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INTERNETINIU PATYCIU POVEIKIS
PAAUGLIU MIEGO SUTRIKIMAMS

Ausriné Skukauskaité
Vilniaus universiteto Medicinos fakultetas

Raktazodziai: internetinés patycios; miegas; miego ko-
kybé; miego sutrikimai.

Santrauka

Internetinés patycios yra aktuali, vis didéjanti visuome-
nés sveikatos problema. Patycios gali sukelti daug nei-
giamy jausmy ir sutrikdyti sveikatg. Internetinés patycios
yra susijusios su sunkumais uzmigti, miego sutrikdymu,
mazesne miego trukme, blogesne jo kokybe, dél miego
trikumo patiriamomis problemomis dienos metu. Dél
internetiniy paty€iy patiriami miego sutrikimai ilgainiui
gali sukelti depresija. Svarbu vykdyti paty¢iy prevenci-
jos programas. Tyrimo tikslas — iSanalizuoti naujausia
moksling literatiirg ir aptarti internetiniy patyciy poveikj
paaugliy miego sutrikimams.

Jvadas

Pasaulio sveikatos organizacijos (PSO) duomenimis,
vienas i§ $eSiy mokyklinio amziaus vaiky patiria internetines
patycias (IP). Paty¢ios internetingje erdvéje plinta ir neigia-
mai paveikia vis daugiau moksleiviy. 2018-2022 metais IP
paplitimas padidéjo: merginy nuo 13 iki 16 proc., vaikiny
nuo 12 iki 15 proc. Paaugliams vis daugiau laiko naudojantis
elektroninémis medijomis, reikia uztikrinti intervencines
programas, didinanéias sauguma [1].

Tyrimo tikslas — iSanalizuoti naujausig moksling litera-
tlirg ir aptarti internetiniy paty¢iy poveikj paaugliy miego
sutrikimams.

Tyrimo medziaga ir metodai

Moksliniy straipsniy paieska atlikta PubMed duomeny
bazéje. Naudoti raktazodziai — internetinés patycios, miegas,
miego sutrikimai, miego kokybé¢ (angl. cyberbullying, sleep,
sleep disorders, sleep quality). Straipsniy atrankos kriterijai:
2018-2024 mety publikacijos angly kalba, pricinamas visas
nemokamas tekstas, turinys atitinka apzvalgos tiksla.

Tyrimo rezultatai

Jungtiniy Tauty vaiky fondas UNICEF (angl. the United
Nations International Children‘s Emergency Fund) interneti-
nes patycias apibrézia kaip patycias, vykdomas naudojantis
skaitmeninémis technologijomis (pvz., socialiniais tinkla-
piais, zaidimy platformomis). Tai pasikartojantis elgesys,
kuriuo siekiama i$gasdinti, supykdyti, sugédinti kitg asmenj.
IP patiriantis paauglys gali jausti litdes], géda, baimg, pyktj,
nerimg, nesauguma; dél blogos savijautos gali atsiriboti nuo
bendravimo su artimaisiais ir draugais, nesikreipti pagalbos,
save nuvertinti bei kritikuoti, patirti fizinius simptomus, pvz.,
galvos skausma [2].

Literatiiroje aprasoma daug tyrimy, kuriuose vertinamas
mobiliyjy telefony naudojimo poveikis psichikos sveikatai.
Ilga naudojimosi telefonu trukmé yra susijusi su neigiamais
padariniais: depresijos simptomais, miego sutrikimais vai-
kams ir suaugusiems [3].

IP patiriantys asmenys 2,4 karto dazniau turi nusiskun-
dimy dél psichosomatiniy sutrikimy nei jy nepatiriantys.
Nusiskundimai daznesni asmenims, kuriems biidingas
probleminis socialiniy medijy naudojimas — per didelis jsi-
traukimas j socialinés ziniasklaidos platformas, budingas
su priklausomybémis susijes elgesys, pvz., nuotaiky kaita,
abstinencijos simptomai. J. Nagata ir kt. 2022 m. atlikto
tyrimo duomenimis, per metus 5,1 proc. paaugliy patyre IP.
Jaunuoliai, kurie patyré IP, praleido daugiau laiko naudoda-
miesi elektroninémis medijomis nei IP nepatyr¢ paaugliai.
Buvimas IP auka susijes su 1,87 karto didesne sunkumo
uzmigti tikimybe ir 1,16 karto didesne miego sutrikdymo
rizika [5].

Kanadoje atlikto tyrimo duomenimis 22,4 proc. paaugliy
patyré IP. IP susijusios su per maza miego trukme. Jaunes-
niy mokiniy, i$ kuriy nebuvo ty¢iojamasi, miego sutrikimo
tikimybé buvo mazesné [6]. IP susijusios su bloga miego
kokybe. Miego sutrikdymas, per maza jo trukme, dél miego
trikumo patiriami sunkumai dienos metu ryskesni tarp IP
patirian¢iy paaugliy nei tarp nepatirianéiy. IP sukelti miego
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sutrikimai ilgainiui gali lemti depresijos simptomy atsiradima
[7]. IP patirian¢iy paaugliy grupéje reikSmingai labiau pa-
plite depresijos simptomai, nerimas, stresas, Zemesné miego
kokybé, palyginus su jy nepatirianéiais. Pakartotinis ir daz-
nas streso patyrimas yra zalingas, gali lemti sunky, ilgalaikj
sveikatos sutrikdyma [8].

ISvados

1. Internetinés patycios sukelia paaugliy miego sutri-
kimus.

2. Internetinés patycios susijusios su sunkumais uzmigti,
trumpesniu miego laiku, Zemesne miego kokybe, miego
triikumo sukeltomis problemomis dienos metu.

3. Svarbu vykdyti paty¢iy prevencijos programas, sie-
kiant sumazinti su jomis susijusig rizikg ir Zalg.
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THE IMPACT OF CYBERBULLYING ON
ADOLESCENT SLEEP DISORDERS
A. Skukauskaité
Keywords: cyberbullying; sleep; sleep disorders; sleep quality.
Summary
Cyberbullying is a significant and increasing problem of public
health. Bullying can cause many negative feelings and health pro-
blems. Cyberbullying is associated with difficulty falling asleep,
disturbed sleep, shorter and poorer quality sleep, and difficulties
during the day due to lack of sleep. Sleep disturbances caused by
cyberbullying can lead to depression over time. Bullying preven-
tion programs are important. The aim of this study is to analyse
the recent scientific literature and to discuss the impact of cyber-
bullying on adolescent sleep disturbances.
Correspondence to: ausrine.skukauskaite@gmail.com
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VAIKU DAUGIASISTEMINIS UZDEGIMO SINDROMAS
PO COVID-19 INFEKCIJOS

Jogailé Markeviciiité, Gabrielé Lisauskaité
Vilniaus universitetas, Medicinos fakultetas

RaktaZodziai: vaikai, daugiasisteminis uzdegimo sin-
dromas, COVID-19.

Santrauka

COVID-19 liga sukelé pasauling sveikatos krize. Vaikams
SARS-CoV-2 virusas dazniausiai sukelia lengvos eigos
ar besimptome infekcija. 2020 m. balandj literattiroje
apraSyti pirmieji daugiasisteminio uzdegimo atvejai, pa-
nasiis ] Kawasaki ligg ar toksinio Soko sindroma, taciau
susije su COVID-19 infekcija. Si biiklé pavadinta vaiky
daugiasisteminiu uzdegimo sindromu. Tyrimo tikslas —
aptarti su COVID-19 infekcija susijusio vaiky daugia-
sisteminio uzdegimo sindromo klinikinius pozymius ir
laboratoring diagnostika. Straipsniy paieskai pasitelkta
PubMed duomeny bazé. Atlikta mokslinés literattiros
apzvalga, atrinkta ir iSanalizuota 12 moksliniy publika-
cijy, atitikusiy tyrimo tema.

Rezultatai. Sis sindromas pasizymi sunkia ligos eiga,
daznai reikalingas gydymas intensyviosios terapijos sky-
riuje, galima letali baigtis.

ISvados. Pagrindiniai daugiasisteminio uzdegimo simp-
tomai yra kar§¢iavimas, pilvo skausmas, tachikardija,
limfadenopatija, galvos skausmai, o laboratoriniuose
tyrimuose galimi padidéj¢ uzdegiminiai rodikliai, Sirdies
raumens pazeidimo Zymenys.

Ivadas

COVID-19 infekcija (2020) sukélé pandemija ir pasau-
ling sveikatos sistemos krize [1]. Si infekcija buvo ypaé
pavojinga vyresnio amziaus zmonéms, turintiems jvairiy
gretutiniy ligy, pavyzdziui, létiniy Sirdies ir kraujagysliy,
plauciy ligy ar cukrinj diabeta [2]. Vaikams SARS-CoV-2
virusas dazniausiai sukelia lengvos eigos arba besimptome
infekcija [3]. Pirmieji vaiky daugiasisteminio uzdegimo
atvejy aprasSymai literattiroje pasirodé 2020 mety balandzio
meénesj. Si @mi biiklé savo klinikine i3raiska buvo panasi i
Kavasaki ligg ar toksinio Soko sindroma, taciau turéjo sa-
sajy su COVID-19 infekcija [4]. Si biiklé Pasaulio sveikatos

organizacijos pavadinta vaiky daugiasisteminiu uzdegimo
sindromu [5]. Skirtingai nei COVID-19 infekcija, vaiky dau-
giasisteminio uzdegimo sindromas pasizymi sunkesne ligos
eiga ir galima letalia baigtimi [6]. Sia literatiiros apzvalga
siekiama aptarti vaiky daugiasisteminio uzdegimo sindromo
kliniking raiska bei jprasting laboratoring diagnostika.
Tyrimo tikslas — aptarti vaiky daugiasisteminio uzde-
gimo sindromo simptomus ir laboratoring diagnostika.

Tyrimo medziaga ir metodai

Atlikta mokslinés literatiiros apzvalga ir analize, iSana-
lizuota 12 moksliniy publikacijy. Straipsniai atrinkti nau-
dojantis PubMed duomeny baze. Paieskai buvo naudojami
raktazodziai angly kalba ir jy kombinacijos: vaikai, dau-
giasisteminis uzdegimo sindromas, COVID-19. | apzvalga
jtrauktos publikacijos angly kalba, kuriy pavadinimas ir
santrauka labiausiai atitiko apzvalgos tema.

Tyrimo rezultatai

Nepaisant vaikams jprastai lengvos COVID-19 ligos
eigos, per 4-6 savaites nuo pirmyjy ligos simptomy gali kilti
daugiasisteminis uzdegimo sindromas. 2021 mety retros-
pektyvinéje studijoje Sio laikotarpio mediana buvo 25 die-
nos [7]. Dazniausiai daugiasisteminis uzdegimo sindromas
pasireiskia 6-12 mety vaikams [7], dazniau berniukams [8].
Perspektyviojoje analizéje sunkios eigos COVID-19 infek-
cijos rizikos veiksniai buvo vyresnis nei 12 mety amzius,
raidos sutrikimai ir 1étinés plauciy ligos [9].

Dazniausi pozymiai yra ilgai trunkantis karS¢iavimas,
gastrointestiniai simptomai, t.y. pilvo skausmas, pykinimas,
vémimas ir viduriavimas, gali biiti paraudusi oda ar bérimai,
neptlingas konjunktyvitas [6,10]. Apie 40 proc. atvejy pa-
cientams pasireiskia kosulys, rinor¢ja, trecdalis gali jausti
dusul;j ir gerklés skausma [10,11]. Su Sirdies ir kraujagysliy
sistema susijusius simptomus nurodo 80 proc. pacienty, daz-
niausiai tai yra tachikardija, gali i$sivystyti hemodinaminis
Sokas, hipotenzija, miokarditas, mazai arba vidutiniskai
sumazeéjusi kairiojo skilvelio iSmetimo frakcija [8]. Daugu-

Zurnalo tinklalapis: https://sm-hs.eu

Adresas susirasinéti: Jogailé Markeviciate, el.p. jogaile8@gmail.com



8

mai pacienty dél Siy priezasciy atlieckama echokardiograma
[7]. Labai retais atvejais diagnozuojama maziau nei iki 30
proc. sumazéjusi kairiojo skilvelio iSmetimo frakcija, Sirdies
vainikiniy kraujagysliy, pavyzdziui, kairiosios priekinés
nusileidzianciosios ar deSinés koronarinés arterijos dilatacija
ar aneurizma [8]. Literatiiroje kaip galimi daugiasisteminio
uzdegimo sindromo simptomai minimi limfadenopatija,
galvos skausmai, sgmonés sutrikimas, teigiami meninginiai
simptomai [11,12].

Metaanalizés duomenimis, pediatrinis uzdegimo sin-
dromas dazniau i$sivysto sveikiems vaikams [7], o tarp
gretutiniy dazniausios yra Sirdies ir kraujagysliy, plauéiy ar
imunodeficitinés ligos [8,10]. Daugumai pacienty prireikia
gydymo intensyviosios terapijos skyriuje. 2021 mety studi-
joje Jungtinése Amerikos Valstijose penktadaliui vaiky buvo
reikalinga dirbtiné plauciy ventiliacija, dar penktadaliui —
neinvazyvi oksigenoterapija [7].

Laboratoriniuose tyrimuose daugumai pacienty budingi
padidéje keturi ar daugiau uzdegiminiy rodikliy [7]. Nu-
statoma padidéjusi C-reaktyvaus baltymo, feritino, inter-
leukino-6 ir interleukino-8 koncentracija kraujyje, gali buti
padidéjes eritrocity nusédimo greitis, buidinga neutrofiliné
leukocitozé, galima limfopenija [6,8]. Skirtingai nei Kava-
saki ligos atveju, daugiasisteminiam uzdegimo sindromui
nebiidinga trombocitoze, galima trombocitopenija ir suma-
z¢jusi hemoglobino koncentracija [7,8]. Dazni laboratoriniy
kresumo rodikliy pakitimai, tokie kaip padidéjusi D-dimery,
fibrinogeno koncentracija, padidéjes tarptautinis normali-
zuotas santykis (INR) [7,8]. Daugeliu atvejy buvo nustatyta
padidéjusi troponino, natriuretinio peptido koncentracija,
kuri nurodo Sirdies raumens pazaida [6—8].

Daugiasisteminio uzdegimo sindromo diagnozei svarbus
COVID-19 infekcijos patvirtinimas polimerazés grandininés
reakcijos arba serologiniais testais, ar zinomas salytis su
COVID-19 infekcija serganciu asmeniu [7,8]. 2023 mety
perspektyviojoje studijoje pastebéta, kad daugiasisteminis
uzdegimo sindromas issivysto tik po pirminés COVID-19
infekcijos [9].

ISvados

1. Vaikams, nepaisant dazniausiai lengvos COVID-19
infekcijos eigos, per 4-6 savaites nuo pirmyjy simptomy gali
pasireiksti daugiasisteminis uzdegimo sindromas, dazniausiai
nustatomas 6-12 mety berniukams.

2. Dazniausi daugiasisteminio uzdegimo sindromo simp-
tomai yra kar§Ciavimas, gastrointestininiai simptomai, kosu-
lys, tachikardija, Sirdies ir kraujagysliy sistemos simptomai,
limfadenopatija, galvos skausmai ir sgmonés sutrikimas.

3. Laboratoriniuose tyrimuose biidingi padidéje uzdegi-
miniai rodikliai, padidéjusi C-reaktyvaus baltymo, feritino,

interleukino-6 ir interleukino-8 koncentracija kraujyje, trom-
bocitopenija bei sumazéjusi hemoglobino koncentracija.
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MULTISYSTEM INFLAMMATORY SYNDROME IN
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J. Markeviciite, G. Lisauskaité
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COVID-19.

Summary

COVID-19 has caused a global health crisis. In children, the
SARS-CoV-2 virus often leads to a mild or asymptomatic infection.
In April 2020, the first cases of multisystem inflammatory syndrome
resembling Kawasaki disease or toxic shock syndrome but asso-
ciated with COVID-19 were described in the literature. This con-
dition is termed pediatric multisystem inflammatory syndrome. It
is characterized by a severe disease course, often requiring inten-
sive care treatment, with possible fatal outcomes. Key symptoms
include fever, abdominal pain, tachycardia, lymphadenopathy, he-
adache. The most common laboratory findings are elevated inf-
lammatory and myocardial injury markers. This review aims to
outline the clinical features and diagnosis of this pediatric inflam-
matory syndrome associated with COVID-19.
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RaktaZodZiai: Balo koncentriné sklerozé, reabilitacija.

Santrauka

centriné skleroz¢ yra labai reta liga. Svarbu laiku nusta-
tyti diagnoze, kad biity iSvengta galimy sunkiy komplika-
cijy. Siame straipsnyje analizuojamas Balo koncentrinés
sklerozés klinikinis atvejis, atskleidziama ligos eiga, di-
agnostikos metodai ir reabilitacijos galimybés.

Ivadas

Balo koncentriné sklerozé priskiriama pirminiy demieli-
nizuojanciy centrinés nervy sistemos ligy grupei, kuri neturi
aiskios etiologijos. Sios ligos radiniy galime aptikti gana
anksti magnetinio rezonanso tomografijos (MRT) tyrimo
metodu ir daznai prognoze yra palanki. Radiologiniuose
vaizduose randami kintantys demielinizuoty ir mielinizuoty
aksony ziedai. Nediagnozuota ir negydoma Balo koncentriné
skleroze per kelias savaites ar ménesius gali sukelti sunkia
negalig arba mirtj.

Kliniskai Balo koncentriné sklerozé gali pasireiksti jvai-
riai: galvos skausmu, silpnumu, afazija, disfagija, pazinimo
ir elgesio sutrikimais. Platy simptomy spektra lemia skirtinga
pazeidimo vieta: smegeny pusrutuliai, smegeny kamienas,
smegenélés ar regos nervas [1].

Tyrimo tikslas — pristatyti Balo koncentrinés sklerozés
klinikinj atvejj, apzvelgti $iai ligai biidingus simptomus, ap-
tarti reabilitacinj gydyma bei supazindinti jvairiy specialybiy
gydytojus su rezultatais.

Tyrimo medzZiaga ir metodai

ISanalizuota ir apraSyta Lietuvos sveikatos moksly uni-
versiteto Kauno klinikose gydytos pacientés ligos istorija.
Atlikta tyrimy paieska moksliniy duomeny bazése PubMed,
Google Scholar, Mendeley, naudojant i$ anksto numaty-
tus raktazodzius ir jy kombinacijas lietuviy ir angly kalbo-
mis: Balo koncentriné sklerozé, reabilitacija (angl. Balo’s
concentric sclerosis, rehabilitation). IS viso buvo atrinkti 5
straipsniai. Visa surinkta informacija struktiirizuota ir pa-

rengta publikuoti laikantis nustatyty akademinio raSymo ir
apzvalginiy straipsniy gairiy.

Klinikinis atvejis

46 mety pacienté pajuto bendrg silpnuma, judesiy sulété-
jima, koordinacijos sutrikima, galvos skausma ir pykinima.
Ambulatoriskai atliktuose tyrimuose pakitimy nepastebéta.
Po ménesio biklei pablogéjus, kreipési j Vilkaviskio ligoni-
nés skubiosios pagalbos skyriy. Atliktame galvos smegeny
kompiuterinés tomografijos (KT) tyrime stebétos hipodensi-
nés zonos desingje frontalinéje, parietalingje ir temporalinéje
srityse su i§ dalies sutrikusia pilkosios medziagos diferencia-
cija. Jtariant imy iSeminj insultg viduringje ir priekinéje sme-
geny arterijose bei diferencijuojant su navikiniais pakitimais
galvos smegenyse, pacienté pervezta j Lietuvos sveikatos
moksly universiteto ligoning Kauno klinikas (LSMUL KK)
ir skubos tvarka hospitalizuota | Neurologijos skyriy. Dél
vazogeninés edemos konsultuota neurooftalmologo — stazés
nenustatyta. Po poros dieny stebétas neurologinés buklés
pablogéjimas: pacienté tapo vangi, kalba dizartriska, ben-
dravimas pasunkéjes, taciau paliepimus suprato ir vykdeé.
Apzitrint stebétas egzoftalmas, akiy judesiai laisvi visomis
kryptimis, dvejinimosi nenurodé. Pacienté negaléjo iskisti
liezuvio ir pakankamai i$sizioti, sutriko rijimas, pradéjo
kauptis seilés, todeél pradéta maitinti trintu maistu. Skysciy
balansui palaikyti skirtos infuzijos. Galliniy raumeny jéga
iSliko nesumazéjusi, raumeny tonusas normalus, koordina-
cinius méginius atliko gerai, jutimo sutrikimy nenurodé.
Nustatytas sustipréjes Rosolimo refleksas abiejose rankose,
Babinskio refleksas abipus, kiti refleksai be reik§mingos
asimetrijos.

Galvos smegeny MRT stebéti dauginiai zidiniai galvos
smegenyse, jtarta Balo koncentriné sklerozé. Pradétas gy-
dymas pulsterapija metilprednizolonu 5 dienas. Remiantis
MRT duomenimis ir nepakankamu atsaku j gydyma, di-
agnozuota Balo koncentriné sklerozé. Pradétas gydymas
plazmaferezémis. Po 6 atlikty plazmafereziy pacienté per-
kelta j Neuroreabilitacijos skyriy stacionarinei medicininei
reabilitacijai I11.
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Sudaryta individuali reabilitacijos programa, kurig vykdé
reabilitacijos specialisty komanda. Sutrikusiy biosocialiniy
funkcijy gerinimui taikyta:

* kineziterapija,

* ergoterapija,

* kojy masazas,

« fizioterapija,

* intermituojanti kompresija,

e raumeny elektrostimuliacija (RES) kojoms,

* logoterapija su ,,Novafon® prietaisu artikuliaciniam
aparatui lavinti,

* seilétekio mazinimui stimuliacija ,, Vitalstim* aparatu,

* pratimai artikuliaciniam aparatui ir ekspresyviam kal-
béjimui lavinti,

medicinos psichologo ir socialinio darbuotojo konsul-
tacijos.

Reabilitacijos metu pacientés savarankiskumas padidéjo.
Rezultatai:

1. ,,Dézés kubelio testas* ranky vikrumui vertinti:

* kairé ranka: pradzioje 37 vnt./min., pabaigoje 46 vnt./
min.;

* desiné ranka: pradZioje 36 vnt./min., pabaigoje 48 vnt./
min.;

2. ,,Devyniy kaistuky testas* smulkiajai motorikai ver-
tinti:

* desiné ranka: pradzioje 27 s, pabaigoje 25 s (norma
19 s);

* kairé ranka: pradzioje 32 s, pabaigoje 27 s (norma 22 s);

3. Galiiniy raumeny jéga visose grupése pagal Lovett
— 5 balai.

4. Plastakos griebimo jéga:

e desiné ranka: 21 kg (norma 31 kg);

* kairé ranka: 20 kg (norma 28 kg);

5. Funkcinis savarankiskumas:

* Barthel indeksas: pradzioje 35 balai, pabaigoje 80 baly;

* FNT rezultatai: atvykus 64 balai, i§vykstant 99 balai;

* pacienté tapo savarankiska skyriaus aplinkoje;

* be kompensaciniy priemoniy uzlipa j 6 auksta ir nulipa;

« atkurtas savarankiskas rijimas, pasalintas nazogastrinis
zondas;

* nutraukta infuzoterapija;

» kalba atkurta i$ dalies: kalba logiskais sakiniais; kalba
iSlieka sulétéjusi ir dizartriska.

Diskusija

Epidemiologija. Anksc¢iau Balo koncentriné sklerozé
buvo mirtina liga, diagnozuojama po mirties, atliekant au-
topsija. Tobuléjant medicinos technologijoms ir pradéjus
naudoti MRT tyrimg diagnostikai, $i reta liga buvo geriau
iStirta ir identifikuojama. Vyrams Balo koncentriné sklerozé

pasireiskia reciau nei moterims, o pasireiSkimo amzius svy-
ruoja nuo 4 iki 56 mety (vidutinis — 36 metai). Tikrasis Sios
ligos pasireiskimo daznis néra zinomas dél jos retumo [2].
2018 metais atliktos retrospektyvinés analizés duomenimis,
nuo 1980 iki 2017 mety literatiiroje aprasyti tik 132 Balo
koncentrinés sklerozés atvejai [3].

Diagnostika. | gydymo jstaiga su neurologine simptoma-
tika atvykusiems pacientams surenkama i§sami anamneze,
atliekamas i$samus klinikinis neurologinis iStyrimas. Daznai
pacientai skundziasi regos sutrikimais, galvos skausmu bei
kitais i$sétinei sklerozei buidingais simptomais, todél ligos di-
ferenciacijai skiriamas MRT tyrimas, kurio rezultatai patvir-
tina arba paneigia Balo koncentrinés sklerozés diagnoze [4].

Ligos progresavimas, prognozé ir gydymas. Sios ligos
priepuoliai gali pasireiksti staiga — per savaites ar ménesius
be remisijos epizody arba pasikartoti simptomy periodu ir
vel isnykti.

Simptomatika gali buiti jvairi, todél Balo koncentring
sklerozg gali biiti sunku diagnozuoti. Liga gali paveikti gal-
VOs, nugaros smegenis ar regos nerva. Pirmieji simptomai
dazniausiai yra regéjimo praradimas viena akimi, ranky ir
(ar) kojy raumeny jégos sumazéjimas arba galliniy tirpimas.
Daznai buidingi galvos skausmai ir emocinis labilumas [5].
Analizuojamo klinikinio atvejo metu pacientei ligos simpto-
mai pasirei$ké staiga, vyravo bulbariné ligos simptomatika
— kalba tapo dizartriska, pacientei iSnyko rijimo refleksas,
ji negaléjo iskisti liezuvio bei i$sizioti. Buvo stebétas van-
gumas, taciau akiy judesiy sutrikimas ar regos disfunkcija
nepasireiské. Raumeny jéga, tonusas ir jutimai taip pat isliko
normals.

Balo koncentrinés sklerozés gydymas kol kas néra patvir-
tintas, nes tai labai reta, mokslininky dar neiStyrinéta liga.
Dazniausiai §iai ligai taikomas simptominis gydymas, tinka-
mas ir i§sétinés sklerozés sukeltiems simptomams malSinti:
kortikosteroidai, plazmaferezé bei reabilitacija, kuri labai
svarbi pacienty gyvenimo kokybei pagerinti [3].

Reabilitacija dél Balo koncentrinés sklerozés susideda
i$ kineziterapijos, logoterapijos, ergoterapijos, socialinio
darbuotojo ir psichologo konsultacijy bei fizikiniy veiks-
niy taikymo, atsizvelgiant j vyraujanéius simptomus. Misy
aptartu atveju, pagrindinis akcentas reabilitacijos procese
buvo skirtas bulbarinés simptomatikos mazinimui, kalbos
lavinimui bei funkcinio nepriklausomumo gerinimui.

ISvados

1. Balo koncentriné sklerozé yra reta liga, galinti pasi-

2. Pacientams, sergantiems Balo koncentrine skleroze,
labai svarbus reabilitacinis gydymas, gerinantis pacienty
gyvenimo kokybe. Reabilitacija susideda i§ kineziterapijos,
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ergoterapijos, logoterapijos, socialinio darbuotojo bei psi-
chologo konsultacijy ir fizikiniy veiksniy taikymo.

3. Reabilitacija turi bti taikoma atsizvelgiant j kiekvieno
serganciojo Balo koncentrine skleroze simptomus.
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BALO‘S CONCENTRIC SCLEROSIS:
CLINICAL CASE REPORT
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Summary

Balo‘s concentric sclerosis which manifests itself in various
clinical signs is a very rare disease. It is important to establish a
diagnosis in time to avoid possible serious complications. This ar-
ticle analyzes the clinical case of Balo’s concentric sclerosis, re-
veals the course of the disease, diagnostic methods and rehabili-
tation possibilities.
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Santrauka

Straipsnyje aprasomas klinikinis atvejis, kai atlikus pe-
rifering regioning blokada iSsivysté paralyzius su sgmo-
nés netekimu. 49 mety pacientui, prie§ planing peties
akromioplastikos operacija, atlikta peties nervinio rez-
ginio interskaleniné blokada uzpakaliniu bidu. Adatos
dirio vieta ir nervinis rezginys identifikuoti pagal ana-
tominius orientyrus ir naudojantis neurostimuliatoriaus
duomenimis. Po vietiniy anestetiky miSinio injekcijos
stebéta iSnykusi kvépavimo funkcija ir samonés neteki-
mas. Labiausiai tikétina simptomy priezastis — vietiniy
anestetiky intratekaling injekcija. Pacientas intubuotas ir
pradeéta dirbtiné plauciy ventiliacija. Po operacijos paci-
entas perkeltas ] intensyviosios terapijos skyriy, kuriame
taikant simptominj gydyma, gyvybinés funkcijos buvo
atkurtos. Sis klinikinis atvejis atskleidzia, kad perifering
regionin¢ blokada gali komplikuotis gyvybei grésmingo-
mis biklémis, kurios gali tapti i§$dkiu visai komandai.
Literattiroje nurodoma, kad siekiant sumazinti kompli-
kacijy daznj, Sig blokadg rekomenduojama atlikti kon-
troliuojant ultragarsu.

Ivadas

Peties nervinio rezginio blokada efektyviai slopina
skausmo impulsus, sklindancius i§ visos virSutinés gala-
nés. Ji gali biiti atlieckama keliose skirtingose anatominése
srityse, taciau dazniausios — tarplaiptine, virSraktikauliné,
poraktikauliné bei pazastiné prieigos [1]. Blokados pasi-
rinkimas priklauso nuo indikacijy, planuojamos operacijos
ar procediiros, paciento kiino sud¢jimo, gretutiniy ligy ir
individualiy anatominiy varianty. Tarplaiptiné blokada lai-
koma peties sanario operacijy aukso standartu. Si blokada

atlickama neurostimuliatoriaus ir (arba) ultragarso kontroléje
ir gali buti Sonin¢ arba uzpakaliné [2]. Pastaroji buvo jvar-
dijama kaip paprastesné Soninés interskaleninés blokados
alternatyva, taciau dél galimy komplikacijy klinikingje prak-
tikoje taikoma retai [3]. Nustatyta, kad gyvybei grésmingos
biiklés komplikuoja 0,35 proc. interskaleniniy blokady [4].
Literatliroje apraSoma atvejy, kai atliekant uzpakaling inter-
skalening blokadg iSsivysté gyvybei pavojingas paralyZzius
su (arba be) sgmonés sutrikimu.

Tyrimo tikslas — pristatyti klinikinj atvejj, kai po atliktos
uzpakalinés tarplaiptinés peties nervinio rezginio blokados
pacientui i§sivysté paralyzius su samoneés netekimu.

Klinikinis atvejis

49 mety hipersteninés kino sandaros pacientas buvo hos-
pitalizuotas planinei kairés rankos akromioplastikai. Stebé-
tas centrinio tipo nutukimas, tigis — 182 cm, svoris 102 kg,
kiino masés indeksas (KMI) - 30,79 kg/m?, IT ASA klasé.
I§ anamnezés zinoma, kad pacientas serga II tipo cukriniu
diabetu. [vertinus paciento nosiaryklés anatomija, ji priskirta
IT Mallampati klasifikacijos laipsniui.

Atsizvelgiant | operacijos pobudj ir j gydytojo patirtj,
operaciniam nuskausminimui nuspresta atlikti peties rezginio
blokada uzpakaliniu interskaleniniu biidu. Prie$ pradedant
procediirg, punktuota vena ir jstumtas 16G intraveninis ka-
teteris. Laikantis saugios anestezijos standarto, monitoruo-
tas arterinis kraujo spaudimas, elektrokardiograma, Sirdies
susitraukimy daznis, kraujo jsotinimas deguonimi. Pacien-
tas, prilenkes galva prie kriitinés, pasodintas ant operacinio
stalo krasto. C6-C7 tarpslankstelinio tarpo projekcijoje, 3
cm lateraliau nuo vidurio linijos, sagitalinéje plokStumoje,
stengiantis iSvengti nuokrypio medialine kryptimi jdurta
adata, pajaustas pasiprieSinimas, rodantis, kad pasiekta
skersin¢ slankstelio atauga (1 pav.). Peties nervinis rezginys
identifikuotas neurostimuliatoriy sujungus su proksimaliniu
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stimuliacinés adatos galu ir gavus dvigalvio Zzasto raumens
motorin] atsaka j 0,2-0,3 mA srovés stiprumo 2 Hz slenkstinj
elektrinj impulsa. Jvertinus, kad adata tinkamoje pozicijoje
aspiruota — kraujo Svirkste nepasirodé. Peties nervinio rez-
ginio blokada atlikta susvirksciant sol. Lidocaini 1,5% 40
ml ir sol. Bupivacaini 0,5% 10 ml miSinio.

Po vietiniy anestetiky injekcijos pacientas pasiskundé
silpnumu ir neteko samonés. Stebéta arteriné hipotenzija
(AKS sumazéjo nuo 150/70 mmHg iki > 70/40 mmHg). 13-
nykus kvépavimo funkcijai, pacientas preoksigenuotas 100%
O, per kauke ir intubuotas naudojant lenktg laringoskopg
su 9,0 mm diametro vamzdeliu su manzete. Pradéta DPV
PCV rezimu. Bendroji endotrachéjiné anestezija palaikyta
sevoflurano dujomis (MAC=1). Taikyta infuzoterapija: 500
ml 0,9% NacCl tirpalo, 1000 ml manitolio tirpalo ir 12 mg
deksametazono tirpalo.

Bendrosios endotrachéjinés anestezijos trukmé — 1 h 05
min, operacijos trukmé 40 min. Operacija atlikta be kom-
plikacijy. Po anestezijos, jvertinus paciento klinikine biikle
(atoniskas, arefleksiskas, spontaniskai nekvépuoja), nuspresta
testi DPV. Tolesniam gydymui ir diagnozés patikslinimui
perkeltas j intensyviosios terapijos skyriy (ITS). Pacientas
prijungtas prie stacionaraus DPV aparato, pradéta ventiliacija
VC-SIMV rezimu (FiO, 50%, KT 500 ml, PEEP 4). Stebéta
iSliekanti hipotenzija AKS 85/46 mmHg, bradikardija 49
k./min., samonés buklé pagal Glasgow komy skalg (GKS)
jvertinta 3 balais, vyzdziai platis, fotoreakcija abipus nei-
giama. I§ anamnezés Zinant, kad pacientas serga II tipo CD,
svarstyta hipoglikeminés komos diagnozé, ta¢iau nustacius
gliukozés kiekj kapiliariniame kraujyje (9,8 mmol/l), §i di-
agnozé atmesta. Konsultavus neurologui ir jvertinus galvos
smegeny kompiuterinés tomografijos duomenis, atmesta
minio smegeny kraujotakos sutrikimo diagnozé. [vertinus
tai, kad paciento biiklé pablogéjo, suleidus vietinio aneste-
tiko, neatmesta uzpakalinés tarplaiptinés petinio rezginio
blokados komplikacija — sisteminé intoksikacija vietiniais

1 pav. Adatos diirio vieta, atliekant interskalening blokada
uzpakaliniu buidu

anestetikais arba totaliné spinaliné blokada. Neturint vietiniy
anestetiky antidoto, nuspresta stebéti paciento biikle ir skirti
simptominj gydyma analgetikais, MMMH, H2 blokatoriais,
kristaloidais, taikyti sedacija propofoliu.

Po valandos ITS stebéta geréjanti paciento biiklé — AKS
154/95 mmHg, SSD 70 k./min., sgmonés biiklé pagal GKS 9
balai, vyzdziai dinamikoje siauréjantys, atsiradusi teigiama
fotoreakcija. Dar po valandos — pacientas sgmoningas, GKS
15 baly, i8lickant KFN tgsiama DPV PC-PSV rezimu (FiO2
35%), sunkinti DPV parametrai — po pusvalandzio DPV
nutraukta. Paciento gyvybiniai rodikliai stabilizavosi.

ITS pacientas stebétas ir simptomiskai gydytas vieng
pooperacing parg, tolesniam gydymui ir steb&jimui perkeltas
1 ortopedijos — traumatologijos skyriy. Pooperaciné eiga buvo
sklandi, komplikacijy nestebéta, praéjus dviem paroms po
operacijos pacientas iSleistas gydytis ambulatoriskai.

Diskusija

Aptariamam pacientui buvo atlikta tarplaiptiné peties
nervinio rezginio blokada uzpakaliniu btidu, kurig pirma
kartag 1990 m. apraseé P. Pippa ir kt. Autoriai mang, kad Sis
biidas bus paprastesnis ir lengviau iSmokstamas nei Soniniu
biidu atliekamos tarplaiptinés blokados [3]. Sio metodo atli-
kimas paremtas anatominiy struktiiry iSmanymu, o tinkama
adatos vieta identifikuojama remiantis neurostimuliatoriaus
duomenimis [3]. Toks identifikacijos metodas taikytas ir ap-
tariamam pacientui. Naujausiose rekomendacijose nurodoma,
kad $i blokada turéty biiti atlickama kontroliuojant adatos
padétj ultragarsu, taip identifikuojant kraujagysles ir iSven-
giant jy pazeidimo bei intoksikacijos vietiniais anestetikais,
jiems patekus j sistemine kraujotaka [1].

Literattiroje nurodoma, kad regioninés periferiniy nervy
ir jy rezginiy blokados, lyginant su bendrine anestezija, re-
¢iau sukelia sisteminj poveiki, anestezijos nepageidaujamas
reakcijas bei komplikacijas [5,6]. Nustatyta, kad atlickant
interskalening blokada neurostimuliatoriaus kontrolgje sé-
kmingy atvejy daznis buvo mazesnis (84-96 proc.), lyginant
su atvejais, kai blokada atlikta adatos pozicija kontroliuojant
ultragarsu (97-99 proc.) [7]. Tarplaiptiné peties rezginio blo-
kada gali komplikuotis hematoma (0,6 proc.), nerviniy struk-
tiiry pazeidimu (3 proc.), pneumatoraksu (0,1 — 0,2 proc.),
Hornerio sindromu (0,7 proc.), vienos pusés diafragminio
nervo paralyziumi (0,06 proc.) [1,3,8—11]. Aptariamu atveju
buvo apsvarstytos dvi galimos $ios blokados komplikaci-
jos — sisteminis vietiniy anestetiky toksiSkumas ir visiska
spinaliné blokada, kuriy daznis literatiiroje nenurodomas,
taCiau apraSomi pavieniai atvejai [12—14].

Vietiniy anestetiky sisteminio toksiskumo dazniausia
priezastis yra atsitiktiné intravaskuliné injekcija[15]. Siuo
atveju tiesioginé VA injekcija | kraujagysle yra abejotina, nes
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aspiravus kraujo Svirkste nepasirodé. Dél didelio suleisto VA
misinio tlirio galima medikamenty reabsorbcija i§ aplinkiniy
audiniy | sisteming kraujotaka. Vietiniai anestetikai slopina
daugelj oksidacinio fosforilinimo kelio komponenty, todél
stipriausias toksinis poveikis biina $irdziai ir smegenims,
kurios maziausiai toleruoja anaerobinj metabolizma [16,17].
VA toksinis poveikis Sirdziai pasireiskia laidumo, kontrakti-
liskumo sutrikimais, skilvelinémis aritmijomis [16]. Toksinis
poveikis CNS pasireiskia traukuliy priepuoliais [15]. Pradinis
vietiniy anestetiky toksiskumo gydymas turi apimti tinkama
oksigenacija, sisteminés kraujotakos palaikyma ir $alutinio
poveikio mazinimg. Adekvati ventiliacija ir oksigenacija
padeda iSvengti hipoksijos bei acidozés, taip sumazinant trau-
kuliy ar sirdies funkcijos sutrikimo tikimybg [15]. Traukuliy
gydymui rekomenduojama skirti benzodiazepiny, jy neturint
rekomenduojamas propofolis arba tiopentalis. Literatiiroje
nurodoma, kad stebint traukulius arba vietiniy anestetiky
sukeltas aritmijas, kuo skubiau turéty buti skiriama lipidy
emulsijos terapija [18]. Manoma, kad ji pagerina miokardo
laiduma, kontraktiliskuma ir vainikiniy arterijy perfuzija,
nes i$ kardiomiocity padeda pasalinti lipiduose tirpy vietinj
anestetikg [15]. Rekomenduojama skirti 1,5 ml/kg 20% li-
pidy emulsijos ir véliau testi palaikomaja infuzija 25 ml/
kg/min greiciu. Pasiekus stabilia hemodinamika, infuzija
rekomenduojama testi dar 10 minuciy. Nepasiekus stabilios
hemodinamikos, galima skirti papildomg dozg ir padidinti
infuzijos greitj iki 0,5 ml/kg per minute. Maksimali reko-
menduojama pradiné dozé yra 10 ml/kg per 30 min [18].
Aptariamam pacientui nebuvo traukuliy bei aritmijos, todél
lipidy emulsijos terapija buvo neindikuotina.

Kita komplikacija, kurig apsvarstéme, tai visiska spi-
naliné blokada. Vietiniam anestetikui patekus j subarach-
noidinj tarpa, paveikiamas smegeny kamienas ir galviniai
nervai, todél prarandama samoné. Siai komplikacijai biidinga
bradikardija, hipotenzija, paralyzius, apnéja [19]. Vyzdziy
i$siplétimas ir neigiama fotoreakcija rodo eferentiniy para-
simpatiniy impulsy perdavimo sutrikima i§ Edinger-West-
hal branduolio, o bradikardija atspindi $irdj inervuojanciy
skaiduly slopinimg. Reikia apsvarstyti keleta VA patekimo
i subarachnoidinj tarpa varianty. VA | subarachnoidinj tarpa
gali patekti adatos galui nukrypus nuo pradinés padéties [20].
Intratekaliné injekcija galima pradiirus nerving Saknele gau-
bianc¢ig manzete, sudaryta i$ voratinklinio ir kietojo dangaly
[3]. Taip gali nutikti manzetei esant distaliau nuo tarpslanks-
telinés angos, per kurig eina nerviné Saknelé. Svarstytinas ir
vietiniy anestetiky plitimas centrine kryptimi, juos injekavus
tiesiogiai ] nerva, — tokiu atveju jauéiamas stiprus pasiprie-
Sinimas injekcijai, lydimas skausmo [3].

Staigi simptomy pradzia ir greitas progresavimas, trauku-
liy bei skausmo injekcijos metu nebuvimas, visiskas simp-

tomy atsiktirimas po 4 valandy leidzia daryti prielaida, kad
aptariamo paciento tarplaiptiné uzpakaliné peties rezginio
blokada komplikavosi dél vietinio anestetiko iSplitimo spi-
naliniame tarpe. Sios komplikacijos valdymas tapo issikiu
visai komandai, ta¢iau laiku ir tinkamai jvertinus paciento
kliniking bikle, suteikus reikiamg pagalba, pavyko suvaldyti
situacijg ir i§vengti tolesniy komplikacijy.

ISvados

1. Atlickant peties srities operacijas, rekomenduojama
taikyti tarplaipting peties rezginio blokada.

2. Aptariamu atveju toksing reakcija sukélé vietinio
anestetiko plitimas j spinalinj tarpa.

3. Siekiant iSvengti galimy uzpakalinés blokados kom-
plikacijy, rekomenduojama procediirg atlikti kontroliuojant
ultragarsu.

4. Pries atliekant tarplaipting peties rezginio blokada,
reikia apsvarstyti galimas komplikacijas ir buti pasiruosus
jas valdyti.
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TOTAL SPINAL BLOCK IN POSTERIOR
INTERSCALENE SINGLE SHOT BLOCK
PROCEDURE: A CLINICAL CASE REPORT
D. Stankuté, I. Smolskaité, A. Mikalauskis,

R. Valiuviené, J. Gudaityté

Keywords: interscalene block, perioperatice complications.

Summary

The article describes a clinical case where paralysis with loss
of consciousness developed following a peripheral regional block.
A 49-year-old patient underwent interscalene brachial plexus block
made using posterior approach posterior prior to elective shoulder
acromioplasty surgery. The needle insertion site and nerve plexus
were identified based on anatomical landmarks and using neuros-
timulator guidance. After injection of a local anesthetic mixture,
respiratory function failure and loss of consciousness were obser-
ved. The patient was intubated, and mechanical ventilation was
initiated. Following the surgery, the patient was transferred to the
intensive care unit where symptomatic treatment was applied, and
vital functions were restored. This clinical case reveals that perip-
heral regional blockade can complicate into life-threatening con-
ditions, which can pose a challenge to the entire team. Literature
suggests that to reduce the frequency of complications, this bloc-
kade should be performed under ultrasound guidance.
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GYDYMUI REZISTENTISKA CITOMEGALOVIRUSINE INFEKCIJA
PO INKSTU TRANSPLANTACIJOS. KLINIKINIS ATVEJIS

Rugilé Petruokaité', Ugné Putreiké’
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*Vilniaus universiteto ligoniné Santaros klinikos, Nefrologijos centras

RaktaZodzZiai: inksty transplantacija, citomegalovirusiné
infekcija, citomegalovirusas, atsparumas vaistams.

Santrauka

Citomegalo virusiné infekcija yra viena i§ dazniausiy
oportunistiniy infekcijy pacientams po solidiniy organy
bei kraujodaros Igsteliy transplantacijos. Imunosupresi-
niams asmenims infekcija gali biiti gyvybei pavojinga,
jiems didesné komplikacijy rizika. Citomegaloviruso
DNR kraujyje nustatymas kiekybiniu PGR metodu yra
pagrindinis diagnostikos biidas. Si infekcija dazniausiai
gydoma gancikloviru ir valgancikloviru. Mutacijos UL97
ir UL54 genuose lemia CMV atsparumg gydymui. Cito-
megalo virusinés infekcijos prevencija yra svarbi trans-
plantato iSgyvenamumui, mazinanti reik§mingy kom-
plikacijy rizika. Siame straipsnyje aptariamas gydymui
atsparios citomegalovirusinés infekcijos po inksty trans-
plantacijos i$ seropozityvaus donoro atvejis, kai nustatyta
mutacija CMV UL 97 gene.

Jvadas

Citomegalo virusiné (CMV) infekcija yra viena i$ daz-
niausiy oportunistiniy infekeijy, daranciy jtaka solidinio
organo transplantacijos (SOT) rezultatams. Ji susijusi su
ilgesne hospitalizacijos trukme ir padidéjusia mirties rizika
[1-3]. Citomegalovirusas — reik§mingiausias patogenas,
sukeliantis ligas pacientams po organy transplantacijos, dél
jo tiesioginio (susijusio su viruso replikacija) ir netiesio-
ginio poveikio, kuris kyla dél indukuotos imunosupresijos
naujagimiams ir imunosupresiniams asmenims gali iSsi-
vystyti net gyvybei pavojingos buklés [5]. Pasaulyje 50-97
proc. populiacijos yra persirgg CMYV, taciau gali to nezinoti
[1,6,7]. Dazniausiai uzsikreciama sglyc¢io budu, taciau vienas
i§ perdavimo biidy — organy transplantacija [7]. Citome-
galo virusas gali pazeisti jvairius organus-taikinius ir sukelti:
plauciy uzdegima, hepatita, retinita, encefalita, miokardita,

nefritg [1]. Transplantuoty pacienty imuniné sistema yra
susilpninta, todél jiems didéja CMV infekcijos komplikacijy
rizika [5]. CMV infekcijos i$sivystymo rizika priklauso nuo
donoro ir recipiento serologinio statuso, recipiento amziaus,
prevencinés terapijos trukmeés, imunosupresinés terapijos
intensyvumo [3,8]. Esant CMV infekcijai, paciento labo-
ratoriniuose tyrimuose gali biiti stebima leukopenija, neu-
tropenija, trombocitopenija, padidéjusi kepeny fermenty
koncentracija, specifiniais tyrimais nustatomas pats virusas ar
antiktinai pries jj [5,9]. Kiekybinis PGR tyrimas CMV DNR
kraujyje nustatyti yra pagrindinis diagnostikos metodas dél
didelio jautrumo ir nasumo [5]. CMV infekcijos gydymui
svarbu antivirusiniai vaistai, kurie slopina CMV replikacija,
veikdami CMV DNR polimeraze [2]. Dazniausiai gydymui
skiriamas gancikloviras ir valgancikloviras [2]. Mutacijos
UL97 ir UL54 genuose gali lemti atsparuma ganciklovirui
[2]. CMYV profilaktika didina transplantato i§gyvenamumo
tikimybe ir mazina potencialiai mirtiny komplikacijy rizika
[10].

Tyrimo tikslas — pristatyti pacientés, sergancios gydymui
atsparia citomegalo virusine infekcija po inksty transplan-
tacijos, klinikinj atvejj bei iSnagrinéti naujausig moksling
literatiirg apie citomegalo virusinés infekcijos klinikine raiska
bei diagnostikos ir gydymo galimybes.

Atvejo apraSymas

2022 m. vasarj 23 mety pacientei gydytojy konsiliumo
buvo nuspresta transplantuoti kadaverinj inksta. Buvo didelé
CMYV infekcijos rizika, nes recipienté — CMV seronegatyvi
(R), donoras — CMYV seropozityvus (D"). Taip pat buvo nu-
statyta didelé imunologiné rizika. Suformuotos transplantato
ir recipiento kraujagysliy anastomozés ,,galas j Song*“, atkurta
transplantato kraujotaka (bendras iSemijos laikas 12 val. 20
min.), kuri atsikiiré 1étai. Transplantate infarkto zony nebuvo.
Pooperaciné eiga buvo sklandi, nors transplantato veikla
buvo uzdelsta. Po 2 dieny nuo operacijos atlikta hemodializé.
Pacientés infekciniy ligy zymenys (hepatito B, hepatito C,

Zurnalo tinklalapis: https:/sm-hs.eu
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CMYV, Z1V, SARS-CoV-2) buvo neigiami, tadiau nustatytas
teigiamas EBV-VCA IgG (anti-EBBA IgG ir EBV AA IgG
neigiami, taigi infekcija tuo metu nebuvo aktyvi).

Pacientei vaikystéje buvo diagnozuota 1étiné inksty
liga dél juvenilinés nefronoftizés. Ji taip pat serga pirmine
arterine hipertenzija (II laipsnio), antrine hiperparatiroze,
gastroezofaginio refliukso liga su eroziniu ezofagitu. 2016
m. jai jau buvo atlikta inksto transplantacija i§ kadaverinio
donoro, vidutiné imunologiné rizika, CMV R-/D-. 2019 m.
dél galutinés stadijos transplantuoto inksto nepakankamumo
transplantatas pasalintas.

Po operacijos pradéta taikyti imunosupresija pagal suda-
ryta plana: mikofenolato mofetilis (MMF), metilprednizo-
lonas, takrolimas. Taip pat taikytas antibakterinis gydymas
biseptoliu, gastroprotekcijai paskirta protony pompos inhi-
bitoriy, taikoma antitrombiné profilaktika. CMV infekcijos
profilaktikai skirtas valgancikloviras (450 mg 1 kartg per
dieng). Gydymo eigoje kreatinino koncentracija sumazéjo
nuo 459 pmol/l iki 183 pmol/l, §lapalas — nuo 35 iki 12,2
mmol/l. 2022 m. kovo mén. i§leidziant pacient¢ ambulatori-
niam gydymui paros diurezé buvo adekvati gaunamy skysciy
kiekiui, echoskopuojant hidronefrozés pozymiy nestebéta,
glomeruly filtracijos greitis (GFG) — 27 mL/min/1,73 m?.

Paciente sekant ambulatoriskai stebétas augantis CMV
kopijy kraujyje skaicius, didéjanti kreatinino koncentra-
cija, prastéjanti transplantato veikla. Pacienté gydyta ge-
riamuoju valgancikloviru. Skiriant $j standartinj gydyma,
inksty funkcija toliau prastéjo. Nors CMV kopijy kraujyje
mazgjo, stipréjo CMV infekcijos pozymiai (pilvo skausmai,
pykinimas, viduriavimas). 2022 m. geguzg¢ pacienté hospi-
talizuota ir gydyta intraveniniu gancikloviru. Gydymo fone
stebéta progresuojanti leukopenija, neutropenija, koreguotas
imunosupresinis gydymas, sumazintos gancikloviro dozes.
Gydant stacionare kraujyje sumazéjo kreatinino koncen-
tracija ir CMV kopijy skai€ius (nuo 1630 iki 188 kopijy/
ml). 2022 m. birzelj vél émé augti CMV kopijy skaicius,
prastéti transplantato veikla. Diagnozuotas antikiiny sukel-
tas transplantato atmetimas, gydymui taikyta Marrakesh
schema be rituksimabo. CMV infekcijos gydymui vél skirtas
gancikloviras, ta¢iau nebuvo pakankamo atsako — paskirtas
gydymas foskarnetu, bet jis sukélé stipry pykinima, blogino
transplantato veikla, todél vél pakeistas gancikloviru.

Praéjus 7 ménesiams nuo transplantacijos, patvirtintas pa-

1 lentelé. CMV kopijy skaiciaus kitimas, gydant zmogaus citomegalo viruso imu-

cientés CMV viruso atsparumas standartiniam gydymui - nu-
statyta C603W mutacija CMV UL97 gene. Si mutacija 5-10
karty padidina pusing maksimalig slopinan¢ig gancikloviro
koncentracija (IC50) [11]. Pacientés simptomai isliko, buklé
blogéjo. Kadangi patvirtintas atsparumas valganciklovirui,
ganciklovirui, foskarnetui, Sie vaistai pacientei sukelia rys-
kius pasalinius reiskinius, aktyvus CMV infekcijos gydymas
nebuvo taikytas, pacienté gydyta simptomiskai.

2022 m. spalj pacientei nustatyta transplantato inksty
arterijos zio¢iy ~90 proc. stenoz¢ ir atliktas stentavimas.
Tuo metu kraujyje nustatyta 188 456 CMV kopijy/ml, 215
kopijy/ml i§matose. Sios hospitalizacijos metu gautas naujas
vaistas maribaviras 2 mén. trukmés gydymo kursui, skirta
dozé 400 mg 2 kartus per dieng per os. Gydymo metu Zen-
kliai pageréjo pacientés buklé - iSnyko kriitinés ir pilvo
skausmai, viduriavimas. CMV DNR kraujyje sumazéjo nuo
maksimalaus nustatyto 327 200 kopijy/ml skaiciaus iki 92
kopijy/ml, pager¢jo transplantato veikla. Pacientei baigus
maribaviro kursg per 1 mén. vél Zenkliai padaugéjo CMV
kopijy kraujyje, nuo 94 iki 3422 kopijy/ml, padidéjo kreati-
nino koncentracija, atsikartojo CMV infekcijos simptomai.
Kadangi neskiriant efektyvaus gydymo kopijy skaicius ir
toliau augs bei prastés pacientés buiklé ir transplantato vei-
kla, nuspresta testi gydyma maribaviru. Iki kol bus gautas
vaistas, gydymui buvo skiriama zmogaus citomegalo viruso
imunoglobulino. Po gydymo simptomai aprimo ir pacienté
iSleista ambulatorinei prieziiirai, tac¢iau po keliy dieny vél
skundési viduriavimu, kritinés skausmu, bendru silpnumu,
apetito nebuvimu, CMV kopijy skaic¢ius buvo padidéjgs nuo
19 160 kopijy/ml iki 49 740 kopijy /ml.

2023 m. sausj nustatyta transplantato Slapimtakio strik-
tara ir kalcifikatai, stentuota. 2023 m. vasarj, dél blogéjan-
¢ios pacientés buklés ir augancio CMV kopijy skaiciaus,
nefrology konsiliumo nuspresta, kaip paskuting gydymo
galimybe, skirti zmogaus citomegalo viruso imunoglobu-
ling pakankamomis dozémis 3 mén. pagal rekomenduojama
schema: 4 ir 7 gydymo dieng skirti po 4 ml/kg, 12 ir 16
gydymo dieng skirti po 2 ml/kg, toliau kas 15 dieny skirti po
1 ml/kg vaistinio preparato. Kaip kito CMV kopijy skaiéius
taikant §ig schema, pavaizduota 1 lenteléje.

Baigus §j gydyma, bet dar nepradéjus vartoti mariba-
viro, kopijy skaicius uzaugo nuo 647 iki 2980 kopijy/ml,
o pradéjus gydyma maribaviru sumazéjo iki 487 kopiju/
ml. Padarius 2 sav. pertrauka, vél padidéjo iki
6080 kopijy/ml, o atnaujinus gydyma CMV

noglobulinu. DNR kopijy skai¢ius spar¢iai mazéjo. Bai-

- — gus gydymg maribaviru, grizta prie gydymo
Gydymo diena Prie§ gydyma | 10 > 78 | Po gydymo zmogaus citomegalo viruso imunoglobulinu
CM\ikopl]q skaicius 44 900 10458 | 69 000 |26 505 647 pagal t?, pacia schema. I'\Iefrologu{ kpns1humo
(kopiju/ml) sprendimu gydymg galima testi iki 12 mén.,
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jei po 3 mén. gydymo efektas buvo nepakankamas. Siuo
metu pacientei kas 15 dieny sulasinama Sio preparato dozé.

Diskusija

CMYV infekcija perserga iki 97 proc. pasaulio gyventojy
[1]. Po pirminés infekcijos CMV islieka organizme kaip
latentinis virusas ir gali reaktyvuotis ar biti perduotas jau-
triems asmenims, pavyzdziui, solidiniy organy transplanta-
cijos (SOT) recipientams [1]. Kadangi dar néra patvirtintos
CMV vakcinos, infekcijos prevencijai transplantuotiems
pacientams taikoma iSankstiné antivirusiné terapija, taciau
Siai strategijai reikalingas aktyvus CMV replikacijos stebé-
jimas, t.y. daznai atlickami veninio kraujo tyrimai [5,12].
CMV profilaktika padidina transplantato iSgyvenamumo
tikimybe ir sumazina mirties nuo potencialiai letaliy kom-
plikacijy rizika [10]. Prevencijai pagrinde skiriamas ganci-
kloviras ar valgancikloviras, taciau jis gali sukelti leukope-
nijg, neutropenija, be to dél aktyvaus naudojimo klinikinéje
praktikoje, didéja antivirusinis atsparumas Siems vaistams
[2,13]. Profilaktikai taip pat galima taikyti foskarneta ar
cidofovira, taciau Sie vaistai yra nefrotoksiski [2,14]. D*
R™ir R" pacientams po SOT profilaktika skiriama 3-6 mén.
[5]. Valgancikloviro 900 mg ir 450 mg kasdienis vartojimas
profilaktikai yra lygiavertis, taiau vartojant mazesn¢ doze
didéja rezistentisSkumo ganciklovirui rizika bei didesné CMV
infekcijos tikimybé D*/R- pacientams. [4]. Vaisto dozé yra
parenkama pagal glomeruly filtracijos greitj, o gydymo metu
turi buti sekama inksty veikla [15]. Esant poreikiui vaisto
dozé koreguojama: 450 mg valgancikloviro per diena, kai
GFG 40-60 mL/min/1,73 m?; 450 mg kas antrg diena, kai
GFG 20-40 mL/min/1,73 m?; 450 mg du kartus per savaite,
kai GFG 10-20 mL/min/1,73 m?[15].

CMYV infekcija bendroje populiacijoje iprastai biina be-
simptomé ir laikoma salyginai nepavojinga, taciau esant imu-
nosupresijai padidéja CMV infekcijos rizika (tiek pirminés
infekcijos, tiek ir latentinés infekcijos reaktyvacijos), kuri
gali i§sivystyti ] CMV sindromg ir CMV galutiniy organy
liga [8]. Kliniskai CMV infekcija pasireiskia j gripa ar in-
fekcing mononukleoze panasiais simptomais ar pazeistam
organui specifiniais simptomais (kar§¢iavimu, hepatitu,
viduriavimu, plauciy uzdegimu ir kitais) [5]. Pateiktame
klinikiniame atvejyje pacientei CMV sukelta liga pasireiské
kratinés skausmu, viduriavimu, pykinimu, diskomfortu pilve.

CMV yra susijes su audiniy ir organy pazeidimu, padi-
déjusia kity oportunistiniy bakteriniy ir grybeliniy infekcijy
bei Epsteino-Barr viruso sukelty potransplantaciniy limfo-
proliferaciniy ligy rizika pacientams po solidinio organo
transplantacijos [1]. CMV padidina Gimaus transplantato
atmetimo ir intersticinés fibrozés su kanaléliy atrofija inksty
transplantatuose tikimybe bei yra susijes su létiniu transplan-

tato pazeidimu, jskaitant transplantuoto inksto nefropatija
[1,10,16]. Tai vyksta déel CMV sukelto intensyvaus imuninio
atsako, kurj lemia padidéjusi lasteliy adhezijos molekuliy
raiska, padidéjusi zmogaus leukocity antigeny ekspresija ir
citotoksiniy T limfocity suaktyvéjimas [10].

Auksinis standartas aktyviai CMV infekcijai nustatyti
— kiekybiniu PGR metodu nustatytas CMV DNR ar RNR
kiekis kraujyje [1,5]. Didesnis viruso kopijy kiekis budingas
pirminei CMV infekcijai D'R- atveju, lyginant su viruso
reaktyvacija R" atveju, taip pat didesnis viruso kriivis bii-
dingas galutiniy organy ligai, lyginant su besimptome eiga
[1]. Dél didelio PGR testo jautrumo gydymas gali uzsitgsti
ilgiau nei reikalinga, todél rekomenduojama CMV DNR
kiekio nustatyma derinti su CMV imuniteto monitoravimu,
kuris naudojamas kaip paciento imuninés sistemos gebéjimo
kontroliuoti virusing infekcijg vertinimas [5,13]. Pacientai,
kuriems po inksty transplantacijos rasta CMV DNR >2000
kopijy/ml (tiek ankstyvuoju, tiek vélyvuoju periodu), turi
didesng transplantato praradimo rizika [17]. Transplantato
iSgyvenamumas 4 mety bégyje buvo zenkliai prastesnis tarp
pacienty, kuriems buvo aptikta CMV DNR kraujyje, nei tarp
ty, kuriems nebuvo aptikta, o per pirmuosius 2 metus nuo
transplantacijos dideliy skirtumy tarp $iy grupiy nestebéta
[17]. Pateiktame atvejyje maksimalus kopijy kiekis buvo
327 200 kopijy/ml, tad Siai pacientei reikalingas aktyvus
transplantato biiklés stebéjimas. Kai kuriais atvejais viruso
replikacija gali vykti organy viduje nesant viremijos, tuomet
viruso DNR galima i$skirti i§ bioptato, bronchoalveolinio
lavazo, smegeny skyséio [7]. Histopatologinis tyrimas i§licka
auksinis standartas diagnozuojant galutiniy organy CMV liga
[1]. Kiti galimi diagnostikos metodai: viruso kulttira, CMV
serologiniai testai, taciau Sie metodai yra maziau jautriis ir
ne tokie tiksl@is kaip minéti anks¢iau [1].

CMYV infekcijos gydymui svarbiis antivirusiniai vaistai,
kurie slopina CMV replikacija veikdami CMV DNR poli-
merazg [2]. Pagrindiniam gydymui skiriamas ganciklovi-
ras ir valgancikloviras [2]. Netoleruojant $iy vaisty ar esant
viruso atsparumui ganciklovirui, skiriama foskarneto arba
cidofoviro, kurie nepriklauso nuo UL97 kinazés [2,14]. D*/R°
recipientams foskarnetas buvo sékmingai naudojamas gydyti
CMYV infekcijoms, sukeltoms UL97 rezistentisky mutacijy
[4]. Deja, Sios pacientés atveju foskarnetas negaléjo biiti nau-
dojamas gydymui dél stipriy nepageidaujamy reakcijy. Dél
didéjancio CMV atsparumo visiems Siems vaistams, kryzmi-
nio atsparumo rizikos bei ryskiy nepageidaujamy reiskiniy,
svarbu ieskoti naujy vaisty, kurie turéty kitokius veikimo
mechanizmus ir biity saugiis [7]. Letermoviras Europoje dar
néra patvirtintas CMV infekcijos gydymui po SOT, taciau
Siuo tikslu gali biiti naudojamas tais atvejais, kai yra ganci-
klovirui atspari CMV infekcija [2]. Didelj nerima kelia tai,
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kad nors §is vaistas gana naujas (JAV patvirtintas 2017 m.),
jau atsiranda mutacijy, lemian¢iy CMV atsparumg jam, ypac
ULS56 gene [7,14]. Naujausias vaistas — maribaviras (UL97
kinazés inhibitorius) — jo taikinys yra kinaze, kuri fosforilina
ganciklovirg, veréiant ji  aktyvigja trifosfato forma, o taip
pat yra biologiskai svarbi viruso replikacijai [18]. Sis prepa-
ratas skiriamas vaikams ir suaugusiesiems, kuriems nustatyta
gydymui atspari CMV liga [7]. I§ pasveikusiyjy po pradi-
nio gydymo maribaviru mazdaug 30 proc. tiriamyjy viruso
DNR atsinaujino, be to Sioje grupéje daznai pasitaiké UL97
geno mutacijy, lemianc¢iy atsparuma maribavirui (T409M ir
H411Y) [18]. Panasi situacija stebéta ir apraSytame atvejyje
— pacientei paskyrus gydyma maribaviru, viruso DNR kiekis
greitai sumazéjo nuo maksimalaus 327 200 kopijy/ml skai-
ciaus iki 92 kopijy/ml, pageréjo transplantato veikla, taciau
baigus gydymo kursa, per 1 ménesj vél zenkliai padaugejo
CMYV DNR kopijy kraujyje (nuo 94 iki 3422 kopijy/ml),
blogéjo tyrimy rodikliai ir pacientés buklé.

Nors CMV atsparumo gydymui paplitimas nedidelis,
vaistams atspariy CMV infekcijy poveikis pacienty gydymo
rezultatams yra reik§mingas, todél, jtarus atsparuma vais-
tams, rekomenduojama atlikti genotipinius tyrimus [12].
Mutacijos UL97 ir UL54 genuose gali lemti atsparuma gan-
ciklovirui [2]. Ganciklovirui rezistentisko CMV iSsivystymas
yra susijes su recipiento ir donoro CMV serologiniu statusu
(daznesnis tarp D'R" recipienty), mazesnémis gancikloviro
prevencinémis dozémis arba ilgesne profilaktikos ganci-
kloviru trukme, dideliu CMV viruso kiekiu ir intensyvesne
imunosupresija [3]. [lgalaikis CMV infekcijos gydymas
didina virusy, turin¢iy UL97 geno mutacijas (jos blokuoja
gancikloviro fosforilinimg ir aktyvinima), iSgyvenamuma
ir i8plitima [11]. Dazniausiai aptinkamos mutacijos yra
M460V/1, H520Q, C592G, A594V, L595S ir C603W, ku-
rios sudaro apie 80 % visy UL97 mutacijy ir lemia nuo 5-10
karty padidéjusig gancikloviro pusing maksimalig slopinancia
koncentracija (IC50), todél kliniskai Sis vaistas tampa ne-
veiksmingas prie§ CMV [11]. Daznai pastebimas kryzminis
atsparumas ganciklovirui ir cidofovirui, o atsparumas vien
tik cidofovirui pasitaiko retai [2]. Transliaciniy moksliniy
tyrimy platformos, leidziancios greitai nustatyti CMV atspa-
rumo vaistams molekulinj genotipa, yra labai svarbios CMV
ligos valdymui didelés rizikos transplantacijos recipientams
[4]. Atsparumas gydymui jtariamas nepavykus sumazinti
CMYV viruso kriivio > 1 log, nepaisant > 2 savaiciy tinkamo
gydymo gancikloviru arba valgancikloviru, arba nesant kli-
nikiniy simptomy pageréjimo, nepaisant 2 savaiciy gydymo
pilnomis gancikloviro arba valgancikloviro dozémis [3].
Pacientams, kuriems néra gero atsako j paskirta gydyma,
greita ir jautri genotipinio atsparumo stebésena suteikia ga-
limybe keisti gydyma remiantis objektyviais rezultatais, o

ne empiriniu vaisty parinkimu [12]. Paskirti efektyvy gy-
dyma yra labai svarbu, nes atsparumas vaistams pries CMV
susijes su daznesne ir ilgesne hospitalizacija, didesnémis
iSlaidomis, daznesniais nepageidaujamais reiskiniais taikant
alternatyvius CMV gydymo metodus (ypac foskarnetg ir
cidofovira), daznesniu transplantato atmetimu ir jo netekimu
bei didesniu mirtingumu [12]. Nagrin¢jamu atveju nustatyta
UL97 geno mutacija C603W. Paciente gydant gancikloviru
ir valgancikloviru, nebuvo pakankamo atsako, o foskarneto
pacienté netoleravo. Gydymas maribaviru reikSmingai su-
mazino CMV DNR kopijy kiekj kraujyje, tac¢iau nutraukus
gydyma jy skaiCius pakilo per trumpa laika. Kol bus tgsiamas
gydymas maribaviru, pacienté gydoma zmogaus citomegalo
viruso imunoglobulinu, kuris sumazino viruso kopijy skaiciy,
nors CMV DNR kopijy kiekio kitimo tendencija banguojanti.

ISvados

1. Nagrinéjamu atveju parodoma genotipiniy tyrimy
nauda, kai taikant jprastus citomegalovirusinés infekcijos
gydymo metodus nepasiekiama norimo efekto. Nustacius
UL97 C603W mutacija, patvirtintas atsparumas ganciklovi-
rui ir valganciklovirui, gydymui paskirtas naujas preparatas
maribaviras, kuris indikuotinas pacientams, sergantiems
ganciklovirui atsparaus CMV sukelta liga. Sio gydymo metu
ryskiai sumazéjo viruso DNR kopijy skaicius.

2. CMV UL97 ir UL54 geny mutacijos lemia viruso at-
sparumg gydymui, o tinkamas gydymas ypac svarbus didelés
rizikos pacientams dél galimy sunkiy komplikacijy.

3. Si pacienté iki transplantacijos buvo seronegatyvi,
todél CMYV atsparumo gydymui iSsivystymo rizika buvo
didelé. Profilaktika valgancikloviru buvo tesiama ilgai dél
didelés transplantacijos rizikos (D'R), todél skiriant CMV
infekcijos profilaktika svarbu jvertinti ir infekcijos i§sivys-
tymo rizika.
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DRUG RESISTANT CYTOMEGALOVIRUS
INFECTION AFTER KIDNEY TRANSPLANTATION
R. Petruokaité, U. Putreiké

Keywords: kidney transplantation, cytomegalovirus infection,
cytomegalovirus, drug resistance.

Summary

Cytomegalovirus infection is one of the most common oppor-
tunistic infections in transplant patients. The infection can be life-
threatening for immunosuppressed individuals and they are at
higher risk of complications. Detection of cytomegalovirus DNA
in the blood by quantitative PCR is the main diagnostic method.
This infection is usually treated with ganciclovir and valganciclo-
vir. Mutations in the UL97 and UL54 genes are responsible for
CMV resistance to antiviral treatment. Prevention of cytomegalo-
virus infection is important for graft survival and reduces the risk
of significant complications. In this article, we report a case of
drug resistant cytomegalovirus infection after kidney transplan-
tation from a seropositive donor, where a mutation in the CMV
UL97 gene is detected.
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HIGH-PRESSURE INJECTION INJURY OF THE HAND.
A CASE REPORT
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Summary

High-pressure injection injuries pose serious risks to hand
function and are often underestimated. They occur when
fluid or air under pressure punctures the skin leading to
internal damage that can be devastating. Immediate sur-
gical intervention, including debridement and irrigation,
is essential to prevent long-term complications. Despite
advancements in treatment, long-term morbidity and
functional impairment are common, highlighting the need
for thorough management and postoperative physiothe-
rapy. This case emphasizes a crucial aspect: although
high-pressure injection injuries may present initially as
benign they should be treated as urgent situations that
could be missed without thorough history-taking and
appropriate diagnostic measures.

Introduction
High-pressure injuries (HPIs) affecting hands are rare yet
serious incidents caused by tools emitting high-pressure jet
streams, with an incidence of one in every 600 hand traumas
[1]. These injuries often caused by paint, solvents, grease
or diesel oil lead to the diffusion of materials into tendon
sheaths and along neurovascular bundles. The deleterious
effects result from increased tissue pressure, toxic chemi-
cals, mechanical impact and secondary infections. HPIs are
frequently underestimated due to small entry wounds and a
benign appearance, occurring accidentally during pipe leaks,
equipment cleaning or inappropriate use of nozzles [2].
This article discusses a case of a high-pressure che-
mical injection injury to the hand, emphasizing extensive
internal damage compared to external wounds, management
strategies and the prompt restoration of hand function. Reco-
gnizing these injuries is crucial as they may appear mild but

involve deeper structures, posing risks of infection, ischemia
and compartment syndrome. Failure to identify and treat
HPIs promptly can lead to irreversible damage and limb loss
with potentially devastating consequences, particularly for
individuals working with their hands [2,3].

The aim - to present a rare clinical case of high-pressure
injection injury of the hand, highlighting the main diagnostic
and treatment principles for such injuries.

Case presentation

A 42-year-old industrial worker was brought to the
trauma center 4 hours after sustaining an injury from a high-
pressure oil pipe that ruptured and penetrated the second
finger of the right hand. The pressure in the pipeline was
around 4 psi (3 bars). On arrival in the trauma center, he
complained of severe pain and swelling of the hand. He
had a 1 cm entry wound on the proximal phalanx of the
index finger on his right hand. The flexion and extension of
the proximal and distal interphalangeal joints of the injured
finger were intact, although range of motion was limited
because of edema. Senses distally from the injury were
decreased, the pain in VAS scale — 7. Then the laceration
was fixed surgically and the patient was discharged home.
Following surgical repair of the 1 cm laceration, the patient
re-presented the subsequent day with escalating pain and

Figure 1: Surgical suture made after first appointment to the emer-
gency unit. The swelling in the right hand is visible.

Zurnalo tinklalapis: https://sm-hs.eu

Correspondence to: Ausriné Serénaité, e-mail: ausrine.serenaite@gmail.com



23

edema extending dorsally.

Anteroposterior-lateral radiographs and ultrasound of
the right hand confirmed the presence of edema extending
from the index finger to the palm. At the level of second and
third metacarpal heads about 0.6 cm deep from the palmar
side a higher echogenicity fluid collection of approximately
1.0x0.8 cm in size was visible. No fractures were seen. C-re-
active protein was elevated (112.7 mg/l). There was minimal
bleeding on the scene.

The patient was initially treated with antibiotics and anal-
gesics. A prophylactic administration of 0.5 mL of tetanus
toxoid vaccine was administered. Subsequently, a thorough
washing of the wound on the right palm was performed.
Multiple 2 cm incisions were made on the back and palm
surfaces of the hand, as well as on the dorsal surface of the
second digit. The wounds revealed a large amount of dark,
brown-colored oil, accompanied by a pus-like secretion
with white, flaky deposits. Drains were inserted through
the incisions and the area was thoroughly washed with a
mixture of chlorhexidine and hydrogen peroxide solutions.
The edges of the finger wounds were approximated with

Figure 3: Debridement of necrotic tissue.

several sutures. Microbiological culture yielded negative
results for bacterial growth.

Postoperatively, irrigation with chlorhexidine gluco-
nate solution was continued and the wounds were dressed
in octenidine dihydrochloride bandages, which led to a re-
duction in both wound secretion and CRP levels. Adequate
analgesia and elevation of the hand were ensured. Ten days
post-surgery debridement was performed, with removal of
drains from the second finger. Throughout this period, wound
irrigation continued and inflammatory markers were mo-
nitored. 20 days later, the patient was discharged home in
stable hemodynamic condition, afebrile with Paracetamol
prescribed for pain management and dressing with sodium
carboxymethylcellulose bandages. Supervised physiotherapy
was initiated.

After four months of consecutive follow-ups, finger
function was partially restored with the absence of pain.
Residual swelling was apparent, accompanied by a slight de-
crease in both sensory function and maximum grip strength.

Discussion

Epidemiology. High-pressure injection injuries represent
uncommon yet critical incidents primarily impacting the non-
dominant hand of young to middle-aged males, particularly
those engaged in manual labor. These injuries constitute a
mere 1 out of 600 hand traumas, with an annual average
of 1 to 4 cases reported at typical trauma centers [4]. A re-
trospective analysis of 20 cases over a decade revealed an
incidence of 2.1 cases per year, with a significant majority
involving the nondominant hand (63%) and the index finger
being the predominant site of injury (55%) [5]. Following
the index finger, the thumb ranks as the second most frequ-
ently injured digit, succeeded by the palm or other areas
of the hand [6]. Despite their infrequency, high-pressure
injection injuries pose a significant threat. Presenting with
inconspicuous superficial wounds, pain and limited loss of
function these injuries can be deceptively underestimated,

Figure 4: Outcome after 10 days and four months post treatment.
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potentially leading to delayed and inadequate treatment [7].
The seriousness of the situation becomes evident as the am-
putation rate following such injuries reaches staggering 30%.
Consequently, treating hand injuries resulting from high-
pressure injection should be treated with utmost urgency
considering them as surgical emergencies [8].

Mechanism. High-pressure injection injuries often arise
from the improper use of equipment generating intense
ejection pressures. The pressure required to penetrate human
skin is a minimum of 100 pounds per square inch (psi), with
high-pressure guns and injectors reaching pressures of up
to 2,000 psi [9]. The substantial pressure from the injector
tip alone can inflict significant mechanical damage on soft
tissues, including muscles and neurovascular structures.
When toxic substances such as paints and solvents are in-
jected, the risk of severe complications including limb-threat-
ening ischemia and compartment syndrome is increased [10].

These injuries cause damage and morbidity through
three key mechanisms: direct compressive effects, chemi-
cal toxicity, and secondary infection. The direct compres-
sive effects result from the presence of an incompressible
fluid within confined anatomical spaces, similar to compar-
tment syndrome, leading to ischemia, venous occlusion, and
thrombosis. Chemical toxicity arises from certain chemicals
with cytolytic properties, inducing intense inflammatory
responses, tissue destruction, necrosis, and severe fibrosis.
Secondary infections, more common than primary infections,
often occur due to ischemia and necrosis. Additionally, open
wounds increase the risk of contamination by bacteria or
other pathogens from the external environment [2].

Symptoms. Patients commonly experience a sharp sting
at the injury site accompanied by immediate swelling and
the onset of sensory and motor impairments. It is crucial
for healthcare providers assessing such injuries to possess
awareness of the appropriate evaluation and management
[11]. In 2008, Z. H. Dailiana et al. pointed out the urgency
of diagnosing HPIs. Their study revealed that three out of
eight patients initially presented with a mild condition after
an injection injury, significantly worsened within six hours.
In these cases, carly surgical debridement, ideally within
six hours of the injury is crucial to mitigate the risk of am-
putation [12].

Injected Substance. Commonly injected materials com-
prise paints, solvents, automotive grease and diesel oil [13].
The diffusion of high kinetic energy in closed anatomical
compartment leads to severe soft tissue and vascular inju-
ries. Elevated temperatures of injected solvents can worsen
injuries, causing burns to underlying soft tissues and skin.
These substances induce chemical irritation, acute and chro-
nic inflammatory reactions, resulting in the formation of

fistulas and fibrosis. Among these, paint solvent proves most
detrimental, potentially causing amputation in 60%—80%
of cases [14].

Investigation. The thorough gathering of a patient’s
medical history is fundamental for comprehending the na-
ture, extent and severity of the injury. Physical examinations
of the affected hand, forearm, elbow, upper arm and axilla
should be undertaken to assess the injury’s extent and check
for signs of neurovascular compromise. Leukocytosis and
CRP may occur within the initial hours after the injury and
monitoring the white blood cell count can be valuable for
identifying potential secondary infections. Plain radiographs
aid in visualizing radiopaque injected substances and detec-
ting edema. Seeking professional advice from the local poi-
son’s information service becomes crucial for managing any
systemic effects if a toxic substance is injected [10,14,15].

Treatment. Urgent surgical decompression of neurovas-
cular structures and muscle compartments made by multiple
incisions proves to be an effective treatment in managing
high pressure injection injuries. While performing debri-
dement, it is important to remove as much foreign material
as possible while maintaining a delicate balance between
aggressive debridement and sparing healthy tissue[2]. In
cadaveric studies, the addition of Povidone-lIodine 10%
showed greater removal of latex and oil-based paints com-
pared to saline alone, though its impact on infection rates
remains controversial [16]. A second look 48 hours post-
initial decompression and debridement is necessary for furt-
her assessment, debridement and washout before deciding
on closure. The completion of post-operative antibiotics,
combined with close supervision of wound care and hand
physiotherapy, is essential for minimizing morbidity and
maximizing patient outcomes [10,14].

Conclusions

1. High-pressure injection injuries are often underestima-
ted due to their small entry wounds; yet, they pose significant
risks from pressure, chemicals, and infections.

2. These kinds of injuries must be taken seriously, main-
taining a high level of clinical suspicion and promptly per-
forming extensive surgical decompression, irrigation, and
debridement to preserve hand function and prevent infection,
ischemia, or compartment syndrome.

3. Postoperative physiotherapy plays an important role
in achieving the best possible outcomes for restoring hand
function in patients with high-pressure injection injuries.
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AUKSTO SLEGIO SUKELTA PLASTAKOS TRAUMA:
KLINIKINIS ATVEJIS
A. Serénaité, R. Paskevifius, K. Braziulis

Raktazodziai: auksto slégio sukeltos plastakos traumos, slégio
sukelti ranky suzalojimai, ranky trauma.

Santrauka

Auksto slégio traumos, nors daznai nuvertinamos, kelia didele
rizikg prarasti rankos funkcijg. Sio tipo suzalojimai atsiranda, kai
skystis ar oras dideliu slégiu perveria oda, sukeldami didel¢ zala
vidiniams plastakos audiniams. Siekiant iSvengti ilgalaikiy kom-
plikacijy, biitina skubi chirurginé intervencija bei gilus zaizdos va-
lymas ir plovimas. Nepaisant gydymo pazangos, ilgalaikiai nega-
lavimai ir funkciniy gebéjimy sutrikimai yra dazni, todel svarbu
atkreipti démesj j operacinés technikos ir pooperacinés fiziotera-
pijos svarba. Sis klinikinis atvejis pabrézia svarby aspekta: nors
traumos pradzioje auksto slégio suzeidimai gali atrodyti nereiks-
mingi, blitina juos tinkamai atpazinti ir skubiai gydyti.
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VEIKSNIAIL SUSIJE SU SLAUGYTOJO IR PACIENTO BENDRAVIMU,
UZTIKRINANT PRIEZIUROS KOKYBE
SKUBIOSIOS PAGALBOS SKYRIUJE

Lukrecija Jerenkevi¢
Lietuvos sveikatos moksly universiteto Slaugos klinika

RaktaZodziai: slaugytojo ir paciento bendravimas, prie-
zitiros kokybé, empatija, efektyvi komunikacija, skubiosios
pagalbos skyrius.

