkcijai blogéja ir
KP rezervuarinés deformacijos rodikliai [154]. Remiantis 2016 mety Nappo
ir bendraautoriy publikuotu tyrimu, nustatant KS DD laipsnius, gali bati
naudinga nustatyti KP konduiting funkcija [155]. Nors Siame tyrime KP
konduitiné funkcija buvo nustatoma skai¢iuojant KP tarius, vélesniy tyrimy
duomenimis, KP deformacijos rodikliai taip pat yra jautris KP diastolinés
disfunkcijos zymenys. 2017 metais JACC Zzurnale publikuoto tyrimo
duomenimis, KP rezervuariné deformacija buvo vienintelis rodiklis,
tiksliausiai suklasifikuojantis pacientus pagal KS DD laipsnj. Siame tyrime jis
pranoko net KP tirio indeksa ir E/e‘ santykj [156]. Visy KP deformacijos
rodikliy gebéjimas nustatyti KS DD buvo nagringjamas Brecht ir
bendraautoriy 2016 metais publikuotame tyrime. Nustatyta, kad rezervuarinés
ir konduitinés KP deformacijos rodikliai sumazéja dar iki atsirandant KS DD
pozymiy ir Sie rodikliai — labai ankstyvi KS DD Zymenys. Lyginamojoje
analizéje Sie rodikliai pranoko net KP tiirio indeksg. Taip pat nustatytas KP
kontraktilinés deformacijos rodikliy buidingas kitimas blogéjant KS diastolinei
funkcijai. Skirtingai nuo KP rezervuarinés ir konduitinés deformacijos
rodikliy, kurie stabiliai maz¢ja blogéjant KS diastolinei funkcijai, KP
kontraktiliné deformacija pradinése KS DD stadijose gali net padidéti, o ima
mazéti tik pazengus ligai [133]. Visa tai puikiai dera su anksciau aprasytais
hemodinamikos poky¢iais progresuojant KS DD: pradzioje KP kontrakcija ir
turéty sustipréti dél padidéjusio prieskrivio.
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2.10 Kraujo bioZymeny sasaja SU priesirdziu virpéjimu
2.10.1 NT pro BNP

Nepaisant plataus Sio biozymens naudojimo Sirdies nepakankamumo
diagnostikoje ir vertinant rizika, Europos kardiology draugijos PV gydymo
gairése N-terminalinio pro—B tipo natriuretinio peptido (NT pro BNP)
vaidmuo minimalus [6]. Vis délto yra daug duomeny, kad PV susijes su
padidéjusia NT pro BNP koncentracija. Pirmasis rysj atskleidé Silvet su
bendraautoriais, nustatgs, kad permanentiniu PV sergantys pacientai turi
padidéjusig B tipo natriuretinio peptido koncentracijg, palyginti su kontroline
grupe be PV [157]. Vélesni tyrimai patvirtino §j rysj jau ir su NT pro BNP —
2018 mety publikacijoje aprasytas tyrimas, kuriame siekta nustatyti su
paroksizminiu PV susijusius bioZzymenis. Lygintos dvi pacienty grupés be kity
reik§mingy kardiovaskuliniy ligy — sergantys paroksizminiu PV ir sveiki
pacientai. Svarbu ir jdomu tai, kad bioZzymeny tyrimai visiems pacientams
atlikti esant sinusiniam ritmui, taip iS§vengiant tiesioginés PV paroksizmy
jtakos. I§ viso tirta daugiau negu 90 potencialiy biozymeny. Nustatyta, kad
paroksizminj PV nepriklausomai prognozuoti gebéjo du biozymenys: NT pro
BNP ir CA-125 [158]. Papildomos informacijos suteikia ir RE-LY tyrimo
subanalizé, kurioje nustatyta, kad NT pro BNP buvo nepriklausomai susijes
ne tik su Sirdies nepakankamumu, bet ir su PV, amziumi bei Zemesniu
kreatinino klirensu. NT pro BNP koncentracija taip pat koreliavo su emboliniy
komplikacijy rizika ir CHADS, jveréiu [159]. PanaSiy rezultaty,
patvirtinan¢iy NT pro BNP ry$j su PV ir jo gebéjima prognozuoti PV
komplikacijas, gauta ir iSanalizavus beveik 15 000 ARISTOTLE tyrimo
populiacijg [160].

Ypac didele $io biozymens galima nauda prognozuojant PV pirmine arterine
hipertenzija serganciy pacienty populiacijoje nusako ir jrodytas NT pro BNP
rySys su ultragarsiniais preklinikinés KS DD zymenimis. 2019 metais
publikuotame tyrime nustatyta, kad NT pro BNP nepriklausomai susijes su
KS masés indeksu ir KP skersmeniu pacienty, kuriy KS isstimio frakcija buvo
normali ir kurie neturéjo jokiy Sirdies nepakankamumo simptomy [161].

2.10.2 Troponinas |

Sis biozymuo pla¢iausiai naudojamas {iminiy koronariniy sindromy
diagnostikai, taciau gali buti naudingas ir nusakant pacienty priesirdiniy
aritmijy rizikg. Dar 2005 metais publikuota klinikiniy atvejy apzvalga, kurioje
aptariami pacientai su prieSirdine tachikardija, padidéjusia troponino I
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koncentracija bei atlikta vainikiniy arterijy angiografija, patvirtinusia sveikas
vainikines arterijas. Straipsnyje daroma i$vada, kad troponinas I gali bati
susijes ne tik su vainikiniy arterijy pazeidimu, bet ir su miokardo iStempimu
[162]. Sig i§vada patvirtina Framingham populiacijos analizé — 2014 metais
publikuotame straipsnyje troponinas | buvo vienintelis biozymuo, susijes su
PV. Siame tyrime troponino I sasaja su PV buvo didesné negu NT pro BNP
[163]. Nepaisant nustatyto troponino | ir PV rysio, vis dar néra aiski ribiné §io
biozymens koncentracijos reikSmé, kai padidéja aritmijos rizika [164].
PanaSu, kad ta reikSmé néra tapati ribinei reikSmei, rekomenduojamai
miokardo infarkto diagnostikoje [165].

Prognozuojant PV emboliniy komplikacijy ir kraujavimo rizika troponinas
pranoksta visus Kitus biozymenis. 2019 mety publikacijoje ABC insulto
rizikos baly skaic¢iuoklé ir ABC kraujavimo rizikos baly skaic¢iuoklé, j kurias
abi jtrauktas ir troponino T tyrimas, pasirodé esancios geresnés negu $iuo metu
gairiy rekomenduojamos CHA,DS>-VASc ir HAS-BLED [166].

2.11 24 val. AKS stebésenos rodikliy ir prieSirdZiy virpéjimo rySys

24 val. AKS stebésenos rodikliai geriau prognozuoja kardiovaskulines baigtis,
palyginti su gydytojo kabinete matuotu AKS ir paties paciento namuose
matuojamu AKS. Pateikiantis atsakyma j $j klausimg tyrimas publikuotas
2014 metais Zurnale Hypertension. 502 pacientai, kuriems buvo atlikti AKS
matavimai gydytojo kabinete, namie ir 24 val. AKS stebésena, buvo sekti
daugiau negu 15 mety ir vertintas kardiovaskulinis mir§tamumas, miokardo
infarkto, koronarinés intervencijos, insulto ir hospitalizacijos dél Sirdies
nepakankamumo daznis. Tiriant atskirai kiekvienas AKS matavimo budas
gebéjo prognozuoti kardiovaskulines baigtis, taciau, j modelj jtraukus visus
tris AKS matavimo metodus, didziausig naudg parodé 24 val. AKS stebésena
[167]. Yra pakankamai duomeny, leidzian¢iy teigti, kad skirtingi 24 val. AKS
stebésenos rodikliai (naktinio/dieninio AKS vidurkio skirtumas, AKS
variabilumo rodikliai, rytinis AKS padidéjimas) turi prognostinés vertés
nustatant pirminés arterinés hipertenzijos komplikacijy rizikg. Ne iSimtis ir
PV.

Irodytas 24 val. sistolinio AKS vidurkio ir PV rizikos rySys. 2018 metais
publikuotame tyrime dalyvavo 2 776 pacientai, kuriems atlikta 24 val. AKS
stebésena. Pacientai vidutiniSkai stebéti 14 mety, per tg laikg 143 pacientai
patyré PV. Nustatyta, kad nepriklausomas ir reikSmingas PV i8sivystymo
zymuo buvo 24 val. sistolinio AKS vidurkis ir dienos hipertenzijos kravis
(dienos tyrimy, kai sistolinis AKS virSija 135 mm Hg, dalis procentais).
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Pastarajam rodikliui perkopus 38 % fiksuota labai padidéjusi PV rizika [168].
24 val. vidutinio sistolinio AKS sgsaja su PV rodo ir kiti tyrimai [169]. Taip
pat yra duomeny, kad nakties sistolinis ir diastolinis AKS susije su priesirdziy
remodeliacija ir neurohormonine aktyvacija. Tai nustatyta tiriant pacientus,
sergancius idiopatiniu PV. Atlikus 24 val. AKS stebéseng pastebéta teigiama
nakties sistolinio ir diastolino AKS vidurkiy, BNP ir KP dydzio
priklausomybé [170]. Nakties sistolinio AKS vidurkio ir PV rysj patvirtina ir
kitas 2017 metais publikuotas tyrimas, kurio metu 903 pacientai stebéti
daugiau negu 16 mety. Nustatyta, kad nakties sistolinio AKS vidurkis buvo
reik§mingas nepriklausomas PV iSsivystymo rizikos veiksnys [171]. Kitas
potencialus PV rizikos Zymuo yra AKS variabilumas, kurj rodo matavimy
standartinis nuokrypis. Nustatyta, kad sistolinio ir diastolinio AKS vidurkiy
standartiniai nuokrypiai nepriklausomai nuo kity veiksniy tiesiogiai susije su
KP skersmens indeksu [172].

2.12 24 val. EKG stebésenos rodikliy ir priesirdziy virpéjimo rySys

Pastaruoju metu daugéja publikuoty tyrimy, kuriuose tiriamas 24 val. EKG
rodikliy gebéjimas nuspéti pacientus, sergancius paroksizminiu PV. Kadangi
Sios aritmijos paleidziamasis mechanizmas daZniausiai yra plauciy venose
arba jy prieigose kylancios prieSirdinés ekstrasistolés, daugiausia tyrimy
koncentravosi butent j jy kiekj. 2015 metais publikuotas tyrimas, kuriame 5
371 jtraukimo j tyrimg metu sveikas pacientas stebétas vidutiniskai 10 mety.
Visiems pacientams tyrimo pradzioje atlikta 24 val. EKG stebésena. Per
tyrimo laikotarpj 418 pacienty diagnozuotas PV. Nustatyta, kad didesnis
priesirdiniy ekstrasistoliy kiekis buvo nepriklausomai susijes su PV
i8sivystymo rizika, > 76 prieSirdinés ekstrasistolés per para didino PV rizika
apytiksliai 1,76 karto. Taip pat didesnis jy kiekis buvo susijes su mir§tamumu,
hospitalizacija ~ dél  kardiovaskulinés  patologijos ir  nuolatinio
elektrokardiostimuliatoriaus implantavimu [173]. PrieSirdiniy ekstrasistoliy ir
PV rysj patvirtina ir Kiti tyrimai, kuriuose tirtas PV paplitimas tarp iSeminiu
insultu sirgusiy pacienty [174]. 2014 metais zurnale Stroke publikuotas
tyrimas, kurio metu 70 insulta patyrusiy pacienty be PV implantuotas ritmo
registratorius. VidutinisSkai per dvejus steb¢jimo metus 12 pacienty
diagnozuotas PV. PrieSirdinés ekstrasistolés ir trumpi prieSirdinés
tachiaritmijos epizodai buvo nepriklausomi aritmijos i$sivystymo rizikos
veiksniai [175]. Trumpi priesirdinés tachiaritmijos epizodai su PV buvo susije¢
ir kitame 2018 metais publikuotame tyrime. Jo metu taip pat nustatyta, kad
PV geba prognozuoti ir Sirdies susitraukimy daznis trumpy prieSirdinés
tachiaritmijos epizody metu, priesirdiniy ekstrasistoliy kiekis ir minimalus
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Sirdies susitraukimy daznis tyrimo metu [176]. Pastarasis rodiklis minimas ir
dar keliuose skaitlinguose tyrimuose. Japonijoje atlikto tyrimo metu lyginant
insultg patyrusius pacientus, turinéius ir neturin¢ius ritmo sutrikimy, taip pat
nustatyta, kad minimalus Sirdies susitraukimy daznis 24 val. EKG stebésenos
metu buvo susijes su PV [177].

Pirminés arterinés hipertenzijos ir prieSirdinés ekstrasistolijos sasaja rodo
2008 mety publikacija, kurioje apraSytas KS hipertrofijos ir prieSirdiniy
ekstrasistoliy rysio tyrimas. Nustatyta, kad KS hipertrofija susijusi su didesniu
priesirdiniy ekstrasistoliy kiekiu, tikétina, per jau apraSyta KS diastolinés
disfunkcijos ir KP remodeliacijos mechanizma [178].

Apibendrinant galima teigti, kad potencialiai naudingiausi 24 val. EKG
stebésenos rodikliai paroksizminiam PV aptikti yra priesirdiniy ekstrasistoliy
kiekis, trumpy prieSirdinés tachiaritmijos epizody skaiCius ir Sirdies
susitraukimy daznis jy metu. Tyrimai rodo, kad potencialiai prognostiskai
naudingas galéty bati ir minimalus SSD, tagiau dél medikamenty jtakos $io
rodiklio pritaikymas praktikoje kelia abejoniy.
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3. METODIKA

3.1 Tyrimo apraSymas

Tyrimas buvo atliktas Klaipédos jarininky ligoninéje. Prie§ pradedant tyrima
gautas Lietuvos bioetikos komiteto leidimas atlikti biomedicininj tyrimg (Nr.
L-16-05/1) ir visi pacientai pasira8¢ asmens informavimo ir informuoto
asmens sutikimo forma. Buvo atliktas prospektyvinis atvejo kontrolés
tyrimas, i kurj jtraukti 2016 07 20 — 2018 09 31 laikotarpiu dél paroksizminio
PV arba pirminés arterinés hipertenzijos | Klaipédos jurininky ligonine
kreipesi pacientai.