Santrauka

Slaugytojo ir paciento bendravimas skubiosios pagalbos
skyriuje yra svarbus veiksnys, turintis jtakos pacienty
patir€iai ir priezitiros kokybei. Skubiosios pagalbos sky-
riuje slaugytojo atsakomybé apima ne tik medicininés pa-
galbos teikima, bet ir efektyvy bendravima su pacientais,
Jju artimaisiais bei kitais sveikatos priezitiros specialis-
tais. Tyrimai rodo, kad aiskus, empatiskas ir struktiiruo-
tas bendravimas gali sumazinti pacienty nerima, page-
rinti jy pasitenkinima priezitira ir uztikrinti saugesng bei
efektyvesne medicining pagalba. Pagrindiniai veiksniai,
turintys jtakos slaugytojo ir paciento bendravimui skubio-
sios pagalbos skyriuje, apima emocinj paciento buklés
vertinima, laiko trikumo i$§tikius, technologijy naudo-
jima komunikacijoje, tarpkultiirinius aspektus bei konf-
likty valdymo strategijas. Tyrimy rezultatai atskleidzia,
kad empatijos rodymas, aiskios informacijos pateikimas
ir tarpkultiirinis jautrumas padeda sukurti pasitikéjimo
atmosfera, pagerina paciento patirtj ir mazina nesusipra-
timy tikimybe. Straipsnyje pristatomas kokybinis tyri-
mas, kurio tikslas — atskleisti slaugytojy patirtj ir poziirj
i bendravimg su pacientais skubiosios pagalbos skyriuje.
Duomenys buvo surinkti naudojant pusiau struktiiruotus
interviu su skirtingy specializacijy slaugytojais. Tyrimo
rezultatai atskleidé, kad slaugytojai daznai susiduria su
i$Stikiais dél didelio darbo kriivio, laiko stokos ir pacienty
emocinio streso, taciau tinkamos bendravimo strategijos
gali padéti gerinti priezitros kokybe.

Isvados. Efektyvus slaugytojo ir paciento bendravimas
skubiosios pagalbos skyriuje yra biitinas siekiant uzti-
krinti aukstos kokybés priezitirg. Siekiant geresniy re-
zultaty, rekomenduojama stiprinti slaugytojy komuni-
kacinius gebéjimus specializuotuose mokymuose, skirti

daugiau démesio pacienty emocinei gerovei bei taikyti
Siuolaikines komunikacijos technologijas, islaikant zmo-

giskajj rysj.

Ivadas

Bendravimas yra esminis sveikatos prieziliros procesy
elementas, turintis didel¢ reikSme pacienty patirciai ir prie-
zitiros kokybei [1]. Efektyvus slaugytojo ir paciento ben-
dravimas padeda ne tik sumazinti pacienty nerima, bet ir
skatina geresnius gydymo rezultatus, didesnj pasitenkinima
teikiamomis paslaugomis bei saugesn¢ medicining aplinka
[2]. Skubiosios pagalbos skyrius yra viena sudétingiausiy
medicininés priezitiros viety, kurioje slaugytojo ir paciento
bendravimas gali biiti ypa¢ komplikuotas dél didelio darbo
krivio, riboto laiko ir emocinio streso [3, 4].

Moksliniai tyrimai rodo, kad aiskus informacijos perdavi-
mas, empatija ir kultfirinis jautrumas yra esminiai veiksniai,
lemiantys paciento pasitenkinima priezitira ir bendra jo patirtj
skubiosios pagalbos skyriuje [5,6]. Tyrimai pabrézia, kad
pacientai, kurie patiria aiSky ir nuosekly slaugytojo ben-
dravima, yra labiau linke bendradarbiauti gydymo procese,
kas lemia efektyvesnius sveikatos rezultatus. Be to, tinka-
mas bendravimas skatina pacienty saugumo jausma, mazina
klaidingy luikesciy rizika ir didina pasitikéjima medicinos
personalu [7].

Tuo tarpu neefektyvus bendravimas gali sukelti pacienty
nepasitenkinima, lemti prastus gydymo rezultatus ir padi-
dinti medicininiy klaidy rizika [8]. Nestabilios skubiosios
pagalbos skyriaus darbo salygos, didelis pacienty srautas ir
emocinis stresas gali apsunkinti sveikatos prieziliros specia-
listy geb¢jima palaikyti kokybiska bendravima. K. Maleki ir
kt. (2021) pastebéjo, kad tinkamos komunikacijos strategijos
ir profesionaly mokymai gali reikSmingai pagerinti sveikatos
paslaugy kokybe ir sumazinti konflikty skaiciy [8].

Atsizvelgiant j i§vardytus aspektus, Siame straipsnyje na-
grinéjama slaugytojo ir paciento bendravimo svarba gerinant
priezitiros kokybe skubiosios pagalbos skyriuje. Analizuo-

Zurnalo tinklalapis: https://sm-hs.eu

Adresas susirasinéti: Lukrecija Jerenkevic, el. p. jerlukrecja@gmail.com
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jami pagrindiniai bendravimo i$stikiai, galimi jy sprendimo
budai bei slaugytojy vaidmuo uztikrinant pacienty gerove
Sioje sparciai besikei¢iancioje aplinkoje.

Tyrimo tikslas — iSanalizuoti slaugytojo ir paciento
bendravimo veiksnius, kurie turi jtakos priezitros kokybei
skubiosios pagalbos skyriuje.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Tyrimas buvo paremtas misria metodologija, apimancia
tiek kokybinius, tiek kiekybinius analizés metodus. Pagrin-
dinis démesys buvo skiriamas literatiiros analizei, sickiant
iSnagrinéti moksliniy tyrimy rezultatus apie slaugytojy ir
pacienty bendravimo poveikj priezitiros kokybei skubio-
sios pagalbos skyriuose. Siekiant gauti platesnj empirinj
vaizda, buvo iSanalizuoti pirminiai ir antriniai duomenys,
susije su komunikacijos strategijomis, pacienty pasitenki-
nimu ir slaugytojy mokymy efektyvumu. Tyrimo teorinei
bazei pagrjsti buvo analizuoti moksliniai straipsniai, publi-
kuoti tarptautinése duomeny bazése, tokiose kaip PubMed,
Scopus, CINAHL ir ScienceDirect. Buvo atrinkti 2018-2024
metais publikuoti moksliniai tyrimai, nagrinéjantys slaugy-
tojo ir paciento bendravimo reik§me skubiosios pagalbos
skyriuose (1 pav.).

Straipsniy paieskos strategija buvo atlikta sistemingai,
siekiant atrinkti mokslinius $altinius, kurie geriausiai atitinka
tyrimo tema. I$ viso buvo perziiiréti 87 straipsniai, i§ kuriy
60 atitiko pagrindinius jtraukimo kriterijus. Po detalesnés
analizés 25 straipsniai atitiko visus paieskos ir jtraukimo
kriterijus, o galutinéje literatiiros apzvalgoje buvo panau-
dota 10 straipsniy (1 lentelé). Kiti $altiniai buvo atmesti

dél neatitinkanc¢io pavadinimo, santraukos turinio, dubli-
katy ar per didelio teminio sutapimo. Pirminéje atrankoje
buvo perzitirétos straipsniy santraukos, o toliau atrinkti tie
Saltiniai, kurie nagrinéjo bendravimo poveikj pacienty sau-
gumui, priezitiros kokybei ir bendram pacienty pasitenki-
nimui [20,21]. Tyrimo duomenims rinkti buvo naudojami
tiek kokybiniai, tiek kiekybiniai metodai. Kokybiné analizé
apémé interviu su skubiosios pagalbos skyriuose dirban-
Ciais slaugytojais, kuriy tikslas buvo nustatyti pagrindines
komunikacijos problemas ir jy sprendimo biidus. Kiekybiné
analizé buvo paremta anketinémis apklausomis, siekiant
jvertinti pacienty pasitenkinimg bendravimo kokybe. Atrinkti
straipsniai buvo susisteminti ir suskirstyti pagal pagrindines
temines grupes. Tai leido identifikuoti bendravimo modeliy
efektyvuma, svarbiausius i$8tkius bei pateikti jrodymais
pagristas rekomendacijas. Tyrimo duomenys buvo anali-
zuojami pagal keleta pagrindiniy aspekty, jskaitant efek-
tyvius bendravimo metodus, empatijos svarba, kultiirinius
ir lingvistinius skirtumus, bendravimo klittis ir mokymy
itakg slaugytojy komunikaciniams jgtidziams [8,7,22,23].
Analizuojant atrinktus straipsnius paai$kéjo, kad empatija
ir aiskus informacijos pateikimas yra pagrindiniai pacienty
pasitenkinimg lemiantys veiksniai [24,25], o kultiiriniai skir-
tumai gali reik§mingai paveikti bendravimo kokybe [2,26].
Siekiant i§samiau suprasti slaugytojo ir paciento bendravimo
poveikj skubiosios pagalbos skyriuje, buvo atlikta duomeny
sisteminimo procediira. Tai leido i$skirti pagrindinius veiks-
nius, daranéius jtakg komunikacijos kokybei [3,17]. Atrinkty
straipsniy analizés rezultatai parodé, kad gerai organizuoti
komunikacijos mokymai gali Zenkliai pagerinti slaugytojy

geb¢jima efektyviai bendrauti su
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pacientais, ypac esant jtemptoms
situacijoms skubiosios pagalbos
skyriuje [5,18]. Be to, buvo pa-
stebéta, kad aiskus ir struktiiruo-
tas bendravimas gali sumazinti
pacienty patiriama stresg ir uz-
tikrinti didesnj paciento ir slau-
gytojo bendradarbiavima [6,27].

Sisteminé literatiiros analizé
patvirtino bendravimo svarba
skubiosios pagalbos skyriuose,
o taikant veiksmingus metodus
galima zenkliai pagerinti svei-
katos prieziiiros kokybe ir paci-
enty pasitenkinima. Sis tyrimas
buvo atliktas remiantis esamais
moksliniais Saltiniais, todél ga-

Atmestos publikacijos, kuriy
santrauky turinys neatitiko temos
N=19

Atmesti dublikatai, vienodos
publikacijy temos N=16

Publikacijos pritaikius jtraukimo
ir ibaukimo kriterijus N=15
pritaikytos literatiiros apZvalgai

1 pav. Straipsniy paieskos strategija

limi duomeny ribotumai del ge-
ografiniy ar kultdiriniy skirtumy.
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Ateities tyrimai galéty apimti platesnj empirinj vertinima,
itraukiant didesnj pacienty ir slaugytojy skaiciy bei giliau
analizuojant technologijy poveikj bendravimui sveikatos
priezitiros aplinkoje.

Rezultatai ir jy aptarimas

Slaugytojo vaidmuo paciento prieZiiiros kokybés kon-
tekste. Slaugytojai yra esminé sveikatos prieziliros sistemos
dalis, tiesiogiai veikianti paciento patirtj ir gydymo rezul-
tatus. Jy vaidmuo neapsiriboja vien tik klinikine priezitira,
bet apima ir emocing parama, pacienty mokyma bei svei-
katos prieziiiros procesy koordinavima. Kokybiska slauga
yra pagrindinis veiksnys, lemiantis paciento pasitenkinimag
ir sveikatos priezitiros paslaugy efektyvuma [9]. Efektyvus
slaugytojo ir paciento bendravimas yra tiesiogiai susijes
su auksta priezitiros kokybe. Tyrimai rodo, kad pacientai
labiausiai vertina empatija ir asmeninj démesj, kurie stiprina
pasitikéjimg sveikatos priezitiros specialistais [10]. Slaugy-
tojai, kurie skiria laiko aiskiai komunikuoti su pacientais,
padeda sumazinti nerima ir sustiprinti paciento saugumo
jausmg [11]. Be to, tyrimai rodo, kad aiskus ir informatyvus
bendravimas gali sumazinti gydymo klaidy rizika ir pagerinti
paciento sveikatos rezultatus [12].

Slaugytojo vaidmuo taip pat apima tarpdisciplininj
bendradarbiavima. Efektyvi komunikacija tarp slaugytojy,
gydytojy ir kity sveikatos prieziiiros specialisty yra esminé
siekiant geresniy gydymo rezultaty ir sklandesnio paciento
priezidiros proceso [13]. Tarpdisciplininés komandos darbas
yra ypac svarbus skubiosios pagalbos skyriuose, kur spren-
dimai turi bati priimami greitai ir tiksliai [14]. Skubiosios
pagalbos skyriuose slaugytojai ne tik vykdo klinikines uz-
duotis, bet ir atlieka informavimo bei psichologinés para-
mos funkcijas, siekdami sumazinti paciento nerima ir didinti
pasitikéjima teikiama priezitra [15]. Slaugytojo vaidmens
reik§mé paciento priezitiros kokybei ypac isSryskéja kultiirinés
kompetencijos ir technologijy integracijos kontekste. Slau-
gytojai, gebantys pritaikyti savo komunikacinius jgiidzius
jvairiy kulttiriniy grupiy pacientams, reikSmingai prisideda
prie geresniy sveikatos priezitiros rezultaty ir mazesnio konf-
likty skaiéiaus [16]. Be to, technologiniy inovacijy, tokiy
kaip elektroniné pacienty dokumentacija ar telemedicina,
naudojimas leidZia uztikrinti tikslesnj informacijos perda-
vima ir greitesnj reagavimg j paciento poreikius [17].

Kitas svarbus slaugytojy vaidmens aspektas yra pacienty
Svietimas ir jy jtraukimas j gydymo procesa. Pacientai, tu-
rintys pakankamai informacijos apie savo buikle ir gydymo
eiga, dazniau laikosi medicininiy rekomendacijy, o tai lemia
geresnius gydymo rezultatus [18]. Slaugytojai padeda pacien-
tams suprasti jy sveikatos biikle, vaisty vartojimo svarba, gy-
vensenos pokyc¢iy reikSme, taip pat moko savigydos jgiidziy,

kurie gali sumazinti pakartotiniy hospitalizacijy skaiciy [5].

Apibendrinant, slaugytojo vaidmuo paciento priezitiros
kokybés kontekste yra daugialypis ir apima kliniking prie-
zilira, emocing parama, tarpdisciplininj bendradarbiavima ir
technologijy integravimg. Tyrimai pabrézia, kad efektyvus
bendravimas, empatija ir aiSkus informacijos pateikimas yra
esminiai veiksniai, gerinantys paciento patirtj ir sveikatos
priezitros paslaugy kokybe [6]. Be to, svarbu nuolat tobulinti
slaugytojy profesines kompetencijas, kad jie galéty efektyviai
prisitaikyti prie besikeic¢ianciy pacienty poreikiy ir uztikrinti
auksciausius priezitiros standartus [19]. Ateityje biitina skirti
daugiau démesio slaugytojy darbo salygoms ir jy emocinei
gerovei, kadangi pervargimas gali neigiamai paveikti tiek
bendravimo kokybe, tiek pacienty priezitirg. Taip pat svarbu
vystyti ir taikyti inovatyvias mokymosi programas, kurios
padéty slaugytojams jgyti papildomy jgudziy efektyviam
bendravimui su pacientais skirtingose situacijose. Paciento
priezitiros kokybé glaudziai susijusi su nuolatiniu profesiniu
tobuléjimu ir organizacinés paramos uztikrinimu slaugyto-
jams, todél Sios sritys turéty tapti prioritetinémis sveikatos
priezitiros sektoriuje. llgalaikéje perspektyvoje, investicijos
1 slaugytojy kompetencijas ir darbo salygy gerinima prisi-
dés prie aukstesnés kokybés paslaugy ir geresniy pacienty
sveikatos rezultaty.

Slaugytojo ir paciento bendravimo ypatumai skubio-
sios pagalbos skyriuje. Slaugytojo ir paciento bendravimas
skubiosios pagalbos skyriuje yra esminis veiksnys, lemiantis
teikiamos priezitiros kokybe ir paciento pasitenkinima. Sku-
biosios pagalbos skyriuose, kur pacienty srautai yra dideli,
o situacijos daznai reikalauja greity sprendimy, efektyvi
komunikacija tampa ypac svarbi. Tyrimai rodo, kad aiskus ir
empatiskas slaugytojo ir paciento bendravimas gali pagerinti
paciento patirtj, sumazinti nerimg ir padidinti pasitikéjima
teikiama priezitira [9]. Ta¢iau skubiosios pagalbos skyriuose
bendravima gali apsunkinti triuk§mas, dazni pertraukimai ir
didelis pacienty skaicius, todél slaugytojai turi turéti specialiy
iglidziy, leidzianciy efektyviai komunikuoti net ir sudétin-
gomis sglygomis [10].

Bendravimo procese svarby vaidmenj atlicka verbaliné
ir neverbaliné komunikacija. Verbalinis bendravimas apima
aisky ir tiksly medicininés informacijos perdavima pacientui,
nurodymy suteikima ir paciento klausimy isklausyma [11].
Neverbaliné komunikacija, tokia kaip akiy kontaktas, kiino
kalba ir balso tonas, gali padéti sumazinti paciento nerima
ir sustiprinti pasitikéjima [12]. Tyrimai rodo, kad empatis-
kas ir kantrus slaugytojo poziiiris gerina paciento patirtj, o
bendravimo stoka gali lemti paciento nepasitenkinima ir net
gydymo klaidas [13].

Laiko trikumas — dar vienas svarbus bendravimo i$stkis
skubiosios pagalbos skyriuje. Skubiai priimant sprendi-
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mus, slaugytojai daznai turi perduoti informacija greitai,
taCiau aiSkiai. Tyrimai rodo, kad struktiiruotos bendravimo
strategijos, tokios kaip AIDET (Acknowledge, Introduce,
Duration, Explain, Thank), gali padéti pagerinti bendravimo
kokybe ir sumazinti paciento nerimg [14]. Be to, | pacienta
orientuotas bendravimas, kai slaugytojas aktyviai klauso
paciento ir uztikrina, kad jis suprato pateikta informacija,
taip pat pagerina gydymo patirtj [16].

Kultiriniai ir kalbiniai skirtumai taip pat turi reikSminga
itaka bendravimui skubiosios pagalbos skyriuje. Slaugytojai,

gebantys atsizvelgti | paciento kulttiring aplinka, gali uzti-
krinti efektyvesnj bendravimg ir iSvengti nesusipratimy [16].
Tyrimai parodé, kad kultiirinio jautrumo mokymai slaugy-
tojams gali pagerinti paciento patirtj ir sumazinti konflikty
skaiCiy [17]. Pastebéta, kad vertéjy paslaugos ar daugiakalbiy
informaciniy priemoniy naudojimas gali padéti efektyviau
perduoti svarbig medicining informacija [18].

Slaugytojo ir paciento bendravimas skubiosios pagalbos
skyriuje yra sudétingas procesas, kuriam jtakg daro aplinkos
veiksniai, laiko trikumas ir kultiiriniai skirtumai. Sékmingas

2 lentelé. Tyrimo rezultatai.

Veiksniai

Tyrimy rezultatai

Problemy sprendimas

Komunikacijos
klinitys

Stresas

Stresas didina paciento nerimg, mazina pasiten-
kinimga priezitra ir gali lemti prastesnius gydymo
rezultatus. Slaugytojai patiria emocinj kriivi, kuris
mazina jy empatija ir bendravimo efektyvuma,
didina perdegimo rizika [9,2,24,3,29].

Streso valdymo mokymai, emocinés para-
mos teikimas slaugytojams, darbo salygy
gerinimas mazinant kravj, taikant atsipa-
laidavimo metodus [28,20,27,14].

Laiko trikumas

Ribotas laikas maZzina bendravimo kokybe, pa-
cientams informacija tampa neaiski, didéja jy
nerimas. Trikstant laiko, slaugytojai negali tin-
kamai jsigilinti j individualius pacienty poreikius
[11,18,30,24,17].

Struktliruotos bendravimo strategijos
(pvz., AIDET), skaitmeniniy sprendimy
taikymas, darbo organizavimo optimiza-
vimas, aiskus atsakomybiy paskirstymas
[14,36,13,24].

Kultdriniai
skirtumai

Skirtinga kulttiriné patirtis ir kalby nezinojimas
sunkina informacijos supratima, didina pacienty
nepasitenkinimg ir gydymo klaidy rizikga. Paci-
entai i§ skirtingy kulttriniy grupiy gali turéti
skirtingus pozitrius j liga, gydyma ir sveikatos
priezitira. Nepakankamas kulttirinis jautrumas gali
lemti paciento nepasitikéjima ir mazesnj bendra-
darbiavimg su sveikatos priezitiros specialistais.
[31,24,26,36,3].

Tarpkultiirinio bendravimo mokymai,
vertéjy paslaugos, daugiakalbiai informa-
ciniai Saltiniai, kultiirinés kompetencijos
ugdymas. Slaugytojai turéty bati mokomi
atpazinti ir gerbti kultirinius skirtumus,
naudoti pacientui suprantamg kalba biity
aiSkiai suprantama [22,3,5].

Efektyvaus bendra-
vimo veiksniai

Empatija

Pacientai, patiriantys empatija, jauciasi labiau
suprasti ir pasitiki gydymu. Tai mazina jy ne-
rimg, didina bendradarbiavimg gydymo procese
[13,23,33,16,24].

Empatisko bendravimo mokymai, aktyvus
klausymas, refleksijos metodai, pacienty
atsiliepimy analizé [33,16,36,24,22].

Aiskus infor-
macijos patei-
kimas

Aiskiai pateikta informacija mazina pacienty
stresg, gerina supratimg ir uztikrina sklandesnj
gydymo procesa. Nepakankamas aiSkumas gali
lemti nesusipratimus ir klaidas [34,6,35,32].

Standartizuota komunikacija, vizualinés
priemonés (infografikai, vaizdo jrasai),
pacienty edukacijos programos [37,24,22].

Kulttrinis jautrumas mazina nesusipratimus ir
konfliktus tarp slaugytojy ir pacienty. Sveikatos
priezitiros specialisty gebéjimas suprasti paci-
ento kulttrinj konteksta didina pasitikéjima, ge-
rina gydymo rezultatus ir mazina klaidy tikimybe

Itraukti kultiirinés kompetencijos ugdymo
programas, organizuoti praktinius moky-
mus, skatinti sveikatos priezitiros specia-
listy tolerancija ir supratinguma, naudoti
pacientui suprantamus terminus ir simbo-
lius, uztikrinti, kad gydymo rekomendaci-
jos atitikty paciento kultiirinius jsitikinimus
[35,38,36,22].

Skaitmeninés sistemos optimizuoja darbo proce-
sus, taciau gali mazinti tiesioginj slaugytojy ir pa-
cienty kontakta, kas neigiamai veikia pasitikéjima
[16,10,24,13,32].

Kultarinis jau-
trumas
[31,5,17].
. . | Elektroninés
Technologijuy povei- . .
Kis sveikatos jrasy
sistemos

Subalansuotas technologijy naudojimas,
akiy kontaktas, aktyvus klausymas, paci-
enty jtraukimas j bendravima net naudojant
skaitmenines priemones [17,24,14,22].
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bendravimas reikalauja tiek verbaliniy, tiek neverbaliniy
igidziy, empatijos, kultiirinio jautrumo ir gebéjimo valdyti
konfliktus. Sie jgiidziai ne tik pagerina paciento patirtj, bet ir
prisideda prie geresniy sveikatos priezitiros rezultaty. Nuose-
klus ir jautrus pozitiris ] komunikacija skubiosios pagalbos
skyriuje uztikrina, kad pacientai jaustysi i§girsti, suprasti ir
saugiis, o tai yra esminis kokybiskos sveikatos prieziliros
elementas. Moksliniai tyrimai pabrézia, kad komunikaci-
jos tobulinimas per mokymus ir praktinius uzsiémimus gali
reik§mingai padidinti sveikatos priezitiros paslaugy efekty-
vuma ir pacienty pasitenkinima. Taip pat, siekiant i§vengti
bendravimo trikkumy, biitina gerinti darbo salygas slaugy-
tojams, suteikiant jiems daugiau laiko kokybiskam bendra-
vimui su pacientais. Ilgalaikéje perspektyvoje investicijos |
slaugytojy bendravimo jgiidziy gerinimg bei darbo salygy
tobulinima gali padéti ne tik uztikrinti geresnius pacienty
sveikatos rezultatus, bet ir sumazinti personalo perdegima,
taip prisidedant prie tvarios ir efektyvios sveikatos priezitiros
sistemos kiirimo.

Tyrimo metu buvo analizuojami slaugytojo ir paciento
bendravimo aspektai, jy jtaka prieziiiros kokybei skubiosios
pagalbos skyriuose. Duomenys atskleidé keleta pagrindiniy
temy, kurios turi reikSminga jtaka pacienty patirciai ir svei-
katos priezitiros paslaugy kokybei (2 lentelé).

Empatijos vaidmuo bendravime. Tyrimo rezultatai patvir-
tino, kad empatija yra vienas svarbiausiy slaugytojo bendra-
vimo komponenty [20]. Pacientai, kuriems buvo rodomas
individualus démesys ir supratimas, patyré mazesnj nerimg
ir didesnj pasitenkinimg teikiamomis paslaugomis [21]. Em-
patiskas bendravimas skatino pacienty bendradarbiavima gy-
dymo procese, mazindamas nesusipratimus ir konfliktus [8].
Rezultatai parodé, kad slaugytojai, kurie aktyviai naudojo
neverbalinius komunikacijos metodus, tokius kaip akiy kon-
taktas, galvos linktel¢jimas ar tinkamas prisilietimas, dazniau
uzmezgé stipresnj emocinj ry$j su pacientais, kuris padéjo
sumazinti paciento baimg¢ ir padidinti jo pasitikéjima [7].

Informacijos aiskumas ir komunikacijos strategijos. Gauti
rezultatai rodo, kad aiskus ir struktiiruotas informacijos pa-
teikimas pacientams yra esminis veiksnys, mazinantis jy
nerima ir didinantis pasitikéjima medicinos personalu [22].
Slaugytojai, kurie naudojo struktiiruotus bendravimo mode-
lius, tokius kaip AIDET (Acknowledge, Introduce, Duration,
Explain, Thank), uztikrino didesn;j pacienty informuotuma ir
geresne priezitiros kokybe [23]. Be to, nustatyta, kad pacien-
tai, kuriems buvo skiriama daugiau laiko uzduoti klausimus,
reciau jauté neaiskuma dél savo gydymo ir priezitiros pro-
ceso. Tai rodo, kad laiko investavimas j aisky ir suprantama
bendravimg yra tiesiogiai susij¢s su pacienty pasitenkinimo
lygiu [24].

Kultiriniai ir lingvistiniai skirtumai. Tyrimas parodeé,

kad pacienty i§ skirtingy kultiiriniy grupiy komunikacija gali
turéti jtakos bendravimo efektyvumui [25]. Pacientai, kurie
jauté, kad jy kultiiriniai aspektai buvo suprasti ir gerbiami,
turéjo aukstesnj pasitikéjima slaugytojais [26]. Tai rodo, kad
kultiirinis jautrumas ir prisitaikymas prie pacienty poreikiy
yra biitinas efektyviam bendravimui uZztikrinti [2]. Be to,
nustatyta, kad lingvistinés klititys daznai tapdavo priezastimi,
dél kurios pacientai nesuprasdavo gydymo rekomendacijy
arba jautési nepakankamai informuoti. Slaugytojai, kurie
gebéjo naudoti gesty kalbg arba tarpininkus, padéjo sumazinti
informacijos spragas ir uztikrino aiSkesn¢ komunikacija [3].
Technologijy poveikis bendravimui. Analizuoti duomenys
atskleidé, kad technologijy naudojimas medicininéje ko-
munikacijoje turi tiek teigiama, tick neigiama poveikj [17].
Elektroninés sveikatos jrasy sistemos ir kiti technologiniai
sprendimai padéjo pagreitinti informacijos perdavimg ir su-
mazinti klaidy skaiciy [4], taciau pacientai daznai pabréze,
kad tiesioginis kontaktas su slaugytoju yra bitinas kuriant
pasitikéjimg ir uztikrinant emocinj palaikyma [5]. Tyrimo
metu taip pat nustatyta, kad pernelyg didelis technologijy
naudojimas gali sukelti pacienty nepasitenkinimg, nes jie
jaudiasi ignoruojami arba maziau vertinami, jei slaugytojas
daugiau démesio skiria kompiuterio ekranui nei jiems [6].
Komunikacijos klititys ir jy jveikimas. Gauti rezultatai
parodé, kad pagrindinés bendravimo klititys skubiosios
pagalbos skyriuose buvo laiko tritkumas, triuk§mo lygis ir
pacienty emocingé biiklé [27]. Siekiant jveikti §iuos 1880-
kius, slaugytojai, kurie naudojo aktyvaus klausymo metodus
ir struktiiruotg informacijos pateikima, pasické geresnius
komunikacijos rezultatus [28]. Pastebéta, kad triukSminga
aplinka daznai trukdo pacientams aiskiai girdéti slaugytojo
pateikiamg informacija, todél reikalingi papildomi metodai,
pvz., trumpi rasytiniai paaiSkinimai arba vaizdinés komuni-
kacijos priemonés, sickiant uztikrinti suprantamuma [23].
Siuo tyrimu buvo siekta identifikuoti pagrindinius veiks-
nius, turinéius jtakos slaugytojo ir paciento bendravimui
skubiosios pagalbos skyriuje, bei nustatyti, kaip Sie veiksniai
veikia priezitiros kokybe. Pastebéta, kad efektyvus bendra-
vimas reik§Smingai mazina pacienty nerima, gerina jy in-
formuotumg ir padeda uztikrinti saugesnj gydymo procesa
[9,2,24,3,29]. Rezultatuose aprasoma, kad aiskus ir empatis-
kas slaugytojy bendravimas gali pagerinti paciento pasiten-
kinima teikiamomis paslaugomis ir sumazinti nesusipratimy
tikimybe [13,23,33,16,24]. Sio tyrimo metu taip pat buvo
nagrinéjamos pagrindinés komunikacijos klititys, trukdancios
sklandziam slaugytojo ir paciento bendravimui. Pastebéta,
kad stresas yra vienas i§ pagrindiniy veiksniy, lemianciy
bendravimo kokybe. Pacientai, kurie patiria didelj nerima,
daznai blina maziau linke bendradarbiauti, o tai gali apsun-
kinti jy gydymo eigg. Tuo tarpu slaugytojai, susiduriantys
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su emociniu perdegimu ir dideliu darbo kriiviu, tampa ma-
ziau jautrQis pacienty poreikiams, o jy empatija gali sumazéti
[5,6]. Rezultatai rodo, kad tinkamos streso valdymo strategi-
jos, tokios kaip mindfulness technikos ar emocinés paramos
programos, gali padéti mazinti jtampg ir gerinti bendravimo
kokybe [7]. Laiko trikkumas taip pat yra viena i§ didziausiy
problemy skubiosios pagalbos skyriuose. Pastebéta, kad
didelis pacienty srautas riboja slaugytojy galimybes skirti
pakankamai laiko kiekvienam pacientui, o tai daznai lemia
skubotg ir nepakankamai aisky bendravima [11,18,30,24,17].
Tyrimu nustatyta, kad pacientai, kurie jaucia, jog su jais
bendraujama skubotai, dazniau isreiskia nepasitenkinima
teikiama priezilra ir gali neteisingai interpretuoti gautg in-
formacija [9]. Struktiruoty bendravimo metodiky, tokiy
kaip AIDET modelis, taikymas padeda efektyviau perduoti
informacijg ir mazinti pacienty nerima [10].

Rezultatuose taip pat aprasoma, kad kultdiriniai ir kal-
biniai skirtumai gali trukdyti efektyviam bendravimui tarp
slaugytojy ir pacienty. Pastebéta, kad skirtingy kulttiry pa-
cientai daznai turi skirtingg sveikatos priezitiros suvokima
ir ltkescius, todél nepakankamas kultlirinis jautrumas gali
sukelti nesusipratimy bei nepasitenkinimg gydymo procesu
[31,24,26,36,3]. Tyrimas atskleidé, kad kultiirinis jautru-
mas yra svarbus veiksnys, padedantis sukurti pasitikéjima
ir pagerinti priezitiros kokybe. Pastebéta, kad daugiakalbés
informacinés priemongs ir vertéjy paslaugos gali padéti su-
mazinti nesusipratimy rizika ir pagerinti paciento patirtj [12].
Empatija buvo i$skirta kaip vienas svarbiausiy veiksniy,
turinCiy jtakos pacienty patir¢iai. Rezultatuose aprasoma, kad
pacientai, kuriems buvo skiriamas individualus démesys ir
kurie jauté slaugytojo supratinguma, patyré mazesnj nerimag
ir turé¢jo didesnj pasitenkinima teikiamomis paslaugomis
[13,23,33,16,24]. Pastebéta, kad empatijos ugdymas slaugos
praktikoje ne tik gerina pacienty patirtj, bet ir padeda mazinti
slaugytojy perdegima, nes stiprina tarpusavio ry$j ir gerina
darbo aplinka [15]. Aiskus informacijos pateikimas taip pat
buvo svarbus tyrimo aspektas. Pastebéta, kad pacientai, kurie
gauna aiskia ir suprantama informacija apie savo bukle ir gy-
dymo eigg, re¢iau patiria nerimg ir yra labiau jsitrauke j savo
gydymo procesg [34,6,35,32]. Rezultatuose aprasoma, kad
naudojant standartizuotus bendravimo modelius ir vizualines
priemones, tokias kaip infografikai ar vaizdo jrasai, galima
pagerinti pacienty supratimg apie gydyma [17]. Technolo-
gijy poveikis bendravimui taip pat buvo nagriné¢jamas Siame
tyrime. Pastebéta, kad elektroninés sveikatos jrasy sistemos
padeda efektyviau valdyti pacienty duomenis, taciau gali
mazinti tiesioginio bendravimo laika tarp slaugytojy ir paci-
enty [16,10,24,13,32]. Rezultatai rodo, kad pernelyg didelis
démesys technologijoms gali sumazinti pacienty pasitikéjima
slaugytojais, nes jie gali jaustis ignoruojami [19]. Siekiant

uztikrinti subalansuotg bendravima, rekomenduojama derinti
technologijy naudojima su asmeniniu kontaktu, akiy kontaktu
ir aktyviu klausymu [17,24,14,22].

Sio tyrimo rezultatai parodé, kad efektyvus slaugytojo
ir paciento bendravimas yra pagrindinis veiksnys, lemiantis
dél laiko stokos, streso ir kultiiriniy skirtumy, taciau taikant
tinkamas bendravimo strategijas sie i$Sukiai gali buti jveikti.
Pastebéta, kad empatija, aiSkus informacijos pateikimas ir
kult@irinis jautrumas yra esminiai veiksniai, padedantys uz-
tikrinti kokybiska priezitirg ir pacienty pasitenkinima [21].
Taip pat bitina uztikrinti, kad technologijy naudojimas
nepakeisty asmeninio kontakto svarbos ir leisty palaikyti
efektyvig komunikacija su pacientais [22].

ISvados

1. Efektyvus slaugytojo ir paciento bendravimas yra
esminis kokybiskos sveikatos priezitiros veiksnys. Jis ne tik
mazina paciento nerimg ir stiprina pasitikéjima specialistais,
bet ir gerina gydymo efektyvuma bei pacienty pasitenkinima.
Slaugytojas atlicka ne tik klinikines funkcijas, bet ir teikia
emocing parama, rodo empatijg bei aiskiai perteikia svarbig
informacija.

2. Skubiosios pagalbos skyriuose bendravima sunkina
didelis pacienty srautas, nuolatinis stresas ir laiko triikumas.
Sios salygos kelia is§iikiy uztikrinant aisky ir efektyvy slau-
gytojy bei pacienty dialoga. Todél slaugytojai turi gebéti
greitai, tiksliai ir suprantamai teikti informacija, atsizvelg-
dami j paciento emocing biiseng ir poreikius.

3. Sékmingg slaugytojo ir paciento komunikacijg lemia
keli pagrindiniai veiksniai: empatija, kuri stiprina pasitike-
jimg ir mazina paciento nerimg; aiSkumas, padedantis paci-
entui geriau suprasti savo biikle ir gydymo eiga; kulttirinis
jautrumas, uztikrinantis pagarba grista bendravima; aktyvus
klausymas, leidziantis tiksliau suprasti paciento poreikius; ir
technologijy integracija, kuri palengvina informacijos per-
davimag, ta¢iau neturéty pakeisti asmeninio rysio.

4. Geriausi bendravimo buidai — empatiskas pozitris,
specializuoti mokymai ir kulttiriniy bei lingvistiniy skirtumy
valdymas.

5. Bendravimo gerinimui rekomenduojama taikyti ho-
listinj poziiirj, organizuoti nuolatinius mokymus ir naudoti
standartizuotas komunikacijos strategijas.
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COMMUNICATION IN ENSURING CARE QUALITY
IN THE EMERGENCY DEPARTMENT
L. Jerenkevi¢
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Summary

Nurse-patient communication in the emergency department is
a crucial factor influencing patient experience and the quality of
care. In this setting, nurses are responsible not only for providing
medical assistance but also for effective communication with pa-
tients, their relatives, and other healthcare professionals. Research
indicates that clear, empathetic, and structured communication can
reduce patient anxiety, enhance satisfaction with care, and ensure
safer and more effective medical assistance. The key factors affec-
ting nurse-patient communication in the emergency department in-
clude the assessment of the patient’s emotional state, challenges re-
lated to time constraints, the use of technology in communication,
intercultural aspects, and conflict management strategies. Rese-
arch findings reveal that demonstrating empathy, providing clear
information, and being culturally sensitive foster an atmosphere
of trust, improve patient experience, and reduce the likelihood of
misunderstandings.This article presents a qualitative study aimed
at exploring nurses’ experiences and perspectives on communi-
cation with patients in the emergency department. Data were col-
lected using semi-structured interviews with nurses from various
specializations. The findings indicate that nurses frequently face
challenges related to high workloads, time limitations, and patients’
emotional distress; however, appropriate communication strategies
can help improve the quality of care. In summary, effective nurse-
patient communication in the emergency department is essential
for ensuring high-quality care. To achieve better outcomes, it is
recommended to enhance nurses’ communication skills through
specialized training, place greater emphasis on patients‘ emotio-
nal well-being, and integrate modern communication technologies
while maintaining a human-centered approach.
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RaktazodZiai: radialinio nervo navikai, desmoidiniai
navikai, gydymas.

Santrauka

Sioje literatiiros apzvalgoje nagrin¢jami desmoidiniai
navikai, kurie pazeidzia radialinj (stipininj) nerva. Tai
retas gerybinis fibrozinis navikas, i$sivystantis i$ rau-
meny aponeuroziniy strukttiry. Aptariami diagnostikos
ir gydymo isstikiai, su kuriais susiduriama, kadangi $ie
navikai diagnozuojami tik 2-4 pacientams i$ milijono
zmoniy per metus, o tai sukelia dideliy problemy dél
svarbiy dilbio funkcijy ir sudétingos anatomijos. Apz-
valgoje nagrinéjama $iy naviky epidemiologija, patofi-
pabréziant daugiadalykinio pozidirio svarbg. Chirurginés
strategijos teikia pirmenybe nervy i§saugojimui ir funk-
cijy atktirimui, pabréziant rekonstrukcinés chirurgijos ir
nervo plastikos svarba.

Ivadas

Desmoidiniai navikai, dar vadinami agresyvia fibro-
matoze, yra retas gerybiniy fibroziniy naviky tipas, kuris
i§sivysto i§ raumeny aponeuroziniy strukttiry visame kiine
[1]. Sie radialinj dilbio nerva paveikiantys navikai kelia spe-
cifiniy diagnostikos ir gydymo isstikiy, atsizvelgiant j Sios
srities svarbg ir sudétinga anatomija.

Tyrimo tikslas — iSanalizuoti moksling literatiirg apie
radialinio nervo desmoidiniy naviky gydymo galimybes.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Atlikta sisteminé mokslinés literatiiros apzvalga ir ana-
lizé. Publikacijy buvo ieSkoma duomeny bazéje Medline
(PubMed), naudojant nurodytus raktazodzius. Atrinkta 13
straipsniy angly kalba, kuriy pavadinimas ir santrauka la-
biausiai atitiko apzvalgos tema.

Tyrimo rezultatai
Epidemiologija. Desmoidiniai navikai yra retai pasitai-
kantys, diagnozuojami 2-4 pacientams i$ milijono Zmoniy

per metus [2]. Jie gali i$sivystyti bet kuriame amziuje, taciau
dazniausiai diagnozuojami jaunesnio amziaus asmenims, o
moterims pasireiskia Siek tiek dazniau [3]. Desmoidiniai
navikai, konkreciai paveikiantys radialinj nerva, pasitaiko
dar reciau — jie sudaro nedidele visy desmoidiniy naviky dalj.
Dél Sio retumo informacija apie radialinio nervo desmoidi-
niy naviky epidemiologija yra ribota ir daznai gaunama i$
pranesimy apie klinikinius atvejus.

Patofiziologija. Desmoidiniy naviky patogenezé néra
visiskai suprantama, ta¢iau manoma, kad ji apima genetiniy,
hormoniniy ir fiziniy veiksniy derinj. CTNNBI1 geno, ko-
duojancio B-katening, kuris yra Wnt signalo perdavimo kelio
komponentas, mutacijos buvo nustatytos dideléje sporadiniy
desmoidiniy naviky dalyje [4]. Dél Sios mutacijos branduo-
lyje kaupiasi B-kateninas, skatinantis lasteliy proliferacija
ir naviko augima. Desmoidiniai radialinio nervo navikai
i§sivysto i$ nerva supancio jungiamojo audinio, todél nervas
suspaudziamas ir gali sutrikti jo funkcija.

Klinikiniai poZymiai. Pacientams, kuriems diagnozuoti
desmoidiniai radialinio nervo navikai, dilbyje paprastai
randama létai auganti masé, kuri gali buti skausminga arba
nesukelti skausmo. Augdamas navikas gali pradéti spausti
radialinj nerva, todél galimi tokie simptomai kaip tirpimas ar
dilggiojimas [5]. Sie simptomai daznai ver¢ia asmenj kreiptis
1 gydytoja. Fizinés apziiiros metu isilgai radialinio nervo
gali biiti aptinkama kieta, nejautri masé, su jvairaus masto
jutimo ar motorinés funkcijos sutrikimais plastakoje ir riese.

Diagnostika. Desmoidiniy naviky diagnostika apima
klinikinio jvertinimo, vaizdo gavimo tyrimy ir histopatolo-
ginio tyrimo derinj [6]. Vaizdo gavimo tyrimams dazniausiai
pasirenkama magnetinio rezonanso tomografija (MRT), nes
tokiu biidu gaunama i§sami informacija apie naviko dydj,
vietg ir ry§j su aplinkinémis struktiiromis, ypac radialiniu
nervu. Desmoidiniy naviky MRT charakteristikos apima
tiksliai apibrézta mase, kurios signalo intensyvumas T1
sekos vaizduose primena raumeny intensyvuma, o T2 se-
kos vaizduose jis yra labai intensyvus. [7]. Ultragarsas ir
kompiuteriné tomografija (KT) taip pat gali biiti naudojami
diagnostikai, taciau jie yra maziau informatyvis nei MRT.
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Norint nustatyti galuting diagnozg, reikia atlikti biopsija, o
histopatologinis tyrimas atskleidzia fibroblasty ir miofibro-
blasty proliferacija kolageno stromoje, nesant piktybiskumo
pozymiy [6].

Gydymas. Radialinio nervo desmoidiniy naviky gydy-
mas yra sudétingas ir apima daugiadalykj metody taikyma.
Gydymo galimybés apima chirurging rezekcija, radioterapija,
sisteming terapija ir stebéjima [8]. Gydymo pasirinkimas
priklauso nuo naviko dydzio ir vietos, jo poveikio nervy
funkcijai ir simptomy pasireiskimo.

Desmoidiniy naviky chirurginiam gydymui, ypac kai jie
pazeidzia tokias svarbias struktiiras kaip radialinis dilbio
nervas, reikalingas kruopstus planavimas ir geras $ios srities
anatomijos bei funkcijos supratimas, kad biity uztikrintas
optimalus rezultatas [9].

Pagrindinis tikslas yra ne tik pasiekti visiska naviko
rezekcija, bet ir atkurti forma bei funkcijg, sumazinant po-
veikj paciento gyvenimo kokybei [10]. Tais atvejais, kai po
naviko ekscizijos numatomi reikSmingi defektai, jvairiis
rekonstrukciniai metodai, jskaitant riebaly persodinimg ir
kity tipy rekonstrukcijg, tampa svarbiais chirurginés strate-
gijos komponentais.

Riebaly persodinimas, dar vadinamas autologiniu rie-
baly perkélimu, yra universalus rekonstrukcinés chirurgijos
metodas, kuris gali biiti ypa¢ naudingas po desmoidiniy na-
viky pasalinimo [11]. Si procediira apima riebaly paémima
i$ vienos paciento kiino srities, paprastai atlickant riebaly
nusiurbima nuo pilvo, §launy ar sédmeny. Surinkti riebalai
yra apdorojami ir suleidziami j chirurginj defekta, siekiant
atkurti apimtj ir pagerinti ktino kontiirg. Atliekant dilbio re-
konstrukcija, riebaly persodinimas gali padéti sudaryti $velny
sluoksnj ir apsaugoti radialinj nerva, pagerinti esteting dilbio
iSvaizdg ir galbiit palengvinti nervy regeneracijg bei funkcija.
Procediiros pranasumas yra tas, kad naudojamas paciento
audinys, todél sumazéja atmetimo ir infekcijos rizika. Be to,
transplantuoti riebalai gali suteikti nattiraly rezultata, laikui
bégant integruodamiesi j aplinkinius audinius.

Rekonstrukcija lopu. Kai numatomi didesni defektai arba
kai reikia didesnés rekonstrukcijos, gali biiti naudojami lopai.
Lopai gali biiti vietiniai, regioniniai ir laisvieji, atsizvelgiant
i audinio Saltinj ir jo perkélimo j defekto vieta metoda [12].

Vietiniai lopai yra audiniy segmentai, perkeliami ant de-
fekto, iSlaikant pradinj apriipinimag krauju. Jie idealiai tinka
mazesniems dilbio defektams, nes puikiai pavyksta suderinti
spalva ir tekstiira.

Regioniniai lopai apima audiniy perkélima i§ gretimos
srities ] dilbj, pasikliaujant konkrecia kraujagysle, taip sie-
kiant i§saugoti audinio gyvybinguma. Sie lopai gali padengti
didesnius defektus ir prireikus uztikrinti funkcinj raumeny
perkeélima.

Laisvieji lopai yra sudétingiausias rekonstrukcinis vari-
antas, kai audinys visiskai atskiriamas nuo pradinés vietos
ir vél pritvirtinamas prie defekto vietos, naudojant mikro-
vaskulinius metodus. Sis metodas sudaro galimybe perkelti
jvairius audinius, jskaitant raumenis, kaulus ir oda, i$ tolimy
viety, suteikiant lankstumo, Salinant didelius defektus.

Nervy rekonstrukcija. Tais atvejais, kai pazeidziamas
radialinis nervas, taip pat gali prireikti nervo rekonstruk-
cijos. Metodai apima chirurging nervo plastika, kai nervo
segmentas i$ kitos kiino dalies naudojamas pazeisto nervo
tarpui uzpildyti, ir nervy perkélima, kai netoliese esantis ma-
ziau svarbus nervas nukreipiamas, siekiant atkurti pazeistos
vietos funkcijg [13].

Nervy iSsaugojimo ir rekonstrukcijos chirurginiai
metodai

Mikrochirurginé disekcija. Pradinis zingsnis daznai
apima kruopsciag mikrochirurging disekcija, siekiant atskirti
navika nuo nervo. Siam kruop§tumo reikalaujanéiam pro-
cesui reikalingos i§samios zinios apie dilbio anatomijg ir
patirtis mikrochirurgijos srityje, kad pavykty iSvengti nervy
skaiduly pazeidimo.

Tiesioginis nervo atkiirimas. Jei nervas netycia suzalo-
jamas arba ji reikia perpjauti, norint visiskai pasalinti navika,
gali bliti jmanoma tiesioginé neurorafija, sujungiant dvi nervo
dalis (nervy atkiirimas) tais atvejais, kai galima jas pasiekti,
nesudarant nervo jtampos.

Chirurginé nervo plastika. Kai yra tarpy, kuriy nega-
lima tiesiogiai pasiekti nesudarant nervo jtampos, defektui
pas linti gali biti naudojami autologiniai nervy transplantatai
(paimti i$ kitos paciento kiino vietos, pavyzdziui, blauzdinio
nervo). Taikant §j metoda, palaikomas nerviniy skaiduly
ataugimas per tarpa.

Nervy perkélimas. Tais atvejais, kai radialinio nervo
segmentas nefunkcionuoja arba tarpo negalima uzpildyti,
galima atlikti nervy perkélima. Tai apima netoliese esancio,
maziau svarbaus nervo nukreipima, siekiant atkurti paveikty
raumeny funkcija.

Papildomos terapijos. Pooperaciniu laikotarpiu taiko-
mos papildomos terapijos, tokios kaip elektrostimuliacija ir
tiksliné fiziné terapija, atlieka svarby vaidmenj, siekiant mak-
simaliai padidinti funkcinj atsigavima. Taikant Sias interven-
cijas, siekiama pagerinti nervy regeneracija ir perorientuoti
raumenis taip, kad jie reaguoty j atkurtus nervinius signalus.

ISvados
1. Dél svarbiy dilbio funkceijy ir sudétingos anatomijos
desmoidiniai navikai — reti gerybiniai fibroziniai navikai

— kelia dideliy i88tkiy, kai pazeidzia radialinj nerva. Nors
Sie navikai yra gerybiniai, jy gydymas reikalauja didelio




37

kruopstumo, kad naviko pasalinimas biity suderintas su nervy
funkcijos i$saugojimu.

2. Diagnozuojant ir gydant desmoidinius navikus, susiju-
sius su radialiniu nervu, reikalingas daugiadalykis poziiiris,
apimantis pazangy vaizdinj diagnozavimg bei chirurginio ir
nechirurginio gydymo derinj, pritaikyta kiekvieno paciento
konkreciai situacijai. Chirurginis gydymas orientuojasi i
nervy iSsaugojima ir gali apimti naujoviskus rekonstrukcinius
metodus, skirtus funkcijos atk@irimui.

3. Rekonstrukciné chirurgija, jskaitant chirurging nervo
plastika, nervy perkélimg ir papildoma terapija, atlieka le-
miamg vaidmenj atsigavimo laikotarpiu, siekiant ne tik pasa-
linti navika, bet ir atkurti plastakos bei rieso funkcijas. Sioms
intervencijoms reikia turéti patirties mikrochirurgijos srityje
ir iSsamiy ziniy apie dilbio anatomija, todél specializuota
priezilira yra itin svarbi gydant $iuos sudétingus atvejus.
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Summary

This literature review addresses the challenges of diagnosing
and treating desmoid tumors affecting the radial nerve, a rare be-
nign fibrous neoplasm arising from musculoaponeurotic structu-
res. With an incidence of 2-4 cases per million per year, these tu-
mors pose significant challenges due to the critical functions and
complex anatomy of the forearm. The review explores the epide-
miology, pathophysiology, clinical presentation, diagnostics, and
treatment of these tumors, emphasizing the importance of a multi-
disciplinary approach. Surgical strategies prioritize nerve preser-
vation and function restoration, highlighting the roles of recons-
tructive surgery, nerve grafting, and transfers.
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ANGIOIDINES TINKLAINES JUOSTOS — NUO PATOFIZIOLOGIJOS
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Akiy ligy klinika

RaktaZodZiai: angioidinés juostos, Brucho membrana,
elastiné pseudoksantoma, gyslainés neovaskuliarizacija
(GNV), kraujagysliy endotelio augimo faktoriaus inhibito-
riai (anti-KEAF), fotodinaminé terapija (FDT).

Santrauka

Angioidinés juostos — tai retas tinklainés pazeidimas,
kuris gali komplikuotis gyslainés neovaskuliarizacija ir
pabloginti regéjimo astrumg. Sios juostos — tai Brucho
membranos plySimai, kurie atsiranda dél elastiniy skai-
duly mineralizacijos ir fragmentacijos. Jos paprastai su-
siformuoja aplink regos nervo diska ir sklinda nuo jo,
todél pavadintos angioidinémis arba panaSiomis j krau-
jagysles juostomis. Daugiau nei pusé pacienty, kuriems
nustatytos angioidinés juostos, turi gretuting liga. An-
gioidinés juostos gali biti idiopatinés arba susijusios su
sisteminémis ligomis, tokiomis kaip elastiné pseudok-
santoma, Pedzeto (Paget) liga, Ehlers-Danlos sindromas,
hemoglobinopatijos ar kitos kolageno ligos. Pacientams,
turintiems angioidiniy juosty, po nedidelés traumos gre-
sia subretininis kraujavimas, o pagrindiné komplika-
cija, sukelianti regos sutrikimus, yra gyslainés neovas-
kuliarizacija (GNV). Diagnozuojant angioidines juostas
atliekami i§samis tyrimai, tokie kaip optiné koherentiné
tomografija arba fluorescenciné angiografija. Gydymas
apima kraujagysliy endotelio augimo faktoriaus inhibi-
toriy (anti-KEAF) injekcijas bei lazering terapija. Regu-
liarus stebéjimas, gyvenimo biido poky¢iai ir emociné
parama yra svarbiis angioidines juostas turin¢iy pacienty
priezitiros komponentai.

Ivadas

Angioidinés juostos - tai degeneruoti ir mineralizuoti
Brucho membranos jtrikkimai, kuriuos 1889 m. pirma karta
aprasé R. Doyne. Angioidinés juostos, dar zinomos kaip
Knapp juostos arba Knapp dryziai (angl. Knapp striae),

pavadintos garsaus vokie¢iy ir amerikieéiy oftalmologo
Jacob Hermann Knapp (1832-1911) garbei, kuris pirmasis
pavartojo terming ,,angioidiné juosta“ [1]. Sis amerikie¢iy
oftalmologas angioidines juostas apibiidino kaip vingiuotas
linijas, kurios yra didesnés uz akies dugno kraujagysles,
rusvos spalvos ir tesiasi tolyn nuo regos nervo disko [2].
Pacientams, turintiems angioidiniy juosty, regéjimo astrumas
gali reikSmingai sumazéti dél gyslainés antrinés neovasku-
liarizacijos, subretininio kraujavimo ar angioidiniy juosty
plitimo link centrinés jdubos [3].

Tyrimo tikslas — apzvelgti bei susisteminti literatiirg apie
angioidines juostas, pabréziant angioidiniy juosty epidemi-
ologija, sistemines asociacijas, patofiziologija, histologija,
genetika, komplikacijas, diagnostika ir galimus angioidiniy
juosty gydymo biidus.

Tyrimo medzZiaga ir metodai

Taikyta sisteminé mokslinés literatiiros apzvalga ir ana-
lizé. Moksliniy straipsniy paieska buvo atlikta naudojantis
Medline (PubMed), UpToDate ir Google Scholar elektroni-
némis duomeny bazémis, naudojant raktazodzius. Pasirinktas
2009-2024 mety laikotarpis bei literattiros Saltiniai tik angly
kalba. Atrinkta, iSanalizuota ir apibendrinta 21 straipsnis.

Tyrimo rezultatai

Epidemiologija. Dazniausiai angioidiniy juosty atsira-
dimo pradzia biina tarp antrojo ir penktojo desimtmecio, taip
pat priklausomai nuo pagrindinés sisteminés ligos. Angioi-
dinés juostos yra paveldima tinklainés liga, kuriai bidingas
Seiminis polinkis, nors paveldéjimo modelis dar néra zino-
mas. 1896 m. E. de Schweinitz pirmg kartg aprase $ig liga
broliams, nors ji taip pat pasireiské broliams ir seserims bei
kitiems Seimos nariams. 2004 m. buvo pranesta apie idiopati-
nes angioidines juostas identiskiems dvyniams, neturintiems
jokiy susijusiy sisteminiy ligy. Kol kas néra zZinoma apie
angioidiniy juosty atsiradima naujagimiams ar kiidikiams,

Zurnalo tinklalapis: https:/sm-hs.eu

Adresas susirasinéti: Erika Butkuté, el. p. erikabutkute5@gmail.com
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o0 jaunesniems nei 10 mety pacientams
jos pasitaiko retai [1]. 2023 metais Ja-
ponijoje atliktas pirmas populiacinis
tyrimas, kurio tikslas buvo issiaiskinti
angioidiniy juosty epidemiologija. Ty-
rimo rezultatai parodé, jog pacienty,
kuriems buvo nustatytos angioidinés
juostos ir gretuting liga elastiné pseu-
doksantoma, vidutinis mirties amzius
buvo mazesnis uz viduting tikéting
gyvenimo trukme Japonijos populia-
cijoje [3].

Sisteminés asociacijos. Daugiau
kaip 50 % pacienty, kuriems nustaty-
tos angioidinés juostos, serga pagrin-
dine sistemine liga [4]. Svarbiausia
angioidiniy juosty sisteminé asocia-
cija yra elastiné pseudoksantoma arba
Gronblad-Strandberg sindromas — au-
tosominé recesyviné liga, kurig su-
kelia 16 chromosomos ABCC6 geno
mutacija. Beveik visiems $ia liga
sergantiems pacientams angioidinés
juostos atsiranda pragjus 20 mety po
pirmosios diagnozés nustatymo [5]. Si
liga pazeidzia ne tik akis, bet ir oda,
virskinamajj trakta bei Sirdies ir krau-
jagysliy sistema, sukeldama gyvybei
pavojingy komplikacijy [4]. Odos pa-
kitimai apima mikropapules, kurios
dazniausiai aptinkamos ant Soniniy
kaklo pavirsiy. Sias papules skiria
normalios odos vagelés, suteikiancios
zasies odos iSvaizda. Dél kraujagysliy
elastiniy skaiduly pakitimo gali atsi-
rasti hipertenzija, miokardo iSemija,
insultas ir kitos hemoraginés kompli-
kacijos. Vir§kinamajame trakte taip pat
gali atsirasti dauginés kraujosruvos [2].
Kitos daznos sisteminés ligos yra Paget
liga, Ehlers-Danlos sindromas, Marfan
sindromas, hemoglobinopatijos ir hi-
perkalcemija. Sios ligos gali turéti jta-
kos elastiniam ar kolageniniam Brucho
membranos sluoksniams. Be minéty
daznai pasireiskianciy ligy, susijusiy
su angioidiniais dryziais, galimos ir
Sios klinikinés iSraiskos: akromegalija,
abetalipoproteinemija, odos kalcinozg,
difuziné lipomatozé, mikrosomija,

trumparegysté, paveldima sferocitozé, hemochromatozé, trauma, jgyta hemo-
liziné anemija, hipertenziné koronariné liga, 1étiné jgimta hiperfosfatemija,
Sturge-Weber sindromas, neurofibromatoze, cukrinis diabetas, epilepsija ir
senatviné elastozé [1]. 2017 metais buvo aprasytas atvejis, kai pacientas, turintis
angioidines juostas, sirgo labai reta autosomine dominantine Camurati-Engel-
mann liga. Siai ligai biidinga abipusé simetriska ilgyjy kauly diafizés hiperostozé
su progresuojanciu metafizés ir kauly orbitos peraugimu, bei regos nervo kanalo
stenozé [6]. Yra ir pavieniy angioidiniy juosty atvejy, kai akivaizdaus rysio su
pagrindine sistemine liga néra. Sie atvejai yra reti ir vadinami idiopatiniais.
Dazniausiai jie pasitaiko vyresnio amziaus pacientams [4].

Patofiziologija. Angioidiniy juosty formavimosi patogeneze lemia Brucho
membranos mineralizacija — kalcio elementy kaupimasis. Brucho membrana — tai
elastino ir kolageno turintis sluoksnis, skiriantis pigmentinj epitelj ir gyslaing
bei dalyvaujantis maistiniy medziagy ir metabolity pernasoje tarp jy. Dél pro-
gresuojancios kalcifikacijos Brucho membrana tampa trapi ir plysta. Jtrikimai
susiformuoja aplink regos nerva ir sklinda j periferija, atidengdami gyslainés
kapiliarus, kuriems buidinga angioidiné i§vaizda. Juosty spalva gali biiti nuo

1 pav. Akiy dugno nuotraukos

A - desinioji akis; matomos angioidinés juostos (nuo regos nervo disko srities j peripapiliarine sritj besidrie-
kiancios juostelés), pazymétos geltonomis rodyklémis,;

B - kairioji akis; angioidinés juostos (nuo regos nervo disko srities iki perikapiliarinés srities besidriekiancios
Juostos) (geltonos rodyklés). Stebima tinklainés kraujosruva ties geltongja déme (balta rodyklé)

2 pav. Kairiosios akies fluorescenciné angio-
grafija

Matomos angioidinés juostos, komplikuotos gyslainés
neovaskuliarizacija

3 pav. Ankstyvosiose ICGA fazése ma-
kulos srityje aptinkami tik keli hipoflu-
orescenciniai taskai (apacioje kairéje).
Vélyvuoju ICGA laikotarpiu matomas gerai isrys-
kintas fluorescencinis tinklas, daugiausia peripa-
pilinéje srityje (virsuje desinéje).
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raudonos iki juodos, priklausomai nuo pigmentacijos kiekio
gyslainéje (1 pav.) [7] . Kiti poZymiai, kurie gali pasireiksti
— tai apelsino Zievelés (peau d‘orange) arba tinklainés jdu-
ar regos nervo driizos, kurios daznai gali atsirasti anksciau
nei angioidinés juostos. Kai kuriems Paget liga sergantiems
pacientams taip pat gali biiti ir regos nervo atrofija [8]. Anks-
tyvosiose stadijose Brucho membrana sustoréja ir (arba)
joje sumazéja pigmento granuliy. Tinklainés pigmentiniame
epitelyje susidaro pigmento gumuliukai. Ilgainiui daugumai
pacienty pro angioidinius dryzius dél augimo faktoriy mo-
difikacijos iSauga trapios naujos kraujagyslés — formuojasi
gyslainés neovaskuliarizacija. Serumo ar kraujo nutekéjimas
i§ 8iy kraujagysliy fokaliai atskiria vir$ jy esancius tinklainés
fotoreceptorius, todél iSkreipiamas regéjimas. Pazeidimai,
per kuriuos iSteka serumas arba kraujas, gyja negriztamais
randais. Jei Sie randai apima geltonaja déme, tai gali su-
kelti nuolatinj centrinio regéjimo praradima ir akluma. An-
gioidiniy juosty formavimasis ypac buidingas pacientams,
sergantiems elastine pseudoksantoma. Sios ligos metu dél
antimineralizacijos faktoriaus trikumo kalkéja jungiamieji
audiniai, kuriuose yra daug elastiniy skaiduly. Pastebéta,
kad, nepriklausomai nuo pagrindinés sisteminés ligos, an-
gioidiniy juosty fenotipiné iSvaizda yra panasi. Tai rodo, kad
egzistuoja molekulinés sgsajos su minéto antimineralizacijos
faktoriaus trikumu [1,9].

Histologija. 1938 m. buvo patvirtinta, kad angioidinés
juostos néra kraujagyslinés kilmés, o rodo Brucho mem-
branos pazeidimus. Naudojant hematoksiling - eozing bei
elastinio audinio dazus Brucho membranos méginiuose histo-
logiskai buvo rasta daugybé smulkiy pazeidimy ir jtrikimy, o
kai kurioms sritims biidingas suskilin¢jimas ir fragmentacija
[1]. Taip pat pacienty, serganciy elastine pseudoksantoma,
histopatologiniai tyrimai parodé, kad Brucho membranoje
yra kalcio nuosédy, turiniy keleta gerai atskirty plysiy. Elek-
troninés mikroskopijos tyrimai parodé, kad Sioje ploksteléje
yra daug granuliomatozinés medziagos, o tai patvirtina pa-
tologiniy elastiniy skaiduly susidarymo teorija. [10].

Genetika. Angioidinés juostos yra susijusios su geneti-
niais poky¢iais, kurie buvo i$samiai istirti pacientams, ser-
gantiems elastine pseudoksantoma. Siems pacientams buvo
rastos mutacijos ABCC6 gene, esan¢iame 16p13.1 chro-
mosomoje. Sis genas dazniausiai randamas hepatocituose
ir inksty lastelése, kiek maziau - audiniuose, susijusiuose
su Sios ligos klinikiniu fenotipu. Jis koduoja baltyma, ku-
ris atlicka mazos molekulinés masés anijoniniy konjugaty
transmembraninio transporterio funkcija. Sis baltymas, kurj
koduoja ABCC6 genas, gali biiti vienos ar daugiau mole-
kuliy, slopinanéiy elastiniy skaiduly kalkéjima, perneséjas
[1,4,9]. Japonijos gyventojy tyrimai suteikia naujy jrodymuy,

kad ABCC6 geno variantai yra labai svarbiis aiSkinantis ne
tik elastinés pseudoksantomos patogenezg, bet taip pat ir an-
gioidiniy juosty atsiradima, bent jau Sios etninés grupés atsto-
vams. Autoriai aprasé 4 variantus, susijusius su angioidiniy
dryziy atsiradimu, t.y. p.Q378X, p.V848CfsX83, p.R1357W
ir p.R419Q. Tai rodo, kad ABCC6 mutacijy profilis skiriasi
Azijos ir Europos populiacijose [11].

Komplikacijos. Angioidinés juostos dazniausiai biina
besimptomés. Regéjimo pablogéjimas gali atsirasti dél an-
gioidinés juostos jtraukimo j geltongja déme, plySimo an-
gioidinés juostos srityje, sukeliancio subretininj kraujavima
geltonojoje déméje, ar esant kraujagyslinei neovaskuliariza-
cijai, kurios metu gali atsirasti iSkreiptas centrinis matymas.
Subretininis kraujavimas dél kraujagyslinio dangalo plySimo
po traumos, gyslainés neovaskuliarizacija sukelia intrareti-
ninj ar subretininj kraujavimg (arba eksudata), po kurio gali
likti randas, sukeliantis regéjimo pablogéjima [5].

Diagnostika. Angioidiniy juosty nustatymas kartais gali
buti sunkus — tam reikia atidziai apzitiréti uzpakalinj akies
poliy. Diagnostikai naudojami jvairiis akiy iStyrimo metodai,
jskaitant retinografija, autofluorescencija, opting koherenting
tomografija (OKT), OKT su angiografija, fluorescencing
angiografija (FAG) bei indocianino zalumo angiografija
(ICGA). Pacientams, turintiems angioidiniy juosty, turéty
biti atliktas iSsamus akiy tyrimas, jskaitant regéjimo astrumo
tyrima, refraktometrijg, tonometrija, priekinio segmento ty-
rimg plysine lempa, oftalmoskopija, tinklainés FAG ir OKT.
Angioidinés juostos oftalmoskopijoje matomos kaip netaisy-
klingos tamsiai raudonos ar rudos spalvos juostos, esan¢ios
giliai tinklainéje ir sklindancios nuo regos nervo disko [12].
Nors angioidinés juostos paprastai diagnozuojamos remiantis
oftalmoskopija, FAG gali biiti naudinga, jei oftalmoskopiniai
duomenys yra nepakankami arba abejotini. FAG tyrimo metu
angioidinés juostos yra nevienodai hiperfluorescencinés,
priklausomai nuo jas dengiancio tinklainés pigmentinio epi-
telio buklés (2 pav.) [13] . Indocianino zalumo angiografija
(ICGA) gali biiti naudinga kai kuriais retais atvejais, kai of-
talmoskopija ir fluorescenciné angiografija negali patvirtinti
yra rys$kesni nei FAG ir akiy dugno nuotraukoje (3 pav.)
[1,12,14,15]. Optiné koherentinés tomografijos angiografija
yra neinvaziné priemoné, kuri leidzia nustatyti antring GNV,
atsiradusig dél angioidiniy juosty, ir jvertinti GNV aktyvuma
[16]. Regéjimo iskraipyma galima uzfiksuoti Amslerio tin-
kleliu, kuris yra ankstyva diagnostiné priemoné pacientui.
IS tiesy visi pacientai, kurie turi angioidiniy dryziy, turéty
turéti Amslerio tinklelj ir reguliariai jj naudoti, kad biity
galima aptikti ankstyvus centrinio regéjimo iskraipymus [17].

Gydymas. Pagrindinis terapijos tikslas — gydyti antring
gyslainés neovaskuliarizacija ir iSlaikyti ja neaktyvia, kad
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bty galima i$saugoti regéjima. Prie§ pradedant taikyti anti-
KEAF terapija, angioidiniy juosty gydymui buvo naudo-
jama argono lazerio fotokoaguliacija. Jos taikymas buvo
nutrauktas dél nevienareik§misky rezultaty bei tendencijos
sukelti tinklainés audiniy pazeidimus, subretinines kraujos-
ruvas ir regéjimo pablogéjima. Transpupiliné termoterapija
ir invaziniai chirurginiai metodai, tokie kaip geltonosios
démés translokacija ir subretininé ekstrakcija, taip pat ne-
davé didelés naudos — buvo stebimi dazni GNV recidyvai.
Fotodinaminé terapija (FDT), kuri i§ pradziy buvo pradéta
taikyti remiantis ankstyva s¢kme gydant klasiking GNV,
atsiradusig dél Slapiosios amzinés geltonosios démés dege-
neracijos (AGDD), véliau buvo pradéta taikyti ir su angioidi-
némis juostomis susijusiai GNV gydyti. Nepaisant pradiniy
rezultaty, vélesni tyrimai parodé, kad regéjimo aStrumas
nepasikeité arba nezymiai pageréjo, net ir sulétéjus ligos
progresavimui. Apskritai, FDT taikymas kaip monotera-
pija buvo nesékmingas, nes reikéjo daugkartiniy interven-
cijy, kurios sukélé daugiau Brucho membranos pazeidimy
ir vélesniy recidyvy [1,4,14]. Pradéjus taikyti anti-KEAF
terapija, labai pasikeité pacienty, kuriems GNV issivysté
deél antrinés slapiosios AGDD ir kity priezasc¢iy, regéjimo
rezultatai. Anti-KEAF preparatai buvo pradéti naudoti ir
angioidiniy juosty turintiems pacientams, bei tiems, kuriems
dél siy juosty issivysté GNV. Trys pagrindiniai anti-KEAF
preparatai, naudojami kaip monoterapija antrinei GNV gy-
dyti, yra ranibizumabas, afliberceptas ir bevacizumabas.
Paskelbta daug tyrimy ir jy rezultaty, kuriuose apraSomi $iy
trijy anti-KEAF preparaty vizualiniai ir anatominiai rezulta-
tai. Tyrimai rodo, kad visi trys anti-KEAF preparatai padeda
bent jau stabilizuoti regéjimo astruma, nepriklausomai nuo
pagrindinés sisteminés angioidiniy juosty prieZasties, bei
apsaugo nuo GNV issivystymo j randa. Sis gydymo biidas
taip pat sumazina tinklainés storj, taCiau tai nebatinai reiskia
regéjimo astrumo pageréjima. Be to, anksciau ranibizumabu
gydytoms akims, kurios nereagavo j gydyma, peréjimas prie
aflibercepto, atrodo, yra saugus ir perspektyvus pasirinkimas
[4]. Pastaruoju metu klinikinéje praktikoje pradétas naudoti
naujas anti-KEAF preparatas faricimabas, ypac $lapiosios
amzinés geltonosios démés degeneracijos ir diabetinés gel-
tonosios démés edemos gydymui. Kadangi §is naujas tera-
pinis preparatas pradétas naudoti labai neseniai, nepavyko
rasti duomeny, kuriuose biity aprasytas antrinés GNV dél
angioidiniy juosty gydymas $iuo vaistu. Faricimabas tampa
vis labiau naudojamas, todél greiciausiai tik laiko klausimas,
kada tokie praneSimai bus paskelbti [18,19]. Literattiros Salti-
niuose pateikiami duomenys rodo, kad anti-KEAF preparaty
vartojimas yra saugus. Aktuali susiripinimg kelianti tema
yra teoriné smegeny ir Sirdies kraujagysliy komplikacijy
rizika pacientams, sergantiems elastine pseudoksantoma,

taciau Siuo metu dar néra jrodyta, kad tokiy jvykiy daznis
Siems pacientams biity didesnis. Literatiiroje yra pranesimy
apie jvairius gydymo biidy derinius. Aprasytas FDT derinys
su bevacizumabu, tac¢iau rezultatai nesiskyré nuo monote-
rapijos anti-KEAF preparatu. Straipsniuose minimas dar
vieno atvejo apraSymas apie kombinuota FDT derinj su
intravitrealiniu triamcinolonu, taciau §is gydymas nebuvo
efektyvesnis uz monoterapijag FDT [4]. Svarbu pabrézti, jog
$iuo metu turimais gydymo biidais ligos progresa galima
sulétinti, taciau visiskai iSgydyti nejmanoma [1].

Rekomendacijos. Oftalmologui diagnozavus angioidines
juostas, pacienta reikéty istirti ir dél kity sisteminiy ligy.
Svarbu nepamirsti, kad su angioidinémis juostomis susijusios
komplikacijos daznai pasireiskia darbingo amziaus pacien-
tams [20]. Be to, $iy pacienty akys gali biiti lengvai pazei-
dziamos po bukos traumos j akj, todél kontaktinio sporto
metu rekomenduojami apsauginiai akiniai [21].

ISvados

1. Angioidinés juostos — tai Brucho membranos jtriiki-
mai, atsirandantys dél elastiniy skaiduly mineralizacijos ir
fragmentacijos, kuriy pagrindiné komplikacija yra gyslainés
neovaskuliarizacija, pabloginanti regéjimo astruma.

2. Si buklé daznai nustatoma kartu su sisteminémis li-
gomis, pavyzdziui, elastine pseudoksantoma, Paget liga,
Ehlers-Danlos sindromu, hemoglobinopatijomis ar kitomis
kolageno ligomis.

3. Angioidinés juostos paprastai diagnozuojamos re-
miantis oftalmoskopija. Jei oftalmoskopiniai duomenys néra
pakankami, galima atlikti fluorescencing angiografija. Indo-
cianino zalumo angiografija gali buti naudinga kai kuriais
retais atvejais, kai oftalmoskopija ir fluorescenciné angio-
grafija negali patvirtinti angioidiniy juosty.

4. Gydymui buvo taikyti jvairfis metodai, tokie kaip ar-
gono lazerio fotokoaguliacija, transpupiliné termoterapija,
invaziniai chirurginiai metodai, fotodinaminé terapija (PDT),
kurie pasizyméjo perspektyviais, taciau trumpalaikiais re-
zultatais. Siuo metu pagrindinis gydymo metodas remiasi
anti-KEAF preparaty vartojimu. Naudojant $iuo metu priei-
namas priemones, ligos progresas gali biiti sulétintas, bet jos
visi§kai i8gydyti nejmanoma.
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ANGIOID RETINAL STREAKS - FROM
PATHOPHYSIOLOGY TO CURRENT THERAPEUTIC
MANAGEMENT
E. Butkuté, 1. Bauzaité, V. J. Balitiniené

Keywords: angioid streaks, Bruch’s membrane, pseudoxant-
homa elasticum, choroidal neovascularization (CNV), anti-vas-
cular endothelial growth factors (anti-VEGF), photodynamic the-
rapy (PDT).

Summary

Angioid streaks are a rare condition that affects the retina. The
condition can lead to complications such as choroidal neovascu-
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larization and vision loss. Angioid streaks are caused by cracks in
Bruch’s membrane. These cracks are caused by mineralization and
fragmentation of the elastic fibers in Bruch’s membrane. Angioid
streaks typically form around the optic nerve and radiate outward
from it, which is why they are called angioid, or vessel-like, stre-
aks. More than half of people with angioid streaks have an un-
derlying systemic condition. Angioid streaks can be idiopathic or
associated with systemic disorders such as Pseudoxanthoma elas-
ticum, Paget’s disease, Ehlers-Danlos syndrome, hemoglobinopat-
hies, or other collagen disorders. People with angioid streaks are
at risk of subretinal hemorrhage, a type of bleeding that occurs un-
der the retina, after even minor trauma. The main complication of

angioid streaks that leads to vision loss is choroidal neovascula-
rization (CNV). Diagnosis of angioid streaks is based on detailed
tests such as optical coherence tomography or fluorescence angio-
graphy. Treatment for angioid streaks includes injections of vas-
cular endothelial growth factor (VEGF) inhibitors and laser the-
rapy. Regular monitoring, lifestyle changes, and emotional support
are important components of comprehensive care for individuals
with angioid streaks.
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DUBENS DUGNO TRENIRAVIMO EFEKTYVUMAS
MAZINANT MOTERU SLAPIMO NELAIKYMO SIMPTOMUS

Emilija Drupaité
Vilniaus universitetas, Medicinos fakultetas

Raktazodziai: Slapimo nelaikymo gydymas, dubens
dugno treniravimas, fizioterapija.

Santrauka

Slapimo nelaikymas — tai nevalingas §lapimo pasisalini-
mas, kurj patiria per 60% pasaulio motery. Dubens dugno
treniravimas yra viena i§ pirminiy Slapimo nelaikymo
simptomy gydymo biidy, nereikalaujanti medicininiy in-
tervencijy. Treniravimo metody yra daugybé — pacientés
pacios gali pasirinkti joms labiausiai patinkant] trenira-
vimo metoda, o sportuojant ilgg laika galima pajausti
simptomy sumaz¢jima ar iSnykima. Atlikti moksliniai
tyrimai, siekiantys issiaiskinti dubens dugno treniravimo
efekta Siai disfunkcijai gydyti jrodo treniruociy nauda
Slapimo nelaikymo gydymui.

Ivadas

Slapimo nelaikymas — daugelj motery kankinanti dubens
dugno raumeny disfunkcija, kylanti dél daugiaveiksniy prie-
zas¢iy: didelio KMI, zalingy jpro¢iy, nepakankamo fizinio
krtivio, genetinio polinkio, gimdymuy, jy kiekio ir pobiidzio
[1]. Dazna moteris, susidiirusi su $iais nemaloniais Slapimo
disfunkcijos sukeltais simptomais, iesko veiksmingy btdy
sustiprinti dubens dugno raumenis ir jy funkcija, kadangi
nevalingas §lapinimasis trikdo ne tik fiziskai, bet ir psicho-
logiskai [2]. Dubens dugno raumeny treniravimas, remiantis
jvairia moksline literatiira, yra pirmo pasirinkimo $lapimo
ir iSmaty nelaikymo simptomy mazinimo metodas [3], kurj
galima atlikti buitingje aplinkoje, todél jmanoma iSvengti
medicininiy intervencijy Siai disfunkcijai gydyti.

Tyrimo tikslas — apzvelgti priecinamg moksling literatiira,
siekiant i§siaiskinti dubens dugno treniravimo efektyvuma
motery $lapimo nelaikymo simptomy mazinimui.

Tyrimo medzZiaga ir metodai

Tyrimo metodas — atlikta mokslinés literattiros apzvalga
angly kalba PubMed duomeny bazéje. Naudoti raktazodziai
angly kalba: ,,pelvic floor muscle training for urinary inconti-
nence” ir ,,urinary incontinence physiotherapy treatment*.

Atrinkta tinkama moksliné literattira apzvelgiama Siame
darbe.

Tyrimo rezultatai ir diskusija

Slapimo nelaikymas skirstomas j jtampos (stress uri-
nary incontinence) ir skubos (urgent urinary incontinence).
Itampos $lapimo nelaikymas — tai tokia Slapimo nelaikymo
forma, kai nevalingai pasiSlapinama padidéjus pilvo ertmés
slégiui keliant sunkius daiktus, ¢iaudint, kosint ar juokiantis.
Skubos slapimo nelaikymas — tai staigiai kiles nevaldomas
noras pasislapinti, gali buti sukeltas aplinkos veiksniy, tokiy
kaip bégantis ¢iaupo vanduo ar $altas oras. Si disfunkcija
atsiranda dél daugiaveiksniy priezaséiy, ta¢iau manoma, kad
svarbiausia priezastis — gimdymo metu patirtas dubens dugno
audiniy susilpnéjimas ir vientisumo pazeidimas, kuris laikui
bégant progresuoja i Slapimo nelaikyma ar kitas dubens du-
gno disfunkcijas. Su $lapimo nelaikymu susiduria daugiau
nei 60% motery, todél Sios disfunkcijos prevencija ir gydymo
galimybés yra ypa¢ aktuali tema daugumai pacienciy [1].

Dubens dugno raumeny treniruotés (PFMT) gali biiti
jvairiausio pobiidzio ir technikos — su grjZztamuoju rysiu ir be
jo, Kegelio pratimai, Cantienica metodas, Knack manevras ir
kt. Anot A. Kegelio, netreniruojant dubens dugno raumeny
Jju masé gali sumazéti net iki 4 karty — raumenims praradus
stipruma ir tonusa, i$sivysto jvairios dubens dugno raumeny
disfunkcijos, tarp jy ir $lapimo nelaikymas [4]. Naujausios
Cochrane duomeny bazés sistemings literatiiros apzvalgos
duomenimis, 56% motery, patirianciy jtampos Slapimo nelai-
kyma ir treniravusiy dubens dugno raumenis teigé, jog joms
pavyko sukontroliuoti nevalingo §lapinimosi epizodus [5].

Kegelio pratimai — tai sistemingi dubens dugno raumeny
ir maksties sutraukinéjimai, kuriais siekiama padidinti du-
bens dugno raumeny tonusg ir taip stiprinti $lapimo ir iSmaty
valinga sulaikyma. Treniruojant dubens dugno raumenis
Kegelio pratimais maziausiai 6 savaites - stebétas §lapimo
nelaikymo simptomy sumazéjimas, stipriai pageréjo motery
gyvenimo kokybés jvertinimas, kadangi sumazéjo su §lapimo
disfunkcija susij¢ simptomai [4,3,6].

Knack manevras — tai toks raumeny treniravimo biidas,

Zurnalo tinklalapis: https:/sm-hs.eu

Adresas susirasinéti: Emilija Drupaite, el.p. emilijadrup@gmail.com



45

kai prie$ padidéjant pilvo ertmés slégiui (¢iaudint, kosint ir
pan.) valingai sutraukiami dubens dugno raumenys, siekiant
iSvengti nevalingo slapimo iStekéjimo. Uzsiimant treniruoté-
mis ilgesn;j laika, jmanoma iSmokyti dubens dugno raumenis
susitraukti automatiskai prie§ padidéjant pilvo ertmés slé-
giui, ir to valingai atlikti nebereikia — tai veikia motoriniu
raumeny mokymo principu [7]. Atliktas tyrimas atskleide,
jog 76,6% motery, atlikusiy Knack manevra pries padidéjant
pilvo ertmés slégiui, nevalingo $lapimo iStekéjimas suma-
z€jo, o 18,8% motery pavyko visiskai suvaldyti nevalingo
Slapimo i8siskyrima [8].

Cantienica metodas — Sveicarés B.Cantieni iSrastas viso
kiino treniravimo metodas, pagristas gyvaja kiino anatomija.
Pratimai skirti laikysenos, stuburo, dubens dugno trenira-
vimui, tinkami Slapimo nelaikymo ir kity dubens dugno
disfunkcijy simptomy gydymui. Atliktas tyrimas, siekiant
i$siaiskinti Cantienica treniravimo efektyvuma Slapimo ne-
laikymo simptomy gydymui. Tyrimo rezultatai atskleide,
jog 25 % slapimo nelaikyma patyrusiy pacienéiy, atlikusiy
Cantienica treniruotes, Slapimo disfunkcijos simptomy ne-
bejauté [9].

ISvados

1. Slapimo nelaikyma patiria apie 60% visy pasaulio
motery. Dazniausia $ios disfunkcijos etiologija yra daugia-
veiksné, ta¢iau gimdymai ir jy skaiéius yra pagrindinis du-
bens dugno pazeidima salygojantis veiksnys.

2. Dubens dugno treniruotés yra pirmo pasirinkimo §la-
pimo nelaikymo disfunkcijos gydymas, kurj galima atlikti
buitinéje aplinkoje, todél pacientéms nereikia kreiptis | gy-
dymo jstaiga, norint sumazinti nemalonius $ios disfunkcijos
simptomus.

3. Dubens dugno treniruo¢iy yra daugybé, todél pacien-
tés gali pasirinkti sau tinkamiausig ir labiausiai patinkantj
treniravimo metoda. Tai padeda didinti motyvacijg ilgiau
uzsiimti treniruotémis ir stiprinti dubens dugno raumenis
bei Slapimo sulaikyma.
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PELVIC FLOOR MUSCLE TRAINING EFFECT ON
WOMEN URINARY INCONTINENCE AND
SYMPTOMS
E. Drupaité

Keywords: urinary incontinence treatment, pelvic floor mus-
cle training, physiotherapy.

Summary

Urinary incontinence — involuntary urinary leaking disfunction,
that affects more than 60% of women worldwide. Pelvic floor
muscle training is first line prevention strategy for treating this
dysfunction, without need of medical interventions. There are a
lot of different pelvic floor muscle training methods — patients can
choose which one they like the most, this should motivate to conti-
nue the training for longer period of time and make the dysfunction
symptom improvement. Scientific research for pelvic floor mus-
cle training proves the effect of these methods on urinary inconti-
nence symptom treatment.
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LAKTUOJANCIOS KRUTIES PIENO LATAKU
OBSTRUKCIJOS GYDYMO GALIMYBES

Emilija Drupaité
Vilniaus universitetas, Medicinos fakultetas

RaktaZodziai: mastitas, kriities uzdegimas, pieno lataky
obstrukcija, zindymas, prevencija.

Santrauka

Laktuojancios kriities pieno lataky obstrukcija — dazna
zindan¢iy motery problema, galinti komplikuotis j kriities
uzdegima ir absceso susiformavima. Didéjant meticilinui
atspariy S.aureus bakterijy paplitimui, kuris vis dazniau
tampa mastito priezastimi, sunkiau rasti tinkama su zin-
dymu suderinama Sio uzdegimo gydyma. Greitas pieno
lataky obstrukcijos pasSalinimas masazo ir kity terapijy
btdu veikia prevenciskai, siekiant i§vengti kraities uz-
degimo ir kity komplikacijy. Tyrimo tikslas — apzvelgti
moksling literatlirg ir jmanomus pieno lataky obstrukci-
jos gydymo metodus.

Ivadas

Zindymas — intymus moters ir vaiko procesas. Daugelj
mety mokslininkai doméjosi zindymo nauda moterims —
jrodyta, jog zindymas mazina reprodukcinio vézio rizika,
sustiprina rysj su naujagimiu, gerina medziagy apykaita ir
padeda atsikratyti per néStuma priaugto svorio. Atlikta ap-
klausa atskleidé, kad maitinancios moterys patiria maziau
neigiamy emocijy, nerimo ir streso nei nezindancios [1].

Dazna moteris zindymo laikotarpiu susiduria su pro-
blemomis — kraujuoja speneliai, kriitys tampa skausmingos
ir jautrios, krityse gali i§sivystyti infekcijos ar abscesai.
Manoma, kad uzsikis¢ pieno latakai yra pirmoji kraties uz-
degima lemianti stadija, véliau galinti komplikuotis | mastita
ar kriities abscesa. Dazniausiai pieno latakai uzsikisa 2-3
savait¢ po gimdymo dél netinkamo kriities iStustinimo, da-
rant didelius tarpus tarp zindymy, spenelio traumavimo ir
netinkamo naujagimio kriities apziojimo [2]. Su uzsikisu-
siais pieno latakais ir mastitu susiduria apie 20 % zindanciy
motery [3]. Pieno staze kriityje gali sukelti uzsikis¢ latakai,
o pazeisti speneliai ir uzdelstas pieno iStustinimas sukuria
puikia terpe vystytis uzdegiminiams procesams.

Dazniausiai mastita sukelia Staphylococcus aureus, ta-
¢iau pasaulyje didéja meticilinui atspariy S.aureus bakterijy,

kurios vis dazniau sukelia krtties uzdegima laktuojancioms
moterims [4]. Siekiant iSvengti Siy imiy, ypa¢ skausmingy ir
nemaloniy komplikacijy, veikiant tikslingai ir greitai uzsiki-
Susius pieno latakus galima iSgydyti ir uzkirsti kelig mastito
ir absceso iSsivystymui.

Tyrimo tikslas — apzvelgti prieinama moksling litera-
tira, siekiant iSsiaiskinti pieno lataky obstrukcijos gydymo
galimybes.

Tyrimo medziaga ir metodai

Atlikta literattiros apzvalga PubMed, Nacionalinés medi-
cinos bibliotekos (NIH) ir ResearchGate internetinése duo-
meny bazése. Paieskai naudoti raktazodziai angly kalba:
»plugged milk duct treatment®, ,,milk duct obstruction®. Rasti
3 mokslinés literattiros straipsniai, aprasantys pieno lataky
obstrukcijos gydymo technikas.

Tyrimo rezultatai ir diskusija

Terapeutinis krities masazas (TBM) — tai masazo technika,
kuri suaktyvina kriities limfing sistema ir iSjudina kraujotaka.
Abiem rankomis suémus kriitj per visa plotj, ji sukinéjama, o
$velniai judinant skatinamas kraujo ir limfos nutekéjimas, sie-
kiant sumazinti kriities patinimg ir paskatinti pieno iStekéjima.
Masazuojama nuo kriities krasto link spenelio. Po $iy judesiy
pienas nutraukiamas pirStais. Traukiama spaudziamaisiais
judesiais, spaudziama dviem pirstais giliau spenelio tol, kol
pieno sroveé tampa visiSkai maza [5]. A.Witt ir kt. atliktas tyri-
mas sieké iSsiaiskinti kriities masazo efekta kriities skausmui,
lataky obstrukcijai ir kriities patinimui mazinti: 68% motery
patyré pieno lataky obstrukcija, didesne nei 3 cm, o i§ karto
po masazo obstrukcija isliko tik 7% motery [6].

Integruotas kriities masazas (IBM) — tai terapeutinio krai-
ties masazo atmaina, kuriag Ma. Ines Fernandez specialiai su-
kiiré pieno lataky obstrukcijos $alinimui. Sis masazas skiriasi
tuo, jog jtraukiami papildomi masazo elementai — speneliy
ridenimas tarp pirsty, siekiant praplésti pieno lataky spindj,
pieno latako obstrukcijos vietos imobilizacija ir tiesioginis
masazavimas, norint i§judinti pieno latako kamstj ir paska-
tinti jo pasiSalinima. Atliktas tyrimas atskleide, jog vienas
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integruotas kriities masazas turéjo kur kas greitesnj efekta
(97,6%) atsikratyti pieno lataky obstrukcijos nei terapeutinis
kriities masazas (57,1%) [7].

Penkiy zingsniy sisteminé terapija (FSST) — tai technika,
nuo 2015 mety taikoma Kinijos Guangzhou moters ir vaiko
medicinos centre, skirta laktuojanéios kriities pieno lataky
obstrukcijos ir mastito gydymui. Sisteming terapija sudaro
S etapai [2].

1. Lazeriné terapija. Naudojamas SUNDOM-300 1B/233
LCD tipo lazeris semikonduktorius. Iradijuojama per visg
kriities odg, uzdengiant spenelius. Sis lazeris aktyvina krii-
ties kraujotaka, mazina uzdegiminius procesus ir audiniy
paburkima, turi analgetinj poveikj. Procediira trunka apie
10 minuciy.

2. Elektrinis pientraukis. Traukiamos abi kriitys vienu
metu. Vakuumo trauka pradedama nuo maziausios vertés
ir didinama iki tol, kol pacienté pradeda jausti diskomforta.
Procediiros trukmé 10 — 15 minuéiy.

3. Kriities masazas. Atlickamas medicinos personalo.
Pacientei gulint, pirStais stimuliuojami speneliai, siekiant
kuo efektyviau atverti pieno latakus. Masazas tgsiamas gi-
liais pirSty judesiais spaudziant areol¢ ir masazuojant kriitj,
skatinant pieno istekéjima. Trukmé 15 minuciy.

4. Saltas kompresas. Medicininé marlé sudrékinama ma-
gnio sulfatu (33%), laikoma ant krities apie 10-15 minuciy.

5. Motery zindymo §vietimas. Apima moterims reika-
lingos informacijos ir pagalbos teikima zindymo klausimais.
Jos mokomos taisyklingai zindyti kaidikj, pasirinkti tinkama
vaiko pozicijg ir teisingos kriities apziojimo technikos. Be
to, teikiama informacija, kaip spresti zindymo problemas.

Atlikto tyrimo, skirto iSsiaiSkinti $io metodo efektyvuma
gydant laktacijos metu atsirandancig kriities pieno lataky
obstrukcija, rezultatai parodé, jog po procediiry obstruk-
cija buvo sékmingai pasalinta 40,9% tyrime dalyvavusiy
pacienciy [2].

ISvados

1. Su Zindymo sunkumais susiduria didelé dalis maitinan-
¢iy motery, taciau laiku identifikavus zindymo problemas ir
veikiant tikslingai, jmanoma uzkirsti kelig zindymo ir kriities
komplikacijy iSsivystymui.

2. Negydant laktuojancios kriities pieno lataky obstrukci-
jos, didelé tikimybé i$sivystyti S.aureus sukeliamam bakte-
riniam mastitui ar abscesui, o didéjant meticilinui atspariam
Sios bakterijos tipui, gali biti sudétingiau suderinti tinkamag
gydyma su zindymu.

3. Mastito ir absceso prevencijai, uzsikisus laktuojancios
kriities pieno latakams, rekomenduojami jvairis kriities ma-
sazai, lazeriné terapija, Sal¢io kompresai ir elektrinis pien-
traukis — Sios obstrukcijos $alinimui.
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LACTATING BREAST MILK DUCT OBSTRUCTION
TREATMENT OPTIONS
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Summary

Lactating breast milk duct obstruction is a common breastfee-
ding problem, that can cause more serious breast tissue compli-
cations, like mastitis and breast abscess. There has been a peak of
methicillin resistant S.aureus type, which is a frequent cause of
mastitis, that puts pressure on medical team to find a suitable tre-
atment for lactating mothers. Proper and fast treatment for milk
duct obstruction by massage and other therapy is proven to be
effective to prevent these inflammations and complications. Aim
of this study is to review scientific literature on milk duct obs-
truction elimination.
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MOKYKLOSE PATIRIAMI NARKOLEPSIJA
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Santrauka

Narkolepsija yra létinis neurologinis, dazniausiai paau-
glystéje prasidedantis miego sutrikimas, pasireiskiantis
dideliu mieguistumu dienos metu ir démesio sutrikimais.
Narkolepsija sukelia ilgalaikes neigiamas pasekmes. Sj
sutrikima turintys vaikai patiria mokymosi, bendravimo
bei psichologiniy sunkumy, kuriuos sukelia nuovargis,
energijos trikumas, démesio koncentracijos problemos
ir daznos neigiamos emocijos. Pastebéjus mokykloje pa-
tiriamus vaiky sunkumus, svarbu ieskoti jy priezas¢iy ir
uztikrinti pagalba, siekiant pagerinti mokymosi bei gy-
venimo kokybe ir iSvengti pasekmiy.

Jvadas

Narkolepsija yra létinis, visg gyvenima trunkantis neu-
rologinis miego sutrikimas, dazniausiai prasidedantis paau-
glystéje, bet galintis pasireiksti ir vaikystéje [1,2]. ISskiriami
2 narkolepsijos tipai: 1 — susijes su katapleksija, 2 — nesant
katapleksijos (daznesnis) [1,3]. Pagrindiniai sutrikimo po-
zymiai — pernelyg didelis mieguistumas dienos metu, daz-
nai sukeliantis démesio sutrikima, katapleksija. Kiti galimi
simptomai yra miego paralyzius, uzmigimo ar prabudimo
haliucinacijos, sutrikes nakties miegas [1,2]. Narkolepsija
yra susijusi su didele ligos nasta. Sj sutrikimg turintys vai-
kai mokyklose patiria jvairiy sunkumy, kuriy nagrin¢jimas
aktualus dél ilgalaikio neigiamo poveikio. Asmenys, ku-
riems vaikystéje ar paauglystéje pasireiské narkolepsija, yra
zemesnio i$silavinimo, jy mazesnis jsidarbinimo lygis bei
pajamos, palyginti su sveikais zmonémis [1,3].

Tyrimo tikslas — iSanalizuoti naujausig moksling li-
teratrg ir aptarti narkolepsija serganciy vaiky mokykloje
patiriamus sunkumus.

Tyrimo medZiaga ir metodai
Taikytas sisteminés literatiiros apzvalgos metodas. Moks-
liniy straipsniy paieska atlikta PubMed duomeny bazéje.

Naudoti raktazodziai: narkolepsija, pediatrija, vaikai (angl.
children, narcolepsy, pediatrics). Jtraukimo kriterijai: angly
kalba, 2019-2024 mety publikacijos, prieinamas visas ne-
mokamas straipsnio tekstas, tyrimai atlikti su vaikais, turinys
atitinka apzvalgos tiksla.

Tyrimo rezultatai

Literattiros $altiniuose nurodoma, kad narkolepsija yra
susijusi su prastesniais mokymosi rezultatais. Nepaisant nor-
malaus intelekto koeficiento lygio, narkolepsija sergantys
jaunuoliai turi daugiau mokymosi sunkumy, o jy pazymiy
vidurkiai yra Zemesni, palyginti su sveikais asmenimis [1-3].
Skirtinguose tyrimuose nagrinéjami serganéiy vaiky, jy tévy
bei mokytojy pastebéti narkolepsijos sukeliami sunkumai.

Mokytojai nurodé, kad serganciyjy mokymosi bei gy-
venimo kokybg labiausiai blogina patiriamas nuovargis,
energijos trikumas, démesio koncentracijos problemos,
nerimo ar nesaugumo jausmas, bendravimo sunkumai [1].
Narkolepsija serganciyjy tévai nurodé, kad dél Sio sutrikimo
ju vaikai maziau bendrauja, re¢iau susitinka su bendraam-
ziais, nejsitraukia ] popamokines ar visuomenines veiklas,
jauciasi nemeégstami, izoliuoti. Dél pasireiskiancio budingo
energijos trilkumo, nuovargio, poreikio daryti pertraukas bei
katapleksijos jiems sunkiau jsitraukti j aktyvig veikla. Tévy
nuomone, gyvenimo bei mokymosi kokybe mazina daznai
bloga vaiky nuotaika, didelis jautrumas, nerimas, depresijos
simptomai, sustipréjantys pavargus. Sergantys jaunuoliai
ir jy tévai nurodo, kad sunku suderinti narkolepsijos simp-
tomy valdymg ir prasminga bendravimg su bendraamziais
[4]. Remiantis tyrimy duomenimis, dauguma narkolepsija
serganc¢iy vaiky gédijasi savo simptomy ir nori juos slépti
nuo bendraamziy [2]. Dauguma serganciy jaunuoliy patiria
bendravimo sunkumy, nurodo, kad neturi daug draugy ar
noréty jy turéti daugiau. Socialiniy santykiy kiirima bei pa-
laikyma sunkina griezta dienotvarké (pvz., ankstyvas ¢jimas
miegoti), padedanti jveikti su narkolepsija susijusj nuovargj,
negaléjimas susikaupti pokalbiy metu, neigiamos emocijos ir
jausmai (susierzinimas, irzlumas, nervingumas, jtampa, susi-
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doméjimo veikla praradimas), kurie stipréja nuovargio metu,
bei nuovargis, ribojantis jsitraukima j aktyvig veikla [2,4].

ISvados

1. Dazniausiai narkolepsija prasideda vaikystéje, todél
mokykloje pastebéjus vaiko mokymosi ar bendravimo su-
trikimy, svarbu ieskoti juos sukélusiy priezaséiy.

2. Narkolepsija sergantys jaunuoliai patiria daug socia-
liniy, psichologiniy ir mokymosi sunkumy.

3. Atpazinus kylanéias problemas, svarbu ieskoti pagal-
bos biidy, siekiant pagerinti mokymosi ir gyvenimo kokybe
bei iSvengti ilgalaikiy pasekmiy.
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THE DIFFICULTIES EXPERIENCED BY CHILDREN
WITH NARCOLEPSY IN SCHOOLS
E. Skukauskaité
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Summary

Narcolepsy is a chronic, neurological sleep disorder, usually
beginning in adolescence, characterised by severe daytime sleepi-
ness and attention disorders. Narcolepsy causes long-term nega-
tive consequences. Children with this disorder experience learning,
communication and psychological difficulties caused by fatigue,
lack of energy, concentration problems and frequent negative emo-
tions. When difficulties are observed at school, it is important to
look for their causes and provide support in order to improve lear-
ning and quality of life and to avoid the consequences.
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Santrauka

II tipo cukrinis diabetas yra placiai paplitusi létiné liga,
kurig daznai lydi kitos gretutinés ligos. Cukriniu diabetu
sergantiems asmenims yra didesné rizika patirti kogni-
tyvinés funkcijos sutrikimus (dazniausiai démesio ir at-
minties). Si bklé ne tik sunkina ligos valdyma, ta¢iau
ir neigiamai veikia pacienty gyvenimo kokybe, todél
labai svarbu anksti jvertinti Siuos pokyc¢ius. Asmenims,
kuriems nustatytas II tipo cukrinis diabetas, ypac vy-
resniems nei 65 mety, rekomenduojama kuo anksciau
pradéti stebéti kognityving funkcija ir atlikti jos verti-
nimo testus.

Ivadas

Cukrinis diabetas yra labai dazna létin¢ liga pasaulyje,
ypac paplitusi tarp vyresnio amziaus zmoniy ir siejama su
daugybe gretutiniy ligy bei dideliu mirtingumu. Pasak Tarp-
tautinés diabeto asociacijos 2019 mety praneSimo, diabetu
serga 9,3 proc. pasaulio gyventojy — tai yra net 463 milijonai
suaugusiyjy, serganciy $ia liga. Manoma, jog $is skaiCius
pakils iki 578 milijony iki 2030 mety [1].

Diabetas pacientams gali pasireiksti labai jvairiai. Jo ver-
tinimui svarbu ligos trukmé, komplikacijy atsiradimas, su
gydymu susijusios aplinkybés. Diabeto komplikacijy patikra
turéty biti individualizuota, nes jos rezultatai lemia tiks-
linga gydymo parinkima [2—4]. Pazengusig demencija galima
jtarti atliekant rutining patikra, taciau vidutinio sunkumo
pazinimo sutrikimas daZznai iSlieka nepastebétas. Neurop-
sichologiniy tyrimy duomenys rodo, kad cukriniu diabetu
serganciy pacienty psichomotorinio efektyvumo, visuotinio
pazinimo ir atminties trikumai daznai btina neatpazjstami.
Sie pacientai daznai turi ir pazintinés funkcijos sutrikimy,
kurie gali paveikti jy gebéjima vykdyti uzduotis, susijusias su
démesiu, planavimu, organizavimu ir problemy sprendimu.
Ankstyvas pazinimo funkcijy sutrikimo atpazinimas yra

labai svarbus, siekiant s¢kmingai gydyti cukriniu diabetu
sergancius pacientus [5].

Tyrimo tikslas — iSanalizuoti ir apibendrinti mokslinéje
literatiiroje nagrin¢jama II tipo cukrinio diabeto poveikj ko-
gnityvinei funkcijai.

Tyrimo medziaga ir metodai

Taikyta sistemin¢ literatiiros apzvalga. Atlikta iSsami
moksliniy straipsniy paieska, naudojant Medline (PubMed)
duomeny bazg¢ bei Google Scholar informacijos paieskos
sistema pagal raktazodzius ir jy derinius angly kalba: Type
2 Diabetes, Diabetes Mellitus, Cognitive Impairment, Co-
gnitive Dysfunction, Cognitive Function (2 tipo diabetas,
cukrinis diabetas, kognityvinis sutrikimas, kognityviné dis-
funkcija, kognityviné funkcija). Straipsniai, nagrinéjantys
cukrinio diabeto poveikj kognityvinei funkcijai, buvo atrinkti
nuo 2012 iki 2024 mety, remiantis naujesniais, isleistais per
pastaruosius 5 metus, parasytais angly kalba ir atitinkanciais
nagriné¢jamag tema.

Tyrimo rezultatai ir jy aptarimas

II tipo cukrinio diabeto poveikis kognityvinei funkeci-
jai. Cukrinis diabetas gali paveikti bet kuria organy sistema,
ypac nervinj audinj ir smegeny kraujagysles, sukeldamas
Jvairius nervy sistemos struktiirinius ir funkcinius sutrikimus.
Padidéjes gliukozés kiekis nevalgius ar po valgio, prediabe-
tine bukle gali sutrikdyti nervy sistemos funkcijas ir sukelti
jvairius Gminius ir 1étinius nervy sistemos sutrikimus, tarp
ju ir pazinimo funkcijos sutrikima [6]. Zinoma, kad gliukozé
yra pagrindinis smegeny metabolinis substratas. Diabetu ser-
gantiems asmenims biina gliukozés homeostazés sutrikimy,
kurie siejami su ryskiais smegeny pakitimais. Gliukozés
apykaitos pokyciams labai jautrus yra hipokampas, dél Sios
priezasties gali pakisti neurony sinapsin¢ organizacija ir pa-
dideéti astrocity proliferacija [7].

2019 metais M. Xue ir kt. atliktoje sistemingje apzval-
goje, | kurig jtraukti 122 tyrimai, pastebéta, jog cukriniu
diabetu serganciy asmeny kognityvinio sutrikimo rizika buvo
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nuo 1,25 iki 1,91 karto didesné, palyginti su tais, kurie Sia
liga neserga. Asmeny, kuriems pasireiské prediabetas, taip
pat buvo didesné Sio sutrikimo rizika. Padidéjes gliukozés
kiekis praéjus 2 valandoms po valgio, glikuotas hemoglo-
binas (HbA1c), zemas ar aukstas plazmos insulino kiekis
siejamas su padidéjusia demencijos rizika [8]. P. Palta ir
kt. atliko i§samig sistemine apzvalga i$ jau anksciau atlikty
tyrimy, kuriuose dalyvavo 3351 pacientas, sergantis cukriniu
diabetu, ir 22 786 — nesergantys cukriniu diabetu, amzius —
50-85 metai. I$siaiskinta, jog zmonéms, sergantiems cukriniu
diabetu, sunkiau sekési atlikti zodines, vaizdinés atminties,
démesio ir koncentracijos, greiio ir judesio valdymo rei-
kalaujancias uzduotis [9].

C. Xiao ir kt. 2023 metais publikavo tyrima, kuriame
buvo analizuoti 7 230 tiriamyjy, neturin¢iy smegeny pa-
zaidos ar su atmintimi susijusiy ligy, duomenys. Buvo ver-
tinama vidutinio ir vyresnio amziaus pacienty gliukozés
koncentracija kraujyje nevalgius, 2 tipo cukrinio diabeto
gydymas. Pastebéta, jog asmeny, kuriy 2 tipo cukrinis dia-
betas buvo negydytas, kognityviné funkcija buvo prastesné,
ypac vykdomoji, palyginti su gydomais ar normoglikemija
turin¢iais asmenimis [10].

R.Y. Kim ir kt. 2024 m. publikavo tyrima, kuriame MRT
tyrimu sieké jvertinti 2 tipo cukrinio diabeto sukeliamus sme-
geny struktiiry pokycius ir jy poveikj atminciai. Tiriamieji
— létinémis ligomis nesergantys vidutinio amziaus pacientai,
kuriems 2 tipo cukrinis diabetas diagnozuotas maZziau nei
pries 5 metus; kontroliné grupé — panasaus amziaus ir lyties
sveiki asmenys. Serganciyjy cukriniu diabetu grupéje pilkoji
medziaga buvo sumazéjusi smegeny momeninéje skiltyje (p
=0,003) ir salos-gaubtelio dalyje (p = 0,024). Sie struktii-
riniai pokyciai siejami su prastesne 2 tipo cukriniu diabetu
serganciy pacienty atmintimi [11].

Aiskus poveikis kognityvinei funkcijai vis dar yra tyriné-
jamas, bet sukaupta jrodymy, jog cukriniu diabetu serganéiy
pacienty démesys bei atmintis, palyginti su sveikais suaugu-
siais asmenimis, pastebimai blogéja. Bégant laikui, prastéja ir
pazinimo jgidziai. Toks pasireiSkimas varijuoja nuo subtiliy
subjektyviy skundy iki rySkaus sutrikimo, kuris trukdo lai-
kytis paskirto gydymo rezimo. Tokio pasireiSkimo patofi-
ziologinis mechanizmas priklauso nuo daugelio veiksniy ir
apima kraujagyslinius veiksnius, be galimos hiperglikemijos
bei toksisko gliukozés poveikio, kuris sukelia oksidacinius
pazeidimus. Pazymétina, kad sékmingas gydymas pagerina
pazinimo funkcija. Pastebéta, jog rezistentiSkumas insulinui
gali turéti neigiamy pasekmiy smegeny sistemoms, palai-
kan¢ioms démesj bei atmintj [12].

Kognityvinés funkcijos ivertinimo svarba ir reko-
mendacijos. Paciento aktyvinimas ir savikontrolé yra labai
svarbiis veiksmingam ligos gydymui. Pacientai, kuriems yra

net nezymus kognityvinis sutrikimas, gali sunkiau reguliuoti
savo mityba, insulino dozes, stebéti gliukozés kiekj, planuoti
valgio laika, mankstintis ir vartoti vaistus bei neatpazinti
ankstyvos hipoglikemijos simptomy [13,14]. Kognityvi-
nés funkcijos sutrikimas gali sunkinti klinicistams padeéti
pacientams pasiekti individualizuotus tikslus. Gydytojams
svarbu palengvinti priezitira, sudaryti salygas socialinei pa-
galbai [14].

Vyresnio amziaus pacientai, ypa¢ nuo 65 mety, sergantys
cukriniu diabetu, turéty buti stebimi dél pazinimo sutrikimy
[3,15,16]. Si patikra papildomai turéty biti svarstoma, kai
labai pablogéja asmens klinikiné buklé dél atsiradusiy pro-
blemy, susijusiy su ligos priezitira, pvz., klaidy apskai¢iuo-
jant insulino doze, sunkumy skaic¢iuojant angliavandenius,
praleistus valgius, praleistas insulino dozes, atpazjstant hipo-
glikemijg ir elgesio pasikeitimus [14,17]. ADA ir endokrino-
logy bendruomenés gairése nurodyta, jog pacientai, sergantys
cukriniu diabetu, turi atlikti pazinimo funkcijg jvertinanéius
testus iSkart nustacius diagnozg, véliau kiekvienais metais, jei
rezultatas buvo abejotinas, arba kas 2-3 metus atlikti testus,
kai pazinimo funkcija jvertinta kaip normali [5].

ISvados

1. II tipo cukrinis diabetas reik§mingai paveikia kogni-
tyvine funkcija, ypa¢ démesj ir atmintj. Tai svarbu jvertinti
anksti, netgi esant prediabetinei biiklei, norint uztikrinti ligos
kontrole bei gyvenimo kokybe.

2. Vyresnio amziaus asmenims, ypa¢ nuo 65 mety, ser-
gantiems II tipo cukriniu diabetu, svarbus reguliarus pa-
zintiniy funkcijy vertinimas, nes kognityvinés funkcijos
sutrikimas daznai iSlieka nepastebétas.
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TYPE 2 DIABETES AND ITS INFLUENCE
ON COGNITIVE FUNCTION
R. Gaidyteé

Keywords: Type 2 Diabetes, Diabetes Mellitus, Cognitive Im-
pairment, Cognitive Dysfunction, Cognitive Function.

Summary. Type 2 diabetes is a widespread chronic disease that
is often accompanied by other comorbidities. People with diabe-
tes are at an increased risk for cognitive dysfunction (most com-
monly attention and memory). This condition not only makes it
difficult to manage the disease but also negatively affects the qua-
lity of life of patients, so it is very important to assess these chan-
ges early. Individuals diagnosed with type 2 diabetes (especially
those over 65) are recommended to monitor and undergo cogni-
tive function tests immediately after diagnosis, then annually if the
result is questionable, or every 2-3 years when cognitive function
is assessed as normal.
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ONKOLOGINIU LIGU IMUNOTERAPIJOS
SUKELIAMOS ENDOKRINOPATIJOS

Vincentas Gendyvilas
Vilniaus universitetas, Medicinos fakultetas

RaktazZodziai: imunoterapija, endokrinopatijos, onko-
loginés ligos, skydliaukés funkcijos sutrikimai, antinksciy
nepakankamumas, cukrinis diabetas, hipofizitas.

Santrauka

Si literatiiros apzvalga nagrinéja endokrinopatijas, kurias
sukelia imunoterapijos taikymas onkologiniy ligy gy-
dymui. Imunoterapijos, ypac¢ inhibitoriy, taikomy prie$
CTLA-4, PD-1 ir PD-L1 kelius, platus naudojimas pa-
keite vézio gydyma, taciau atneseé reikSminga endokri-
ninés sistemos funkcijy sutrikimo rizika. Siy sutrikimy
paplitimas, klinikiné raiska ir valdymo strategijos labai
skiriasi, priklausomai nuo imunoterapijos tipo ir indivi-
dualiy paciento veiksniy, pavyzdziui, genetiniy polinkiy
ir naviko molekuliniy charakteristiky. Apzvalga anali-
zuoja esamus duomenis apie $iy endokrininiy sutrikimy
patofiziologija, paplitimg ir klinikines savybes bei aptaria
gydymo metodus, jskaitant hormony pakei¢iamaja tera-
pija. Pabréziama ankstyvo nustatymo bei intervencijos
svarba, siekiant suSvelninti neigiama poveikj ir pagerinti
pacienty bikle.

Ivadas

Imunoterapija pakeité onkologiniy ligy gydyma, pasi-
naudojant imuninés sistemos gebéjimu atpazinti ir sunaikinti
vezines lasteles. Tarp svarbiausiy Siam gydymui naudojamy
agenty yra kontrolés tasky inhibitoriai, taikomi pries CTLA-
4, PD-1 ir PD-L1 kelius. Nepaisant jy klinikinio veiksmin-
gumo, Sis gydymas daznai yra susij¢s su unikaliu Salutiniu
poveikiu, ypa¢ endokrinopatija [1]. Imunoterapijos sukeltos
endokrinopatijos spektras yra platus, apimantis skydliaukés
funkcijos sutrikimus, antinks¢iy nepakankamuma, cukrinj
diabety ir hipofizita. Sios biiklés kyla dél nepageidaujamos
imunings sistemos atakos prie§ endokrinines liaukas, kurig
skatina padidéjes imuninis atsakas, uztikrinamas kontrolés
tasky inhibitoriy [2]. Siy endokrininiy disfunkcijy pasireis-

kimo daznis ir klinikiné raiska labai skiriasi, priklausomai
nuo imunoterapijos tipo ir individualiy paciento veiksniy,
tokiy kaip genetinis polinkis ir naviko molekulinés cha-
rakteristikos [3]. Si literatiiros apzvalga siekia pristatyti ir
iSanalizuoti esamus duomenis apie patofiziologija, papli-
tima, klinikines savybes ir valdymo strategijas, susijusias
su endokrinopatijomis, kurios atsiranda dél imunoterapijos
veézio gydymo metu.

Tyrimo tikslas — pristatyti esamus duomenis apie pato-
fiziologija, paplitima, klinikines savybes ir valdymo strate-
gijas, susijusias su imunoterapijos sukeltomis endokrinopa-
tijomis vézio gydymo metu.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Literatiiros paieska atlikta PubMed, ClinicalKey, Google
Scholar duomeny bazése. Naudoti raktazodziai angly kalba:
immunotherapy, endocrinopathies, thyroid dysfunction, adre-
nal insufficiency, diabetes mellitus, hypophysitis (imunote-
rapija, endokrinopatijos, skydliaukés funkcijos sutrikimai,
antinks¢iy nepakankamumas, cukrinis diabetas, hipofizitas).
I viso atrinktos ir iSanalizuotos 8 publikacijos, paskelbtos
2017 — 2022 mety laikotarpiu.

Tyrimo rezultatai

Patofiziologija. Imunoterapijos sukelty endokrinopatijy
patofiziologija susijusi su autoimuniniais mechanizmais, kai
aktyvuotos T-lastelés prasiskverbia j endokrinines liaukas,
sukelia uzdegima ir liauky destrukcija. Pavyzdziui, PD-1
inhibitoriai sutrikdo imuninj toleravima ir gali skatinti au-
toantikliny gamyba pries§ endokrininius audinius. CTLA-4
inhibitoriai tiesiogiai veikia T-lasteliy aktyvacija ir tole-
rancija, sukelia autoimunines reakcijas prie§ endokrininius
organus [4].

Paplitimas. Imunoterapijos sukelty endokrinopatijy
paplitimas Europoje yra gana jvairus, atspindintis placiau
stebimas pasaulines tendencijas. Skydliaukés disfunkcija yra
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viena dazniausiy su imunoterapija susijusiy endokrinopatijy.
Europos tyrimuose ir klinikinéje praktikoje nustatyta, kad
hipotirozés paplitimas yra apie 6-10%, o hipertirozés — apie
2-6% pacienty, gydomy PD-1 inhibitoriais. Sie skai¢iai ati-
tinka globalias tendencijas, kur skydliaukés sutrikimai daz-
niausiai pasireiSkia per kelias savaites iki keliy ménesiy po
gydymo pradzios [5]. Hipofizitas, ypac susij¢s su CTLA-4
inhibitoriais, Europoje yra maziau paplites nei skydliau-
kés problemos, paveikiantis apie 0,5-2% pacienty, gydomy
CTLA-4 inhibitoriais. Si biiklé daznai sukelia daugelio hor-
mony trikumus ir reikalauja atidZios priezitiros, kad bty i$-
vengta rimty komplikacijy [6]. Antinks¢iy nepakankamumas,
susijes su imunoterapija, yra dar retesnis nei skydliaukés
disfunkcija ar hipofizitas, taciau labai svarbus. Europoje Sio
sutrikimo paplitimas yra nuo 0,5 iki 1,5% pacienty, gydomy
PD-1 ir PD-L1 inhibitoriais.

Diagnostika ir gydymas. D¢l galimy gyvybei pavo-
jingy kriziy bitina laiku diagnozuoti ir gydyti $ig bikle [7].
Cukrinis diabetas fiksuojamas apie 0,2-0,9% pacienty, pri-
klausomai nuo naudojamos imunoterapijos preparaty tipo
ir jy kombinacijos. Staigus $ios buklés atsiradimas po imu-
noterapijos pradzios reikalauja nedelsiamo ir intensyvaus
valdymo [8]. Sios endokrinopatijos pasireiskia simptomais,
kurie gali biiti nespecifiski ir kintantys, apsunkinantys jy di-
agnozg. Hipofizitas gali pasireiksti galvos skausmu, nuovar-
giu ir hipofizés hormony trikumo simptomais. Skydliaukés
disfunkcija gali pasireiksti nuovargiu, svorio poky¢iais ir
nuotaikos svyravimais. Antinkséiy nepakankamumas gali pa-
sireiksti nuovargiu, pykinimu, pilvo skausmu ir hipotenzija,
kuri gali bliti mirtina, jei néra nedelsiant atpazjstama ir gy-
doma [9]. Labai svarbu, kad sveikatos priezitiros specialistai
stebéty Siuos simptomus ir naudoty tinkamus diagnostikos
testus, tokius kaip hormony lygio tyrimai ir vaizdiniai ty-
rimai, siekiant efektyviai nustatyti ir koreguoti $ias bikles.
Imunoterapijos sukelty endokrinopatijy valdymas paprastai
apima endokrinologo konsultacijas ir gali reikalauti viso
gyvenimo hormony pakaitinés terapijos, ypac jei endokri-
ninés liaukos patiria nuolating zalg. Pavyzdziui, skydliaukés
hormony pakeitimas naudojamas hipotirozés gydymui, o
gliukokortikoidai yra bitini antinks¢iy nepakankamumo
sukeltiems reiskiniams slopinti. Ankstyvas atpazinimas ir
valdymas gali i§vengti komplikacijy ir pagerinti gyvenimo
kokybe pacientams, gaunantiems imunoterapija [10]. Vyksta
tyrimai, siekiant geriau suprasti §iy nepageidaujamy poveikiy
mechanizmus, kuriamos strategijos jy prevencijai ar simp-
tomy raiSkos sumazinimui, nepazeidziant imunoterapijos
priesvézinio veiksmingumo. Be to, atliekami darbai, skirti
sukurti pazeidziamumo endokrinopatijoms prognozavimo
biozymenis. Tai leisty individualizuoti imunoterapijos me-
todus ir sumazinti pacienty rizika [11].

ISvados

1. Imunoterapijos sukeliamos endokrinopatijos yra svar-
bus ir daznai pasireiskiantis Salutinis poveikis.

2. Endokrinopatijos atsiranda dél imuninés sistemos
hiperaktyvumo, kurj sukelia imuninés kontrolés tasky in-
hibitoriai.

3. Ankstyva Siy komplikacijy diagnostika ir adekvatus
valdymas gali zymiai pagerinti pacienty, serganciy onkolo-
ginémis ligomis ir gydomy imunoterapija, gyvenimo kokybe.
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Summary

This literature review examines endocrinopathies caused by
immunotherapy in the treatment of oncological diseases. The
widespread use of immunotherapy, especially inhibitors targeting
CTLA-4, PD-1, and PD-L1 pathways, has transformed cancer tre-
atment but has also introduced significant risks of endocrine sys-
tem dysfunction. The prevalence, clinical manifestations, and ma-
nagement strategies of these disorders vary widely, depending on

the type of immunotherapy and individual patient factors, such as
genetic predispositions and the molecular characteristics of the tu-
mor. The review analyzes current data on the pathophysiology, pre-
valence, and clinical features of these endocrine disorders and dis-
cusses treatment methods, including hormone replacement therapy
and the importance of early detection and intervention to mitigate
adverse effects and improve patient outcomes.
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VIRSKINAMOJO TRAKTO FUNKCINIU SUSIRGIMU GYDYMO
KASOS FERMENTU PAKAITINE TERAPIJA EFEKTYVUMAS

Vincentas Gendvilas
Vilniaus universitetas, Medicinos fakultetas

RaktaZodziai: funkcinés virskinamojo trakto ligos, kasos
fermenty pakaitiné terapija, egzokrininés kasos funkcijos
nepakankamumas, dirgliosios zarnos sindromas, funkciné
dispepsija, funkcinis viduriavimas, vir§kinimo fermentai.

Santrauka

Sio darbo tikslas — jvertinti kasos fermenty pakaitinés
terapijos efektyvuma gydant funkcines virskinamojo
trakto ligas. Tai grupé jvairiy létiniy virskinamojo trakto
ligy, neturin¢iy akivaizdzios strukttirinés ar biochemi-
nés priezasties. Siy ligy sukeliami simptomai apima lé-
tinj pilvo skausma, diskomforta ir tustinimosi poky¢ius,
bloginancius paveikty zmoniy gyvenimo kokybe ir didi-
nancius sveikatos priezitiros bei kity sistemy patiriamas
iSlaidas. Nors egzistuoja jprasti $iy ligy gydymo metodai,
juos taikant kai kuriems pacientams simptomai islieka.
Sioje literatiiros apzvalgoje atskleidziami tyrimy duome-
nys, kuriuose gauti rezultatai jrodo, kad pakaitiné kasos
fermenty terapija reikSmingai pagerino funkciniy virs-
kinamojo trakto ligy sukeliamus reiskinius. Si terapija
efektyviai mazina virs§kinamojo trakto simptomus, tokius
kaip pilvo piitimas, skausmas ir nenormalus tustinimasis.
Sie atradimai rodo, kad pakaitiné kasos fermenty tera-
pija yra perspektyvus gydymo biidas funkcinémis virs-
kinamojo trakto ligomis sergantiems pacientams gydyti.
Tiksli $iy ligy diagnostika ir tinkamas fermenty papildy
vartojimas gali pagerinti pacienty gydymo rezultatus,
pagerinti jy kasdienio gyvenimo kokybe ir sumazinti
sveikatos priezitiros bei kity sistemy patiriamas islaidas.
Tolesni tyrimai reikalingi siekiant optimizuoti gydymo
protokolus ir nustatyti pacientus, kuriems $is gydymas
biity veiksmingiausias.

Ivadas

Gastroenterologija yra medicinos Saka, kurioje speci-
alizuojamasi diagnozuojant ir gydant virskinamojo trakto
ir kepeny ligas. Tai apima jvairias blisenas, pradedant nuo
paprasty virskinimo sutrikimy iki sudétingy ligy, tokiy kaip

vézys ar autoimuninés kepeny ligos. Gastroenterologijoje
naudojami jvairtis metodai, skirti diagnozuoti ir gydyti vir§-
kinamojo trakto bei kepeny ligas.

Gydymo metodai apima:

e farmakoterapija - naudojami jvairiis vaistai, pavyzdziui,
protony pompos inhibitoriai ar pakaitiniai kasos fermenty
preparatai [1];

® endoskopija - Sis metodas leidzia tiesiogiai stebéti
vir§kinamojo trakto vidy naudojant lanksty vamzdelj, ku-
rio gale yra kamera. Endoskopija naudojama tiek diagnozés
nustatymui, tiek gydymo procediiroms, tokioms kaip polipy
pasalinimas ar kraujavimo sustabdymas [2];

e dietos korekcija - kai kuriy virSkinamojo trakto ligy
gydymas apima mitybos jpro¢iy keitimg, pavyzdziui, zmo-
néms, sergantiems celiakija, rekomenduojama grieztai lai-
kytis dietos be gliuteno [3];

® biologing terapijg - tai ganétinai naujas gydymo meto-
das, naudojamas autoimuninéms virskinamojo trakto ligoms,
tokioms kaip Krono liga, gydyti. Biologiné terapija apima
vaistus, kurie specifiskai taikosi j imuninés sistemos veikla,
mazindami uzdegiming reakcijg [4].

Labai daznai gastroenterologijos srityje sutinkamos funk-
cinés virskinamojo trakto ligos (FVTL). Jos apima jvairias
biikles, pasireiskiancias létiniais simptomais, susijusiais su
bet kuria vir§kinamojo trakto dalimi, be aiskios anatominés ar
biocheminés patologijos. Sie susirgimai paveikia didele dalj
zmoniy visame pasaulyje. Tyrimai rodo, kad apie 10-20%
Europos gyventojy kencia nuo dirgliosios zarnos sindromo,
o nuo funkcinés dispepsijos — apie 11- 29,2% [5]. Siy susir-
gimy ekonominé nasta yra zenkli, susidedanti i$ tiesioginiy
sveikatos priezitiros islaidy, tokiy kaip diagnostika, gydymo
priemongs ir kontroliniai vizitai, bei netiesioginiy, jskai-
tant sumazéjusj darbo produktyvumg ir padidéjusj nedar-
bingumo dieny skaiciy [6]. Paveikti asmenys daznai patiria
reikSmingus fizinés ir psichologinés savijautos sutrikimus.
Létiniai simptomai, tokie kaip skausmas, diskomfortas ir
tustinimosi pokyciai gali sukelti nerima, depresija ir socialing
izoliacija, dar labiau pablogindami gyvenimo kokybe, nes
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riboja paveikty zmoniy visavertj dalyvavimg visuomenés
gyvenime [7]. Esami $iy ligy gydymo metodai ne visiems
pacientams yra veiksmingi, kai kurie ir toliau patiria tuos
pacius simptomus [8]. Kyla didziulis poreikis ieSkoti naujy
galimybiy gydyti Siuos susirgimus ir lengvinti jy sukeliamus
simptomus. Vienas i§ galimy, bet dar mazai istirty ir retai
naudojamy funkciniy virSkinamojo trakto susirgimy gydymo
budy — kasos fermenty pakaitiné terapija (KFPT).

Tyrimo tikslas — jvertinti kasos fermenty pakaitinés
terapijos efektyvuma funkciniy virskinamojo trakto ligy
gydymui.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Literatiiros paieska atlikta PubMed, ClinicalKey, Google
Scholar duomeny bazése. Naudoti raktazodziai angly kalba:
functional gastrointestinal disorders, pancreatic enzyme re-
placement therapy, exocrine pancreatic insufficiency, irritable
bowel syndrome, functional dyspepsia, functional diarrhea,
digestive enzymes (funkcinés virSkinamojo trakto ligos, ka-
sos fermenty pakaitiné terapija, egzokrininés kasos funkcijos
nepakankamumas, dirgliosios Zarnos sindromas, funkciné
dispepsija, funkcinis viduriavimas, virskinimo fermentai).
I8 viso atrinktos ir iSanalizuotos 8 publikacijos, paskelbtos
2017-2022 mety laikotarpiu.

Tyrimo rezultatai

Pacientams, kuriems diagnozuotos FVTL, gali pasireiksti
kasos egzokrininés funkcijos nepakankamumas (KEFN). J.I.
Olmos ir kt. apraSomame tyrime KEFN buvo nustatytas 5 %
tirty pacienty, sergan¢iy DZS su dominuojanéiu viduriavimu
[9]. Vitaminy B12, A ir E trikumas buvo zenkliai susijgs su
KEFN tirty pacienty bukle [9]. Pacientams, kuriems buvo
nustatytas kasos egzokrininés funkcijos nepakankamumas
ir paskirta kasos fermenty pakaitiné terapija, palengvéjo
simptomai, tokie kaip daznas tustinimasis, pilvo skausmas
ir pilvo ptitimas, o pakitusi iSmaty konsistencija tapo normali
[9]. N.J. Talley ir kt., atlike tyrima, gavo tokius rezultatus: i$
218 dalyviy (serganciy FVTL) 10 (4,6%) nustatytas kasos eg-
zokrininés funkcijos nepakankamumas [10]. 2 pacientai i$ Sios
grupés turéjo vaizdinés diagnostikos pozymiy, rodanciy létinj
pankreatitg [10]. J.S. Leeds ir kt. aprasé tyrima, kuriame gauti
tokie rezultatai: 6,1% pacienty, serganciy dirgliosios zarnos
sindromu su dominuojanciu viduriavimu, buvo nustatytas ka-
sos egzokrininés funkcijos nepakankamumas [11]. Po kasos
fermenty pakaitinés terapijos Sie pacientai patyré tustinimosi
daznumo, konsistencijos ir pilvo skausmo pageréjima [11].
Siuose straipsniuose aprayti tyrimai pabréZia, kad biitina
atsizvelgti | kasos egzokrininés funkcijos nepakankamuma
kaip | vieng i§ lydinéiy diagnoziy pacientams, kuriems di-
agnozuotos FVTL, jskaitant DZS (ypa¢ tiems pacientams,

kuriems nepasireiskia atsakas j jprastus dirgliosios Zarnos
sindromo gydymo biidus). Jie iSryskina KFPT veiksminguma
gerinant virSkinamojo trakto simptomus FVTL sergantiems
pacientams, kuriems patvirtintas egzokrininés kasos funkci-
jos nepakankamumas.

KFPT efektyvumas gydant kitg FVTL— funkcing dispep-
sija yra aptariamas M. Majeed ir kt. straipsnyje, kuriame pri-
statomas atliktas tyrimas. Gauti rezultatai parodé reikSmingus
pageréjimus grupéje, vartojusioje multifermenty kompleksa,
palyginti su placebo grupe, visais matuotais parametrais [12].
Pastebimi rezultatai apémé:

e SF-LDQ ir SF-NDI skalés pokyc¢ius, rodancius simp-
tomy iSreik$tumo sumazéjima ir gyvenimo kokybés page-
réjima;

® teigiamus pokycius skausmo vertinimo vizualinés
analogijos skaléje (VAS) ir Klinikinio jsptidzio sunkumo
jvertinimo skaléje (KIS-S) [12].

Tyrimas nenustaté rimty Salutiniy reiskiniy, susijusiy su
Siy fermenty papildy vartojimu, tai patvirtina multifermenty
komplekso sauguma ir gera toleravima. Tarp grupiy nebuvo
pastebéti reikSmingi biocheminiy ar hematologiniy para-
metry pokyciai, dar kartg patvirtinantys gydymo sauguma
[12]. O.C. Swami ir kt. straipsnyje aprasomi tyrimai jrodo,
kad skiriant kasos fermenty pakaiting terapija asmenims,
kuriems diagnozuota FD, ryskiai palengvéja simptomai,
tokie kaip pilvo skausmas, ptitimas, pilnumo jausmas po
valgio ir pykinimas [15]. A.E. Phillips ir kt. paskelbé tyrima,
kuris nustaté, kad 29 234 asmenys gavo KFPT su kasos
patologija nesusijusiy virskinamojo trakto ligy gydymui,
bendras paplitimas visuomenéje — 60,2 asmeny/100 000
gyventojy [13]. Palyginus su létiniu pankreatitu serganciy
asmeny grupe, gydomi asmenys dazniausiai buvo vyresnio
amziaus ir moterys, jiems KFPT paprastai buvo skiriamos
mazesnés dozés ir trumpesnis gydymo laikotarpis. Siame
straipsnyje aprasyto tyrimo i§vados: jrodytas reikSmingas,
nors ir proporcingai nedidelis, KFPT naudojimo efektyvumas
gydant su kasos patologija nesusijusias virSkinamojo trakto
ligas. Jis parodo, kad KFPT daznai naudojama simptomams
valdyti, o ne kaip ilgalaiké patofiziologiné terapija [13]. A.D.
Widodo ir kt. apraSomame tyrime gauti tokie rezultatai: KFPT
trumpino viduriavimo trukmg 7 dienomis lyginant su placebo
grupe (p=0.019) [14]. Taip pat buvo pastebétas teigiamas, bet
statistiSkai nereik§mingas (p>0.05) baltymy prealbumino
lygio ir iSmaty elastazés-1 rodikliy pokytis, kuris buvo
palankesnis intervencijos grupei [14]. Prieita prie i§vados,
kad KFPT kliniskai efektyviai mazina viduriavimo trukme.
Tyrimas pabrézia KFPT kaip veiksmingg intervencija vai-
kams, kenciantiems nuo ilgalaikio funkcinio viduriavimo,
ir parodo, kad $i terapija yra ypac svarbi istekliy ribotumo
salygomis, nes mazina biitinyb¢ naudoti brangesnes ir sun-
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kiau prieinamas gydymo priemones [14]. D.Y. Graham ir
kt. paskelbé tyrimy, kuriuose buvo skiriama pakaitiné kasos
fermenty terapija, apzvalga. Si terapija buvo skiriama siekiant
palengvinti simptomus, siejamus su DZS, tokius kaip pilvo
skausmas, pilvo piitimas, nenormalus tustinimosi daznis ir
nenormali iSmaty konsistencija [16]. Klinikiniai tyrimai,
iskaitant atsitiktinius, kontroliuojamus placebu, parodé tei-
giamus rezultatus, kai KFPT mazino simptomy sunkuma,
lyginant su kontrolinémis grupémis. Tyrimai, analizuojantys
simptomus, atsirandanéius po valgio ir susijusius su DZS,
parodé, kad pacientai, kuriy biocheminiai rodikliai, pvz., Ze-
mas i$maty elastazés-1 lygis, gali geriau reaguoti j KFPT. Sie
radiniai rodo galimg $ios pacienty grupés kasos egzokrininés
funkcijos nepakankamuma. Pavyzdziui, buvo uzfiksuotas
reik§mingas tustinimosi daznio, iSmaty konsistencijos ir pilvo
skausmo sumazéjimas gydant pacientus, kuriy iSmaty elas-
tazés-1 lygis buvo zemas [16].

ISvados

1. Pacientams, kuriems diagnozuotos funkcinés virskina-
mojo trakto ligos, efektyvi kasos fermenty pakaitiné terapija.

2. Kai kuriems pacientams, sergantiems funkcinémis
virskinamojo trakto ligomis, pasireiskia kasos egzokrininés
funkcijos nepakankamumas.

3. Pakaitiné kasos fermenty terapija yra saugi, gerai to-
leruojama ir lengviau prieinama nei kai kurie kiti funkciniy
virskinamojo trakto ligy gydymo btidai.
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Summary

The aim of this paper is to evaluate the effectiveness of pan-
creatic enzyme replacement therapy in treating functional gastroin-
testinal disorders. Functional gastrointestinal disorders encom-
pass a spectrum of chronic gastrointestinal conditions that lack an
obvious structural or biochemical cause. Symptoms include chro-
nic abdominal pain, discomfort, and changes in bowel habits. They
significantly affect patients® quality of life, often leading to redu-
ced productivity and increased healthcare costs. While conventio-

nal treatment methods exist, some patients continue to experience
symptoms. The literature review reveals several studies where pan-
creatic enzyme replacement therapy significantly improved symp-
toms of functional gastrointestinal diseases. The therapy effectively
managed digestive symptoms such as bloating, abdominal pain,
and diarrhea, thus improving the quality of life for those affected.
These findings suggest that pancreatic enzyme replacement the-
rapy is a promising therapeutic option for patients with functional
gastrointestinal diseases. Proper diagnosis and appropriate enzyme
supplementation can enhance patient outcomes, reduce healthcare
burdens, and improve their ability to participate in daily life. Furt-
her research is warranted to optimize treatment protocols and iden-
tify patients who would benefit most.
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Santrauka

Osteoporoz¢ yra sisteminé kauly liga, kuri i$sivysto deél
kauly mikroarchitektiiros poky¢iy. Tyrimai rodo, kad pa-
saulyje kas treCia moteris, vyresné nei 50 mety, patiria
osteoporoze. Si liga vystosi létai ir daZniausiai nesukelia
jokiy klinikiniy simptomy, kol pasireiskia netrauminiu
kaulo ltziu. Geriausi gydymo rezultatai pasiekiami, jei
liga diagnozuojama prie§ jvykstant luziui, todél reko-
menduojama atlikti DEXA tyrima visoms vyresnéms
nei 65 mety moterims ir jaunesnéms, turin¢ioms rizikos
veiksniy. Pirmo pasirinkimo vaistai pomenopauzinei os-
teoporozei gydyti yra denosumabas arba bisfosfonatai.

Ivadas

Osteoporozé — sisteminé kauly liga, kuri iSsivysto su-
trikus remodeliavimo procesui, t.y. pusiausvyrai tarp kaulo
formavimosi ir rezorbcijos, todél sumazéja kauly masé ir
padidéja luziy rizika. Apskaiciuota, kad pasaulyje mazdaug
200 milijony motery patiria osteoporoze [1]. Liga skirstoma |
pirming ir antring. Pirminé osteoporozé susijusi su senéjimo
procesais ir klasifikuojama j pomenopauzing ir senatving.
Antriné osteoporoze iSsivysto dél kity priezaséiy, tokiy kaip
kolageno apykaitos sutrikimai (Ehlers-Danlos sindromas,
Marfano sindromas), létinés ligos (hipertiroze, hiperparati-
rozé, cukrinis diabetas ir kitos ligos), ilgalaiké imobilizacija
ar vaisty (gliukokortikoidy, metotreksato ir kity) vartojimas.
Siame straipsnyje pladiau apzvelgiama pomenopauziné os-
teoporozeé.

Tyrimo tikslas — iSanalizuoti moksling literatiira apie
pomenopauzinés osteoporozés epidemiologija, etiologija,
simptomus, diagnostika, gydyma.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Atlikta mokslinés literatiiros apzvalga ir analiz¢. Litera-
tiros paieska vykdyta PubMed, NCBI, Cochrane Library,
SpringerLink, ScienceDirect duomeny bazése, naudojant

raktazodzius: osteoporozé, paplitimas, etiologija, kliniki-
niai simptomai, diagnostika, gydymas (angl. osteoporosis,
prevalence, etiology, clinical symptoms, diagnosis, treat-
ment). Rastos mokslinés publikacijos perziirétos ir atrinktos
rankiniu buidu. [ literatiiros apzvalgg jtraukti 7 viso teksto
straipsniai angly kalba. Siame straipsnyje pateikiami api-
bendrinti analizés rezultatai.

Tyrimo rezultatai

Epidemiologija. Osteoporozé placiai paplitusi visuome-
néje. Apskaiciuota, kad pasaulyje tarp vyresniy nei 50 mety
zmoniy kas trecia moteris ir kas penktas vyras patiria osteo-
poroze. Ligos paplitimas didéja su amziumi — osteoporozé
diagnozuojama desimtadaliui 60 mety motery, penktadaliui
70 mety motery, dviem penktadaliams 80 mety motery ir
dviem trec¢daliams 90 mety motery [1]. Dél ilgéjancios zmo-
niy gyvenimo trukmés ir geresnés diagnostikos osteoporozés
atvejy skaicius didéja.

Etiologija. Normoje suaugusio zmogaus kaulai nuolat
remodeliuojami. Vyksta du lygiaverciai procesai — kaulo
formavimas ir rezorbcija. Po menopauzés, dél sumazéjusio
estrogeny kiekio, sutrumpéjusios osteoblasty ir pailgéjusios
osteoklasty gyvenimo trukmés, §i pusiausvyra sutrinka, kau-
linio audinio apykaita labai pagreitéja ir isivyrauja rezorbcija,
todél sumazéja kauly masé ir padidéja 1uziy rizika. Daugelis
autoriy nurodo osteoporozés iSsivystymo rizikos veiksnius,
tokius kaip vyresnis amzius, moteriska lytis, ankstyva me-
nopauzé, mazas fizinis aktyvumas, ilgalaiké imobilizacija,
maza kiino masg, rikymas, teigiama Seiminé osteoporozés
anamnez¢, vitamino D ir kalcio stoka, gretutinés ligos bei
kai kurie vaistai [2].

Simptomai. Osteoporozeé vystosi létai. Prasidéjus me-
nopauzei, moterys per metus netenka apie 2,5 proc. kauly
masés. Per desimtmetj moteris gali prarasti ketvirtadalj turé-
tos kauly masés, taciau nejausti jokiy klinikiniy simptomy.
Daznai apie ligg jos suzino tik ivykus osteoporoziniam li-
ziui. Jis dazniausiai jvyksta dél mazos mechaninés energijos
poveikio, pavyzdziui, ver¢iantis lovoje ar stipriau sutren-
kus galiing. Toks nedidelis iSorinés jégos poveikis sveikam
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zmogui 1Gzio nesukelty, taciau sergant osteoporoze kauly
mikroarchitektiira pakinta ir kaulai tampa trapts. Liizti gali
bet kuris kaulas, bet daZzniausiai lazta stuburo slanksteliai ir
Slaunikaulis, re¢iau — dilbio kaulai, Sonkauliai, dubens kaulai.
Daznai per keleta mety lizta keli gretimi stuburo slanksteliai
ir susiformuoja ,,naslés kupra“ — kriitininés dalies kifoze,
todél pakinta zmogaus laikysena, Gigis, jau¢iamas létinis
skausmas. Be to, dauginiai kriitininés stuburo dalies ltziai
gali sukelti restrikcing plauciy liga. Jei liziai jvyksta juos-
meninéje stuburo dalyje, gali atsirasti virSkinimo sistemos
sutrikimy — pilvo skausmas, viduriy uzkietéjimas, sumazéjes
apetitas, ankstyvas sotumas [3]. Sergant osteoporoze, ypac
tiems, kurie jau patyré luziy, atsiranda baimé pargriiiti, to-
dél einant kojos daznai statomos plaéiai, Zengiama létai ir
atsargiai [4].

Diagnostika. Jtarus osteoporozg, pirmiausia biitina de-
taliai surinkti anamnezg. I$siaiSkinti pacientés amziy, Ggj,
svorij, paklausti apie mityba (ar uztenka kalcio, ar nepiktnau-
dziauja kofeinu), menopauzés pradzia, ankstesnius lazius,
gretutines ligas, vartojamus vaistus, Seiming osteoporozés
anamnezg, zalingus jpro€ius. Surinkus anamnezg, atliekamas
fizinis i$tyrimas. Reikia jvertinti pacientés skeleto deformaci-
jas, eiseng, pamatuoti tigj ir palyginti su buvusiu jaunystéje.
Atlikus klinikinj i$tyrima, pacientei paskiriami laboratoriniai
ir radiologiniai tyrimai. Visoms pacientéms rekomenduojama
atlikti BKT, ENG, gliukoze, kreatining, kepeny fermentus,
ivertinti bendro kalcio, fosforo, Sarminés fosfatazés, vitamino
D kiekj kraujyje. Jei atliktuose tyrimuose stebimi nukrypi-
mai ar pacientés nusiskundimai leidzia jtarti antring oste-
oporoze, rekomenduojamas platesnis iStyrimas. Kiekvienu
atveju tolesni tyrimai skiriami individualiai pagal jtariama
liga. Be bendryjy tyrimy, skirty ekskliuduoti galima antring
osteoporoze, pacientei galima atlikti kauly apykaitos zy-
meny tyrimus. Sie Zymenys pagristi kauly remodeliacijos
proceso metu susidaranéiy metabolity aptikimu kraujyje
ir Slapime. Jie néra skirti osteoporozei diagnozuoti, taciau
padeda nuspéti kauly masés praradimo greitj, 1Gzio rizika
ir, svarbiausia, atsaka j gydyma vaistais nuo osteoporozés.
Kaulo formavimosi procesa (osteoblasty aktyvuma) atspindi
Sie zymenys: kaulams specifiné Sarminé fosfataze, osteonek-
tinas, osteokalcinas, I tipo prokolageno C ir N terminaliniai
peptidai. Kaulo rezorbcijos procesa (osteoklasty aktyvuma)
atspindi kryzminiy jung¢iy rodiklis, deoksipiridinolinas, piri-
dinolinas, I tipo kolageno N ir C galo telopeptidai. Paskyrus
gydyma, kauly formavimosi procesai prasideda palengva per
keleta savaiCiy ar ménesiy, o rezorbcijos procesai zenkliai
sulétéja jau per pirmasias dienas. Zymeny poky¢ius gydymo
metu rekomenduojama lyginti su maziausiu pokyciu (angl.
least significant change), kuris kiekvienam zymeniui yra
skirtingas. Svarbu palyginimui visada naudoti tg patj Zymenj

ir méginj paimti tomis pac¢iomis saglygomis (nevalgius, tuo
paciu laiku) kaip pirma karta, nes tyrimo rezultatams didele
itaka turi preanalitiniai ir analitiniai veiksniai. Jei vartojant
antirezorbeinius vaistus kauly apykaita sulétéja (sulétéjimas
matomas naudojant zymenis, nors DEXA tyrimo rodikliai
gali ir nepasikeisti), gydymas laikomas veiksmingu. Vis
délto, kauly apykaitos zymenys kol kas negali pakeisti ra-
diologiniy tyrimy, todél osteoporozés diagnostikos auksinis
standartas yra DEXA tyrimas. Jj rekomenduojama atlikti
visoms vyresnéms nei 65 mety moterims ir jaunesnéms, jei
yra rizikos veiksniy (buvo ltiziy, vartoja vaistus, kurie gali
sukelti osteoporoze). DEXA tyrimas parodo kauly mineralinj
tankj, todél osteoporozg galima diagnozuoti ir pradéti gydyti
dar iki ltzio. Kauly mineralinis tankis (KMT), kuris atspindi
kauly masg, iSreiskiamas standartiniu nuokrypiu. Kauly masé
yra normali, jei T lygmuo yra tarp +1 ir -1. Kauly masé yra
sumazéjusi (osteopenija), jei T yra tarp -1 ir -2,5. Pacientei
diagnozuojama osteoporozé, kai T lygmuo mazesnis nei
-2,5. Tiksliausiai KMT i$matuojamas atliekant kiekybine
kompiutering tomografija, taciau pacienté gauna didele ap-
$vita, todél Sis metodas naudojamas retai. Kuo mazesnis
KMT, tuo didesné ltiziy rizika. Tiksliau jvertinti pacientés
rizika per 10 mety patirti osteoporozinj liizj, yra sukurta
laziy rizikos vertinimo priemoné FRAX, kurig galima rasti
internete. Iki lfizio osteoporozé diagnozuojama jvertinus
pacientés anamnezg, 10ziy rizika, fizinio iStyrimo, laborato-
riniy ir radiologiniy tyrimy duomenis. Daznai osteoporozé
diagnozuojama jau jvykus laziui. Tada diagnozé nustatoma
radiologiskai patvirtinus netrauminj lazj ir ekskliudavus
kitas ligas, galin¢ias pazeisti kauly vientisuma (pvz. kaulines
metastazes) [5,6].

Gydymas. Osteoporozés gydymo tikslas — sulétinti kauly
masés praradimg ir sumazinti luziy rizika. Pagal veikimo
mechanizmg vaistai skirstomi j antirezorbcinius (bisfosfo-
natai, estrogenai, selektyviis estrogeny receptoriy moduliato-
riai, kalcitoninas, denosumabas), anabolinius (teriparatidas,
abaloparatidas) bei misraus poveikio (stroncio ranelatas,
romosozumabas). Konkretus gydymas pacientei parenkamas
jvertinus pacientés liiziy rizika, remiantis DEXA tyrimu ir
FRAX rizikos vertinimu. Jei pacientei nustatoma osteopenija
ir maza rizika, vaistai neskiriami, bet rekomenduojama keisti
gyvensena, skiriami kalcio ir vitamino D papildai. Skiriama
800-2000 TV vitamino D ir 1000 mg kalcio per dieng. Kalcj
reikia gerti valgant, o vienkartiné dozé neturi virSyti 500
mg. Be to, butinas reguliarus fizinis krivis — pasivaikscio-
jimai bent po 30-40 min. 3-4 kartus per savaitg, raumenis
stiprinantys ir laikyseng gerinantys pratimai. Nors kai kurios
gairés rekomenduoja DEXA tyrima Sioms moterims kartoti
po 2 mety, taciau nauji tyrimai rodo, kad daznas tyrimo
kartojimas nesumazina liziy rizikos, ir reckomenduojama
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kartoti DEXA tyrima remiantis rezultatu: jei T tarp -2 ir
-2,49 po mety, jei tarp -1,50 ir -1,99 po 5 mety ir jei >-1,50
po 15 mety [7]. Jeigu pacientei diagnozuojama osteoporozé
(T lygmuo <-2,5) ir vidutiné rizika, skiriami bisfosfonatai
arba denosumabas. Remiantis moksliniy tyrimy duome-
nimis, denosumabas labiau sumazina kauly liiziy rizikg ir
padidina KMT palyginus su bisfosfonatais. Be to, denosu-
mabo vartojimas (viena poodiné injekcija kas pus¢ mety)
paprastesnis nei bisfosfonaty, kurie turi biiti iSgeriami bent
pusvalandj prie$ valgj kasdien, o juos i§gérus biitina bent
pusvaland;j vaikscioti. Denosumabas, lyginant su bisfosfo-
natais, reciau sukelia nepageidaujamas reakcijas, o jo dozés
nereikia pritaikyti, atsizvelgiant | pacientés inksty funkcija.
Pagrindinis denosumabo tritkumas yra jo kaina. Jei pacien-
tés luziy rizika didelé (praeityje buvo osteoporoziniy liziy,
labai Zemas KMT, aukstas FRAX balas), rekomenduojama
gydyma pradéti nuo anaboliniy medikamenty arba romoso-
zumabo, o véliau testi antirezorbciniais vaistais. Anaboliniy
medikamenty pacientéms negalima skirti ilgiau nei 2 metus,
nes tyrimuose nustatyta, kad Sie vaistai sukelia nuo dozés
priklausomg osteosarkoma peléms. Romosozumabg galima
skirti tik metus, nes stebimas kardiovaskuliniy jvykiy ir su
jais susijusiy mir¢iy padidéjimas. Nutraukus anabolinius
medikamentus ar romosozumaba, KMT mazéja labai greitai,
todel butina skirti bisfosfonatus arba denosumabg tolesniam
gydymui. Stroncio ranelatas gali buiti skiriamas tik tada, jei
pacientei netinka jokie kiti vaistai nuo osteoporozés ir néra
kardiovaskuliniy ligy. Estrogenai, selektyviis estrogeny re-
ceptoriy moduliatoriai ir kalcitoninas osteoporozés gydymui
$iuo metu skiriami labai retai. Gydymas vaistais nuo osteo-
porozés paprastai tgsiamas 5-10 mety [5,6].

ISvados

1. Osteoporozé — sisteminé kauly liga, kuri i§sivysto
sutrikus pusiausvyrai tarp kaulo formavimo ir rezorbcijos.

2. Pasaulyje kas trecia vyresné nei 50 mety moteris pa-
tiria osteoporoze.

3. Liga dazniausiai nesukelia jokiy simptomy ir diagno-
zuojama tik jvykus netrauminiam kaulo 1Gziui.

4. Auksinis osteoporozés be ltizio diagnostikos standar-
tas — DEXA.

5. Pirmo pasirinkimo vaistai gydant pomenopauzing os-
teoporoze yra bisfosfonatai arba denosumabas.
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EPIDEMIOLOGY, ETIOLOGY, SYMPTOMS,
DIAGNOSIS, TREATMENT
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Summary

Osteoporosis is a systemic bone disease that develops due to
changes in the bone’s microarchitecture. It is estimated that glo-
bally osteoporosis affects one in three women over the age of 50.
The disease develops gradually, usually without causing any cli-
nical symptoms, until it finally manifests as a non-traumatic bone
fracture. The best treatment outcomes are achieved when osteoporo-
sis is diagnosed before a fracture occurs. Therefore, it is recommen-
ded that all women over 65 and younger women with risk factors
undergo a DEXA scan. The first-line treatment of postmenopau-
sal osteoporosis is denosumab or bisphosphonates.
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APSINUODIJIMO ORGANINIAIS FOSFORO JUNGINIAIS GYDYMAS

Guoda Jemeljanovaité
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RaktaZodZiai: atropinas, acetilcholinas, organiniai fos-
foro junginiai, apsinuodijimas.

Santrauka

Apsinuodijimas organiniais fosforo junginiais yra pa-
sauliné sveikatos problema, ypa¢ dazna besivystanciose
Salyse. Dél acetilcholinesterazés slopinimo kaupiasi neu-
romediatorius acetilcholinas ir stimuliuojami acetilcho-
lino receptoriai centringje ir periferingje nervy sistemose.
Dél Sios stimuliacijos pasireiskia klinikiniai pozymiai,
vadinami Giminiu cholinerginiu sindromu. Pagrindinis
gydymas apima neuromediatoriaus acetilcholino povei-
kio mazinima atropinu, plauciy ventiliacijos palaikyma,
acetilcholinesterazés reaktyvavima oksimais ir traukuliy
gydyma benzodiazepinais.

Ivadas

Dél apsinuodijimo fosforo organiniais junginiais pasau-
lyje kasmet mirsta apie 110 000 Zzmoniy. Pasaulyje mazdaug
1 i§ 6 savizudybiy jvyksta dél apsinuodijimo fosforo organi-
niais junginiais[1]. Besivystanc¢iose Salyse tai yra pagrindiné
apsinuodijimy priezastis ir sudaro 50% visy hospitalizacijy
dél apsinuodijimy [2]. Pasaulio sveikatos organizacijai uz-
draudus I toksiskumo klasés insekticidus pasaulyje sumazéjo
savizudybiy, susijusiy su fosforo organiniais junginiais, skai-
¢ius [3]. Taciau II toksisSkumo klasés insekticidai yra vis dar
placiai naudojami zemés iikyje [4]. Uminis apsinuodijimas
fosforo organiniais junginiais veikia centring nervy sistema,
perifering nervy sistemg ir neuroraumenines jungtis [5]. Daz-
niausiai apsinuodijama po kontakto per oda, kvépavimo takus
arba virSkinimo trakta. Po absorbcijos Sie junginiai kaupiasi
riebaluose, kepenyse, inkstuose ir seiliy liaukose [6]. Dél
didelés muskarininiy ir nikotininiy receptoriy stimuliacijos,
atsirandancios slopinant acetilcholinesterazg, ir vélesnio neu-
romediatoriaus acetilcholino kaupimosi pasireiskia toksinis
poveikis, vadinamas iminiu cholinerginiu sindromu: padi-
déjes sekrecijos kiekis (Slapinimasis, asarojimas, seilétekis,
prakaitavimas), mioz¢, vémimas, bronchy susiauré¢jimas ir
kvépavimo slopinimas [2,4]. Organiniy fosforo junginiy
prieinamumas, socialiné ir ekonominé padétis, kvalifikuoto

medicinos personalo triikumas, reikiamos medicinos jstaigos
prieinamumas ir gydymas yra pagrindiniai veiksniai, kurie
neigiamai veikia organiniais fosforo junginiais apsinuodi-
jusiy pacienty sveikata [5].

Tyrimo tikslas — iSnagrinéti moksling literattirg ir ap-
tarti apsinuodijimo organiniais fosforo junginiais gydymo
galimybes.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Literatiiros paieska atlikta medicininéje duomeny bazéje
PubMed ir Springer. Naudoti raktazodziai: acetilcholinas
(angl. acetylcholine), atropinas (angl. atropine), fosforo or-
ganiniai junginiai (angl. organophosphorus), apsinuodijimas
(angl. poisoning). Atrinktos tema atitinkancios publikacijos,
paskelbtos angly kalba. Atsizvelgus | visus kriterijus, Sioje
literatiiros apzvalgoje remtasi 7 moksliniais straipsniais,
publikuotais 2014-2024 m.

Tyrimo rezultatai

Gydymas. Klinikinése gairése nustatyti du pagrindiniai
pradinio organiniais fosforo junginiais apsinuodijusiy as-
meny gydymo komponentai: antidoto skyrimas ir palaiko-
moji ventiliacija. Organiniais fosfatais apsinuodij¢ pacientai
turi biiti hospitalizuojami intensyviosios terapijos skyriuje
[2]. Pries pradedant gydyma, medicinos personalas privalo
turéti apsaugines priemones (kauke, pirstines, chalatus ir akiy
apsauga). Skrandzio plovimas atlickamas tik stabilizavus
paciento bukle ir per 1 valanda po organiniy fosfaty nurijimo
[7]. Rekomenduojama skrandzio plovima kartoti tris kartus
kas 4 valandas ir suleisti 50 g aktyvuotos anglies dozg. Per
deguonies kauke turéty biti tiekiamas 100% deguonis ir
skiriama infuziné terapija, kad pageréty deguonies patekimas
1 audinius ir bty iSvengta tolesnio jy pazeidimo [2].

Tinkamiausias antidotas yra atropinas, nes jis veikia
slopindamas acetilcholino jungimasi su muskarininiais re-
ceptoriais ir sumazina pirmuosius apsinuodijimo poZymius.
Gydant ligoninés skubiosios pagalbos skyriuje, atropinas
iprastai naudojamas intraveniniu btidu. | raumenis leidziami
autoinjektoriai, specialiai sukurti kariams, skirti savarankis-
kai susileisti vaistg ne ligoninéje. Rekomenduojama pradiné
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dozé suaugusiesiems yra 2 mg, dozés gali biti skiriamos kas
5-10 min., atsizvelgiant j paciento reakcija [5]. Atropinas
leidziamas ] vena tol, kol iSnyksta cholinerginio pertekliaus
pozymiai ir atkuriama Sirdies ir kvépavimo funkcija (8i
atropinizacijos pozymiai: plauciai auskultacijos metu yra
$vartis, sistolinis kraujospiidis didesnis nei 80 mmHg, Sirdies
susitraukimy daznis didesnis nei 80 karty per minute, paakiai
sausi ir iSnyksta miozé [4]. Ivykus atropinizacijai, skiriama
veniné atropino infuzija (apie 20-30% visos atropinizavimui
reikalingos dozés per valanda). Si dozé titruojama pagal
poveikj ir jprastai taikoma 48-72 valandas. Pacientas turi
buti atidziai stebimas, kad buity galima jvertinti, ar neatsi-
randa toksinis atropino poveikis arba cholinerginis toksinis
poveikis [4].

Kartu su atropinu skiriamas pralidoksimas (oksimas),
kuris reaktyvuodamas acetilcholinesteraze cholinerginéje
sinapséje sustiprina acetilcholino skilimg ir atkuria nervy ir
raumeny funkcijas [2,4]. Pradiné intraveniné dozé 30 mg/
kg infuzuojama 30 min. praskiedus 5% dekstrozés tirpalu,
véliau rekomenduojama dozé 8 mg/kg/val. [2].

Apsinuodijus fosforo organiniais junginiais gali pasi-
reiksti traukuliai ir konvulsijos. Siekiant sumazinti smegeny
pazeidima, traukuliy gydymui skiriami benzodiazepinai, daz-
niausiai — diazepamas (10-20 mg suaugusiems intraveniskai).
Taip pat gali bati skiriamas lorazepamas arba midazolamas
[5]. Benzodiazepinai taip pat gali biti skiriami sujaudinimui
ar nerimui mazinti apsinuodijus [4].

Adjuvantiné terapija, apimanti magnio sulfata, kalcio
kanaly blokatorius ir lipidy emulsija, gali bti taikoma, taciau
jos veiksmingumas dar néra patvirtintas [4].

ISvados

1. Apsinuodijimas organiniais fosforo junginiais yra
dazna apsinuodijimo ir savizudybiy priezastis pasaulyje.

2. Atropinas yra pagrindinis antidotas, skiriamas apsi-
nuodijus fosforo organiniais junginiais.

3. Apsinuodijus svarbu uztikrinti plauc¢iy ventiliacijg.
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Summary

Organophosphorus poisoning is a global health issue, particu-
larly pronounced in developing countries. Due to the inhibition of
acetylcholinesterase, the neurotransmitter acetylcholine accumu-
lates, leading to the stimulation of acetylcholine receptors in both
the central and peripheral nervous systems. This stimulation re-
sults in clinical signs known as acute cholinergic syndrome. The
primary treatment involves reducing the effects of the neurotrans-
mitter acetylcholine with atropine, pulmonary ventilation mainte-
nance, acetylcholinesterase reactivation with oximes, and seizures
management with benzodiazepines.
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BUDD-CHIARI SINDROMO DIAGNOSTIKOS IR GYDYMO ASPEKTAI

Gintaré Jurgutyté
Vilniaus universitetas, Medicinos fakultetas

RaktaZodziai: Budd-Chiari sindromas, diagnostika ir
gydymas, kepeny veny obstrukcija.

Santrauka

Budd-Chiari sindromas (BCS) yra reta patologija, kuriai
budingas kraujo nutekéjimo sutrikimas kepeny venose
deél obstrukcijos. Obstrukceijos lokalizacija gali biti jvairi,
iskaitant smulkias ir stambias kepeny venas bei v. cava
inferior iki deSiniojo priesirdzio. Pagal etiologija ir sin-
droma sukélusius veiksnius BCS skirstomas | pirminj ir
antrinj. Pirminis siejamas su hiperkoaguliacinémis bi-
klémis ir tromby susiformavimu venose, o antrinis — kai
stebimas mechaninis spaudimas i$ iSorés. Klinikiné raiska
priklauso nuo kepeny kraujotakos apimties bei greicio ir
gali svyruoti nuo besimptomés ligos formos iki timaus
kepeny funkcijos nepakankamumo. Diagnostika remiasi
atliktais vaizdo tyrimais: doplerinés echoskopijos, kom-
piuterinés tomografijos arba magnetinio rezonanso. Gy-
dymas individualus, skiriami antikoaguliantai, taikomos
intervencinés procediros, taciau gali prireikti ir kepeny
transplantacijos.

Ivadas

Budd-Chiari sindromas (BCS) yra reta patologija, kuri
apibtidinama sutrikusiu kraujo nutekéjimu i§ kepeny veny
dél obstrukcijos. Dél obstrukcijos bei veninio kraujo nu-
tekéjimo sutrikimo atsiranda kraujo sastovis kepenyse, ir
veéliau vystosi létinis kepeny parenchimos pazeidimas [1, 2].
Obstrukcija gali biti jvairios lokalizacijos, jskaitant smul-
kias ir stambias intrahepatines venas, bei v. cava inferior
iki deSiniojo priesirdzio [1-3]. Pagal veninés obstrukcijos
etiologija BCS gali biiti skirstomas j pirminj arba antrinj.
Pirminis siejamas labiau su hiperkoaguliacinémis biiklémis
ir atsiranda dél paciy tromby susiformavimo venose, o an-
trinis — esant mechaninei obstrukcijai i§ iSorés dél navikiniy
procesuy, absceso, cisty ir kt. [1, 3].