Jtraukti j tyrimag pacientai buvo apklausiami ir jiems atliekami instrumentiniai
tyrimai, 0 nuasmeninti duomenys apie jy sveikatos istorija kaupiami specialiai
tyrimui sukurtoje duomeny bazéje.

Tyrimo protokolg sukiiré darbo vadovas profesorius Audrius Aidietis ir
disertantas Jonas JaraSiinas. Pacienty atrankg j tyrimg, apklausg, Sirdies
ultragarsinj tyrima, 24 val. EKG, AKS stebésenas ir $iy tyrimy jvertinima
atliko disertantas. Tyrimo schema pateikiama 1 paveiksle.

TIRIAMOJI GRUPE | KONTROLINE GRUPE
Pacientai, sergantys PAH bei Pacientai, sergantys PAH, bet
paroksizminiu PV (n = 68) neturéje PV epizody (n = 65)

|traukimo j tyrimg metu uzrasant EKG patvirtinamas sinusinis ritmas |

I

*Pacientai pasveriami, iSmatuojamas gis, uzpildo tyrimo klausimyna, gyvenimo
kokybés klausimyng SF-36, ligoninés nerimo ir depresijos skale HADS
+Atliekamas Sirdies ultragarinis tyrimas su iSpléstiniu KP funkcijos vertinimu
*Atliekama 24 valandy EKG bei AKS stebésena tuo paciu metu

+Paimamas kraujo méginys laboratoriniams tyrimams

[

StatistiSkai reikSmingy skirtumy bei rodikliy, kurie geba nuspéti, ar pacientas turi PV
paroksizmy, paieska

1 pav. Tyrimo schema
Tiriamieji pacientai suskirstyti j dvi grupes:

e Tiriamoji grupé — pacientai, sergantys pirmine arterine hipertenzija ir
turéje EKG fiksuoty PV paroksizmy.
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Kontroliné grupé — pacientai, taip pat sergantys pirmine arterine
hipertenzija, taciau niekada neturéje dokumentuoty PV paroksizmy ir
aritmijos simptomy.

Siekiant, kad j tiriamaja grupg patekty tik tie pacientai, kuriems labiausiai
tikétina paroksizminio PV priezastis yra pirminé arteriné hipertenzija,
asmenys, turintys bukliy ir ligy, kurios ankstesniy tyrimy duomenimis gali
biti PV priezastimi, j tyrimg nebuvo jtraukti.

3.2 Jtraukimo ir nejtraukimo kriterijai

Itraukimo j tiriamyjy grupe Kriterijai:

1.

N o ok

Pirminés arterinés hipertenzijos diagnozé anamnezéje, nustatyta
seniau negu pries vienerius metus.

Paroksizminis priesirdziy virpéjimas anamnezéje, remiantis EKD
2016 mety gairése pateiktu apibrézimu (PV laikomas
paroksizminiu, jei epizody trukmé < 7 dienos) [6].

Per 12 ménesiy iki jtraukimo bent vienas PV epizodas, fiksuotas
EKG.

Jtraukimo metu EKG sinusinis ritmas.

Amzius 18—80 mety.

Sutinka dalyvauti tyrime.

Geba perskaityti, suprasti ir uzpildyti apklausos anketg.

Kontrolinés grupés jtraukimo Kkriterijai skiriasi tuo, kad j S§ig grupe

nejtraukiami pacientai, turéje PV epizody.

Kontrolinés grupés jtraukimo kriterijai:

1.

o g~ w

Pirminés arterinés hipertenzijos diagnozé anamnezéje, nustatyta
seniau negu pries vienerius metus.

Néra fiksuoty PV epizody anamnezéje ir pacientai neturi PV budingy
simptomy.

Itraukimo metu EKG sinusinis ritmas.

Amzius 18—80 mety.

Sutinka dalyvauti tyrime.

Geba perskaityti, suprasti ir uzpildyti apklausos anketg.

Nejtraukimo j abi grupes Kriterijai:

1. Kritinés angina, persirgtas miokardo infarktas arba perkutaniné
koronariné intervencija anamnezéje.
2. Sirdies operacija anamnezéje.
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3. Sirdies nepakankamumo diagnozé anamnezéje.

KS isstamio frakcija (IF) < 55 %.

5. Glomeruly filtracijos greitis pagal MDRD formul¢ < 60
ml/min/1,73 m2.

6. Kliniskai reikSminga Sirdies voztuvy patologija, jgimta Sirdies
yda.

7. TSH tyrimas nukrypgs nuo normos.

Létiné obstrukciné plauciy liga.

9. Rezistentiska hipertenzija pagal 2013 mety EKD gaires (kai
diuretiko ir kity dviejy antihipertenziniy vaisty klasiy preparatai
adekvaciomis dozémis nesumazina AKS < 140/90 mm Hg) [179].

&>

oo

3.3 Tyrimo klausimynas, HADS ir SF-36

Visi pacientai pildé specialiai tyrimui sudaryta klausimyng, kuriame fiksuoti
Sie duomenys:

AmZius

Lytis

ISsilavinimas

Fizinio aktyvumo lygis paskutinj ménesj, jvertintas minutémis per
savaite

Zalingi jpro¢iai (riikymas, alkoholio vartojimas)

Per paskutines 4 savaites reguliariai vartoti medikamentai
PV epizodus provokuojantys veiksniai

PV epizody skaicius per paskutinius metus

Pirminés arterinés hipertenzijos trukmé metais
CHA:DS;-VASc baly skaicius

Visi pacientai pildé HADS klausimyna, i§verstg j lietuviy kalbg [115]. HADS
klausimyng sudaro 14 klausimy, i§ kuriy 7 klausimai skirti depresijos
simptomams vertinti, o kiti 7 — nerimo simptomams vertinti. Pildant anketg
paciento buvo praSoma pazymeéti atsakyma, kuris artimiausias jo savijautai per

pragjusia savaite, taip pat pernelyg ilgai negalvoti, o Zyméti tg atsakyma, kuris
pirmiausia atrodo geriausiai atspindintis savijautg. Nerimo ir depresijos
vertinimo baly suma varijuoja nuo 0 iki 21. Ivercio baly suma rodo depresijos
arba nerimo simptomy sunkumo laipsnj: nuo 0 iki 7 baly — normalus nerimas
arba nuotaika; nuo 8 iki 10 baly — lengvas; nuo 11 iki 14 baly — vidutinio
sunkumo; o nuo 15 iki 21 baly yra sunkiis nerimo arba depresijos simptomai.
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Visi pacientai pildé i lietuviy kalba i$verstg ir adaptuota gyvenimo kokybés
klausimyna SF-36, kurj sudaro 36 klausimai [111], atspindintys asStuonias
gyvenimo sritis: fizinj aktyvuma, veiklos apribojimg d¢l fiziniy ir emociniy
problemy, skausmg, bendra sveikatos vertinimg, energingumg ir
gyvybinguma, socialing funkcija ir emocine biikle. Sios astuonios gyvenimo
sritys yra jungiamos j dvi sveikatos kategorijas — fizing ir psiching. Fizinei
sveikatai vertinti skirtos fizinio aktyvumo, veiklos apribojimo dél fiziniy
problemy, skausmo, bendro sveikatos vertinimo sritys, o veiklos apribojimo
dél emociniy problemy, socialiniy ry$iy, emocinés buklés, energingumo ir
gyvybingumo sritys skirtos psichinei sveikatai jvertinti. Kiekviena sritis,
naudojant skai¢iavimo algoritma, vertinama balais nuo 0 iki 100. Kuo didesnis
baly skaicius, tuo geresné gyvenimo kokybeé.

Dvylikos derivacijy EKG buvo uzZraSyta pacientui gulint horizontalioje
padétyje. Pacienty Ggis ir svoris matuotas naudojant tam skirtus sukalibruotus
prietaisus.

3.4 Laboratoriniai tyrimai

Visiems pacientams paémus kraujo i§ venos méginj buvo nustatytos Siy
laboratoriniy  rodikliy  koncentracijos: hemoglobino (g/l), leukocity
(vnt.x10%1), K* (mmol/l), Na* (mmol/l), Cl-(mmol/l), Mg?* (mmol/l), Ca?*
(mmol/l), kreatinino (mkmol/l), C reaktyviojo baltymo (CRB) (mg/l),
troponino | (ng/l), NT pro BNP (pg/ml) ir tirostimuliuojanéio hormono (TSH)
(mlun.

3.5 Sirdies ultragarsinis tyrimas

Visiems pacientams S$irdies ultragarsinj tyrima atliko disertantas Jonas
Jarastinas naudodamasis aparatu GE Vivid E9 (General Electrical-Vingmed
Ultrasound AS, Horten, Norvegija) ir davikliu M5S-D (General Electrical-
Vingmed Ultrasound AS, Horten, Norvegija). | tyrimg buvo jtraukti tik tie
pacientai, kuriy vaizdo kokybé buvo patenkinama ir leido tiksliai nustatyti
vertinamus rodiklius. Tyrimas buvo atliekamas pacientui gulint ant kairiojo
Sono ir kairigja ranka padéjus po galva. Standartiniy derivacijy EKG
registruota viso tyrimo metu, taciau analizei naudota ta derivacija, kuri leido
geriausiai identifikuoti P ir QRS dantelius elektrokardiogramoje. Visi Sirdies
ultragarsinio tyrimo vaizdai buvo iSsaugoti duomeny bazéje tolesnei analizei.
Sirdies ultragarsinis tyrimas ir standartiniai matavimai buvo atlikti remiantis
2005 mety Amerikos echokardiografijos asociacijos ir Europos S$irdies ir
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kraujagysliy vaizdiniy tyrimy asociacijos parengtomis Sirdies ertmiy
matavimo rekomendacijomis ir jy 2015 mety nauja redakcija [180-182].
Kylanc¢ios aortos ir aortos ties sinusais skersmuo, KP skersmuo (KPS),
tarpskilvelinés pertvaros, KS uzpakalinés sienelés (US) storis, KS galinis
diastolinis dydis (GDD) ir galinis sistolinis dydis (GSD) pamatuoti vertinant
priekriitinkaulinés ilgosios KS asies ultragarsinius vaizdus.

KS miokardo mas¢ (MM) apskaiCiuota naudojant Amerikos
echokardiografijos asociacijos ir Europos Sirdies ir kraujagysliy vaizdiniy
tyrimy asociacijos Sirdies ertmiy matavimo rekomendacijose [181] nurodyta
Cube formule:

MM = 1,04 [(TSP+US+GDD)?® - GDD?] x 0,8 + 0,6

KS miokardo masés indeksas (KS MMI) (g/m?) apskaiciuotas pagal formule:
KS MMI = MM/kiino pavirSiaus plotas

Kino pavirsiaus plotas (KPP) (m?) apskai¢iuotas pagal Du Bois formule:
KPP = 0,007184 x svoris®*® x {igis®’?®

KS tiris sistolés pabaigoje pries atsidarant MV ir diastolés pabaigoje pries
uzsidarant MV (atitinkamai KS minimalus taris ir KS maksimalus tiiris)
apskaiCiuotas taikant Simpson disky sudéties metodikg, vertinant keturiy ir
dviejy kamery vir§tninius vaizdus. KS IF (%) apskai¢iuota pagal formule:

KS IF = (KS maks. tiiris — KS min. tiris)/ KS maks. tiiris x 100

KP tiris taip pat apskaifiuotas taikant Simpson disky sudéties metodikg
vertinant vir§tninius keturiy ir dviejy kamery vaizdus. Buvo skaic¢iuojami $ie
KP tiriai: minimalus KP tiiris diastolés pabaigoje pries uzsidarant MV (ml),
maksimalus KP tiiris sistolés pabaigoje prie§ atsidarant MV (ml) ir KP tiris
pries pat P banga kardiogramoje (ml). KP IF (%) apskaiciuota pagal formule:

KP IF = (KP maks. tiiris — KP min. ttiris)/ KP maks. tiiris x 100
KP tario indeksas (TI) apskaiciuotas pagal formulg:
KP T1 = KP maks. turis / KPP

MYV kraujotakos ir MV ziedo judesio kreivés analizé atlikta pulsinio doplerio
metodu ir audiniy pulsinio doplerio metodu i§ virStininiy keturiy kamery
vaizdy. Pulsiniu dopleriu pamatuoti tékmeés greiciai: E — maksimalus
ankstyvojo KS prisipildymo kraujotakos per MV greitis (m/s); A -
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maksimalus kraujotakos per MV greitis susitraukiant priesirdziams (m/s);
EdecT — E bangos deceleracijos laikas (ms). Audiniy pulsiniu dopleriu
pamatuoti medialinis ir lateralinis MV Ziedo judesiai: e° — ankstyvojo KS
diastolinio prisipildymao greitis (cm/s) ir a° — vélyvojo KS prisipildymo greitis
(cm/s). Vidutiniai e* ir a° greiciai apskai¢iuoti sudéjus medialinj bei lateralinj
greicius ir padalinus i§ dviejy.

Aptikus triburio voztuvo nesandarumg, nuolatinés tékmés dopleriu buvo
iSmatuotas triburio voztuvo nesandarumo sroveés greitis (m/s).

KS diastoliné funkcija vertinta remiantis 2016 mety Amerikos
echokardiografijos asociacijos ir Europos Sirdies ir kraujagysliy vaizdiniy
tyrimy asociacijos pateiktomis rekomendacijomis [130]. Buvo vertinami Sie
KS DD rodantys veiksniai:

e MV ziedo judé¢jimo greitis e° — e° medialinis < 7 cm/s arba e°
lateralinis < 10 cm/s)

o E/e‘ santykis > 14. Santykiui apskaifiuoti buvo naudojamas
medialinio ir lateralinio e* vidurkis.

e KPTI> 34 ml/m?

e Maksimalus regurgitacinés srovés greitis per TV > 2,8 m/s

Siekiant nustatyti KP deformacijos rodikliy ir KS DD ry$j, pacientai
sugrupuoti pagal turimy KS DD rodanciy veiksniy skai¢iy. Atliktas skirtinga
skai¢iy KS DD veiksniy turin¢iy pacienty KP deformacijos rodikliy
palyginimas.

3.5.1 Kairiojo priesirdzio deformacija ir deformacijos greitis

KP deformacijai ir deformacijos grei¢iui vertinti buvo naudojama 2D taskeliy
zyméjimo (angl. speckle tracking) technologija ir GE EchoPAC (versija 112)
programiné jranga. Vaizdai, naudoti vertinant, buvo iS$saugoti remiantis
eksperty rekomendacijomis, publikuotomis European Journal of
Echocardiography [183]. Analizei naudoti vir$tininiy keturiy ir dviejy kamery
KP vaizdai vengiant asies sutrumpéjimo. Siekiant geriausios vaizdo kokybés
didZiausio ry§Skumo zona buvo nustatyta ties KP viduriu, vaizdo gylis ir plotis
buvo kiek galima labiau sumazinti, kad biity > 80 kadry per sekunde. Paciento
paprasius sulaikyti kvépavimg buvo jrasomi trys paeiliui einantys Sirdies
ciklai. KP sienelés buvo pazymimos rankiniu baidu. Prireikus pazymétos KP
ribos buvo kei¢iamos, siekiant gauti geriausig rezultata. Programiné jranga
automatiskai pasirinko taskelius ir juos stebéjo kiekviename kadre visa Sirdies
ciklg. PrieSirdzio sienelés programinés jrangos buvo automati$kai padalytos j
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6 segmentus ir nurodyta kiekvieno i§ $iy segmenty taskeliy zyméjimo kokybé.
Jei kokybé buvo nepakankama, KP sieneliy zyméjimas buvo kei¢iamas, kol
gauta patenkinama kokybé. KP deformacijos vertinimo pradzios taskas buvo
pakeistas 1 P bangos pradzia vietoje programinés jrangos automatiSkai
siilomos R bangos vir§inés EKG. Tada programiné jranga sugeneravo
atskiras kreives, atspindin¢ias 6 segmenty deformacija, ir apskaic¢iavo bendrg
i8ilging deformacijg atspindincia kreive, kuri ir buvo naudojama analizéje.
Kreivéje identifikuoti trys deformacijos taskai, atspindintys skirtingas KP
funkcijas (%):

e Pirmo neigiamo kreivés linkio vir§iiné, sutampanti su maksimalia KP
kontrakcija ir atspindinti kontraktiling funkcija, — kontraktiliné
deformacija.

e Pirmo teigiamo linkio vir§tiné, sutampanti su MV atsidarymu ir
atspindinti konduitine funkcija, — konduitiné deformacija.

e Skirtumas tarp $iy virSiiniy, atspindintis rezervuaring funkcijg, —
rezervuariné deformacija.

Deformacijg atspindinti kreivé bei kontraktilinés, konduitings ir rezervuarinés
deformacijos skaiciavimai pateikiami 2 paveiksle. Analogiski skai¢iavimai
buvo atlickami naudojant keturiy ir dviejy kamery virStninius vaizdus ir
véliau apskaiCiuotas gauty deformacijos rodikliy vidurkis, kuris ir buvo
naudojamas galutingje analizéje.
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Konduitiné
deformacija

Kontraktiliné
deformacija

1200

2 pav. Kontraktilinés, konduitinés ir rezervuarinés deformacijos skai¢iavimas naudojant keturiy kamery vir§iininj vaizda
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Esant analogiskiems nustatymams ir tam paciam analizuojamam vaizdui
véliau buvo pasirenkamas deformacijos grei¢io nustatymo parametras.
Programiné jranga automatiSskai sugeneravo S$eSias deformacijos greitj
atspindincias kreives kiekvienam segmentui ir apskai¢iavo bendra iSilginés
deformacijos greitj atspindincig kreive, kuri ir buvo naudojama analizéje.
Pagal kreive buvo skaiciuojami §ie greiciai:

e Kontraktilinés deformacijos greitis — pirmas neigiamas pikas kreivéje,
rodantis KP kontrakcijos metu jvykstanc¢ios KP deformacijos greit;.

e Konduitinés deformacijos greitis — antras neigiamas pikas kreivéje,
rodantis KP deformacijos greitj iSkart po MV atsidarymao.

e Rezervuarinés deformacijos greitis — pirmas teigiamas pikas kreivéje,
sutampantis su MV atsidarymu ir rodantis KP deformacijos greitj KS
sistolés pradzioje.

Deformacijos greitj rodanti kreivé bei kontraktilinés, konduitinés ir
rezervuarinés deformacijos grei¢io skaiCiavimai pateikiami 3 paveiksle.
Analogiski skai¢iavimai buvo atliekami naudojant keturiy ir dviejy kamery
vir§tininius vaizdus. Véliau apskaiciuotas gauty deformacijos greiciy vidurkis,
kuris ir buvo naudojamas galutinéje analizéje.
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deformacijos
greitis

! 4BV AR Konduitinés V
Kontrakfilines . | "4 | deformacijos
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3 pav. Kontraktilinés, konduitinés ir rezervuarinés deformacijos greicio skaic¢iavimas naudojant dviejy kamery virStininj
vaizda
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3.5.2 Kairiojo priesirdzio deformacijos rodikliy vertinimo pakartojamumas

Siekiant jvertinti KP deformacijos rodikliy pakartojamuma buvo patikrintas
to paties tyr¢jo skirtingu metu atlikty vertinimy duomeny variabilumas (angl.
intraobserver variability) bei skirtingy tyréjy vertinimy variabilumas (angl.
interobserver variability). Tam tikslui buvo atsitiktinai atrinkta 20 pacienty ir,
nezinant jau atlikty skai¢iavimy rezultaty, KP deformacijos rodikliai jvertinti
dar kartg to paties ir kito patyrusio tyréjo.

2.13 24 val. ambulatoriné EKG ir AKS stebésena

Visiems pacientams buvo atlikta 24 val. ambulatoriné EKG ir AKS stebésena
tuo paciu metu naudojant Meditech card(X)plore prietaisg (Meditech Ltd.,
Budapestas, Vengrija), kuris registruoja trijy kanaly nepriklausomas bipolines
elektrogramas ir ant Zasto dedama manZete oscilometrinés tonografijos
metodu nustatytais laiko intervalais matuoja AKS. Duomeny analizé atlikta
naudojant CardioVisions 1.23.0 programing jranga.

24 val. AKS stebésena atlikta remiantis Europos hipertenzijos draugijos
rekomendacijomis [184]. Siektinas AKS stebésenos laikas buvo 24 val.
Pacientai, kuriy jrasytas stebésenos laikas buvo < 22 val., kartojo tyrima, kol
buvo gauti bent 22 val. duomenys. Programuojant aparata pacienty buvo
papraSyta nurodyti savo &jimo miegoti ir kélimosi laikg — pagal tai buvo
jvestas dienos ir nakties laikas. Dieng arterinis kraujosptidis buvo matuojamas
kas 20 minuciy, naktj — kas 40 minuciy. Nustatyta, kad, nepavykus pamatuoti
AKS i$ pirmo karto, prietaisas matavimg kartoty. Manzeté buvo tvirtinama ant
desiniojo zasto, Sirdies lygyje, o dézuté su technine jranga pritvirtinama
juosmens srityje specialiu dirzu. Pacienty buvo praSoma uzsiimti kasdiene
veikla. Prasidéjus manzetés iSpttimui pacientas buvo instruktuojamas sustoti
ir pasistengti nejudinti rankos. Prietaisas buvo nuimamas kitg dieng tuo paciu
metu. Nuémus prietaisa, duomenys perkelti j kompiuterj analizei.

Minimaliis reikalavimai 24 val. AKS stebésenos tyrimui buvo $ie:
e >70 % sékmingy matavimy
e >20 s¢kmingy matavimy dieng
e >7 s¢kmingi matavimai naktj
Nejvykdzius §iy reikalavimy, tyrimas buvo kartojamas.
AKS vidutiniam dydziui apskaic¢iuoti buvo naudojamas svertinis vidurkis,

kurj automatiskai apskaic¢iavo programiné jranga.
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Vertinti rodikliai:

24 val. sistolinio AKS vidurkis (mm Hg)

24 val. sistolinio AKS vidurkio SN

24 val. diastolinio AKS vidurkis (mm Hg)

24 val. diastolinio AKS vidurkio SN

Dienos sistolinio AKS vidurkis (mm Hg)

Dienos sistolinio AKS vidurkio SN

Dienos diastolinio AKS vidurkis (mm Hg)

Dienos diastolinio AKS vidurkio SN

Nakties sistolinio AKS vidurkis (mm Hg)

Nakties sistolinio AKS vidurkio SN

Sistolinio AKS sumazéjimas naktj %

Diastolinio AKS vidurkio sumazéjimas naktj %

Rytinis sistolinio AKS padidéjimas, apskai¢iuotas i§ pirmy dviejy
rytiniy valandy sistolinio AKS vidurkio atimant maZziausios nakties
sistolinio AKS reik§més ir dviejy gretutiniy matavimy vidurkj

Laiko dalis %, kai sistolinis AKS virSija paros meto maksimalig
normalig reik§mg (SAKS PTE)

Laiko dalis %, kai diastolinis AKS vir§ija paros meto maksimalig
normalia reik§me (dAKS PTE)

Laiko dalis %, Kkai sistolinis AKS yra mazesnis uz paros meto
minimalig normalig reik§me (SAKS PTD)

Laiko dalis %, kai diastolinis AKS yra mazesnis uz paros meto
minimalig normalig reik§me (dAKS PTD)

24 val. EKG stebésena atlikta tuo paciu metu kaip ir AKS stebésena. EKG
signalams registruoti gamintojo rekomenduojamose vietose buvo klijuojami 7
lipdukai, prie jy prijungiami elektrodai. Perkelti i programing jranga
duomenys buvo apdorojami ir disertanto perzitrimi, esant vertinimo
netikslumui — koreguojami rankiniu badu. Vertinti Sie rodikliai:

Vidutinis paros SSD

Minimalus paros SSD (maZiausias 30 s trukmés SSD vidurkis)
Maksimalus paros SSD (didZiausias 30 s trukmés SSD vidurkis)
Skilveliniy ekstrasistoliy dalis % nuo visy QRS kompleksy
Priesirdiniy ekstrasistoliy dalis % nuo visy QRS kompleksy

Trumpy (< 30 s) priesirdinés tachiaritmijos epizody skaiius per 24
val. Siems epizodams nustatyti taikyti kriterijai: daugiau negu 3
priesirdinés ekstrasistolés is eilés esant RR tarpams tarp jy < 600 ms

45



(SSD > 100 k./min.) bei epizodo trukmé < 30 s. Tokio epizodo
pavyzdys pateikiamas 3 paveiksle. Visi $ie epizodai buvo perZitiréti
rankiniu biidu ir patvirtinti arba koreguoti.
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T i
This examination has been made with the card(X)plore device, serial number CT2 00001156,

The start of monitoring 2016-07-19 15:47, end 2016-07-20 15:26, complete duration 23:40.

The device functions properly, the cuff was on the patient's arm during the measurements .

In the examination there was 23:39:35 length of good quality 3 channel ECG recording, me 72 inflation

there were 48 successful blood pressure measurements. contains 23:39:30 length of actigraphy

recording.

The examination can be divided into day 06:00-22:00, night 22:00-06:00 periods.
ECG detail - .
030533 |

A
“HR=73

114 {144 ]152[152]156 | 126

3 pav. < 30 s trukmeés priesirdinés tachiaritmijos epizodas
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3.7 Statistiné analizé

Duomeny statistiné¢ analiz¢ atlikta naudojant kompiutering programa IBM
SPSS Statistics 23 (IBM, Armonk, Niujorko valstija, Jungtinés Amerikos
Valstijos). Pirmiausia buvo apskai¢iuoti ir palyginti grupiy visy rodikliy
vidurkiai. Vidurkiai pateikti nurodant standartinj nuokrypj. Duomeny
pasiskirstymo normalumas tikrintas naudojant Shapiro Wilk testg, esant
normaliam duomeny pasiskirstymui, vidurkiai lyginti taikant Student t testa.
Esant nenormaliam duomeny pasiskirstymui vidurkiai lyginti naudojant Mann
Whitney U testg. Neparametriniai duomenys lyginti naudojant chi kvadrata.
Pasiskirstymo tolygumas tarp grupiy tikrintas Levene testu. Skirtumas laikytas
reikSmingu p reikSmei esant < 0,05. Nustacius rodiklius, kuriy vidurkiai
skyrési, taikyta binarinés logistinés regresijos analiz¢, siekiant nustatyti, kurie
rodikliai reik§mingai ir nepriklausomai susije su PV. Siekiant atmesti
amziaus, lyties ir KMI jtaka, Sie rodikliai taip pat jtraukti j binarinés logistinés
regresijos modelj. Pateiktas Sansy santykis, nurodant 95 % pasikliautinj
intervalg ir p reikSme. Modelio tinkamumui vertinti taip pat apskai¢iuotas R?
pagal Cox ir Snell bei Nagelkerke metodikas. Pateiktos modelio jautrumo,
specifiskumo, teigiamos ir neigiamos prognostinés vertés reikSmés, nubrézta
ROC kreivé Siam modeliui pateikiant ploto po kreive reikSmes. Nustacius
statistiSkai reikSmingus nepriklausomus veiksnius, pakartota logistinés
regresijos analize jtraukiant tik nustatytus rodiklius. Gautas modelis jvertintas
apskaiCiuojant tuos pacius kaip ir pirmajam modeliui rodiklius. Siekiant
nustatyti sprendimo priémimo algoritmg, reikSmingiausius rodiklius ir jy
ribines vertes, taikyta klasifikavimo ir regresijos medzio sudarymo metodika.
Klasifikavimo ir regresijos medzio parametrai: CRT (angl. classification and
regression tree) metodika, gylis ne daugiau kaip 5 lygiai, galutinése $akose ne
maziau kaip 10 atvejy. Grafiskai pateikta tirty rodikliy svarba modeliui.
Regresijos medzio modelio efektyvumui nustatyti pateikta klasifikacijos
lentelé, specifiskumas, jautrumas, teigiama ir neigiama prognostinés vertés
bei nubrézta ROC kreivé apskaiciuojant plotg po kreive.