Nepaisant BCS kilmes, tai yra sindromg sukélusio veiks-
nio, atsiranda kepeny veny kraujo nutekéjimo obstrukeija,
kuri sukelia padidéjusj kepeny sinusoidinj spaudima ir por-
ting hipertenzija. Kepeny vening stazé ir veny uzakimas veda

prie kepeny parenchiminiy lasteliy hipoksinio pazeidimo ir
iSemineés nekrozes. Véliau vystosi sinusoidiné tromboz¢ ir
slégio padidéjimas sinusoiduose, kas skatina atsirasti ke-
peny fibroze. Jei kepeny sinusoidinis spaudimas nesumazeja
taikant gydymga arba atsiranda veniniy kolateraliy, tuomet
vystosi regeneraciniai mazgeliai, fibroze ir galiausiai cirozé
[1,2].

BCS yra reta, taciau potencialiai gyvybei pavojinga b-
klé, kurios mirtingumas didelis, jei gydymas nepradeda-
mas greitai. Vakary Salyse apskaiciuotas susirgimo daznis
yra 1/2,5 min. per metus [1]. Kitoje publikacijoje minimas
daznis 1/1 mln. per metus, o bendras paplitimas 11/1 mln.
[4]. Azijos Salyse BCS yra labiau paplites tarp vyry, kuriy
amzius vidutiniSkai 45 metai, o Europoje stebimas didesnis
paplitimas tarp 35-38 mety motery [1].

Pakopinis §io sindromo gydymo modelis apima: anti-
koaguliantus, protromboziniy rizikos veiksniy nustatymg ir
gydyma, perkutaning revaskuliarizacijg ir transjunguliarinj
intrahepatinj portosisteminj Suntavima (TIPS), kurio pagalba
atkuriamas kepeny veny nutekéjimas, o kepeny transplan-
tacija taikoma, jei §ie gydymo metodai neveiksmingi. Sio
gydymo modelio taikymo i§gyvenamumas siekia 90% atvejy.
Ilgalaiké prognozé priklauso ir nuo gretutiniy hematologiniy
biukliy bei hepatoceliulinés karcinomos (HCC) vystymosi.
Literatiiroje minima, kad HCC gali biti ilgalaikio létinio
BCS komplikacija [1].

Tyrimo tikslas — apzvelgti Budd-Chiari sindromo dia-
gnostikos ir gydymo ypatumus.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Literattiros paieska buvo atliekama pasitelkiant PubMed,
ScienceDirect, ClinicalKey ir UpToDate mokslines duomeny
bazes bei minétus raktazodzius angly kalba. Atrinktos pu-
blikacijos ne senesnés nei 5 mety, paskelbtos angly kalba,
kuriy pavadinimas ir santrauka atitiko tyrimo tema.

Tyrimo rezultatai

Diagnostika. K/inika. BCS klinikin¢ iSraiska yra jvairi,
galinti varijuoti nuo besimptominés formos iki greitai pro-
gresuojancio timinio kepeny funkcijos nepakankamumo
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(UKFN) [5]. Klinikiné raiSka priklauso nuo kepeny veny
kraujo nutekéjimo greicio ir obstrukcijos apimties, taip pat ir
kolateralinés kraujotakos, kuri mazina spaudimg — perkrova
kepeny sinusoiduose [1]. Pagal kliniking eigg ir iSraiska
i8skiriamos kelios BCS formos: zZaibinis, Giminis, potimis,
letinis [1,5]. Zaibinei BCS formai biidinga hepatiné ence-
falopatija, atsiradusi po geltos per keleta dieny ar savaiciy.
Uminei BCS — timiai pasireiSkes ascitas ir kepeny Igsteliy
nekrozé, kai néra kolateralinés kraujotakos susiformavimo.
Potimé ligos forma yra susijusi su subtilesniu klinikiniu
vaizdu, dél varty ir kepeny kolateralinés kraujotakos at-
siradimo. Létinis BCS gali pasireiksti cirozés ir portinés
hipertenzijos klinika [5].

Simptomai. Dazniausi literatliroje minimi simptomai:
ascitas (83%), hepatomegalija (67%), pilvo skausmas (61%).
Reciau stebimas kraujavimas i$ stemplés (5%) ir hepatiné
encefalopatija (9%). Apie 15% atvejy gali biiti besimptomiai.
Kiti apraSyti galimi simptomai: karS¢iavimas, periferinés
edemos kojose, iSsiplétusios venos pilvo srityje (pilvo sienos
veny varikozé) [1].

Klinikopatologiné disociacija buvo stebéta tarp klinikinés
raiskos iimumo ir realios sindromo trukmés. Didelei daliai
pacienty, kuriems pasireiské iimi klinika, kepeny biopsijoje
stebéta isplitusi fibrozé ar cirozé, kas rodo ilgiau trunkantj
procesa, kuris anksc¢iau galéjo buti subklinikinis. Maziau
kaip 10% serganciyjy bus timi ligos forma nesant létiniam
procesui budingy pakitimy [1].

Laboratoriniai tyrimai néra specifiniai. Priklausomai nuo
sindromo eigos ir obstrukcijos, gali biiti stebimos padidé-
jusios transaminazés, bilirubinas, pailgéjes INR, sumazéjes
albuminas. Ascito tyrimui biidingas serumo/ascito albumino
gradientas 1.1 g/dL arba didesnis [3].

Vaizdo tyrimai, kurie padeda nustatyti BCS, yra dopleriné
echoskopija, kompiuteriné tomografija (KT), magnetinio
rezonanso tyrimas (MRT), kepeny venografija [5].

Istoriskai kepeny venografija, kaip invazinis tyrimo me-
todas, buvo laikoma auksiniu BCS diagnostikos standartu,
taciau Siais laikais pirmiau taikomi neinvaziniai tyrimy me-
todai, tokie kaip dopleriné echoskopija kartu su kompiuterine
tomografija bei magnetinio rezonanso tyrimu. Esant BCS
jtarimui, Siuolaikinés gairés nurodo, kad pirmiausia reikia
atlikti doplering echoskopija, po to KT su kontrastu arba
MRT patvirtinant diagnoze ar esant neaiskumy. Siuo metu
venografija labiau pasitelkiama prie§ operacinio gydymo
planavimg arba taikant endovaskulinj gydymo metoda. Vie-
nos metaanalizés metu doplerinés echoskopijos jautrumas ir
specifiSkumas atitinkamai buvo 89% ir 68%, retrospektyviai
nustatant BCS [6]. Taciau ultragarsinio tyrimo galimybés
yra ribotos, kai reikia charakterizuoti zidininius pakitimus
kepeny parenchimoje, taip pat dél sunkesnio kolateraliy iden-

tifikavimo. Todél norint geriau vizualizuoti kepeny krauja-
gysles ir kolaterales, atliekama KT, kuri teikia informacija
apie kepeny morfologija, parenchimos pakitimus.

MRT naudingas skiriant BCS Giming ir 1éting formas,
remiantis ascitu, signalo intensyvumu kepeny venose ir v.
cava inferior, bluznies dydziu ir kolateraliy buvimu [5]. Ne-
paisant Siy tyrimo metody, gali prireikti kepeny biopsijos,
jei diagnoze lieka neaiski arba jei jtariama smulkiyjy kepeny
veny BHS [6].

Esant BCS, gali biiti stebimi tiesioginiai ir netiesioginiai
pakitimai atliekant vaizdo tyrimus. Tiesioginiams pakiti-
mams buidingos veny anomalijos, hepatiniy veny ir/arba v.
cava inferior okliuzija ar kompresija, veninio nutekéjimo
sustojimas, susiformavusi kolateriné kraujotaka. Netiesiogi-
niai pakitimai biina nespescifiniai, morfologiniai. Jie atspindi
ilgalaikio veninio nutekéjimo sutrikimo pasekmes - nepa-
veikty zony (ypac¢ uodeginés skilties) hipertrofija, paveikty
segmenty atrofija, dél kuriy vystosi vélyvas mazgeliy for-
mavimasis ir portiné hipertenzija. Kiti pozymiai gali buti
ascitas, splenomegalija, nehomogeniska kepeny parenchima,
taip pat kepeny lasteliy karcinoma [6].

Gydymas. BCS gydymu siekiama uzkirsti kelig toles-
niam tromby formavimuisi, atkurti trombuoty veny praei-
namumg, dekompresuoti kepeny perkrova, iSvengti kompli-
kacijy arba suvaldyti atsiradusias [7].

Nesant kontraindikacijy, rekomenduojamas ilgalaikis
gydymas antikoaguliantais. Prie§ paskiriant antikoaguliantus,
rekomenduojama atlikti endoskopija dél skrandzio ir stem-
plés varikoziniy veny ir, jei reikia, atlikti pirming profilaktika
deél galimos kraujavimo rizikos sumazinimo [1, 7].

Mazdaug 15 % pacienty, kurie serga lengva kepeny li-
gos forma, gali pakakti tik antikoaguliacinio gydymo. Pir-
menybé teikiama mazos molekulinés masés heparinui, o
véliau vitamino K antagonistams (tikslinis INR nuo 2 iki
3). Ascitas gydomas diuretikais ir mazai druskos turinéia
dieta. Reikéty nuodugniai ieskoti pagrindiniy protromboziniy
bukliy ir nedelsiant jas gydyti. Naujausi tyrimai rodo, kad
vien medikamentinis gydymas gali biiti tinkamas klasikiniu
BCS sergantiems pacientams, kuriems néra reik§mingos
portalinés hipertenzijos pozymiy (ascito, veny varikozes)
ir 33-54% pacienty, gydyty vien tik medikamentiniu biidu,
stebéti geri rezultatai [1].

Pacientams rekomenduojamas pakopinis gydymo metody
taikymas. Po antikoaguliacinio gydymo svarstomas rekana-
lizacinis metodas, t.y. gali biiti taikoma trombolizé (galima
taikyti, kai susiformaves trombas aiskiai vizualizuojamas ir
esant imiai BCS formai, taciau klinikinéje praktikoje taiko-
mas retai) arba perkutaniné angioplastika su/be stentavimo
(laikomas labai veiksmingu, esant trumpo segmento obs-
trukcijai). Transjunguliarinis intrahepatinis portosisteminis
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Suntavimas (angl. Transjugular-Intrahepatic portosystemic
shunt, TIPS) taikomas tada, kai anksé¢iau i$vardyti gydymo
metodai buvo neveiksmingi.

Kepeny transplantacija svarstoma, kai visi iSvardinti
metodai nepadeda. Literattiroje minima, kad 10%-20% atvejy
taikant medikamentinj gydyma ir intervencines procediras,
nepavyksta pasiekti teigiamo klinikinio efekto, todél tokiais
atvejais kepeny transplantacija svarstoma kaip paskutiné
alternatyva. Taip pat kepeny transplatacija gali tekti taikyti
esant iminiam kepeny funkcijos nepakankamumuii [1, 3, 7].

Trombolizinis gydymas gali biiti taikomas kreSuliui susi-
formavus neseniai (ne seniau nei prie$ 3-4 savaites) ir atlikus
venografija, gerai vizualizuojama trombo lokalizacija. Prie§
gydyma reikia jvertinti, ar néra kontraindikacijy. Trombo-
lizinis gydymas netaikomas esant létinei ligos formai, nes
trombai jau seniai susiformave ir tikétinas veiksmingumas
tokiu atveju mazas. Siems pacientams gali biti atsiradusi
portiné hipertenzija ir toks gydymo metodas gali biiti sieja-
mas su rimtomis kraujavimo komplikacijomis [7].

Endovaskulinés intervencijos reikalingos koreguojant
obstrukcijag ir sumazinant perkrova kepenyse arba sufor-
muojant aplinkinj nutekéjima. Tikslas — atkurti kepeny veny
kraujo nutekéjima, i§vengiant hipoksijos ir hepatocity nekro-
z¢és, kurig sukelia susidariusi nuolatiné kepeny perkrova [1].

Beveik trec¢dalis pacienty turi trumpas obstrukcijas ke-
peny venose ar v. cava inferior, todél gali buti taikoma per-
kutaniné angioplastika su/be stentavimo. 2015 m. atliktoje
metaanalizéje, kurios imtis per 2000 pacienty, buvo taikytas
intervencinis gydymas. Perkutaniné rekanalizacija buvo sé-
kminga 93,1% (95% CI 91,8% - 94,3%) atvejy. Retrospek-
tyviai po taikytos rekanalizacijos vieneriy ir penkeriy mety
iSgyvenamumas atitinkamai buvo 95,9% (95% CI 93,4%
- 98,3%) ir 88,6% (95% CI 82,4% - 94,8%) [1]. Pagrin-
diné angioplastikos komplikacija — pakartotiné pazeistos
kraujagyslés okliuzija, todél taikomas i$pleciamo metalinio
stento jstimimas, kuris gali padéti i§laikyti kraujagyslés
praeinamuma [7].

Daugiau kaip du desimtmecius transjunguliarinis intra-
hepatinis portosisteminis Suntavimas (angl. Transjugular-
Intrahepatic portosystemic shunt, TIPS) buvo sékmingai
taikomas portinés hipertenzijos komplikacijy gydymui. Vis
daugiau BCS serganciyjy buvo taikomas TIPS, ir Vakary
populiacijoje §is gydymo metodas yra placiai paplites, o
kepeny transplantacija svarstoma tada, kai kiti metodai ne-
veiksmingi. Literatiiroje minima, kad TIPS verta svarstyti,
kuomet yra difuziné kepeny veny trombozé, nes techniskai
sunku islaikyti kepeny veny pracinamuma taikant perkuta-
ning angioplastika su/be stentavimo, bei pacientams, kuriems
yra iiminis kepeny funkcijos nepakankamumas [1].

2022 m. buvo atlikta sisteminé apzvalga ir metaanalizé,

kurioje buvo jtraukta 71 publikacija su 4407 atvejais, ku-
riems taikytas endovaskulinis intervencinis gydymo metodas.
98,9% atvejy procediira buvo atlikta techniskai sékmingai,
0 96,9% atvejy buvo stebimas teigiamas klinikinis efek-
tas. Obstrukcija kepeny venose stebéta 42,25% atvejy, v.
cava inferior 30,98% ir kartu 26,76% atvejo. Rekanalizacija
taikyta 43,66%, kombinuota rekanalizacija kartu su TIPS
32,39%, TIPS 23,94%. Pakartotinés intervencijos prireiké
18,9% (95% CI 14,7-22,9%), iSgyvenamumas vieneriy ir
penkeriy mety atitinkamai buvo 98,9% (95% CI 96,8-98,9%)
ir 94,9% (95% CI 92,9-96,9%). Siame tyrime stebéta, kad
geriausia prognoz¢ yra taikant rekanalizacinj metoda 98%,
kombinuotai 95,6%; TIPS (94,5%). Si sisteminé apzvalga su
metaanalize dar labiau sustiprino intervencinio endovasku-
linio gydymo vaidmenj, jam esant saugiam ir veiksmingam.
Sio tyrimo metu stebéta, kad taikant $ias procediiras yra
geras iSgyvenamumo lygis, pasiekta techniné ir klinikiné
sékmeé. Prieita prie iSvados, kad lyginant tarpusavyje Sias
intervencijas, rekanalizacinio gydymo prognozé ir baigtis
buvo geresné, negu abiejy intervencijy kombinacija ar tik
TIPS/DIPS [8].

Kitoje 2022 m. atliktoje sisteminéje apzvalgoje ir metaa-
nalizéje buvo jtrauktos 33 publikacijos su 1395 TIPS atvejais.
Ivairiy baigéiy bendri rodikliai ir 95 % pasikliautinieji inter-
valai buvo: 98,6 % (97,6 —99,7) techniskai sékmingai atlikty
procediiry, 90,3 % (86,0 — 94,6) stebimo teigiamo klinikinio
efekto, 10,0 % (6,5 — 13,6) stebéty stipriy nepageidaujamy
reiskiniy, 0,5 % (0,2 — 1,0) atvejy dél su TIPS susijusio
mirtingumo, 11,6 % (7,8-15,4) dél kepeny encefalopatijos
po TIPS, 40,1 % (32,5 — 47,7) dél TIPS disfunkcijos, 8,6
% (4,9 — 12,4) dél TIPS revizijos poreikio, 4,5% (2,8-6,2)
dél kepeny transplantacijos poreikio, o0 94,6 % (93,1-96,1)
stebétas 1 mety iSgyvenamumas. Suformuluota iSvada, kad
esama literatiira patvirtina TIPS galimybes, sauguma ir veiks-
mingumg gydant BCS. Norint nuspresti dél optimalaus TIPS
laiko esant BCS, reikia atlikti tolesnius tyrimus [9]. Siame
tyrime identifikuoti stipriis nepageidaujami reiskiniai buvo:
kepeny plySimas, varty venos plySimas, v. cava inferior pa-
zeidimas, desiniojo priesirdzio pazeidimas, plauciy edema,
stazinis Sirdies nepakankamumas, intrahepatiné hepatoma,
timinis inksty pazeidimas, kepeny arterijos pseudoaneurizma,
kepeny hematoma, hemoperitoneumas, hemoperikardas ir
bluznies plysimas [9].

ISvados

1. Budd-Chiari sindromas yra reta patologija, kurios metu
sutrinka kraujo nutekéjimas i kepeny veny. Lokalizacija gali
buti nuo smulkiyjy kepeny veny iki desiniojo priesirdzio.
Pagal etiologija ir sindroma sukélusj veiksnj, BCS skirstomas
1 pirminj ir antrinj.
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2. Klinika gali varijuoti nuo besimptomés formos iki
greitai progresuojancio (Zaibinio) kepeny funkcijos nepa-
kankamumo.

3. Budd-Chiari sindromo diagnostika remiasi atliktais
pagrindiniais vaizdo tyrimais: dopleriné echoskopija, kom-
piuteriné tomografija, magnetinio rezonanso tyrimas.

4. Taikomas gydymas yra individualus ir priklauso nuo
pazeidimo lokalizacijos bei taitkomo metodo prieinamumo,
ar néra kontraindikacijy. Pagrindiniai gydymo metodai:
antikoaguliacinis gydymas arba tromboliz¢, intervencinés
radiologinés procediiros — anglioplastika su/be stentavimo
bei TIPS. Jei sie gydymo metodai yra neveiksmingi, kon-
traindikuotini ar stebimas timinis kepeny funkcijos nepa-
kankamumas, svarstoma kepeny transplantacijos galimybé.
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Summary

Budd-Chiari syndrome (BCS) is a rare pathology characterized
by impaired blood flow in the veins of the liver due to obstruction.
The localization of obstruction can be various, including small and
large hepatic veins, and v. cava inferior to the right atrium. BCS
is divided into primary and secondary according to etiology and
syndrome causing factors. The primary is associated with hyper-
coagulable conditions and the formation of thrombus in the veins,
and the secondary is when mechanical pressure from the outside
is observed. The clinical expression depends on the volume and
speed of liver blood flow and can manifest from an asymptoma-
tic form of the disease to acute liver failure. Diagnostics is based
on performed imaging tests: Doppler ultrasound, computed tomo-
graphy or computed tomography imaging. Individual treatment
is applied, anticoagulants are prescribed, interventional procedu-
res are applied, but a liver transplantation may also be necessary.
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Santrauka

Gestaciniu, arba nésciyjy, diabetu vadinama néstumo
bukle, kurios metu nustatomas angliavandeniy apykaitos
sutrikimas, nesiekiantis tikrojo cukrinio diabeto diagnos-
tikos kriterijy. Jam buidinga hiperglikemija, kurig sukelia
kasos 3 lasteliy disfunkcija ir 1étinis rezistentiSkumas in-
sulinui. Esant motinos hiperglikemijai, perteklinis gliuko-
zés kiekis per placentg perduodamas ir vaisiui, tai sukelia
vaisiaus hiperinsulinemija. Didelé insulino koncentracija
skatina vaisiaus makrosomijos vystymasi. Makrosomija
yra svarbus faktorius, prisidedantis prie tokiy naujagimio
komplikacijy kaip prieslaikinis gimimas, peciy distocija,
hipoglikemija gimimo metu, hiperbilirubinemija, polici-
temija, jgimti Sirdies defektai. Dalis Saltiniy teigia, kad
gestaciniu diabetu sergan¢iy motiny naujagimiai turi di-
desne igimty nervy sistemos defekty rizika, taciau atlikty
tyrimy duomenys skiriasi.

Ivadas

Gestaciniu, arba nésciyjy, diabetu yra vadinama néstumo
buklé, kurios metu nustatomas angliavandeniy apykaitos
sutrikimas, nesiekiantis tikrojo cukrinio diabeto diagnostikos
kriterijy [1]. Tai viena dazniausiy néStumo komplikacijy.
Tarptautiné diabeto federacija 2019 m. nustate, kad $i bukle
paveikia apytiksliai vieng i $eSiy nés¢iy motery pasaulyje.
Didziausia rizika sirgti gestaciniu diabetu kyla motinoms, ku-
rioms §i buklé pasireiské buvusiy néstumy metu. Identifikuoti
ir kiti veiksniai, didinantys rizika susirgti gestaciniu diabetu:
vyresné nei 35 mety néscioji, cukrinis diabetas diagnozuo-
tas pirmos eilés giminaic¢iams, nutukimas (KMI > 30 kg/
m?), anks¢iau gimusiy naujagimiy makrosomija, policistiniy
kiausidziy sindromas, gliukokortikoidy ar antipsichotiniy
vaisty vartojimas, tam tikros etninés grupés (azijieciai, is-
panai, juodieji) [2]. Gestacinis diabetas reikSmingai didina

naujagimio ir motinos komplikacijy rizika, yra susij¢s su
padidéjusiu perinataliniu mirtingumu [3].

Tyrimo tikslas — iSanalizuoti moksling literatiirg ir at-
likti apzvalga gestacinio diabeto tema, atkreipiant démesj
1 gestacinio diabeto keliamas komplikacijas naujagimiui.

Tyrimo medziaga ir metodai

Literatiiros paieska vykdyta 2024 m. liepos ménesj,
naudojantis PubMed ir Google Scholar duomeny bazémis.
Buvo atrinkta 17 mokslinés literatiros Saltiniy, publikuoty
per pastaruosius 10 mety; pirmenybé teikta ne senesniems
nei 5 mety Saltiniams.

Tyrimo rezultatai

Tarptautinis hiperglikemijos ir nepalankiy néstumo pa-
sekmiy tyrimas (angl. HAPO - Hyperglycemia and Adverse
Pregnancy Outcomes) irodé¢, kad pagrindinis veiksnys, di-
dinantis nésciosios ir vaisiaus komplikacijy rizikg sergant
gestaciniu diabetu, yra motinos hiperglikemija [4]. Beveik
visada motinos hiperglikemija yra sutrikusios gliukozeés tole-
rancijos dél kasos [ lasteliy disfunkcijos ir 1étinio rezistentis-
kumo insulinui rezultatas [5]. RezistentisSkumas insulinui yra
budingas ir sveikoms néséiosioms, manoma, dél hormony,
i§skiriamy i$ placentos, bei motinos nutukimo. Gestacinis
diabetas i$sivysto, kai nésciosios [} lastelés nesugeba susin-
tetinti pakankamai insulino, kad kompensuoty §j fiziologinj
rezistentiSkuma insulinui. Esant motinos hiperglikemijai,
perteklinis gliukozeés kiekis per placenta perduodamas ir vai-
siui. Tai sukelia vaisiaus hiperinsulinemija. Didelé insulino
koncentracija skatina vaisiaus makrosomijos vystymasi [6].

Makrosomija. Sis terminas apibiidina naujagimius,
kuriy gimimo svoris buvo didesnis negu 4000 g (kai kuriy
Saltiniy duomenimis 4500 g). Siems naujagimiams biidingas
perteklinis riebaly sluoksnis, padidéjusi raumeny masé ir
organomegalija [3]. Makrosomija yra svarbus veiksnys, pri-
sidedantis prie tokiy naujagimio komplikacijy, kaip prieslai-
kinis gimimas, peciy distocija, hipoglikemija gimimo metu,
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hiperbilirubinemija, policitemija, jgimti $irdies defektai [7].

Prieslaikinis vaisiaus gimimas. RySys tarp prieslaikinio
gimdymo ir gestacinio diabeto yra aiskiai jrodytas ne vieno
tyrimo metu. Dalis nei$neSioty naujagimiy, kuriy motinos
serga gestaciniu diabetu, gimsta atlickant skubig cezario
pjuvio operacijg. Dél gestacinio diabeto sukelty komplika-
cijy, glikemijos svyravimy, kai kuriais atvejais skubi cezario
pjuvio operacija yra biitina, sickiant iSvengti vaisiaus dis-
treso. Gimdymas operaciniu biidu yra saugesnis pasirinki-
mas, esant vaisiaus makrosomijai, nes didelio svorio vaisiaus
gimdymas natiiraliais takais gali komplikuoti gimdymg ir
traumuoti naujagimj. Spontaninj prieslaikinj gimdyma gali
sukelti polihidroamnionas. Per didelis vaisiaus vandeny
kiekis daznai komplikuoja gestaciniu diabetu serganciyjy
néstuma. Polihidroamnionas gali sukelti prieslaikinj vaisiaus
dangaly ply$ima. Tokiu atveju, vaisiaus vandenys slegia
gimdos kaklelj, ji plecia arba sukelia gimdos kontrakcijas,
prasideda prieslaikinis gimdymas [8].

Peciu distocija. Didelio svorio naujagimiy didesné peciy
distocijos rizika, siejama su gimdymo traumomis (ypac peti-
nio rezginio). Jos yra net 20 karty daznesnés naujagimiams,
kuriy gimimo svoris didesnis kaip 4500 g [9]. Dazniausiai
gimdymo metu pazeidziamos C5, C6, C7 segmenty nervinés
Saknelés. Sis pazeidimas dar vadinamas Erbo paralyziumi.
Kliniskai Erbo paralyziy galima atpazinti pastebint j vidy
rotuotg ir sulenktg per rie$g naujagimio rankg. Naujagimio
peciy distocijai komplikuojant gimdymo eiga, gali kilti ir
kity, retesniy komplikacijy, tokiy kaip raktikaulio ar Zasti-
kaulio 1Giziai, naujagimio hipoksemija, staigus naujagimio
Sirdies sustojimas. Nustatyta, kad 0,4-0,5 % naujagimiy Ziista
dél hipoksijos ar gimdymo metu patirtos traumos [10].

Hipoglikemija gimimo metu. Gestaciniu diabetu sergan-
¢ios motinos hiperglikemija skatina vaisiy aktyviai iSskirti
insuling, siekiant palaikyti normalig gliukozés koncentracija.
Po gimimo naujagimio aplinka pasikeicCia, taciau padidéjusi
insulino produkcija iSlieka, naujagimj iStinka hipoglikemija
[11]. Siy naujagimiy sumaZéjusios glikogeno atsargy i3sky-
rimo galimybés, reliatyvus antinks¢iy nepakankamumas, to-
dél jie negali isskirti reikiamo kiekio katecholaminy, o tai dar
labiau didina hipoglikemijos i$sivystymo rizikg. Pakankamas
apripinimas gliukoze yra ypac svarbus naujagimio smege-
nims. Jau 1988 m. atlikty tyrimy metu nustatyta, kad hipo-
glikeminé biuiklé, trunkanti 5 dienas ir ilgiau, kai gliukozés
koncentracija mazesné nei 47 mg/dl (2.6 mmol/l) nuo 3 iki
5 karty, didina raidos atsilikimo rizika [12]. Naujagimiy hi-
poglikemija gali sukelti ir neurologiniy komplikacijy, tokiy
kaip traukuliai, vaizdy apdorojimo sunkumai, kognityviniy
funkcijy sutrikimai, hipoksiné iSeminé encefalopatija [13].

Hiperbilirubinemija ir policitemija. Hiperbilirubi-
nemija, arba naujagimio gelta, dazniausiai néra grésminga

komplikacija [3]. Veiksniai, skatinantys naujagimio geltos
i8sivystyma, gali bliti naujagimio neiSnesiotumas, sutrikusi
bilirubino konjugacija kepenyse, padidéjusi enterohepatiné
cirkuliacija dél prasto maitinimo. Naujagimiy gelta dar gali
biti susijusi su policitemija. Makrosominiy naujagimiy de-
guonies poreikis yra didesnis, o tai skatina eritropoezg ir
gali sukelti policitemijg [9]. Esant policitemijai, padidéja
veninio kraujo hematokritas, kraujo klampumas. Eritrocity
irimo metu i$siskiria bilirubinas, sukeldamas gelta. Dél padi-
déjusio kraujo kreSumo policitemija gali sukelti pletors, cia-
noze, letargija, hipotonija, Zindymo sunkumus, respiratorinj
distresg, hipoglikemijg. Retais atvejais §i buklé gali sukelti
nekrotizuojantj kolita, trombocitopenija, veny tromboze [14].

Igimti defektai. Gestacinis diabetas paprastai pasireiskia
tik antro ar tre¢io néStumo trimestro metu, todél manoma,
kad $i buklé sukelia maziau apsigimimy nei pregestacinis
diabetas, kuris nés¢igja lydi nuo pat nésStumo pradzios [15].
Vis délto, abi biiklés yra siejamos su tam tikrais jgimtais
defektais, pavyzdziui, jgimtomis Sirdies ydomis: skilveliy
pertvaros defektu, stambiyjy kraujagysliy transpozicija,
aortos stenoze, plautinio kamieno atrezija, dekstrokardija,
Fallot tetrada, bendru arteriniu kamienu [16].

Duomenys apie kity organy sistemy jgimtus defektus
iSlicka kontroversiski. Kai kuriy Saltiniy teigimu, gestacinis
diabetas didina nervinio vamzdelio defekty, pavyzdziui,
iskilo stuburo (lot. spina bifida) rizika. Pranctzijoje atlikto
kohortinio tyrimo rezultatai parodé, kad naujagimiy su jgim-
tais nervy sistemos defektais, kuriy motinos sirgo gestaciniu
diabetu, skai¢ius nebuvo didesnis nei kontrolinés grupés
[7, 17].

ISvados

1. Pagrindinis veiksnys, didinantis naujagimio kom-
plikacijy rizika, yra motinos hiperglikemija, kuri kyla deél
rezistentiskumo insulinui ir kasos B lasteliy disfunkcijos.

2. Motinos hiperglikemija sukelia vaisiaus hiperinsuli-
nemija ir makrosomija.

3. Gestacinis diabetas susije¢s su tokiomis naujagimio
komplikacijomis kaip neiSnesiotumas, peciy distocija, hi-
perbilirubinemija ir policitemija, jgimtos Sirdies ydos.

Kai kurie $altiniai nurodo, kad gestaciniu diabetu sergan-
¢iy motiny naujagimiy didesné jgimty nervy sistemos defekty
rizika, taciau atlikty tyrimy duomenys skiriasi.
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COMPLICATIONS OF GESTATIONAL DIABETES
IN NEONATES
K. Karcdiauskaité, R. Jackiiniené

Keywords: gestational diabetes, diabetes in pregnancy, neona-
tal complications, fetal macrosomia.

Summary

Gestational diabetes or diabetes in pregnancy is defined as a
condition of pregnant women in which an impairment of carbohy-
drate metabolism is detected, however, it does not reach the dia-
gnostic criteria for true diabetes mellitus. The impairment is cha-
racterized by hyperglycemia which is caused by pancreatic 3 cell
dysfunction and chronic insulin resistance. In case of maternal hy-
perglycemia, excess glucose is transferred to the fetus through the
placenta, causing fetal hyperinsulinemia. A high concentration of
insulin promotes the development of fetal macrosomia. Macro-
somia is an important factor contributing to complications in the
newborn, such as premature birth, shoulder dystocia, hypoglyce-
mia at birth, hyperbilirubinemia, polycythemia, congenital heart
defects. Some sources claim that newborns of mothers with gesta-
tional diabetes have a higher risk of congenital defects of the ner-
vous system, however, the data remain conflicting.
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Summary

On 11 March 2020, the outbreak of COVID-19 was
declared a pandemic and became one of the main contri-
butors to global mortality. Despite the end of the CO-
VID-19 pandemic, the coronavirus 2019 disease remains
a significant public health issue. The novel coronavirus
SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome Co-
ronavirus 2) is a respiratory virus associated with a high
risk of thrombotic complications. Thrombotic events are
linked to increasing disease severity and mortality rates.
The article reviews the current knowledge of thrombo-
sis following COVID-19 infection to elucidate the pat-
hogenesis, diagnostics, possible treatment options, and
associated prophylaxis.

Objective: to review the latest scientific publications
about COVID-19-related thrombosis.

Methods: literature sources were searched in the follo-
wing databases: PubMed, Up ToDate, and Cochrane. The
newest articles on the topic were evaluated and analyzed.
Conclusions: Although the exact pathophysiology of CO-
VID-19-related thrombosis remains unclear, several fac-
tors are known to contribute to its development. These
include acute inflammatory reactions, increased levels of
coagulation factors, platelet and endothelial activation,
and the formation of extracellular neutrophil traps. Sco-
ring systems and elevated D-dimer levels are valuable
for identifying patients at risk. Despite certain limita-
tions, Doppler ultrasound and CTPA (computed tomo-
graphy pulmonary angiography) remain key diagnostic
tools. Comprehensive care involves primary prophy-

laxis with anticoagulants and mechanical therapies, as
well as secondary prevention through early detection and
prompt treatment of thrombotic events. This multifaceted
approach is essential to improving outcomes for patients
with COVID-19 and mitigating the impact of thrombotic
complications.

Introduction

In late 2019, a global coronavirus disease 2019 (CO-
VID-19), was caused by a novel severe acute respiratory
coronavirus-2 (SARS-CoV-2), outbreak. On 11 March 2020,
the outbreak of COVID-19 rapidly escalated into a pandemic
and was one of the main contributors to mortality worldwide
[1]. The pandemic had a significant impact on societies, eco-
nomies, and healthcare systems [2]. As of 31 March 2024,
the World Health Organization (WHO) reported that between
2019 and 2024 over 775 million COVID-19 cases were con-
firmed and nearly 7 million deaths from COVID-19 were
recorded globally [3]. All viruses including the COVID-19
virus tend to change over time. A recent strain of COVID-19
that is gaining attention is called JN.1, and its prevalence
as a new variant has been rapidly increasing worldwide [4].
In the wake of the global COVID-19 pandemic, a growing
focus on research has shed light on the various complications
associated with this virus. SARS-CoV-2 is characterized by
pulmonary and extrapulmonary manifestations, including
cardiovascular complications such as thromboembolic dis-
eases, heart failure, myocardial infarction, and heart rhythm
disorders [5]. Respiratory tract symptoms associated with
COVID-19 are frequent and may manifest as a dry cough,
rhinorrhea, sore throat, shortness of breath, and fever [1].
Up to 14% of infected patients have a risk of developing
interstitial pneumonia, which can progress to acute respi-
ratory distress syndrome, necessitating intensive care unit
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(ICU) admission [6]. Critically ill COVID-19 patients are
not only at risk for pulmonary manifestations but also exhibit
increased susceptibility to thromboembolism and abnormal
prothrombotic coagulation, as this evidence has been proven
by clinical and laboratory findings [7]. Although the majority
of COVID-19 patients who have a respiratory infection,
develop blood coagulation disorders such as disseminated
intravascular coagulation, thrombocytopenia, hypercoagulo-
pathies, and venous thrombosis develop in about 60-70% of
hospitalized patients [8]. According to the conducted studies,
58% of patients diagnosed with a severe form of COVID-19
infection died from venous thrombosis and pulmonary embo-
lism (PE) complications [7]. The venous thromboembolism
(VTE) is a condition characterized by the development of
blood clots in deep veins, leading to obstruction of blood
flow. A common issue that arises with venous thrombosis
is the migration of blood clots to other blood vessels of the
venous system, called embolism [9]. These complications
can significantly contribute to both morbidity and mortality.
Patients who were diagnosed with COVID-19 and developed
thromboembolic complications were at a higher risk of death,
however, if these patients survived, they were more likely
to have a lower quality of life. Most cases of blood clots
in veins, known as venous thromboembolism (VTE), are
caused by a clot traveling to the lungs, called a pulmonary
embolism (PE). Deep vein thrombosis (DVT) is another
common cause [10]. Although the exact pathophysiology
explaining the prevalence of COVID-19-related thrombosis
remains unclear, based on studies about 50% of hospitalized
patients are at risk of developing thromboembolic compli-
cations [11-13]. This intricate interplay between COVID-19
infection and thrombosis has prompted intense scientific
scrutiny, as healthcare professionals strive to comprehend
the underlying mechanism, risk factors, and potential pre-
ventative measures against this complication [14].

This literature review aims to summarize the currently
available data analyzing thrombotic complications related
to COVID-19 infection.

Results

Pathogenesis. Several mechanisms have been suggested
to explain how SARS-CoV-2 infection might cause thrombo-
sis, including hyperinflammation, platelet activation, endot-
helial activation and dysfunction, formation of extracellular
neutrophil traps (NET), and hypoxia [15].

Angiotensin-converting enzyme 2 receptors and CO-
VID-19. COVID-19 infection has an impact not only on the
respiratory system but also on other systems, such as the
cardiovascular system, central nervous system, liver, kidneys,
skeletal muscle, adrenal glands, and thyroid gland [16]. The

onset of COVID-19 infection occurs when the SARS-CoV-2
S protein attaches to the angiotensin-converting enzyme 2
(ACE2) receptor, enabling the virus to enter inside the cells
[17]. ACE-2 receptor is present not only in lung epithelial
cells but also in cardiac myocytes, vascular endothelial cells,
as well as in the kidneys and intestines [18]. After binding
to the ACE-2 receptor, the S-protein is cleaved to form S1
and S2 subunits. The S2 subunit facilitates membrane fusion,
leading to viral endocytosis in the cell. Once the virus enters
the cell, the viral ribonucleic acid (RNA) is released into the
cytoplasm, where it replicates, producing virions that merge
with the cell membrane to initiate a widespread infection.
COVID-19 infection also reduces ACE-2 expression on the
cell surface. ACE-2 receptor’s primary function is to trans-
fer angiotensin I and angiotensin II into cardioprotective
peptides angiotensin I-1X and angiotensin [-VII [19]. An
absence of ACE-2 in the vascular endothelium exacerbates
endothelial dysfunction, inflammation, and thrombosis [16].

Endothelial Injury. SARS-CoV-2 induces damage to
endothelial cells, which leads to thrombosis and vascular
inflammation [20]. The endothelial cell damage caused by
a viral infection might be considered as an inducing factor
leading to thrombotic complications development [21]. The
main factors of Virchow’s triad are endothelial damage, hy-
percoagulation, and stasis [22]. These factors are described
as the factors that might induce the pathogenetic mechanism
of thrombosis formation. SARS-CoV-2 attaches to ACE-2
receptors present on the inner lining of blood vessels, which
activate the renin-angiotensin-aldosterone system. This sti-
mulates platelet aggregation and excessive production of
cytokines such as tumor necrosis factor-alpha (TNF-a), in-
terleukin-6 (IL-6), interleukin-2 (IL-2), and interleukin-10
(IL-10). [23,24]. The virus entry inside cells causes direct
damage to the endothelium, which is manifested by the acti-
vation of von Willebrand factor (vWF), macrophages, and
neutrophils [25]. Once the virus enters the endothelial cells,
mononuclear and polymorphonuclear infiltration begins,
which leads to endothelial apoptosis [26]. Reduction in an-
tithrombotic activity in patients with COVID-19 infection
is marked by elevated levels of vWF, factor VIII, and fibri-
nogen. [27]. An intact blood vessel produces a tissue factor
inhibitor, endothelial protein C receptor, thrombomodulin,
and heparin-like proteoglycans, which are associated with
anticoagulant effects. As a result of endothelial dysfunction,
the efficacy of anticoagulant mechanisms is compromised,
leading to dysregulation of prothrombotic proteins such
as tissue factor, (VWF), and adhesion molecules including
P-selectin and E-selectin [28]. It was also observed that he-
patocyte growth factor (HGF) is associated with endothe-
lial damage. Increased levels of hepatocyte growth factor
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(HGF) have been noted in patients with severe COVID-19
disease [29]. Other mechanisms, such as reduction of nitric
oxide synthase, and release of vascular endothelial growth
factor due to hypoxia induced by acute respiratory distress
syndrome, cause endothelial dysfunction after COVID-19
infection [30].

Cytokine storm. SARS-CoV-2 causes thrombosis through
a cytokine storm [31]. Cytokine storms are thought to trigger
platelet activation, coagulation activation, and endothelial da-
mage, resulting in diminished endothelial anti-thrombogenic
activity, and an increase in prothrombogenic activity [31].
The activation of inflammatory cells relies on the expression
of numerous inflammatory mediators, including chemoki-
nes, cytokines, and adhesion molecules such as vascular cell
adhesion molecule-1 (VCAM-1) and intercellular adhesion
molecule-1 (ICAM-1) [32]. The COVID-19 infection induces
the relief/production of cytokines such as interleukin TNF-a,
interleukin-1 beta (IL-1B), IL-10, interferon-gamma (IFN-y),
interleukin 8 (IL-8), IL-6 and granulocyte-macrophage co-
lony-stimulating factor (GM CSF) [33]. There is a direct
correlation between the severity of COVID-19 infection and
the levels of IL-6 and IL-17 [34]. According to the conducted
studies, individuals with severe COVID-19 infections exhibit
up to ten times greater levels of IL-6 and IL-17 compared to
those without COVID-19 infection or to those with milder
forms of the disease [35]. IL-1, TNF-a and IL-6 cause an
increased expression of a tissue factor and reduce a release
of natural anticoagulants such as protein C, antithrombin,
and others [33].

The activation of neutrophil extracellular traps. When
endothelial damage occurs, neutrophil extracellular traps
(NETs) are formed as a response. NETs are released by chro-
matin decondensation and are composed of DNA. NETs
may contribute to the formation of a thrombus. According
to the conducted studies, several hypotheses are proposed
explaining possible mechanisms of the thrombosis caused by
NETs. First, vWF interacts with NETs and induces platelet
adhesion and fibrin formation. Second, the histone proteins
within NETs can stimulate platelet aggregation by activating
toll-like receptors. Third, neutrophils inhibit the fibrinoly-
tic system by releasing the serine protease and elastase, by
degrading the thrombomodulin and tissue factor inhibitor.
As the tissue factor is released, it activates the extrinsic coa-
gulation pathway, leading to the generation of the fibrin and
the entrapment of red blood cells and platelets, consequently
forming the thrombus [33,36]. While NETs are beneficial
for defending against viruses, prolonged NET formation can
trigger inflammatory reactions that harm tissues and may
exacerbate the formation of atherosclerotic plaques. The
activation of complement, along with increased neutrophils

and formation of NET, is associated with acute respiratory
distress syndrome, pneumonia, and thrombosis. NETs play a
role in initiating arterial and venous thrombosis by activating
the coagulation pathway, leading to an overproduction of the
thrombin and C5a [37].

Tissue hypoxia. Hypoxia is also a contributing factor to
thrombosis based on the severe COVID-19 infection. It in-
creases the probability of thrombosis by triggering a cascade
that depends on the hypoxia-inducible transcription factors
(HIF) [38]. HIF can cause thrombosis via the plasminogen
activator inhibitor-1 and the tissue factor (TF) [39]. HIF-2
exerts a prothrombotic effect by suppressing the activity of
the tissue factor. Alveolar epithelial cells are the source of
HIF-1a secretion, which leads to an inflammatory response
in the cells and the release of pro-inflammatory cytokines,
including IL-6 and TNFa. Hypoxia can directly impact the
endothelium by inhibiting thrombomodulin and diminishing
fibrinolytic function. Blood vessel hypoxia is linked to the
activation of HIF and elevated expression of tissue factors
[40,41] .

Diagnostics. The latest data highlight a sustained high
risk of thromboembolism even a month post-COVID-19
infection, emphasizing the critical need for early and accurate
diagnosis and thromboembolic prophylaxis [27]. The diagno-
sis is often complicated by overlapping of symptoms between
the thrombosis and COVID-19. Common overlapping symp-
toms of both these conditions, including shortness of breath,
increased D-dimer levels, acute respiratory distress syn-
drome, and right ventricular dysfunction, pose challenges in
distinguishing between these two conditions [27]. Managing
the DVT and PE in ICU-admitted COVID-19 patients adds
further complexity to the diagnostic and treatment proces-
ses. Furthermore, ICU patients often have a higher risk of
mortality. Statistical data from research on hospitalized pa-
tients, despite the thromboprophylaxis, revealed a significant
incidence of DVT and PE, underscoring the prevalence of
these complications.[11] A meta-analysis conducted by Suh
et al., involving 3342 COVID-19 patients, showed that the
overall frequency of PE was 16.5% and that of DVT was
14.8%. In particular, the higher incidence of DVT in ICU
patients (42.4%) was attributed to additional risk factors such
as immobilization and mechanical ventilation [9]. Based
on the findings of this study and meta-analysis data which
included 6459 patients it can be concluded that the likelihood
of VTE is heightened in hospitalized patients with severe
COVID-19 presentation and the highest risk of the patients
requiring ICU admission [14]. These findings underscore
an urgent need for continued research and refinement of
diagnostic strategies to enhance the effectiveness of treat-
ment and patient survival. Therefore, the diagnostic system
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for the thrombotic complications related to COVID-19 in-
fection has constantly been improved by exploring various
methodologies [9].

The diagnosis of VTE depends on the patient’s risk
factors, clinical symptoms, medical history, laboratory test
results, and imaging study findings [42]. Various scoring sys-
tems, such as Wells* Criteria, are commonly used for diagno-
sing DVT. Based on these criteria, patients are categorized
into low-, moderate-, and high-risk groups. [43]. The Pradua
scoring system is another frequently used scoring system.
This system assigns a score considering several factors, such
as a history of VTE, cancer, limited mobility, recent trauma
or surgery, advanced age, respiratory or cardiac problems,
recent heart attack or stroke, severe infections, obesity, and
hormonal treatment. A score below 4 is indicative of a low
VTE risk, while a score of 4 or higher suggests a high VTE
risk [40]. The International Medical Prevention Registry
score on venous thromboembolism (IMPROVE) score eva-
luates seven risk factors, including active cancer, history of
previous VTE, thrombophilia, lower limb paralysis, immo-
bilization for less than 7 days, ICU stay, and age over 60
years. The presence of multiple positive factors increases the
likelihood of symptomatic VTE by 7.2% [44].

Elevated D-dimer levels act as a prognostic indicator for
complications related to COVID-19 hypercoagulopathy state
[45]. The D-dimer, a dimerized plasmin fragment, is a fibrin
degradation product (FDP) generated through a process of
hemostasis [27]. This biomarker tends to be consistently
elevated for COVID-19 patients and indicates the presence
of thrombosis and fibrinolysis in pulmonary vascular tissue
[46]. A D-dimer threshold exceeding 1000 pg/L might be
valuable in categorizing COVID-19 patients who are at ele-
vated risk of poor outcomes. [46,47] Additionally, it can be
used as an indicator of disease severity [48]. The D-dimer
can also serve as a predictive tool for the development of
complications related to venous and arterial thromboem-
bolism in COVID-19 patients [49]. Individuals exhibiting
sustained high D-dimer levels post-recovery should undergo
vigilant monitoring for potential thrombotic complications,
even in the absence of symptoms [50]. The remarkable
characteristics of COVID-19-related coagulopathy, such
as the substantial increase in D-dimer levels, significantly
enhance our comprehension of this condition [39,51]. The
study, which analyzed data from multiple studies involving
thousands of patients, revealed that COVID-19-related coa-
gulopathy presents distinct features, characterized by notably
increased D-dimer levels and practically normal activated
partial thromboplastin time, prothrombin time, and platelet
count. [50]. In the research conducted on 156 individuals, it
was observed that those with DVT exhibited higher levels

of D-dimer as compared to those without DVT. Study fin-
dings suggest that increased D-dimer levels are linked to an
asymptomatic DVT [52].

The International Thrombosis Biomarkers Colloquium
written by Gurbel et al., suggests that platelet counts can
serve as indicators for predicting the prognosis of CO-
VID-19, where a lower count may indicate more unfavou-
rable outcomes [42]. What is more, in other studies there
is a lack of data supporting the utility of platelet count in
predicting thrombotic events in COVID-19 [27]. Evaluating
the risk of requiring an intensive care for COVID-19 patients
through the assessment of immature platelets, particularly
the number or fraction of reticulated platelets (IPF), pre-
sents another avenue for consideration. Elevated levels of
the reticulated platelets also correlate with an increased risk
of cardiovascular events and mortality [55]. IPF typically
ranges from 1% to 7% in healthy adults with a normal pla-
telet count [56]. In a review by Wool and Miller , published
in Pathobiology, it was highlighted that COVID-19 patients
exhibit a trend towards a significant increase in IPF. Data
collected from COVID-19 patients revealed an absolute IPF
of 7.5 x 10"9/L or higher and a relative IPF of > 8%, even
with a platelet count reaching up to 251 x 10"9/L [57]. It is
worth mentioning that, in non-COVID-19 patients, a relative
IPF of > 8% is commonly observed in individuals with a
platelet count below 70 x 10"9/L. These findings suggest
that megakaryocytes increase the production of immature
platelets in COVID-19, leading to a heightened demand for
platelets [58].

Currently, a Doppler venous ultrasound is the best met-
hod for diagnosing DVT, often combined with a cardiac
ultrasound to identify complications in COVID-19 patients
[59-61]. Notably, the Doppler ultrasound distinguishes it-
self from its portability, facilitating convenient usage for
the bed-side imaging [49]. Other methods, such as contrast
venography and magnetic resonance venography, are also
being used despite certain limitations [62]. Diagnosing PE
begins with a pre-test probability, as determined by the Wells
score [63]. Currently, a computed tomography pulmonary
angiography (CTPA) is widely regarded as the gold standard
for diagnosing PE since it provides clear visualization of the
pulmonary arteries, including the subsegmental level [64].
The diagnosis is frequently established through a combi-
nation of D-dimer testing and CTPA [50]. An abnormally
high D-dimer level (>3000ng/mL) at presentation and/or a
significant level elevation during the hospitalization period
warrants investigation for VTE, with CTPA imaging being
the initial step in differential diagnosis for PE [49,50]. Ho-
wever, the feasibility of CTPA is often hindered by the risk
associated with transferring unstable patients to the Radio-
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logy department [60].

Prophylaxis and treatment. Within the healthcare do-
main, the prevention and treatment of diseases, coupled with
adept management of ensuing complications, play pivotal
roles in ensuring comprehensive patient care. Preventing the
thromboembolic complications after COVID-19 infection is
crucial to reduce the risk of potential complications within
the circulatory system, and this has gained a significant at-
tention recently. The occurrence of VTE can range signifi-
cantly, from 10% to 80%, in individuals who do not receive
any preventive measures [65]. It’s crucial to recognize that
individuals hospitalized with COVID-19, especially those
admitted to ICU, are at a significant risk of developing ve-
nous and arterial thromboembolisms, which can increase the
likelihood of death [27]. These identified risk factors wield
considerable influence over the diagnostic, preventive, and
treatment strategies employed when addressing COVID-19,
with a specific focus on averting thrombosis [66].

The thromboprophylaxis can be categorized into two
types: primary and secondary. Primary prophylaxis aims
to prevent DVT, and involves pharmacological treatment.
Secondary prophylaxis included an early diagnosis and tre-
atment [12]. Variables including the possibility of thrombo-
sis, propensity for bleeding, and the specifics of the illness
all contribute to the decision-making process for selecting
primary preventative strategies [67]. These factors assist in
classifying patients into low, moderate, and high-risk cate-
gories, each necessitating a distinct prophylactic approach.
Furthermore, the duration of prophylactic treatment varies
for each patient based on their risk [9].

Numerous studies have underscored an elevated the
risk of VTE during post-recovery period from COVID-19,
underscoring the crucial need to establish an optimal prop-
hylactic antithrombotic regimen to reduce the risk of throm-
boembolic events [10,27,68] For high-risk patients, primary
prophylaxis comprises unfractionated heparin (UFH), low-
molecular-weight heparin (LMWH), and fondaparinux. In
contrast, for low-risk patients, primary prophylaxis entails
direct oral anticoagulants and mechanical therapy such as
pneumatic and graduated compression stockings [67]. Recent
publications have proposed various therapeutic and prophy-
lactic regimens in this context, yet the definitive treatment
strategies remain to be established [14,69] . A retrospective
study conducted by Rentsch et al discovered that providing
prophylactic anticoagulation within 24 hours of admission
with COVID-19 infection, the patients were linked to a re-
duction of mortality rates compared to those who did not
receive this treatment [70]. Consequently, numerous societal
guidelines recommend the prophylactic anticoagulation for
all hospitalized COVID-19 patients without contraindications

for this treatment [71]. Despite this, some studies indicate
that the standard prophylactic anticoagulant doses may be
inadequate for VTE prevention in many COVID-19 patients,
as the incidence of VTE remains notably high even when
the prophylactic doses of anticoagulants are being admi-
nistered [62,70—73]. Owing to the persistently high VTE
incidence, despite the standard thromboprophylactic doses,
several institutions have adopted higher doses, including
intermediate and even therapeutic dose protocols. In the
study by Tacquard et al, which included 538 patients with
COVID-19 hospitalised to ICU, it was reported that the high-
dose prophylactic anticoagulation was associated with a si-
gnificant reduction in thrombotic complications (risk ratio
0.81) without an increased risk of bleeding [74]. In another
large randomized controlled trial involving patients with
COVID-19, the incidence of VTE in patients receiving the
prophylactic anticoagulant doses ranged from 6% to 10%,
whereas the treatment with therapeutic anticoagulant doses
range from 4-8%. [75]. Nevertheless, it is crucial to highlight
that the thromboprophylacis poses a potential risk of bleeding
complications. In a multicenter, randomized clinical trial,
which included 412 patients, it was discovered that although
the bleeding events were scarce, the major and clinically
significant non-major bleeding incidents were not notably
more prevalent with intermediate-dose anticoagulation (6.2%
for intermediate-dose versus 3.1% for standard-dose; p=.08).
In addition, patients who received the intermediate-dose
prophylactic anticoagulation were the only ones who were
diagnosed with a severe thrombocytopenia [76].
Individuals with more severe COVID-19 presentation,
particularly those who were hospitalized or admitted to ICU,
are at a higher risk for the thromboembolism than those
with milder symptoms. Despite the implementation of pre-
ventive measures, ICU patients are still considered high-
risk individuals, and the diagnosis and treatment of DVT
and PE are more intricate, leading to a higher mortality rate
[9,77,78]. Therefore, managing the treatment and prevention
of the thromboembolism in ICU patients presents a signi-
ficant challenge. Nevertheless, studies have suggested that
heparin might be also recommended as pharmacological
agent for the thromboembolic complications prophylaxis
for severely ill patients [78] It has been determined that
pharmacological thromboprophylaxis using low molecu-
lar weight heparin and unfractionated heparin reduces the
incidence of thromboembolic events in ICU patients [79].
Despite the various thromboprophylaxis schemes, there is
still a lack of evidence-based consensus [9,80]. In the Prop-
hylaxis for Thromboembolism in Critcal Care Trial (PRO-
TECT) investigators for the Canadian Critical Care Trials
Group and the Australian and New Zealand Intensive Care




77

Society Clinical Trials group trial involving 3764 patients,
unfractionated heparin was compared to low-molecular-
weight heparin or VTE prophylaxis for patients hospitalised
to ICU. The patients who were at a high risk of bleeding were
not included in this study. The study enrolled participants
into two separate groups. The first group received a daily
5000 IU dose of subcutaneous LMWH (dalteparin), along
with a placebo, while the second group was administered
5000 IU of subcutaneous UFH twice a day. However, there
were no statistical significant differences in frequency of
VTE presentation between these groups (5.1% vs. 5.8%,
p=0.57). However, a lower incidence of PE was observed in
the LMWH group (1.3% vs. 2.3%, p=0.01) [81]. A recent
meta-analysis by Park J et al. revealed a significant decrease
in the risk of DVT when using heparin as opposed to the
control group (LMWH: OR, 0,38; UFH: OR, 0,45). Nonet-
heless, the effectiveness of UFH and LMWH was found to
be comparable in terms of preventing DVT, consistent with
previous analyses [82]. In a study comparing two types of
LMWH, enoxaparin and bemiparin, it was suggested that be-
miparin is more suitable anticoagulant for VTE prophylaxis
in critically ill patients. This study revealed that in the group
where bemiparin was prescribed, a lower incidence of local
complications at the injection site was observed. The DVT
rate was lower in the group that received bemiparin (4% vss
20%, p<0,05). PE was confirmed in 14% of patients in the
enoxaparin group, with no recorded cases in the bemiparin
group (p<0,05) [83]. The thromboprophylaxis for critically
ill patients can result in bleeding complications, which may
even be fatal, necessitating immediate discontinuation of
anticoagulants for patients with active bleeding or severe
thrombocytopenia [70]. However, both bleeding and cessa-
tion of anticoagulants negatively impact clinical outcomes
for the patients hospitalized to CU [84]. A meta-analysis
revealed that there was no statistically significant difference
in the risk of developing the major bleeding between the use
of UFH LMWH for prophylaxis[9].

Moreover, current evidence highlights vaccination as
one of the most efficacious preventive strategies against the
symptoms and complications of COVID-19 [85]. Extensive
studies have revealed that individuals who receive at least
one dose of the COVID-19 vaccine experience a substantial
reduction in the likelihood of requiring intensive care and
developing hypoxemia, consequently lowering the overall
risk of thrombosis [85-87]. A comparative analysis of sta-
tistics from national registries in Sweden across the different
phases of the pandemic indicated a notably higher incidence
of thrombosis during the initial COVID-19 wave. This phe-
nomenon may be attributed to advancements in the treatment
of COVID-19, particularly the widespread implementation

of thromboprophylaxis following the initial wave [72].

Thrombolysis plays a pivotal role in the in the dissolution
of blood clots in contemporary medicine. However, conside-
ring the potential pathophysiological role of pulmonary mi-
crothrombosis, thrombolysis has rarely been used in patients
with COVID-19 [90]. While reports suggest that thrombo-
lysis improves hypoxemia, hemodynamics, and dead-space
ventilation, its therapeutic effect is short-lived [70]. It may
be necessary to administer anticoagulation concurrently with
thrombolytic agents to prevent immediate thrombosis [70].
Thrombolysis or mechanical thromboprophylaxis should be
considered when anticoagulants are contraindicated. [9,90].
Mechanical thrombotic prophylaxis options include gradua-
ted compression stockings (GCS) and intermittent pneumatic
compression (IPC). Although the available evidence on the
effectiveness and safety of mechanical thromboprophylaxis
is limited, it has been shown tha for critically ill patients,
mechanical thromboprophylaxis is less effective than phar-
macological thromboprophylaxis in reducing the risk of deep
vein thrombosis (DVT) [82].

Conclusion

1. Although the exact pathophysiology of COVID-19-re-
lated thrombosis remains unclear, several factors contri-
bute to its development. These include acute inflammatory
reactions, increased levels of coagulation factors, platelet
and endothelial activation, extracellular neutrophil trap for-
mation, TF secretion, and natural anticoagulant depletion.

2.The heightened risk of thromboembolism, particularly
in ICU patients, underscores the need for improved diagnos-
tic strategies that consider patient-specific risk factors, clini-
cal symptoms, laboratory test results, and imaging studies.
Scoring systems and elevated D-dimer levels are useful in
identifying at-risk patients at risk. Despite their limitations,
Doppler ultrasound and CTPA are key diagnostic tools.

3. Comprehensive care involves primary prophylaxis
with anticoagulants and mechanical therapies as well as
secondary prevention through early detection and treatment.
However, optimal strategies for managing post-COVID-19
thrombosis remain unclear.
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TROMBOZE PO COVID-19 INFEKCIJOS:
PATOFIZIOLOGIJOS YPATYBES, DIAGNOSTIKA,
PROFILAKTIKA IR GYDYMAS
A. Kaunaité, K. Keraité, G. Zebrauskaité,

A. Zebrauskaité, D. Zaliaduonyté

Raktazodziai: su COVID-19 susijusi tromboz¢, koronaviru-
sas, SARS-CoV-2, veny tromboembolija, giliyjy veny tromboze,
plauciy embolija.

Santrauka

2020 m. kovo 11 d. COVID-19 infekcijos protriikis greitai
peraugo i pandemijg ir tapo vienu i§ pagrindiniy mirtingumo vi-
same pasaulyje veiksniy. Nepaisant COVID-19 pandemijos pabai-
gos, koronaviruso liga ir toliau iSlicka svarbia visuomenés sveika-
tos problema. SARS-CoV-2 (sunkus iiminis kvépavimo sindromas
Coronavirus 2) yra kvépavimo taky virusas, susijes su didele trom-
boziniy komplikacijy rizika. Tromboziniai jvykiai yra susij¢ su di-
déjangiu ligos sunkumu ir mirtingumu. Siame straipsnyje apzvel-
giamos dabartinés zinios apie tromboz¢ po COVID-19 infekcijos,
siekiant i$siaiSkinti patogeneze, diagnostika, galimus gydymo bii-
dus bei profilaktika, susijusia su Sia bukle.

Tikslas. Apzvelgti naujausias mokslines publikacijas apie su
COVID-19 infekcija susijusig tromboze.

Metodai. Literattiros $altiniy buvo ieSkoma PubMed, Up
ToDate, Cochrane duomeny bazése. Buvo atrinkti ir analizuojami
naujausi straipsniai nagrinéjama tema.

I$vados. Nors tiksli su COVID-19 infekcija susijusios trombo-
z¢s patofiziologija iSlicka neaiski, prie jos i$sivystymo prisideda
keletas veiksniy. Tai iminés uzdegiminés reakcijos, padidéjes kre-
$¢jimo faktoriy kiekis, trombocity, endotelio ir neutrofily ekstrace-
liuliniy spasty sistemos aktyvacija. Vertinimo skalés ir padidéjusi
D-dimery koncentracija kraujyje yra naudingi nustatant rizikos gru-
pés pacientus. Nepaisant tam tikry apribojimy, Doplerio ultragar-
sas ir kompiuterinés tomografijos angiografija yra pagrindiniai di-
agnostikos metodai. Visapusé priezilira apima pirming profilaktika
naudojant antikoaguliantus ir mechaning terapija, o taip pat ir an-
tring prevencija — anksti diagnozuojant ir gydant. Sis daugiapako-
pis pozilris yra reikalingas siekiant pagerinti COVID-19 pacienty
gydymo rezultatus ir sumazinti tromboziniy komplikacijy poveikj.

Adresas susirasinéti: akaunaitel5@gmail.com

Gauta 2024-07-19
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POOPERACINES PILVO SIENOS ISVARZOS RIZIKOS VEIKSNIALI,
DIAGNOSTIKA IR GYDYMAS

Kristina Ketlériaté
Vilniaus universitetas, Medicinos fakultetas

Raktazodziai: pooperaciné pilvo sienos i§varza, poope-
racinés pilvo sienos i§varzos rizikos veiksniai, pooperacinés
pilvo sienos iSvarzos diagnostika, pooperacinés pilvo sienos
gydymas.

Santrauka

Pooperaciné pilvo sienos iSvarza yra dazna komplika-
cija po abdominaliniy operacijy, pasitaikanti 10-15 proc.
operuoty pacienty. Tyrimo tikslas — aprasyti pooperaci-
niy pilvo sienos iSvarzy rizikos veiksnius, diagnostika
ir gydyma. Literatiiros paieska atlikta Google Scholar,
PubMed duomeny bazése, naudojant raktazodzius angly
kalba: incisional hernia, risk factors, diagnosis, treatment.
Atrinktos atitinkancios tema publikacijos, paskelbtos an-
gly kalba nuo 2017 mety. Tyrimo rezultatai: pooperacinés
iSvarzos rizikos veiksniai skirstomi j susijusius su paci-
entu, su operacija ir pooperacine eiga. Su pacientu susij¢
veiksniai yra zalingi jprociai ir létinés ligos (rukymas,
nutukimas, diabetas ir kt.); operaciniai rizikos veiksniai
susije su pjavio pasirinkimu ir jo uzsiuvimo technika;
pooperaciniai veiksniai susij¢ su mityba ir operacinés
zaizdos infekcija. Pooperaciné iSvarza diagnozuojama
remiantis paciento anamneze ir apzitira; defekto patiks-
linimui gali biiti taitkomi vaizdo tyrimai. Gydymas reko-
menduojamas operacinis; dazniausiai atlickama atvira
operacija, jsiuvant tinklelj po raumenimis.

Ivadas

Pooperaciné i§varza — tai iSvarza, atsiradusi po pilvo
operacijos, chirurginés Zaizdos vietoje. Si komplikacija at-
siranda 10-15 proc. abdominaling operacija patyrusiy Zzmo-
niy, kai vidineés pilvo strukttiros i$siverzia per susilpnéjusia
pilvo sienos vietg [1]. Net ir atlikus hernioplastikos opera-
cija, galimas iSvarzos pasikartojimas iki 15 proc. pacienty.
Pranciizijos sveikatos sistemos skai¢iavimu, pooperacinés
iSvarzos operacija vienam pacientui kainuoja apie 4000 eury
[2]. Net ir atlikus hernioplastika tinkleliu, apie 30 proc. paci-
enty skundziasi 1étiniu skausmu [3], todél Sios komplikacijos

profilaktikai svarbu identifikuoti didele rizika iSvarzoms
turin€ius pacientus ir taikyti atitinkamas strategijas rizikos
veiksniams mazinti.

Tyrimo tikslas — aprasyti pooperaciniy pilvo sienos is-
varzy rizikos veiksnius, diagnostika ir gydyma.

Tyrimo medzZiaga ir metodai

Literatiiros paieska atlikta Google Scholar, PubMed duo-
meny bazése, naudojant raktazodzius angly kalba: incisional
hernia, risk factors, diagnosis, treatment. Atrinktos atitinkan-
¢ios temg publikacijos, parasytos angly kalba, paskelbtos
nuo 2017 mety.

Tyrimo rezultatai

Rizikos veiksniai. Pooperacinés pilvo iSvarZos atsira-
dimui daro jtaka tiek su pacientu susijg, tiek su operacija ir
pooperacine eiga susij¢ veiksniai. Su pacientu susij¢ veiks-
niai yra vyriska lytis, nutukimas, rikymas, vyresnis amzius
ir tokios létinés ligos kaip diabetas, pilvo aortos aneurizmos,
divertikulitas [4,5]. Kai kurie zmonés turi kolageno ir meta-
loproteazés, reikalingy tinkamam zaizdy gijimui, defekty.
Esant Siems defektams, zaizdos gyja blogiau, todél didéja
pooperacinés iS§varzos rizika [5]. Tam tikros operacijos di-
dina pooperacinés iSvarzos atsiradima; pavyzdziui, vidurio
linijos arba skersiniai pjliviai yra labiausiai linke i$siskirti.
Taip pat svarbi chirurgo technika, uzsiuvant operacing zaizda,
ir létai absorbuojamy siiily pasirinkimas. Po atviry operacijy
Sios komplikacijos daznis didesnis nei po laparoskopiniy [6].
Pooperacinio laikotarpio veiksniams priskiriamas mitybos
nepakankamumas, kuris prastina operaciniy Zaizdy gijima,
ir pooperacinés zaizdos infekcija [7].

Diagnostika. Pooperaciné pilvo sienos iSvarza dazniau-
siai diagnozuojama anamnezes rinkimo ir apziiros metu.
Itarimas turéty kilti iSgirdus apie praeityje buvusia operacija
bei skausma ir i$sikiSima chirurginés zaizdos vietoje. Dia-
gnoze patvirtinama pacientui atpalaidavus pilvo raumenis ir
Ciuopiant gumbg pilvo sienoje [1]. Jei iSvarza sunku diagno-
zuoti arba papildomai reikia tiksliau jvertinti jos dydj, galima

Zurnalo tinklalapis: https:/sm-hs.eu

Adresas susirasinéti: Kristina Ketléritite, el. p. kristina.ketleriute@gmail.com



84

atlikti kompiutering tomografija arba pilvo echoskopija [8].

Gydymas. Labai mazoms ir besimptoméms i§varzoms
galima taikyti stebéjimo taktikg [9]. Jeigu nusprendziama
iSvarza gydyti, gali biti taikomos atviros, laparoskopinés ar
robotinés operacijos. Koks operacijos tipas pasirenkamas,
priklauso nuo chirurgo gebéjimy ir paciento pasirinkimo.
Laparoskopinéms operacijoms biidingas trumpesnis hospi-
talizacijos laikas, mazesnis skausmas ir mazesné ankstyvy
komplikacijy rizika, o atviroms — ilgesné hospitalizacija,
bet mazesné komplikacijy tikimybé vélesniame laikotar-
pyje [10]. Tiek atviros, tiek laparoskopinés operacijos metu
dazniausiai naudojami tinkleliai pilvo sienai sutvirtinti. [3].
Atvira operacija su tinklelio pritvirtinimu po raumenimis
(,,Sublay*“ metodas) tarp pilvaplévés ir uzpakalinio tiesiojo
pilvo raumens maksties lapelio, taip pat ir paties raumens,
yra dazniausiai taikoma operacija ir laikoma auksiniu stan-
dartu [11].

ISvados

1. Pooperaciné iSvarza yra dazna abdominalinés operaci-
jos komplikacija, kurios rizikos veiksniai apima tiek paciento
biikle, tick pacios operacijos ir pooperacinio laikotarpio
aspektus.

2. Pooperacing i§varza paprastai diagnozuojama anam-
nezés rinkimo ir klinikinés apziiiros metu, o instrumentiniy
tyrimy dazniausiai reikia tik jos dydziui tiksliau jvertinti.

3. Pooperaciné i§varza gydoma chirurginiu metodu; daz-
niausiai atliekama atvira operacija, pritvirtinant tinklelj po
raumenimis.
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RISK FACTORS, DIAGNOSIS AND TREATMENT OF
INCISIONAL HERNIAS
K. Ketlériaté

Keywords: incisional hernia, risk factors, diagnosis, treatment.

Summary

Incisional hernia is a common complication of abdominal sur-
geries, occurring in 10-15% of patients who have undergone ab-
dominal operations. The aim of this study is to describe the risk
factors, diagnosis, and treatment of incisional hernias. A literature
search was conducted in the Google Scholar and PubMed databa-
ses using the keywords"incisional hernia", "risk factors," "diagno-
sis," and “treatment." The selected publications were in English
and published since 2017. The risk factors for postoperative her-
nias are categorized into patient-related, surgery-related, and pos-
toperative factors. Patient-related factors include harmful habits
and chronic diseases such as smoking, obesity, and diabetes. Sur-
gery-related risk factors involve the choice of incision and sutu-
ring technique. Postoperative factors relate to nutrition and pos-
toperative wound infection. Postoperative hernias are diagnosed
based on the patient’s medical history and physical examination,
with imaging studies used to confirm the defect. Surgical treatment
is recommended, most commonly involving open surgery with re-
tromuscular mesh placement.
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PRIESIRDZIU VIRPEJIMO RIZIKOS VEIKSNIU ITAKA
KATETERINES ABLIACIJOS EFEKTYVUMUI

Karolis Kmitas
Vilniaus universitetas, Medicinos fakultetas

RaktaZodzZiai: prieSirdziy virpéjimas, rizikos veiksniai,
kateteriné abliacija, metabolinis sindromas.

Santrauka

Priesirdziy virpéjimo rizikos veiksniai ne tik sukelia prie-
Sirdziy virpéjima, bet ir yra susij¢ su prastesne priesir-
dziy virpéjimo gydymo, taikant plauciy veny izoliacija
kateterine abliacija, baigtimi. Kateteriné abliacija yra
efektyvi ir saugi procediira, uztikrinanti ilgalaike ritmo
kontrole priesirdziy virpéjimo pacientams, taciau ilga-
laiké plauciy veny izoliacija sunkiai pasiekiama, o vé-
lyvi priesirdziy virpéjimo pasikartojimai pasitaiko apie
20-45 proc. pacienty. Tokie rizikos veiksniai, kaip arte-
riné hipertenzija ir cukrinis diabetas yra stipriai susij¢ su
priesirdziy virpéjimu ir jo pasikartojimu po abliacijos,
taciau tiek nutukimas, tiek obstrukciné miego apnéja,
dislipidemija, nesaikingas alkoholio vartojimas ir riiky-
mas reikSmingai didina priesirdziy virpéjimo pasikar-
tojimy daznj po kateterinés abliacijos. Dalis $iy rizikos
veiksniy patenka j metabolinio sindromo sgvoka, kuri
aprépia zymiai daznesnj vélyvajj priesirdziy virpéjimo
pasikartojima po kateterinés abliacijos. Visapuses rizi-
kos veiksniy modifikacijos strategijos ir intervencijos,
nukreiptos  pagrindines bukles, susijusias su priesirdziy
virpéjimu, gali padéti uztikrinti ilgalaike¢ sékmingg ritmo
kontrolg po kateterinés abliacijos.

Ivadas

Nors plauciy veny izoliacijos kateterine abliacija pro-
cediiros efektyvumas yra jrodytas, priesirdziy virpéjimas
(PV) daznai atsinaujina. PV pasikartojimai po procediiros
pasitaiko apie 20-45 proc. pacienty [1]. Svarbu identifikuoti
rizikos veiksnius, galin¢ius sukelti PV pasikartojimg po kate-
terinés abliacijos, jvertinti PV pasikartojimo rizika ir, siekiant
ilgalaikio procediiros efektyvumo, koreguoti Siuos rizikos
veiksnius. Visapusés rizikos veiksniy modifikacijos strate-
gijos ir intervencijos, nukreiptos i pagrindines bukles, susi-
jusias su priesirdziy virpéjimu, mazina PV pasikartojimo po
kateterinés abliacijos dazn] ir susijusias pasekmes, o tikslinis
su PV susijusiy pagrindiniy ligy gydymas zenkliai pagerina

sinusinio ritmo palaikyma PV pacientams [2]. Modifikuojami
PV rizikos veiksniai apima nutukima, cukrinj diabeta, disli-
pidemija, hipertenzija, obstrukcing miego apnéja, nesaikingg
alkoholio vartojimg ir rikyma [3].

Tyrimo tikslas — apzvelgti moksling literatiira apie prie-
Sirdziy virpéjimo rizikos veiksnius ir aprasyti jy jtaka prie-
Sirdziy virpéjimo atsinaujinimui po kateterinés abliacijos.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Literatiiros paieska atlikta naudojantis tarptautinémis
PubMed ir ScienceDirect duomeny bazémis. Naudotos
raktazodziy kombinacijos: Atrial Fibrillation, Risk Factors,
Catheter Ablation, Outcomes (priesSirdziy virpéjimas, rizi-
kos veiksniai, kateteriné abliacija, baigtys). I viso atrinkta
ir apzvelgta 18 publikacijy angly kalba. Prioritetas teiktas
pastaryjy 5 mety publikacijoms.

Diskusija

Nutukimas didina PV rizikg. Didéjant kiino masés indek-
sui (KMI), didéja serganciyjy PV insulto, tromboembolijy
ir mirties rizika [3]. Nutukimas didina ir PV pasikartojimo
po PV kateterinés abliacijos procediiros rizika. Pacienty,
kuriy KMI > 30 kg/m?, 1,2 karto [4], o KMI > 40 kg/m?
— 1,3 karto didesné vélyvojo (iki 12 mén. po procediiros)
PV pasikartojimo rizika [5], lyginant su normalaus KMI
pacientais. Pasiekus normaly kiino svorj arba jj sumazinus
bent 10 proc., gali sumazéti kraujospudis, dislipidemija, ma-
z¢ja Il tipo cukrinio diabeto rizika, geréja kardiovaskuliniy
ligy rizikos profilis [3] ir kateterinés abliacijos procediiros
efektyvumas [6].

Cukrinis diabetas (CD) yra stiprus nepriklausomas PV
rizikos veiksnys. Tarp cukriniu diabetu serganciy pacienty
bent dvigubai didesnis PV paplitimas, lyginant su nesergan-
¢iais CD [3]. CD sergantys pacientai net 2,36 karto dazniau
patiria PV pasikartojimus po kateterinés abliacijos procedi-
ros [7]. Svarbi optimali glikemijos kontrolé, nes optimali
glikemijos kontrolé 12 mén. pries PV kateterinés abliacijos
procediirg yra susijusi su zenkliai mazesniu PV pasikartojimu
po abliacijos [8].

Artering hipertenzija yra dazniausias etiologinis veiksnys,
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asocijuotas su PV vystymusi. Hipertenzija serganciy pacienty
1,7 karto didesné PV rizika, lyginant su normotenzija [3].
Remiantis Europos arterinés hipertenzijos gydymo gairémis,
atsizvelgiant i arterinés hipertenzijos, kaip provokuojancio
PV veiksnio, galincio sukelti hipertenzinj organy pazeidima,
svarba, serganciyjy PV arterinés hipertenzijos gydymas
yra privalomas. Rekomenduojamas tikslinis AKS < 130/80
mmHg [9]. Gerai kontroliuojama hipertenzija neturi jtakos
PV kateterinés abliacijos rezultatams, lyginant su nesergan-
Ciais arterine hipertenzija, ta¢iau nekontroliuojama hiper-
tenzija sukelia 1,52 karto didesn¢ PV pasikartojimy rizika
ir reikalauja platesnés kateterinés abliacijos [10].

Obstrukciné miego apnéja (OMA) yra dazna sergantie-
siems PV, sirdies nepakankamumu bei arterine hipertenzija ir
susijusi su didesne mirStamumo ir didziyjy kardiovaskuliniy
ivykiy rizika [11]. Yra jrodyta, kad §i buklé mazina kardio-
versijos, gydymo antiaritminiais vaistais sekme ir didina PV
pasikartojimo rizika po kateterinés abliacijos [3]. Nediagno-
zuota OMA susijusi su 2 kartus didesne PV pasikartojimo
po kateterinés abliacijos rizika [12]. OMA gydymas nuola-
tiniu teigiamu kvépavimo taky slégiu (CPAP) gali sumazinti
miego apnéjos poveikj PV pasikartojimams [11].

Nesaikingas alkoholio vartojimas yra PV rizikos veiks-
nys, didinantis antikoaguliantus vartojanciy pacienty krau-
javimo rizika, susijes su didesne tromboemboliniy jvykiy ir
mirties rizika [3], su padidéjusia PV pasikartojimo po katete-
rinés abliacijos rizika. Sumazinus alkoholio vartojima (nuo
140 g per savaite iki 70 g per savaite), 37 proc. sumazgja
PV pasikartojimo po abliacijos rizika [13].

Dalj minéty kardiovaskuliniy rizikos veiksniy (nutu-
kimas, cukrinis diabetas, arteriné hipertenzija) aprépia
metabolinio sindromo sgvoka. Metabolinis sindromas ir jo
individualtis komponentai yra identifikuoti kaip PV rizikos
veiksniai [14]. Metabolinio sindromo pagrindinis kriterijus
yra pilvinis nutukimas, kai juosmens apimtis > 102 cm vy-
rams ir > 88 cm moterims, arba esant kiino masés indeksui
> 30 kg/m?. Diagnozei patvirtinti reikalingi du i$ Siy papil-
domy kriterijy: 1) padidéjusi trigliceridy koncentracija > 1,7
mmol/l, 2) zema didelio tankio lipoproteiny koncentracija
< 1,04 mmol/l vyrams ir < 1,3 mmol/l moterims, 3) padidé-
jes kraujo spaudimas (>130 mmHg sistolinis, >85 mmHg
diastolinis), 4) sutrikusi gliukozés tolerancija > 6,1 mmol/l
[15]. Remiantis Jungtinése Amerikos Valstijose atlikto meta-
bolinio sindromo asociacijos su priesirdziy virpéjimu tyrimo
duomenimis [16], esant didesniam metabolinio sindromo
komponenty kiekiui, biidingas didesnis PV paplitimas. Ma-
noma, kad metabolinio sindromo sukeltas létinis uzdegimas
ir padidéjes oksidacinis stresas yra daznas priesirdziy re-
modeliacijos ir PV substrato vystymosi etiologinis veiksnys
[17]. Kita vertus, oksidacinis stresas skatina aterosklerozés
vystymasi, o kartu strukttiring ir elektrinio laidumo Sirdyje

remodeliacijg [17]. Metabolinis sindromas susijes su Zy-
miai daznesniu vélyvuoju PV pasikartojimu po kateterinés
abliacijos [18], todé¢l dél didéjancio metabolinio sindromo
paplitimo bendrojoje populiacijoje svarbu zinoti apie Siy
pacienty PV rizika ir taikyti atskiry komponenty agresyvyji
gydyma, siekiant iSvengti rimty komplikacijy [14].
Atsizvelgiant | minéty rizikos veiksniy sgsajas su PV ir
kateterinés abliacijos efektyvumu, agresyviy rizikos veiksniy
mazinimo programa, orientuota j svorio kontrolg, dislipide-
mija, miego apng¢ja, hipertenzija, diabeta, rikymo metimg ir
alkoholio vartojimo mazinima, Zymiai sumazina priesirdziy
virpéjimo nasta po PV kateterinés abliacijos [3]. Tai patvir-
tina ARREST-AF kohortinis tyrimas [6], kai taikant agresy-
viy rizikos veiksniy modifikavima, valdant svorj, dislipide-
mija, OMA, hipertenzija, CD, alkoholio vartojima ir rikyma,
pageréjo ilgalaikis PV kateterinés abliacijos sékmingumas.

ISvados

1. Priesirdziy virp€jimo rizikos veiksniai susij¢ su pras-
tesniu ilgalaikiu priesirdziy virpéjimo kateterinés abliacijos
efektyvumu.

2. Arteriné hipertenzija ir cukrinis diabetas yra stipriis
nepriklausomi priesirdziy virpéjimo rizikos veiksniai. Tin-
kamas $iy bukliy valdymas reikSmingai pagerina kateterinés
abliacijos ilgalaikius rezultatus.

3. Metabolinis sindromas apima dalj prieSirdziy virpé-
jimo rizikos veiksniy ir yra susij¢s su Zymiai daznesniu ve-
lyvuoju priesirdziy virpéjimo pasikartojimu po kateterinés
abliacijos.