Siekiant palyginti deformacijos rodikliy reik§mes tarp skirtingg KS DD
veiksniy skai¢iy turinciy grupiy taikyta ANOVA analizé ir LSD post hoc
testas. Pateikti dézés su Tisais grafikai, kuriy dézés ribos atspindi 25-3 ir 75-a
procentiles, o iSorinés ribos zymi ribas, ] kurias patenka 95 % reikSmiy.
Visiems palyginimams skirtumai laikyti statistiSkai reikSmingais, kai p
reik§mé < 0,05. Lentelése rodikliai, kurie statistiSkai reikSmingai skyrési tarp
grupiy, pateikti paryskintu sriftu.
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To paties tyréjo ir skirtingy tyréjy matavimy rezultaty pakartojamumas
vertintas apskaiCiuojant tarpklasinés koreliacijos koeficienta bei procentais
iSreikstg absoliutaus skirtumo tarp matavimy ir matavimy vidurkio santykj.
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4. REZULTATAI

4.1 Bendras tiriamosios ir kontrolinés grupés pacienty apibiidinimas

I galutine rezultaty analizg jtraukti 133 pacientai — 68 pacientai ] tiriamaja
grupe (Sergantys pirmine arterine hipertenzija ir paroksizminiu PV) ir 65
pacientai j kontroling grupg (sergantys pirmine arterine hipertenzija, taciau
niekada neturéje PV paroksizmy). Pacienty bendros -charakteristikos,
gretutinés ligos, reguliariai vartoti vaistai ir jy kiekis pateikiami 1 lenteléje.

1 lentelé. Tiriamosios ir kontrolinés grupés bendryjy charakteristiky

palyginimas
Tiriamoji grupé Kontroliné grupé P
(n=68) (n=65) reik§meé
Amzius (+SN) 62,9 (11,61) 59,15 (11,77) 0,067
Vyrai % 44,11 43,07 0,862
AukStasis iSsilavinimas % 35,29 61,54 0,012
Kiino masés indeksas (+SN) | 29,58 (4,27) 29,03 (4,79) 0,484
Diabetas % 7,35 7,69 1
24 val. sAKS vidurkis (+SN) | 129,4 (10,58) 133,57 (14,67) 0,053
24 val. dAKS vidurkis
@SN) 74,4 (8,59) 77,89 (8,44) 0,015
Fizinis aktyvumas
(min Jsav.) (£SN) 58,75 (105,21) 118,77 (199,17) 0,015
Reguliariai vartojamy
antihipertenziniy 1,59 (1,14) 1,59 (1,24) 0,986
medikamenty kiekis (=SN)
AKFI % 55,88 32,81 0,009
ARB % 16,2 26,56 0,201
KKB % 26,47 34,38 0,349
Betablokatoriai % 29,41 32,81 0,71
Diuretikai % 17,65 21,88 0,662
Alfablokatoriai % 1,47 0 1
Centrinio poveikio % 4,41 9,36 0,314
Spironolaktonas % 7,35 3,12 0,442

SN — standartinis nuokrypis; SAKS — sistolinis arterinis kraujo spaudimas;

dAKS — diastolinis arterinis kraujo spaudimas; AKFI — angiotenzing

konvertuojancio fermento inhibitoriai; ARB — angiotenzino II receptoriy

blokatoriai; KKB — kalcio kanaly blokatoriai.
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4.2 Nerimo ir depresijos lygio, gyvenimo kokybés rodikliy palyginimas

HADS nerimo ir depresijos lygio jvertinimo vidurkiy palyginimas ir SF-36
formos atskiry gyvenimo sri¢iy jvertinimo vidurkiy palyginimas pateikiamas

2 lenteléje.

2 lentelé. Tiriamosios ir kontrolinés grupés HADS ir SF-36 formos duomeny

palyginimas
Rodiklis Tiriamoji grupé Kontroliné Vidurkiy P
(£SN) grupé (=SN) skirtumas | reikSmé
HADS
Nerimas 7,57 (+4,43) 6,35 (+3,75) 1,22 0,126
Depresija 5,06 (+£3,59) 3,91 (£2,58) 1,15 0,104
SF-36

Fizinis 6831 (£22,92) | 78,77 (+18,71) 10,46 | 0,004
aktyvumas
Veiklos
apribojimas dél 39,71 (#42,59) | 60 (x41,41) -20,29 0,007
fiziniy problemy
Veiklos
apribojimas dél 60,29 (+42,85) | 68,71 (+40,38) -8,42 0,343
emocinés biiklés
Energingumasir | oo 17 11873) | 61,85 (+18,64) 5,38 0,138
gyvybingumas
Emociné buklé 65,77 (+17,83) | 67,02 (x14,44) -1,25 0,805
Socialiniai rySiai | 69,37 (+21,94) | 73,86 (+23,27) -4,49 0,237
Skausmas 65,91 (£24) 67,32 (+25,46) -1,41 0,838
Bendras
sveikatos 46,03 (+18,92) | 53,92 (+17,33) -7,89 0,016
vertinimas
Sveikatos pokytis | 36,03 (+28,45) | 39,23 (+23,37) -3,2 0,466

SN — standartinis nuokrypis; HADS — ligoninés nerimo ir depresijos skalé;
SF-36 — gyvenimo kokybés klausimynas.

Pacientai, sergantys paroksizminiu PV, buvo maziau fizi§kai aktyvis, ju
veikla labiau apribota dél fiziniy problemy ir jie pras¢iau vertino savo bendra

sveikata.
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4.3 Laboratoriniy tyrimy palyginimas

Grupiy laboratoriniy tyrimy vidurkiai palyginti 3 lenteléje.

3 lentelé. Grupiy laboratoriniy rodikliy reik§miy palyginimas

Rodiklis Tiriamoji Kontroliné Vidurkiy P
grupé (=SN) grupé (=SN) skirtumas | reik§mé
Hemoglobino konc. 141,34
+ -
/) (+13.59) 142,87 (£13,5) 1,53 0,53
Leukocity konc.
+ + -
(vnt.x10%/1) 6,2 (+1,28) 6,72 (£2,1) 0,52 0,451
K* konc. (mmol/l) 4,52 (+0,39) 4,63 (+£0,36) -0,08 0,091
Na* konc. (mmaol/l) 141,45 (+1,84) | 139,92 (+3,29) 1,53 0,06
CI- konc. (mmol/l) 105,73 (£2,96) | 104,63 (+3,57) 1,1 0,126
Mg?* konc. (mmol/l) | 0,87 (£0,076) | 0,89 (£0,08) -0,02 0,248
Ca?* konc. (mmol/l) 2,38 (+0,1) 2,41 (£0,14) -0,03 0,136
Kreatinino konc.
+ +
(mkmol/l) 77,87 (£17,18) | 74,5 (+17,26) 3,37 0,22
CRB konc. (mg/l) 1,87 (£2,26) 2,76 (£3,1) -0,89 0,087
Troponino Lkonc. |\ 1 ciu8) | 2,66 @2.7) 15 0,045
(ng/l)
NT pro BNP konc. 287,68 124,54
<

(pg/ml) (£325,59) (£105,11) 163,14 0.001
TSH konc. (mlU/1) 1,68 (£1,05) 1,07 (£0,46) 0,61 <0,001

SN - standartinis nuokrypis; konc. — koncentracija; CRB — C reaktyvusis
baltymas; NT pro BNP — N-terminalinis pro-B tipo natriuretinis peptidas;
TSH — tirostimuliuojantis hormonas.

Paroksizminiu PV sergantys pacientai turéjo didesnes NT pro BNP, troponino

| ir TSH koncentracijos reikSmes. Nors grupiy TSH koncentracijy skirtumas
buvo statistiskai reik§mingas, pagal jtraukimo kriterijus visy pacienty tyrimas

nevirsijo ir nebuvo mazesnis negu laboratorijos norma.

4.4 Sirdies ultragarsinio tyrimo rodikliy palyginimas

Sirdies ultragarsinio tyrimo rodikliai palyginti 4 lenteléje.
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4 lentelé. Sirdies ultragarsinio tyrimo rodikliy palyginimas

Rodiklis Tiriamoji Kontroliné V%durkiq P
grupé (=SN) grupé (£SN) | skirtumas | reik§mé

Kylanios Ao 3,44 (£0,48) | 3,5(+0,46) | -0,06 0,455
skersmuo (cm)
A0 skersmuo ties 346 (£04) | 3.44(043) | 022 0,764
sinusais (cm)
TSPd (cm) 1,06 (£0,13) | 1,09 (£0,12) | -0,03 0,186
KS GDD (cm) 5,07 (£0,5) 495 (0,43) | 0,12 0,171
KS USd (cm) 0,91 (£0,1) 0,89 (£0,12) | 0,02 0,347
KS MI (g/m?) 92,46 (£19,21) | 90,25 (x16) | 2,21 0,473
KS IF (%) 61,43 (+4,94) | 61,25 (£5,05) | 0,18 0,835
E (m/s) 0,74 (£0,16) | 0,73 (+0,16) | 0,01 0,723
A (m/s) 0,72 (+£0,19) 0,81 (+£0,16) -0,09 0,004
KPS (cm) 4,09 (£0,62) | 4,14 (£0,44) | -0,57 0,549
KP T1 (ml/m?) 35,81 (£9,48) | 33,55 (£6,98) | 2,26 0,119
KP maks. taris (ml) 71,09 (£19,52) | 66,05 (+15,64) | 5,04 0,104
KP pre P taris (ml) 53,68 (£14,77) | 50,52 (+11,47) | 3,16 0,178
KP min tiiris (ml) 38,09 (£13,87) | 31,35 (29,11) | 6,74 0,002
KP IF (%) 46,95 (£9,76) | 53,72 (x8,53) | -6,77 <0,001
e’lat. (m/s) 0,099 (+0,029) | 0,101 (+0,029) | -0,002 0,698
e’med. (M/s) 0,079 (+0,022) | 0,078 (x0,017) | 0,001 0,745
e’ vid. (mrs) 0,089 (£0,023) | 0,09 (£0,02) | -0,001 0,926
Ele’ vid. 8,72 (+2,83) | 8,4 (£2,35) 0,32 0,476
E dec T (ms) 226,7 (£55,1) | 237,5 (=61,7) | -10,8 0,3

SN — standartinis nuokrypis; TSPd — tarpskilvelinés pertvaros storis; KS GDD
— kairiojo skilvelio galinis diastolinis dydis; KS USd — kairiojo skilvelio
uzpakalinés sienelés storis; KS MI — kairiojo skilvelio masés indeksas; KS IF
— kairiojo skilvelio isstimio frakcija; E — maksimalus ankstyvojo kairiojo
skilvelio prisipildymo kraujotakos per mitralinj voZztuva greitis; A —
maksimalus kraujotakos per mitralinj voztuvg greitis susitraukiant
priesirdziams; KPS — kairiojo priesirdzio skersmuo; KP Tl — Kkairiojo
priesirdzio tirio indeksas; KP — kairysis priesirdis; KP IF —kairiojo priesirdzio
i$stimio frakcija; e° — maksimalus mitralinio voZtuvo Ziedo judesio greitis
ankstyvojo kairiojo skilvelio diastolinio prisipildymo metu; lat. — lateralinis;
med. — medialinis; vid. — vidurkis; E dec T — ankstyvojo kairiojo skilvelio
prisipildymo kraujotakos per mitralinj voztuva grei¢io deceleracijos laikas.

Paroksizminiu PV sergantys pacientai turéjo statistiskai reikSmingai mazesnj
A bangos greitj, didesnj minimaly KP tarj ir mazesne KP IF.
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Visi tiriamosios ir kontrolinés grupiy pacientai buvo suskirstyti j grupes pagal
tai, kiek turéjo KS DD rodanciy veiksniy. Skaiciai pateikiami 5 lenteléje.

5 lentelé. KS diastoling disfunkcija rodanciy veiksniy skai¢iaus palyginimas
tarp grupiy. P = 0,362

Ks DD rodantiy Tiriamoji grupé Kontroliné grupé
veiksniy skaicius

0 veiksniy 17 24

1 veiksnys 26 23

2 veiksniai 23 15

3 veiksniai 2 3

4 veiksniai 0 0

KS DD - kairiojo skilvelio diastoliné disfunkcija.

Statistiskai reik§Smingo KS DD veiksniy skai¢iaus skirtumo tarp grupiy
nebuvo.

4.5 Kairiojo priesirdzio deformacijos ir deformacijos grei¢io rodikliy
palyginimas

Grupiy KP deformacijos ir deformacijos greicio rodikliai palyginti 6 lenteléje.
Siekiant supaprastinti vertinima vietoje neigiamy kontraktilinés deformacijos,
kontraktilinés deformacijos greiio bei konduitinés deformacijos greicio

reik§miy pateikiamos absoliucios rodikliy reikSmés.

6 lentelé.Grupiy KP deformacijos ir deformacijos grei¢io palyginimas

o TII’IaijI Kontrol.me Vidurkiy p
Rodiklis Efupe £fupe skirtumas | reikSmé
(SN) (#SN)
Kontraktiliné 13,16 14,68
.. ’ ! -1,52 12
deformacija (%) | (£3,65) (3,22) & 0.0
Kondultn_l_e 14,28 16,28 - 0,005
deformacija (%) | (£3,94) (£4,19)
Rezervuariné 27,44 30,96
.. ’ i -3,52 0,001
4 kamery | deformacija (%) | (£6,26) (£5,26)
izd —
vaizdas Kontraktl.l_mes 1,56 1.74
deformacijos (0.69) (+0.57) -0,18 0,101
greitis (1/s) ’ ’
Konduitinés
deformacijos (1;)15 6) (1;5)33 7) -0,12 0,163
greitis (1/s) ’ ’
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Rezervuarinés 0.98
deformacijos (ﬂl:O 29) 1,21 (£0,3) | -0,23 <0,001
greitis (1/s) ’
Kontraktiliné 15,34 16,34 1 0.168
deformacija (%) | (+4,78) (+3,48) ’
Konduitiné 16,69 16,55
deformacija (%) | (£5,38) (+4,42) 0.14 0873
Rezervuariné 32,03 32,9
deformacija (%) | (+8,17) (£6,29) 087 0.494
Kontraktilinés
2 kame . 1,89 2,01
vaizdasm deformacijos (£0.68) 0.73) -0,12 0,316
greitis (1/s) ’ ’
Konduitinés
deformacijos (15)2 45) (1;)6 A1) -0,04 0,624
greitis (1/s) ’ ’
Rezervuarinés 111
deformacijos (d’to 36) 1,25 (+0,3) | -0,14 0,012
greitis (1/s) i
Kontraktiliné 14,25 15,51
deformacija (%) | (£3,92) (#3,05) 1,26 0.041
Konduitiné 15,48 16,42
deformacija (%) | (+4,22) (#3,97) 0.94 0.192
Rezervuariné 29,74 31,93
deformacija (%) | (£6,6) (5,41) 2,19 0,038
Vidutings | ontrakiilinés 1,72 1,87
reiksmes | SeTOrmacijos 0,63) | 049 | O 0121
greitis (1/s) ’ ’
Konduitinés
deformacijos (1;)7 1) (1&53 7) -0,08 0,266
greitis (1/s) ’ ’
Rezervuarinés
deformacijos (1;%42 9) (15)327) -0,19 <0,001
greitis (1/s) ’ ’

SN — standartinis nuokrypis.

Paroksizminiu PV  serganCiy pacienty kontraktilinés deformacijos,
rezervuarinés deformacijos ir rezervuarinés deformacijos greiCio reikSmeés
buvo statistiskai reik§mingai mazesnés.

4.6 Kairiojo priesirdzio deformacijos rodikliy vertinimo pakartojamumas

To paties tyréjo skirtingy matavimy tarpklasinés koreliacijos koeficientai (95
% PI) KP kontraktilinei, konduitinei ir rezervuarinei deformacijai buvo
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atitinkamai 0,91 (0,79-0,96), 0,92 (0,81-0,97) ir 0,94 (0,86-0,98).
Absoliutaus skirtumo ir vidurkio santykis, iSreikStas procentais, KP
kontraktilinei, konduitinei ir rezervuarinei deformacijai buvo atitinkamai 5,7
%, 5,5 % ir 4,9 %.

Skirtingy tyréjy matavimy tarpklasinés koreliacijos koeficientai (95% PI) KP
kontraktilinei, konduitinei ir rezervuarinei deformacijai buvo atitinkamai 0,89
(0,75-0,96), 0,91 (0,79-0,96) ir 0,93 (0,82-0,97). Absoliutaus skirtumo ir
vidurkio santykis, iSreikstas procentais, KP kontraktilinei, konduitinei ir
rezervuarinei deformacijai buvo atitinkamai 8,6 %, 6,0 % ir 5,5 %.

4.7 Kairiojo priesirdzio deformacijos ir deformacijos greicio rodikliy bei
kairiojo skilvelio diastoline disfunkcija rodanciy veiksniy rySys

Tiriamosios ir kontrolinés grupés pacientus suskirs¢ius j grupes pagal KS

diastoling disfunkcijg rodanciy veiksniy skai¢iy buvo palyginti grupiy KP
deformacijos rodikliai. Duomenys pateikiami 7 lenteléje.
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7 lentelée. Skirtingg skai¢iy KS diastoling disfunkcija rodanciy veiksniy

turin¢iy pacienty KP deformacijos rodikliy palyginimas

o P reik§mé
Rodiklis ks ]zlziz?imq Vidurkis (£SN) skirtumui tarp
grupiy (ANOVA)
Kontraktiliné 0 KS DD veiksniy 16,52 (3,37)
deformacija 1 KS DD veiksnys 14,55 (2,77) 0,001
(%) 2 KS DD veiksniai 13,63 (4,11)
Konduitiné 0 KS DD veiksniy 17,9 (4,11)
deformacija 1 KS DD veiksnys 15,96 (3,84) <0,001
(%) 2 KS DD veiksniai 13,94 (3,29)
Rezervuariné 0 KS DD veiksniy 34,42 (5,63)
deformacija 1 KS DD veiksnys 30,51 (4,76) <0,001
(%) 2 KS DD veiksniai 27,56 (6,02)
Kontraktilinés 0 KS DD veikshiy 2,14 (0,52)
deformacijos 1 KS DD veiksnys 1,71 (0,55) <0,001
greitis (1/s) 2 KS DD veiksniai 1,57 (0,5)
Konduitinés 0 KS DD veiksniy 1,45 (0,36)
deformacijos 1 KS DD veiksnys 1,23 (0,39) <0,001
greitis (1/s) 2 KS DD veiksniai 0,94 (0,27)
Rezervuarinés 0 KS DD veikshiy 1,34 (0,3)
deformacijos 1 KS DD veiksnys 1,12 (0,25) <0,001
greitis (1/s) 2 KS DD veiksniai 0,95 (0,21)

SN — standartinis nuokrypis; KS DD — kairiojo skilvelio diastoliné

disfunkcija.

Skirtingg KS diastolinés disfunkcijos veiksniy skaiCiy turin¢iy pacienty
grupiy visi KP deformacijos ir deformacijos grei¢io rodikliai statistiskai
reik§mingai skyrési. Didéjant KS diastoline disfunkcija rodanciy veiksniy
skaiCiui statistiSkai patikimai blogéjo visi KP deformacijos ir deformacijos
grei¢io rodikliai. KP rezervuarinés deformacijos ir deformacijos grei¢io
skirtumai grafiskai vaizduojami 3 ir 4 paveiksluose, KP konduitinés
deformacijos ir deformacijos greicio skirtumai — 5 ir 6 paveiksluose, o KP
kontraktilinés deformacijos ir deformacijos grei¢io skirtumai — 7 ir 8
paveiksluose.
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KS diastolinés disfunkcijos veiksniai

3 pav. Skirtinga KS diastolinés disfunkcijos veiksniy skai¢iy turinéiy pacienty
grupiy KP rezervuarinés deformacijos rodiklio skirtumai. P < 0,05 visy grupiy
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4 pav. Skirtingg KS diastolinés disfunkcijos veiksniy skaiiy turinéiy pacienty

grupiy KP rezervuarinés deformacijos greicio rodiklio skirtumai. P < 0,05 visy
grupiy
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5 pav. Skirtinga KS diastolinés disfunkcijos veiksniy skai¢iy turinéiy pacienty
grupiy KP konduitinés deformacijos rodiklio skirtumai. P < 0,05 visy grupiy

60



3,004

o
2,00

1,009 |

L T

KP konduitinés deformacijos greitis 1/s

i} T T |

0 1 2
KS diastolinés disfunkcijos veiksniai

6 pav. Skirtingg KS diastolinés disfunkcijos veiksniy skaiciy turin¢iy pacienty

grupiy KP konduitinés deformacijos grei¢io rodiklio skirtumai. P < 0,05 visy
grupiy
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KS diastolinés disfunkcijos veiksniai

7 pav. Skirtingg KS diastolinés disfunkcijos veiksniy skaiciy turin¢iy pacienty
grupiy KP kontraktilinés deformacijos rodiklio skirtumai. Statistiskai
nereik8mingas skirtumas tarp 1 ir 2 KS DD veiksnius turinéiy grupiy (p =
0,212), kiti skirtumai statistiskai reik§mingi (p < 0,05).
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8 pav. Skirtinga KS diastolinés disfunkcijos veiksniy skaiciy turin¢iy pacienty
grupiy KP kontraktilinés deformacijos grei€io rodiklio skirtumai. Statistiskai
nereik8mingas skirtumas tarp 1 ir 2 KS DD veiksnius turinéiy grupiy (p =
0,202), kiti skirtumai statistiskai reik§mingi (p < 0,05).

KP rezervuarinés deformacijos ir rezervuarinés deformacijos greic¢io rodikliy
rySys su E/e‘ santykiu grafiskai pateikiamas atitinkamai 9 ir 10 paveiksluose.
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0,459, p < 0,001.
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10 pav. KP rezervuarinés deformacijos greicio ir E/e‘ rySys. Koreliacijos
koeficientas 0,451, p < 0,001.

4.8 24 val. AKS stebésenos rodikliy palyginimas

Grupiy 24 val. AKS stebésenos rodikliy palyginimas pateikiamas 8 lenteléje.
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8 lentelé. 24 val. ambulatorinés AKS stebésenos rodikliy palyginimas

Rodiklis Tiriamoji grupé Kontroliné V%durkiq P
(£SN) grupé (£SN) skirtumas | reik§meé

\S/ﬁjﬁf’kf’sa(rsm Hg | 12963 (-10.67) | 13357 (+1467) | 3,94 0,08
iﬁjtfkfoa;o; 14,97 (£324) | 16,17 (£4,11) | -1,2 0,065
sgﬁrskia(ﬁn g | T4 (856) 77,9 (+8,44) 35 0,026
Sgﬁi%a;ﬁ 11,04 (:2,96) | 11,91 (+3,63) | -0,87 0,135
\S/':;jrski'irr‘:; g | 13375 (10.76) | 13815 (+1448) | 44 0,05
iﬁjﬁfkféegﬁs 14,11 (£3,51) | 1537 (£3.86) | -1,26 0,052
sgﬁrski"z”mor; g | THBBERSD) | BL8Y(86S) | 401 0,008
Sgﬁi%iesnlwos 10,54 (:3.42) | 11,15 (23,68) | -0,61 0,323
\S”Adﬁrsklnsa'(‘r:fns g | 12141E1312) [ 12512(173) | 371 0,165
f/iAd}jrSki”Oa';tli\les 1235 (£842) | 12,88 (£5,56) | -0,53 0,674
Sﬁﬁiza(ﬁi;ng) 67,91 (£9.43) | 70,95 (£10,28) | -3,04 0,077
3$§fk?oa'§ﬂes 7,79 (£2,76) 8,97 (23,34) 1,18 0,029
i’;‘lis(f/:‘)maiéjimas 9.3 (+7,34) 9,45 (+7,76) -0,15 0,917
flizs(;:)maiéjimas 12,68 (£8.3) 1322 (£10.06) | -054 | 0,736
Eﬁzgziﬁﬁ% ) |1815¢02) 19,43 (£12,62) | -1,28 0,549
SAKS PTE (%) 47,03 (:2604) | 5335 (x29.97) | 6,32 0,174
dAKS PTE (%) | 30,04 (22591) | 42,12 (:26,95) | -11,18 | 0,013
SAKS PTD (%) 0.79 (=1.84) 1.4 (£2,57) 0,61 0,103
dAKS PTD (%) 1522 (183) | 10,65 (1334) | 4,57 0,297

SN — standartinis nuokrypis; SAKS — sistolinis arterinis kraujo spaudimas;
dAKS — diastolinis arterinis kraujo spaudimas; PTE — laiko dalis %, kai
arterinis kraujo spaudimas virsija paros meto maksimalig normalig reikSmg;
PTD - laiko dalis %, kai arterinis kraujo spaudimas yra maZesnis uz paros
meto minimalig normalig reikSmg.
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Paroksizminiu PV sergantys pacientai turéjo statistiskai reik§mingai mazesnj
paros diastolinio AKS vidurkj, dienos diastolinio AKS vidurkj, diastolinio
AKS nakties vidurkio standartinj nuokrypi ir laiko dalj, kai diastolinis AKS
buvo didesnis negu maksimali ribin¢ atitinkamo paros laiko reikSmé. Nors §ie
rodikliai ir skyrési, negalima atmesti vartojamy medikamenty jtakos
Zemesniam diastoliniam kraujosptidziui. Tiriamosios grupés pacientai
statistiSkai patikimai dazniau vartojo AKF inhibitorius, 0 tai ir galéjo prisidéti
prie Zemesnio diastolinio AKS, todél Sie veiksniai j tolesne paroksizminj PV
prognozuojanciy rodikliy paieska jtraukti nebuvo.

Taip pat buvo palyginta diperiy (pacienty, kuriems AKS naktj sumazéja > 10
%) bei nediperiy (pacienty, kuriems AKS naktj sumazéja < 10 %) dalis tarp
grupiy. Statisti$kai reik§mingy skirtumy nebuvo. Rezultatai pateikiami 9 ir 10
lentelése.

9 lentelé. Grupiy sistolinio AKS sumaz¢jimo naktj palyginimas. P = 0,853.

Sistolinio AKS Tiriamoji grupé Kontroliné grupé
sumazgjimas naktj

>10% 37 33

0-10 % 24 26

<0 7 6

AKS — arterinis kraujo spaudimas

10 lentelé. Grupiy diastolinio AKS sumazéjimo naktj palyginimas. P = 0,927.

Diastolinio AKS Tiriamoji grupé Kontroliné grupé
sumazgjimas naktj

>10% 42 42

0-10 % 22 19

<0 4 4

AKS — arterinis kraujo spaudimas
4.9 24 val. EKG stebésenos rodikliy palyginimas

Grupiy 24 val. EKG stebésenos rodikliy palyginimas pateikiamas 11 lentelgje.
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11 lentelé. Grupiy 24 val. EKG stebésenos rodikliy palyginimas

Rodiklis Tiriamoji Kontroliné Vidurkiy p
grupé (+SN) | grupé (+SN) | skirtumas | reikSme
Vidutinis paros SSD | 64,73 (9,96) 69,12 (8,85) 439 0.008
élﬁ/;gmalus paros 4821 (5.75) 5048 (8.02) 227 0063
Maksimal
s;)s'ma o 110,25 (23,68) | 113,23 (17,52) | -2,98 0,26
Skilveliniy
ekstrasistoliy % 0.3(0,87) 0,32 (0,95) -0,02 0,918
PrieSirdiniy
<
ekstrasistoliy % 1,23 (3,36) 0,52 (2,16) 0,71 0,001
<30 s trukmés
priesirdinés
23 (77,2 1 (2,07 22 <0,001
tachiaritmijos 8(77.25) (2,07) 0,00
epizody skaicius

SN — standartinis nuokrypis; SSD — girdies susitraukimy daZnis per minute.

Paroksizminiu PV sergantys pacientai turéjo statistiSkai patikimai mazesnj
vidutinj paros ir minimaly paros SSD, didesnj priesirdiniy ekstrasistoliy kiekj
bei trumpy prieSirdinés tachiaritmijos epizody skai¢iy. Siekiant nustatyti
rodiklius, kurie su paroksizminiu PV biity susij¢ nepriklausomai nuo
vartojamy medikamenty, atliktas palyginimas nejtraukiant pacienty,
vartojusiy antiaritminius medikamentus. Rezultatai pateikiami 12 lenteléje.

12 lentelé. Grupiy 24 val. EKG stebésenos rodikliy palyginimas nejtraukiant
pacienty, vartojusiy antiaritminius medikamentus

Rodiklis Tiriamoji grupé | Kontroliné grupé | Vidurkiy P
(£SN) (n = 39) (£SN) (n=43) skirtumas | reik§mé

Vidutinis SSD 67,74 (9,94) 69,02 (7,73) -1,28 0,515
Minimalus SSD 49,23 (5,75) 48,67 (7,5) 0,56 0,705
Maksimalus SSD | 116,9 (23,97) 116,42 (18,21) 0,48 0,919
Skilveliniy
ekstrasistoliy % 0,41 (1,12) 0,29 (1,03) 0,12 0,638
PrieSirdiniy
ekstrasistoliy % 1,12 (2,83) 0,56 (2,51) 0,56 0,345
<30 s trukmés
prieSirdinés 11,55 (25,52) | 0,93 (2,04) 10,62 0,015
tachiaritmijos
epizody skaicius

SN — standartinis nuokrypis; SSD — $irdies susitraukimy daznis per minute.
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Atmetus antiaritminiy medikamenty jtaka, liko tik vienas statistiSkai
reik§mingai besiskiriantis rodiklis — < 30 s trukmés prieSirdinés tachiaritmijos
epizody skaicius. Tiriamosios grupés pacientai turéjo vidutiniskai 11,55 tokiy
epizody, o kontrolinés grupés tik 0,93, skirtumas buvo statistiskai patikimas
(p =0,015).