4. Agresyvi rizikos veiksniy korekceija, orientuota j svorio
kontrole, dislipidemija, miego apnéja, hipertenzija, diabeta,
rikymo metimg ir alkoholio vartojimo mazinima, Zymiai
sumazina priesirdziy virpéjimo pasikartojimus po kateterinés
abliacijos.
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Summary

Atrial fibrillation risk factors not only are responsible for at-
rial fibrillation itself but are also associated with poorer outcomes
in the treatment of atrial fibrillation using pulmonary vein iso-
lation with catheter ablation. Catheter ablation is an effective and
safe procedure for ensuring long-term rhythm control in atrial fi-
brillation patients. However, long-term pulmonary vein isolation
is challenging to achieve, and late recurrences of atrial fibrillation
occur in about 20-45 proc. of patients. Risk factors such as hy-
pertension and diabetes are strongly associated with atrial fibril-
lation and its recurrence after ablation. Additionally, obesity, obs-
tructive sleep apnea, dyslipidemia, excessive alcohol consumption,
and smoking significantly increase the frequency of atrial fibril-
lation recurrences after catheter ablation. Some of these risk fac-
tors fall under the scope of metabolic syndrome, which is linked
to a significantly higher rate of late atrial fibrillation recurrence
after catheter ablation. Therefore, comprehensive risk factor mo-
dification strategies and interventions targeting the primary con-
ditions associated with atrial fibrillation can ensure long-term su-
ccessful rhythm control after catheter ablation.
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BICIU NUODU PANAUDOJIMAS MEDICINOJE
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RaktaZodziai: bic¢iy nuodai, bi¢iy nuody terapija, 1étinis
skausmas, reumatoidinis artritas, kriities vézys, prostatos
VEZys.

Santrauka

Tyrimo tikslas. Remiantis literatiiros duomenimis, iSana-
lizuoti bi¢iy nuody panaudojimo galimybes medicinoje.
Tyrimo medziaga ir metodai. Moksliniy straipsniy
paieska buvo vykdoma pasitelkiant duomeny baze
PubMed bei naudojantis informacijos paieskos sistema
Google Scholar.

Tyrimo rezultatai. Gydant létinj nugaros ir kaklo
skausma, biciy terapijos panaudojimas pagerino paci-
enty savijauta, jau¢iamg skausmga bei sumazino negalig.
Panaudojus fonoforeze su bi¢iy nuodais po kirksnies is-
varzos operacijos, pacientams pasireiské mazesnis poo-
peracinis skausmas, CRB ir didesnés judesiy amplitudés
lyginant su kontroline grupe. Gydant reumatoidinj artrita,
pasireiskia prieSuzdegiminis bi¢iy nuody poveikis, to-
dél pacientai jaucia mazesnj sgnariy skausmg, patinima
ir trumpesnj rytinj sustingimg. Dél prieSuzdegiminio ir
antibakterinio poveikio pacientams, sergantiems atopiniu
dermatitu, emolientai su bi¢iy nuodais sumazina egzemos
plota, intensyvuma bei niezulj. Sis apitoksino poveikis
gali biti naudingas ir psoriazés gydymui. Taikant biciy
nuody terapija, Siems pacientams sumazéjo odos pazei-
dimai bei TNF-a koncentracija kraujo plazmoje. Biciy
nuodai ir jy komponentai yra laikomi perspektyviomis
vézio valdymo priemonémis. Skirtingos vézinés lastelés,
jskaitant inksty, plauciy, skrandzio, kepeny, prostatos bei
kriities, gali biti melitino taikiniai.

I$vados. Biciy nuodai yra perspektyvi terapiné priemoné,
kuri gali biiti panaudota jvairiy ligy valdymui. Apitok-
sinas gali turéti teigiamg poveikj gydant létinj kaklo ir
nugaros skausma, pooperacinj skausma bei komplika-
cijas, taip pat gydant dermatita, psoriazg ir kai kuriuos
vézinius susirgimus. Bi¢iy nuody terapija néra visiskai
iStirtas gydymo budas, todél jg skiriant reikia imtis at-
sargumo priemoniy ir atidziai stebéti pacienta.

Ivadas

Biciy nuodai, dar zinomi kaip apitoksinas, yra aitrus,
bespalvis, riigstinis skystis, kurj gamina bi¢iy nuody liaukos.
Jame yra jvairiy junginiy, jskaitant peptidus bei fermentus.
Biciy nuodai paprastai suleidziami j taikinj per bités geluonj
ir tarnauja kaip gynybos mechanizmas. Zmonéms jie gali su-
kelti skausma, patinima ir alergines reakcijas, bet taip pat turi
galimos medicininés naudos. Tradicinéje medicinoje biciy
nuodai kaip vaistiné priemoné yra naudojami Simtmecius.
Apitoksine yra tokiy junginiy kaip melitinas, kuris pasizymi
priesuzdegiminémis ir antibakterinémis savybémis. Jis buvo
tiriamas su tokiomis ligomis kaip artritas, atopinis dermatitas,
psoriazé ir net tam tikros vézio riiSys. Be to, apiterapija, kai
yra skiriamas kontroliuojamas bi¢iy nuody kiekis, naudojama
kai kuriose alternatyviosios medicinos praktikose, tokiems
negalavimams kaip létinis skausmas gydyti. Visgi, jos veiks-
mingumas bei saugumas yra toliau tiriamas.

Tyrimo tikslas — remiantis literatiros duomenimis, i$-
analizuoti bi¢iy nuody panaudojimo galimybes medicinoje.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Moksliniy straipsniy paieska buvo vykdoma pasitel-
kiant duomeny baze PubMed bei naudojantis informacijos
paieskos sistema Google Scholar. Paieskai buvo naudojami
raktazodziai angly kalba ir jy kombinacijos: bi¢iy nuodai,
bic¢iy nuody terapija, 1étinis skausmas, reumatoidinis artri-
tas, kriities vézys, prostatos vézys. Buvo atrinkti aktualiausi
moksliniai straipsniai, publikuoti angly kalba, atitinkantys
tyrimo tiksla, ir jy Saltiniai.

Tyrimo rezultatai

Létinis nugaros ir kaklo skausmas. Létinis nugaros
skausmas - tai skausmas uzsiteses ilgiau kaip 3 ménesius
ir neturintis aiskios jj sukeliancios priezasties. Jis yra viena
pagrindiniy negalios priezasciy visame pasaulyje. PSO
duomenimis 2020 metais vienas i$ trylikos gyventojy kenté
létinj nugaros skausma [1]. Kartu su senstancia populiacija
didéja ir Sios problemos paplitimas, todél efektyvi pagalba
itin aktuali. Nespecifinio 1étinio nugaros skausmo valdymas
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susideda i§ gyvenimo biido keitimo, reguliarios mankstos,
fiziniy pratimy, nesteroidiniy prieSuzdegiminiy vaisty var-
tojimo ir streso valdymo [2]. Tac¢iau ieSkoma ir alternatyviy
skausmo valdymo budy. Piety Koréjoje atliktame dvigubai
aklame randomizuotame tyrime, buvo tiriamas kartu su aku-
punktiira naudojamy bi¢iy nuody efektyvumas mazinant
létin] nugaros skausma nesteroidinius prieSuzdegiminius
vaistus (NVNU) vartojantiems pacientams. Viena tiriamuyjy
grupé kartu su akupunktiira gavo fiziologinio skyscio injek-
cijas, o kita - bi¢iy nuody. Abi grupés tyrimo metu vartojo
po 180 mg loksoprofeno per dieng. Po trijy tyrimo savai-
¢iy, atlikus Sesias procediiras, buvo nustatytas statistiskai
reikSmingas (p < 0,05) skirtumas tarp $iy grupiy vertinant
skausmg vaizdo analogijos skaléje (VAS). Bi¢iy nuodais
papildyta akupunktiira buvo efektyvesné skausmo valdymui
nei jprastiné. Negalia dél nugaros skausmo, vertinta pagal
Osvestrio negalios indeksg (angl. Oswestry disability index),
buvo mazesné apiterapijos grupéje jau po pirmos savaités.
Indekso verté toliau menko viso gydymo metu bei isliko sta-
tistiskai reikSmingai mazesné (p < 0,05) lyginant su placebo
grupe ir po 12 savaiéiy [3]. Panasis rezultatai gauti ir kitame
tyrime. Po 4 savaites trukusio eksperimento metu atlikty 8
procediiry skausmas, vertinamas VAS skaléje, statistiskai
reik§mingai mazesnis buvo akupunktiiros su bi¢iy nuodais
grupéje, lyginant su jprastinés akupunktiiros grupe [4]. Tei-
giamas apiterapijos poveikis taip pat pastebétas nespecifinio
létinio kaklo skausmo gydymui. Tyréjai lygino tris grupes:
vartojusius 180 mg loksoprofeno per dieng, gavusius tik
akupunktiiros su bi¢iy nuodais procediirg ir grupe, kuri gavo
abu gydymo biidus. Ketvirtg tyrimo savait¢ VAS skaléje buvo
vertinamas skausmas ir diskomfortas dél kaklo skausmo.
VAS skalé parodé¢, kad didziausig simptomy palengvéjima
jauté apiterapijg gavusios grupés pacientai. Tiek kombinuoto
gydymo, tiek apiterapijos grupés islaiké pasiekta simptomy
palengvéjima iki tyrimo pabaigos. 4 savaites po gydymo
apiterapijos grupé jautési reikSmingai geriau (p < 0,05) nei
vien loksoprofeng vartojusieji [5], vertinant pacienty buiklg
EuroQol 5-dimensijy gyvenimo kokybés skaléje. Nors Siy
tyrimy rezultatai rodo galimg apiterapijos potencialg nespe-
cifinio 1étinio skausmo valdymui, tyréjai atkreipia démesj i
platesniy tyrimy poreikj.

Pooperaciné profilaktika. Bi¢iy nuody fonoforezé gali
biti naudojama pooperacinio skausmo mazinimui. Egipte
atliktame aklame randomizuotame tyrime, buvo tiriama kartu
su ultragarsu (UG) naudojamy bi¢iy nuody gaunamas efektas
vertinant pooperacinj skausma naudojant VAS skale, CRB ir
judesiy amplitude. Atrinkti 66 pacientai po kirk$nies i§varzos
operacijos buvo padalinti j dvi grupes. A grupéje buvo 33
pacientai, kuriems buvo naudojamas mazo intensyvumo UG
su tepalu, turinéiu bi¢iy nuody; B kontrolinéje grupéje buvo

33 pacientai, kuriems naudojamas tik mazo intensyvumo UG.
Visiems pacientams procediiros buvo atliekamos 3 savaites
tris kartus per savaite po 5 minutes. Po atlikty procediiry
buvo stebimi statistiskai reik§mingi (p<0,05) rezultatai.
Vertinant pacienty bukle pries ir po procediiry, skausmas A
grupéje sumazéjo 77,2%, B grupéje 42,25%, CRB rodiklis
A grupéje sumazéjo 39,62%, B grupéje 12,33%. Vertinant
judesiy amplitude, buvo matoma, jog lenkimas, tiesimas,
atitraukimas ir pritraukimas A grupéje pageréjo vidutiniskai
136,1%, o B grupéje - 101,2% [6].

Reumatoidinis artritas. Reumatoidinis artritas (RA) yra
létiné uzdegiminé autoimuningé liga, pasireiskianti skausmu ir
sustingimu, sgnariy patinimu, sgnariy deformacija ir ankilo-
z¢s vystymusi. Jau senovéje buvo pastebétas priesuzdegimi-
nis ir antireumatinis bi¢iy nuody poveikis. PrieSuzdegiminis
bi¢iy nuody poveikis yra susijes su peptidu 401, adolapinu ir
kitais komponentais, kurie slopina prostaglandiny sinteze ir
putliyjy lasteliy degranuliacija[8]. Keliuose atliktuose tyri-
muose su pacientais serganciais reumatoidiniu artritu (RA),
kuriems buvo atlickama akupunktiira su bi¢iy nuodais, buvo
rasta, jog pacientams po atliktos terapijos skaudanciy ir pa-
tinusiy sanariy skaicius bei rytinio sustingimo trukmé buvo
zymiai mazesné nei lyginant su kontrolinémis grupémis [9].
Sanariy patinimus bi¢iy nuodai mazina slopindami NF-kB,
aktyvuodami noradrenerging sistema bei sukurdami adreno-
medulinj atsaka, o skausmga slopina aktyvuodami opioidinius
ir adrenerginius receptorius [10]. Dél sudétingo, sisteminio
ligos pobiidzio RA gydymas yra sudétingas ir apima jvairius
metodus. Pagrindiniai gydymo tikslai yra sumazinti skausmag
ir patinima, sumazinti uzdegimga ir sgnariy pazeidimus, uz-
kirsti kelig negaliai ir iSsaugoti arba pagerinti pacienty savi-
jauta ir funkcijas [7], todél bi¢iy nuody terapija galéty biti
naudojama kaip gretutinis Sios ligos gydymas.

Atopinis dermatitas. Bi¢iy nuodai pasizymi priesuzde-
giminiu poveikiu dél citokiny, tokiy kaip IL- 1 bei TNF-a,
gamybos supresijos [11]. Taip pat pastebétas melitino, vieno
pagrindiniy bi¢iy nuody peptidy, antibakterinis poveikis [12].
Remiantis Siomis apitoksino savybémis, buvo atliktas dvi-
gubai aklas randomizuotas tyrimas bi¢iy nuody efektyvumo
atopinio dermatito gydymui jvertinti. 136 tyrimo dalyviai
buvo padalinti j dvi grupes ir keturias savaites du kartus
per dieng, visg kiing tepé arba emolientu, arba identisku
emolientu, kuriame papildomai buvo bi¢iy nuody. Tyrimo
metu dalyviai nenaudojo jokiy kity medikamenty. Poveikis
vertintas atopinio dermatito egzemos ploto ir intensyvumo
indekso (angl. Eczema Area and Severity Index - EASI) ska-
1éje, o niezulys VAS skaléje nuo 1 iki 10. Vertinant gydymo
rezultatg ketvirtaja savaitg, nustatytas statistiskai reikSmingas
skirtumas tarp grupiy tiek EASI, tiek VAS skalése. Paprasta
emolientg gavusios grupés balai EASI skaléje sumazéjo vi-
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dutiniskai 19,66% =+ 4,64%, tuo tarpu emoliento su biciy
nuodais - 34,69% =+ 4,55% (p=0,022). Niezulys VAS skaléje
sumazgjo 0,55+0,30 balo paprasta emolientg gavusiems ir
1,50 £ 0,31 (»p=0,03) balo emolienta su bi¢iy nuodais var-
tojusiems tiriamiesiems. Nepageidaujamy vaisto reakcijy
daznis tarp grupiy reik§mingai nesiskyre, todél biciy nuody
pritaikymg palaikomajame atopinio dermatito gydyme ga-
lima laikyti saugiu ir efektyviu [11].

Psoriazé. Psoriaze sergantiems pacientams nusta-
tomos padidéjusios citokino TNF-a koncentracijos kraujo
serume bei aplink odos pazeidimus [13]. Todél apitoksi-
nas, dél savo prieSuzdegiminiy savybiy, buvo iSbandytas
atsparios psoriazés valdymui. Dvigubai aklame randomi-
zuotame tyrime buvo sudarytos dvi grupés, susidedancios
i§ 25 pacienty kiekvienoje. Tris ménesius, kartg per savaite,
viena grupé gavo intradermines biciy nuody injekcijas aplink
pazeistos odos zidinj, o placebo grupé - analogiskas fiziolo-
ginio tirpalo injekcijas. Rezultatai vertinti matuojant TNF-a
koncentracija kraujo plazmoje bei gydytojui apzitirint odos
pazeidimus pagal PGA (angl. Physician Global Assessment)
skale. TNF-a koncentracija, matuota tre¢ig tyrimo ménesj,
apiterapijos grupéje reikSmingai sumazéjo (p<0,05) lyginant
tiek su gydymo pradzia, tiek su placebo grupe. PGA jvertis
gavusiems bi¢iy nuody injekcijas sumazéjo itin reik§Smingai
-nuo 5,77 £ 0,812 balo prie§ gydyma iki 0,12 + 0,02 balo
po gydymo (p<0,001). Placebo grupéje reik§mingo PGA
vertés pokycio nebuvo. Per 6 stebéjimo ménesius po gydymo
pabaigos nei vienam i$ 23 pasveikusiy apiterapijos pacienty
odos pazeidimai neatsinaujino [14]. Pozityvis rezultatai pa-
stebéti ir kitame panasaus pobtidzio tyrime. Pacientai, gave
intradermines bi¢iy nuody injekcijas du kartus per savaite
tris ménesius, pasieké reik§mingo simptomy palengvéjimo.
Gydymo efektas vertintas psoriazés pazeidimo ploto ir in-
tensyvumo indeksu (angl. Psoriasis Area and Severity Index
- PASI) bei pagal IL-1p koncentracija serume. Intradermines
biciy nuody injekcijas gavusios grupés PASI jvertis, nuo
pries gydyma buvusio 6.67 £ 0,83 balo, sumazéjo iki 3.17
+ 0,41 balo gydymo pabaigoje (p < 0,01). Po trijy ménesiy
apiterapijos reikSmingai sumazgjo ir serume matuotas 1L-1p
kiekis. Palyginus su buvusiu tyrimo pradzioje, jis krito 52%
(p<0,05) [15].

Véziniai susirgimai. Bi¢iy nuodai ir jy komponentai yra
laikomi perspektyviomis vézio valdymo priemonémis. Skir-
tingos vézinés lastelés, jskaitant inksty, plauciy, skrandzio,
kepeny, prostatos bei kriities, gali buiti melitino, pagrindi-
nés biciy nuody sudedamosios dalies, taikiniai [9]. Tyrimy
duomenimis, bi¢iy nuodai yra siejami su jvairiu poveikiu
vézinéms lasteléms, jskaitant apoptoze, nekroze, citotok-
siSkumo ir lasteliy proliferacijos slopinima [10]. Apitoksine
esantis melitinas slopina skrandzio adenokarcinomos AGS

lasteliy dauginimasi, sukeldamas jy nekrozg ir apoptoze [16],
slopina BGC-823 Iasteliy augima, sukelia SGC-7901 lasteliy
apoptozg, veikiant mitochondrijas. Kriities vézio atveju api-
toksinas veikia MCF-7 ir MDA-MB-231 lasteles, slopinant jy
judruma bei invaziskumag. Esant prostatos karcinomai, bi¢iy
nuodai veikia PC-3 ir DU145 lasteles, sukeldami apoptozg,
aktyvinant kaspazés kelig ir inaktyvuojant NF-kB [12]. Kai
kuriais atvejais, chemoterapinés medziagos skatina NF-kB
aktyvacija vézinése lastelése, dél to gali i$sivystyti atsparu-
mas vaistams, todél bic¢iy nuodai gali buiti naudingi gydant
chemoterapijai atspary prostatos vézj [17].

Saugumas. Biciy nuody terapija néra visiskai istirtas
gydymo biidas, todél juos skiriant reikia imtis atsargumo
priemoniy ir atidziai stebéti pacientg. Alerginés reakcijos
yra vienas svarbiausiy nepageidaujamy poveikiy kalbant
apie bet kokj gydymo preparata. Bi¢iy nuodams patekus j
organizma, pacientui gali pasireiksti jvairaus sunkumo aler-
ginés reakcijos, nuo nedidelés vietinés reakcijos iki anafi-
laksinio $oko. Prie$ pradedant tokia terapija, labai svarbu
patikrinti, ar pacientas néra alergiskas biciy jgélimams ir
kity vabzdziy nuodams. Taip pat, svarbu atkreipti démes;j i
tai, jog kiekvieno paciento tolerancija bi¢iy nuodams gali
bati skirtinga. Norint jvertinti asmens jautruma, pirmiausia
reikia skirti mazas dozes, o po to palaipsniui didinti dozg.
Reikia atidziai stebéti pacienta, kad biity galima nustatyti bet
kokias nepageidaujamas reakcijas. Gydyma biciy nuodais
turéty atlikti kvalifikuoti sveikatos priezidiros specialistai,
iSmokyti jj taikyti ir susipazing su galimomis komplikacijo-
mis. Jie turi zinoti apie tinkamg dozavima, vartojimo biidus
ir alerginiy reakcijy valdyma [16].

ISvados

1. Bi¢iy nuodai yra perspektyvi terapiné priemoné, kuri
gali biiti panaudota jvairiy ligy valdymui.

2. Apitoksinas gali turéti teigiamg poveikj gydant létinj
kaklo ir nugaros skausma, pooperacinj skausma bei kom-
plikacijas, taip pat gydant dermatitg, psoriazg ir kai kuriuos
vézinius susirgimus.

3. Bi¢iy nuody terapija néra visiskai istirtas gydymo
budas, todél ja skiriant reikia imtis atsargumo priemoniy ir
atidziai stebéti pacienta.
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USE OF BEE VENOM IN MEDICINE
P. Macieza, I. Koloméné

Keywords: bee venom, bee venom therapy, chronic pain, rheu-
matoid arthritis, breast cancer, prostate cancer.

Summary

Background. Based on literature data, to analyze the possibi-
lities of using bee venom in medicine.

Material and methods. The search for scientific articles was
carried out using the database PubMed and the information search
system Google Scholar.

Results. In the treatment of chronic back and neck pain, the
use of bee therapy improved patients well-being, perceived pain
and reduced disability. After using bee venom phonophoresis after
inguinal hernia surgery, patients had less postoperative pain, CRP
and greater range of motion compared to the control group. In the
treatment of rheumatoid arthritis, the anti-inflammatory effect of
bee venom is manifested, so patients experience less joint pain,
swelling and shorter morning stiftness. Due to its anti-inflamma-
tory and antibacterial effect, emollients with bee venom reduce the
area, intensity and itching of eczema in patients with atopic derma-
titis. This effect of apitoxin may also be useful in the treatment of
psoriasis. By applying bee venom therapy, skin lesions and TNF-a
concentration in blood plasma decreased in these patients. Bee ve-
nom and its components are considered promising tools for cancer
management. Different cancer cells, including kidney, lung, sto-
mach, liver, prostate and breast, can be targets of melittin.

Conclusions. Bee venom is a promising therapeutic tool that
can be used in the management of various diseases. Apitoxin can
have a beneficial effect in the treatment of chronic neck and back
pain, post-operative pain and complications, as well as in the tre-
atment of dermatitis, psoriasis and some cancers. Bee venom the-
rapy is not a fully-studied treatment, so it should be administered
with caution and close monitoring of the patient.
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DILATACINE KARDIOMIOPATIJA: ETIOLOGIJA,
DIAGNOSTIKA IR GYDYMAS
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Vilniaus universiteto Medicinos fakultetas

RaktaZodziai: dilataciné kardiomiopatija, etiologija,
genetinis iStyrimas, Sirdies nepakankamumas.

Santrauka

Dilataciné kardiomiopatija — tai Sirdies raumens liga,
kuriai budinga kairiojo ar abiejy skilveliy dilatacija ir
sistolin¢ disfunkcija, kurios nesukélé nejprasta Sirdies
perkrova, kaip arteriné hipertenzija, Sirdies voztuvy ligos,
jgimtos Sirdies ydos ar koronariné Sirdies liga. 30-50%
ligos atvejy yra budingas Seiminis dilatacinés kardio-
miopatijos pasireiSkimas. Ligos klinikinis pasireiskimas
varijuoja nuo besimptomiy atvejy iki Sirdies nepakan-
kamumo pasireiskimo ar net staigaus Sirdies sustojimo.
Padaryta jsptidinga pazanga suprantant Sios struktiirinés
Sirdies ligos kompleksinj genetinj pagrinda, atradus pa-
pildomus genus ir atliekant genotipo—fenotipo korelia-
cijos tyrimus. Siame straipsnyje analizuojama dilataci-
nés kardiomiopatijos etiologija, diagnostikos ir gydymo
ypatumai bei tikétina ligos prognoz¢, remiantis naujausia
moksline literatiira.

Ivadas

Kardiomiopatijos — tai Sirdies raumens ligy grupé, kuriai
biidingas struktiirinis ir funkcinis miokardo pazeidimas. Dél
skirtingy morfologiniy ir funkciniy ypatumy yra iSskiriami 5
pagrindiniai kardiomiopatijy fenotipai: hipertrofiné, dilata-
cing, aritmogeniné desiniojo skilvelio, restrikciné ir nedila-
taciné kairiojo skilvelio kardiomiopatija. Pastarasis fenotipas
buvo jtrauktas j atnaujintg kardiomiopatijy klasifikacija 2023
metais, naujosiose Europos kardiology draugijos gairése [1].

Dazniausiai populiacijoje pasitaikanti yra dilataciné
kardiomiopatija, kurios paplitimas svyruoja nuo 1:250 iki
1:2500 atvejy bendroje populiacijoje [2,3].Tai ne iSeminé
Sirdies raumens liga, kuriai biidinga kairiojo ar abiejy skil-
veliy dilatacija ir sistoliné disfunkcija, kurios nesukeélé ne-
iprasta Sirdies perkrova kaip arteriné hipertenzija, Sirdies
voztuvy ligos, jgimtos Sirdies ydos ar koronariné Sirdies
liga [1,4]. Kadangi ligai daznai biidingas ilgas besimptomio
ligos progresavimo periodas ir Sirdies patologija nustatoma

jau pazengusiose ligos stadijose, dilataciné kardiomiopatija
yra viena i§ dazniausiy Sirdies nepakankamumo priezasc¢iy
pasaulyje bei indikacijy Sirdies transplantacijai [5—7].

Dilatacing kardiomiopatija salygoja didelé jvairové etio-
loginiy veiksniy, tokiy kaip genetinés mutacijos, infekci-
jos, autoimuninés, endokrininés, uzdegimines ligos, vaistai
nuo vézio bei toksinai [7,8]. Didelei daliai pacienty, tai yra
30-50% atvejuy, biidingas Seiminis dilatacinés kardiomio-
patijos pasireiSkimas, bylojantis apie geneting Sios ligos
priezastj [3]. D¢l didéjancio genetinio testavimo poreikio
kardiomiopatijy diagnostikoje, padaryta reikSminga pazanga
molekulinés genetikos srityje ir pradéti taikyti naujos kartos
sekvenavimo metodai, kurie leidzia identifikuoti specifinius
genus, atsakingus uz skirtingus kliniskai reikSmingus kardio-
miopatijy fenotipus. Tai atveria naujas galimybes vis geriau
suvokti Sios ligos etiopatogeneze ir Sias Zinias integruoti
individualizuotos medicinos gerinimui [9].

Tyrimo tikslas — apzvelgti naujausius mokslinius straips-
nius apie dilatacing kardiomiopatija, iSanalizuoti Sios ligos
etiopatogeneze, diagnostika, gydymo galimybes bei pro-
gnoze.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Literattiros paieska buvo vykdyta tarptautinése PubMed
ir Google Scholar duomeny bazése, naudojant raktazodziy
kombinacijas angly kalba: dilated cardiomyopathy, etiology,
etiopathogenesis, diagnosis, treatment (dilatacin¢ kardiomio-
patija, etiologija, etiopatogenezé, diagnostika, gydymas). |
paieska jtraukti visateksciai straipsniai, paskelbti 2014-2024
metais angly kalba, atitike nagrinéjama tema.

Tyrimo rezultatai

Etiologija. Dilataciné kardiomiopatija yra heterogeniné
Sirdies liga, kurios priezastys skirstomos j genetines ir nege-
netines [1,5]. Iki 50% dilatacinés kardiomiopatijos atvejy yra
nustatoma genetiné arba idiopatiné kilmé [2,3]. Nuo tada,
kai buvo atrasta pirmoji priezastiné dilatacinés kardiomio-
patijos genetiné mutacija alfa Sirdies aktino (ACTC) gene,
buvo nustatyta daugiau nei 50 skirtingy geny, kurie yra
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svarbiis $ios ligos etiologijoje, todél iki 40% ligos atvejy
galima identifikuoti konkrety gena, atsakingg uz dilatacinés
kardiomiopatijos i$sivystyma [3,10].

Dilatacing kardiomiopatijg lemiantys genai koduoja skir-
tingose lasteliy strukttirose esancius ir skirtingas funkcijas
atliekancius baltymus. D¢l Siy genetiniy mutacijy gali bati
sutrikdyta citoskeleto, sarkomero branduolio apvalkalo ar
tarplasteliniy jungéiy sudétyje esanciy baltymy sintezé [1,3].
20-38% atvejy ligos pasireiSkimg lemia keli genai, tai yra
nustatomas oligogeninis ligos pagrindas [9]. Buvo nustatyta,
kad dalis $iy geny dalyvauja ir kity kardiomiopatijos fenotipy
i8sivystyme. Todél toje pacioje Seimoje gali pasireiksti skir-
tingi kardiomiopatijos fenotipai, o pacientams gali pasireiksti
keli ligos fenotipai gyvenimo eigoje [1,9,10].

Liga dazniausiai paveldima autosominiu dominantiniu
biidu (90% atvejy), tadiau galimas paveldéjimas ir autosomi-
niu recesyviniu, su X chromosoma susijusiu, mitochondriniu
budu, taip pat literatiiroje aprasytos ir de novo mutacijos
[5]. TTN geno pokyciai yra randami 20-25% dilatacinés
kardiomiopatijos atvejy ir yra laikomi dazniausia genetinés
kilmés $io fenotipo kardiomiopatijos priezastimi. Si mu-
tacija lemia tinino, didziausios Zmogaus organizme esan-
¢ios makromolekulés, formuojancios sarkomero filamenta,
funkcijos praradimag. Dél to sutrinka miokardo iSstimimas
ir sumazéja Sirdies sistoliné funkcija [5,9]. Kiti dilatacinés
kardiomiopatijos etiologijoje reikSmingi genai yra LMNA
(5% atvejy), PLN, RBM20, DMD, BAG3, DSP, FLCN,
MYH7, TNNT2, SGCD [1,5,10]. Pasireiskimas tarp ly¢iy
nevienodas, Seiminé dilataciné kardiomiopatija 2-3 kartus
dazniau pasireiskia vyrams nei moterims [11].

Negenetiniai DCM atsiradimo veiksniai apima infek-
cines, autoimunines, toksines, infiltracines ir endokrinines
ligas. Pastaryjy mety epigenetikos tyrimai rodo, kad aplinkos
veiksniai turi jtakos geny raiskai ir jy nulemty ligy mani-
festavimui. ISoriniai veiksniai, tokie kaip toksiny poveikis,
cukrinis diabetas, iSeminés Sirdies ligos, miokarditas ir nés-
tumas, susijes su kardiomiopatijy fenotipo formavimusi ir
ligos prognoze [2].
dilatacinés kardiomiopatijos simptomai atsiranda 20-60 mety
amziuje, taciau liga gali biiti diagnozuojama ir vaikystéje
(dilataciné kardiomiopatija sudaro 60% kardiomiopatijy
atvejy vaiky populiacijoje) [7]. Dazniausiai pacientai skun-
dziasi tipiniais létinio Sirdies nepakankamumo simptomais
(dispnéja, ortopnéja, kulk$niy tinimu, sumazéjusia fizine
iStverme, palpitacijomis) ar aritmijomis, kurios daznu atveju
yra LMNA geno mutacijy salygotos ligos klinikiné iSraiska
[5,8]. Svarbu atkreipti démesj j tam tikrus klinikinius simp-
tomus, kurie gali bliti multisisteminés ligos iSraiska (vadi-
namosios ,,raudonosios véliavélés®), t.y. nenormali odos

pigmentacija, neurosensoriniai sutrikimai, raumeny miopatija
[8]. Dilataciné kardiomiopatija asocijuota su kitomis ligomis,
kaip distrofinopatijos, hemochromatozé ar mitochondrinés
ligos [1]. Kadangi $i struktiiriné Sirdies liga gali ilga laika
i8likti besimptomé, ypac Seiminés ar idiopatinés kilmeés,
dilatacinés kardiomiopatijos manifestacijos atvejy randami
tarp pacienty, kurie patenka j priémimo skyriy dél urgentiniy
bukliy, kaip priesirdziy ar skilveliy virpéjimas, jtariamas
imus miokarditas, kardiogeninis Sokas ar staigus Sirdies
sustojimas [1,8].

Diagnostika. Dél didelés etiologinés jvairovés ir jvairia-
lypio ligos klinikinio pasireiskimo, kardiomiopatijy diagnos-
tika yra sudétinga ir reikalaujanti daugiadalykio sisteminio
pozitirio [1].

Patologiniy pakitimy elektrokardiografijoje randama 80%
dilatacinés kardiomiopatijos atvejy. Dazniausiai identifikuo-
jama atrioventrikuliné blokada, kairiojo skilvelio hipertrofija,
patologiniai Q danteliai, T dantelio inversijos, kairiojo Hiso
pluosto kojytés blokada ar priesirdziy virpéjimo vaizdas
[12]. Nors elektrokardiografijos tyrimas laikomas nespe-
cifisku, tam tikri EKG pakitimai leidzia jtarti konkrecia
ligos etiologing priezastj, pavyzdziui, zemi QRS kompleksy
voltazai, susij¢ su PLN geno ligos variantu, atrioventrikulinés
blokados daznumas, susij¢s su miokarditu, sarkoidoze ar
miotoninémis distrofijomis, susijusiomis su dilatacine kardio-
miopatija [1]. Priesirdziy virpéjimas, kairiojo Hiso pluosto
kojytés blokada indikuoja kairiojo skilvelio remodeliacija ir
laikomi blogos ligos prognozés pozymiais [6]. Dél didesnés
aritmijy, susijusiy su dilatacine kardiomiopatija, rizikos (ypac
esant LMNA ar FLC geno mutacijy) rekomenduojamas EKG
Holterio monitoravimas [5].

Echokardiografija yra pirmo pasirinkimo Sirdies vaiz-
dinis tyrimas kardiomiopatijy diagnostikoje ir fenotipy di-
ferenciacijoje [1,13]. Echokardiografijos metu nustatoma
kairiojo skilvelio dilatacija, kuri jvertinama pagal kairiojo
skilvelio galinj diastolinj dydj ir tiirj, modifikuojant reiks-
mes pagal paciento lytj, amziy ir kiino pavirsiaus plotg (>2
standartinés deviacijos nuo virSutiniy normos reikSmiy).
Atnaujintose 2023 m. Europos kardiology kardiomiopa-
tijy valdymo gairése dilatacinés kardiomiopatijos diagnos-
tikos kriterijus apibréziamas kairiojo skilvelio diastoliniu
diametru >58 mm vyrams ir >52 mm moterims, o kairiojo
skilvelio galinio diastolinio tirio indeksas (LVEDV) >75
mL/m? vyrams ir >62 mL/m? moterims. Echokardiogra-
fijos metu jvertinama ir pakitusi Sirdies sistoliné funkcija
(dilatacinés kardiomiopatijos atveju, kairiojo skilvelio i$-
stimimo frakcija (KSIF) nustatoma <50%) [1]. KSIF yra
vélyvas natiiralios ligos eigos rodiklis ir rodo negrjztama
miokardo pazaida [13]. Transezofaginé echokardiogra-
fija rekomenduojama pacientams, turintiems Sirdies voz-
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tuvy patologijy, ar esant tromby priesirdyje jtarimui [13].

Sirdies magnetinio rezonanso tyrimas (MRT) suteikia
papildomos vertingos informacijos vertinant Sirdies kamery
dydzius, skilveliy funkcija bei charakterizuojant miokardo
audinj ir yra rekomenduojamas pirminiame paciento tyrime
[1,14]. Lyginant su echokardiografija, Sirdies MRT tyrimo
metodu tiksliau jvertinami skilveliy tiiriai, miokardo sie-
nelés storis bei kairiojo skilvelio i§stimimo frakcija (svar-
biausias dilatacinés kardiomiopatijos prognostinis Zymuo).
Taip pat nustatyta, kad Sirdies MRT yra pranaSesnis dife-
rencijuojant tarp iSeminés ir neiSeminés kardiomiopatijos
formos [15,16]. Naudojant skirtingus Sirdies MRT parame-
trus, didele skiriamgja geba galima identifikuoti miokardo
edema, fibroze, nekrozg, infiltracija pakitusiame miokarde
ir Siuos duomenis pritaikyti diferencinei diagnostikai [13].
Klasikiniam dilatacinés kardiomiopatijos fenotipui biidinga
kairiojo skilvelio dilatacija ir disfunkcija. Vélyvas linijinis
kontrastinés medziagos kaupimas vidurinéje tarpskilvelinés
pertvaros sieneléje (aptinkama 30% pacienty), miokardo
fibrozé ir remodeliacija biidinga blogos prognostinés grupés
pacientams [5,15,16]. Buvo nustatyta, kad parametriniai
MRT Zemélapiai naudingi diferencijuojant ankstyva dilata-
cinés kardiomiopatijos forma nuo atleto Sirdies sindromo,
kadangi abiem atvejams buidinga kairiojo skilvelio dilatacija
ir sumazéjusi KSIF (45-55%). Natyvinés T1 ir T2 relaksa-
cijos laiko, ekstralgstelinio tiirio (EVC) parametry vertés
reikSmingai padidéja dilatacinés kardiomiopatijos atveju
[17]. MRT tyrimas rekomenduojamas ir Seimine dilatacine
kardiomiopatija sergancio paciento Seimos nariams, tikintis
identifikuoti ankstyva ligos stadija [1].

Jei pirminiai echokardiografiniai ir Sirdies MRT tyrimo
duomenys yra neinformatyvis, gali biiti taikomi invaziniai
tyrimo metodai, tai yra miokardo biopsija [15]. Endomio-
kardo biopsija taip pat naudojama diferenciacijai, jtariant
gigantiniy lasteliy ar eozinofilinj miokardita, sarkoidoze ar
specifines kaupimo ligas (pavyzdziui, hemochromatozg) [18].

Visiems dilatacinés kardiomiopatijos diagnoze turintiems
pacientams rekomenduojamas genetinis iStyrimas, atlickant
keliasdesimties geny, susijusiy su dilatacinés kardiomiopa-
tijos iSsivystymu, sekvenavima. Nors kardiomiopatijos dia-
gnozé apibréziama pagal jos klinikinj fenotipa, patogeniniy
geny varianty atradimas suteikia informacijos apie tikéting
ligos eiga, progresavima ir gydymo galimybes. Genetinis
konsultavimas taip pat neatsiejamas be iSsamaus $eimos
anamnezés (3-4 genealoginiy karty) surinkimo dél jtariamos
Seiminés ligos kilmés (nustatoma tuomet, kai du giminaiciai
serga idiopatine dilatacine kardiomiopatija). Nors genetiné
ligos priezastis dazniau identifikuojama Seiminés dilatacinés
kardiomiopatijos atvejy grupéje, liga lemiancios genetinés
mutacijos randamos ir daugiau nei 20% ne Seiming dilatacing

kardiomiopatijg turintiems pacientams [1,9]. Identifikavus
patogeninj ar galimai patogeninj varianta, rekomenduoja-
mas probando pirmos eilés giminai¢iy genetinis konsulta-
vimas ir, jei liga lemiantis variantas nustatomas, atlieckamas
iSsamus $iy pacienty kardiologinis iStyrimas. Jei pirminio
iStyrimo pakitimy nerandama, dél zinomo $ios ligos su am-
ziumi susijusio penetrantiskumo ir geny raiskos variabilumo,
rekomenduojamas pakartotinis EKG ir echokardiografijos
tyrimas kas 1-5 metus, kadangi §iy asmeny padidéjusi li-
gos rizika. Nustatyta, kad apie 10% atvejy, kai nustatoma
nezymi miokardo disfunkcija, progresuoja iki dilatacinés
kardiomiopatijos per 5 metus [3].

Gydymas. Dilatacinés kardiomiopatijos gydymas,
esant sumazéjusiai KSIF (<40%), yra fokusuotas j Sirdies
nepakankamumo valdyma. Europos kardiology sajungos
i8leistose Sirdies nepakankamumo gydymo gairése (2021
m.) Sios buklés gydymas, nepriklausomai nuo etiologijos,
susideda i$ 4 klasiy medikamenty grupiy kombinacijos: 1)
angiotenzino konvertuojancio fermento inhibitoriy (AFKI),
angiotenzino receptoriy blokatoriy (ARB) arba angiotenzino
receptoriy/neprilizino inhibitoriy; 2) aldosterono antagonisty;
3) beta-blokatoriy; 4) natrio gliukozés nesikliy (SGLT2).
Simptominiams ligos atvejams ir KSIF nustacius <35%
(kuris islieka po pirmyjy 3 ménesiy medikamentinio gy-
dymo), rekomenduojamas kardioverterio defibriliatoriaus
(IKD) implantavimas dél didelés staigios mirties rizikos.
Tyrimai rodo, kad kardiomiopatijos genotipas atlicka svarby
vaidmenj staigios Sirdinés mirties rizikoje. Pacientai turintys
patogeninius variantus PLN, DSP, LMNA, FLCN, TMEM43
ir RBM20 genuose, sicjami su didesne reik§mingy aritmijy
rizika, nepaisant kairiojo skilvelio sistolinés funkcijos. Todél
asmenys turintys didelés rizikos genotipus ir esant papildo-
miems rizikos veiksniams (sinkopé, vélyvas kontrastinés
medziagos kaupimasis Sirdies MRT), turi biiti svarstomi dél
IKD implantacijos, nepaisant kairiojo skilvelio funkcijos
[18]. Per pastarajj deSimtmetj buvo sukurtos kelios geny
terapijos strategijos, skirtos pasalinti, iStaisyti arba ,,nutil-
dyti“ genetinius defektus. Sie metodai jau buvo i§bandyti
ir parodé daug zadancius rezultatus gyviny arba zmogaus
pluripotentiniy kamieniniy lasteliy modeliuose, turinCiuose
konkrety kardiomiopatijos genotipa [19].

Prognozé. Dilatacinés kardiomiopatijos klinikiné eiga
gali varijuoti nuo lengvos formos iki greitai progresuojancio
sirdies nepakankamumo, staigaus Sirdies sustojimo ar létos
kairiojo skilvelio remodeliacijos, todél jvertinti individualig
paciento rizikg yra sudétinga [2]. Kairiojo skilvelio dilatacija
ir sutrikusi kontraktiliné funkcija (KSIF<35%) yra vieni
pagrindiniy prognostiniy ligos veiksniy [8,13]. Dar vienas
veiksnys, turintis jtakos DCM pacienty prognozei, yra di-
naminis procesas, vadinamas kairiojo skilvelio reversine
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remodeliacija (LVRR), kuri, tikétina, uztrunka iki 2 ligos
mety. LVRR apibréziama kaip KSIF pageré¢jimas ir kai-
riojo skilvelio matmeny sumazéjimas, jvykstantis iki 40%
visy dilatacing kardiomiopatijg turin¢iy pacienty [5]. Be
tinkamo gydymo, vieneriy mety pacienty iSgyvenamumas
yra 70-75%, o 5 metus iSgyvena tik iki 50% dilatacine kar-
diomiopatija serganciy pacienty [5].

ISvados

1. Dilataciné kardiomiopatija yra dinaminé liga, sicjama
su jauno amziaus zmoniy Sirdies nepakankamumu. Pastarai-
siais metais padaryta reik§minga ligos diagnostikos, gydymo
ir valdymo pazanga.

2. Naudojant pazangius naujos kartos geny sekvenavimo
metodus, galima identifikuoti konkrecias liga sukeliancias
genetines mutacijas, leidzian¢ias prognozuoti ligos eiga
(ypac¢ atsizvelgiant j tam tikry subtipy aritmijy rizikg) ir
padedancias nustatyti ligos atvejus paciento Seimoje.

3. Moderniais Sirdies vaizdo tyrimy metodais galima
nustatyti ankstyvas dilatacinés kardiomiopatijos formas, dar
pries pasireiskiant klinikiniams pozymiams. Si medicininé
pazanga, leidzianti gerinti supratima apie dilatacinés kar-
diomiopatijos etiopatogenezg ir klinikinj fenotipa, pagerins
Sios grupés pacienty iSgyvenamumg ir gyvenimo kokybe.
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Summary

Dilated cardiomyopathy is a non-ischemic heart muscle dise-
ase characterized by dilation and systolic dysfunction of the left or
both ventricles, not caused by usual cardiac overload such as ar-
terial hypertension, heart valve disease, congenital heart defects,

or coronary heart disease. Familial presentation accounts for 30-
50% of cases of dilated cardiomyopathy. The clinical presentation
of the disease varies from asymptomatic cases to manifestations
of heart failure or even sudden cardiac arrest. However, signifi-
cant progress has been made in understanding the complex gene-
tic basis of dilated cardiomyopathy by discovering additional ge-
nes and conducting genotype-phenotype correlation studies. This
article analyzes the etiology, diagnostic and treatment peculiari-
ties, and the likely prognosis of dilated cardiomyopathy based on
the latest scientific literature.
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UMINIO BILIARINIO PANKREATITO GYDYMO GALIMYBES
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RaktaZodZiai: Gminis biliarinis pankreatitas, gydymas.

Santrauka

Uminis biliarinis pankreatitas yra daznas susirgimas gas-
troenterologijoje. Siai iminei biklei gydyti yra jvairiy
metody: ERCP, cholecistektomija, antibiotiky terapija.
Svarbu pasirinkti tinkama pacientui gydymo biida. Sio
tyrimo tikslas yra apzvelgti moksling literatiirg apie Gimi-
nio biliarinio pankreatito gydymo pasirinkimo taktikg ir
indikacijas.

Ivadas

Uminis biliarinis pankreatitas - yra iminis kasos uzdegi-
mas, kurj sukelia tulZies akmenligé. Uminiu pankreatitu (UP)
per metus suserga nuo 13 iki 45 asmeny 100 000 gyventojy
civilizuotose Salyse [1]. Lietuvoje sergamumas yra dides-
nis; Sveikatos informacijos centro 2006 mety duomenimis,
UP sirgo 113 i§ 100 000 Lietuvos gyventojy [2]. Uminis
pankreatitas gali biiti vaisty sukeltas, biliarinis, hipertrigli-
cerideminis, alkoholinis, idiopatinis bei atsiradgs po ERCP.
Tulzies akmenligeé yra pagrindiné pankreatito priezastis vi-
same pasaulyje ir sudaro maziausiai pus¢ pankreatito atvejy
Vakary Salyse. Tipiskas ligos pasireiSkimas yra staigus, sti-
prus epigastrinis skausmas, kuris plinta j nugara, pykinimas ir
vémimas. Diagnoz¢ patvirtina serumo lipazés arba amilazés
koncentracijos padidé¢jimas > 3 ir (arba) Giminiam pankre-
atitui budingi radiniai, atlikus pilvo organy kompiutering
tomografija su kontrastavimu, re¢iau — magnetinio rezonanso
tomografija ar pilvo organy sonoskopija [1].

Tyrimo tikslas - apzvelgti moksling literatiirg apie
iiminio biliarinio pankreatito gydymo pasirinkimo taktika
ir indikacijas.

Tyrimo medziaga ir metodai

Atlikta sisteminé mokslinés literatliros apzvalga ir ana-
lize, iSanalizuotos 9 mokslinés publikacijos. Straipsniai
atrinkti naudojantis ScienceDirect ir PubMed duomeny ba-
zémis. Paieskai buvo naudojami raktazodziai angly kalba ir
ju kombinacijos: Giminis biliarinis pankreatitas, gydymas. |

apzvalga jtrauktos publikacijos angly kalba, kuriy pavadi-
nimas ir santrauka labiausiai atitiko tyrimo tema.

Tyrimo rezultatai

Pradinis iminio biliarinio pankreatito gydymas yra palai-
komasis ir apima skysciy infuzijas, analgezija, vémima ma-
zinanCius vaistus ir ankstyva enterinj maitinima, jei pacientas
ji toleruoja. Svarbu nustatyti pagrinding priezastj, sukélusia
pankreatita, ir ja valdyti, kad biity iSvengta pasikartojimo
(pvz., atlikti cholecistektomija) [3].

Sisteminé septyniy atsitiktiniy im¢iy kontroliuojamy
tyrimy, kuriuose dalyvavo 757 dalyviai, apzvalga nerado
jokiy jrodymuy, patvirtinanciy jprastinji ERCP (endoskopiné
retrogradiné cholangiopankreatografija) visiems pacientams,
sergantiems iminiu tulzies akmeny pankreatitu. Toje pacioje
metaanaliz¢je, kurioje buvo nagrinéjami tyrimai su cholan-
gitu serganciais pacientais, nustatyta, kad ankstyvas ERCP
Zymiai sumazino mirtinguma, taip pat vietines ir sistemines
komplikacijas. Pacientams, turintiems tulzies lataky obstruk-
cija, ankstyvas ERCP buvo susij¢s su reikSmingu vietiniy
komplikacijy sumaz¢jimu. Numatomo sunkaus iminio bi-
liarinio pankreatito atvejais gairés yra priestaringos. Sioje
sistemin¢je apzvalgoje buvo iSnagrinétos astuonios metaa-
nalizés ir 12 gairiy. Padaryta iSvada, kad triksta sutarimo dél
jprastinio ERCP taikymo pacientams, kuriems numatomas
sunkus Giminis biliarinis pankreatitas [4,6].

Dviejose skirtingose sisteminése apzvalgose nurodoma,
kad cholecistektomija, atlickama dél lengvo iminio biliarinio
pankreatito, yra saugi procediira. Sergantiems lengvu tulzies
pankreatitu cholecistektomija rekomenduojama atlikti jau
antraja priémimo ligoninéje diena, kai paciento bikle kli-
niskai pageréja [7].

Vieno tyrimo metu, kuriame dalyvavo 266 pacientai,
buvo padaryta iSvada, kad velesné cholecistektomija sukele
daugiau su tulzies akmenimis susijusiy komplikacijy, ypac
pasikartojancio pankreatito ir pilvo diegliy, be cholecistek-
tomijos komplikacijy. Yra atliktas vienas retrospektyvus ty-
rimas apie cholecistektomijos atlikimo intervala pacientams,
kuriems yra vidutinio sunkumo ar sunkus timinis biliarinis
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pankreatitas. Sis tyrimas paskelbé, jog buvo daugiau kom-
plikacijy po ankstyvos cholecistektomijos [8,9].

Profilaktinis antibiotiky naudojimas ir veiksmingumas,
sergant iminiu pankreatitu, jau seniai buvo gincy objektas.
Nors ankstesni tyrimai parodé, kad antibiotiky skyrimas gali
uzkirsti kelig infekcinéms komplikacijoms pacientams, su
sterilia nekroze, vélesni, geriau suplanuoti tyrimai nepatvir-
tino pranasumo. Naujausi tyrimai parodé, kad profilaktiniy
antibiotiky vartojimas néra susij¢s su pacienty, serganciy
tminiu pankreatitu, reikSmingu mirtingumo ar sergamumo
rodikliy sumazéjimu. Todél visiems pacientams, sergantiems
timiniu pankreatitu, antibiotiky profilaktika nerekomenduo-
jama [5].

Vis délto, gydant infekcinj iminj pankreatita, antibiotikai
rekomenduojami. Infekcinio pankreatito diagnozé yra sudé-
tinga dél klinikinio vaizdo, kurio negalima atskirti nuo kity
infekciniy komplikacijy ar nuo Giminio pankreatito sukeltos
uzdegiminés buklés [5].

ISvados

1. Tinkamas Giminio biliarinio pankreatito gydymo tak-
tikos pasirinkimas yra svarbus ir lemiantis geresne baigtj.

2. ERCP yra indikuojama, kai pasireiskia biliarinis pan-
kreatitas, susijes su cholangitu arba nuolatine bendrojo tul-
zies latako obstrukcija.

3. Pacientams, sergantiems lengvu Giminiu biliariniu
pankreatitu, rekomenduojama ankstyva cholecistektomija,
lyginant su planine. Siuo metu néra jrodymy, patvirtinanéiy
ar paneigianciy ankstyva cholecistektomijg zmonéms, ser-
gantiems sunkiu iminiu pankreatitu.

4. Profilaktiniai antibiotikai nerekomenduojami visiems
pacientams, sergantiems timiniu pankreatitu; jie rekomen-
duojami tik tiems, kuriy sunki infekcinio Giminio pankreatito
forma.
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BILIARY PANCREATITIS
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Summary

Acute biliary pancreatitis is a fairly common disease in gas-
troenterology. There are various methods to treat this acute condi-
tion: ERCP, cholecystectomy, antibiotic therapy. It is important to
choose the right way to treat patients. The purpose of this study is
to review the scientific literature on the tactics and indications for
the treatment of acute biliary pancreatitis.
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Santrauka

Vitiligo yra dazniausia depigmentaciné odos liga, pa-
sireiskianti aiskiy riby baltomis démémis, kurios gali
atsirasti bet kuriame amziuje, dazniausiai iki 30 mety.
Nors gydymo metody yra jvairiy — nuo jprastiniy kor-
tikosteroidy ir kalcineurino inhibitoriy iki fototerapijos
ar chirurginiy procediiry, kiekvienas pacientas j gydyma
reaguoja skirtingai. Tai reiskia, kad gydymas turi biiti
individualiai parenkamas. Be to, vitiligo néra tik kos-
metine¢ liga, ji gali Zymiai pabloginti gyvenimo kokybe,
sukeldama stresa, nerima, socialing atskirtj. Todel svarbu
gydymo procese skirti démesj ne tik odos biklei, bet ir
paciento emocinei gerovei.

Ivadas

Vitiligo yra pakankamai daznai pasitaikanti autoimuniné
depigmentaciné odos liga. Jos paplitimas pasaulyje yra 0,5-
2% [1,2]. Vitiligo pasireiskia aiskiai apibréztomis, depi-
gmentuotomis démeémis, kurios atsiranda dél epiderminio
odos sluoksnio melanocity praradimo [1]. Ligos paplitimas
tarp lyCiy yra vienodas, liga gali atsirasti bet kuriame am-
ziuje, taciau dazniausiai pasireiskia 10-30 mety asmenims.
Liga klasifikuojama j du pagrindinius tipus — segmenting ir
nesegmenting vitiligo — kurie toliau klasifikuojami j subtipus.
Vitiligo diagnoz¢ remiasi klinikine apziiira, kurios metu ran-
damos depigmentuotos, zvyno neturincios, aiskiy riby baltos
démes tipinése vietose, dazniausiai aplink IGipas, distaliniuose
galliniy pavirsiuose. Diagnozei patvirtinti galima naudoti
Wood’o lempa, kuri padeda isryskinti démes, o laboratoriniai
tyrimai nereikalingi [1,2].

Tyrimo tikslas — iSanalizuoti ir pateikti jrodymais pa-
grista informacija apie vitiligo gydymo galimybes.

Tyrimo medziaga ir metodai

Atlikta mokslinés literatiiros apzvalga. Saltiniy paieskai
naudota PubMed duomeny bazé. Publikacijos atrinktos re-
miantis raktiniais Zodziais, pavadinimu ir santrauka.

Tyrimo rezultatai

Pirmo pasirinkimo segmentinés vitiligo gydymas, re-
miantis Europos dermatology forumu, yra jprastiniai korti-
kosteroidai arba kalcineurino inhibitoriai, kurie véliau gali
biti derinami su fototerapija, jeigu nepavyksta paskatinti
odos repigmentacijos [1,3]. Iprastiniai kortikosteroidai (mo-
metazonas, flutikazonas) geriausiai veikia vitiligo, apimancia
iki 56% kiino pavirsiaus ploto, yra pranasesni uz jprastinius
kalcineurino inhibitorius ir geriau veikia derinami su kitais
vaistais nei monoterapija [1,4]. Kalcineurino inhibitoriai
(takrolimas, pimekrolimas) taip pat pasiekia geresnj efekta
kartu taikant fototerapija. Jy pranasumas, lyginant su jpras-
tiniais kortikosteroidais, yra tas, jog juos galima tepti ant
jautriy viety — veido, vokuy, kaklo [1,5].

Nesegmentinei vitiligo, apimanciai didelius odos plo-
tus, rekomenduojama pirmiausia pradéti nuo siauro spektro
UVB fototerapijos bent 3 ménesius ir tik po to pereiti prie
sisteminiy kortikosteroidy ar imunosupresanty [1]. Siste-
miniai gliukokortikoidai (deksametazonas, metilprednizo-
lonas) yra antro pasirinkimo vaistai, skiriami po 2,5 mg
du kartus per savaitg; repigmentacija pasickiama mazdaug
per 15 savaiciy [1]. Imunosupresanto azatioprino veiks-
mingumas panasus | sisteminiy gliukokortikoidy, ypac kai
jis derinamas su fototerapija. Skiriama 25-50 mg dozé per
savaite, repigmentacija pasickiama per 4 ménesius [1,5].
Vitiligo gydymui taip pat galima naudoti populiarius vi-
tamino D analogus (kalcipotriolj), kurie taip pat tin-
kami tepti ant voky, jprastinius prostaglandiny ana-
logus (latanoprostas) bei antioksidantus (superoksido
dismutazé, katalazé), kurie derinami su fototerapija ypac
veiksmingai veikia ranky ir veido repigmentacija [1,5].
Fototerapija pasizymi dvigubu efektu — stimuliuoja mela-
nocity aktyvuma ir veikia imunosupresiskai. [rodyta, jog
ilgalaiké fototerapija (>200 procediiry) nepadidina mela-
nomos rizikos [4]. Kai vitiligo dengia >10% kiino, galima
PUVA terapija — kombinacija psoraleno ir UVA spinduliy,
arba siaury bangy UVB terapija. Siaury bangy (311 nm)
UVB yra pranasesné, nes greiciau pasiekiama repigmen-
tacija, repigmentuoti plotai geriau atitinka aplinkinés odos
spalva, sukelia maziau Salutiniy reiskiniy, yra saugi vai-
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kams ir nés¢iosioms [1,3-5]. Gydymas fototerapija turéty
biti pradedamas nuo mazos dozés (200 mJ/cm?) 2-3 kartus
per savaite, inkrementiSkai didinant doz¢ po 10-20%. Kai
atsiranda <24 valandas trunkanti asimptominé kiino eritema,
pasiekta tinkama dozé. Gydymo atsakas vertinamas tik po
6 ménesiy (apie 48 procediiros). Vitiligo, apimanciai <10%
kiino ploto, arba gydant sunkiai pasiekiamas vietas (plaukuo-
toji galvos dalis, genitalijy sritis), rekomenduojama pazeistos
vietos UVB terapija. Privalumas yra tas, jog galima gydyti
didesnémis dozémis, todél sumazéja apsilankymy skaicius.
Si gydymo forma netinka, kai depigmentacijos zonos akty-
viai pleciasi, nes tie odos plotai neveikiami spinduliy [4].
Patvirtinti metodai yra eksimerinis 308 nm lazeris, eksime-
riné lempa, mikrofokusuota 311 nm UVB fototerapija [1,4].
Nors fototerapija yra veiksminga procedira, ja riboja laikas,
nes pacientams daznai kyla sunkumy reguliariai dalyvauti
procedirose [6].

2022 metais Amerikoje buvo patvirtintas naujas vaistas
vitiligo gydymui — ruksolitinibas, kuris yra Janus kinazés
(angl. Janus Associated Kinase, JAK) inhibitorius. Vaistas
paprastai naudojamas gydyti mielofibrozei, taCiau pastebéta,
kad zmonés, sergantys vitiligo, iSskiria didesnj kiekj JAK
fermento, atsakingo uz imuninj atsaka. D¢l Sios priezasties
jo inhibavimas gali buti veiksminga gydymo perspektyva.
Vaistas duoda geresnius rezultatus derinamas su fototerapija
ir gali biiti vartojamas jprastai arba oraliai, taciau jprastiné
forma pasizymi panasiu efektyvumu bei retesniais nepagei-
daujamais reiskiniais. Tepant 1,5% ruksolitiniba du kartus
per diena, pastebétas 76% pageré¢jimas veide, vertinant pagal
vitiligo ploto jvertinimo indeksg (angl. Vitiligo Area Scoring
Index, VASI) ir 26% bendras VASI pageréjimas [4,6].

Kai ligos progresavimas yra sustoj¢s ir negaunama
teigiamo atsako taikant medikamentines priemones, indi-
kuotinas chirurginis vitiligo gydymas [5]. Du pagrindiniai
chirurginiai metodai yra audiniy transplantavimas (angl.
Tissue grafts) ir lasteliy transplantavimas (angl. Cellular
grafts). Lasteliy transplantavimo metu paimamas pigmen-
tuotas audinys i sveikos odos ir atskiriamos individualios
epidermio lastelés (melanocitai, keratinocitai), suformuojama
suspensija, kuri perkeliama ant vitiligo pazeistos odos, nuo
kurios pasalintas depigmentuoto epidermio sluoksnis [1].

Gydant vitiligo, rekomenduojamas kamufliazas (kosme-
tika, skirta paslépti depigmentacijos zonas) bei psichologiné
pagalba. Nors Sie metodai tiesiogiai negydo ligos, pacienty
gyvenimo kokybé daznai biina paveikta, jau¢iama stigma,
nerimas, depresija, prastéja asmeniniai santykiai. Sveikatos
specialistai liga daznai laiko tik kosmetiniu defektu, o tai tik
dar labiau sustiprina pacienty neigiamas emocijas, susijusias

su jy liga [7].

ISvados
1. Vitiligo gydymas yra jvairus ir apima tiek lokalius,

tiek sisteminius medikamentus, taip pat fizines procediiras
ir net chirurgines intervencijas. Nors gydymo galimybiy
jvairové didelé, pacienty reakcija j gydyma gali labai skirtis,
todél svarbu individualizuoti gydymo plana.

2. Medikamentinés gydymo priemonés yra veiksmin-
giausios, kai jos derinamos su fototerapija.

3. Gydymo tikslas turéty biiti ne tik estetiniy simptomy
valdymas, bet ir paciento emocinés bei psichologinés gerovés
uztikrinimas.

Literatiira

1. Karagaiah P, Valle Y, Sigova J, Zerbinati N, Vojvodic P, Parsad
D, ir kt. Emerging drugs for the treatment of vitiligo. Expert
Opin Emerg Drugs 2020;25(1):7-24.
https://doi.org/10.1080/14728214.2020.1712358

2. Bergqvist C, Ezzedine K. Vitiligo: A Review. Dermatology
2020;236(6):571-92.
https://doi.org/10.1159/000506103

3. Frisoli ML, Essien K, Harris JE. Vitiligo: Mechanisms of Patho-
genesis and Treatment. Annu Rev Immunol 2020;38(1):621-48.
https://doi.org/10.1146/annurev-immunol-100919-023531

4. Mendes RB, Alpalhdo M, Filipe P. UVB phototherapy in the
treatment of vitiligo: State of the art and clinical perspectives.
Photodermatol Photoimmunol Photomed 2022;38(3):215-23.
https://doi.org/10.1111/phpp.12740

5. Daniel BS, Wittal R. Vitiligo treatment update. Australas J Der-
matol 2015;56(2):85-92.
https://doi.org/10.1111/ajd.12256

6. Inoue S, Suzuki T, Sano S, Katayama I. JAK inhibitors for the
treatment of vitiligo. J Dermatol Sci 2024;113(3):86-92.
https://doi.org/10.1016/j.jdermsci.2023.12.008

7. Rzepecki AK, McLellan BN, Elbuluk N. Beyond Traditional
Treatment: The Importance of Psychosocial Therapy in Vitiligo.
J Drugs Dermatol 2018;17(6):688-691.

VITILIGO TREATMENT OPTIONS
V. Pivoriiinaité

Keywords: vitiligo, phototherapy, corticosteroids.

Summary

Vitiligo is the most common depigmenting skin disease, charac-
terised by distinct white patches that can appear at any age, usually
before the age of 30. Treatment approaches range from topical corti-
costeroids, calcineurin inhibitors, vitamin D analogues to photothe-
rapy or surgical procedures, but each patient responds individually
to treatment. This means that treatment must be individually tailo-
red. Moreover, vitiligo is not just a cosmetic disease, it can signi-
ficantly impair quality of life by causing stress, anxiety and social
exclusion. It is therefore important to pay attention not only to the
condition of'the skin, but also to the patient’s emotional well-being.
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DELYRAS REANIMACIJOS IR INTENSYVIOSIOS TERAPIJOS
SKYRIUJE: KLINIKA, DIAGNOSTIKA, GYDYMAS
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Santrauka

Delyras yra dazna intensyviosios terapijos skyriaus pro-
blema. Sio sindromo pasireiskimas yra susijes su dides-
niu sergamumu ir mirtingumu, ilgesne hospitalizacijos
trukme, didesnémis ligoninés islaidomis ir ilgalaikiais
kognityviniais sutrikimais. Delyras daznai nediagnozuo-
jamas dél jvairiapusiskos simptomatikos, jeigu néra pa-
sitelkiama patvirtinta diagnostikos priemoné. Siuo metu
diagnostikai rekomenduojama naudoti CAM-ICU arba
ICDSC skale. Jrodymais patvirtinta, kad geriausias biidas
sumazinti $ios problemos nasta yra ne konkretus vaistas,
o nefarmakologiniy priemoniy, apibendrinty ABCDEF
mnemonika, visuma.

Ivadas

Delyras yra labiausiai paplites Gminis smegeny veiklos
sutrikimas, pasireiskiantis 20-80 % reanimacijos ir inten-
syviosios terapijos skyriaus (RITS) pacienty, dél kurio per
keletg valandy ar dieny pasikeicia paciento sagmonés lygis
ir elgesys [1-3]. Delyro i$sivystymo mechanizmas yra ne-
aiskus. Labiausiai tikétina, kad jj lemia daugybé sutrikimy,
kurie atsiranda kritinés ligos metu ir dél kuriy pakinta nor-
malios pazintinés funkcijos [4]. Mokslinéje literatiiroje tei-
giama, kad stresg kelianti aplinka, pavyzdziui, didelis foninis
triukSmas, nattiralios $viesos tritkumas ir naktinés slaugos
intervencijos, gali padidinti delyro rizika [3]. RITS hospita-
lizuoty pacienty delyro trukmé yra stiprus nepriklausomas
mirtingumo, ilgesnés hospitalizacijos trukmés, pakartotinos
hospitalizacijos, ilgalaikiy kognityviniy funkcijy sutrikimy
ir didesniy gydymo islaidy prognozeés rodiklis [1,4,5].

Tyrimo tikslas — apzvelgti RITS pasireiskiancio delyro
simptomatika bei aptarti diagnostikos ir gydymo rekomen-
dacijas, remiantis naujausiomis gairémis.

Tyrimo medZiaga ir metodai
Atlikta mokslinés literatliros apzvalga bei analizé. At-

rinkty straipsniy paieska buvo vykdoma PubMed duomeny
bazéje. Panaudoti raktazodziai ir jy deriniai angly kalba:
delirium, ICU, clinical presentation, diagnosis, treatment. |
tyrima jtraukti angly kalba paraSyti straipsniai, kurie atitiko
Sios apzvalgos tematika.

Tyrimo rezultatai

Klinika. Delyro simptomatika labai varijuoja, ypac ver-
tinant psichomotoring pacienty biikle. Biidinga sumisimo
bisena, neislaikomas démesys, sutrikusi pazinimo funkcija,
imus sagmones sutrikimas, kuris néra paaiskinamas alterna-
tyvia diagnoze, arba koma [4]. RITS pasireiskiantis delyras
gali bati hiperaktyvus (pacientas sujaudintas ir neramus),
hipoaktyvus (pacientas apatiSkas, mieguistas, sumazéjes jo
reagavimas ] aplinkg) arba misrus hiper/hipoaktyvus, kai
Sios biisenos nuolat kei¢ia viena kita. Hipoaktyvy delyra
nustatyti yra sudétingiausia. Jeigu néra panaudojama patvir-
tinta ir patikima atrankinés patikros priemone, diagnoze gali

interpretuojami kaip nuovargis ar depresija [4,6].
Diagnostika. Naujausiose 2018 mety ,,Skausmo, sujau-
dinimo/sedacijos, delyro, imobilumo ir miego sutrikdymo
suaugusiems pacientams intensyviosios terapijos skyriuje*
(angl. Pain, Agitation/Sedation, Delirium, Immobility, and
Sleep Disruption in Adult Patients in the ICU/PADIS) gairése
rekomenduojama reguliariai monitoruoti delyro pasireis-
kima suaugusiems pacientams RITS ir naudoti CAM-ICU
(angl. Confusion Assessment Method for the ICU) arba
ICDSC (angl. Intensive Care Delirium Screening Checklist)
diagnostikos skales [7]. Paciento jvertinimas naudojant
CAM-ICU gali biti atliktas grei¢iau nei per 1 minutg ir gali
biiti taikomas ir nekalbantiems pacientams. Si diagnostikos
skalé buvo modifikuota ir patvirtinta naudoti pediatrijoje,
skubios pagalbos skyriuje neurokritinés biiklés pacientams.
Ji iSversta j daugiau nei 30 kalby [1]. ICDSC skalé apima
paciento stebéjimo duomenis, gautus per visg 24 valandy
pamaing, ir yra tinkama nekomunikuojantiems pacientams.
Tiek CAM-ICU, tiek ICDSC skalés gali padéti identifikuoti
pacientus, kuriems pasireiSkia subsindrominis delyras, kai
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nustatomi tam tikri delyro pozymiai, taciau jy nepakanka
delyro diagnozei nustatyti. Tyrimy su RITS pacientais sis-
teminé apzvalga parodé, kad CAM-ICU skalés jautrumas
yra 80 %, specifiskumas — 96 %, o ICDSC skalés jautrumas
— 74 %, specifiskumas — 82 % [8]. Abiejy skaliy jautrumas
gali biiti mazesnis, kai jas taiko RITS personalas, lyginant
su klinikiniy tyrimy specialistais [1].

Gydymas. Daugybé moksliniy tyrimy jrodé, kad farma-
kologiniai preparatai yra neveiksmingi gydant delyrg [1,4].
Todél PADIS gairése nerekomenduojama naudoti haloperi-
dolio, atipiniy antipsichotiky ar statiny delyro gydymui. Gai-
rése pabréziama, kad gali biti atvejy, kai vaisty vartojimas
yra pateisinamas siekiant suvaldyti hiperaktyvaus delyro
sukelta pacienty elgesj arba su stresu susijusius simptomus
(nerima, haliucinacijas, kliedesius, baimg ir kt.). Taciau ba-
tina suprasti, kad tai néra delyro gydymas [4,7]. Jei tokiais
atvejais pasirenkami antipsichotikai, jie turéty buti skiriami
maziausiomis dozémis ir trumpiausig jmanoma laikg [5,7].
Antipsichotikai yra tinkami trumpalaikiam stipraus sujau-
dinimo slopinimui, kad biity iSvengta rizikos, jog pacientas
pats pasalins jvairius RITS naudojamus prietaisus, iskris i$
lovos arba agresyviai elgsis pries intensyviosios terapijos
skyriaus komanda [4,7]. PADIS gairése rekomenduojama
skirti deksmedetomiding pacientams, patiriantiems delyra,
kai sujaudinimas trukdo ekstubacijai arba atjunkymui nuo
dirbtinés plaudiy ventiliacijos aparato [7].

Nors iki Siol dar nebuvo jrodyta, kad vaistais biity galima
iSgydyti delyra, tyrimai jrode, kad nefarmakologiniy strate-
gijy taikymas veiksmingai mazina delyro pasireiskimo daznj
ir trukme [1,3,9]. Todél nefarmakologinés intervencijos yra
laikomos pagrindine delyro prevencijos ir gydymo taktika
[1]. PADIS gairése rekomenduojama taikyti daugiakompo-
nentes nefarmakologines intervencines priemones, tokias
kaip paciento reorientavimas, kognityviné stimuliacija,
miego kokybés gerinimas, budrumo skatinimas, ankstyva
mobilizacija, jei reikia — naudoti klausos aparatus ir aki-
nius [7].

Vienas i§ daugiakomponentés strategijos pavyzdziy yra
ABCDEF mnemonika (angl. A — assess, prevent, and manage
pain; B — both spontaneous awakening and spontaneous bre-
athing trials; C — choice of analgesic and sedation; D — deli-
rium: assess, prevent, and manage; E — early mobility, and
exercise; F — family engagement), kurig sudaro skausmo jver-
tinimas, prevencija ir gydymas; spontanisko kvépavimo ir pa-
budimo, nutraukus sedacijg, vertinimas; tinkamas analgetiky
ir sedaciniy vaisty parinkimas; delyro jvertinimas, prevencija
ir suvaldymas; ankstyva mobilizacija ir fiziniai pratimai;
$eimos nariy jtraukimas. Sis 6 delyro prevencijos ir gydymo
zingsniy metodas buvo sukurtas siekiant sujungti keliy gairiy
rekomendacijas ir palengvinti jy jgyvendinima [3-5,7,9].

ISvados
tris tipus: hiperaktyvus, hipoaktyvus ir misrus. Hipoaktyvaus
delyro diagnostika kelia daugiausia sunkumy.

2. Naujausiose gairése rekomenduojama naudoti CAM-
ICU arba ICDSC delyro diagnostikos skales.

3. Veiksmingiausia delyro gydymo taktika yra daugia-
komponentés ABCDEF strategijos taikymas.
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DELIRIUM IN THE ICU: CLINICAL PRESENTATION,
DIAGNOSIS AND TREATMENT
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Summary

Delirium is a common problem in the intensive care unit. This
syndrome is linked to higher rates of morbidity and mortality, pro-

longed hospitalization, increased hospital expenses, and long-term
cognitive impairment. Delirium often remains undiagnosed due to
its wide range of symptoms and the inconsistent use of validated
diagnostic tools. Currently, the CAM-ICU and ICDSC tools are
recommended for diagnosis. Evidence suggests that the best way
to reduce the burden of this issue is not with a specific drug, but
rather with a combination of non-pharmacological measures sum-
marized by the ABCDEF mnemonic.
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Santrauka

Igimtos raudonukés sindromas (IRS), apibréziamas kaip
vaisiaus susirgimas po motinos uzsikrétimo raudonukeés
virusu ankstyvuoju né$tumo laikotarpiu, yra susijes su
didele negalia, jskaitant jgimtas Sirdies ydas, kataraktg,
klausos sutrikimus ir raidos atsilikimg. Kombinuota rau-
donukes bei kity virusiniy infekcijy sukéléjy vakeina pri-
pazjstama kaip vienintelé pakankamai patikima ir efek-
tyvi raudonukés bei IRS prevenciné priemong, 1émusi
puikius rezultatus, susijusius su infekcijos valdymu per
pastarajj desimtmetj. Daugelis i$sivyséiusiy Saliy pranesa
apie pavienius susirgimo atvejus arba virusinés infekci-
jos eliminavima, taciau vis dar islieka regiony, kuriuose
raudonuké yra endeminé. Daugiausia tai Salys, iki Siol
nejtraukusios raudonukeés vakcinos j imunoprofilaktikos
programa. Nerima kelia ir tai, kad pastaraisiais metais
mazéja kombinuota MMR (tymy, epideminio parotito,
raudonukeés) vakcina skiepijamy vaiky apimtys. Kolekty-
vinio imuniteto mazéjimas bei neskiepyti endeminiuose
regionuose lankesi ar ten gyvenantys asmenys primena
apie kone uzmirstos raudonukés infekcijos aktualuma
bei ligos klinikingés israiskos, gydymo ir prevencijos su-
pratimo svarba.

Ivadas

Raudonuké yra imi viruso sukeliama infekcija, plin-
tanti oro laseliais arba per tiesioginj ar netiesioginj salytj
su uzsikrétusio asmens nosiaryklés i§skyromis [1]. Nors ji
laikoma kliniskai lengva liga, pasireiskiancia kar§¢iavimu
ir bérimu [2], ta¢iau motinos uzsikrétimas per pirmajj nés-
tumo trimestra gali sukelti vaisiaus mirtj arba lemti kiidikio
gimimg su jgimtu raudonukés sindromu (IRS) [3]. IRS yra
igimtos raudonukés infekcijos subkategorija, apimanti jvai-
rias jgimtas anomalijas, pavyzdZziui, neurosensorinj klausos

sutrikima, Sirdies ydas ar akiy pazeidimus [4]. Nuo 1969
mety galima iSvengti viruso sukeltos infekcijos ir jos Za-
lingo poveikio gimdoje uzsikrétusiam vaisiui, skiepijant
kombinuota raudonukes ir kity virusy vakcina. Si vakcina
labai veiksminga tiek vaikams, tick suaugusiesiems, jskaitant
moteris, ketinancias pastoti. Dél pakankamy vakcinacijos
apiméiy antrajame Sio amziaus deSimtmetyje IRS tapo ypac
retu reiskiniu i$sivysc¢iusiose Salyse, ta¢iau tam tikruose re-
gionuose, jprastai tuose, kur raudonukés vakcina nejtraukta
| imunoprofilaktikos programa, fiksuojamas gana didelis
viruso sukeltos infekcijos atvejy skaicius [5].

Tyrimo tikslas — i$siaiskinti ir aptarti jgimto raudonukés
sindromo epidemiologija, kliniking raiska bei diagnostikos,
gydymo ir prevencijos priemones, pateikiamas mokslinéje
literatiiroje.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Mokslinés literatiiros paieska atlikta UpToDate, PubMed,
ScienceDirect, Google Scholar duomeny bazése. Naudoti
raktazodziai bei jy deriniai: rubella, congenital rubella syn-
drome, epidemiology, clinical manifestations, diagnosis,
treatment, prevention. Analizuotos publikacijos, paskelbtos
2019-2024 m. laikotarpiu.

Tyrimo rezultatai

Epidemiologija. Lyginant su 93 816 raudonukés atvejy,
uzregistruoty 2012 m., apie kuriuos pranesé Pasaulio svei-
katos organizacijai priklausancios $alys, stebimas viruso
sukeltos ligos atvejy skai¢iaus sumazéjimas iki 48 559 atvejy
2019 m. (48%) ir 17 407 atvejy 2022 m. Nepaisant to, pra-
nesimy apie jgimto raudonukés sindromo atvejus padaugéjo
nuo 301 atvejo 2012 m. iki 418 atvejy 2019 m. ir 1527
atvejy 2022 m. Pastaraisiais metais registruojamas padidéjes
IRS paplitimas atspindi tai, kad padaugéjo Saliy, vykdanéiy
igimtos raudonukés sindromo stebéseng. Nors pagal IRS
jvercius 2010-2019 m. laikotarpiu pasauliné ligos nasta
sumazéjo dviem trecdaliais, kasmet gimsta pakankamai daug
naujagimiy, kuriems nustatoma raudonukeés viruso sukelta
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patologija, dazniausiai Salyse, kuriose nejdiegta visuotinio
skiepijimo nuo raudonukés programa [6], pavyzdziui, Afga-
nistane, Kongo Demokratinéje Respublikoje [7,8].
Klinika. Raudonukés virusas svarbus ne kaip lengvos
vaiky ligos priezastis, o kaip reikSmingas teratogenas. Kai
néscioji uzsikredia per pirmajj néStumo trimestra, ypac per
pirmajj ménesj, dél motinos viremijos ir vaisiaus infekcijos
gali atsirasti reikSmingy apsigimimy, daugiausia susijusiy
su ausimis, akimis ir $irdimi [9]. Neurosensorinis klausos
sutrikimas aptinkamas 58% IRS serganciy vaiky ir laikomas
dazniausiai nustatomu pazeidimu. Tyrimai parodé¢, kad maz-
daug 40% pacienty kurtumas gali biiti vienintelé anomalija
be kity pozymiy [10]. Svarbu tai, kad klausos sutrikimas
naujagimiui gali i$sivystyti motinai uzsikrétus net iki 18-20
néstumo savaités, kai kiti su raudonuke susij¢ organogene-
z¢s defektai atsiranda motinai susidiirus su patogenu tik iki
devintos-vienuoliktos néstumo savaités. Salyse, kuriose j
imunizacijos programa nejtraukti skiepai nuo raudonukes,
IRS islieka svarbiausia jgimto neurosensorinio prikurtimo
priezastimi [11]. Akiy anomalijos, jskaitant katarakta, kidi-
kiy glaukoma ir pigmenting retinopatija, pasireiskia mazdaug
43% IRS serganciy vaiky. Abi akys paveikiamos 80% paci-
enty, o dazniausiai pasireiSkiancios ligos apima retinopatija,
kuri yra gerybiné, neprogresuojanti ir netrukdanti regéjimui,
bei priesinga poveikj sukeliandig kataraktg. Sirdies ir krau-
jagysliy sistemos pazeidimai nustatomi beveik pusei atvejy
[10]. Atviras arterinis latakas yra dazniausiai pasitaikanti
igimta kraujagysliy yda. Taip pat daznai nustatoma triburio
voztuvo regurgitacija, priesirdziy pertvaros defektas, plauciy
arterijos stenozé [11]. Visy trijy minéty organy sistemy pa-
zeidimas sudaro klasiking raudonukeés triada, aptinkama apie
10% kudikiy, kuriems diagnozuojamas jgimtos raudonukés
sindromas [12]. I§ kity ilgalaikiy apraisky, nustatomy rau-
donukés paveiktiems pacientams, svarbus ir centrinés nervy
sistemos pazeidimas, apimantis intelekto negalia, elgesio
sutrikimus, encefalografijos anomalijas, hipotonija, menin-
goencefalitg ir mikrocefalija [10]. Be ilgalaikiy sindromo
apraisky, yra daugybe trumpalaikiy fiziniy pozymiy, jskaitant
trombocitopenijg su purpura/petechijomis (pvz., ,,mélyniy
keksiuky sindromas®), hepatosplenomegalija, hemolizing
anemija, intersticinj pneumonitg ir kt. [12] Apie 20% vaiky,
kuriems diagnozuotas |RS, tam tikros sindroma apimancios
ligos pasireiskia vélesniame gyvenimo etape, pavyzdziui,
jau minétas klausos sutrikimas, endokrininés ligos, tokios,
kaip diabetas, augimo hormono tritkumas ar skydliaukés
veiklos sutrikimai, vélyvosioms apraiskoms priklauso ir
tam tikri akiy pazeidimai bei 1étai progresuojantis, mirtinas,
paprastai per antrgjj gyvenimo deSimtmetj pasireiSkiantis
panencefalitas [4]. Taigi, jgimto raudonukés sindromo kli-
nikinius pozymius galima suskirstyti j tris dideles grupes:

trumpalaikiai reiskiniai kiidikiams; nuolatiniai pozymiai,
kurie gali iSryskéti po gimimo arba paaiskéti per pirmuosius
metus; vystymosi sutrikimai, atsirandantys ir progresuojantys
vaikystéje ir paauglystéje [13].