4.10 Binaringés logistinés regresijos analizé

Identifikavus rodiklius, kuriy grupiy vidurkiai statistiSskai reikSmingai skyrési
ir kurie galéty prognozuoti paroksizminio PV rizikg tarp pacienty, serganéiy
pirmine arterine hipertenzija, buvo atlikta binarinés logistinés regresijos
analizé. | jg Kkartu su amziumi, lytimi ir KMI jtraukti Sie potencialiai
paroksizminio PV rizikg galintys prognozuoti veiksniai: NT pro BNP
koncentracija, troponino | koncentracija, A bangos greitis, KP IF, rezervuariné
deformacija ir rezervuarinés deformacijos greitis. Nors nustatyta reikSmingy
minimalaus KP tario ir kontraktilinés deformacijos rodikliy skirtumy, Sie
rodikliai j modelj nejtraukti dél sagsajy su kitais jtrauktais rodikliais —
atitinkamai KP IF ir rezervuarine deformacija. Sudaryto modelio
apibudinimas pateikiamas 13, 14 ir 15 lentelése.

13 lentelé. Binarinés logistinés regresijos analizés rezultatai, jtraukiant
potencialiai su paroksizminiu PV susijusius rodiklius

Sansy S
Rodiklis santykis 9 %;ftzsril':l':st'”'s P reiksmé
Exp(B)
Amzius 0,983 0,924 1,046 0,591
KMI 0,923 0,809 1,053 0,232
Lytis 0,759 0,247 2,332 0,63
NT pro BNP 1,002 0,998 1,006 0,255
Troponinas | 0,984 0,84 1,154 0,844
A bangos greitis 0,047 0,002 1,182 0,063
KP IF 0,925 0,864 0,990 0,025
Rezervuariné 1,184 1,042 1,346 0,01
deformacija
Rezervuarinés
deformacijos 0,003 0 0,079 <0,001
greitis
< 30 s trukmés
priesirdinés 1,268 1,051 1,53 0,013
tachikardijos
epizody skaicius
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KMI — kiino masés indeksas; NT pro BNP — N-terminalinis pro-B tipo
natriuretinis peptidas; A — maksimalus kraujotakos per mitralinj voztuva
greitis susitraukiant priesSirdziams; KP |IF — kairiojo prieSirdzio iSstimio
frakcija.

14 lentelé. R? reik§més

Cox ir Snell R? Nagelkerke R?
0,415 0,556

Modelio jautrumas 79,7 %, specifiSkumas 73,6 %, teigiama prognostiné verté
78,5 %, neigiama prognostiné verté 75 %. ROC kreivé ir ja apibudinantys
rodikliai pateikiami atitinkamai 11 paveiksle ir 15 lentel¢je.

ROC kreivé
_l—'_

1.0

0.8+ r |

065 |

Jautrumas

0.4

029

oo T T T T
oo 0z 04 06 08 10
1 - specifisSkumas
11 pav. ROC kreivé binarinés logistinés regresijos modeliui

15 lentelé. ROC kreive apibiidinantys rodikliai

Plotas po Standartiné P reikSme 95 % pasikliautiniai
kreive paklaida intervalai
0,884 0,03 <0,001 0,826 | 0,942

Binarinés logistinés regresijos analizé parodé, kad nepriklausomi ir statistiskai
reikSmingi su paroksizminiu PV susije veiksniai yra KP IF, KP rezervuariné
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deformacija, KP rezervuarinés deformacijos greitis ir < 30 s trukmés
priesirdinés tachiaritmijos epizody skaicius per 24 valandas. Sudarytas naujas
binarinés logistinés regresijos modelis jtraukiant tik Siuos statistiskai
reik§mingus veiksnius. Rezultatai pateikiami 16 ir 17 lentelése.

16 lentelé. Binarinés logistinés regresijos analizés rezultatai, jtraukiant
potencialiai su paroksizminiu PV susijusius rodiklius

I Sansy santykis | 95 % pasikliautinis P
Rodiklis Exp(B) intervalas reikSme

KP IF 0,922 0,872 0,975 0,005
Rezervuariné 1,164 1,037 1,307 0,01
deformacija
Rezervuarinés 0,013 0,001 0,133 <0,001
deformacijos greitis
<30 s trukmés
priesirdinés 1,217 1,037 1,429 0,016
tachiaritmijos epizody
skaicius

KP IF — kairiojo priesirdzio i§stimio frakcija.

17 lentelé. R? reik§més

Cox ir Snell R?

Nagelkerke R?

0,328

0,438

Modelio jautrumas 78,8 %, specifiskumas 70,4 %, teigiama prognostiné verté
76,5 %, neigiama prognostiné verté 73,1 %. ROC kreivé pateikiama 12
paveiksle, o ja apibudinantys rodikliai 18 lenteléje.
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12 pav. ROC kreivé binarinés logistinés regresijos modeliui

18 lentelé. ROC kreive apibudinantys rodikliai

Plotas po Standartiné P reik§me 95 % pasikliautiniai
kreive paklaida intervalai
0,845 0,035 <0,001 0,775 ‘ 0,914

4.10 Klasifikavimo ir regresijos medis

Siekiant nustatyti reikSmingiausius paroksizmini PV prognozuojancius
rodiklius, jy ribines vertes ir rizikos vertinimo algoritma, buvo sudarytas
Klasifikavimo ir regresijos medis. Sudarant medj buvo jtraukti Sie rodikliai:
NT pro BNP, troponino | konc., KP IF, rezervuariné deformacija ir
rezervuarinés deformacijos greitis, < 30 s trukmés prieSirdinés tachiaritmijos
epizody kiekis per 24 val. Klasifikavimo ir regresijos medis pateikiamas 13
paveiksle.
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P aroksizminis PO

Node O
_Category % n
r———-1 0,000 438 65
| 0,000 : B 1,000 51,1 68
| o Total 1000 133

| =]
KF rezeniuarinés defarmacijos
greitiz
Improvement=0,082

== 1,038 = 1,038
Mode 1 Mode 2
Category % n Category % n
E 0,000 250 14 E Q000 G662 51
B 1,000 7E0 42 B 1,000 338 26
Total 42,1 &6 Total 5Ta IT
KF IF < 30 = trukmeés priefirdinés
Improvement=0,032 tachiaritmijos epizodai per 24 wal.

Improvement=0,061

<= 53,978 = 53,8978 <= |2‘,5 = 2|,5
Mode 2 Mode 4 Mode § Maode &
Categony % n Categony % n Categony % n Categony % n
0,000 172 = = 0,000 5448 6 = 0,000 702 46 = 0,000 262 4
B 1,000 822 37 B 1,000 455 5 B 1,000 20,7 12 N 1,000 737 14
Total 238 45 Total 22 M Total 426 &2 Total 142 19

13 pav. Klasifikavimo ir regresijos medis. Zalia spalva zymimi PV
paroksizmy neturéje pacientai, mélyna — PV paroksizmy turéj¢ pacientai.

Rodikliy svarba modelyje pateikiama 14 paveiksle.
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Normalizuota svarba

KP rezervuarinés deformacijos greitis—|

= 30 g trukmés priegirdinés tachiaritmijos epizodai per 24 val. =

KP IF

MNT pro BHP=

KP rezervuariné deformacija—|

Troponinas 1=

T T T T T
000% 002% 004% 006%  008%  010%

Svarba

14 pav. Nepriklausomy kardiovaskulinés sistemos rodikliy svarba
paroksizminio PV prognozavimo modelyje.

Klasifikavimo ir regresijos medis parodé, kad svarbiausi kardiovaskulinés
sistemos rodikliai, leidZiantys nuspéti paroksizminj PV, yra rezervuarinés
deformacijos greitis, < 30 s trukmés prieSirdinés tachiaritmijos epizody
skaiCius per 24 val. ir KP IF. Taip pat buvo nustatytos $iy rodikliy ribinés
reik§més: rezervuarinés deformacijos greicio ribiné reik§mé buvo 1,038, < 30
s trukmés priesirdinés tachiaritmijos epizodams ribiné reik§mé buvo 2,5
epizodo per parg ir KP IF ribiné reiksmé buvo 53,978 %.

Regresijos medzio modelio klasifikacija pateikiama 19 lenteléje.

19 lentelé. Klasifikacijos lentelé, sudaryta pagal regresijos medzio modelj

Prognozuota
Paroksizminis PV Teisingy %
Stebéta Néra Yra
Paroksizminis PV Néra 52 13 80
Yra 17 51 75
I8 viso % 77,4

PV — priesirdziy virpéjimas.
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Prognozavimo modelio jautrumas 75 %, specifiSkumas 80 %, teigiama
prognostiné verte 79,7 %, neigiama prognostiné verte 75,4 %.

ROC kreivé pateikiama 15 paveiksle, 0 ja apibtidinantys rodikliai pateikiami

20 lentelgje.
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15 pav. ROC kreivé regresijos medzio modeliui

20 lentelé. ROC kreive apibiidinantys rodikliai

Plotas po Standartiné P reikSmé 95 % pasikliautiniai
kreive paklaida intervalai
0,801 0,04 <0,001 0,723 0,879
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5. REZULTATU APTARIMAS
5.1 Tiriamoji grupé

Aptariant rezultatus visy pirma dera apzvelgti tirtaja populiacija ir ja
apibudinancius rodiklius. | abi grupes jtraukti pacientai buvo vidutinio
amZiaus (tiriamosios grupés amziaus vidurkis 62,9 + 11,61, kontrolinés —
59,15 + 11,77) ir turéjo nedidelj antsvorj (tiriamosios grupés KMI vidurkis
29,58 + 4,27, kontrolinés — 29,03 & 4,79). IS gretutinés patologijos vienintelé
liga, kuri nejtraukta j atmetimo kriterijus, buvo Il tipo cukrinis diabetas.
Kadangi abiejose grupése buvo vienodas pacienty, sirgusiy II tipo cukriniu
diabetu, skaicius (5 pacientai), reikSmingos jtakos rezultatams tai nedaro.
Grupiy sudétis pagal lytj taip pat buvo beveik identiska (44 ir 43 % vyry).

Visi abiejy grupiy pacientai sirgo pirmine arterine hipertenzija, ta¢iau j tyrima
nejtraukti pacientai, pagal Europos kardiology draugijos hipertenzijos
gydymo gairése pateikta apibuidinimg sirge rezistentiska pirmine arterine
hipertenzija. Tai padaryta siekiant iSvengti arba sumazinti antrinés
hipertenzijos tikimybe. Abiejose grupése vyravo pacientai, sirge nedidelio
laipsnio (daugiausia I ir Il) pirmine arterine hipertenzija, kuri buvo gerai
kontroliuojama vartojant vidutiniskai tik po 1,59 antihipertenzinio
medikamento. Tai, kad pirminé arteriné¢ hipertenzija buvo gerai
kontroliuojama, rodo vidutinés 24 val. AKS stebésenos reik§més: pacienty su
ir be PV sistolinio AKS vidurkiai buvo atitinkamai 129,4 + 10,58 ir 133,57 +
14,67 mm Hg. StatistiSkai reikSmingo skirtumo tarp grupiy nebuvo.
Diastolinis AKS taip pat atitiko net ir naujausiose 2018 mety pirminés
arterinés hipertenzijos gydymo rekomendacijose pateiktus tikslus. Pacienty su
PV ir be PV diastolinio AKS paros vidurkiai buvo atitinkamai 74,4 + 8,59 ir
77,89 + 8,44 mm Hg. Siuo atveju skirtumas buvo nors ir nedidelis (3,49 mm
Hg), taciau statistiskai reikSmingas (p = 0,015). To priezastis galéty buti
medikamenty vartojimo skirtumai — tiriamosios grupés pacientai daZniau
vartojo AKFI, palyginti su kontroline grupe. Kity antihipertenziniy
medikamenty vartojimo  skirtumy nefiksuota. Kadangi vyravusios
antihipertenziniy medikamenty grupés buvo AKFI, ARB, KKB, BB ir
diuretikai, galima daryti iSvada, kad dauguma pacienty buvo gydoma
vadovaujantis 2018 mety Europos kardiology draugijos pirminés arterinés
hipertenzijos gydymo gairémis.
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5.2 Gyvenimo kokybé, nerimas ir depresija

Miisy ziniomis, néra publikuota darby, kuriuose bity tirti gyvenimo kokybés
rodikliai, nerimo ir depresijos lygis tarp pacienty, serganciy pirminés arterinés
hipertenzijos nulemtu paroksizminiu PV, juos lyginant su pirmine arterine
hipertenzija serganciais pacientais. Dauguma tyrimy atlikta tiriant PV gydymo
metody jtaka gyvenimo kokybei, o tai, kad paroksizminis PV blogina
gyvenimo kokybe, priimama kaip savaime suprantamas faktas, nors bendros
PV populiacijos tyrimy $ioje srityje triksta. Misy tyrimas isskirtinis tuo, kad
leidzia jvertinti iSskirtinai paroksizminio PV jtaka gyvenimo kokybei, nerimui
ir depresijai, atmetus kity gretutiniy ligy jtaka.

Nors grupiy nerimo ir depresijos lygio skirtumas nebuvo statistiskai
reik§mingas, tiriamosios grupés pacienty nerimo ir depresijos lygiai buvo
didesni. Tiriamojoje grupéje nerimo lygis buvo didesnis 19,2 %, depresijos
lygis 29 %. Misy nuomone, statistinis reik§mingumas galimai nebuvo
pasiektas dél per mazo | tyrimg jtraukty pacienty skaiciaus. Verta atkreipti
démesj | tai, kad tiriamojoje grupéje nerimo lygis buvo ypaé aukstas ir
vertinimo vidurkis virSijo ribg (7), kai galima jtarti nerimo sutrikima.
Rezultatus lyginant su Kitais publikuotais tyrimais, verta pazyméti kelis
dalykus. Visy pirma, daugiau duomeny, kad PV sergantiems pacientams
labiau biidingas padidéjes nerimo, o ne depresijos lygis. 2018 mety
publikuotame tyrime, kuriame nerimo ir depresijos lygis buvo vertintas
naudojant HADS, nustatyta, kad pacienty su PV nerimo lygis buvo aukstesnis
negu depresijos (jvertinimai atitinkamai 8,9 ir 5,8 PV grupéje). Pastarajame
tyrime nerimo lygio skirtumas tarp PV ir kontrolinés grupés buvo statistiskai
reik§mingas [17]. Kiti tyrimai taip pat pabrézia didesnius nerimo, o ne
depresijos lygio skirtumus [185]. Misy rezultatai patvirtina, kad pacienty,
serganciy paroksizminiu PV ir pirmine arterine hipertenzija, nerimo lygis yra
didelis.

Kadangi gyvenimo kokybei vertinti naudojome SF-36 klausimyna, kuris yra
dazniausias $iam tikslui naudojamas instrumentas, tai leido rezultatus
tiesiogiai palyginti su kitais publikuotais tyrimais. Pirmiausia reikia pabrézti
tai, kad nebuvo né vienos i§ 8 SF-36 klausimyne vertinamy sriéiy, kurioje PV
serganciy pacienty jvertinimai buity geresni negu kontrolinés grupés. Vis délto
statistinis reikSmingumas buvo pasiektas labiau fizing sveikatg atspindinciose
srityse: tirlamosios grupés pacientai buvo maziau fiziskai aktyvis, jy veikla
buvo apribota dél fizinés sveikatos if jie pras¢iau vertino savo bendra sveikata.
I§ esmés panasius rezultatus pateikia ir kiti jau anksciau apraSyti tyrimai [19,
112, 113], kuriuose kontroliné ir tiriamosios grupés nesuderintos pagal
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gretuting patologija. Miisy rezultatai leidzia teigti, kad biitent paroksizminis
PV, nulemtas pirminés arterinés hipertenzijos, atmetus kity kardiovaskuliniy
patologijy itaka, blogina pacienty gyvenimo kokybe, labiausiai apribodamas
pacienty fizinj funkcionavimg. Misy gautus gyvenimo kokybés vertinimo
rezultatus pagrindzia ir atlikta fizinio aktyvumo apklausa. Jos metu nustatéme,
kad pacientai i§ tiesy buvo maziau fiziskai aktyvis: vidutinis paroksizminiu
PV serganciy pacienty fizinio aktyvumo laikas per savaite buvo perpus
mazesnis.

Kitas svarbus veiksnys, kurj verta aptarti, yra pacienty amzius. 2010 mety
Perret-Guillaume publikacijoje aprasytas tyrimas, kuriame vertinta PV jtaka
vyresniy pacienty gyvenimo kokybei. Vidutinis pacienty amzius abiejose
grupése buvo apie 72 metus. Nustatyta, kad vyresniems pacientams PV
pirmiausia blogina psichologing sveikata [119]. Turint omenyje Siuos
duomenis, galima teigti, kad PV jtaka gyvenimo kokybei priklauso ir nuo
amziaus: jaunesniems labiau pastebima jtaka fizinei sveikatai, o vyresniems —
psichologinei. vertinus misy ir kity atlikty tyrimy rezultatus, galima daryti
iSvada, kad paroksizminis PV neabejotinai susijes su blogesne pacienty,
serganéiy pirmine arterine hipertenzija, gyvenimo kokybe.

5.3 Laboratoriniy tyrimy sgsaja Su priesirdziy virpéjimu

Lygindami laboratoriniy tyrimy vidurkius nustatéme, kad statistiS$kai
reikSmingai skyrési trys rodikliai: troponino I koncentracija, NT pro BNP ir
TSH koncentracijos. Pirmi du biozymenys turi nemazai sgsajos su PV
jrodymy, 0 TSH rodikliy skirtumai buvo netikéti. Vis délto $io skirtumo
nusprendéme placiau nenagrinéti, nes, visy pirma, j galuting analiz¢ jtraukéme
tik tuos pacientus, kuriy TSH reik§mé nebuvo nukrypusi nuo normos, taip
sukurdami tuo klausimu atrinktg populiacija. Antra, didelés apimties
prospektyviniai Framingham populiacijos tyrimai neparodé jokio PV rysio su
padidéjusia TSH koncentracija [186]. Sumazéjusios TSH koncentracijos rysys
su PV patvirtintas bei gerai iSnagrinétas [187].

Nors né vieno paciento troponino I koncentracija nevir§ijo normos,
tiriamosios grupés pacientai turéjo statistiSkai patikimai didesn¢ troponino I
koncentracija. Koronarinés Sirdies ligos kontekste abiejose grupése Sio
biozymens reikSmés buvo labai nedidelés (tarp pacienty su ir be PV
atitinkamai 4,16 + 4,8 ir 2,66 = 2,7 ng/l ), taciau gautas skirtumas parodo
potencialig $io bioZymens nauda prognozuojant didesne paroksizminio PV
rizikg. Kiti anksCiau apraSyti tyrimai taip pat patvirtina troponino I
koncentracijos ry§j su PV net ir esant labai nedideléms reik§méms [163].
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Troponino I iSskyrimo mechanizmas PV epizody metu yra patvirtintas
tyrimuose su gyvinais, kuriy metu dideliu dazniu stimuliuojant priesird]
sukeltos salygos panasios | PV, véliau kraujo méginiuose, be kity pokyc¢iy,
nustatyta ir didesné troponino I koncentracija [188].

NT pro BNP skirtumai tarp grupiy buvo gerokai didesni. Paroksizminiu PV
serganciy pacienty vidutiné NT pro BNP koncentracija buvo didesné 2,3 karto
(pacienty su ir be PV atitinkamai 287,68 + 325,59 ir 124,54 + 105,11 pg/ml).
Nors tirti pacientai netur¢jo Sirdies nepakankamumo zenkly ir simptomy, visy
KS isstimio frakcija buvo > 55 %, gautos stebétinai didelés NT pro BNP
reik§més, ypa¢ PV grupéje. Rekomenduojama $io bioZzymens ribiné verté
Sirdies nepakankamumo diagnostikoje yra 125 pg/ml [189]. Misy rezultatai
rodo ne tik tai, kad NT pro BNP padidéjusios reik8més susijusios su
paroksizminiu PV, taciau kelia ir ribiniy verciy klausima diagnozuojant
sirdies nepakankamuma tarp pacienty, turin¢iy PV. Aptikus gerokai didesnes
NT pro BNP vertes tarp pacienty su §ia aritmija, ribiniy ver¢iy klausimas buvo
iSkeltas ir ankstesnése publikacijose [190].

Tai, kad NT pro BNP susijes su ankstyva KS DD, KP istempimu, KP
remodeliacija ir pagrindiniu jos komponentu fibroze, patvirtina musy
nustatytg Sio bioZymens sasaja su PV tarp pacienty, serganciy pirmine arterine
hipertenzija.

Vis délto binarinés logistinés regresijos analizé parodé, kad tirty bioZymeny
koncentracija néra nepriklausomai su PV rizika susijes veiksnys. | analize¢
jtraukus demografinius rodiklius, KP funkcijg atspindincius ultragarsinius ir
24 val. EKG stebésenos rodiklius, biozymeny koncentracija neteko statistinio
reikSmingumo.

5.4 Sirdies ultragarsinio tyrimo rodikliy sgsaja su priesirdziy virpé&jimu

Misy tyrimas atskleidé, kad paroksizminis PV iSskirtinai susijes su KP
funkcijos rodikliais. I§ visy tirty rutininiy ultragarsiniy rodikliy buvo gautas
statisti$kai reik§mingas A bangos grei¢io, minimalaus KP tario ir KP i§stimio
frakcijos skirtumas. Sie rodikliai pranoko tokius placiai istirtus rodiklius kaip
KP tario indeksas, E/e¢ santykis ir MV Ziedo judesio greitis. Miisy radiniai
vienareikSmiSkai atsako j anksCiau iSkelta klausima, kurie rodikliai — KP
dydzio ar funkcijos — geriau ir anks¢iau parodo PV rizika. Abiejy pacienty
grupiy KP tiirio indekso rodikliai balansavo ties gairése numatyta normos riba
(34 ml/m?). Tai rodo, kad pacientai, sergantys pirmine arterine hipertenzija,
gali turéti didesnius KP matmenis, taciau bitent KP funkcijos nustatymas
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geba diferencijuoti pacientus, turin¢ius PV paroksizmy, nuo jy neturinciy
pacienty. Logistinés regresijos analizés rezultatai atskleidé, kad KP IF iSliko
nepriklausomas su PV susijes veiksnys. PatogenetiSkai §is radinys né kiek
nestebina: KP IF rodo rezervuaring KP funkcijg, o rezervuariné funkcija
geriausiai nusako KP fibrozg [191, 192].

Vertinant KP deformacija ir deformacijos greitj, statistiskai reikSmingi
skirtumai buvo gauti tarp vidutiniy KP kontraktilinés deformacijos,
rezervuarinés deformacijos ir rezervuarinés deformacijos grei¢io rodikliy.
Logistiné regresija atskleidé, kad i§ jy nepriklausomi ir reikSmingiausi
rodikliai yra KP rezervuariné deformacija ir KP rezervuarinés deformacijos
greitis. Sie rezultatai rodo, kad, siekiant nustatyti pirmine arterine hipertenzija
serganCiy pacienty PV paroksizmy rizikg, esminis veiksnys yra KP
rezervuariné funkcija, kuri yra ne kas kita, o KP diastolinés funkcijos analogas
ir ypac jautrus KP fibrozés zymuo.

5.5 Kairiojo priesirdzio deformacijos rodikliai — ankstyvos kairiojo skilvelio
diastolinés disfunkcijos zymenys

Nors placiausiai iSnagrinétas KP rezervuarinés funkcijos sutrikimo
mechanizmas remiasi pirmiausia vykstanciais pokyciais KS, yra duomeny,
kad ne visus KP poky¢ius galima paaiskinti vien KS diastoline disfunkcija
[193]. Galimai poky¢iai KS ir KP vyksta greta, o tai duoda pagrinda idéjai,
kad KP funkcijos rodikliai gali bati ypa¢ ankstyvi KP remodeliacijos ir KS
DD Zymenys. Suskirste pacientus pagal KS DD rodanciy veiksniy skaiciy
nustatéme, kad visy grupiy KP rezervuaring ir konduiting funkcijas
atspindintys deformacijos rodikliai statistiskai reikSmingai skyrési, t. y.
nustatydami $iuos rodiklius gebétume pacientus suskirstyti j lygiai tokias
pacias grupes nenaudodami tradiciniy KS DD rodikliy. I$ to plaukia dvi
iSvados. Visy pirma KP deformacijos ir deformacijos grei¢io rodikliai yra
neabejotinai susij¢ su KS DD. Tai jrodo fakta, kad KP ir KS diastolinés
funkcijos yra glaudziai susijusios. Antra, misy rezultatai rodo, kad poky¢iy
KP atsiranda labai anksti arba net tuo paciu metu progresuojant KS DD, o KP
deformacijos rodikliai — ankstyvos KS DD zymenys. Siuo klausimu atlikta
keletas tyrimy, jy gauti rezultatai patvirtina $ig hipoteze. 2016 metais
publikuotame A. Brecht ir bendraautoriy tyrime analizuoti 473 atsitiktinai
atrinkty pacienty ultragarsiniai duomenys, i§ kuriy 153 pacientams nustatyta
KS DD remiantis tradiciniais ultragarsiniais KS DD pozymiais. Visi pacientai
buvo asimptominiai, taigi liga buvo ankstyvos stadijos, kai diagnozé yra
sudétingiausia. Palyginus skirtingg KS DD laipsnj turin¢iy pacienty KP

80



deformacijos rodiklius, nustatyta, kad KP rezervuariné ir konduitiné
deformacijos buvo jautriausi ir specifiS$kiausi KS DD funkcijg nustatantys
rodikliai, pranoke KP tiirio indeksa [133]. Sig tema nagrinéja ir 2019 mety L.
Thomas ir bendraautoriy publikacija zurnale JACC [194]. Apzvelgiami KS
DD ir jvairiy ultragarsiniy KP rodikliy rysj analizave tyrimai. Publikacijoje
padarytos iSvados puikiai papildo misy atlikto tyrimo duomenis ir su jais
sutampa. Visy pirma, KP rezervuarinés deformacijos rodikliai yra svarbiis
diagnozuojant KS DD, vertinant sutrikimo laipsnj ir gydymo efektg. KP dyd;j
apibudinantys rodikliai, skirtingai nuo funkcijos rodikliy, yra nejautriis
ankstyvose ligos stadijose. Kad KP padidé¢jimas yra labiau pazengusios KS
DD padarinys, rodo ir miisy atlikto tyrimo duomenys.

5.6 24 val. AKS stebésenos rodikliy sgsaja su priesirdziy virpéjimu

Visi gauti statistiSkai reik§mingi grupiy skirtumai susije¢ su diastoliniu AKS.
Nustatéme, kad pacienty, sirgusiy PV, nors ir nedaug, bet statistiskai patikimai
mazesnis buvo paros ir dienos diastolinio AKS vidurkis, didesnis diastolinio
AKS variabilumas nakties metu bei jy diastolinis AKS reciau buvo pakiles
vir§ paros meto virSutinés normos ribos. Visa tai rodo, kad PV sirgg pacientai
buvo efektyviau gydomi dazniau skiriant AKFI, palyginti su pacientais,
neturéjusiais ritmo sutrikimy. Dél skirtingo vartoty medikamenty profilio $iy
diastolinio AKS rodikliy j tolesn¢ analize netraukéme.