Diagnostika. [tarus kliniskai jgimto raudonukés sin-
dromo diagnozg, ja galima patvirtinti laboratoriskai, aptikus
raudonukei specifiniy IgM antikiiny virkstelés kraujyje arba
naujagimio serume, paimtame per pirmuosius 6 gyvenimo
meénesius. Vyresniems nei 3 ménesiy kiidikiams neigiamas
IgM antikliny tyrimas neatmeta jgimtos raudonukés infek-
cijos tikimybés. IRS taip pat galima patvirtinti nustaéius
pastovig arba didéjancia raudonukei budingy IgG antikiiny
koncentracijg serume per pirmuosius 7-11 gyvenimo mé-
nesiy [3]. IgG antikliny stebéjimas yra maziau pageidauti-
nas nei kiti laboratorinés diagnostikos metodai, nes jis gali
uzdelsti diagnoze, nebitinai atskiria jgimtg infekcija nuo
postnatalinés ir visiS$kai neatmeta intrauterininés infekcijos,
pavyzdziui, jei kiidikio antiktiny kiekis mazas dél agamaglo-
bulinemijos ar disgamaglobulinemijos. Raudonukeés viruso
RNR nustatymas realaus laiko atvirkstinés transkripcijos
polimerazés grandininés reakcijos (RT-PCR) metodu no-
siaryklés tepinélyje arba Slapime taip pat patvirtina jgimta
raudonukés sindroma, taciau Sis biidas tam tikrais atvejais
gali biiti neprieinamas [4].

Gydymas. Igimtu raudonukés sindromu sergancio vaiko
gydymas daznai reikalauja daugiadisciplinés gydytojy ko-
mandos, vadovaujamos pediatro ar kito pirminés sveikatos
priezitiros specialisto. Gydymo galimybés yra labiau ribotos
resursy stokojanciose vietovése, kuriose pasitaiko dauguma
IRS atvejy, ypac kai kalbama apie sudétingas chirurgines
procediiras. Konsultuojant raudonukés viruso paveiktas nés-
Cigsias, reikia paaiskinti apie galimg sunkiy apsigimimy ri-
zika, atsizvelgiant | tai, kad ji yra didziausia pirmajj néStumo
trimestrg, o véliau greitai mazéja ilgéjant néstumo trukmei.
Iprastinis imunoglobulino vartojimas salytj su virusu turé-
jusioms nésciosioms nerekomenduojamas, nors bty galima
apsvarstyti galimybe ji skirti moterims, kurioms yra didelé
rizika susilaukti vaiko su sunkiomis jgimtomis anomalijomis
ir kurios nusprendé nenutraukti néstumo. Su akimis susij¢
pazeidimai reikalauja oftalmologo priezitiros. Katarakta, kuri
trukdo regéjimui, kvalifikuota komanda turéty pasalinti chi-
rurginiu biidu. Jgimta glaukomg svarbu diagnozuoti anksti,
vartoti akispiidj mazinanéius vaistus ir operuoti. Klausos
sutrikimais turi ripintis audiologas ir otorinolaringologas,
o klausos patikrg geriausia atlikti pirmaji gyvenimo mé-
nes]. Sutrikimy gydymas apima klausos stiprinimg aparatais
arba kochleariniais implantais. Jgimty $irdies ydy turin¢ius
vaikus gydyti bei konsultuoti privalo vaiky kardiologas ir
kardiochirurgas. Dél nedideliy Sirdies ydy chirurginés inter-
vencijos gali neprireikti, taciau dél didelio atviro arterinio
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latako gali iSsivystyti plauciy hipertenzija ir stazinis Sirdies
nepakankamumas, todél svarbus pakankamai greitas latako
uzdarymas kateterizacijos arba chirurginiu badu. Sunkia
perifering plauciy arterijos stenoze¢ galima gydyti balionine
dilatacija atliekant Sirdies kateterizacija [2].

Prevencija. Skiepai yra efektyviausia priemoné siekiant
iSvengti raudonukés ir jgimto raudonukés sindromo. Vakcina,
kurios sudétyje yra raudonukés viruso RA 27/3 padermé,
placiausiai naudojama visame pasaulyje [14]. Vadovau-
jantis Lietuvos Respublikos vaiky profilaktiniy skiepijimy
kalendoriumi, skiriamos 2 vakcinos dozés nuo raudonukés
(kombinacijoje su tymy ir epideminio parotito virusu - MMR
vakcina). Pirmoji dozé skiriama 15-16 ménesiy, antroji 6-7
mety vaikams. Asmenys, kurie neskiepyti, nepakankamai
skiepyti arba nezinantys savo skiepijimo buklés, gali kreiptis
1 asmens sveikatos prieziiiros jstaigg dél galimybés pasiskie-
pyti MMR vakcina. Moterys, kurios planuoja pastoti, turéty
i$siaiskinti, ar buvo skiepytos nuo raudonukés, nes néstumo
metu skiepytis negalima. [skiepijus dvi raudonukeés vakcinos
dozes, pasickiama patikima ilgalaiké apsauga [15].

ISvados

1. Per pastarajj desimtmetj raudonukeés viruso sukeltos
infekcijos atvejy skaiCius sumazgjo beveik 50%, taciau en-
deminiuose regionuose infekcijos paplitimas isliecka gana
didelis.

2. Pastaraisiais metais registruojamas didesnis jgimto
raudonukeés sindromo paplitimas greiciausiai susijgs su page-
réjusia diagnostika ir susirgimo stebésena tam tikrose Salyse.

3. Jgimtas raudonukés sindromas pasireiskia vaisiui,
kurio motina raudonuke suserga néstumo pradzioje, ypac
pirmojo trimestro metu. Sindromui btidinga klinikiniy po-
zymiy triada: jgimti klausos sutrikimai, akiy pazeidimai bei
Sirdies ydos.

4. Néra specifinio jgimto raudonukeés sindromo gydymo.
Serganc¢iam vaikui svarbi daugiadisciplinés gydytojy koman-
dos priezitira bei jgimty anomalijy korekcija.

5. Skiepai pripazinti kaip veiksmingiausia jgimtos rau-
donukés sindromo prevencijos priemoné, o vakcinacijos
efektyvumas yra pakankamai didelis tiek vaikams, tiek su-
augusiems.

Literatira

1. Raudonuké. Nacionalinis visuomenés sveikatos centras prie
Sveikatos apsaugos ministerijos. https://nvsc.lrv.1t/lt/dazniau-
siai-uzduodami-klausimai-7/uzkreciamuju-ligu-valdymo-
klausimai/gyventojams-1/dazniausiai-uzduodami-klausimai-
apie-uzkreciamasias-ligas/raudonuke-1/

2. Winter AK, Moss WJ. Rubella. The Lancet 2022;399(10332):1336-
46.

https://doi.org/10.1016/S0140-6736(21)02691-X

3. Leung AKC, Hon KL, Leong KF. Rubella (German measles)
revisited. Hong Kong Med J 2019;25(2):134-41.

4. Congenital rubella. UpToDate. https://www.uptodate.com/
contents/congenital-rubella?search=congenital%20rubella%20
syndrome&source=search_result&selectedTitle=1%7E44&us
age type=default&display rank=1

5. Reef SE, Icenogle JP, Plotkin SA. The path to eradication of
rubella. Vaccine 2023;41(50):7525-31.

https://doi.org/10.1016/j.vaccine.2023.11.014

6. Ou AC. Progress Toward Rubella and Congenital Rubella Syn-
drome Elimination. Worldwide, 2012-2022. MMWR Morb
Mortal Wkly Rep 2024;73.

https://doi.org/10.15585/mmwr.mm7308a2

7. Congenital Rubella Syndrome - number of reported cases .
https://www.who.int/data/gho/data/indicators/indicator-details/
GHO/congenital-rubella-syndrome-number-of-reported-cases

8. CDC. Global Rubella Vaccination. 2024. What CDC is Doing
in Global Rubella Vaccination. https://www.cdc.gov/global-
rubella-vaccination/what/index.html

9. Chin-Hong P, Joyce EA, Karandikar M, Matloubian M, Rubio
LA, Schwartz BS, et al. Important Childhood Viruses. In:
Levinson's Review of Medical Microbiology & Immunology,
A Guide to Clinical Infectious Diseases. 18th Edition. New
York: McGraw Hill 2024. accessmedicine.mhmedical.com/
content.aspx?aid=1206184859

10. Pediatric Rubella Clinical Presentation: History, Postnatal
Rubella, Congenital Rubella Syndrome.

https://emedicine.medscape.com/article/968523-clinical#b6

11. Toizumi M, Vo HM, Dang DA, Moriuchi H, Yoshida LM. Clini-
cal manifestations of congenital rubella syndrome: A review of
our experience in Vietnam. Vaccine 2019;37(1):202-9

https://doi.org/10.1016/j.vaccine.2018.11.046

12. Zimmerman LA, Reef SE. Rubella (German Measles). In:
Loscalzo J, Fauci A, Kasper D, Hauser S, Longo D, Jameson
JL, editors. Harrison's Principles of Internal Medicine. 21st ed.
New York: McGraw-Hill Education; 2022. accessmedicine.
mhmedical.com/content.aspx?aid=1198225052

13. Riedel S, Hobden JA, Miller S, Morse SA, Mietzner TA, De-
trick B, et al. Paramyxoviruses and Rubella Virus. In: Jawetz,
Melnick, & Adelberg's Medical Microbiology. 28th ed. New
York: McGraw-Hill Education 2019.

accessmedicine.mhmedical.com/content.aspx?aid=1163283730

14. Hamer DH, Meissner HC. Rubella. In: Reference Module in
Biomedical Sciences. Elsevier 2023. https://www.sciencedirect.
com/science/article/pii/B9780323999670000892

15. Raudonuké. Nacionalinis visuomeneés sveikatos centras prie
Sveikatos apsaugos ministerijos. https:/nvsc.Irv.1t/l1t/uzkre-
ciamuju-ligu-valdymas/uzkreciamosios-ligos/ligu-aprasai-
pagal-abecele/r-1/raudonuke/




107

CONGENITAL RUBELLA SYNDROME:
EPIDEMIOLOGY, CLINICAL MANIFESTATIONS,
DIAGNOSIS, TREATMENT, PREVENTION
E. RoZankeviciuté, L. RaiSyté
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Summary

Congenital rubella syndrome (CRS), defined as fetal illness
following maternal infection with the rubella virus in early pre-
gnancy, is associated with severe disabilities, including congeni-
tal heart defects, cataract, hearing impairment, and developmental
delays. The combined vaccine for rubella and other viral infectious
agents is recognized as the only sufficiently reliable and effective
measure for preventing rubella and CRS, resulting in excellent in-
fection control outcomes over the past decade. Many developed
countries report isolated cases or the elimination of the viral in-

fection, but there are still regions where rubella is endemic. These
are mainly countries that have not yet included rubella vaccine in
their immunoprophylaxis programme. It is also worrying that in
recent years, the vaccination coverage of children with the combi-
ned MMR (measles, mumps, rubella) vaccine has been decreasing.
The decline in collective immunity and the absence of vaccination
of people who have visited or live in endemic regions remind us
of the relevance of the almost forgotten rubella infection and the
importance of understanding the clinical manifestations, treatment
and prevention of the disease.
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Santrauka

Kadikiy epilepsiniy spazmy sindromas - retas ir pavo-
jingas epilepsijos sindromas, dazniausiai pasireiskiantis
pirmaisiais gyvenimo metais. Sindromas apima asmenis,
kurie atitinka visus West sindromo kriterijus (epilepsiniai
spazmai, EEG nustatoma hipsaritmija, raidos sulétéji-
mas ar regresija) bei juos pilnai neatitinkancius pacien-
tus. Infantiliniy spazmy sindromas gali iSsivystyti i kitus
epilepsijos tipus ar sindromus, jskaitant Lennox-Gastaut
sindromg arba vaistams atsparias zidinines epilepsijas.
Daugumos kiidikiy raida btina prasta, o vystymosi atsi-
likimo sunkumas daugiausia priklauso nuo etiologijos
ir gydymo pradzios laiko. Kai kurie pacientai gali visis-
kai pasveikti - jiems nepasireiskia spazmai ir pazintinés
raidos sutrikimai. Ankstyvas charakteringy simptomy ir
pozymiy atpazinimas bei jy sasaja su etiologiniais veiks-
niais uztikrina skuby tinkamo gydymo paskyrimg ir ge-
resnés prognozés tikimybe, apimancia didesnj paciento
jautruma hormony terapijai bei vaistams nuo epilepsijos,
létesne vystymosi regresija, mazesne mirStamumo tiki-
mybe ar net visiska pasveikima.

Ivadas

Infantiliniy epilepsiniy spazmy sindromas, dar kitaip va-
dinamas kiidikiy spazmais, yra retas ir pavojingas epilepsijos
sindromas, kurio daznis siekia nuo 1,6 iki 4,5 atvejo 10 000
gyvy gimusiyjy. Atlikty tyrimy metu nustatyta, kad susirgi-
mas kiek dazniau nustatomas vyrams nei moterims (santykis
1,5:1) [1]. Epilepsijos priepuoliai pasireiskia kiidikiams nuo
2 iki 12 ménesiy, retai - iki 24 ménesiy [2]. Infantiliniy
epilepsiniy spazmy sindromui priskiriamas West sindromas,
kuriam budinga simptomy ir pozymiy triada - epilepsiniai
spazmai, EEG nustatoma hipsaritmija, raidos sulétéjimas ar
regresija, bei pacientai, kurie neatitinka visy West sindromo

diagnostiniy kriterijy [1]. Infantiliniy epilepsiniy spazmy
etiologija yra nevienalyt¢ ir nustatoma 60-75% atvejuy, atlie-
kant radiologinius, infektologinius ir metabolinius tyrimus,
o gydymui pasitelkiami farmakologiniai, prireikus ir ne-
standartiniai gydymo metodai, siekiant uzkirsti kelig raidos
regresijai ir mirciai [3].

Tyrimo tikslas — atrinkti ir iSanalizuoti moksling litera-
tira, susijusig su kuidikiy spazmais, bei pateikti apibendrintg
informacijg apie infantiliniy epilepsiniy spazmy sindromo
etiologija, diagnostikg ir gydyma.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Literatiiros apzvalga buvo vykdoma UpToDate, PubMed,
Google Scholar duomeny bazése. Straipsniy paieskai naudoti
raktazodziai angly kalba: infantile epileptic spasms syn-
drome, epileptic spasms, West syndrome, etiology, diagnosis,
treatment.

Tyrimo rezultatai

Etiologija. Kudikiy spazmai skirstomi j dvi grupes: simp-
tominius ir kriptogeninius. Tarptautinés lygos pries epilepsija
(ILAE) pasitulytas papildomas kriptogeninis pogrupis vadi-
namas idiopatiniais kiidikiy spazmais. Simptominiai kiidikiy
spazmai aprasomi pacientams, kuriems nustatyta etiologija
ir (arba) reikSmingas raidos atsilikimas spazmy atsiradimo
metu. Etiologija nustatoma 60-70% simptominiy atvejy,
o sukeliantys veiksniai gali buti skirstomi j prenatalinius,
perinatalinius ir postnatalinius [3].

Prenataliniai veiksniai. CNS malformacijos. Kortikaliné
displazija yra dazniausiai nustatomas etiologinis veiksnys,
kuris, kaip manoma, sudaro iki 30% prenataliniy kudikiy
spazmy priezasciy. Kitos CNS formavimosi ydos, galin-
¢ios sukelti kiidikiy spazmus, yra smegeny disgenezé (pvz.,
Aicardi sindromas), lizencefalija (pvz., Millerio-Diekerio
sindromas), polimikrogirija, holoprozencefalija, hidranen-
cefalija ir hemimegalencefalija [4].

* Neurokutaniniai sutrikimai. Tuberozinés sklerozes
kompleksas (TSK) yra neurokutaninis sutrikimas, susijes
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su kiidikiy spazmais ir sudarantis 10-30% prenataliniy prie-
zasCiy. Infantiliniai spazmai pasireisSkia net 68% pacienty,
serganciy TSK. Tikrasis tuberozinés sklerozés komplekso
daznis tarp vaiky, kuriems pasirei$kia spazmai, gali buti dar
priepuolis pasireiskia pirma karta [4].

*  Chromosomy anomalijos. Dauno sindromu sergan-
tiems pacientams daznai pasitaiko kiidikiy spazmai. Vie-
noje klinikiniy atvejy serijoje, kurioje dalyvavo 350 Dauno
sindromo diagnoze¢ turin¢iy vaiky, 28 (8%) buvo nustatyti
priepuoliai, 13 i$ jy - infantiliniai spazmai. Analizuojant kitg
klinikiniy atvejy serija, chromosomy anomalijos sudaré 15%
visy prenataliniy infantiliniy spazmy sindroma sukelianciy
veiksniy. Dazniausiai pasitaiké Dauno sindromas [4].

* Genetinés priezastys. Be chromosomy anomalijy,
svarbios ir genetinés mutacijos, pavyzdziui, sintaksing
suriSancio baltymo 1 (STXBP1), nuo kalcio/kalmodulino
priklausomos serino baltymy kinazés (CASK), ALG13, pi-
ridoksamin-5°-fosfato oksidazés (PNPO) [3].

e Jgimtos medziagy apykaitos ligos. DvideSimt penki
medziagy apykaitos sutrikimai yra susije su kiidikiy spaz-
mais. Fenilketonurija yra dazniausia jgimta medziagy apykai-
tos liga, susijusi su infantiliniy epilepsiniy spazmy sindromu
tose Salyse, kuriose ji nenustatoma gimimo metu [3].

e Jgimtos infekcijos. Infantiliniai spazmai gali pasi-
reiksti kiidikiams, sergantiems CNS pazeidimg sukelian-
¢iomis jgimtomis infekcijomis, sukeltomis citomegalo, Zika
virusy ar toksoplazmozés bei sifilio sukéléjy [4].

Perinataliniai veiksniai. Nors prenataliai jvykes pazei-
dimas lemia didZiausig simptominiy kiidikiy spazmy atvejy
dalj, perinatalinés kuidikiy spazmy priezastys, jskaitant hi-
poksing-iSeming encefalopatijg ir naujagimiy hipoglikemija,
taip pat turi etiologiniy sasajy su kiidikiy spazmais. Mazas
gimimo svoris yra dar vienas veiksnys, kuris 3-4 kartus
dazniau nei bendrojoje populiacijoje pasireiskia vaikams,
sergantiems infantiliniais spazmais. Siuo metu nenustatyta
jokio rysio tarp kudikiy epilepsiniy spazmy sindromo ir ne-
i$nesiotumo [1].

Postnataliniai veiksniai. Kudikiy spazmai 15-67% atvejy
yra susij¢ su postnataliniais pazeidimais. Tai trauminiai su-
zalojimai, skendimas, augliai ir CNS infekcijos, jskaitant
bakterinj meningitg ir virusinj encefalitg [2].

Kaip minéta, kidikiy spazmai priskiriami prie simpto-
miniy, kai nustatoma ne tik priezastis, bet ir vystymosi atsi-
likimas iki spazmy pradzios. Kiidikiy kriptogeniniy spazmy
priezastis nenustatoma, ir taikomi §ie kriterijai: néra kito
tipo traukuliy, neaptinkama patologijos tyrimo metu, kom-
piuterinés tomografijos ir magnetinio rezonanso tyrimy re-
zultatai yra normaliis, hipsaritmijos pasikartojimas vyksta
tarp spazmy serijos, néra jokiy zidininiy EEG pakitimy tarp

traukuliy priepuoliy ar traukuliy metu. Kriptogeniniai kiidi-
kiy spazmai diagnozuojami 10-40 % pacienty. Siy spazmy
prognoze yra geresné lyginant su simptominiais [1].

Diagnostika. Klinikiniai infantiliniy epilepsiniy spazmy
sindromo pozymiai yra esminiai tolesniy tyrimy atlikimui
ir diagnozés nustatymui. IS anamnezés duomeny svarbus
amzius. Daugumai kidikiy (90%), kuriems diagnozuojami
infantiliniai spazmai, simptomai pasireiskia nuo 3 iki 12
gyvenimo ménesio. Sindromas diagnozuojamas, jei liga
prasideda nuo 1 ménesio iki 2 mety amziaus [5]. Kudikiy
epilepsiniy spazmy israiska yra pakankamai unikali ir cha-
rakteringa - blidingas staigus, trumpalaikis aSiniy ir (arba)
proksimaliniy galtiniy sulenkimas ar iStiesimas, paprastai
pasireiskiantis serijomis, reCiau - pavieniui. Epilepsiniai
spazmai daznai pastebimi pabudus ir retai pasireiskia pa-
cientui giliai miegant. Atskiri judesiai epilepsiniy spazmy
metu paprastai trunka 1-2 s, o vyresniems vaikams retai biina
ilgesni. Siuo atveju nejkainojama diagnostiné priemoné yra
Seimos nariy padarytas vaizdo jrasas, kuriame uzfiksuota
tipiné simptomatika. Svarbu atsizvelgti ir j kiidikio vystymasi
iki spazmy pradzios dél galimo raidos regreso nustatymo,
taip pat panasiy jvykiy buvimg $eimoje, iSsamig gimdymo
ir néStumo anamnezg [6].

Gydytojui nustacius klinikinius kiidikiy spazmy pozy-
mius, pirmiausia atlickama elektroencefalografija (EEG).
Infantiliniams spazmams biidingas EEG radinys yra vadina-
mas hipsaritmija [1]. Tai specifiné struktiira (angl. pattern),
kai registruojamas nenormalus foninis aktyvumas su netvar-
kingomis, nesinchronizuotomis, aukstos amplitudés, nere-
guliariomis ,,pikas-1étoji banga“ iSkrovomis [7]. Nustacius
infantiliniy spazmy pozymius EEG, toliau atlickama magne-
tinio rezonanso tomografija (MRT) etiologijos nustatymui.
Jei neaptinkama akivaizdzios kudikiy spazmy priezasties,
atlickami tolesni metaboliniai ir genetiniai tyrimai [1].

Gydymas. Kidikiy spazmy gydymas yra sudétingas dél
keleto priezas¢iy: sunkus ligos fenotipas, biitinybé greitai
nustatyti diagnoze ir uztikrinti sékmingg ankstyva gydymo
atsaka, o taip pat ir veiksmingy, saugiy ir gerai toleruojamy
gydymo budy triikumas. Net ir po sékmingo pradinio gy-
dymo atkry¢io tikimybé yra didelé, o ilgalaikis veiksmin-
giausiy vaisty vartojimas gali sukelti sunky Salutinj poveikj.
Vertinant infantiliniy spazmy gydymo efektyvuma, pagrin-
dinis trumpalaikiy rezultaty rodiklis yra spazmy ir hipsari-
tmijos nebuvimas, o svarbiausi ilgalaikiai rezultatai apima
priepuoliy i$nykima ir kokybiska proting veiklag vélesniuoju
vaikystés laikotarpiu bei suaugusiems [8]. Pageidaujama pir-
mos eilés infantiliniy epilepsiniy spazmy sindromo gydyma
apima monoterapija hormonais, adrenokortikotropiniu hor-
monu (AKTH) arba prednizolonu; kitas rekomenduojamas
pasirinkimas — hormony ir vigabatrino derinys. Naujausi
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tyrimai rodo, kad prednizolonas ir AKTH yra lygiaver¢iai, jei
prednizolono dozés yra pakankamai didelés. Tuberozine skle-
roze sergantys pacientai ir tie, kuriems gydymas hormonais
yra kontraindikuotinas, turéty biiti gydomi vigabatrinu. Vais-
tas yra pakankamai gerai toleruojamas, o Salutiniai reiskiniai
paprastai yra lengvesni nei sukelti hormoniniy preparaty [9].
Analizuojant skirtingy medikamenty derinima, pastebéta,
kad vieno tyrimo metu atrinktiems naujai diagnozuotiems
pacientams buvo skiriama hormoninio gydymo monoterapija
(prednizolonas arba AKTH) arba hormoninis gydymas kartu
su vigabatrinu. Skirtingai nei taikant vien hormony terapija,
derinio grupéje nustatytas geresnis atsakas, atsizvelgiant |
klinikinius rezultatus (tévy pranesimai apie tai, kad 14-42
dienomis nepasireiské epilepsiniai spazmai) bei elektroklini-
iSnykimas EEG po skirto gydymo). Be to, kombinuotas gy-
dymas buvo palyginti gerai toleruojamas [8]. Kalbant apie
terapijos efektyvuma, po 14 dieny reikia jvertinti klinikinius
ir EEG radinius, vertinant atsakg j pirmos eilés gydyma.
Jei pirmos eilés vaistai neveiksmingi, reikéty apsvarstyti
antros eilés gydymo galimybes, pavyzdziui, ketogeninés
dietos terapija, sultiama, topiramatg, valproata, zonisamida
arba benzodiazepinus. Vaikus, atsparius medikamentiniam
gydymui, reikéty anksti jvertinti dél chirurginiy indikacijy,
ypac jei yra zidininiy smegeny pazeidimy [9].

ISvados

1. Infantiliniy epilepsiniy spazmy sindromas yra retas,
taciau pavojingas susirgimas, galintis lemti raidos sulétéjima
ar regresijg bei mirtj.

2. Kudikiy spazmus gali sukelti jvairQis prenataliniai,
perinataliniai ar postnataliniai veiksniai, o etiologijos su-
pratimas svarbus tinkamo gydymo metodo pasirinkimui.

3. Simptomy ir pozymiy, budingy kiidikiy epilepsiniy
spazmy sindromui, atpazinimas sudaro tolesnio iStyrimo
pagrinda ir uztikrina savalaike gydymo pradzia.

4. Ankstyvas gydymas hormony terapija, tam tikrais
atvejais vigabatrinu ar medikamenty deriniu, lemia geresne
ligos baigt] ir prognoze.
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INFANTILE EPILEPTIC SPASMS SYNDROME:
ETIOLOGY, DIAGNOSIS, TREATMENT
E. RozZankeviciiité

Keywords: infantile epileptic spasms syndrome, epileptic
spasms, West syndrome, etiology, diagnosis, treatment.

Summary

Infantile epileptic spasms syndrome is a rare and dangerous
epileptic syndrome that usually occurs in the first year of life. The
syndrome includes individuals who meet all the criteria for West
syndrome (epileptic spasms, EEG-detectable hypsarrhythmia, de-
velopmental delay or regression) and those who do not fully meet
them. Infantile spasms syndrome may develop into other types or
syndromes of epilepsy, including Lennox-Gastaut syndrome or
drug-resistant focal epilepsies. The development of most infants
is poor, and the severity of developmental delay largely depends
on the etiology and the timing of the treatment initiation. Some pa-
tients may recover completely without spasms and cognitive im-
pairment. Timely recognition of characteristic symptoms and si-
gns, along with their association with etiological factors, ensures
the prompt initiation of appropriate treatment and improves the li-
kelihood of a better prognosis. This includes increased sensitivity
to hormone therapy and anti-epileptic drugs, slower developmen-
tal regression, a lower risk of mortality, and even the possibility
of complete recovery.
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RaktaZodziai: SARS-CoV-2, COVID-19, mutacijos,
variantai, atmainos, nomenklatiira, vakcinos.

Santrauka

Koronaviruso liga 2019, zinoma kaip COVID-19, kurig
sukelia SARS-CoV-2 virusas, vis dar yra aktuali pro-
blema visame pasaulyje. Ilga pandemijos trukmé ir nuola-
tinis viruso cirkuliavimas visuose kontinentuose prisidéjo
prie jvairiy SARS-CoV-2 varianty atsiradimo. Viruso ge-
nomo pokyc¢iy stebéjimas ir filogenetiniai tyrimai parode,
kad virusas toliau evoliucionuoja vykstant reikSmingai
genetinel ir antigeninei smaigo baltymo evoliucijai. Nors
diagnostikos ir vakciny kiirimo srityje pasiekta dideliy
laiméjimy, padéjusiy suvaldyti pandemija ir sumazinti
mirciy skai¢iy, naujy varianty ar atmainy dokumenta-
vimas bei stebéjimas islieka svarbia kovos su infekcija
dalimi. Atliekami pasauliniai tyrimai leidzia nuspéti vi-
ruso paplitima, uzkre¢iamuma, jtaka klinikiniam pasi-
reiSkimui, taip pat jgalina teikti apibendrintg informa-
cija visuomenei bei kitoms suinteresuotoms grupéms.
Svarbiausia, jog tiriant SARS-CoV-2 variantus, galima
numatyti efektyvesniy vakciny sudétis biisimam sezonui,
siekiant uztikrinti kuo patvaresnj kolektyvinj imunitetg
ir apsaugg rizikos grupés asmenims.

Ivadas

SARS-CoV-2 virusas - itin uzkre¢iamas ir patogenis-
kas virusas, pradéjes plisti 2019 m. pabaigoje Kinijoje,
Vuchano mieste, ir sukéles iminés kvépavimo taky ligos
pasauling pandemija, pavadintg ,,Koronaviruso liga 2019
(COVID-19), keliancia grésme zmoniy sveikatai ir visuo-
mengés saugumui [1]. SARS-CoV-2 yra RNR virusas, kuriam
buidingas didelis mutacijy daznis, milijong karty didesnis
nei Seimininko. Dauguma mutacijy neturi jtakos viruso sa-
vybéms, taciau kai kurie pokyciai gali turéti reikSmeés pli-
timo greiciui, ligos sunkumo pasireiskimui arba vakciny,

gydymo vaisty, diagnostikos priemoniy ar kity visuomeneés
sveikatos ir socialiniy priemoniy veiksmingumui [2]. 2020
m. birzelio ménesj Pasaulio sveikatos organizacijos (PSO)
iniciatyva jsteigta ,,Virus evolution darbo grup¢, véliau
tapusi SARS-CoV-2 viruso evoliucijos technine pataréjy
grupe. Si grupé ypatinga démesj skiria SARS-CoV-2 viruso
variantams bei jy fenotipams, siekdama jvertinti infekcijos
svarba pasauliniu mastu [3].

Tyrimo tikslas — atrinkti ir i§analizuoti literatiira, susiju-
sia su SARS-CoV-2 variantais, jy kilme, nomenklattira, bei
nustatyti Siuo metu labiausiai paplitusias viruso atmainas,
aprasyti naujosios adaptuotos 2024-2025 mety sezono CO-
VID-19 vakcinos sudétj.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Literatiiros atranka atlikta naudojantis PubMed, UpTo-
Date, ScienceDirect duomeny bazémis. Paieskoje naudoti
raktazodziai angly kalba: SARS-CoV-2, COVID-19, muta-
tions, variants, strains, nomenclature, vaccines. Atlikta PSO
epidemiologinés informacijos analizé bei Europos vaisty
agentiiros (EMA) ir JAV maisto ir vaisty administracijos
(FDA) pranesimy, susijusiy su COVID-19 vakciny reko-
mendacijomis, interpretacija.

Tyrimo rezultatai

SARS-CoV-2 mutacijos ir varianty kilmé. SARS-
CoV-2, kaip RNR virusas, yra linkgs mutuoti dél nuo RNR
priklausomos RNR polimerazés (RdRp), kitaip nestruktiiri-
nio baltymo (Nsp) 12, klaidy mechanizmo. Viruso genome
vyksta nuolatinés mutacijos; net vienas aminoragsciy pokytis
gali smarkiai paveikti SARS-CoV-2 virulentiSkuma bei jo
gebéjimg plisti. Variantai - tai virusai, priklausantys tai paciai
klasei, bet turintys skirtingas mutavusias genomo sekas. Kai
Sie variantai jgyja nuo motininio viruso besiskirianciy fiziniy
savybiy, jie vadinami atmaina. Visos atmainos yra variantai,
bet ne atvirksc¢iai. SARS-CoV-2 genoma (27-32 kb) sudaro
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16 Nsp (Nsp 1-16) ir keturi struktiiriniai baltymai, jskaitant
apvalkalg (E), membrang (M), smaigalj (S) ir nukleokapside
(N). Nsp dalyvauja replikacijos, transliacijos ir signaliza-
cijos keliuose. Nsp12 apima RdRp, kuris yra svarbiausias
mutacijy iniciatorius. I§ struktiiriniy baltymy S glikoproteing
sudaro du subvienetai S1 ir S2, kurie palengvina viruso pa-
tekima j Seimininko lasteles, prisijungiant prie angiotenzing
konvertuojancio fermento 2 (ACE 2). S glikoproteinas yra
svarbiausias veiksnys, lemiantis varianty ir atmainy kilme,
vykstant mutacijoms [4].

Varianty nomenklatiira. SARS-CoV-2 virusai klasifi-
kuojami keliais biidais. Kiekvienas i jy gali biiti tinkamas,
priklausomai nuo konteksto, kuriame pranesama apie virusa.
Artimai susijusiy virusy, turinéiy bendra protévj, grupé va-
dinama ,,linija“, o atsirandantys variantai toliau skirstomi j
kategorijas pagal viruso savybes. Dazniausiai naudojama
linijy klasifikavimo sistema yra Pango. Taip pat gali biiti nau-
dojama ir Nextclade. PSO linijas ar giminingy linijy grupes
klasifikuoja, naudojant graikiskas raides (pvz., Omicron), kad
informacija geriau jsisavinty placioji visuomené [4,5]. 2020
m. pabaigoje atsiradus varianty, kelianciy didesn¢ rizika
visuomenés sveikatai, PSO paskatino kai kuriuos i$ jy apibii-
dinti kaip susidomejima keliancius variantus (angl. variants
of interest - VOI) ir susirfipinima kelian¢ius variantus (angl.
variants of concern - VOC), sickiant nustatyti pasaulinés
stebésenos ir moksliniy tyrimy prioritetus bei nuspéti ligos
eiga [3]. Atnaujinti varianty apibrézimai iSsamiau pateikiami
1 lenteléje [6].

SARS-CoV-2 atmainos ir variantai 2024-2025 m. Siuo
metu sparciai plinta Omicron subvariantai, vadinami FLiRT
atmainomis. FLiRT yra visos Seimos varianty pavadinimas,
iskaitant KP.2, JN.1.7 ir visus kitus, prasidedancius ,,KP*
arba ,,JN“, kurie, atrodo, nepriklausomai jgijo ta patj mu-
tacijy rinkinj. Konkre¢ios mutacijos, kurias Zzmonés vadina

1 lentelé. Atnaujinti SARS-CoV-2 viruso varianty apibrézimai [6].

,»FLiRT* arba ,,FLip*, yra susijusios su tam tikromis smai-
galio baltymo pozicijomis, t.y., 456, 346 ir 572 [7]. Pava-
dinimas apima didziaja dauguma PSO stebimy varianty,
pavyzdziui, JN.1, kuris priskiriamas VOI grupei, bei JN.1.7,
JN.1.18, KP.2, KP.3, kurie priskiriami VUM. Per keturiy
savaiciy ataskaitinj laikotarpj, nuo 2024 m. geguzes 27 d.
iki birzelio 23 d., PSO paskelb¢, kad KP.3 paplitimas pasau-
lyje didéja. Pasaulyje JN.1 yra labiausiai paplites variantas,
priskiriamas VOI. Véliausias JN.1 rizikos vertinimas buvo
paskelbtas 2024 m. balandzio 15 dieng. Remiantis turimais
jrodymais, buvo nustatyta, jog variantas kelia maza rizika
visuomenés sveikatai pasauliniu lygmeniu. Taip pat prane-
Sama, jog didéja paplitimas ir kito JN.1 palikuonio - LB.1
[8]. Sis variantas, taip pat priklausantis Omicron $eimai, yra
JN.1 atsaka ir glaudziai susij¢s su FLiRT variantais, taciau
turi papildomag mutacija (S:S31del). Pasak Amerikos infek-
ciniy ligy draugijos, Sie variantai taip pat gali biiti vadinami
,»deFLiRT*, taip nurodant papildoma delecija. Ekspertai
itaria, kad LB.1 ir kitas variantas, vadinamas KP.2.3, kuris
taip pat turi dvi FLiRT mutacijas ir dar vieng papildoma, gali
buti labiau uzkre¢iami, taciau Siuo metu néra jokiy pozy-
miy, kad LB.1 budingas didesnis uzkre¢iamumas nei kitiems
cirkulivojantiems FLiRT variantams. Manoma, kad visi jie
sukelia lengvesnius simptomus nei pandemijos pradzioje
cirkuliave variantai [7]. BA.2.86 yra antrasis Omicron su-
bvariantas i§ PSO VOI grupés, kurio paplitimas yra vienas
maziausiy. JN.1, kuris, kaip minéta, §iuo metu labiausiai
paplites, yra jo palikuonis. BA.2.86 $iuo metu yra stebimas,
o véliausias rizikos vertinimas 2023 m. pabaigoje nesukélé
susirtipinimo [8].

COVID-19 vakcinos 2024/2025 m. sezonui. 2024 m.
balandzio mén. Europos vaisty agentiira (EMA) pateiké re-
komendacija keisti registruoty COVID-19 vakciny, skirty
naudoti 2024-2025 m. skiepijimo kampanijos metu, anti-

Variantas

Apibrézimas

Stebimas (angl. Variant Under
Monitoring, VUM)

SARS-CoV-2 variantas, turintis genetiniy poky¢iy, kurie, kaip jtariama, turi jtakos viruso savybéms
ir didéjanc¢iam pranaSumui, taciau kurio fenotipinio ar epidemiologinio poveikio jrodymai licka
neaiskis. Kol bus gauta naujy jrodymuy, reikia sustiprintos stebésenos ir pakartotinio vertinimo

Susidoméjima keliantis
(angl. Variant of Interest, VOI)

SARS-CoV-2 variantas, turintis genetiniy poky¢iy, kurie, kaip prognozuojama arba zinoma, gali
turéti jtakos viruso savybéms, tokioms kaip uzkre¢iamumas, virulentiSkumas, antikiiny poveikio
vengimas, jautrumas terapijai ir aptikimo galimybé; nustatytas didéjantis pranasumas pries kitus
cirkuliuojancius variantus daugiau nei viename PSO regione, kurio santykinis paplitimas auga
kartu su didéjanciu atvejy skai¢iumi

Susiripinima keliantis
(angl. Variant of Concern, VOC)

SARS-CoV-2 variantas, kuris atitinka VOI apibrézt] ir po rizikos vertinimo pripazintas susijusiu
su vidutiniu arba dideliu patikimumo lygiu, bei atitinka bent vieng i§ nurodyty kriterijy:

* kenksmingas klinikinés ligos sunkumo pokytis;

* COVID-19 epidemiologijos pokytis, darantis didelj poveikj sveikatos prieziiiros sistemy gebé-
jimui teikti sveikatos priezitiros paslaugas COVID-19 ar kitomis ligomis sergantiems pacientams,
deél kurio reikia imtis dideliy visuomenés sveikatos intervencijy;

» zenkliai sumazéjes turimy vakciny veiksmingumas, saugant nuo sunkios ligos
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gening sudétj. Rekomenduojama tiekti vakcinas, skirtas
JN.1 Seimos Omicron subvariantams, kad biity uztikrintas
kryzminis reaktyvumas pries dominuojancia JN.1 atmaing
ir atsirandancias jos naujas variacijas bei sustiprintas imu-
nitetas pries palikuoniy linijas [9]. 2024 m. birzelio 5 d.
vykusio FDA vakciny ir susijusiy biologiniy produkty pata-
riamojo komiteto (VRBPAC) posédzio metu buvo aptartos
ir pateiktos rekomendacijos d¢l 2024-2025 m. COVID-19
vakciny formulés. Vienbalsiai nuspresta j vakcinos sudeétj
jtraukti monovalenting JN.1 linijg [10]. FDA taip pat reko-
mendavo vakciny gamintojams, jei jmanoma, naudoti KP.2
atmaing, kuri yra JN.1 subvariantas. Sia rekomendacija sie-
kiama uztikrinti, kad vakcinos geriau atitikty cirkuliuojancias
SARS-CoV-2 atmainas ir taip padidinty jy veiksminguma.
Tikimasi, kad atnaujintos vakcinos, tokios kaip Moderna,
Pfizer ir Novavax, bus pricinamos nuo 2024 m. rugpjiacio
pabaigos ar rugséjo pradzios. Sios vakcinos yra sukurtos taip,
kad geriau apsaugoty nuo dominuojancios JN.1 linijos ir jos
subvarianty per artéjantj rudens ir ziemos sezona.

ISvados

1. SARS-CoV-2, sukéles pasaulinio masto pandemijg,
vis dar yra aktuali sveikatos problema dél nenutrikstamy
mutacijy viruso genome, lemianc¢iy naujy varianty atsiradima
populiacijoje.

2. PSO atliekama kasménesiné epidemiologiné analizé
suteikia informacijos apie tam tikry varianty atsiradima,
ju paplitimg skirtingose $alyse. Dabartiniais duomenimis,
néra tokiy atmainy ar varianty, kurie biity priskiriami VOC
(Variants of Concern) grupei ir atrodo, kad visi jie sukelia
lengvesnius simptomus nei tie, kurie cirkuliavo pandemi-
jos pradzioje. PSO atidziai stebi $iuos variantus: du VOI
(BA.2.86, IN.1) bei penkis VUM (JN.1.7, JN.1.18, KP.2,
KP.3, LB.1).

3. Remiantis PSO duomenimis, numatomi variantai,
kuriy cirkuliacija bus vyraujanti biisimo sezono metu. Tai
padeda kurti efektyvesnes vakcinas, uztikrinanc¢ias kolek-
tyvinj imunitetg.

4. Siekiant uztikrinti efektyvia apsauga nuo $iuo metu
cirkuliuojan¢iy SARS-CoV-2 varianty, 2024-2025 mety se-
zonui sukurtos naujos COVID-19 vakcinos, pagrjstos JN.1 ir
KP.2 variantais. Siekiant i§vengti sunkiy ligos formy, hospi-
talizacijos ir mirciy, $iomis vakcinomis gali biiti skiepijami
suaugusieji ir vyresni nei 6 ménesiy vaikai.
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Summary

Coronavirus disease 2019, COVID-19, caused by the SARS-
CoV-2 virus, continues to be a pressing issue globally. The long
duration of the pandemic and the continuous circulation of the vi-
rus on all continents have contributed to the emergence of diffe-
rent SARS-CoV-2 variants. Observation of changes in the viral
genome and phylogenetic studies have shown that the virus conti-
nues to evolve with significant genetic and antigenic evolution of
the spike protein. While there have been major advances in dia-
gnostics and vaccine development that have helped to contain the
pandemic and reduce the number of deaths, documenting and mo-
nitoring new variants or strains remains an important part of the
fight against infection. Global studies allow predictions of virus
prevalence, infectivity, impact on clinical presentation and the pro-
vision of aggregated information to the public and other interested
groups. Most importantly, the study of SARS-CoV-2 variants al-
lows for the design of more effective vaccine formulations for the
coming season to ensure the most durable collective immunity and
protection of at-risk individuals.
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Santrauka

Fibromialgija — tai liga, kuri pasireiskia viso kiino
skausmu, lydimu silpnumo, nuovargio bei kitais simp-
tomais. D¢l neaiSkios etiopatogenezés kyla ligos di-
agnozavimo bei gydymo problemy. Atlikta naujausiy
mokslinés literatiiros Saltiniy, nagrinéjanciy fibromial-
gijos diagnostika bei gydyma, apzvalga.

Ivadas

Fibromialgija — tai reumatin¢ liga, pasireisSkianti létiniais
skeleto-raumeny skausmais, trunkanciais ilgiau nei 3 méne-
sius. Siai ligai bidingas nuolatinis nuovargis, sanariy sustin-
gimas, miego sutrikimai, kognityviné disfunkcija, depresija ir
dél to kasdienés veiklos sutrikdymas [1]. Si liga paveikia apie
2,7 proc. populiacijos ir dazniau diagnozuojama moterims
nei vyrams (santykiu 3:1) [2]. Fibromialgija diagnozuojama
tik remiantis visapusiu klinikiniu paciento iStyrimu. Daznai
galimas pavéluotas ligos atpazinimas ar nediagnozavimas.
Taip pat dél neaiskios etiogenezés ir neefektyvaus analgetiky
poveikio kyla fibromialgijos gydymo problema [3].

Tyrimo tikslas — apzvelgti naujausig moksling literatiira,
nagrin¢jancia fibromialgijos diagnostikg ir gydyma.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Literatiiros paiesSka vykdyta naudojant MEDLINE duo-
meny baze¢ bei Google Scholar paieskos sistema. Moksliniy
publikacijy paieskai naudoti raktazodziai ir jy deriniai angly
kalba: fibromyalgia, diagnosis, treatment. | §ig apzvalgg at-
rinkti straipsniai, kuriy pavadinimai bei santraukos atitiko
analizuojama tema.

Tyrimo rezultatai

Fibromialgijos diagnostika. Sergant fibromialgija, la-
boratoriniai ir vaizdo tyrimai islieka nepakite (jei nesergama
kita liga). Sios ligos diagnostikai naudojami 2010 m. atnau-
jinti ir patvirtinti Amerikos reumatologijos kolegijos (ACR)
kriterijai: i$plites skausmo indeksas (WPI) ir simptomy sun-
kumo indeksas (SS). WPI vertinamas 19 kiino viety skaus-

mingumas, o SS vertina silpnumo, nemigos, kognityviniy ir
kity 41 simptomy sunkuma. Fibromialgija diagnozuojama,
kai WPI>7ir SS > 5, arba WPI 3 — 6, 0 SS > 9 [4]. Taciau
gydytojui vertinant Siuos kriterijus kyla subjektyvumo rizika,
del kurios diagnoze gali biiti uzdelsta.

Pastargjj deSimtmetj tobuléjant DNR sekoskaitai paste-
béta, kad su skausmu susijusiy geny variantai ir paveldéjimo
mechanizmai lemia 50 % létinio skausmo i$sivystyma. Taip
pat atlikus genomo DNR metilinty regiony analiz¢ aptikta,
kad i$ kraujo galima nustatyti skirtingai metilintas geny vie-
tas fibromialgija sergantiems pacientams. Sie tyrimai skatina
ateityje atlikti daugiau i§samesniy klinikiniy studijy ir kurti
biologinius fibromialgijos Zymenis [1].

Fibromialgijos gydymas. Fibromialgijos gydymas yra
kompleksinis ir kiekvienam pacientui individualus. Gydymas
apima paciento Svietimg, medikamenty skyrima, fizioterapi-
jos bei psichoterapijos taikyma. Skiriami medikamentai: an-
tiepileptikai bei antidepresantai. Sios ligos atveju nei NVNU,
nei GKK neveiksmingi. Galima psichoterapija, siekiant pa-
lengvinti depresijos simptomus, sumazinti skausma. Taip
pat literatiiroje apraSomas ir fiziniy pratimy efektyvumas
skausmo malSinimui, depresijos simptomy mazinimui [5].

Nors ir taikant gydyma, pacientams daznai kartojasi
skausmai ir kiti anksCiau jausti simptomai. Fibromialgija
sergantys asmenys priskiriami padidintos savizudybiy rizikos
kategorijai. Dél Siy priezas¢iy problematiska sumazinti ligos
simptomus bei pagerinti gyvenimo kokybe [6].

ISvados

1. ISnagrinéjus naujausig moksline literatiirg, galima
teigti, kad fibromialgijos diagnostika ir gydymas yra su-
détingi.

2. Fibromialgija diagnozuojama remiantis ACR krite-
rijais, tac¢iau diagnostikos procesg gali sunkinti gydytojo
SaliSkumas.

3. Fibromialgijos gydymas yra efektyviausias, kai tai-
koma kompleksiné terapija, apimanti medikamentus, fiziote-
rapija bei psichoterapija, taciau ne visada pavyksta visiskai
suvaldyti ligos simptomus.
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Summary

Fibromyalgia is a condition that causes chronic pain throughout
the body, accompanied by weakness, fatigue and other symptoms.
Its unclear aetiology and pathogenesis leads to problems in dia-
gnosis and treatment. A review of the recent scientific literature
on the diagnosis and treatment of fibromyalgia was carried out.
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KRUTIES VEZIO RIZIKA MAZINANTI MASTEKTOMIJA
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RaktaZodziai: krities vézys, mastektomija, rizikos ma-
Zinimas.

Santrauka

Krities vézys — dazniausias motery vézys ir viena i$
dazniausiy mirtingumo nuo onkologiniy ligy priezasciy.
Moterims, turin¢ioms Seiming kriities vézio anamnezg ir
BRCA1/2 geno mutacijas, kyla didelé rizika susirgti Sia
onkologine liga. Sioms moterims rekomenduojama pre-
venciné mastektomija, kuri sumazina kriities vézio rizika
daugiau nei 90 proc. atvejy. Atlikta naujausiy moksliniy
publikacijy, nagrinéjanciy kriities vézio rizika mazinan-
Cig mastektomija, apzvalga.

Ivadas

Kriities vézZys — dazniausias motery vézys ir viena i§
dazniausiy mirtingumo nuo onkologiniy ligy priezasciy.
Lietuvoje 2020 metais krtties vézys buvo dazniausiai di-
agnozuojamas motery vézys ir sudaré 21,7 proc. nuo visy
moterims diagnozuoto vézio atvejy. 2018 metais kriities
vézys buvo pagrindiné mirties nuo vézio priezastis; mir-
tingumas sieké net 13,4 proc. visy mirties nuo vézio atvejy
[1]. Siekiant sumazinti kriities vézio atvejy daznuma bei
mirtinguma, pasaulyje pradéta taikyti rizika mazinanti prie-
moné — mastektomija.

Tyrimo tikslas — apzvelgti naujausia moksling literattira,
nagrinéjancia kriities vézio rizika mazinanciag mastektomija.

Tyrimo metodai

Literattiros paieska vykdyta naudojant Medline, Cochrane
duomeny bazes bei Google Scholar paieskos sistemg. Moks-
liniy publikacijy paieskai naudoti raktazodziai ir jy deriniai
angly kalba: prophylaxis, risk reduction, mastectomy, breast
cancer. | Sig apzvalga atrinkti straipsniai, kuriy pavadinimas
ir santrauka atitiko analizuojama tema.

Tyrimo rezultatai
Didele kruties vézio rizika kyla moterims, kuriy nepa-
lanki Seiminé anamnezeé, kai pirmos eilés giminaitéms dia-

gnozuojamas §is onkologinis susirgimas ir (arba) kurioms
nustatytos BRCA1/2, reciau — kity geny mutacijos, arba
apskaiciuota 25 proc. ir didesn¢ individuali viso gyvenimo
kriities vézio rizika. Sioms moterims, siekiant sumazinti on-
kologinio susirgimo pasireiskima ateityje, rekomenduojama
prevencin¢ kriity pasalinimo operacija [2,3].

Galimi keli mastektomijos biidai: radikali mastektomija,
oda arba spenel]j tausojanti mastektomija. D¢l kosmetiniy
ir psichologiniy veiksniy dazniausiai atlickama spenelj
tausojanti mastektomija, tac¢iau kyla ne viso kriity audinio
pasalinimo rizika [3,4]. Atliekant prevencing mastektomija,
krties vézio rizika nesumazéja iki 100 procenty. Remiantis
atlikty kohortiniy tyrimy rezultatais, apskaiciuota apie 10
proc. isliekanti onkologinio susirgimo rizika [2,3]. Be to,
BRCA1/2 geno mutacijos didina ir kiau$idziy vézio rizika,
todel siekiant efektyviausio rizikos mazinimo, moterims,
turin¢ioms BRCA1/2 geno mutacijy, rekomenduojama mas-
tektomija derinti su kiausidziy bei kiauSintakiy Salinimu.

Siuo metu mokslingje literatiiroje néra randomizuoty kli-
nikiniy tyrimy, nagrin¢janciy Sig tema. Triksta ilgalaikiy ty-
rimy, kurie stebéty pacientes ir vertinty jy gyvenimo kokybe
bei onkologiniy susirgimy pasireiskima. Dél to reikalingos
tolesnés aukstos kokybés studijos, nagrinéjancios ilgalaikj
rizika mazinanc¢ios mastektomijos efektyvuma [5]. Dél Siy
priezasciy literatliroje apraSoma prevencinés mastektomijos
baigtj reikéty vertinti kritiskai.

ISvados

1. Remiantis naujausia moksline literatiira galima teigti,
kad prevenciné mastektomija yra efektyvi chirurginé inter-
vencija, mazinanti kriities veézio rizika.
mizuoti tyrimai, nagrin¢jantys prevencinés mastektomijos
rezultatus.
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Summary

Breast cancer is the most common cancer in women and one of
the most common causes of cancer-related mortality. Women with
a family history of breast cancer and mutations in the BRCA1/2
gene are at high risk of developing this oncological disease. For
these women, prophylactic mastectomy is recommended, which
reduces the risk of breast cancer by >90%. A review of the recent
scientific literature on risk reducing mastectomy was performed.
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RaktazodZiai: cistiné fibrozé, cistinés fibrozés simpto-
mai, diagnostika ir gydymas.

Santrauka

Cistiné fibroz¢ — autosominiu recesyviniu biidu pavel-
dima liga, kuri lemia daugelio organy sistemy sutriki-
mus, jskaitant kvépavimo takus, virSkinamajj traktg ir
reprodukcing sistemg. Tyrimo tikslas — atrinkti, iSanali-
zuoti ir aptarti jrodymais pagristoje mokslinéje literati-
roje esancig informacija apie cistinés fibrozés simptomus,
diagnostika bei gydyma. Literattiros paieska atlikta nau-
dojantis Medline (PubMed) duomeny baze. Nors anks-
¢iau cisting fibrozé buvo laikoma daugiausia vaiky liga,
pastaruoju metu démesys vis labiau sutelkiamas j suau-
gusiyjy populiacijag dél pailgéjusios gyvenimo trukmés
ir iSaugusiy diagnostikos bei gydymo galimybiy. Daz-
niausiai diagnozuojama visuotinés naujagimiy patikros
tyrimy metu, atliekant Cl kiekio tyrimg prakaite, mole-
kulinius tyrimus bei nosies potencialy matavimo tyrima.
Gydymas susideda i$ specifinés dietos, pakaitinés fer-
menty terapijos taikymo, kvépavimo sutrikimy gydymo
ir kontrolés, kineziterapijos, kvépavimo taky prieziiiros
bei ligag modifikuojancio gydymo.

Ivadas

Cistiné fibrozé (CF) — tai autosominiu recesyviniu biidu
paveldima liga, dazniausiai pasireiSkianti létine kvépavimo
taky infekcija, bronchektazémis, kasos funkcijos ir mitybos
sutrikimais [1]. Anksciau CF buvo beveik i$skirtinai vaiky
liga, taciau geré¢jant diagnostikos ir gydymo galimybéms,
ilgéjant iSgyvenamumui, kuris atskirose Salyse jau didesnis
kaip 50 mety, vis svarbesnis vaidmuo tenka suaugusiyjy gy-
dytojams specialistams [2]. CF dazniau nustatoma baltosios
rases atstovams. CF paplitimas pasaulyje yra vidutiniS$kai nuo
1 1§ 3000-6000 gyvy gimusiy naujagimiy. Visame pasaulyje
yra daugiau kaip 160 000 zmoniy, serganciy CF, ir, tikétina,
per 57 000 nediagnozuoty atvejy [3, 4]. Daugiau nei 75 proc.
serganciyjy CF liga diagnozuojama vaikams iki 2 mety, ki-
tiems ji pasireiskia vélesnio amziaus. Ligos diagnozé nusta-
toma, kai randamas genetiskai ir (arba) funkciskai sutrikes

CFTR - cistinés fibrozés membrany laiduma reguliuojantis
baltymas [1]. Sergantis vaikas gimsta sveikiems tévams,
kurie abu yra geno, koduojanc¢io CFTR, mutacijy neSiotojai.
CFTR yra membraninis baltymas epitelio lastelése, reguliuo-
jantis chloro ir natrio jony pernesima j apikaling membrana,
randamas kvépavimo taky epitelio lastelése, seiliy liaukose,
kasoje, kepenyse, prakaito liaukose ir reprodukcinés sistemos
epitelyje [5]. Defektyvus CFTR baltymas neuztikrina tinka-
mos transmembraninio Cl- kanalo veiklos. Tai turi reikSmeés
epiteliniy lasteliy gaminamam sekretui/ gleivéms, kurios
tampa labai tirStos ir sunkiai pasalinamos. Padid¢ja gleiviy
precipitacija ir gleiviy kamsciy susidarymas, pazeidziamos
egzokrininiy liauky funkcijos, todél sutrinka daugelio organy
sistemy (kvépavimo, virskinamojo trakto, urogenitalinés ir
kity ) funkcija [5, 6].

Tyrimo tikslas — iSanalizuoti ir aptarti jrodymais
pagristus mokslings literatiiros duomenis apie cistinés fi-
brozés simptomus, diagnostikg bei gydyma.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Taikyta sisteminé mokslinés literatiiros apzvalga, atlikta
naudojant Medline (PubMed) duomeny bazg. Straipsniy
paieskai naudoti raktazodziai angly kalba: Cystic fibrosis,
symptoms, diagnosis and treatment of cystic fibrosis (cistiné
fibrozé, cistinés fibrozés simptomai, diagnostika ir gydymas).
Analizuoti 2017-2024 mety 7 straipsniai angly kalba.

Tyrimo rezultatai

Simptomai. Cistiné fibrozé pazeidzia daugelio organy
sistemy funkcijas. Biidingiausi pozymiai: kvépavimo taky
ligos, virS§kinamojo trakto ir mitybos sutrikimai, druskos
netekimas, nevaisingumas [4]. Létinés plauciy bei virSutiniy
kvépavimo taky ligos pasireiskia nuolatiniu kosuliu ir skre-
pliavimu, kvépavimo taky obstrukcijos pozymiais, nosies
polipais, létiniu sinusitu, nuolatiniais patologiniais pokyc¢iais
plauciy rentgenogramose ir (ar) kompiuterinése tomogra-
mose (bronchektazés ir plauciy struktiiriniai pokyciai). Taip
pat S.aureus, H.influenzae, P.aeruginosa ir Burkholderia
cepacia ir kt. bakterijy sukeltomis kvépavimo taky infekci-
jomis bei budingu ranky ir kojy pirstikauliy galy sustoréjimu
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(bugno lazdeliy formos pirstai) [1]. Virskinamojo trakto ir
mitybos sutrikimams bidinga meconium ileus, distalinés
7arnyno dalies obstrukcijos sindromas (DZOS), tiesiosios
zarnos iSkritimas, kasos funkcijos nepakankamumas, 1étinio
pankreatito patiméjimas, 1étiné kepeny liga (uzsitesusi nau-
jagimiy gelta, zidininé ar daugiaskilteliné biliariné cirozé,
v.portae hipertenzija). Gali atsilikti fiziné raida, i$sivystyti
hipoproteinemija, riebaluose tirpiy vitaminy (D, E, A, K )
stoka [7]. Svarbts ir druskos netekimo pozymiai — tai labai
stirus prakaitas, hipochloremija ir létiné metaboliné alkalozé
[5]. Taip pat reik§minga reprodukciné sistema. Moterims,
serganc¢ioms CF, yra biidingas ir dalies sumazéjes vaisingu-
mas dél klampaus gimdos kaklelio sekreto. 97 proc. vyry,
serganciy CF, buidinga obstrukciné azoospermija dél neissi-
vysciusio (atrofisko) séklinio latako [6]. CF buidinga létiné
progresuojanti eiga ir didelis jauny zmoniy mirStamumas.
Apie 90 proc. pacienty kvépavimo ir virskinimo sutrikimai
pasireiskia iki 3 mety amziaus.10 proc. pacienty ligos klini-
kiniai poZymiai atsiranda paauglystéje arba suaugus. Jei CF
nustatoma suaugusiam asmeniui, dazniausiai organy veiklos
sutrikimai yra lengvesni. Vélyva CF diagnostika lemia ne-
ryskis (lengvi) simptomai. Suaugusiems asmenims aktualia
problema tampa iSsivystes su CF susijes diabetas, nevaisin-
gumas, ménesiniy ciklo sutrikimai, amenoréja [1,3,6].
Diagnostika. Cistinés fibrozés diagnostika remiasi speci-
finiais kriterijais. Turi buti CF budingi klinikiniai pozymiai
arba ta pacia liga serga brolis ar sesuo, arba teigiamas visuo-
tinés naujagimiy patikros testas [1]. Ir papildomai reikalingas
bent vienas i$ $iy kriterijy: padidéjes Cl kiekis prakaite ( >60
mmol/l) arba nustatytos 2 CFTR geno mutacijos, arba sutri-
kes jony perneSimas nosies epitelyje, patvirtintas baziniu
nosies potencialy matavimo tyrimu [3,5,6]. Dazniausiai ir
pirmiausia atlickamas prakaito testas. Tai CF diagnostikos
aukso standartas. Tyrimo metu prakaitavimas skatinamas
stimuliuojant dilbiy tiesiamyjy pavirSiy odoje arba nugaros
odoje esancias prakaito liaukas. Naudojama jonoforezé su
standartiniu pilokarpino tirpalu. Surinktas prakaitas labora-
torijoje tiriamas kiekybinés jony analizés metodu. Chloro
jony koncentracija prakaite > 60 mmol/l vertinama kaip
padidéjusi, <40 mmol/l — norma [4]. Jei pacientui randami
tipiniai CF pozymiai, ligos diagnozei patvirtinti uztenka
dviejy teigiamy prakaito tyrimo rezultaty, kai prakaito ty-
rimai yra atlikti vieno ménesio laikotarpiu. Jei pacientui
randami tipiniai CF poZymiai, o tuo metu atlikti prakaito ir
molekuliniai genetiniai tyrimai néra informatyvis, prakaito
tyrimg reikia kartoti kiekvieng karta, kai pacientas atvyksta
CF diagnozei patvirtinti ar patikslinti. Jei paciento prakaite
randama padidéjusi chloro jony koncentracija, bet néra ligai
budingy klinikiniy pozymiy, reikéty jtarti kitas ligas, kurios
gali padidinti chloro jony kiekj prakaite [4,6]. Molekuliniai

genetiniai tyrimai reikalingi CF diagnozeés patvirtinimui.
Jei pacientui, turin¢iam klinikiniy CF poZymiy ir (ar) tei-
giamg Seimos anamnezg, nustatomos dvi CFTR mutacijos,
galima patvirtinti CF diagnoze. Neradus dazniausiy CFTR
geno mutacijy, negalima paneigti CF diagnozés remiantis
vien molekulinio genetinio tyrimo duomenimis [5]. Nosies
potencialy skirtumo matavimas atlickamas patvirtinti ar
paneigti CF diagnoze, kai yra ligos pozymiy, bet prakaito ir
genetinis tyrimai ligos nepatvirtina. Nosies potencialy skir-
tumas susidaro dél aktyvesnés natrio jony pernasos j nosies
epitelio lasteles ir jy vidinés membranos hiperpoliarizacijos.
Tipinei CF biidingos bazinio nosies potencialy skirtumo ver-
tés yra neigiamesnés negu -30 mV [1]. Kai reikia, taikoma
antenataliné diagnostika. Jei vaisiaus ultragarsiniu tyrimu
nustatomas zarnos hiperechogeniskumas, rizika po gimimo
sirgti CF yra padidéjusi, todél rekomenduojamas molekulinis
genetinis vaisiaus arba kiidikio iStyrimas dél galimy CFTR
geno mutacijy. Choriono gaureliy biopsija ir molekulinis
genetinis tyrimas dél CF atlickamas nuo 11 néStumo savai-
tés, jei busimo vaiko Seimoje yra vaiky, serganciy CF, arba
mirusiy nuo CF asmeny, arba abu tévai yra heterozigotos
CFTR geno mutacijai [2]. Pasaulyje visuotiné naujagimiy
patikra dél CF atlickama nuo 1979 mety, kai buvo jdiegtas
imunoreaktyviojo tripsinogeno (IRT) koncentracijos sausame
kraujo lase matavimas. Tai efektyviausias rekomenduojamas
biidas, leidziantis anksti jtarti ligg ir laiku nukreipti pacienta
specialisto konsultacijai. Atliekant visuoting naujagimiy pa-
tikrg dél CF taikomi skirtingi iStyrimo algoritmai: IRT/IRT
algoritmas — rekomenduojama IRT matuoti du kartus: 2-3
gyvenimo parg ir 2-3 gyvenimo savait¢. Pakartotinj mata-
vimg sitiloma atlikti todél, kad nespecifiskai padidéjusi IRT
koncentracija labai sumazéja per pirmaja gyvenimo savaite.
IRT/DNR algoritmas — pirmiausia atlickamas vienkartinis
IRT matavimas, o jei reik§mé padidéjusi, papildomai atlieka-
mas molekulinis genetinis iStyrimas. IRT/prakaito elektrolity
algoritmas — pirmiausia atlickamas vienkartinis IRT matavi-
mas, o jei reik§mé padidéjusi, atlickamas prakaito elektrolity
tyrimas ir tik tuomet sprendziama dél molekulinio genetinio
iStyrimo biitinybés [1,3,4].

Gydymas. Pagrindiniai CF gydymo principai yra dieta ir
pakaitiné fermenty terapija, kvépavimo sutrikimy gydymas
ir kontrolé, kineziterapija ir kvépavimo taky priezitira bei
CF liga modifikuojantis gydymas [4]. Skiriami bronchus
pleciantys vaistai: trumpalaikio (salbutamolis) ir ilgalaikio
(salmeterolis, formoterolis) poveikio B2 agonistai, iSskyras
skystinantys vaistai: rekombinantiné dezoksiribonukleaze,
hipertoninis NaCl tirpalas [3]. Kineziterapija ir kitos mu-
kociliarinio klirenso gerinimo priemonés turi biti kasdien
taikomos visiems CF pacientams (aktyvus kvépavimas,
autogeninis drenazas, kvépavimas su teigiamu iSkvépimo
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slégiu, teigiamg iSkvépimo slégj sukelianéiy prietaisy nau-
dojimas, kosulio stimuliavimas, auksto daznio kritinés lgstos
vibracija, kriitinés 1gstos perkusija, pozicinis drenazas) [6].
Antibakterinis gydymas parenkamas pagal véliausio skrepliy
pasélio rezultatus ir nustatyta bakterijy jautruma antibioti-
kams, re¢iau — empiriskai. Jeigu dél naujos ar patiméjusios
infekcijos gydoma ligoninéje, | vena skiriami antibiotikai
ne trumpesniam nei 14 dieny gydymo kursui. P.aeruginosa
sukeltai infekcijai dazniausiai rekomenduojami intraveniniai
antibiotikai: ceftazidimas (50 mg/kg, 3 k/d) su amikacinu (30
mg/kg/parg 1 k/d) arba tobramicinu (10 mg/kg/paral k/d)
arba atsizvelgiant | véliausio pasélio rezultatus. Inhaliuoja-
mieji antibiotikai yra pirmo pasirinkimo vaistai gydant léting
P. aeruginosa sukelta kvépavimo taky infekcijg [4]. Svarbi
specifiné dieta. Bendras gaunamy kalorijy kiekis turi bati
apie 50 proc. didesnis nei fiziologinis poreikis pagal amziy.
Skiriami polivitaminai, turintys mikroelementy, ypac rie-
baluose tirpiis vitaminai (A, D, E, K). Padidinamas druskos
kiekis ruosiamame maiste [7]. Skiriamas enterinis maitinimas
per burng, nazogastrinj zondg ar gastrostoma, jei pacientas
negauna pakankamai kalorijy su maistu ir turi mitybos sutri-
kimy, nepavyksta pasiekti normalaus augimo valgant. Enteri-
niai mi$iniai neturi vir$yti 20 proc. reikiamo paros energijos
kiekio, o, esant infekcijai, jy gali bati ir daugiau [3,7]. Esant
kasos egzokrininés funkcijos nepakankamumui, skiriama
pakaitiné fermenty terapija. Fermentai dozuojami pagal vaiko
svorj, suvalgomo maisto kiekj, taip pat atsizvelgiant j iSmaty
pobitid; ir augimo sutrikimus. Jeigu maksimalios fermenty
dozés neefektyvios, papildomai duodama protony siurblio
inhibitoriy (esomeprazolio, vyresniems kaip 10 m. vaikams
vietoje jo galima skirti omeprazolio ar ranitidino) [1,5].

ISvados

1. Cistiné fibrozé — tai jvairias organy sistemas pazei-
dzianti liga, dazniausiai pasireiskianti létine kvépavimo taky
infekcija, bronchektazémis, kasos funkcijos, virskinamojo
trakto, mitybos sutrikimais, druskos netekimo ir nevaisin-
gumo pozymiais, paveldima autosominiu recesyviniu btdu.

2. Diagnostikai taikomi specifiniai kriterijai ir tyrimai —
visuotinés naujagimiy patikros tyrimai, Cl kiekis prakaite,
CFTR geno mutacijos, nosies potencialy matavimo tyrimas.

3. Pagrindiniai CF gydymo principai yra dieta ir pakaitiné
fermenty terapija, kvépavimo sutrikimy gydymas ir kontrolé,
kineziterapija ir kvépavimo taky priezitira bei CF liga mo-
difikuojantis gydymas.
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SYMPTOMS, DIAGNOSIS AND TREATMENT
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Summary

Cystic fibrosis is an autosomal recessively inherited disease
that causes disorders in many organ systems, including the respira-
tory tract, digestive tract and reproductive system. The aim of this
study was to select, analyse and discuss information on the symp-
toms, diagnosis and treatment of cystic fibrosis in the evidence-ba-
sed scientific literature. The literature search was performed using
the MedLine (PubMed) database. Although cystic fibrosis used to
be considered mainly a childhood disease, recently there has been
an increasing focus on the adult population, due to increased life
expectancy and increased diagnostic and treatment options. Dia-
gnosis is most commonly made by universal newborn screening
examinations, sweat Cl testing, molecular testing and nasal poten-
tial measurement. Treatment consists of a specific diet, enzyme re-
placement therapy, treatment and control of respiratory disorders,
physiotherapy and respiratory care, and disease-modifying therapy.
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KARNITINO NESIKLIO STOKA: EPIDEMIOLOGIJA, ETIOLOGIJA,
SIMPTOMALI DIAGNOSTIKA IR GYDYMAS

Austéja Seménaité
Vilniaus universiteto Medicinos fakultetas

RaktaZodzZiai: karnitino nesiklio stoka, pirminés karni-
tino stokos epidemiologija, etiologija, simptomai, diagnos-
tika ir gydymas.

Santrauka

Karnitino nesiklio stoka yra reta metaboliné genetiné
liga, sukelianti riebaly riigsc¢iy metabolizmo sutrikimus
del karnitino neSiklio OCTN2 trikumo. Liga pasireiskia
Jvairiais simptomais, dazniausi — hipoketoniné hipogli-
kemija, kardiomiopatija, miopatija. Paplitimas skiriasi
skirtingose geografinése zonose, tac¢iau didziausias iSlicka
Farery salose. Etiologijos pozilriu, liga susijusi su kar-
nitino nesiklio OCTN2 geno mutacijomis, kurios lemia
karnitino reabsorbcijos sutrikimus inkstuose. Diagnozuo-
yra laboratoriniai tyrimai. Ligos gydymui svarbi anks-
tyva diagnostika, komplikacijy iSvengimas ir kontrolé.
Taikoma speciali riebalus ribojanti dieta, L karnitino
papildy vartojimas. Tyrimo tikslas — jrodymais pagrjsty
mokslinés literatliros duomeny apie karnitino nesiklio
stokos epidemiologija, etiologija, klinikine raiska, dia-
gnostika bei gydyma analizé ir aptarimas.

Ivadas

Karnitino nesiklio stoka — autosominiu recesyviniu biidu
paveldima metaboliné liga dél karnitino nesiklio OCTN2
stokos, lemianti sutrikusig riebaly ragsciy (RR) B oksida-
cija [1]. Pasireiskia sumazéjusia karnitino koncentracija
audiniuose (priklausanciuose nuo RR oksidacijos- Sirdies
ir skeleto raumenyse, kepenyse, inkstuose) ir plazmoje del
padidéjusios karnitino ekskrecijos inkstuose [2]. Mitochon-
drijy membrana yra nepralaidi acil-CoA, todeél ilgy grandiniy
riebaly rigstys turi biiti konjuguotos su karnitinu, kad patekty
] mitochondrijy matriksg ir jvykty B oksidacija [3]. Didziaja
dalj karnitino Zmogaus organizmas gauna su maistu (75%),
valgant mésa, zuvj, pieno produktus, o susintetinama tik
25%. Karnitinas sintetinamas kepenyse, inkstuose ir mazes-
niais kiekiais smegenyse i§ metionino ir lizino. Genetiniai

karnitino biosintezés defektai paprastai nesukelia mazos
karnitino koncentracijos plazmoje [1,3,4].

Tyrimo tikslas — iSanalizuoti ir aptarti jrodymais
pagristus duomenis mokslingje literatiiroje apie karnitino
nesiklio stokos epidemiologija, etiologija, kliniking iSraiska,
diagnostika bei gydyma.

Tyrimo medziaga ir metodai

Taikyta sisteminé mokslinés literatiiros apzvalga. Pu-
blikacijy paieska atlikta naudojant Medline (PubMed), Sci-
enceDirect duomeny bazes bei SpringerLink informacijos
paieskos sistema. Straipsniy paieskai naudoti raktazodziai
angly kalba: carnitine uptake deficiency, epidemiology, etio-
logy, symptoms, diagnosis and treatment of primary carni-
tine deficiency (karnitino nesiklio stoka, pirminés karnitino
stokos epidemiologija, etiologija, simptomai, diagnostika ir
gydymas). ISanalizuoti 7 straipsniai angly kalba, paskelbti
2014-2021 mety laikotarpiu.

Tyrimo rezultatai

Epidemiologija. Karnitino nesiklio stokos pozymiai ir
simptomai gali pasireiksti pra¢jus kelioms valandoms po
gimimo arba tik suaugus, o ligos sunkumas gali skirtis net ir
tos pacios Seimos asmenims [4] . Ligos paplitimas varijuoja.
Karnitino nesiklio stoka diagnozuojama 1:40 000 naujagimiy
Japonijoje, 1:37 000—1:100 000 naujagimiy Australijoje ir
1:142 000 naujagimiy JAV. Didziausias pirminio karnitino
trikumo daznis (1:300) yra Farery salose, Siaurés Atlanto
salyne, kuris daugelj amziy isliko geografiskai izoliuotas [5].

Etiologija. Organizme karnitinas biina laisvas arba kar-
nitino esteriy — acilkarnitiny pavidalu. Laisvas karnitinas
filtruojamas inksty glomeruluose, o 95 % jo reabsorbuoja
inksty kanaléliuose esantis didelio afiniteto karnitino nesiklis
OCTN?2, esantis lasteliy plazminéje membranoje (Sirdyje,
skeleto raumenyse ir inkstuose), o didzioji dalis esterifikuoto
karnitino i§skiriama su §lapimu [4,5]. Zmonéms karnitinas
nemetabolizuojamas, o vienintelis jo metabolizmas vyksta
susidarant esteriams. Aktyvy karnitino pernesima i$ kraujo |
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lasteles vykdo tas pats nesiklis, kuris veikia ir inkstuose [6].
Karnitino nesiklj OCTN2 koduoja SLC22A5 genas 5q31.2-3
chromosomoje. Dél jo trikumo karnitinas néra reabsorbuo-
jamas inkstuose, todél netenkamas su $lapimu ir sumazéja
karnitino koncentracija kraujyje bei audiniuose [4].
Simptomai. Pirminé sisteminé karnitino nesiklio stoka
gali pasireiksti etapais. Ankstyvuoju laikotarpiu dazniausiai
pasireiskia hipoketoniné hipoglikemija ir hepatiné encefa-
lopatija. Véliau — kardiomiopatija, staigi mirtis dél Sirdies
aritmijos, paprastai sukelta metabolinés bukles [2, 4, 7].
Esant imiai metabolinei buklei (dazniausiai iki 2 m.) vai-
kai nustoja valgyti, tampa dirgliis, labai mieguisti, sunkiai
reaguoja ] aplinka. Pasitaiko ir kity retesniy simptomy: pe-
riferiné neuropatija, apimanti virSutines ir apatines galiines,
nedidelis vystymosi atsilikimas, anemija, kvépavimo sutriki-
mas ir proksimaliniy raumeny silpnumas [5]. Hipoketoniné
hipoglikemija i$sivysto dél riebaly nepanaudojimo energijai
gauti, organizmas intensyviau naudoja gliukoze, todél atsi-
randa hipoglikemija ir nesusidaro ketonai. Sis sutrikimas
dazniausiai pasireiskia vaikystéje, ypa¢ kudikystéje. Jis gali
sukelti traukulius, komg ir smegeny pazeidimus. Paprastai jis
pasireiskia kartu su hepatomegalija, padidéjusiomis transa-
minazémis ir hiperamonemija. Metaboliniy sutrikimy atveju
kepeny funkcijos sutrikimas gali biiti mirtinas [2, 7]. Kar-
diomiopatija pasireiskia naujagimiams arba ankstyvoje vai-
kystéje, negydoma ankstyvuoju laikotarpiu gali progresuoti
iki Sirdies nepakankamumo ir baigtis mirtimi. Vélesniame
amziuje gali iSsivystyti ir badaujant ar sergant. Taip pat bi-
dingos pavojingos Sirdies aritmijos — ilgo QT sindromas,
sukeliantis skilveline tachikardijg ir $irdies sustojima [4, 6].
Miopatijai biidingas nuovargis, mialgija, raumeny silpnumas,
fizinio kriivio netoleravimas, mioglobinurija ir pasikartojanti
rabdomiolizé. Paprastai prasideda brendimo ar pilnametys-
tés metu, taciau gali biiti stebima ir jaunesniame amziuje.
Daznai miopatija iSprovokuoja iStvermés tipo pratimai, bet
gali pasireiksti ir po anestezijos ar virusinés ligos [1].
Diagnostika. Pirminé karnitino nesiklio stoka gali bati
nustatyta kliniskai, pasireiskus simptomams, arba atliekant
naujagimiy patikra [5]. Ankstyva ligos diagnostika labai
svarbi veiksmingam ligos gydymui ir valdymui. Pirminis
karnitino trikumas paprastai siejamas su mazu laisvojo
karnitino (CO0) plazmoje (<10 umol/L) ir kity acilkarnitiny,
iskaitant C3-, C16-, C18- ir C18:1-karniting, kiekiu nau-
jagimiy patikros sauso kraujo méginiuose, nes karnitino
trikumas neleidzia jiems susidaryti [5,7]. Taip pat stebima
padidéjusi laisvojo karnitino koncentracija $lapime. Diagno-
z¢s patvirtinimui atlieckami molekuliniai tyrimai - SLC22AS5
geno mutacijos. Kai nezinomos genetinés variacijos arba
gaunami neigiami molekuliniy tyrimy rezultatai, diagnozés
patvirtinimui naudinga atlikti fermentinio aktyvumo tyrima,

kuris rodo karnitino pernasSos fibroblastuose sumazéjima
(<20%) [2]. Ypac svarbus naujagimiy tikrinimas. Sumazéjes
laisvo karnitino (CO) kiekis islieka pagrindiniu diagnozés ir
naujagimiy patikros Zymeniu [7]. CO per placentg perduo-
damas i§ motinos kiidikiui, todél kiidikio CO koncentracija
atspindi motinos CO lygj ir sunkina diagnostikg. CO koncen-
tracija gali buiti didesné arba atitikti norma, dél to gaunami
klaidingai neigiami atrankos rezultatai. Sumazéjes CO kiekis
gali biiti dél pirminio ar antrinio karnitino trikumo motinai
arba kudikiui, ypac jei jie yra neSiotojai (iSlicka maitinant
motinos pienu) [5]. Motinos, turinéios pirming¢ karnitino
stoka, daznai nejaucia jokiy simptomy, taciau joms vis tiek
kyla didelé Sirdies aritmijos ir staigios mirties rizika. Dél
Sios priezasties svarbu zinoti, kad mazas karnitino kiekis
kudikiams gali atskleisti pirminj karnitino trikuma motinai.
Be to, motinos, sergancios I tipo glutaro acidemija, MCAD
ar 3-metil-krotonil-CoA karboksilazés stoka, gali sukelti
sumazéjusj CO kiekj naujagimiams [5, 7].

Gydymas. Pagrindinis gydymo tikslas — ankstyva di-
agnostika, ligos progresavimo ir komplikacijy iSvengimas
[4]. Taikoma riebalus ribojanti, daug angliavandeniy turinti
dieta, daznas maitinimas. Skiriami L — karnitino papildai
200-300 mg/kg per dieng [1]. Galimas karnitino $alutinis
poveikis: didelés dozés gali sukelti viduriavima ir Zarnyno
sutrikimus. Gali pasireiksti ,,zuvies kvapas, kuris atsiranda
deél bakterijy metabolizmo Zarnyne, kai skyla karnitinas ir
susidaro nemalony kvapa turintis trimetilaminas. Tai galima
sumazinti protarpiais gydant metronidazoliu, mazinant kar-
nitino kiekj [1, 6]. Ilgalaiké pacienty prognoze yra gera, kol
vaikai ir suaugusieji vartoja karnitino papildus. Nutraukus
gydyma, daznai pasikartoja hipoglikemijos priepuoliai ir ari-
tmijos, sukeliancios staigig mirtj, o vaikams, kuriems anksti
ir nuolat taikomas gydymas, suteikiama galimybé sveikai
augti ir vystytis [4].

ISvados

1. Karnitino nesiklio stoka yra reta autosominiu rece-
syviniu biidu paveldima metaboliné liga, kurios pagrindiné
priezastis yra karnitino nesSiklio OCTN?2 stoka, lemianti su-
trikusia riebaly rugséiy B-oksidacija.

2. Karnitino nesiklio stoka gali pasireiksti jvairiais simp-
tomais, jskaitant hipoketoning hipoglikemija, kardiomiopatija
ir miopatija. Liga gali atsirasti jvairiais gyvenimo laikotar-
piais ir skirtis pagal ligos sunkuma.

3. Karnitino nesiklio stokos gydymas susideda i§ speci-
alios riebalus ribojancios dietos, dazno maitinimo bei kar-
nitino papildy vartojimo, taciau svarbu atkreipti démes;j |
galimg Salutinj poveikj.