5.7 24 val. EKG stebésenos rodikliy sgsaja su priesirdziy virp&jimu

Nustatéme, kad statistiskai reikSmingai skyrési vidutinis ir minimalus paros
SSD, priesirdiniy ekstrasistoliy kiekis ir trumpy (< 30 s) priesirdinés
tachiaritmijos epizody skaicius per para. Kadangi dalis pacienty vartojo SSD
retinancius ir antiaritminius medikamentus, atlikome pakartotinj palyginima,
1 kurj jtraukéme tik $iy medikamenty nevartojusius pacientus. Po Sio veiksmo
liko vienintelis statistiSkai patikimas rodiklis — trumpy priesirdinés
tachiaritmijos epizody kiekis per 24 val.. Sj rodiklj jtraukus j logistinés
regresijos analiz¢ paaiskéjo, kad tai yra nepriklausomai su paroksizminiu PV
susijes veiksnys. Trumpy priesirdinés tachiaritmijos epizody sasaja su PV
patvirtina ir literatiros apzvalgoje apraSyti tyrimai. Remiantis Europos
kardiology draugijos gairémis PV galima diagnozuoti, kai aritmijos epizodas,
kurio metu EKG néra aiskiy P bangy ir RR intervalai nereguliariis, trunka
daugiau negu 30 s [6]. Vis délto gairése nurodyta 30 s trukmé néra pagrijsta
jokiais tyrimais ir misy bei kity tyrimy rezultatai, kurie rodo net ir
trumpalaikiy epizody stipry ry$j su ilgalaikiais PV paroksizmais, veréia
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apibrézimu abejoti. Sias abejones sustiprina 2017 metais zurnale Stroke
publikuotas tyrimas, kuriame tirta pacienty, turin¢iy < 5 s trukmés priesirdinés
tachiaritmijos epizody, taciau neturin¢iy PV, insulto rizika. Nustatyta, kad Sie
trumpi epizodai ir priesirdiné ekstrasistolija buvo nepriklausomai susij¢ su
didesne insulto rizika [195]. Kyla klausimas, galbiit gydant Siuos pacientus
antikoaguliantais galima dar labiau sumazinti insulto rizikg. NustaCius §j
fakta, 30 s riba kelty dar daugiau abejoniy. Misy ziniomis, tyrimy,
nagringjanciy antikoagulianty nauda pacientams, kuriems yra trumpy
priesirdinés tachiaritmijos epizody, kol kas néra atlikta.

5.8 Darbo trukumai

Aptariant darbo trikumus visy pirma deréty paminéti nedidele imtj, kuri
galimai neleido gauti statistinio patikimumo esant nedideliems tiriamy
rodikliy skirtumams. Idealiu atveju reikéty tiriamyjy grupe dalinti j dvi dalis
ir, nustadius veiksnius, gebancius prognozuoti paroksizminj PV vienoje
tiriamyjy dalyje, patikrinti jy prognosting geba Kitoje. To padaryti negaléjome
dél nedidelio tiriamyjy skaiciaus.

Siekiant iSsiaiSkinti kardiovaskuliniy veiksniy geba prognozuoti aritmija,
tinkamesnis biity prospektyvinis iSilginis, o ne skerspjivio tyrimo dizainas,
kurio metu pirmine arterine hipertenzija sergantys pacientai iStiriami ir
stebimi, kol daliai jy iSsivysto paroksizminis PV. Taciau tiriamos populiacijos
aritmijos daznis, tikétina, nevirSyty keliy procenty per metus, todél tokiam
tyrimo dizainui prireikty labai didelio tiriamyjy skaiCiaus ir zmogiskyjy
iStekliy.

Siekiant iSsamiau jvertinti AKS rodikliy reikSm¢ nustatant PV rizika, bity
buve tikslinga sulyginti grupes pagal vartotus medikamentus bei pirminés
arterinés hipertenzijos laipsnj. Vartoty medikamenty skirtumai tarp grupiy

mums neleido patikimai jvertinti 24 val. AKS stebésenos rodikliy galimybés
numatyti PV.

82



ISVADOS

Paroksizminis prieSirdziy virpé&jimas susijgs su padidéjusia NT pro
BNP bei troponino I koncentracija kraujyje tarp pacienty, serganciy
pirmine arterine hipertenzija.

Paroksizminis prieSirdziy virpéjimas susijes su Sirdies ultragarsinio
tyrimo metu nustatytomis mazesnémis kairiojo prieSirdzio
rezervuarinés deformacijos, rezervuarinés deformacijos greicio ir
kairiojo priesirdzio iSstimio frakcijos reikSmémis tarp pacienty,
serganciy pirmine arterine hipertenzija.

Paroksizminis prieSirdziy virp¢jimas susijes su didesniu < 30 S
trukmés prieSirdinés tachiaritmijos epizody kiekiu 24 val. EKG
stebésenos metu tarp pacienty, serganciy pirmine arterine
hipertenzija.

Pirmine arterine hipertenzija serganciy pacienty grupéje ultragarsiniai
kairiojo priesirdzio funkcijos rodikliai (rezervuariné deformacija,
rezervuarinés deformacijos greitis ir iSstimio frakcija) bei < 30 s
trukmés prieSirdinés tachiaritmijos epizody kiekis 24 val. EKG
stebésenos metu leidzia prognozuoti, ar pacientas serga
paroksizminiu priesirdziy virpéjimu.

Paroksizminis priesirdziy virpéjimas susij¢s su blogesne pacienty,
serganciy pirmine arterine hipertenzija, gyvenimo kokybe.
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PRAKTINE NAUDA

Siekiant identifikuoti pacientus, turinius didziausiag paroksizminio
priesirdziy virpéjimo rizika, tarp pacienty, serganCiy pirmine arterine
hipertenzija, tikslinga atlikti NT pro BNP, troponino | laboratorinius tyrimus,
24 val. EKG stebéseng ieSkant trumpy prieSirdinés tachiaritmijos epizody ir
Sirdies ultragarsinj tyrimg jvertinant ne tik rutininius, bet ir kairiojo priesirdzio
rezervuaring funkcijg apibiidinancius rodiklius.

Svarbiausi pirmine arterine hipertenzija serganéiy pacienty paroksizminio
priesirdziy virpéjimo rizikos vertinimo rodikliai yra kairiojo priesirdzio
rezervuarinés deformacijos greitis, kairiojo priesirdzio i$stimio frakcija ir
trumpy (< 30 s) prieSirdinés tachiaritmijos epizody kiekis 24 val. EKG
stebésenos metu.

Kairiojo priesirdzio rezervuarinés deformacijos bei rezervuarinés
deformacijos greicio rodikliai geriau jvertina pirmine arterine hipertenzija
serganciy pacienty paroksizminio priesirdziy virpéjimo rizika negu kairiojo
priesirdzio dydj nusakantys rodikliai.

Kairiojo priesirdzio deformacijos rodikliai padeda nustatyti ir jvertinti kairiojo
skilvelio diastoling disfunkcija tarp pacienty, serganCiy pirmine arterine
hipertenzija.
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Ligoninés nerimo ir depresijos skalé (HADS)

Perskaite kiekvieng teiginj, iSsirinkite atsakyma, kuris artimiausias jusy
savijautai per praéjusig savaite. Ilgai nesvarstykite, nes pirma reakcija ]

kiekvieng klausimg tiksliau atspindi jiisy savijauta, nei ilgai apgalvotas
atsakymas.

1. AS jauciu jtampg ir nerimg

I

I

Beveik visg laika, nuolat

Didelg laiko dalj, daznai
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" Laikas nuo laiko, retkaréiais

" Niekada nejauciu

2. Mane ir dabar dziugina tai, kas teiké dziaugsma anksciau
" Visiskai tiek pat

" Maziau nei ankséiau

" Zymiai maziau

" Beveik visai nedziugina

3. AS jauciu baime, lyg kazkas siaubingo turéty atsitikti

" Labai ai8kiai ir stipriai

" Taip, bet nestipriai

" NeZymiai, bet tai manes nejaudina
" Visiskai ne

4. AS galiu juoktis ir suprasti humora
" Taip pat kaip anks¢iau

" Maziau ir sunkiau

" Zymiai maziau ir sunkiau

("

Visiskai negaliu

5. Mane vargina neramios mintys ir riipesciai

" DidZiaja laiko dalj, nuolat

" Daug laiko, daznai

" Laikas nuo laiko, bet ne daznai
" Tik retkar¢iais

6. Man linksma

" Niekada

" Labai retai

¢ Kartais

" Didzigja laiko dalj
7. AS galiu ramiai sédéti ir atsipalaiduoti
" Visada

" DaZnai
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" Retai

" Niekada

8. AS jauciuosi uzslopintas ir sulétéjes

" Beveik visg laikg

" Labai daznai

" Kartais, nezymiai

" Visiskai ne

9. Mane apima baimé, lydima vidinio virpulio ar spaudimo po kriitine
" Visigkai ne

 Kartais

" Gana daznai

v-bj

Labai daznai, nuolat

10. AS nustojau riipintis savo iSvaizda

~

Pradéjau visiskai nesirtipinti

" Nesiriipinu tiek, kiek reikéty

" Ripinuosi, bet maZiau nei anks¢iau
" Ripinuosi tiek pat, kiek visuomet

11. Jauciu, kad nerimstu vietoje

" Labai stipriai

" Gana stipriai

T Truputj

" Visigkai ne

12. I§ gyvenimo a$ laukiu kazko malonaus
" Tiek pat, kiek visada

" Maziau nei anks¢iau

" Zymiai maziau nei anks¢iau

" Visiskai nelaukiu

13. Mane staiga apima didelis nerimas ar baime
" Tikrai labai daznai

" Pakankamai daZnai
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i
.

Retai

Visiskai ne

14. Man suteikia dziaugsmo gera knyga, radijo ar TV laida

-

-
i
-

Daznai
Kartais
Retai

Labai retai

Gyvenimo kokybés klausimynas (SF-36)

1. Apskritai, ar galite pasakyti, kad jiisy sveikata dabar :

VYYD

T YD

.P

puiki;
labai gera;
gera;
nebloga;
bloga.

alyginus pries 1 metus, kaip pasikeité Jusu sveikata dabar:
zZymiai geresné negu pries 1 metus;

truput] geresné, negu pries 1 metus;
panasi, kaip ir buvo;
truputj blogesné negu prie§ 1 metus;

zymiai blogesné, negu prie§ 1 metus.

3. Sveikata ir kasdieniné veikla. Sie klausimai yra apie veikla, kuria jiis
atliekate kasdien. Ar dabartiné jusy sveikata riboja $ia veikla? 1) taip;
2) ne. Jei taip, tai kiek?

Taip, Taip, Ne, visai
labai truputj neriboja
riboja riboja

energinga veikla, tokia kaip bégimas, - - -

sunkiy daikty kélimas, dalyvavimas
jtemptame sporte:
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Taip, Taip, Ne, visai

labai truputj neriboja
riboja riboja
vidutinio sunkumo veikla, tokia kaip . r -
stalo perstimimas, valymas dulkiy
siurbliu:
maisto prekiy kélimas ir neSimas: r - T
lipimas keleta auksty laiptais: ' - .
lipimas vieng auksta: - - i
pasilenkimas, kltipojimas ar - r -
stovejimas:
¢jimas daugiau negu 1,5 kilometro: . . '
&jimas pus¢ kilometro: - r -
&jimas 100 metry: - i -
prausimasis ir apsirengimas: - r r

4. Per pastarasias 4 savaites, ar jis turéjote kokiy nors iSvardinty
problemuy, susijusiu su darbu, ar kita reguliaria kasdienine veikla dél
fizinés sveikatos? (pvz.: reikia Zymiai daugiau pastangy).

Taip Ne
maziau laiko praleidote darbe ar kitur: S
atlikote maziau negu Jiis norétuméte: T
apribojote darbo rusj ar kita veikla: S
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Taip Ne
iSkilo sunkumy atliekant darbg ar kitg veiklg: ¢~
5. Per pastarasias 4 savaites, ar jiis turéjote kokiy nors iSvardinty

problemuy, susijusiy su darbu ar kita reguliaria kasdienine veikla dél
kokiy nors emociniy problemy (pvz., depresijos ar nerimo)?

Taip Ne
maziau laiko praleidote darbe ar kitur: 'S o
atlikote maziau negu turétuméte: [
neatlikote darbo ar kity uzduociy taip riipestingai, kaip S

paprastai:

6. Per pastarasias 4 savaites, kaip jusy fiziné sveikata ar emocinés
problemos trukdé jiisy normalig socialing veiklg su Seima, draugais,
kaimynais ar grupémis?

i~ ne, visiSkai ne;

{~ nezymiai;

¢~ vidutiniSkai;
{~ gana nemazai;
™ ypatingai.

7. Kokio intensyvumo buidavo kiino skausmai per pastarasias 4
savaites?
¢~ nebuvo;

labai silpni;
silpni;

vidutinio intensyvumo;

TN

sunkiis;
¢~ labai sunkds.

8. Per pastarasias 4 savaites, kaip skausmas pertrauké jiisy normaly
darba (iskaitant namy ruosa ir darbg ne namie)?
¢ ne, visai ne;
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labai nedaug;

vidutiniskai;

RIS IS

gana nemazai;
™~ ypatingai.

9. Sie klausimai yra apie jiisy savijauts ir kaip jis ja apibuidintuméte
per paskutinj ménesij (kiekvienam klausimui pasirinkite po vieng
atsakymg). Kaip daZnai per pastaraji ménesi:

Visada Dazniausiai Kartais Retkarciais Retai Niekada

jUs jautéte T r T r . -
gyvenimo
pilnatve?

jus buvote r - T O T -
labai
nervingas (-a

)?

jUs jautétés T - r r r -
tokios blogos

nuotaikos,

kad niekas

negaléjo jusy

pralinksminti?

jUs jautétés T - r r r -
ramus (-i) ir
taikus (-i)?

jUs turéjote r - T O T -
daug
energijos?

jUs jautétés T - r r r -
nulitides (-
usi) ir nidirus

(-)?
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Visada Dazniausiai Kartais Retkaréiais Retai Niekada

JUs jautétés . - r r . -
iSsisémes (-
usi)?

jus buvote r - r O T -
laimingas
zmogus?

JUs jautétés r r r r r r
pavarggs (-Usi

)?

jusy sveikata r - r O T -
apribojo Jiisy
socialing
veiklg (pvz.,
draugy ar
artimyjy
lankymas)?
10. Prasau pasirinkti atsakyma, kuris geriausiai iSreiSkia teisingas ar
klaidingas jums yra kiekvienas i$ iy tvirtinimy
Tiksliai Dazniausiai ~ Nesu  Dazniausiai  Tiksliai
teisingas  teisingas  jsitikines klaidingas klaidingas
(-usi)

man " . i i i
atrodo,

kad a8

labiau

linkes (-

usi ) sirgti

negu Kiti

Zmones

as esu toks . - i i -
(tokia)

sveikas (-
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Tiksliai DazZniausiai Nesu  Dazniausiai  Tiksliai
teisingas  teisingas  jsitikines Klaidingas klaidingas
(-usi)

a) kaip ir
kiti, kg as$
pazjstu

as manau, i i i i i
kad mano

sveikata

blogés

mano - - i i i

sveikata
puiki
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