4. Ankstyva karnitino nesiklio stokos diagnozé yra svarbi
siekiant iSvengti rimty komplikacijy. Tai jmanoma remiantis
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klinikiniais simptomais, laboratoriniais bei molekuliniais ty-
rimais. Naujagimiy patikra yra biitina, sickiant anksti nusta-
tyti liga ir pradéti gydyma. Sios priemonés padeda uztikrinti
gerg pacienty prognozg ir gyvenimo kokybe.
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Summary

Carnitine uptake deficiency is a rare metabolic genetic disorder
that causes abnormal fatty acid metabolism due to a deficiency of
the carnitine carrier OCTN2. The disease presents with a variety
of symptoms, the most common being hypocetonic hypoglycae-
mia, cardiomyopathy and myopathy. The prevalence varies in diffe-
rent geographical areas, but the highest prevalence remains in the
Faroe Islands. In terms of etiology, the disease is associated with
mutations in the OCTN2 gene of the carnitine carrier, which leads
to impaired renal reabsorption of carnitine. Diagnosis is based on
clinical symptoms, but laboratory tests remain the most important.
Early diagnosis and prevention and control of complications are
important for the management of the disease. A special fat-restric-
ted diet and L-carnitine supplementation are used. The aim of the
study was to analyse and discuss the evidence-based literature on
the pathogenesis, epidemiology, clinical manifestations, diagnosis
and treatment of carnitine carrier deficiency.
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Summary

It is estimated that the prevalence of mitral valve pro-
lapse (MVP) among middle-aged and older individuals
in Western countries is 2-4% (1). MVP can lead to va-
rious adverse outcomes such as significant mitral valve
dysfunction, heart failure, infective endocarditis, stroke,
cardiac arrhythmias, and the least investigated but most
severe complication, sudden cardiac arrest (2). In asses-
sing the risk of life-threatening ventricular arrhythmias
associated with arrhythmic mitral valve prolapse, several
clinical factors stand out, most of which can be evalua-
ted using non-invasive diagnostic methods. Characteris-
tic risk factors include mitral annular anomalies (mitral
annulus disjunction), left ventricular myocardial fibrosis,
altered mitral annular velocity configuration, hypera-
drenergic state, female gender, complex left ventricular
ectopy, and changes in the electrocardiogram (T-wave
inversions in inferior leads).

Mitral annulus disjunction (MAD) is a pathology often
observed in patients with myxomatous MVP and is clo-
sely associated with MVP (3). Recent studies have shown
a connection between MAD, ventricular arrthythmias, and
papillary muscle fibrosis (4, 5). It has been found that
patients with MAD more commonly experience ventri-
cular extrasystoles and ventricular tachycardia compared
to those without MAD (4). Life-threatening ventricular
arrhythmias associated with MVP are more common in
women (data indicates that 70-90% of affected indivi-
duals are women) (6). The cause of this gender misma-
tch is unknown and may be multifactorial: both types of
MVP are more common in women, and surgical mitral
valve repair is less frequently performed in women (7).
In younger patients, the anatomic features of MVP arise
from the formation of excess tissue on the MV leaflets,
leading to Barlow’s disease, while in older patients, ana-
tomic abnormalities typically manifest as fibroelastic
degeneration. Both forms of the disease can cause elon-

gation or rupture of the MVP chords (8). The aim of the
study is to summarise the pathophysiology of mitral valve
prolapse using literature sources.

Introduction

At the 2022 European Heart Rhythm Association Con-
gress, a consensus among experts on arrhythmic MVP was
introduced (as of yet unpublished), delineating arrhythmic
MVP as MVP (with/without MV disjunction), concurrent
with frequent ventricular premature complexes (=5%) and/
or complex ventricular arrhythmias (ventricular tachycardia
and/or ventricular fibrillation), in the absence of other identi-
fied arrhythmic substrates (active ischemia, ventricular scar,
primary cardiomyopathy, or channelopathy).

Arrhythmic MVP is typified by myxomatous degenera-
tion of the mitral valve leaflets, mitral annular disjunction,
and fibrosis of the papillary muscles and basal inferior wall
of the left ventricle (9). Evidence from autopsies, cardiac
imaging modalities, and electrophysiological investigations
suggests that ectopic beats during arrhythmic MVP arise due
to inflammatory processes, fibrotic changes, and scarring in
the basal inferior-lateral segment of the left ventricle, papil-
lary muscles, and Purkinje fibres. Postulated mechanisms
include repetitive injury to these regions due to systolic elon-
gation of the papillary muscles and sudden displacement of
the mitral annulus (10).

Anticipated mechanisms encompass recurrent injury in
these regions due to systolic tension of the papillary mus-
cles and abrupt mobility of the mitral annulus (deviation
and curling). Despite the relatively frequent occurrence of
arrhythmic mitral valve prolapse among MVP patients (up
to 30%), the risk of sudden cardiac death linked to MVP
remains low (2-4%) (11). Recent research suggests that in
instances of sudden death, MVP may be the solitary anomaly
present in an otherwise structurally normal heart (12).

Objective: To elucidate the underlying mechanisms
contributing to arrhythmic mitral valve prolapse.

Research method
Literature selection criteria: The process involved se-
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lecting credible sources based on their pertinence, citation
count, and the impact factor of the journals in which they
were published. The study relied on reputable medical
journals, including Circulation, the Journal of the Ame-
rican College of Cardiology (JACC), The Journal of the
American Medical Association (JAMA), European Heart
Journal - Cardiovascular Imaging, American Heart Journal,
and the International Journal of Molecular Sciences. Most
of the literature reviewed is recent, with the inclusion of
older primary sources and the latest research articles. A total
of 81 articles were considered, out of which 34 underwent
thorough analysis. PubMed and UpToDate databases were
employed to retrieve citations and explore relevant literature.

Research results

The pathophysiology of ventricular arrhythmias in
patients with mitral valve prolapse. In the evaluation of
the potential for life-threatening ventricular arrhythmias in
the context of arrhythmic mitral valve prolapse, a number
of clinical factors emerge, many of which are amenable to
assessment through non-invasive diagnostic modalities. Key
among these factors are distinctive risk indicators such as
mitral annular anomalies (mitral valve annular disjunction),
left ventricular myocardial fibrosis, altered mitral annular
velocity configuration, hyperadrenergic state, female gender,
complex left ventricular ectopy, and electrocardiographic
alterations (notably T-wave inversions in inferior leads).
This segment provides an exhaustive examination of each
identified risk marker.

Mitral valve annular disjunction. The mitral valve
annulus, a crucial fibrous structure within the cardiac fra-
mework, initiates at the convergence of the mitral and aortic
valves, extending elliptically and securing attachment to the
left atrium and left ventricle, thereby accommodating the
anterior and posterior mitral leaflets. Functionally, it serves
a tripartite role: demarcating the left atrium from the ven-
tricle, affixing the mitral valve leaflets to the atrioventricu-
lar junction, and linking the left atrium to the ventricular
myocardium.

Its normalcy hinges on the insertion of "roots" into the
basal segments of the left ventricular wall, ensuring steadfast
mitral valve anchorage. Beyond its structural underpinning,
the mitral valve annulus orchestrates pivotal physiologi-
cal roles: during the early phase of systole, as ventricular
pressure escalates, the mitral leaflets adeptly coapt to fores-
tall premature bileaflet prolapse. With its fibrous composi-
tion, the annulus demonstrates kinetic behavior potentially
linked to ventricular contraction, thereby engendering annu-
lar motion around the secure anchorage of the annular roots
to the ventricular myocardium. This attachment fosters the
preservation of mitral valve integrity throughout ventricular

contraction, safeguarding atrial shape and dimensions during
systole (13).

MAD is a pathological condition frequently encounte-
red in individuals with myxomatous mitral valve prolapse.
It involves the separation of the posterior mitral leaflet’s
attachment site from the left ventricular myocardium du-
ring both systole and diastole, protruding into the posterior
atrial wall (3). Diagnosis typically relies on transthoracic
echocardiography or cardiac magnetic resonance imaging
(5,14). In MAD, the mitral annulus remains connected to
the mitral leaflets and the anterior atrial wall, with only the
area beneath the posterior leaflet affected (13). During systole
and diastole, as the myocardium contracts, the attachment
site of the posterior mitral leaflet to the mitral annulus shifts,
creating a separation from the left ventricular myocardium
by several millimeters, occasionally exceeding 1 cm. While
previous studies did not identify MAD during diastole, recent
evidence suggests the necessity of assessing MAD during
both systole and diastole (3). First described over three de-
cades ago, MAD initially referred to an anatomical alteration
in the mitral valve annulus, potentially a congenital anomaly,
in a patient experiencing prolonged palpitations and even-
tual sudden cardiac death. Data from a 2021 study indicate
a proportional increase in the risk of arrhythmias with the
length of MAD, underscoring the association between MAD
and arrhythmic mitral valve prolapse (15).

The diagnostic assessment of MAD presents considerable
complexity, as alterations may frequently elude detection,
thereby occasionally earning the designation of a “neglected”
facet within the spectrum of myxomatous mitral valve dise-
ase, despite its considerable specificity to this pathology (9).

MAD represents a closely intertwined phenomenon with
MVP. Recent investigations unveil an association between
MAD, ventricular arrhythmias, and papillary muscle fibrosis
(4, 5). It has been discerned that individuals afflicted with
MAD tend to exhibit a higher prevalence of ventricular ex-
trasystoles and ventricular tachycardia compared to those
without MAD. In the examination of 50 instances of sudden
cardiac death, this pathology manifested more prominently,
with the final systolic and diastolic diameters of the mi-
tral annulus being larger in MVP patients suffering from
arrhythmias than in those without arrhythmias. Furthermore,
it has been established that patients with arrhythmic MVP of-
ten present MAD and systolic curling within the mitral valve
apparatus, serving as a basis for paradoxical enlargement
of the mitral annulus diameter, progressive myxomatous
degeneration of the mitral leaflets, and myocardial stretching
in the basal inferolateral left ventricular wall segment (4).

Some studies suggest that MAD can form independently
of MVP; however, the clinical significance of this conclusion
remains unclear (3, 16).
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The association between MAD and MVP suggests that
MAD could be interpreted as a potential risk marker for the
development of ventricular arrhythmias. However, clinical
studies investigating mitral annulus disjunction as an inclu-
sion criterion are not conclusive, lacking standardised ima-
ging protocols to detect and quantitatively evaluate MAD.

The impact of myocardial fibrosis on the formation
of arrhythmic mitral valve prolapse. In elucidating the
pathophysiology of ventricular arrhythmias, two factors are
delineated: left ventricular myocardial fibrosis (substrate) and
complex ventricular ectopy (trigger), along with transient
modulators such as hyperadrenergic states, hemodynamic
changes, and alterations in electrolyte concentrations. It is
believed that during prolapse, mechanical stresses exerted
by the prolapsing leaflet predominantly induce fibrosis in
structures supporting the mitral apparatus, namely, the basal
segments of the left ventricle and papillary muscles, which
are most susceptible to mechanical stretching forces cau-
sed by leaflet movement. MVP increases the contraction of
papillary muscles and tension in the basal left ventricular
wall and dilation of the annulus during systole (17, 18).
All these factors are potential stimulants for fibrosis (19,
20). Mechanically induced fibrosis of the left ventricle acts
as a substrate for ventricular arrhythmias in patients with
ventricular dysfunction (21).

Cardiac magnetic resonance imaging (MRI) offers a
comprehensive approach to assessing myocardial patho-
logy, particularly focal fibrosis, utilizing the late gadolinium
enhancement technique (22). Recent investigations have
underscored the pivotal role of focal fibrosis in predicting
adverse clinical outcomes and ventricular arrhythmias among
patients afflicted with coronary artery disease and non-ische-
mic cardiomyopathy (23, 24).

Furthermore, cardiac MRI serves as a valuable tool for
delineating specific myocardial fibrotic alterations that serve
as potential arrhythmogenic substrates (25). An in-depth
analysis of cohorts presenting with sudden cardiac death and
complex ventricular arrhythmias has revealed a high preva-
lence of focal fibrosis involving the papillary muscles (88%)
and indicative signs of basal inferior ventricular segment
fibrosis (93%). Remarkably, the findings obtained via car-
diac MRI, particularly those employing the late gadolinium
enhancement technique, exhibit a robust correlation with
histopathological evidence of fibrosis. These findings were
validated within an independent cohort comprising 3680
autopsies, where the prevalence of MVP was noted in 62
individuals (1,7%) (26). Notably, left ventricular fibrosis, en-
compassing one or both papillary muscles, predominantly the
posteromedial papillary muscle, along with the contiguous
left ventricular wall, particularly the basal lateral segment,
was observed in 74% of cases. The linkage between MVP

and myocardial fibrosis was delineated in a 2018 investiga-
tion involving subjects afflicted with bileaflet valve prolapse.
MVP-associated bileaflet valve prolapse is acknowledged as
an autonomous risk determinant for ventricular arrhythmias.
Analysis of the study cohort indicated that patients with
primary bileaflet valve prolapse exhibited a heightened pro-
pensity for left ventricular myocardial fibrosis when attri-
butable to MVP aetiology (15). This inquiry encompassed
individuals diagnosed with MVP (n = 177) as well as those
devoid of this condition (n = 179). Findings elucidated an
escalating trend of fibrotic involvement contingent upon the
extent of bileaflet valve prolapse, primarily manifesting in
specific left ventricular territories, and exhibiting an asso-
ciation with sustained ventricular tachycardia or fibrillation
(27). Notably, left ventricular fibrosis was documented in
36,7% of MVP-afflicted patients compared to a mere 6,7%
in their non-MVP counterparts. During longitudinal scrutiny,
arrhythmic manifestations, typified by spontaneous or sustai-
ned ventricular tachycardia, materialised in 4,5% of MVP
subjects. Remarkably, the highest incidence of arrhythmic
episodes was discerned in MVP patients with focal fibrosis
(7,7%), followed by those without focal fibrosis (2,7%) and
non-MVP individuals (0,6%) (27). Focal fibrosis was most
commonly localised in the basal lateral-apical and basal in-
ferior segments of the left ventricular wall among MVP pa-
tients, presenting as mid-myocardial stripes or subepicardial
fine focal aggregations. This distinctive fibrotic distribution
pattern was exclusive to MVP patients and did not align
with left ventricular remodelling secondary to bileaflet valve
prolapse (16).

The arrhythmic manifestation of MVP may coincide with
diffuse myocardial fibrosis in the left ventricle, discernible
through parametric MRI T1 mapping. This imaging moda-
lity holds promise in stratifying risk by evaluating fibrotic
changes (16, 17). Recent investigations have revealed a
correlation between diffuse left ventricular (LV) fibrosis,
identified via MRI T1 mapping, and elevated susceptibi-
lity to complex ventricular arrhythmias in individuals with
MVP (28). Notably, individuals with MVP and ventricular
arrhythmias exhibited notably shorter post-contrast T1 times
in this study compared to those without arrhythmias. Nevert-
heless, further exploration is essential to ascertain whether
these alterations in MRI T1 times serve as early indicators
of impending focal LV fibrosis or are indicative of specific
cardiomyopathies associated with ventricular arrhythmias.

In a study conducted in 2017, Muthukumar and colle-
agues introduced the Pickelhaube sign, delineating a nota-
ble indicator of abrupt and pronounced myocardial stretch,
identified as the maximal lateral mitral annular velocity (>16
cm/s) (29). Elevated velocities signify myocardial stretching
occurring during systole, attributed to the sudden traction
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exerted by prolapsing leaflets on the papillary muscles and
contiguous left ventricular myocardium. Employing pulse
wave Doppler, mitral annular velocity was assessed in a
cohort comprising 21 patients with MVP. Patients were stra-
tified based on the presence or absence of the Pickelhaube
sign (<16 cm/s) (26). Among the participants, 12 manifested
a distinct surge in velocity from mid-systole to late systole in
the lateral mitral annulus. Remarkably, of these 12 patients,
8 were subsequently diagnosed with malignant ventricular
arrhythmias during the follow-up period, demonstrating a
prevalence of 67% compared to 22% among those without
the sign. The authors postulated that the stretching of the
posteromedial papillary muscle by prolapsing myxoma-
tous mitral valve leaflets leads to the stretching of the left
ventricular wall towards the apex. They suggested that the
presence of the Pickelhaube sign may serve as an indica-
tor of a malignant myxomatous MVP phenotype (3). This
mechanical phenomenon is implicated in causing electrical
dysfunction, irrespective of the absence of fibrosis detected
by cardiac MRI (15).

Studies examining patients with diffuse subclinical inters-
titial fibrosis and concurrent MVP accompanied by bileaflet
valve dysfunction have revealed an association between the
presence of diffuse non-nidus subclinical ventricular fibrosis
and occurrences of complex ventricular arrhythmias (24).
Extensive literature attests to the capacity of scar tissue
to incite ventricular arrhythmogenesis. Within dense scar
tissue, viable tissues intermixed can give rise to slow-con-
ducting channels, fostering re-entry circuits and precipitating
arrhythmias (3). Moreover, substantial ventricular fibro-
sis, coupled with diminished repolarisation reserve, fosters
premature depolarization, potentially triggering ventricular
tachycardia (VT) and ventricular fibrillation (VF). Augmen-
ted ventricular fibrosis assumes a pivotal role, facilitating
early depolarisation triggered by oxidative and metabolic
stressors, which serve as arrhythmic triggers for VT and
VF. The absence of such arrhythmogenic manifestations in
hearts devoid of fibrosis under similar stress conditions un-
derscores the significance of fibrosis in VT and VF genesis.
These insights suggest that anti-fibrotic interventions, in
conjunction with strategies aimed at enhancing ventricular
repolarisation reserve, may synergistically mitigate the risk
of sudden cardiac death (27). However, further evidence is
requisite to ascertain whether focal or diffuse fibrosis predo-
minates as the primary aetiology of ventricular arrhythmias
in individuals with MVP.

Temporary Modulating Factors: Autonomic Nervous
System and Catecholamines. Evidence suggests that pa-
tients diagnosed with MVP often exhibit signs of autonomic
dysfunction characterised by heightened sympathetic activity
coupled with diminished parasympathetic tone (28). This

hyperadrenergic state has been correlated with an increased
incidence of ventricular ectopy and predisposes the myocar-
dium to ectopic foci. The mechanical action of the prolapsing
mitral valve on the papillary muscles activates local stretch
receptors, triggering membrane depolarisation of nerve en-
dings and initiating abnormal mechanoelectrical feedback to
the central nervous system, potentially culminating in VT or
VEFE. Moreover, elevated levels of catecholamines can modu-
late ion channel function and augment calcium ion release
from the sarcoplasmic reticulum, delaying repolarisation
and contributing to arrhythmogenicity. Additionally, during
periods of heightened sympathetic activity, mechanically
induced premature ventricular contractions stemming from
structural or fibrotic anomalies of the mitral valve apparatus,
in conjunction with increased autonomic tone, may elevate
the risk of sudden cardiac death (17).

The Influence of Gender, Age, and Surgical Correction
on Mitral Valve Dysfunction. Recent investigations have
unveiled a notable trend wherein life-threatening ventricular
arrhythmias linked to MVP exhibit a higher incidence among
female patients, with data suggesting that approximately
70-90% of those affected are of the female gender (6). The
aetiology behind this gender predilection remains elusive
and likely encompasses multifaceted factors: notably, both
classic and non-classic forms of MVP are observed more
frequently in females, who also undergo mitral valve repair
procedures less frequently than their male counterparts (7).

In younger cohorts, the pathoanatomic intricacies of MVP
stem from excessive tissue deposition on the mitral valve
leaflets, culminating in Barlow’s disease, while older indi-
viduals commonly present with pathoanatomic alterations
typified by fibroelastic degeneration. Both phenotypes of the
condition can precipitate MVP alongside chordae tendineae
elongation or rupture (8).

In investigations encompassing cohorts of both youthful
(~42 years of age) and elder (~62 years of age) patients,
discernment emerged that surgical intervention targeting the
mitral valve, specifically aimed at mitigating the incidence of
ventricular arrhythmias, yielded more pronounced benefits
among the younger demographic in contrast to their older
counterparts (30). The progression of arrhythmias, alongside
the dissemination of fibrotic alterations within the papillary
muscles, chordae tendineae, and the mitral annulus, while
considering the patient’s age and concomitant pathologies,
plausibly elucidates these age-specific variances. Further-
more, older patients frequently exhibit a proclivity towards
diffuse (as opposed to focal) fibrosis and ventricular ectopy,
complexities which cannot be adequately addressed solely
through surgical interventions targeted at the mitral valve
(31, 32). Notably, empirical evidence suggests that surgical
restoration of the mitral valve does not consistently ensure
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optimal control over arrhythmic manifestations (31). Nevert-
heless, compelling evidence underscores that either mitral
valve replacement or surgical repair significantly alleviates
the arrhythmic burden borne by patients afflicted with MVP.
These initial observations imply an uneven reduction in the
incidence of ventricular arrhythmias following mitral valve
surgical correction in MVP patients. Yet, it is noteworthy
that those individuals who experience a notable alleviation in
arrhythmic burden tend to belong to the younger age strata,
suggesting a potential paradigm shift wherein early surgical
interventions could modify the core electrophysiological
substrate underlying arrhythmic predispositions (31).

The risk of sudden cardiac death associated with mi-
tral valve prolapse. The risk of sudden death associated with
MVP is influenced by a multitude of interconnected factors,
including myocardial fibrosis (involving the papillary muscle
and basal left ventricular wall), mitral annular disjunction,
ventricular ectopy, hyperadrenergic states, and fluctuations
in hemodynamics or electrolyte concentrations. Surveillance
studies have estimated this risk to range from 0,9% to 1,9%
per year; however, considerable heterogeneity exists in met-
hodologies and studied populations. Furthermore, studies
reporting on the incidence of sudden cardiac death attributed
to MVP often lack clarity regarding the criteria used to assess
valve morphology (33). During autopsy examinations, MVP
is frequently categorised as “undetermined” or “probably
related” to fatal cardiovascular events. In a notable instance,
autopsy findings failed to ascertain the cause of death in 50%
of young female subjects (aged 35 to 44 years), classifying it
as “unexplained sudden cardiac death.” Notably, MVP was
discovered in over half of these “unexplained” cases upon
autopsy review (32). These classification challenges may lead
to an underestimation of the true incidence of MVP-related
sudden death, particularly as autopsy studies highlight MVP
as one of the most prevalent pathologies among young, ot-
herwise healthy deceased individuals (12, 34).

Implantation of a cardioverter-defibrillator is recommen-
ded for individuals afflicted with MVP, who has survived
sudden cardiac death. Within a sizable cohort encompassing
595 patients, 9% were found to manifest complex ventri-
cular arrhythmias, denoted by ventricular tachycardia with
a heart rate of >180 beats per minute and/or a history of
sustained VT/VF. Additionally, 27% exhibited moderate
ventricular arrhythmias (VT with a heart rate of 120—179
beats per minute), while 8% presented with mild ventricular
arrhythmias (>5% premature ventricular contractions and/or
VT <120 beats per minute), and 57% displayed no significant
ectopy (<5% premature ventricular contractions). Notably,
the severity of arrhythmias exhibited a robust correlation
with adverse clinical outcomes, with mortality rates varying
from 10 + 2% among patients devoid of significant ventricu-

lar arrhythmias to 15 = 3% in those with mild-to-moderate
arrhythmias and 24+ 7% in cases of severe arrhythmias ob-
served eight years post-diagnosis (15).

Bileaflet MVP emerges as a pivotal determinant asso-
ciated with ventricular arrhythmogenesis and heightened
susceptibility to sudden cardiac death. Remarkably, nearly
70% of MVP individuals experiencing sudden cardiac death
exhibited prolapse of both mitral valve leaflets, contrasting
with the 26% prevalence observed in cases featuring prolapse
solely of the posterior mitral valve leaflet (3).

Conclusions

1. The intricate interplay of structural, mechanical, and
electrical factors contributes to the pathogenesis of ven-
tricular arrhythmias in individuals with MVP. Structural
abnormalities, including mitral valve leaflet redundancy,
annular dilation, and chordal elongation, predispose to leaflet
prolapse and mechanical stress on the adjacent myocardium.
This mechanical strain triggers a cascade of pathological
processes, including myocardial fibrosis, inflammation, and
neurohormonal activation, all of which contribute to arrhyth-
mogenic substrate formation. Concurrent alterations in ion
channel function, calcium handling, and gap junction expres-
sion further disrupt myocardial electrophysiology, promo-
ting re-entrant circuits and focal ectopic activity. Moreover,
autonomic dysregulation and heightened sympathetic tone
exacerbate arrhythmic propensity by modulating myocardial
excitability and repolarisation dynamics.

2. MAD represents a distinct anatomical anomaly cha-
racterised by the detachment of the posterior mitral leaflet’s
attachment site from the left ventricular myocardium. This
abnormality not only disrupts mitral valve function but also
contributes to ventricular arrhythmogenesis through several
mechanisms. The mechanical instability conferred by MAD
predisposes to leaflet maladaptation, leading to mitral re-
gurgitation and hemodynamic alterations. Additionally, the
shifting of the posterior leaflet during systole and diastole
creates dynamic changes in the mitral annular geometry,
further exacerbating mitral valve dysfunction and promoting
arrhythmic substrate formation. Furthermore, MAD-induced
myocardial stretching and fibrosis, particularly in the basal
left ventricular segments, contribute to electrical remodel-
ling and ventricular arrhythmia susceptibility. Therefore, the
identification and characterisation of MAD hold significant
implications for risk stratification and therapeutic decision-
making in individuals with arrhythmic MVP.

3. Myocardial fibrosis, particularly involving the papil-
lary muscles, chordae tendineae, and basal left ventricular
wall, plays a pivotal role in the pathogenesis of ventricular
arrhythmias in MVP patients. Fibrotic alterations disrupt
myocardial architecture, creating areas of slow conduction,
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unidirectional block, and heterogeneous repolarisation, the-
reby facilitating re-entrant circuits and ectopic foci forma-
tion. Moreover, fibrosis-induced electrical remodelling pro-
longs action potential duration and increases vulnerability to
triggered activity, precipitating ventricular tachyarrhythmias.
Concurrent structural remodelling, characterised by annu-
lar dilation, ventricular enlargement, and papillary muscle
displacement, further exacerbates arrhythmic substrate for-
mation and perpetuates the arrhythmic phenotype.
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ARITMINIO MITRALINIO VOZTUVO PROLAPSO
PATOFIZIOLOGIJA
I. Lanauskaité

Raktazodziai: aritminis mitralinio voztuvo prolapsas, staigi Sir-
diné mirtis, mitralinio voztuvo ziedo disjunkcija, miokardo fibrozé.

Santrauka

Apskaiciuota, kad mitralinio voztuvo prolapso (M VP) papliti-
mas tarp vidutinio ir vyresnio amziaus asmeny Vakary Salyse yra
2—4 proc. [1]. MVP gali sukelti tokias nepageidaujamas pasekmes
kaip reik§mingas mitralinio voztuvo nesandarumas, Sirdies nepa-
kankamumas, infekcinis endokarditas, insultas, Sirdies aritmijos ir
maziausiai iStirta, bet sunkiausia komplikacija — staigus Sirdies su-
stojimas [2]. Tiriant su aritminiu mitralinio voztuvo prolapsu su-
sijusiy gyvybei pavojingy skilveliniy aritmijy i$sivystymo rizika,
yra i$skiriama keletas klinikiniy veiksniy, kuriy dauguma galima
ivertinti taikant neinvazinius diagnostikos budus. Biidingi rizikos
veiksniai yra mitralinio Ziedo anomalijos (mitralinio voztuvo ziedo
disjunkcija), kairiojo skilvelio miokardo fibroze, pakitusi mitralinio
ziedo grei¢io konfigtiracija, hiperadrenerginé bukleé, moteriska ly-
tis, kompleksiné kairiojo skilvelio ektopija ir poky¢iai elektrokar-
diogramoje (T-dantelio inversijos apatinése derivacijose).

Mitralinio voztuvo ziedo disjunkcija (angl. MAD — mitral annu-
lus disjunction, MAD) —tai patologija, daznai stebima pacientams,
sergantiems miksomatoziniu MVP. MAD yra glaudziai su MVP
susijes radinys [3]. Naujausi tyrimai rodo rysj tarp MAD, skilve-
liy aritmijos ir speninio raumens fibrozes [4, 5]. Nustatyta, kad pa-
cientams, sergantiems MAD, dazniau pasireiskia skilvelinés eks-
trasistolés ir skilveliné tachikardija, lyginant su tais, kurie neturi
MAD [4] . Nustatyta, kad gyvybei pavojingos su MVP susijusios
skilvelinés aritmijos dazniau pasireiskia moterims (duomenys rodo,
kad 70-90 proc. paveikty asmeny yra biitent moterys) [6]. Si ly-
¢iy neatitikimo priezastis yra nezinoma ir gali biiti daugiaveiksné:
abiejy buriy MVP dazniau yra budingas moterims bei joms rec¢iau
yra atlieckama chirurginé mitralinio voztuvo plastika [7].

Jaunesniems pacientams patoanatominés MVP ypatybés atsi-
randa dél perteklinio audinio formavimosi ant MV buriy, vedan-
¢io | Barlow liga, o vyresnio amziaus pacienty patoanatominiai
pazeidimai dazniausiai pasireiskia fibroelastine degeneracija. Abi
ligos formos gali sukelti MVP ir chordy pailgéjima arba plySima
[8]. Tyrimo tikslas —, naudojantis literattiros Saltiniais apibendrinti
mitralinio voztuvo prolapso patofiziologija.
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Summary

Mitral valve prolapse (MVP) is a common pathology
with a population prevalence of 2-3 % (1). This disorder
generally has a good prognosis (2), despite the fact that
recent observations suggest that sudden cardiac death
from ventricular arrhythmias associated with MVP can
occur more often, with an estimated annual risk ranging
from 0,2 % to 1,9 % (3, 4). Arrhythmic mitral valve pro-
lapse is defined as mitral valve prolapse that is associated
with complex ventricular arrhythmias (3). Imaging stu-
dies of the heart assist in looking for markers that help se-
lect patients with a higher risk of fatal arrhythmic events
(5). Between 33% and 78% of the patients with malignant
ventricular arrhythmias at risk of sudden cardiac death
have been found to have an inverted and biphasic T-wave
in the inferior and lateral leads. Signs of left ventricular
transmural replacement fibrosis in papillary muscles 88%
or inferolateral left ventricular basal wall 93% (6) and
mitral annular disjunction were also found (7).
Surgical repair theoretically relieves stretch on the pa-
pillary muscles and facilitates ventricular remodelling,
leading to a reduction in ventricular arrhythmias (8). Cat-
heter ablation using invasive electroanatomic mapping is
a promising treatment option for patients with arrhythmic
mitral valve prolapse, but the positive effects on patient
survival have not yet been well documented (9). The aim
of the study is to review the available literature on the
diagnosis and treatment methods of arrhythmic mitral
valve prolapse.

Introduction

Mitral valve prolapse represents a pathological condition
characterised by abnormal movement of one or both mitral
valve leaflets, resulting in a displacement of more than 2
mm into the left atrium during systole compared to the plane

of the mitral valve annulus. Despite being predominantly
considered benign, MVP can lead to various adverse outco-
mes including significant mitral valve regurgitation, heart
failure, infective endocarditis, stroke, cardiac arrhythmias,
and, notably, sudden cardiac arrest, albeit being the least
studied yet most severe complication (2).

Diagnostic imaging techniques such as transthoracic and
transoesophageal echocardiography and cardiac magnetic
resonance imaging (MRI) play a crucial role in risk strati-
fication. As early as 1994, Zuppiroli et al. demonstrated an
association between excessive mitral valve tissue, particu-
larly thickening of the anterior mitral leaflet, and the onset of
complex ventricular arrhythmias. Furthermore, MVP-related
bileaflet prolapse was identified as a prognostic indicator for
ventricular arrhythmias (9).

In the context of arrhythmic MVP, a surgical interven-
tion targeting the mitral valve offers a theoretical advantage
by facilitating papillary muscle elongation and attenuating
ventricular remodelling, thereby reducing the incidence of
ventricular arrhythmias. Clinical studies suggest that mitral
valve surgical repair may be particularly beneficial in youn-
ger patient populations for mitigating ventricular arrhythmias
(8). Additionally, radiofrequency ablation (RDA) using in-
vasive electrophysiological techniques holds promise as
a therapeutic approach for patients with arrhythmic MVP,
although its definitive impact on patient survival remains to
be elucidated (9).

Objectives: 1. To examine current diagnostic methods
used in identifying arrhythmic MVP, including electrocar-
diography, echocardiography, and Holter monitoring; 2. to
discuss treatment options for arrhythmic MVP, including
medical management, surgical interventions, and lifestyle
modifications; 3. to propose a risk stratification algorithm
for patients with mitral valve prolapse.

Research method
Criteria for selecting literature sources: Reliable sources
were chosen for literature analysis based on their relevance,
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quantity of citations, and the impact factor of the journals in
which they were published. The information presented in the
study was sourced from high-impact medical journals such as
Circulation, Journal of the American College of Cardiology
(JACC), The Journal of the American Medical Association
(JAMA), European Heart Journal - Cardiovascular Imaging,
American Heart Journal, and International Journal of Mole-
cular Sciences. All cited articles are from journals included
in the Clarivate Analytics Web of Science database. The
majority of sources are less than 5 years old, while older
sources used in the study are presented as primary literature
and in the most recent articles. A total of 97 articles were
reviewed, of which 21 were analysed. PubMed and UpTo-
Date databases were utilised for citation and source searches.

Results

Diagnosis. Electrocardiogram. The electrocardio-
graphic profile of patients diagnosed with MVP presents
varying manifestations. While a significant portion of indi-
viduals with MVP display an unremarkable 12-lead electro-
cardiogram (ECG), a subset exhibits distinctive findings.
Notably, some patients demonstrate inverted or biphasic T
waves in the inferior (II, III, aVF) and lateral (I, aVL, V5-6)
leads. These electrocardiographic abnormalities, observed
in 33-78% of cases with concurrent complex ventricular
arrhythmias and instances of sudden cardiac death, coincide
with regions affected by papillary muscle and left ventricu-
lar myocardial involvement. Such anomalies may mecha-
nistically contribute to premature ventricular contractions
(PVCs). PVCs represent a prevalent phenomenon within
the MVP population, presenting in 49—85% of individuals,
albeit not consistently associated with adverse prognostic
implications. However, among MVP patients who have expe-
rienced sudden cardiac death, additional scrutiny through
ambulatory ECG monitoring reveals heightened inciden-
ces of PVCs occurring in couplets alongside ventricular
tachycardia. Moreover, alterations in ventricular repolari-
sation and prolonged QT intervals are frequently observed
(10). Distinctly, ECG analyses indicate right bundle branch
block morphology, suggesting a left ventricular origin for
arrhythmogenic foci in MVP patients (11).

Assessment of PVC prevalence among asymptomatic
MVP individuals unveils varying frequencies, with 17%
detected on standard 12-lead ECG, escalating to 50% during
exercise stress testing, and reaching 83% during 24-hour am-
bulatory ECG monitoring. Consequently, prolonged Holter
monitoring emerges as a pivotal tool for delineating ventri-
cular arrhythmia burden, even in ostensibly asymptomatic
MVP cohorts (11).

Transthoracic Echocardiography. Transthoracic echo-
cardiography stands as a pivotal tool for swiftly assessing
cardiac morphology and function. Within its scope, various
structural and functional deviations have been unearthed,
indicating correlations with ventricular arrhythmias among
patients afflicted with MVP. These deviations encompass
noteworthy alterations such as the thickening of mitral valve
leaflets during diastole (=5 mm), mitral annular disjunction
(MAD), paradoxical systolic expansion of the mitral annu-
lus, systolic billowing, and basal inferolateral hypertrophy
of the left ventricle. Additionally, functional irregularities,
inclusive of the Pickelhaube sign, heightened regional post-
systolic index, and mechanical dispersion, have emerged as
relevant markers associated with ventricular arrhythmias and
the heightened risk of sudden cardiac demise in individuals
diagnosed with MVP (12).

Cardiac Magnetic Resonance Imaging. Cardiac MRI
emerges as an indispensable modality for elucidating and
evaluating structural alterations within the myocardium and
delineating specific factors predisposing to arrhythmias, no-
tably including MAD and focal fibrotic changes in the left
ventricular papillary muscles or the basal inferolateral left
ventricular region (13). Employing the technique of late
gadolinium enhancement cardiac MRI demonstrates a nota-
ble correlation with histopathological fibrotic changes (14).

Management of Arrhythmic Mitral Valve Prolapse.

In the latest ACC/AHA/HRS (American College of Car-
diology/American Heart Association/Heart Rhythm Society)
guidelines, an increased risk of ventricular arrhythmias is
noted in patients with MVP, potentially associated with sud-
den cardiac death, but specific recommendations regarding
therapeutic interventions are lacking (13).

Clinical decision-making in treating young patients with
MVP and symptomatic ventricular arrhythmias is complex
and relies on the experience of specialised teams typically
dedicated to valvular care. Treatment for low-risk MVP pa-
tients with polymorphic ventricular arrhythmias should be
conservative, with regular monitoring of cardiac activity
and, if necessary, medication administration. First-line medi-
cations include beta-adrenergic blockers for the management
of symptomatic or asymptomatic ventricular arrhythmias
(11). Additionally, patients are counselled to abstain from sti-
mulatory agents such as caffeine, alcohol, tobacco, and other
illicit psychotropic substances, which harbour the potential to
augment circulating catecholamine levels. Medical therapy
using beta-adrenergic blockers is theoretically beneficial,
but there is a lack of comprehensive studies involving pa-
tients with arrhythmic MVP. The therapeutic management of
symptomatic patients with ventricular arrhythmias resistant
to medications is controversial (11).
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Radiofrequency Ablation and Implantable Cardio-
verter-Defibrillator. Recent investigations underscore RDA
as a promising therapeutic avenue for managing ventricular
arrhythmias refractory to conventional pharmacotherapy
in patients diagnosed with MVP. Notably, radiofrequency
ablation interventions have exhibited efficacy in mitigating
the frequency of symptomatic ventricular extrasystoles
(15). Given the multifaceted nature of malignant ventricular
arrhythmic occurrences in MVP patients, the application of
radiofrequency ablation is judiciously tailored to cases where
discernible electrical triggers or scar-mediated ventricular
tachycardia (VT) can be identified. Of particular interest
are the sites of scarring, often localized in the basal inferior
or basal lateral left ventricular wall, as revealed by imaging
studies specific to MVP cohorts. In the context of scar-related
VT management, the procedural strategy involves meticulous
mapping of Purkinje system triggers, frequently situated
within the papillary muscles or the fascicular conduction sys-
tem. A focused investigation encompassing a limited cohort
of 14 MVP patients, inclusive of those with and without VT,
subjected to RDA, showcased a notable procedural triumph,
evidenced by an 89% reduction in arrhythmia occurrences
and a consequential decline in the necessity for implantable
cardioverter-defibrillator (ICD) implantation among pre-
viously unaided patients.

The ICD is frequently recommended as a secondary
prophylactic measure for patients afflicted with MVP who
have survived an episode of sudden cardiac death. The con-
sideration for ICD implantation arises contingently upon the
findings of an invasive electrophysiological study, where
sustained monomorphic ventricular tachycardia is induced by
three or fewer ventricular extra stimuli or, alternatively when
sustained polymorphic ventricular tachycardia is provoked
by one or two ventricular extra stimuli (16).

Surgical Mitral Valve Repair. Mitral valve surgical re-
pair is based on the understanding that through the operation,
papillary muscle tension should be reduced and ventricular
remodelling facilitated, resulting in a decrease in the frequ-
ency of ventricular arrhythmias. The extant literature exa-
mining the efficacy of mitral valve repair or replacement in
ameliorating the incidence of ventricular arrhythmias is cha-
racterised by its heterogeneity, often comprising individual
case reports or single-centre experiences with modest sample
sizes (8). While the evidence suggests that surgical mitral
valve repair does not uniformly ensure favourable outcomes
in arrhythmia management, compelling data support its role
in attenuating arrhythmic burden among patients afflicted
with MVP (17). Postoperative analyses have revealed no-
teworthy reductions in ventricular extrasystoles, VT, and oc-
currences of implantable cardioverter-defibrillator discharges,

particularly in individuals manifesting malignant arrhythmias
prior to surgical intervention (18). Cohort studies conduc-
ted from 1993 to 2012 indicate that in a subset of patients
with MVP undergoing surgical mitral valve correction, the
frequency of ventricular arrhythmias decreased by at least
10%, with younger patients experiencing this reduction more
often, suggesting the potential benefit of earlier surgery (8).

It is important to note that surgical MV treatment should
be applied in accordance with the European Society of Car-
diology guidelines for valvular heart disease management, ta-
king into account the degree of mitral valve regurgitation, the
presence of left ventricle dysfunction, symptoms, left atrium
size, atrial fibrillation episodes, pulmonary artery systolic
pressure, and assessing the likelihood of surgical success and
survival. While the 2021 ESC guidelines acknowledge MAD
as a risk factor for sudden cardiac death, specific directives
regarding its incorporation into the criteria for surgical mitral
valve intervention and risk assessment remain elusive (19).

Notably, favourable postoperative prognoses among pa-
tients with arrhythmic mitral valve prolapse are predomi-
nantly observed in younger cohorts. Nevertheless, the extant
literature comprises a scarcity of comprehensive studies, and
anecdotal accounts underscore that surgical interventions for
mitral valve pathologies do not uniformly ensure effective
arrhythmia management.

Stratification Criteria and Recommendations for
Sudden Cardiac Death Risk in Mitral Valve Prolapse.
The task of stratifying arrhythmic MVP patients for sudden
cardiac death (SCD) presents a pivotal challenge: discerning
high-risk individuals within a broader cohort of low-risk
subjects. As elucidated previously, the prevailing features
indicative of heightened SCD risk in MVP patients com-
monly include ectopic beats (triggers) and myocardial scar
or fibrosis (substrate), necessitating meticulous evaluation
of these parameters in investigative endeavours. For subjects
manifesting complex ventricular arrhythmias or displaying
mechanical abnormalities of papillary muscles or ventricular
myocardium on echocardiography—such as the characteristic
Pickelhaube sign—cardiac MRI stands as a recommended
modality to assess myocardial fibrosis. In cases of MVP pa-
tients with a history of unexplained syncope, comprehensive
diagnostic workups, encompassing prolonged ambulatory
ECG monitoring spanning at least 24 hours, are advocated
to ascertain the presence of arrhythmic palpitations. Clinical
signs indicating arrhythmic palpitation include syncope du-
ring intense physical exertion, while sitting or lying down,
sudden palpitations preceding syncope, and the absence of
warning symptoms prior to syncope. Notably, for MVP pa-
tients harbouring multiple risk factors, suspected arrhythmic
syncope, and evidence of the myocardial scar, an electrop-
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hysiological study emerges as a judicious course of action
(20). Moreover, genetic testing holds promise for delineating
the arrhythmic MVP genotype, albeit current evidence is
largely confined to isolated cases. The integration of inves-
tigated gene variations into future risk stratification criteria
necessitates further rigorous investigation (21).

Upon consolidation of research findings and drawing
from the outlined clinical scenario, a risk stratification al-
gorithm is presented tailored for individuals afflicted with
MVP:

1. Diagnostic Protocol for Arrthythmic MVP: Alongside
initial screening via transthoracic echocardiography, it is
advised that all patients undergo a minimum 24-hour am-
bulatory ECG monitoring to corroborate the presence of
complex ventricular arrhythmias.

2. Advanced Imaging for Risk Stratification: Post-
arrthythmic MVP diagnosis, for optimal risk assessment and
treatment decision-making, it is prudent to conduct compre-
hensive transthoracic (or as warranted, transoesophageal)
echocardiography and, when feasible, cardiac MRI.

3. Tailored Treatment Considerations: For patients who
do not meet the recommendations for surgical treatment or
cardioverter-defibrillator implantation, further treatment
strategies are considered on an individual basis, taking into
account clinical high-risk features (syncope or ventricular
tachycardia, possibly arising from the MV apparatus) and
phenotypic risk features (inverted T waves in inferior le-
ads, multiple polymorphic ventricular extrasystoles, mitral
valve disjunction, Barlow’s disease, left atrial enlargement,
left ventricular ejection fraction <50%, presence of ven-
tricular premature complexes), as well as the efficacy of
antiarrhythmic drug therapy.

Conclusions

1. The diagnostic approach to arrhythmic MVP requi-
res meticulous evaluation of ECG abnormalities, structural
deviations on echocardiography, and myocardial fibrosis
on cardiac MRI. A comprehensive understanding of these
diagnostic modalities is essential for accurate risk assessment
and treatment planning.

2. The management of arrhythmic MVP encompasses a
spectrum of interventions, ranging from pharmacotherapy
with beta-adrenergic blockers to invasive procedures such
as RDA and surgical mitral valve repair. Tailoring treatment
to individual patient profiles, including consideration of age,
symptomatology, and arrhythmic burden, is paramount for
optimising outcomes.

3. Effective risk stratification for sudden cardiac death in
MVP patients requires a multifaceted approach, integrating
clinical, imaging, and electrophysiological parameters. Iden-

tifying high-risk individuals amidst a broader cohort of MVP
patients necessitates a thorough evaluation of arrhythmic
triggers and substrate, guiding the implementation of appro-
priate therapeutic interventions.
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ARITMINIS MITRALINIO VOZTUVO PROLAPSAS:
DIAGNOSTIKA IR GYDYMAS
I. Lanauskaité

Raktazodziai: aritminis mitralinio voztuvo prolapsas, staigi §ir-
diné mirtis, mitralinio voztuvo ziedo disjunkcija, miokardo fibroze.

Santrauka

Mitralinio voztuvo prolapsas — dazna patologija, kurios papli-
timas populiacijoje yra 2-3 proc. [1]. Si patologija paprastai susi-
jusi su gera prognoze [2], taciau naujausi tyrimai rodo, kad mitra-
linio voztuvo prolapsas yra susijes su staigia Sirdinés mirties rizika,
kuria sukelia skilvelinés aritmijos. Metiné rizika svyruoja nuo 0,2
proc. iki 1,9 proc. [3.4].

Su kompleksinémis skilvelinémis aritmijomis siejama patolo-
gija dar vadinama aritminiu mitralinio voztuvo prolapsu [3]. At-
liekant Sirdies vaizdo tyrimus ieSkoma zymeny, padedanciy at-
rinkti pacientus, turinc¢ius didesn¢ mirtino aritmijos jvykio rizika
[5]. 33-78 proc. pacienty, turin¢iy piktybines aritmijas, susiju-
sias su didele staigios Sirdinés mirties rizika, randamas invertuo-
tas arba dvifazis T dantelis apatinése ir Soninése derivacijose, nu-
statoma zidininé kairiojo skilvelio speniniy raumeny arba bazinio
Soninio kairiojo skilvelio segmento fibroze (88 proc.) [6] ir mitra-
linio ziedo disjunkcija [7].

Aritminio mitralinio voztuvo prolapso atveju chirurginis gydy-
mas, kuris, riboty tyrimy duomenimis, naudingesnis jaunesniems
pacientams, teoriskai palengvina speniniy raumeny tempima, ma-
zina skilvelio remodeliacija, todél sumazéja skilveliniy aritmijy
pasireiskimo daznis [8]. Radiodaznumin¢ skilveliniy ritmo sutri-
kimy abliacija yra perspektyvus gydymo metodas, taciau teigiamas
poveikis paciento iSgyvenamumui dar néra jrodytas [9]. Tyrimo
tikslas — apzvelgti prieinama literatlirg apie aritminio mitralinio
voztuvo prolapso diagnostika bei gydymo metodus, akcentuojant
rizikos stratifikavimo svarba.
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Summary

Premature ventricular contraction (PVCs) is a com-
mon pathology observed across all age groups, albeit
with a higher prevalence among older individuals (1).
It can manifest in both healthy individuals and those
with structural heart disease (2). While PVC without
underlying heart disease may be benign, it can lead to
arrhythmic cardiomyopathy — structural and functional
changes in the heart (3).

PVCs are classified into several categories based on their
frequency and morphology, with higher classes associa-
ted with an increased risk of mortality, especially in pa-
tients with structural heart diseases (4). Often, patients
with PVCs do not experience any symptoms. However,
symptomatic patients may report episodic palpitations,
dizziness, and possible symptoms of heart failure such
as shortness of breath, chest pain, and palpitations (3).
These symptoms help identify patients at higher risk who
require thorough specialised evaluation.

PVCs without structural heart disease typically originate
from the right ventricular outflow tract (5), located bene-
ath the pulmonary artery. The main pathophysiological
mechanisms are believed to be re-entry, increased ectopic
automatism, and triggered activity (6).

The prognostic significance of PVC varies and fluctua-
tes depending on the patient’s medical history, overall
condition, any other cardiac dysfunction, and concurrent
diseases. PVC is generally associated with a good pro-
gnosis; however, comprehensive clinical studies have
revealed that it may entail several potential long-term
complications. Detailed clinical studies have indicated
a higher risk of developing cardiomyopathy in patients
experiencing PVCs (2).

The aim of the work is to review the literature on the epi-

demiology, clinical presentation, pathophysiology, and
prognosis of ventricular extrasystoles in patients without
structural heart disease.

Introduction

Extrasystole, characterised by premature ventricular
contraction, disrupts normal cardiac rhythm. PVCs originate
from Purkinje fibres rather than the sinus node, triggering
premature contractions in the ventricles (1). While extrasys-
toles are generally considered benign, more severe forms of
PVCs are linked to heightened mortality risk, particularly
in patients with unstable angina, myocardial infarction, hy-
pertrophic cardiomyopathy, aortic stenosis, or mitral valve
prolapse (4).

PVC prevalence spans in all age groups, with higher
rates among older individuals: prevalence among those
under 20 years is 0,5%, rising to 2,2% in those over 50
years (2). Previously, PVCs without structural heart disease
were thought to carry a favourable prognosis, but emerging
evidence suggests an association with complications like
cardiomyopathy (7).

Patients may remain asymptomatic for extended peri-
ods, with PVCs incidentally detected during routine exams
incorporating 12-lead electrocardiogram (ECG) and auscul-
tation for irregular cardiac activity (8); however, sudden or
progressive symptoms can occur (9).

The objectives: 1. To discuss the classification and clini-
cal presentation of PVCs; 2. to explore the epidemiology of
PVCs, including prevalence, demographic distribution, and
associated risk factors; 3. to elucidate the pathophysiological
mechanisms underlying ventricular extrasystoles, particularly
focusing on re-entry, increased ectopic automaticity, and
trigger activity; 4. to assess the prognosis of PVCs, consi-
dering various patient factors, comorbidities, and long-term
complications such as arrhythmic cardiomyopathy.

Zurnalo tinklalapis: https:/sm-hs.eu

Correspondence to: Izabelé Lanauskaité, e-mail: izabele.lanauskaite@gmail.com



137

Research method

Literature Selection Criteria: the selection process in-
volved meticulous evaluation based on criteria such as re-
levance, citation metrics, and journal impact factors. The
majority of chosen sources are from the past five years. Initi-
ally, 98 articles were considered, out of which 37 underwent
comprehensive analysis. The literature reviewed primarily
originates from esteemed medical journals, including The
Journal of the American Medical Association (JAMA), the
European Heart Journal - Cardiovascular Imaging, the Ame-
rican Heart Journal, the International Journal of Molecular
Science, Circulation, and the Journal of the American Col-
lege of Cardiology (JACC). PubMed and UpToDate data-
bases were the main resources utilised for citation retrieval
and literature exploration.

Results

Classification and Clinical Presentation. PVCs have
been classified by B. Laun and L. Wolf since 1971, offering
a widely used framework that categorises PVCs into distinct
classes (10):

1. grade 0: absence of ventricular extrasystoles;

2. grade 1: monomorphic, up to 30 per hour;

3. grade 2: monotopic, exceeding 30 per hour;

4. grade 3A: polymorphic;

5. grade 3B: bigeminy, trigeminy, etc;

6. grade 4A: couplets (two each);

7. grade 4B: three or more in a row (ventricular tachycar-
dia);

8. grade 5: early (R on T).

PVCs of higher grades, particularly grade 3 and above,
pose an elevated risk of mortality, especially in patients with
unstable angina, myocardial infarction, hypertrophic cardio-
myopathy, aortic stenosis, or mitral valve prolapse (4). Nota-
bly, PVCs classified as monomorphic exhibit QRS complexes
of uniform morphology on ECG, suggesting derivation from
a single ectopic focus. Conversely, individuals with PVCs
manifesting diverse QRS complex morphologies, known as
polymorphic ventricular extrasystoles, are associated with
an increased risk of mortality and non-fatal cardiovascular
events (2).

PVCs manifest in various recurrence patterns, with dis-
tinctive terms denoting their frequency:

1. PVCs recurring periodically every third and standard
complex are termed bigeminy, trigeminy, and quadrigeminy,
respectively (11);

2. PVCs recurrence frequency categorises them into cou-
plets (2 consecutive extrasystoles), triplets (3 consecutive
extrasystoles), or transient sinus tachycardia (ST) if three or
more consecutive PVCs are recorded on an ECG. Sustained

ST is identified when the episode exceeds 30 seconds. Frequ-
ent PVCs are defined as occurring more than 30 times per
hour or constituting over 20% of all heartbeats (12).

Clinical Presentation of Ventricular Extrasystoles in
Patients. PVCs often manifest asymptomatically in patients
(4). Routine clinical examination, including a 12-lead ECG
and auscultation, facilitates the identification of these ex-
trasystoles (8). Investigations employing 24- and 48-hour
ECG monitoring have demonstrated a prevalence of 50%
and 75% of extrasystoles in asymptomatic individuals (13).

Symptomatic patients with PVCs may present with a
spectrum of symptoms, including episodic palpitations, diz-
ziness, fatigue, chest discomfort, chest pain, or anxiety (14).
Those with underlying structural heart disease may exhibit
symptoms indicative of heart failure, such as dyspnea, an-
gina, and palpitations. Additionally, syncope or presyncope
episodes, along with chest pain, albeit rare, may occur, su-
ggesting the presence of underlying structural heart disease.
These symptomatic presentations denote an elevated risk pro-
file, warranting comprehensive and targeted assessment (3).

Epidemiology of Ventricular Extrasystoles. Epide-
miological studies have revealed notable trends regarding
the prevalence and demographic distribution of PVCs. It
has been observed that PVC occur more frequently in men,
constituting approximately 70% of individuals experiencing
PVCs, although the underlying reasons for this gender dis-
parity remain inadequately elucidated. Moreover, the inci-
dence of PVCs demonstrates an age-related increase, with a
prevalence reaching approximately 70% among adults aged
over 75 years (15).

In a cohort analysis conducted within a healthy military
population, the prevalence of PVCs was reported to be 0,5%
in individuals younger than 20 years, escalating to 2,2% in
those aged over 50 years (16). Additionally, the consumption
of stimulants such as alcohol, tobacco, and illicit psycho-
tropic substances has been associated with an augmented
risk of PVCs, attributed to their capacity to elevate blood
catecholamine levels (17).

Although caffeine intake has been posited as a potential
risk factor, recent research published in the Journal of the
American Heart Association in 2017 has contradicted this
notion. This study demonstrated no significant association
between chronic caffeine consumption and the occurrence
of PVCs, challenging prior assumptions regarding the re-
lationship between caffeine and PVC incidence (18).

Pathophysiology. PVC without structural heart disease
usually arises from the right ventricular outflow tract (RVOT)
beneath the pulmonary artery (19). Re-entry, increased ec-
topic automaticity and trigger activity are thought to be the
main pathophysiological mechanisms (20).




138

Re-entry. Normal electrical impulse transmission occurs
when the depolarising wave propagates rapidly, smoothly and
unhindered through the myocardium. This process requires
the excitation of all myocardial cells upstream of the pulse
wave. If the pulse encounters cells that are not excited, the
conditions for a reexcitation mechanism are established. The
barrier to conduction may be anatomical (e.g. scar area) or
functional (e.g. different refractory period of fibres) (21).

The microreentry mechanism occurs where the two bran-
ches of the Purkinje fibre connect to the myocardial fibre
(22). In the absence of cardiac conduction disturbances, the
impulse propagates through the Purkinje fibre branches to
the myocardium (1). If the conduction in one of the branches
is slowed down, a reverse excitation is formed. If one of
the branches is in the refractory period when the impulse
is propagating, the propagation of the impulse is blocked
there (anterograde block). If the refractory period in this
branch is long, the electrical impulse from the myocardium
to the Purkinje branch is also blocked (retrograde block). If
the impulse propagating retrogradely from the myocardial
branch finds a refractory period that has already ended, it
propagates through this branch and then through a second
branch into the myocardium. This results in a circular pro-
pagation of impulses. The mechanism of reverse excitation
can be either single, leading to PVC, or multiple, leading to
tachycardias. Macroreentry mechanism occurs in the pre-
sence of additional fibres connecting the atria and ventricles
(e.g. Kent’s fibre) (23).

Trigger activity. Trigger activity is abnormal premature
depolarisation (subpolarisation) that occurs during or after
repolarisation (24). Trigger reactivity is differentiated accor-
ding to its timing in relation to the previous action potential:
the term early podepolarisation is used for reactivation at
action potential 2 or 3, while late podepolarisation occurs
at the end of the previous action potential (25). Early sube-
polarisation usually occurs during hypokalaemia, acidosis,
hypocalcaemia, drug side effects, and during the use of drugs
that prolong the QT interval (class Ia and III antiarrthythmic
drugs). Late subepolarizations are seen with digoxin over-
dose and during sympathetic stimulation (26).

Early subpolarisation is the result of reactivation of the
L-Type calcium channel. Early depolarisation occurs in
late phase 2 or early phase 3 of the action potential, with
prolongation of the plateau phase of the action potential.
Under normal conditions, calcium channels close at the end
of phase 2. However, with the prolongation of the plateau
phase, the L-Type calcium channels are reactivated, causing
depolarisation. The spontaneous release of calcium from
the sarcoplasmic network may also trigger a depolarising
sodium/calcium exchange current. Early depolarisation can

lead to the life-threatening condition torsades de pointes (4).

Late sub-polarisation occurs after complete membrane
repolarisation in the presence of intracellular calcium excess.
Increased sarcoplasmic calcium can initiate spontaneous
calcium release from the cell and the entry of sodium ions
into the cell, thereby causing cell depolarization (4). Delayed
depolarization is the main mechanism of PVCs and occurs
in the presence of digoxin toxicity, catecholamine excess,
hypokalaemia and increased sympathetic stimulation (27).

Increased ectopic automatism. It has been established
that PVCs can result from the activation of a focus of ectopic
automatism. If depolarization reaches threshold potential
more rapidly in latent pacemaker cells than in sinus node
pacemaker cells, the electrical impulse does not originate
from the sinoatrial node (7). An altered contractile myocar-
dial cell (outside the conducting cardiac system) can acquire
automaticity and also generate an electrical impulse due to
a reduced membrane resting potential (24). These processes
can occur as a result of electrolyte imbalances, psychoactive
substance use, ischaemic cardiac events and increased sym-
pathetic activity (28).

Forecast. The prognostic significance of PVCs varies and
changes depending on the patient’s medical history, general
condition and any other cardiac disorder and comorbidities.
PVC is generally associated with a good prognosis, but stu-
dies have shown that it may have several potential long-term
complications (2). Studies have shown that a single PVC
detected at the time of initial evaluation more than doubled
mortality from coronary artery disease and sudden cardiac
death over 10 years (2). Another study evaluating ECGs from
45 402 military veterans showed that patients with PVCs had
a higher cardiovascular mortality compared with non-PVC
patients (29), but further studies are worthwhile.

Evidence suggests that a higher incidence of ventricular
extrasystole may be associated with reduced left ventricle
ejection fraction and heart failure. The manifestation of PVCs
at a rate of 10% during 24-hour ECG Holter monitoring is
considered the minimal threshold for the development of
left ventricular systolic dysfunction risk, and the risk incre-
ases when PVCs constitute 20% of the total heartbeats (30).
Therefore, it is recommended that the left ventricle ejection
fraction in the affected population be regularly assessed. To
date, there is no data to support the benefit of arrhythmia
treatment in asymptomatic patients with preserved ventri-
cular function.

In addition, studies show that prognosis depends on age.
Patients under 30 years of age with PVCs without structural
heart disease have a good prognosis, but in those over 30
years of age, PVCs have been shown to affect the risk of
developing heart failure (13).
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Arrhythmic cardiomyopathy due to ventricular ex-
trasystole. Extensive clinical studies have been carried out
to identify risk factors for the development of PVC-related
cardiomyopathy. Several factors have been identified as inf-
luencing the development of PVC-induced cardiomyopathy,
such as the frequency of ventricular extrasystoles, their ori-
gin, QRS duration and symptomatology (31). As PVCs are
often detected incidentally in asymptomatic patients, this
complicates the determination of disease duration. For this
reason, patients with asymptomatic, frequent PVCs are at
increased risk of cardiomyopathy (32).

It has been hypothesised that PVCs originating from
RVOT may be a major cause of extrasystolic cardiomyo-
pathy. These PVCs are thought to cause asynchronous
contraction of the heart. During this time, systolic function of
the left ventricle is severely reduced and asymmetric left ven-
tricle hypertrophy may develop. Other studies have shown
that PVCs originating from the epicardium are associated
with the highest risk of cardiomyopathy. This is because epi-
cardial-located PVCs have a wider QRS complex, reflecting
a greater asynchrony of QS activity (33). The hypothesis put
forward in the present study is that QRS duration plays a key
prognostic role in identifying patients at the highest risk of
developing cardiomyopathy due to frequent PVCs. Longer
QRS duration (>140 or >150 ms) indicates a higher risk of
developing cardiomyopathy (2).

The correlation of PVC number with left ventricle
dysfunction and ventricular dilatation was assessed in a
study of 249 patients followed for at least 4 years. None
developed significant congestive heart failure, and left ven-
tricle ejection fraction decreased by 20% in patients with
frequent PVCs (> 20,000 per 24 h) (34). Studies have shown
that a high incidence of PVCs is an important determinant
of left ventricular systolic dysfunction, but there have been
case reports of patients with frequent PVCs who do not de-
velop cardiomyopathy. Although a high incidence of PVCs
is an important risk factor, patients with a low incidence of
PVCs (approximately 10% of 24-hour ECGs) may also de-
velop PVC-induced cardiomyopathy. In patients with PVCs
accounting for almost 50% of all contractions, the ejection
fraction may be within normal limits (2). This suggests that
in addition to the high incidence of PVC, other factors may
influence the development of cardiomyopathy (18).

Ventricular extrasystole during exercise. PVCs occur-
ring during exercise have a different prognosis depending on
the time of onset (1). Studies have shown that PVCs occur-
ring during exercise testing, even in asymptomatic patients,
increase the risk of developing cardiac rhythm disturbances
and sudden cardiac death. Exercise testing of 6 101 asympto-
matic men with no structural heart disease and frequent PVCs

(more than 10% of all heartbeats in 30 seconds) showed a
2,67-fold increase in cardiovascular deaths during 23 years
of follow-up (18). Studies have shown that frequent PVCs
after cessation of exercise were associated with a higher
risk of death (hazard ratio 2,4) than frequent PVCs during
exercise (hazard ratio 1.8) over a mean follow-up period
of 5,3 years (36). These results suggest that the frequency
of PVCs during exercise testing should be considered as a
prognostic criterion.

Conclusions

1. Epidemiological studies reveal notable trends in PVCs,
including a higher prevalence among older adults and men.
Stimulant consumption emerges as a potential risk factor,
while recent research challenges prior assumptions regarding
caffeine intake. These findings underscore the multifactorial
nature of PVC aetiology and highlight the need for compre-
hensive risk assessment in clinical practice.

2. Understanding the diverse pathophysiological mecha-
nisms underlying PVCs, such as re-entry, trigger activity, and
increased ectopic automatism, is crucial for prognostication
and therapeutic strategies. While PVCs generally carry a
good prognosis, their potential long-term complications,
like arrhythmic cardiomyopathy, necessitate ongoing mo-
nitoring and tailored management approaches to mitigate
adverse outcomes.

3. PVCs often present asymptomatically or with non-
specific symptoms, complicating diagnosis and risk strati-
fication. Symptomatic patients may experience palpitations,
dizziness, or chest discomfort, warranting comprehensive
evaluation. Routine clinical examination, inclusive of
electrocardiography and auscultation, remains pivotal for
identifying PVCs, particularly in asymptomatic individuals,
emphasizing the importance of proactive screening in high-
risk populations.
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SKILVELINE EKSTRASISTOLIJA NESANT
STRUKTURINES SIRDIES LIGOS.
EPIDEMIOLOGIJA, KLINIKINE RAISKA,
PATOFIZIOLOGIJA IR PROGNOZE
I. Lanauskaité
Raktazodziai: skilveliné ekstrasistolija, kardiomiopatija.

Santrauka

Tikslas. Apzvelgti literatiirg apie skilveliniy ekstrasistolijy, at-
sirandanciy kai néra struktiiriniy $irdies ligy, epidemiologija, klini-
kinius pozymius, patofiziologija ir prognozavimo reik§me.

Skilveliné ekstrasistolija yra dazna patologija, aptinkama vi-
sose amziaus grupése, taciau stebimas didesnis paplitimas tarp
vyresnio amziaus zmoniy [1]. Ekstrasistolija gali pasireiksti tick
sveikiems, tiek struktiirine Sirdies liga sergantiems pacientams [2].
Nors skilveliné ekstrasistolija, kai néra struktiirinés Sirdies ligos,
gali biiti ir gerybiné btikle, ji gali sukelti aritming kardiomiopatija
— §irdies struktiiros ir funkcijos poky¢ius [3].

Skilvelinés ekstrasistolijos yra skirstomos j kelias klases, atsi-
zvelgiant j jy daznj ir morfologija. Aukstesnés klasés siejamos su
padidéjusia mirties rizika, ypac pacientams, sergantiems struktii-
rinémis Sirdies ligomis. Daznai aritmija turintys pacientai nepati-
ria jokiy simptomy [4]. Pacientai, kuriems pasireikia simptominés
skilvelinés ekstrasistolijos, jaucia epizodinj Sirdies plakima, gal-
vos svaigimg, galima Sirdies nepakankamumo klinika: dusulys,
kriitinés angina ir $irdies plakimas [3]. Simptomai padeda nusta-
tyti didesnés rizikos pacientus, kuriems yra biitinas i§samus spe-
cialusis jvertinimas.

Skilvelinés ekstrasistolijos, kai néra strukttrinés Sirdies li-
gos, dazniausiai atsiranda i$ deSiniojo skilvelio i$stimimo trakto,
esancio po plauciy arterija [5]. Manoma, kad pagrindiniai patofi-
ziologiniai mechanizmai yra grjztamasis suzadinimas, padidéjgs
ektopinis automatizmas ir trigerinis aktyvumas [6].

Skilvelinés ekstrasistolijos prognostiné reikSmé skiriasi ir kinta,
atsizvelgiant | paciento anamnezg, bendra bukle ir bet kokj kita Sir-
dies veiklos sutrikima bei gretutines ligas. Skilvelinés ekstrasisto-
lijos paprastai susijusios su gera prognoze, taciau tyrimy metu nu-
statyta, kad jos gali turéti keletg ilgalaikiy komplikacijy [2]. Buvo
kardiomiopatijos i$sivystymo rizikg pacientams, patiriantiems skil-
velines ekstrasistolijas [2].
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Summary

Premature ventricular contractions (PVCs) are one of the
most common arrhythmias, with a population prevalence
of 1% on 12-lead electrocardiogram (ECG) (1). PVCs
are often found in asymptomatic patients, but episodic or
prolonged symptoms may occur (2). Diagnostic methods
include 12-lead ECG and 24-hour Holter monitoring to
assess QRS morphology and PVC frequency (3). Addi-
tional tests such as transthoracic cardiac ultrasound and
cardiac magnetic resonance imaging (MRI) are neces-
sary to evaluate structural heart diseases or left and right
ventricular functions.

For patients without structural heart disease and infrequ-
ent, asymptomatic PVCs, medical treatment is usually not
prescribed. Factors provoking rhythm disorder and lifes-
tyle are corrected (4). If PVCs are symptomatic or frequ-
ent, drug treatment is prescribed. In the case of frequ-
ent PVCs causing changes in the structure and function
of the heart (cardiomyopathy), interventional treatment
such as radiofrequency ablation (RDA) is suggested (5).
Treatment should focus on diagnosing and treating com-
mon causes, such as electrolyte abnormalities and illegal
psychotropic substances that can increase catecholamine
levels in the blood. Beta-adrenoblockers are the drugs of
first choice in the treatment of symptomatic PVCs. Cat-
heter ablation of the arrhythmia focus is recommended
for patients in whom medical treatment is ineffective (6).
The objective is to review the literature on the causes
of PVCs without structural heart disease and treatment
recommendations, as well as to describe a clinical case
to assess the importance of choosing the appropriate tre-
atment method for such patients.

Introduction
Premature ventricular contractions stand as one of the

prevailing arrhythmias, presenting a prevalence ranging from
1% to 4% within the general populace, as detected through
a 12-lead electrocardiogram, and from 40% to 75% through
24 or 48-hour Holter ECG monitoring (7). In a research
endeavour involving a demographically diverse cohort of
healthy military personnel, investigators scrutinised 12-lead
ECQG tracings. Their analysis unveiled a noteworthy observa-
tion: approximately 0,8% of the subjects manifested PVCs.
Notably, within this cohort, individuals below the age of 20
exhibited a prevalence of PVSs at 0,5%, while those aged 50
and above demonstrated a substantially higher prevalence of
2,2% (8). Further research indicates that recurrent ventricular
ectopic activity may contribute to progressive left ventricular
(LV) dysfunction and dilation, phenomena reversible upon
successful RDA (9). Consequently, thorough evaluation of
patients with PVC mandates resting 12-lead ECG, 24-hour
ambulatory ECG monitoring, or exercise stress testing to
ascertain the presence of ectopic beats. Instrumental cardiac
assessments, including transthoracic echocardiography and
cardiac MRI, offer crucial insights into identifying asymp-
tomatic or ECG-undetected structural heart anomalies (10).

Objective: To comprehensively synthesise the diagnostic
and therapeutic approaches to PVC, drawing from select
literature sources.

Research method

Criteria for literature selection: The chosen literature
underwent rigorous scrutiny, guided by criteria encompassing
relevance, citation metrics, and journal impact factors. The
majority of sources selected are within a five-year timef-
rame. A total of 103 articles were initially considered, with
40 subjected to thorough analysis. The reviewed literature
predominantly stems from prestigious medical journals, in-
cluding The Journal of the American Medical Association
(JAMA), European Heart Journal - Cardiovascular Imaging,
American Heart Journal, International Journal of Molecular
Science, Circulation, and the Journal of the American Col-
lege of Cardiology (JACC). PubMed and UpToDate data-
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bases served as primary resources for citation retrieval and
literature exploration.

Results

Diagnostics. All patients should undergo diagnostic tests
to assess the incidence of PVCs and the presence of structural
heart disease:

1) 12-derivative ECG;

2) 24-hour Holter ECG monitoring;

3) An echocardiogram is necessary to exclude structural
heart disease.

Electrocardiogram. In a study by Simpson and co-authors
involving 15 792 patients, about 6% of participants had at
least one recorded PVC in a 2-minute ECG. Of these parti-
cipants, PVC was more common in patients with structural
heart disease and hypertension (11). PVC is defined electro-
cardiographically as a premature QRS complex with an
observable altered morphology (resembling a right or left
bundle branch block, depending on the site of origin) and a
duration of more than 120 milliseconds (12). A discordant T
wave is also observed. Since ventricular depolarization does
not originate from the atria, the P wave is not observed before
PVC complexes. Normal sinus rhythm complexes following
extrasystole occur later, with a complete compensatory pause
(the interval from the R prong of sinus rhythm to the next
(post-extrasystolic) R prong of sinus rhythm equals two car-
diac cycles) (13).

The morphology of the QRS complex can be used to
identify the location of the ectopic focus in the ventricle.
PVCs can originate from many sites, including the ventri-
cular free wall, ventricular septum, tricuspid valve, mitral
valve annulus, pulmonary artery, or the scapular valvular
muscles (14). The left ventricular outflow tract and the right
ventricular outflow tract are the most common sites of ori-
gin of PVCs and account for approximately two-thirds of
all extrasystoles (15). If the PVC complex is positive or
there is a high R wave in the V1 derivation (right bundle
branch block configuration), it is indicative of the origin of
pathology in the left ventricle. If the PVC has a negative
QRS complex with a deep S wave in V1-V2 (similar to the
morphology of the left bundle-branch block), its origin is in
the right ventricle (16). PVCs originating from the septum
or the left ventricular outflow tract may have a right or left
bundle-branch block shape (2).

Further diagnostics. If the patient is symptomatic and
the 12-lead resting ECG fails to record PVCs, 24-hour ECG
Holter monitoring is recommended (2). A study of 2 885
subjects showed that one hour of continuous ECG moni-
toring was more likely to record PVCs: in patients without
structural heart disease, PVCs were observed in 33% of men

and 32% of women. In patients with coronary artery dise-
ase, the incidence of PVCs was higher in 58% of men and
49% of women (17). If patients experience symptomatic
extrasystoles but these are not recorded during clinical exa-
mination, follow-up with 48-hour ECG monitoring, an event
recorder or an implantable event recorder is possible (18).
It is also necessary to assess for electrolyte disturbances,
with particular attention to serum potassium, calcium and
magnesium levels. Additional laboratory testing for thy-
roid dysfunction, cardiac biomarkers (troponin) and serum
digoxin levels should be considered. PVCs are classified
as follows when assessed with a 24 to 48 hour ECG Holter
monitor (12):

1)  low/small amount: <1% or 1 000 PVCs per day;

2)  Moderate: 1 to 15% of PVCs per day;

3)  high/much: >15% or 15,000 PVCs per day.

Veloergometry is recommended for patients with exer-
cise-related symptoms and suspected obstructive coronary
disease. Exercise-induced PVCs may be secondary to ischae-
mia, either of adrenergic origin or catecholamine-sensitive
ventricular extrasystole. In patients with exercise-related
PVCs, additional cardiac investigations for structural car-
diovascular disease, including additional instrumental inves-
tigations such as transcranial cardiac ultrasound or cardiac
MRI, are appropriate (19).

Cardiac MRI may be needed in patients with high-risk
features of PVCs, such as a family history of sudden cardiac
death or cardiomyopathy (20). Cardiac MRI may be parti-
cularly useful in the diagnosis of hypertrophic cardiomyo-
pathy, cardiac sarcoidosis, arrhythmogenic cardiomyopathy,
and amyloidosis cardiomyopathy (21). MRI is not routinely
performed in patients due to limited availability, high costs,
and the absence of prospective randomised trials showing
that an MRI-based strategy could improve outcomes, inclu-
ding mortality. However, cardiac MRI may help to detect
myocardial abnormalities without observing pathology on
other cardiac instrumentation. The test should be performed
whenever ECG and percutaneous cardiac ultrasound results
are inconclusive in ruling out structural heart disease or when
the clinical picture is suspicious for structural heart disease.

A study by Hosseini and co-authors in 2020 showed that
myocardial pathology was frequently detected after MRI in
patients with frequent PVCs (15%-35%). Among the 518
patients (mean age 44 years) with frequent (>1000 PVCs
per 24 h) extrasystoles, myocardial pathology was found in
85 patients (16%) (22). Another study followed 255 patients
with frequent PVCs (>5% per 24 h) and found myocardial
pathology on MRI in 35% of patients (22).

Treatment. When prescribing treatment for patients with
PVCs, it is important to consider several criteria:
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1) symptomatology;

2) existing medical therapy;

3) existing structural heart disease (23).

In the absence of structural heart disease, a low incidence
of PVCs (<1% or 1 000 PVCs/day), and no diagnosis of
sinus tachycardia (ST) (23), the treatment of asymptomatic
extrasystoles is limited to observation (24). PVC may be
associated with an increased risk of cardiovascular death in
patients with a structural defect. In patients without structural
heart disease with marked symptomatology and transient
ST episodes, medical therapy or RDA is recommended to
reduce or eliminate symptoms and prevent arrhythmia-related
complications (25). Before starting treatment of symptomatic
PVCs, the actiology of the pathology should be clarified. Par-
ticular attention should be paid to the correction of electrolyte
imbalances (hypokalaemia and hypomagnesaemia) and to
the discontinuation of stimulant psychotropic agents (1). In
patients with acute myocardial infarction, the lowest morta-
lity was observed in patients with potassium concentrations
between 3,5 and 4,5 mmol/l (26).

The first-line drugs of choice in the treatment of symp-
tomatic PVCs are beta-blockers (BB) (27). BB and non-
dihydropyridine calcium channel blockers (CCB) are the
most studied drugs and have been shown to be effective in
suppressing arrhythmias. BBs should be preferred in the
setting of a high incidence of PVCs and in the presence of
a higher heart rate or in the presence of extrasystole du-
ring exercise. In a study by Tang and co-authors of 120
symptomatic subjects in 2021, a reduction in PVCs rate was
found in one-third of the patients taking medication (28).
The most commonly used BBs for the treatment of PVCs
are metoprolol and carvedilol. Once symptomatology and
PVC frequency have decreased, drug treatment is usually
continued. After 1 month of medication, if no reduction in
PVCs frequency and symptomatology is observed, a change
to another antiarrhythmic drug group may be considered
(49). If the severity of symptoms decreases, BBs can be dis-
continued after 6-12 months from the start of treatment. The
aim is to keep the patient on at least low-dose beta-blockers,
as this may prevent recurrence of PVCs (30).

In patients without reduced left ventricular ejection
fraction, non-dihydropyridine CCBs can be prescribed if
beta-blockers are ineffective, intolerable or contraindicated
(2). Non-dihydropyridine CCBs may be particularly effective
in patients with no structural heart disease and PVCs caused
due to activation of calcium-dependent mechanisms (29).
One example is PVCs of fascicular origin (narrow QRS,
similar to right bundle-branch block, with an axial deviation
to the left). Patients should be evaluated by monitoring the
frequency of PVCs, with periodic symptom assessments

and 24 to 48 hours of Holter ECG monitoring. If symp-
toms and extrasystole frequency have decreased but still
persist, treatment should be continued. If the patient wishes
to discontinue or reduce the medication, discontinuation
can be achieved after 6 to 12 months with a stepwise dose
reduction (29).

Antiarrhythmic treatment with class Ic agents (flecainide
or propafenone) may be considered in patients who have not
improved significantly with BB or non-dihydropyridine CCB
treatment (31). In patients without structural heart disease
or coronary artery disease, class 1c antiarrhythmic therapy
is recommended if one or more of the following features
are present:

1) PVCs with different morphologies;

2) low frequency (<3% or 500 PVCs per day);

3) patients in whom RDA is not feasible due to complex
localisation of PVC foci (e.g. epicardium, apex of the CS,
temporalis muscles, etc.);

4) patient refusal of RDA (32).

These drugs may cause proarrhythmia: an increase in
extrasystoles, PVCs of other localisations, bradycardia, hy-
potension and increased mortality and are therefore contra-
indicated in patients with PVC-induced cardiomyopathy,
coronary heart disease and left ventricular dysfunction (32).

Radiofrequency ablation. Patients with symptomatic,
drug-resistant ventricular extrasystoles can be treated with
RDA (33). RDA is an effective treatment for arrhythmias.
In a study of 1 185 patients undergoing RDA, 85% of pa-
tients did not need to take antiarrhythmic drugs two years
after ablation. This treatment is also used in patients with
advanced PVCs-induced cardiomyopathy and a high number
of PVCs (34). A high number of PVCs is defined as greater
than 10,000 or 10% of extrasystoles on 24-hour ECG Holter
monitoring (35).

The 2017 American College of Cardiology/American
Heart Association/Heart Rhythm Society (AHA/ACC/HRS)
guidelines recommend RDA in patients with suspected re-
duced left ventricular ejection fraction due to frequent PVCs
(>15% of all heartbeats) when antiarrhythmic treatment has
failed (36).

The European Society of Cardiology 2022 guidelines
recommend RDA for patients with symptomatic PVCs and
ST from the right ventricular outflow tract or left fascicu-
lations with left ventricular dysfunction. In a study involving
patients with right ventricular outflow tract-derived PVCs,
ablation was superior to medical therapy for arrhythmia
suppression, with no difference in the incidence of compli-
cations. Therefore, RDA is recommended as a first-line tre-
atment for right ventricular outflow tract-derived and fasci-
cular-derived PVCs/ST (4). In patients with reduced ejection
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fraction and a high rate of PVCs (> 10,000 PVCs per 24
hours), RDA is recommended by the European Heart Rhythm
Association/Heart Failure Association if antiarrhythmic drug
therapy has failed (2).

In patients with suspected PVC-induced cardiomyopathy,
RDA can be used as an alternative to long-term medical
treatment. In patients with PVCs-induced cardiomyopathy,
the RDA success rate is 65%-90%, and the complication rate
is low (37). After successful RDA, the majority of patients
with PVC-induced cardiomyopathy improved their well-
being and their left ventricle damage decreased significantly.

The criteria for selecting suitable patients are RDA with
a lower likelihood of complications (38):

1)  monomorphic PVCs;

2)  PVCs originating from the right ventricular outflow
tract, as the procedure requires only venous access for right
ventricular ablation. In contrast, treatment of PVCS arising
from the left ventricular outflow tract or left ventricle requi-
res retrograde aortic or transeptal access, which has a higher
procedural risk. In the study, in patients with right ventricular
outflow tract-derived PVCs, catheter ablation was associated
with a reduction in the incidence of PVCs (mean 97%) and
an improvement in left ventricular ejection fraction (mean
10% increase).

In 75 patients with frequent PVC and PVC-induced car-
diomyopathy, complete recovery of left ventricle function
after RDA was achieved within 4 months. Patients with later
recovery of left ventricle function were more likely to have
PVC foci in the epicardium (54%) and to have wider PVC
QRS complexes (170 = 21ms vs. 159 = 16ms) (39). In a
study by Yokokawa and co-authors of 264 patients, one-third
had recovery of left ventricle function after 3 to 4 years (40).

Conclusion

1. Patients with PVCs should undergo thorough eva-
luation based on medical history, laboratory, and instrumental
examinations. To diagnose PVCs without structural heart
disease, alongside resting electrocardiogram and 24-hour
Holter ECG monitoring, it is prudent for all patients to un-
dergo exercise stress testing, transthoracic echocardiography,
and cardiac MRI, particularly to assess for structural heart
disease and other conditions influencing the occurrence and
progression of ventricular ectopic.

2. Patients without structural heart disease and with inf-
requent asymptomatic PVCs should be monitored, while
those with symptoms may be treated with medication or
undergo radiofrequency ablation. BBs are the first-line
pharmacotherapy for patients with high ventricular ectopic
burden or exercise-induced ventricular ectopic. Non-dihy-
dropyridine CCBs should be considered for patients with

ineffective beta-adrenergic blocker therapy and fascicular
origin PVCs.

3. In cases of refractory pharmacotherapy, PVCs origina-
ting from the right outflow tract, fascicular origin ventricular
PVCs, extrasystoles causing arrhythmogenic cardiomyo-
pathy, or those with a high likelihood of its development,
RDA should be considered, taking into account risk fac-
tors. This approach reduces ventricular ectopic burden and
improves left ventricular ejection fraction in patients with
PVC-induced cardiomyopathy.
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SKILVELINE EKSTRASISTOLIJA NESANT
STRUKTURINES SIRDIES LIGOS:
DIAGNOSTIKA IR GYDYMAS
I. Lanauskaité

Raktazodziai: skilveliné ekstrasistolija, beta adrenoblokatoriai,
radiodaznuminé abliacija.

Santrauka

Tikslas. Apzvelgti literatiirag apie skilveliniy ekstrasistolijy,
kai néra struktiriniy Sirdies ligy, diagnostikos rekomenda-
cijas ir jvertinti tinkamo gydymo biido pasirinkimo svarba.
Rezultatai. Skilveliné ekstrasistolija yra viena dazniausiai
pasitaikanciy aritmijy, kurios paplitimas populiacijoje, regis-
truojant 12 derivacijyerivacijupaplitimas populiacijoje, regi[1].
Skilvelinés ekstrasistolijos daznai aptinkamos asimptominiams
pacientams, taciau galimi epizodiskai ar ilgai trunkantys simpto-
mai [2]. Pagrindiniai metodai, naudojami simptominiy bei asimp-
tominiy skilveliniy ekstrasistolijy diagnostikoje, 12 derivacijy elek-
trokardiograma ir 24 valandy Holterio monitoravimas, skirti QRS
morfologijai bei skilvelinés ekstrasistolijos dazniui jvertinti [3].
Biitini instrumentiniai tyrimai, kaip perkritininis Sirdies ultragar-
sinis tyrimas, veloergometrija ar $irdies magnetinio rezonanso to-
mografija, norint jvertinti struktiirines Sirdies ligas ar kairiojo ir
desiniojo skilveliy funkcijas.

Pacientams, kurie neturi struktiirinés Sirdies ligos ir serga ne-
dazna, asimptomine skilveline ekstrasistolija, medikamentinis gy-
dymas dazniausiai neskiriamas [4]. Koreguojami ritmo sutrikimag
provokuojantys veiksniai, gyvensena. Jei skilvelinés ekstrasistoli-
jos simptominés, daznos, skiriamas gydymas vaistais. Esant daz-
nai ekstrasistolijai, ypa¢ sukelianéiai Sirdies struktiiros ir funkci-
jos pokyc¢ius — kardiomiopatija, sitiloma radiodaznuminé abliacija
[5]. Skilvelinés ekstrasistolijos gydymas pirmiausiai turéty biiti su-
telktas j dazniausiy priezasciy, tokiy kaip elektrolity anomalijos,
neteiséty psichotropiniy medziagy, galin¢iyalin¢iu,katecholami
ny kiekj kraujyje, diagnostika bei gydyma. Beta adrenoblokato-
riai yra pirmo pasirinkimo medikamentai simptominiy skilveliniy
ekstrasistolijy gydymui. Pacientams, kuriems medikamentinis
gydymas neefektyvus, rekomenduojama aritmijos Zidinio ablia-
cija kateteriu [6].
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MAISTO PAPILDU VAIDMUO REABILITACIJOS PROCESUI

Paulina Stockiinaité!, Greta Gimbutaité!, Lina Varzaityté?
!Lietuvos sveikatos moksly universitetas, Medicinos fakultetas,
’Lietuvos sveikatos moksly universitetas, Reabilitacijos klinika

RaktaZodZiai: maisto papildai, reabilitacija.

Santrauka

Ivadas. Susidomé¢jimas maisto papildais vis labiau auga.
Daznai po rimty traumy, ligy bei operacijy stebimas uzsi-
teses uzdegimas, kuris daro neigiama jtaka reabilitacijos
procesui. Nustatyta, kad maisto papildy, tokiy kaip D ir
B grupés vitaminai, omega-3 papildai, vartojimas daro
teigiama itaka pacienty reabilitacijos procesui ir padeda
greiciau pasveikti.

Tikslas. Apzvelgti moksling literatiira apie maisto papildy
nauda reabilitacijos procesui.

Metodai. Buvo apzvelgta literattira. Duomenys surinkti
i§ duomeny baziy PubMed, Google Scholar, Mende-
ley. Straipsniai publikuoti 2019-2024 mety laikotarpiu.
Straipsniy paieskai naudoti raktazodziai: subalansuota
mityba, maisto papildai, reabilitacija. Atrinkta ir iSana-
lizuota 17 straipsniy, atitinkan¢iy nagrinéjama tema.
ISvados. Maisto papildai yra saugi ir veiksminga prie-
mong, reabilitacijos procese padedanti pacientams padi-
dinti raumeny jéga, pagerinti fizinj pajégumga ir bendra
organizmo funkcija.

Ivadas

Siuo metu susidoméjimas maisto papildais vis didéja, tad
vis daugiau zmoniy iesko informacijos, kaip jvairiis maisto
papildai gali paveikti jy gyvenimo kokybe ir sveikata. Ma-
noma, kad tam tikri maisto papildai gali sumazinti Sirdies ir
kraujagysliy bei kity 1étiniy ligy rizika, sulétinti neurologiniy
ligy progresavima, pagreitinti atsigavima po traumy, ligy
ar operacijy.

Pasaulio sveikatos organizacija (PSO) pranes¢, kad apie
60 proc. zmogaus sveikatos lemia mityba. Subalansuota mi-
tyba — tai tinkamas maistiniy medziagy, tokiy kaip baltymai,
riebalai, angliavandeniai, vitaminai ir mineralinés medziagos,
kiekis bei jy tarpusavio santykis [1]. Reabilitacijos metu
visos §ios medziagos yra ypac svarbios, nes po jvairiy ligy
ir suzalojimy organizmui reikalinga visaverté mityba, kurios

poreikis gerokai padidéja. Vienas sudétiniy reabilitacijos
proceso elementy yra gyvenimo biido korekcija ir subalan-
suotos mitybos taikymas. Jos tikslas yra pagerinti Zzmogaus
gyvenimo kokybe ir atkurti normalias Zzmogaus organizmo
funkcijas [1]. Pasak PSO, daugelyje Saliy vyrauja panasios
mitybos tendencijos ir su jomis susijusiy ligy struktiira, kaip
ir Lietuvoje. Misy Salyje truksta straipsniy apie mitybg ir
maisto papildy vartojima reabilitacijos metu, todél buvo
siekiama analizuoti moksling literatiira apie maisto papildy
ir subalansuotos mitybos poveikj reabilitacijos procesui,
pacienty sveikatai ir gyvenimo kokybei.

Tyrimo tikslas — iSsiaiskinti ir pristatyti maisto papildy
nauda reabilitacijos procesui.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Literatiiros apzvalgai atlikti pasirinktas turinio analizés
metodas. Moksliniy straipsniy paieska buvo atlikta medici-
ninés tematikos duomeny bazése PubMed, Mendeley ir spe-
cializuotoje informacijos paieskos sistemoje Google Scholar.
Paieskai naudoti raktazodziai lietuviy ir angly kalbomis:
maisto papildai, reabilitacija (angl. dietary supplements,
rehabilitation). Apzvalgai atrinkta 17 viso teksto laisvai
prieinamy straipsniy, paskelbty 2019-2024 mety laikotar-
piu, atitinkanc¢iy tyrimo tema.

Tyrimo rezultatai ir jy aptarimas

Vitamino D nauda reabilitacijai. Vitaminas D yra tirpus
riebaluose, todél natiiralioje gamtoje nedaug maisto pro-
dukty, kuriy sudétyje galétume jo rasti. Vitamino D sintez¢ i$
saulés yra didziausias natiiralus vitamino D altinis. Siaurés
Europoje sauléty dieny biina daug maziau nei kituose pa-
saulio krastuose, todél §io regiono zmonéms rudens, Ziemos
bei pavasario sezonais rekomenduojama vartoti vitamino
D papildus, nes hipovitaminozé D yra dazna visuomenés
problema. Ji sukelia hormony disbalansa, neurologines ir
imunines problemas [2], todé¢l atliekama vis daugiau tyrimy,
siekiant tiksliau i$siaiskinti, kaip §is vitaminas veikia orga-
nizme.
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Zinoma, jog vitaminas D stimuliuoja smegeny veikla,
imunines ir hormonines reakcijas [2], dalyvauja kauly sinte-
z¢s procesuose bei palaiko bendrg organizmo homeostazg. Jis
ne tik naudojamas kaip papildas ligy prevencijai, bet taip pat
ir reabilitacinio gydymo metu, kad skatinty greitesnj funkcijy
atsigavimg [3]. Vitaminas D svarbus ne tik kauly metabo-
lizmui (pvz., taikant reabilitacijg po patirty kauly liiziy) ar
kalcio apykaitai (ypa¢ pomenopauziniu moters periodu);
Sis vitaminas iSskaidytas pereina hematoencefalinj barjera
ir dalyvauja centrinés nervy sistemos reguliacijos procese
[4]. Daugéja moksliniy tyrimy, rodanciy, kad normalaus
vitamino D kiekio kraujo serume palaikymas sicjamas su
sirdies ir kraujagysliy ligy, tokiy kaip Sirdies infarktas, rizi-
kos mazéjimu [3,5]. Dél Sios priezasties reabilitacijos metu
po Sirdies infarkto ar kity kraujotakos sistemos ligy sitiloma
vartoti vitamino D papildus [6].

Siuo metu vyksta daug tyrinéjimuy, siekiant suprasti vi-
tamino D teikiama naudg zmogaus organizmui, taciau zZino-
dami $io vitamino veikimo mechanizmg ir svarbg medziagy
apykaitos procesams, galime teigti, kad jo vartojimas reabi-
litacijos metu yra labai svarbus.

Omega-3 maisto papildy nauda reabilitacijai. Pagrin-
diniai omega-3 riebaly rtigsciy Saltiniai yra jiros dumbliai.
Daug $iy riigsciy randama ir jiros gérybése, zuvyse. Kiti
omega-3 riebaly Saltiniai yra kiauSiniai, rieSutai, sékly aliejai.
Be to, omega-3 galima rasti ir zaliose darzovése [7].

Omega-3 riebaly riigstys atlicka svarby vaidmen;j reabili-
tacijos procese. Traumy atvejais vartojant omega-3 papildus,
yra palaikoma raumeny masé, todél trumpéja galiinés imo-
bilizacija [7]. 2019 metais atliktas C. McGlory ir jo bendra-
autoriy tyrimas apémé jauny motery, kurioms dvi savaites
buvo sugipsuotos kojos, stebéjima. Pacientéms, kurioms
dvi savaites buvo taikoma reabilitacija ir omega-3 maisto
papildai, raumeny masé grjzo i pradinj lygj. Nevartojusioms
papildy, raumeny masé liko maZesné nei pradiné. Sie rezul-
tatai patvirtina omega-3 maisto papildy svarbg reabilitacijos
procesui, ta¢iau pabréztina, kad tyrimas buvo atlickamas
nesudétingomis salygomis, kadangi nebuvo komplikacijy,
susijusiy su suzalojimu, tokiy kaip uzdegimas ar padidéjes
kortizolio kiekis [8].

Ivairiuose $altiniuose aptariama, kad omega-3 rie-
baly riigsc¢iy maisto papildai gali padéti sumazinti nugaros
skausma. Nugaros skausmo gydymui rekomenduojami neste-
roidiniai vaistai nuo uzdegimo, intervencinis gydymas, rea-
bilitacija: kineziterapija, lazerio terapija, TENS [9]. Kartu su
paskirtomis reabilitacinémis procediiromis rekomenduojama
vartoti ir omega-3 riebaly riigs¢iy papildus, nes jie teigiamai
veikia nugaros skausmo gydymo rezultatus. Sie papildai ma-
zina sisteminj uzdegima ir saugo tarpslankstelinj diska nuo
degeneracijos progresavimo, kuris yra dazniausia skausmo

priezastis, taip sumazindami skausma pacientui [10].

B grupés vitaminy naudojimas reabilitacijoje. B gru-
pés vitaminai yra tirplis vandenyje, organizmas jy nekaupia,
todél jy turi biiti gaunama kasdien [11]. B vitaminai saugo
nervus nuo zalojancio aplinkos poveikio ir yra labai svarbiis
normaliam nervy sistemos funkcionavimui [12].

2020 metais R. Ehsanian su bendraautoriais JAV atliko
tyrima, kuriame pacientai, atvyke j reabilitacijos ligoning
po insulto, buvo padalinti i dvi grupes: viena grupé gavo
mazg vitamino B1 kiekj, o kita grupé normaly. Nustatyta,
kad reikalingas tolesnis tyrimas, nes vitaminas B1 gali pa-
veikti neurony funkcija, o jo trikumas gali sunkinti paciento
reabilitacijos procesg bei atsigavima [13]. Nors B grupés
vitaminai nesumazina insulto rizikos, jie yra svarbiis sme-
geny funkcijai ir susij¢ su geresne prognoze po insulto. Vis
dar triksta jrodymy, patvirtinanéiy, kad maisto papildai gali
teigiamai paveikti smegeny insultg patyrusiy pacienty reabi-
litacijos procesa, todél kiekvienam pacientui turéty buti su-
daromas individualus mitybos bei maisto papildy vartojimo
planas, siekiant geriausiy gydymo rezultaty [14].

Apibendrinimas. Susidoméjimas maisto papildy varto-
jimu nuolat didéja, mazindamas rizika susirgti létinémis li-
gomis, tokiomis kaip Sirdies ir kraujagysliy, cukriniu diabetu
ar net véziu [15]. Zmogaus organizmo gaunamas reikalingas
visy maistiniy medziagy kiekis gali ne tik pagerinti bendra
pacienty savijauta, bet ir padéti organizmui greiéiau atsigauti
po jvairiy suzalojimy, ligy ar operacijy [16,17]. Vitaminas
D gali turéti jtakos greitesniam funkcijy atk@irimui, omega-3
maisto papildai — raumeny masés atgavimui, o B grupés
vitaminai gali biiti susij¢ su geresne prognoze po insulto,
taciau mokslinis jrodymy lygmuo dar néra pakankamas ir
reikalingos tolesnés studijos.

ISvados

1. Subalansuota mityba mazina rizika susirgti jvairiomis
létinémis ligomis; ji svarbi Zzmonéms po sunkiy traumy bei
ligy reabilitacijos metu. Sveikos mitybos taikymas ir tam
tikry parinkty papildy vartojimas, zinant jy veikimo me-
chanizma, yra salyginai nebrangus biidas siekti geriausiy ir
greiciausiy sveikimo rezultaty.

2. Maisto papildai, tokie kaip vitaminas D, B grupés
vitaminai, omega-3 riebaly riigStys, papildo reabilitacijos
procesa, leidzia pacientams grei¢iau atgauti raumeny mase,
jéga bei iStvermg ir prisideda prie Sirdies ir kraujagysliy,
neurologinés bei kity svarbiausiy sistemy atkiirimo.
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THE ROLE OF NUTRITION SUPPLEMENTS IN
THE REHABILITATION PROCESS
P. Stoc¢kiinaité, G. Gimbutaité, L. Varzaityté
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Summary

Background. Interest in dietary supplements is growing stea-
dily. Prolonged inflammation is often observed after serious inju-
ries, illnesses, and surgeries, negatively impacting the rehabilita-
tion process. It has been found that consuming a healthy diet and
supplements such as vitamins D and B groups, and omega-3 sup-
plements has a positive impact on the rehabilitation process and
helps patients recover more quickly.

Aim. To analyze the scientific literature on the importance of
dietary supplement use in the rehabilitation process.

Methods. Literature review was conducted using databases Pu-
bMed, Google Scholar, and Mendeley. Articles published between
2019 and 2024 were included. The search was conducted using
keywords: balanced nutrition, dietary supplements, rehabilitation.
Articles relevant to the topic were selected and analyzed.

Conclusions. Balanced nutrition and dietary supplements are
safe and effective tools in the rehabilitation process, helping pa-
tients increase muscle strength, improve physical capacity, and en-
hance overall body function.
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UMUS STRESO SUTRIKIMAS: DIAGNOSTIKOS KRITERIJAI,
DIFERENCINE DIAGNOSTIKA IR GYDYMAS
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RaktaZodZiai: Gimus streso sutrikimas, potrauminis streso
sutrikimas, DSM-5, baimés salygojimas, kognityviné elgesio
terapija, ekspoziciné terapija.

Santrauka

Tyrimo tikslas buvo iSanalizuoti ir jvertinti mokslinéje
literattiroje pateikiamus duomenis apie timaus streso su-
trikimo (USS) diagnostikos kriterijus, diferencing dia-
gnostikg ir gydyma. Tyrimo metu buvo atlikta sisteminé
mokslinés literatiiros apzvalga, ieSkant duomeny Google
Scholar, UpToDate ir Medline (PubMed) duomeny ba-
zése. leskota straipsniy angly kalba. Analizei atrinkti ir
iSanalizuoti 9 straipsniai.

Rezultatai. Umus streso sutrikimas yra trumpalaiké psi-
chikos sveikatos bukle, kuri pasireiskia kai kuriems Zmo-
néms patyrus traumuojantj jvyki. Jo diagnostikai nau-
dojami Amerikos psichiatry asociacijos kriterijai, kurie
skirstomi j A, B, C, D ir E grupes. Umaus streso sutri-
kimo patvirtinimui reikia, kad pacientas biity tiesiogiai
arba netiesiogiai patyres traumuojantj jvykj, jam pasi-
reiksty 9 ar daugiau simptomy i§ 5 kategorijy: intruziniy,
blogos nuotaikos, disociacijos, vengimo ir susijaudinimo.
Sie simptomai turi trukti nuo 3 dieny iki 4 savaiciy.
Isvados. Umus streso sutrikimas diagnozuojamas, kai
jam budingi simptomai trunka nuo 3 dieny iki 4 savai-
¢iy. Sj sutrikimg reikia diferencijuoti nuo potrauminio
streso, adaptacijos, trumpo psichozinio, organiniy ir nuo-
taikos sutrikimy. Jo gydymas pagristas j traumga foku-
suota kognityvine terapija ir medikamentiniu gydymu
serotonino reabsorbcijos inhibitoriais arba antros kartos
antipsichotikais.

Ivadas

Umus streso sutrikimas (USS) yra trumpalaiké psichi-
kos sveikatos biiklé, kuri gali pasireiksti per pirmaji ménesj
po patirto traumuojanéio jvykio. Sis sutrikimas trunka ne
trumpiau nei 3 dienas ir ne ilgiau nei 1 ménesj. Jeigu Sis
sutrikimas uzsitesia ilgiau, tada galima diagnozuoti potrau-

minio streso sutrikimg (PTSS) [1]. Tiksli priezastis, kodél
dauguma Zmoniy, patyr¢ traumuojancius jvykius, atsigauna,
o kitiems i$sivysto USS, néra Zinoma. Dauguma teorijy,
bandanciy paaiskinti §j reiskinj, remiasi baimés salygojimu
(angl. fear conditioning). Tai yra mokslininko ir neurologo
Ivano Pavlovo iskelta teorija, kad kai traumuojantis stimulas
(pvz., sprogimas) jvyksta kartu su neutraliu (pvz., specifi-
niu kvapu) ar kontekstu (pvz., naktis), ateityje susidiirus su
neutraliu stimulu ar jo kontekstu, kiinas patiria tokius pat
baimes atsakus kaip ir susidiirus su traumuojanciu stimulu
(nors traumuojancio stimulo néra) [2]. Dauguma sveiky zmo-
niy prisitaiko prie baimés, palaipsniui mazindami reakcija
1 traumuojantj dirgiklj. Jeigu bandymas prisitaikyti nebuvo
veiksmingas, pacientas ir toliau i§ naujo patiria baime ke-
lianc¢ius pirminio traumuojancio jvykio simptomus [3].

Tyrimo tikslas — jvertinti, susisteminti ir iSanalizuoti
mokslingje literatiiroje pateikiamus duomenis apie imaus
streso sutrikimo diagnostikos kriterijus, diferencing diagnos-
tikg ir gydyma.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Taikyta sisteminé mokslinés literatiiros bei dokumenty
apzvalga ir analizé. Duomeny buvo ieSkoma Google Scholar,
UpToDate bei Medline (PubMed) duomeny bazése. Visa-
teksciai straipsniai atrinkti, jei jy pavadinimas, santrauka ar
reik§miniai Zodziai nurodé, kad tyrimas tinkamas jtraukti
Sig apzvalga. Pasirinktos tik angly kalba skelbtos publika-
cijos. Vartoti nurodyti raktazodziai. Atrinkti, iSanalizuoti ir
apibendrinti 9 straipsniai.

Tyrimo rezultatai

Diagnostikos kriterijai. USS diagnozuojamas remiantis
anamneze. Pagal Amerikos psichiatry asociacijos Psichikos
sutrikimy diagnostikos ir statistikos vadova (DSM-5), timaus
streso sutrikimo diagnostikos kriterijai yra suskirstyti j pen-
kias grupes: A, B, C, D ir E. Norint diagnozuoti USS reikia,
kad biity teigiami 9 ar daugiau simptomy i$ Siy 5 kategorijy.

* A kriterijus apima mirtj arba jos grésme, sunkius su-
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zalojimus arba seksualinj smurta, patirtus tiesiogiai arba
stebétus kitam asmeniui.

* B kriterijai yra skirstomi ] intruzijos, blogos nuotaikos,
disociacinius, vengimo ir susijaudinimo simptomus:

° intruzijos simptomai gali pasireiksti pasikartojanciais,
nevalingais atsiminimais, sapnais apie traumuojantj jvykj
arba intensyviomis ir ilgai trunkan¢iomis reakcijomis j vidi-
nius ar iSorinius signalus, kurie primena traumuojantj jvykj;

° bloga nuotaika pasireisSkia negaléjimu patirti teigiamy
emocijy, tokiy kaip laimé, pasitenkinimas ar meilé;

° disociaciniai simptomai pasireiskia pasikeitusiu saves
arba aplinkos suvokimu bei disociacine amnezija;

° vengimo simptomai — tai vengimas minc¢iy, prisimi-
nimy, jausmy ir veiksniy (pvz., Zmoniy, viety), primenanciy
apie traumuojantj jvykij;

° susijaudinimo simptomai — tai miego, savikontrolés
(per didelé dirglumo ir jnirSio reakcija be jokios provokacijos
arba su minimalia provokacija), koncentracijos problemos,
hipervigilumas (padidéj¢s budrumas), perdéta reakcija j 18-
gast].

¢ C kriterijus yra simptomy trukmé nuo 3 dieny iki 4
savaiéiy po traumuojanéio jvykio.

* D kriterijus reiskia, kad paciento reakcija i stresg su-
kelia sutrikimus socialingje, profesinéje ar kitose svarbiose
funkcionavimo srityse.

¢ E kriterijus reiskia, kad paciento btiklé néra susijusi su
narkotiniy medziagy vartojimu (pvz., vaistais ar alkoholiu) ar
kita liga (pvz., galvos smegeny trauma) ir negali biiti geriau
paaiskinta trumpu psichoziniu sutrikimu [4].

Diferenciné diagnostika. Pagal trukme, USS yra di-
ferencijuojamas nuo PTSS, kadangi $is trunka ilgiau nei 4
savaites. Pagal simptomy pasireiskima, sunkumg ir domina-
vimg, USS yra diferencijuojamas nuo adaptacijos sutrikimo
(kai Gimi reakcija j stresg atitinka ne visus USS kriterijus),
trumpo psichozinio sutrikimo (Sio sutrikimo simptomai biina
labiau generalizuoti ir lengvesni), organinio sutrikimo (pvz.,
esant smegeny traumai ar augliui) bei nuotaikos sutrikimy
(pvz., depresijos, kuria sergant dominuoja depresiniai simp-
tomai) [5].

Gydymas. | trauma fokusuota kognityviné elgesio tera-
pija (TF-KET) gali sumazinti tikimybe i$sivystyti potrau-
miniam streso sutrikimui (PTSS) [6]. Sios terapijos metu
pacientui suteikiama ziniy apie traumos psichologija ir su
trauma susijusiy simptomy valdyma. Be to, taikant TF-KET,
rekomenduojama pradéti ekspozicing terapija. Tai yra ko-
gnityvinés elgesio terapijos metodas, kurio metu pacientui
sukuriama saugi aplinka ir jis yra veikiamas traumuojancio
Saltinio. Siekiama, kad atsiminimai apie §j traumuojant] jvykj
nekelty baimés jausmo. Tai yra standartiné terapija, skiriama
USS turintiems zmonéms [3]. Norint sustiprinti kognityvinés

elgesio terapijos poveikj, gali biti siloma farmakoterapija.
USS gydymas remiasi PTSS gydymo rekomendacijomis
[3]. Pirmo pasirinkimo vaistai medikamentiniam PTSS gy-
dymui yra serotonino reabsorbcijos inhibitoriai (SRI). IS jy
daugiausia PTSS gydymo efektyvumo jrodymy turi parok-
setinas, fluoksetinas, sertralinas ir venlafaksinas [7]. Antros
kartos antipsichotikai, pvz., kvetiapinas, gali buti skiriami
pacientams, kuriems gydymas viena KET arba SRI buvo ne-
veiksmingas, taip pat kartu esant nerimo arba depresijos su-
trikimy [8]. Be to, yra jrodymuy, kad PTSS pacientams, kartu
sergantiems ir depresija, elektroimpulsy terapija (EIT) yra
naudinga ir gali sumazinti abiejy $iy bukliy simptomus [9].

ISvados

1. Umus stresinis sutrikimas diagnozuojamas, kai jam
budingi simptomai trunka nuo 3 dieny iki 4 savaiciy.

2. Umus stresinis sutrikimas turi biiti diferencijuojamas
nuo potrauminio streso, adaptacijos, trumpo psichozinio,
organiniy ir nuotaikos sutrikimy.

3. Pirmo pasirinkimo @imaus stresinio sutrikimo gydymas
yra | traumg fokusuota kognityviné elgesio terapija.

Literatiira

1. Bryant RA. Acute stress disorder as a predictor of posttrau-
matic stress disorder: a systematic review. J Clin Psychiatry
2011;72(2):233-239.
https://doi.org/10.4088/JCP.09r05072blu

2. Johnson LR, McGuire J, Lazarus R, Palmer AA. Pavlovian fear
memory circuits and phenotype models of PTSD. Neurophar-
macology 2012;62(2):638-646.
https://doi.org/10.1016/j.neuropharm.2011.07.004

3. Bryant RA. The Current Evidence for Acute Stress Disorder.
Curr Psychiatry Rep 2018;20(12):111.
https://doi.org/10.1007/s11920-018-0976-x

4. Regier DA, Kuhl EA, Kupfer DJ. The DSM-5: Classification
and criteria changes. World Psychiatry : Official Journal of the
World Psychiatric Association 2013;12(2), 92-98.

https://doi.org/10.1002/wps.20050

5. Fanai M, Khan MAB. Acute Stress Disorder. [Updated 2023 Jul
10]. In: StatPearls Treasure Island (FL): StatPearls Publishing
2024. https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32809650/

6. Rothbaum BO, Kearns MC, Price M, et al. Early intervention
may prevent the development of posttraumatic stress disorder:
a randomized pilot civilian study with modified prolonged
exposure. Biol Psychiatry 2012;72(11):957-963.
https://doi.org/10.1016/j.biopsych.2012.06.002

7. Bisson JI, Baker A, Dekker W, Hoskins MD. Evidence-based
prescribing for post-traumatic stress disorder. Br J Psychiatry
2020;216(3):125-126.
https://doi.org/10.1192/bjp.2020.40




153

8. Villarreal G, Hamner MB, Caiiive JM, Robert S, Calais LA,
Durklaski V, Zhai Y, Qualls C. Efficacy of Quetiapine Mono-
therapy in Posttraumatic Stress Disorder: A Randomized, Place-
bo-Controlled Trial. Am J Psychiatry 2016;173(12):1205-1212.

https://doi.org/10.1176/appi.ajp.2016.15070967

9. Kellner CH, Romanella SM. ECT as a Novel Treatment for
PTSD. J ECT 2019;35(2):e13.

https://doi.org/10.1097/Y CT.0000000000000535

ACUTE STRESS DISORDER: DIAGNOSTIC
CRITERIA, DIFFERENTIAL DIAGNOSIS AND
TREATMENT
U. Truskauskaité

Keywords: acute stress disorder, post-traumatic stress disor-
der, DSM-5, fear conditioning, cognitive behavioural therapy,
exposure therapy.

Summary

Acute stress disorder is a short-term mental health condition
that occurs in some people after a traumatic event. This disorder

lasts from 3 days to 4 weeks. It is diagnosed by using the American
Psychiatric Associations criteria, which are divided into groups A,
B, C, D and E. Acute stress disorder requires that the patient has
experienced a traumatic event, whether directly or not, and that 9
or more symptoms from any of the 5 categories (intrusive, mood,
dissociation, avoidance and arousal symptoms) have a duration of
between 3 days and 4 weeks. Acute stress disorder should be diffe-
rentiated between post-traumatic stress, adjustment, brief psycho-
tic, organic and mood disorders. Its treatment is based on trauma-
focused cognitive therapy and medical treatment with serotonin
reuptake inhibitors or second-generation antipsychotics.
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AORTOS JUNGTIES SU VAINIKINE ARTERIJA LETINE NEVISISKA
PAZAIDA: RIZIKOS VEIKSNIAI, KLINIKINIAI SIMPTOMALI,
DIAGNOSTINIAI TYRIMAI IR GYDYMO GALIMYBES
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RaktaZodzZiai: aortos jungties su vainikine arterija pa-

gydymas, vainikiniy arterijy angiografija.

Santrauka

Aortos jungties su vainikine arterija pazaida yra pavo-
jingas vainikinés arterijos stenozés tipas. Sis pazeidimas
labai sumazina deguonies prisotinto kraujo srautg j di-
delius Sirdies plotus, todél didéja miokardo infarkto ir
staigios mirties rizika. Aptikti juos sudétinga atliekant
vainikiniy arterijy angiografija, o gydymas perkutanine
vainikiniy arterijy intervencija kelia i8§tkiy dél galimo
pasipriesinimo balioninei angioplastikai ir netinkamo
stento jdéjimo rizikos. Nepaisant $iy sunkumy, interven-
cinis gydymas gali pagerinti gyvenimo kokybe¢ pacien-
tams, sergantiems kriitinés angina, kuriems diagnozuotas
aortos jungties su vainikine arterija pazeidimas. Vis délto
kraujotaka atkurian¢io gydymo taktika turi biiti vertinama
individualiai. Pagrindiniai gydymo metodai apima vai-
nikiniy arterijy jung¢iy suformavimo operacija arba per
odg atlieckamg vainikiniy arterijy intervencija.

Ivadas

Aortos jungties su vainikine arterija pazaida (AJVAP)
dazniausiai klasifikuojama kaip pazaida, didesné nei 50 %,
ir esanti maziau nei 3 mm atstumu nuo jeigos j vainiking
arterija [1]. Si pazaida yra pavojinga dél ry$kaus hemodi-
namikos sumazéjimo visoje deSinéje vainikinéje arterijoje
(DVA) arba visoje kair¢je vainikingje arterijoje (KVA), t.y.
paveikiami dideli Sirdies raumens apriipinimo oksigenuotu
krauju plotai. AJVAP siejama su didesne miokardo infarkto
ir staigios mirties rizika [2]. Problema, kad Siuos pazeidi-
mus sudétinga pastebéti vainikiniy arterijy angiografijos
(VAA) metu. Dél diagnostiniy kateteriy panirimo j vainiki-
nés arterijos angg gali jvykti VA disekacija. Taip pat AJVAP

sudétinga gydyti renkantis perkutaninés vainikiniy arterijy
intervencijos (PVAI) taktika dél atsparumo balioninei angio-
plastikai bei galimo stento i$siki§imo i aortg arba per gilaus
implantavimo [3,4].

Tyrimo tikslas — apzvelgti naujausius mokslinius straips-
nius apie aortos jungties su vainikine arterija pazaida. ISa-
nalizuoti Sios vainikiniy arterijy pazaidos rizikos veiksnius,
klinikinius simptomus, diagnostinius tyrimo metodus ir ga-
limas gydymo galimybes.

Tyrimo medzZiaga ir metodai

Literatiiros analizés aptarimui pasinaudota PubMed (Me-
dline), ScienceDirect, UpToDate duomeny bazémis, naudo-
jant raktazodziy derinius angly kalba: aorto-ostial lesion, risk
factors, clinical signs, diagnostic methods, treatment options
(aortos jungties su vainikine arterija pazaida, rizikos veiks-

gydymo galimybés).

Tyrimo rezultatai

Rizikos veiksniai. Aortos jungties su vainikine arterija
pazaida yra aptinkama reciau nei kity VA stenoziy tipai.
Taciau AJVAP siejama su didesne Sirdies iSemijos ir staigios
hipertenzija, dislipidemija, nutukimas, rikymas, endotelio
disfunkcija, cukrinis diabetas, uzdegiminiy ir imunologi-
niy veiksniy bei genetikos jtaka [6,7]. Jgimtos anomalijos,
keliancios tiesioginj iSorinj spaudima, jatrogeninés kom-
plikacijos procediiry metu, uzdegiminis arteritas, infekci-
nis aortitas, tromboz¢, embolija, vazospazmas yra galimos
neaterosklerozinés AJVAP priezastys [8,9].
kriitinés anginos epizodais, dusuliu, bendru nuovargiu, pre-
sinkopémis, sinkopémis, Sirdies nepakankamumu, o jvykus
trombozei — pasireiSkia imia miokardo iSemija [5,10]. Ita-
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riant didelg iSeminés Sirdies ligos rizika, atliekami sudétingi
vaizdo tyrimai, kurie patikslina arba paneigia AJVAP arba
kitos VA pazaidos lokalizacijg ir reikSminguma [8].

Diagnostiniai tyrimai. Aortos jungties su vainikine arte-
rija pazaida diagnozuojama vaizdiniy tyrimy pagalba: atlie-
kant vainikiniy arterijy angiografija (VAA) arba vainikiniy
arterijy kompiuterinés tomografijos angiografija (VAKTA)
[1,8]. Stebima pazaida, didesné nei 50 %, esanti maziau nei 3
mm nuo jeigos ] vainiking arterija [1]. Dazniausiai stebimos
fibrozuotos ar kalcifikuotos plokstelés [11] Esant ryskiai
kratinés anginos klinikai ar jtariamam Giminiam iSeminiam
sindromui, renkamasi VAA. Taciau atlickant VAA §i pazaida
gali biiti nepastebéta panirus diagnostiniam kateteriui j vaini-
king arterija. Rekomenduojama atlikti bent keliy projekeijy
vaizdus. Taip pat panaudoti frakcinés tekmés rezerva (FTR)
— hemodinamikos reik§Smingumo tyrima [8].

Gydymo galimybés. Atlikus i§samy jvairiy veiksniy,
tokiy kaip stenozés hemodinaminio reik§mingumo, anatomi-
niy ypatumy, paciento nusiskundimy, savijautos, gretutiniy
ligy jvertinima, apskaiCiavus SYNTAX balus, supazindinus
pacientg su gydymo biidais bei galima baigtimi ir i$siaiSkinus
jo pasirinkima, parenkamas optimaliausias revaskuliariza-
cinis gydymo budas. Tai gali bati vainikiniy arterijy jung-
¢iy suformavimo operacija (VAJO) arba per oda atlickama
vainikiniy arterijy intervencija (PVAI) [12—14]. Lyginant
abi procediiras ilguoju laikotarpiu, pastebéta, kad daugiau
pakartotiniy revaskuliarizacijy atlickama PVAI grupéje [15].
VAJO rekomenduojama pacientams, sergantiems dauginiy
vainikiniy arterijy liga, turintiems auksta SYNTAX baly
suma arba zema skilveliy iSstimimo frakcija [16]. PVAI
rekomenduojama taikyti pacientams, kurie yra hemodinamis-
kai nestabilis, stebima visiska okliuzija ir iminis vainikiniy
arterijy sindromas, bei tiems, kuriems VAJO taikyti negalima
arba kurie atsisako atviros operacijos [17].

ISvados

1. AJVAP — pavojinga buklé, siejama su didesne mio-
kardo infarkto ir staigios mirties rizika.

2. Pagrindiniai AJVAP issivystymo rizikos veiksniai yra
arteriné hipertenzija, dislipidemija, nutukimas, rikymas,
endotelio disfunkcija.

3. AJVAP dazniausiai pasireiskia krlitinés anginos epizo-
dais, dusuliu, bendru nuovargiu, presinkopémis, sinkopémis,
Sirdies nepakankamumu, esant timinei trombozei — miokardo
iSemijai bidingais pozymiais.

4. Aortos jungties su vainikine arterija pazaida nustatoma
atliekant vainikiniy arterijy angiografijos arba vainikiniy
arterijy kompiuterinés tomografijos tyrimus.

5. Pagrindiniai AJVAP gydymo biidai yra VAJO ir PVAL
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AORTO-OSTIAL LESION WITHOUT TOTAL
OCCLUSION: RISK FACTORS, CLINICAL
SYMPTOMS, DIAGNOSTIC METHODS AND
TREATMENT OPTIONS
T. Zubé, T. Kabosis, G. Jarusevicius
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diagnosis treatment, coronary angiography.

Summary

Aorto-ostial lesion is dangerous type of coronary artery steno-
sis. They significantly reduce oxygen rich blood flow to large he-
art areas, increasing myocardial infarction and sudden death risks.
Detection is challenging with coronary angiography, and treat-
ment with percutaneous coronary intervention is difficult due to
resistance to balloon angioplasty and risks of improper stent pla-
cement. Despite its difficulties, interventional therapy is a qua-
lity-of-life-enhancing treatment option for patients with angina
diagnosed with aorto-ostial lesion, however revascularization tre-
atment option must be evaluated individually. The main treatment
options are coronary artery bypass grafting or percutaneous coro-
nary intervention.
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KAIRIOJO SKILVELIO ANEURIZMA: DIAGNOSTIKA IR GYDYMAS

Greta Zaldokaité
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RaktaZodziai: kairiojo skilvelio aneurizma, pseudoa-
neurizma, diagnostika, gydymas.

Santrauka

Kairiojo skilvelio aneurizma — tai patologinis kairiojo
skilvelio sienelés iSsiplétimas, dazniausiai atsirandantis
po transmuralinio miokardo infarkto. Skilvelinés aneu-
rizmos klasifikuojamos j tikrasias ir pseudoaneurizmas.
Didzioji dauguma kairiojo skilvelio aneurizmy neturi
simptomy, taciau tais atvejais, kai simptomai pasireis-
kia, stebimas nuovargis, dusulys, kriitinés skausmas, pal-
pitacijos, sinkopés bei skysc¢iy susilaikymo pozymiai.
Kairiojo skilvelio angiografija yra skilvelinés aneuriz-
mos diagnostikos auksinis standartas. Stabilios tikrosios
skilvelinés aneurizmos gydomos konservatyviai. Esant
simptominéms ar pseudoaneurizmoms taikomas chirur-
ginis gydymas.

Ivadas

Kairiojo skilvelio aneurizma yra viena sudétingiausiy
komplikacijy, atsirandanc¢iy po miokardo infarkto[1]. Skilve-
linés aneurizmos atsiradimg lemia transmuralinis miokardo
infarktas ir toje vietoje susiformaves pluostinis audinys. Pa-
zeista miokardo dalis negali dalyvauti jprastinéje Sirdies
kontrakcijoje ir sistolés metu iSsiverzia i iSore. Tai salygoja
diskinetinés srities iSsiplétimg ir sudaro plona, apibrézta,
fibrozinj, kontraktiliSkuma praradusj segmentg [2].

Skilvelinés aneurizmos skirstomos | tikrasias ir pseudo-
aneurizmas. Tikraja sudaro zidininis visy trijy Sirdies siene-
lés sluoksniy iSsiplétimas. Pseudoaneurizmos, dar zinomos
kaip klaidingos aneurizmos, yra retos miokardo infarkto
komplikacijos, kurias sudaro skilvelio sienelés plySimas,
paprastai nulemtas perikardo saaugy [3]. Iki 85 proc. tikryjy
kairiojo skilvelio aneurizmy formuojasi ties Sirdies vir§tine
bei anteroseptaline sienele. Uzpakalinés ar Soninés sienelés
aneurizmos aptinkamos Zenkliai reciau ir sudaro 5-10 proc.
visy skilveliniy aneurizmy atvejy. Pseudoaneurizmos dazniau
apima uzpakalinj ar diafragminj pavirsiy [4].

Dauguma skilveliniy aneurizmy neturi simptomy ir daz-
niausiai aptinkamos atliekant rutininius tyrimus, taciau labai

svarbu tarpusavyje atskirti tikrasias ir pseudoaneurizmas, nes
nuo to priklauso gydymo taktikos pasirinkimas [2].

Tyrimo tikslas — remiantis mokslinés literatliros duome-
nimis, apzvelgti kairiojo skilvelio aneurizmos diagnostikos
bei gydymo metodus.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Mokslings literatiiros paieska buvo atlikta naudojant
PubMed ir Google mokslin¢iaus duomeny bazes. Paieskai
naudoti raktazodziai angly kalba: aneurysm of left ventricle,
pseudoaneurysm, diagnostic, treatment (kairiojo skilvelio
aneurizma, pseudoaneurizma, diagnostika, gydymas).
Straipsniy atrankos kriterijai: parasytas angly kalba, priei-
namas visas tekstas.

Tyrimo rezultatai

Diagnostika. Didzioji dalis skilveliniy aneurizmy neturi
simptomy, tode¢l jy diagnostika dazniausiai biina atsitikting, o
skilvelio sienelés iSsiplétimas pastebimas atliekant rutininius
tyrimus. Skilvelinéms aneurizmoms biidingi tokie kliniki-
niai simptomai kaip nuovargis, dusulys, kriitinés skausmas,
palpitacijos, sinkopé, skysciy susilaikymo sukeltas kulks$niy,
pédy bei pilvo tinimas; insultas, bei galtiniy ar visceraliné
iSemija [2].

Itin svarbis skilveliniy aneurizmy diagnostikos instru-
mentiniai tyrimai yra elektrokardiograma (EKG), echokar-
diografinis tyrimas, angiografija, kompiuteriné tomografija
(KT) bei magnetinio rezonanso tyrimas (MRT) [5].

Elektrokardiograma. Vienas svarbiausiy EKG. rodmeny
yra ST segmento pakilimas, kuris iSlieka daugiau nei keleta
savai¢iy po timinio miokardo infarkto. Dinamikoje atlieka-
mose kardiogramose stebimi stabiliis Q dantelio poky¢iai
nekrozés vietose ir T danteliy poky¢iai, kuriy amplitudé di-
namikoje yra gana zema, lyginant su EKG @iminio miokardo
infarkto metu [6].

Echokardiografija. Sirdies echokardiografija yra svarbus
diagnostinis tyrimas diagnozuojant kairiojo skilvelio aneu-
rizma, kurio jautrumas ir specifiskumas siekia 90 proc. Sir-
dies virsiinés vaizdai leidzia geriausiai vizualizuoti kairiojo
skilvelio aneurizmg, iSmatuoti jos dydj, forma, aneurizmos
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kaklelio ilgj bei identifikuoti trombozg¢ aneurizmos viduje ar
su aneurizma susijusig mitraling regurgitacija [6].

Angiografija. Kairiojo skilvelio ventrikulografija yra
skilvelinés aneurizmos diagnostikos auksinis standartas, lei-
dziantis tiksliai nustatyti aneurizmos lokalizacija, dydj bei pa-
dedantis aptikti aneurizmoje besiformuojancius trombus [2].

Sirdies KT ar MRT tyrimas. Sirdies KT leidzia isgauti
ganétinai ryskius skilvelinés aneurizmos sienelés vaizdus.
Sudétingais atvejais atlickant Sirdies MRT, galima stebéti
miokardo buvimg ar nebuvimg aneurizmos sieneléje ir tokiu
biidu identifikuoti tikrosios ar pseudoaneurizmos buvima [6].

Gydymas. Skilveliniy aneurizmy gydymo metodo pa-
sirinkima lemia aneurizmos tipas, dydis, lokalizacija, simp-
tomatika, bendra paciento sveikatos biiklé, amzius, kompli-
kacijy rizika [2].

Mazoms, vidutinéms ar dideléms, simptomy nesukelian-
¢ioms stabilioms kairiojo skilvelio aneurizmoms yra taiko-
mas stebéjimas ir skiriamas konservatyvus gydymas. Gali
biti skiriamas antikoaguliacinis gydymas, skirtas aneurizmos
maiselyje esanciy tromby tirpdymui ar jy profilaktikai [6].
Rekomenduotinas ir kairiosios Sirdies ertmés kriivi mazi-
nantis gydymas, skiriant AKF inhibitorius ar angiotenzino
receptoriy blokatorius [5]. Chirurginio gydymo indikaci-
jos esant kairiojo skilvelio aneurizmai yra dokumentuotas
i$siplétimas, didelés apimties aneurizma, kriitinés angina,
stazinis Sirdies nepakankamumas, aritmijos, plySimas, jgimta
aneurizma [2]. Pseudoaneurizmy atvejai yra pavojingi, nes
Jju didelé plysimo rizika, todél gydymui taip pat indikuotina
chirurginé intervencija [5]. Negydant kairiojo skilvelio pseu-
doaneurizmy, mirStamumas siekia iki 50 proc. atvejy [2].

ISvados

1. Dauguma kairiojo skilvelio aneurizmy neturi simp-
tomy ir yra aptinkamos atsitiktinai, atliekant rutininius dia-
gnostinius tyrimus.

2. Skilveliniy aneurizmy diagnostikos auksinis standartas
yra kairiojo skilvelio ventrikulografija.

3. Tikrosios skilvelinés aneurizmos dazniausiai yra sta-
bilios ir gydomos konservatyviai. Pseudoaneurizmoms, dél
didelés plysimo rizikos, taikomas chirurginis gydymas.
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Summary

Aneurysm of the left ventricle is a pathological expansion of
the left ventricle wall, usually occurring after a transmural myo-
cardial infarction. Ventricular aneurysms are classified into true
aneurysms and pseudoaneurysms. The majority of the left ventricle
aneurysms are asymptomatic, but in cases when symptoms occur,
fatigue, shortness of breath, chest pain, palpitations, syncope and
fluid retention are being observed. Left ventriculography is the gold
standard in the diagnosis of the left ventricle aneurysm. Stable true
ventricular aneurysms are treated conservatively. In the presence
of symptomatic or pseudoaneurysms, surgical treatment is applied.
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KARDIOVASKULINES KOMPLIKACIJOS PILVO CHIRURGIJOJE
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RaktaZodziai: kardiovaskulinés komplikacijos po nekar-
diologiniy operacijy, priesirdziy virpéjimas, miokardo infark-
tas, giliyjy veny tromboz¢, plauciy embolija, insultas, Sirdies
sustojimas, koronariné revaskuliarizacija, kardiovaskuliniy
komplikacijy rizikos veiksniai, pooperacinis mirStamumas.

Santrauka

Kardiovaskulinés komplikacijos po didziyjy abdomina-
liniy operacijy siejamos su padidéjusiu sergamumu ir
mirtingumu. Iki Siol néra aiSkaus pooperaciniy kardio-
vaskuliniy komplikacijy apibrézimo, todél susiduriama
su jy vertinimo ir valdymo skirtumais. Ilgéjant gyve-
nimo trukmei ir daugéjant gretutiniy ligy, pacientams
po didziyjy pilvo operacijy vis dar islicka padidéjusi 30
dieny pooperaciniy komplikacijy ir mirties rizika. Siy
komplikacijy spektras svyruoja nuo maziau kliniskai
reik§mingy, tokiy kaip supraventrikuliné aritmija, iki
didelés rizikos komplikacijy, tokiy kaip miokardo in-
farktas, plauciy embolija ar Sirdies sustojimas.

Jvadas

Pooperacinés kardiovaskulinés komplikacijos yra vie-
nos i$ kliniskai reik§mingiausiy. Jos susijusios su dideliu
sergamumu bei mirtingumu [1]. StatistiSkai kasmet beveik
5 proc. operuoty pacienty per 30 dieny po nekardiologinés
operacijos patiria kardiovaskulines komplikacijas. Ilgéjant
gyvenimo trukmei ir daugéjant gretutiniy ligy, pacientams
po didziyjy pilvo operacijy vis dar islicka padidéjusi 30
dieny pooperaciniy komplikacijy ir mirties rizika [1]. Iki
Siol truksta patikimy duomeny ir rekomendacijy apie po-
operacines kardiovaskulines komplikacijas, jy poveikj po-
operaciniam mirtingumui bei prevencija po didziyjy pilvo
operacijy. Dél bendro apibrézimy neatitikimo medicininéje
literattroje néra konkretaus sutarimo, kokios biiklés turéty
biti laikomos pooperacinémis Sirdies ir kraujagysliy sistemos
komplikacijomis. Remiantis standartizuotu perioperacinés
medicinos vertinamyjy baig€iy tyrimu, j naujg Sirdies ir
kraujagysliy sistemos nepageidautiny baig¢iy pilvo chirur-
gijoje sarasa yra jtrauktos Sios komplikacijos: priesirdziy
virpéjimas, miokardo infarktas, miokardo pazeidimas, ko-

ronariné revaskuliarizacija, $irdiné mirtis, nemirtinas Sirdies
sustojimas, didieji nepageidaujami $irdies reiskiniai, plauéiy
embolija, giliyjy veny trombozé, insultas [2].

Tyrimo tikslas — remiantis moksline literattira, apzvelgti
dazniausias kardiovaskulines komplikacijas po didziyjy pilvo
operacijy.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Literatiiros apZvalgai atlikta straipsniy paieska PubMed,
Google Scholar, ClinicalKey duomeny bazése. Informacijos
paieskai pasitelkti $ie raktazodziai ir jy kombinacijos an-
gly kalba: cardiovascular complications after non-cardiac
surgery, atrial fibrillation, myocardial infarction, deep vein
thrombosis, pulmonary embolism, stroke, cardiac arrest,
coronary revascularisation, major adverse cardiac events
(kardiovaskulinés komplikacijos po nekardiologiniy ope-
racijy, priesirdziy virpéjimas, miokardo infarktas, giliyjy
veny trombozé, plauéiy embolija, insultas, Sirdies sustojimas,
vainikiniy kraujagysliy revaskuliarizacija, didieji nepagei-
daujami Sirdies reiskiniai).

Tyrimo rezultatai

Priesirdziy virpéjimas. Priesirdziy virpéjimas — tai
dazniausiai pasireisSkianti nereguliari Sirdies veikla, galinti
sukelti tokias pavojingas komplikacijas kaip kresuliy susi-
darymas Sirdyje, insultas, Sirdies nepakankamumas ir kt.
Pooperacinis priesirdziy virpéjimas yra jprastiné kompli-
kacija, kurios daznis skiriasi priklausomai nuo operacijos
tipo. Pooperaciniy PV daznis po nekardiologiniy operacijy
sickia 0,8 — 29 proc. Po nekardiologiniy operacijy atsirades
pooperacinis PV yra susijes ne tik su ilgesne hospitaliza-
cija, didesne insulto, miokardo infarkto rizika bet ir visy Siy
veiksniy nulemtu didesniu mirtingumu [3].

Miokardo infarktas. Pooperacinis miokardo infarktas
(toliau PMI) yra apibréziamas kaip reik§mingas miokardo
pazeidimas, pasireiskiantis operacijos metu arba per 30
dieny po operacijos ir yra sicjamas su dideliu populiacijos
sergamumu bei mirtingumu [4]. StatistiSkai PMI po nekar-
diologiniy operacijy pasireiskia nuo 3,5 proc. iki 19,1 proc.
operuojamy pacienty [1]. Didzioji dalis PMI, t.y. apie 80
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proc., istinka praéjus 48-72 val. po operacijos, o apie 20 proc.
atvejy jis iStinka operacijos metu. Pooperacinis miokardo
infarktas dazniausiai neturi simptomy, todél jis daznai laiku
nepastebimas, nes pooperaciné EKG néra reguliariai taikoma
rutiningje praktikoje [2].

Miokardo pazZeidimas. Miokardo pazeidimas po ne-
kardiologiniy operacijy apibréziamas kaip Sirdies troponino
padidéjimas, virsijantis 99 procentile, per 30 dieny po ope-
racijos. Sis pazeidimas gali pasireiksti su ar be klinikiniy
simptomy, bitiny miokardo infarkto diagnozei patvirtinti.
Pacientams, turintiems didesng¢ kardiovaskuling rizikg, mio-
kardo pazeidimo komplikacija pasireiskia 30 karty dazniau
nei miokardo infarktas [5].

Koronariné revaskuliarizacija. Pooperaciné koronariné
revaskuliarizacija - tai procediira, taikoma siekiant atkurti
kraujotaka iSeminése Sirdies zonose, kurios atsiranda per 30
dieny po nekardiologinés operacijos. Koronariné revaskulia-
rizacija gali bati atliekama perkutaninés koronarinés inter-
vencijos (PKI) arba chirurginiu aortos ir vainikiniy arterijy
jungties formavimo biidu. PKI — tai nechirurginé invaziné
procediira, skirta pasalinti vainikinés arterijos susiauré¢jima
ar okliuzija ir tokiu biidu pagerinti iSeminio audinio apripi-
nima krauju. PKI gali biiti atliekama susiauréjusio segmento
praplétimu, naudojant baliona, arba atliekant stentavima.
Chirurginis aortos ir vainikiniy arterijy jungties formavimas
taikomas esant didelio laipsnio vainikiniy arterijy stenozei ir
(arba) kai taikyta perkutaniné koronariné intervencija buvo
neefektyvi [6].

Sirdiné mirtis. Sirdiné mirtis — tai mirtis dél kardio-
vaskuliniy priezasciy (jskaitant miokardo infarkta, Sirdies
sustojima bei koronaring revaskuliarizacija), pasireiskusiy
per 1 val. nuo pirmyjy simptomy atsiradimo [7].

Nemirtinas Sirdies sustojimas. Tai sékmingas gaivi-
nimas po dokumentuoto ar numanomo skilveliy virpéjimo,
ilgalaikés ventrikulinés tachikardijos, asistolijos ar bepulsés
elektrinés Sirdies veiklos, reikalaujancios kardiopulmoninio
gaivinimo, farmakologinio gydymo ar defibriliacijos [8].
Sirdies sustojimui biidingas staigus samonés netekimas, kurj
sukelia smegeny kraujotakos sutrikimas, dél Sirdies, kaip
kraujo siurblio, funkcijos iSnykimo [9].

Didieji nepageidaujami Sirdies reiskiniai. Literatiiroje
néra konkretaus didziyjy nepageidaujamy Sirdies reiskiniy
apibrézimo, taciau dazniausiai tai apima $irding mirtj, mio-
kardo infarkta, nemirting Sirdies sustojima, koronaring re-
vaskuliarizacija, ekskliuduojant plauc¢iy embolija, giliyjy
veny tromboze bei kraujavima. Ypac¢ didelé rizika patirti
antrinius didziuosius nepageidaujamus Sirdies reiskinius
kyla tiems pacientams, kurie yra sirge ar $iuo metu serga
Sirdies ir kraujagysliy sistemos ligomis [10].

Plauciy embolija. Plauc¢iy embolija — tai staigi plauciy

arterijos obstrukcija, kurig gali sukelti embolas, atkeliaves
i§ apatinés galinés ar dubens srities veny. Tai yra trecia
dazniausia hospitalizuoty pacienty mirties prieZastis, su-
sijusi su Sirdies ir kraujagysliy sistema Vakary Europoje ,
po miokardo infarkto ir insulto. Kliniskai plau¢iy embolija
dusulio (81 proc.), pleurinio kriitinés skausmo, tachikardi-
jos (70 proc.) ar sinkopés simptomais [11]. Esant plauéiy
embolijai, itin svarbi ankstyva diagnostika ir intervencija,
kadangi didzioji dalis iminés plau¢iy embolijos atvejy pa-
sireiSkia per pirmagsias valandas ar dienas, o daugiau nei 70
proc. mirciy jvyksta per pirmaja valandg. Didesng plauciy
embolijos rizika patiria pacientai, kuriems diagnozuotas na-
vikas, neseniai buvo atlikta operacija, bei tie, kurie yra linke
1 hiperkoaguliacija [12].

Giliyjy veny trombozé. Giliyjy veny trombozé (GVT)
— tai kresulio formavimasis giliosiose venose, dazniausiai
kojose, taciau gali pasireiksti ir rankose, mezenterinése ar
smegeny venose. StatistiSkai GVT yra trecia dazniausia
kardiovaskuliné liga, po Sirdies sustojimo ir insulto. GVT
pasireiskia asimetris$ku galtiniy tinimu, Siluma bei skausmu
[13]. Yra sukurtos specialios GVT rizikos vertinimo siste-
mos. Pavyzdziui, Wels‘o sistema, kurig sudaro 10 kriterijy:
sutinusi visa koja; aktyvus vézinis procesas; operacija ar
imobilizacija per praéjusias 4 sav.; blauzdos tinimas >3cm;
kolateralinés (nevarikozinés) pavir§inés venos; lokalus tem-
pimas veny projekcijoje; jspaudziama edema pazeistoje ko-
joje; paralyzius, parezé ar apatiniy galiniy imobilizacija;
anksciau buvusi dokumentuota GVT; galima alternatyvi
diagnozé. Pooperaciné veny trombozes rizika yra didziausia
pirmasias 90 dieny po operacijos [14].

Insultas. Pooperacinis insultas mokslinéje literatiiroje
apibréziamas kaip iSeminés ar hemoraginés kilmés smegeny
kraujotakos sutrikimas, kuris pasireiskia 30 dieny po opera-
cijos [15]. Tai itin pavojinga komplikacija, siejama su dideliu
populiacijos sergamumu ir mirtingumu, siekiané¢iu nuo 20 iki
60 proc atvejy. Mazdaug 50 proc. pooperacinio insulto atvejy
pasireiskia 1-3 dieng po operacijos [16]. Didzioji dauguma
pooperaciniy insulty yra iSeminiai, pirmiausia emboliniai,
po kardiologiniy ar karotidiniy operacijy, ir emboliniai arba
tromboziniai po nekardiologiniy operacijy. Hemoraginiai
insultai sudaro 1-4% visy pooperaciniy insulty. Poopera-
cinio insulto atvejai po planiniy nekardiologiniy operacijy
pacientams, vyresniems nei 65 mety, siekia 7% [16].

ISvados

1. llgéjanti gyvenimo trukmé ir didéjantis gretutiniy su-
sirgimy skaicius lemia didesn¢ pooperaciniy kardiovaskuli-
niy komplikacijy po didziyjy abdominaliniy operacijy rizika.

2. Dazniausios pooperacinés kardiovaskulinés kompli-
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kacijos po abdominalinés srities operacijy yra priesirdziy
virpéjimas, miokardo infarktas, miokardo pazeidimas, ko-
ronariné revaskuliarizacija, $irdiné mirtis, nemirtinas Sirdies
sustojimas, didieji nepageidaujami $irdies reiskiniai, plauéiy
embolija, giliyjy veny trombozé, insultas.
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CARDIOVASCULAR COMPLICATIONS IN
ABDOMINAL SURGERY
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Keywords: cardiovascular complications after non-cardiac sur-
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Summary

Cardiovascular complications after major abdominal surgery
are associated with increased morbidity and mortality. To date,
there are no clear definitions of postoperative cardiovascular com-
plications, so there are differences in their assessment and mana-
gement. With increase of life expectancy and comorbidities, pa-
tients after major abdominal surgery still remain an increased risk
of 30 days postoperative complications and death. The range of
manifestation of these complications varies from less clinically
significant, such as supraventricular arrhythmia to high-risk com-
plications such as myocardial infarction, pulmonary embolism, or
cardiac arrest.
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Santrauka

Konstrikcinis perikarditas yra reta uzdegiminé liga, kuriai
budingas perikardo randéjimas, fibroze ir kalcifikacija,
nulemianti diastoling disfunkcija, dél kurios atsiranda
mazas Sirdies tiiris ir iSsivysto Sirdies nepakankamumas.
Vakary pasaulyje dazniausi konstrikcinio perikardito
etiologija lemiantys veiksniai yra idiopatiné eiga, viru-
siné infekcija, kardiochirurginés operacijos bei tarpu-
plaucio spindulinis gydymas. Besivystanciose Salyse
pagrindiné konstrikcinio perikardito priezastis yra tu-
berkuliozé. Konstrikciniu perikarditu dazniau serga vy-
rai nei moterys.

Ivadas

Konstrikcinis perikarditas — tai reta uzdegiming liga, su-
daranti apie 0,5-2% visy $irdies ligy [1]. Siai ligai biidingas
visceraliniy ir parietaliniy lapeliy susiliejimas. Perikardo
maiselis tampa pluostiniu arba fibrokalcifikuotu elastinguma
praradusiu audiniu, kuris sutrikdo skilveliy uzsipildyma [2].
Tikrasis konstrikcinio perikardito paplitimas néra aiskiai api-
bréztas, taciau zinoma, kad mazdaug 9% pacienty, serganciy
tminiu perikarditu, susiduria su konstrikcinio perikardito
komplikacija. ISsivyciusiose Salyse pagrindine konstrikcinio
perikardito priezastimi laikoma idiopatiné eiga ar virusinés
infekcijos. Besivystanciose Salyse konstrikcinio perikardito
atsiradimg lemia tuberkuliozé [3]. Klinikinis konstrikcinio
perikardito pasireiSkimas gali biiti iminis, potimis ir 1étinis
su tipiskais dusulio, nuovargio, apatinés galtinés edemos bei
meteorizmo simptomais [4].

Tyrimo tikslas — remiantis mokslinés literatiiros duo-
menimis apzvelgti konstrikcinio perikardito etiologija, epi-
demiologija bei patofiziologija.

Tyrimo metodai
Mokslings literatiiros paieska buvo atlikta naudojant Pu-
bMed ir Google Scholar duomeny bazes. Paieskai naudoti

raktazodziai angly kalba: constrictive pericarditis, etiology,
epidemiology, treatment (konstrikcinis perikarditas, etiolo-
gija, epidemiologija, gydymas). Straipsniy atrankos kriterijai:
parasSytas angly kalba, prieinamas visas tekstas.

Tyrimo rezultatai

Etiologija. ISsivysciusiose Salyse pagrindiné konstrik-
cinio perikardito priezastis yra idiopatiné arba virusin¢ in-
fekcija, kurios daznis siekia nuo 40% iki 60% atvejy. Tai
yra gana dazna komplikacija po kardiochirurginiy operacijy.
Pacientams, gydomiems radiacine terapija, konstrikcinis
perikarditas pasireiskia nuo 2% iki 30% atvejy [5]. Retesnés
priezastys yra jungiamojo audinio sutrikimai, apimantys
3-7% atvejuy, bei bakterinés infekcijos, sudarancios 3%-6%
atvejy [3]. Besivystanciose salyse pagrindine konstrikcinio
perikardito priezastimi i$lieka tuberkuliozé [3]. Si liga taip
pat siejama su jungiamojo audinio ligomis, tokiomis kaip
reumatoidinis artritas ar sisteminé raudonoji vilklige. Dau-
geliu atvejy konstrikcinio perikardito etiologija gali likti
nenustatyta ir priskirta asimptominiam virusinio perikardito
epizodui [6].

Epidemiologija. Mazdaug 9% pacienty, serganciy Gmi-
niu perikarditu, atsiranda konstrikciniy procesy salygota
buklé. Besivystanciose Salyse labiausiai paplitusi kons-
trikcinio perikardito priezastis yra infekcinés kilmés, su-
keliama tuberkuliozés. Suaugusieji Sia liga serga retai, o
vaiky amziaus grupéje konstrikcinis perikarditas yra labai
reta liga. Dazniausiai serga pacientai, kuriems buvo atlikta
Sirdies operacija, ir tai sudaro 0,2%-0,4% atvejy [3]. Pagal
lytj konstrikcinis perikarditas dominuoja vyry populiacijoje
santykiu 3:1. Sergamumas, priklausomai nuo rasés, néra
zinomas [7].

Patofiziologija. Konstrikcinio perikardito patofiziologija
apima perikardo ertmés obliteracija granuliaciniu audiniu,
kuris gali atsirasti gydant iminj fibrininio ar serozinio pe-
rikardito epizoda arba dél perikarde esancio eksudato re-
zorbcijos. Laikui bégant, granuliacinis audinys palaipsniui
susitraukia, apgaubia Sird] ir taip pat gali tapti kalcifikuotas.
Rigidiskas perikardas riboja skilveliy prisipildyma, nes elas-
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tinga perikardo riba yra Zenkliai mazesné nei nepazeisto
perikardo. Skilveliy uzsipildymas ankstyvos diastolés metu
néra sutrikdytas. Prisipildymo defektas atsiranda, kai pa-
siekiama perikardo elastingumo riba, skirtingai nei Sirdies
tamponados metu, kai skilveliy prisipildymas yra ribotas
visos diastolés metu, vystosi Sirdies nepakankamumas. Dél
didelio veninio spaudimo, mazo Sirdies minutinio tirio ir
pulsinio spaudimo atsiranda skys¢iy susilaikymas, stebimas
ascitas bei periferinés edemos [6].

ISvados

1. Konstrikcinis perikarditas yra reta uzdegiminé liga,
dazniausiai nulemta idiopatiniy, virusiniy, chirurginiy ar su
radioterapija susijusiy priezasc¢iy.

2. Pagrindinis konstrikcinio perikardito patofiziologinis
mechanizmas yra perikardo maiso peraugimas fibrokalci-
fikuotu pluostu, trikdanciu skilveliy prisipildyma vélyvos
diastolés metu.
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Summary

Constrictive pericarditis is a rare chronic inflammatory disease
with chronic scarring, fibrosis and calcification of pericardium as-
sociated with diastolic dysfunction leading to low cardiac output
and the development of heart failure. In Western world the most
common factors determining the etiology of constrictive pericar-
ditis are idiopathic course, viral infection, cardiac surgery, and me-
diastinal radiation therapy. In developing countries tuberculosis is
a main cause of constrictive pericarditis. Constrictive pericarditis
is more common for male.
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Santrauka

Tikslas. I§analizuoti ir apibendrinti mokslinéje literatt-
roje aprasomas Shone kompleksui biidingas anomalijas,
ju diagnostika ir gydyma.

Rezultatai. Shone kompleksas — tai grupé kairiosios $ir-
dies obstrukciniy anomalijy, kurios bendrai vadinamos
Shone sindromu. Sis kompleksas apima keturis kairio-
sios Sirdies pazeidimus: vir§voztuvinj kairiojo priesirdzio
zieda, ,,parasiutinj“ mitralinj voztuva, raumening arba
membraning subaorting stenozg bei aortos koarktacija.
Sie pazeidimai palaipsniui gali blogéti ir sukelti reiks-
mingus Sirdies nepakankamumo simptomus, plauting
hipertenzijg ar aritmijas. Chirurginio gydymo apimtis
gali biiti labai jvairi, pradedant viena procediira — aortos
lanko taisymu ir baigiant keliy procediiry kombinacija,
kuri apima aortos koarktacijos korekcija, mitralinio voz-
tuvo keitima bei aortos valvotomija. Kai kuriais atvejais
pacientams gali prireikti daugkartiniy chirurginiy inter-
vencijy dél pasikartojanciy kairiosios Sirdies pusés obs-
trukciniy pazeidimy [1].

I$vados. Shone komplekso diagnozé nustatoma remian-
tis klinikiniais simptomais ir patvirtinama elektrokardi-
ografijos arba magnetinio rezonanso tyrimais. Gydymo
taktika individuali, pasirenkama priklausomai nuo ano-
malijy pobtidzio ir sunkumo.

Ivadas

Shone kompleksas — tai reta, jgimta $irdiné malformacija,
pasireiSkianti maziau nei 1 proc. pacienty, turin¢iy jgimtas
Sirdies ligas [1]. Sis kompleksas apima keturias kairiosios
Sirdies struktiiry obstrukcines anomalijas: t.y.: paraSiutinj
mitralinj voztuva, vir§voztuvinj kairiojo priesirdzio Zieda,
raumening arba membraning subaorting stenozg¢ bei aor-
tos koarktacija. Esant visam kompleksui, matomi keturiy
struktiiry pazeidimai, o ne viso komplekso atvejais pasi-
rei$kia trijy ir maziau struktiiry pazeidimai [2]. Remiantis

Monrealio $irdies instituto duomenimis, nuo 1982 iki 2014
mety buvo registruoti 4189 pacientai, turintys jgimtg Sirdies
liga, 18 kuriy 28 buvo viso arba dalinio Shone komplekso
atvejai. I8 28 pacienty tik 39 proc. Shone kompleksas buvo
diagnozuotas anksciau [3]. Keliama hipotez¢, kad pagrindiné
Shone komplekso patogenezés priezastis yra kairiojo skilve-
lio jtekamojo trakto sutrikimas, atsirandantis dél jgimtos mi-
tralinio voztuvo anomalijos embriogenezés metu, dél kurios
nepakankamai i$sivysto kairiojo skilvelio ertmé. Ilga laika tai
buvo idiopatiné liga, ta¢iau naujausiy tyrimy duomenimis,
buvo pastebéta, kad 11 proc. Shone komplekso atvejy buvo
susije su MYH6 geno de novo mutacijomis, koduojan¢iomis
Sirdies alfa-miozino sunkigjg grandj, kuri yra itin aktyviai
ekspresuojama embriono Sirdyje [4].

Tyrimo tikslas — iSanalizuoti ir apibendrinti mokslinéje
literatliroje aprasomas Shone kompleksui bidingas anoma-
lijas, jy diagnostika ir gydyma.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Mokslinés literattiros paieSka buvo atlikta naudojant Pu-
bMed ir Google Scholar duomeny bazes. Paieskai naudoti
raktazodziy deriniai angly kalba: Shone complex, supraval-
vular ring of the left atrium, parachute mitral valve, muscular
or membranous subaortic stenosis, and a coarctation of the
aorta, diagnostics, treatment (Shone kompleksas, kairiojo
priesirdzio vir§voztuvinis ziedas, parasiutinis mitralinis voz-
tuvas, subaortiné stenoz¢ ir aortos koarktacija, diagnostika,
gydymas).

Tyrimo rezultatai

Parasiutinis mitralinis voZtuvas. Normalus mitralinis
voztuvas turi du buriy lapelius ir du papilinius raumenis:
anterolateralinj ir posterolateralinj. Kiekvienos burés chorda
jungiasi su atskirais papiliniais raumenimis, taciau, esant pa-
rasiutinio mitralinio voztuvo anomalijai, chordos prisijungia
tik prie vieno papilinio raumens (dazniausiai posterolaterali-
nio), taip suformuodamos piltuvo formos voztuva. Esant Siai
deformacijai, anterolateralinio papilinio raumens paprastai
nebiina [1]. Si deformacija atsiranda pirmajame né§tumo
trimestre. Vietoje dviejy susiformuoja tik vienas papilinis
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raumuo, o chordos, kurios t¢siasi nuo voztuvo lapeliy, tampa
trumpesnés ir storesnés. Visa tai sukelia ribota mitralinio voz-
tuvo atsidarymag ir funkcing mitralinio voztuvo stenozg [1].

Subaortiné stenozé. Tai retas sutrikimas, paprastai nu-
statomas naujagimiams, kuriems pasireiskia ir kitos jgim-
tos Sirdies anomalijos [5]. Daugumai naujagimiy, turinciy
subaorting stenozg, gimimo metu simptomy nebiina, o kai
kuriais atvejais girdimas Gizesys. Kuidikiams, kuriems pasi-
reiskia simptomai, daznai stebimas dusulys, susijes su fiziniu
kriviu, pastangy sinkopé, ortopnéja bei staigi Sirdies mirtis.
Kiadikiams, turintiems sunkaus laipsnio kairiojo skilvelio
nutekamojo trakto obstrukcija, gali pasireiksti ir Sirdies ne-
pakankamumas [5]. Daugeliu atvejy po aortos voztuvu yra
membrana (daZzniausiai raumeniné), kuri sukelia fiksuota
kraujotakos obstrukcija per kairiojo skilvelio nutekamaji
trakta [8]. Si deformacija sukelia nuo 8 iki 20 proc. kairiojo
skilvelio nutekamosios obstrukcijos. Dazniausiai (90 proc.)
susiauré¢jimas yra diskretiskas, o likusi kairiojo skilvelio nu-
tekamojo trakto dalis yra difuziskai hipoplastiska ir tunelio
formos. Tam tikrais atvejais membrana gali buti cirkuliari
arba pusménulio formos, kuri gali jsiterpti j aortos voztuvo
apacig arba priekine mitralinio voztuvo burés dalj. Tai le-
mia voztuvo burés struktiirinj iskraipyma ir sukelia antring
regurgitacija [7].

Aortos koarktacija. Tai jgimtas aortos susiauréjimas.
Statistika rodo, kad aortos koarktacija pasireiskia 4 is 10
000 gyvy naujagimiy ir sudaro nuo 4 iki 8 proc. visy jgimty
Sirdies ydy. Klinika priklauso nuo amziaus, kuriame dia-
gnozuojama aortos koarktacija, taip pat nuo susiauréjimo
laipsnio ir kolateralinés kraujotakos [7].

Diagnostika. Shone komplekso diagnozé grindziama
sunkumai, kvépavimo sutrikimai ir Sokui biidinga iSvaizda,
kuri atsiranda dél sutrikusios irdies funkcijos. Si diagnozée
turi buti patvirtinama elektrokardiografijos ir (arba) magneti-
nio rezonanso tyrimais. Nors dauguma atvejy yra aptinkami
vaikystéje, yra ir tokiy, kurie diagnozuojami jau suaugusiems
pacientams [10].

Gydymas. Shone komplekso gydymas priklauso nuo
anomalijy kiekio ir jy sunkumo, todél kiekvienas Sirdies pa-
zeidimas i§ pradziy turi biiti vertinamas atskirai, o po to ana-
lizuojamas kaip visuma, siekiant i$siaiskinti patofiziologing
reikSme ir pasirinkti tinkama gydymo metodg. Konkrecios
chirurginés procediiros Shone komplekso gydymui néra.
Kiekvieno paciento gydymas priklauso nuo pasireiskusiy
anomalijy ir jy sunkumo [1]. Chirurginio gydymo apimtis
gali buti labai jvairi, pradedant viena procediira — aortos
lanko taisymu, baigiant keliy procediiry deriniu, kuris apima
aortos koarktacijos korekcija, mitralinio voztuvo keitima
bei aortos valvotomijg. Kai kuriais atvejais pacientams gali

prireikti daugkartiniy chirurginiy intervencijy dél pasikar-
tojanciy kairiosios Sirdies pusés obstrukciniy pazeidimy [1].

ISvados

1. Shone kompleksa sudaro keturios pagrindinés kairio-
sios Sirdies struktiiry obstrukcinés anomalijos: parasiutinis
mitralinis voZtuvas, vir§voztuvinis kairiojo priesirdzio ziedas,
raumeniné arba membraniné subaortiné stenozé bei aortos
koarktacija.
simptomais ir turi biiti patvirtinama elektrokardiografijos
ir (arba) magnetinio rezonanso instrumentiniais tyrimais.

3. Néra vienos konkrecios chirurginés procediiros, skirtos
Shone komplekso gydymui, todél gydymo taktika pasiren-
kama individualiai, priklausomai nuo pasireiskusiy anomalijy
ir jy sunkumo.
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SHONE COMPLEX: STRUCTURE,
DIAGNOSTICS AND TREATMENT
G. Zaldokaité
Keywords: Shone complex, supravalvular ring of the left at-
rium, “parachute” mitral valve, muscular or membranous subaor-
tic stenosis, and a coarctation of the aorta, diagnostics, treatment.
Summary
Shone’s complex is a group of left-sided, typically obstructive,
lesions of the heart, also referred to as Shone’s syndrome. Shone’s
complex is described as four left-sided heart lesions consisting of
a supravalvular ring of the left atrium, a “parachute” mitral valve,
muscular or membranous subaortic stenosis, and a coarctation of
the aorta. Lesions may progressively worsen over time, causing
significant heart failure symptoms, pulmonary hypertension, and

arrhythmias. Surgical intervention may range from a single inter-
vention such as aortic arch repair to a combination of multiple pro-
cedures such as repair of aortic coarctation along with mitral valve
repair and aortic valvotomy. In severe cases patients may require
multiple surgeries for recurrent left-sided obstructive lesions, in-
cluding mitral and/or aortic valve replacements.
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MIKROBIOMA IR PSICHIKOS SUTRIKIMALI:
DEPRESIJA, NERIMAS, SIZOFRENIJA
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RaktaZodziai: mikrobioma, psichiatrija, Sizofrenija.

Santrauka

Rysys tarp psichikos sutrikimy ir Zarnyno mikrobiomo
sulauké didelio mokslinio démesio dél svarbaus Zarnyno
ir smegeny asies vaidmens, apimancio virskinamojo trakto
ir centrinés nervy sistemos sgveika.

Tikslas. Istirti, kaip Zarnyno mikrobiomo poky¢iai gali
paveikti psichikos sutrikimus, tokius kaip depresija, ne-
rimas ir Sizofrenija.

Medziaga ir metodai. Naudotasi PubMed duomeny baze.
Paieskai pasirinktas raktazodziy derinys angly kalba
,psychiatry and microbiome* (psichiatrija ir mikrobioma).
I$vados. Rysys tarp psichikos sutrikimy ir Zarnyno mikro-
biomo yra sudétingas ir daugialypis. Nors buvo padaryta
didelé pazanga bandant suprasti §j rysj, reikia atlikti dau-
giau tyrimy, siekiant iSsiaiskinti tikslius mechanizmus ir
sukurti mikrobiomu pagristas gydymo strategijas. Geresnis
zarnyno ir smegeny asies sgveikos supratimas galéty suda-
ryti salygas naujiems psichikos sutrikimy gydymo buidams,
galintiems pagerinti daugelio Zzmoniy gyvenimo kokybg.

Jvadas

Zmogaus zarnyne randama didziulé jvairové bakterijy,
kurios kartu sudaro zZarnyno mikrobioma [1,2]. Per pasta-
ruosius keliolika mety jrodytas rySys tarp Zarnyno mikro-
biomos ir centrinés nervy sistemos [1,2]. Sis rysys veikia
neurouzdegimines reakcijas, streso atsaka, neuromoduliacija.
Zarnyno bakterijos veikia sintetindamos neurotransmitorius
ir i§skirdamos metabolitus, kurie gali stimuliuoti centring
nervy sistemg (CNS), taip pat paveikti ir imuning sistema
[1,2,8]. Tik visai neseniai démesys nuo mikrobiomos jtakos
gastrointestiniams susirgimams, diabetui ir nutukimui nu-
krypo i psichiatrinius susirgimus [5].

Tyrimo tikslas — apzvelgti dabartiniy tyrimy iSvadas
apie tai, kaip Zarnyno mikrobiomo poky¢iai gali paveikti
psichikos sutrikimus, tokius kaip depresija, nerimas ir §i-
zofrenija [3,4,7].

Tyrimo medZiaga ir metodai

Atlikta literatiiros Saltiniy paieska, atranka ir analizé.
Naudota PubMed duomeny baz¢, paieskai pasirinkus rakta-
zodziy derinj angly kalba ,,psychiatry and microbiome* (psi-
chiatrija ir mikrobioma). Atrinkti ir iSanalizuoti 9 straipsniai,
atitike atrankos kriterijus: paskelbti angly kalba, prieinamas
visas tekstas, pavadinimas ir santrauka atitiko tyrimo tema.
Didzioji dalis atrinkty studijy tiria iSmaty mikrobioma, gi-
linantis i bakterijy riisiy jvairove ir kiekj.

Rezultatai

Zarnyno ir smegeny asis. Si asis apima sudétinga cen-
trinés nervy sistemos, Zarnyno nervy sistemos ir zarnyno
mikrobiotos saveika [1]. Ji veikia jvairias kiino funkcijas,
iskaitant imuninj atsaka, endokrinine signalizacijg ir nervi-
nius kelius [1,8]. Pagrindiniai Sios aSies komponentai yra
klajoklis nervas, pagumburio-hipofizés-antinks¢iy (HPA) asis
ir mikrobiniai metabolitai, tokie kaip trumposios grandinés
riebaly ragstys (SCFA) [1,2,8].

Mikrobiomas ir depresija. Depresija yra vienas i la-
biausiai paplitusiy psichikos sutrikimy [4,8]. Tyrimy rezul-
tatai parodé, kad disbiozé arba Zarnyno mikroby disbalansas
gali prisidéti prie jos patogenezés [3,4]. Asmenims, sergan-
tiems didzigja depresija (MDD), daznai pasikeiCia zarnyno
mikrobiotos sudétis, jskaitant sumazéjusia bakterijy jvairove
ir tam tikry jy rusiy disbalansg [4]. Pavyzdziui, depresija
serganciy pacienty organizme buvo pastebétas Firmicu-
tes sumazejimas ir Bacteroidetes kiekio padidéjimas [4].
Be to, probiotikai ir prebiotikai gali sumazinti depresijos
simptomus, reguliuvodami zarnyno mikrobiota ir mazindami
uzdegima [5,8].

Mikrobiomas ir nerimas. Nerimo sutrikimai taip pat
yra susij¢ su zarnyno mikrobiomo poky¢iais [2,9]. Tyrimai
parodé, kad nerima patirian¢iy asmeny zarnyno mikrobiotos
profiliai skiriasi, palyginti su sveikais kontroliniy grupiy
zmonémis [9]. Tyrimai su gyviinais taip pat parodé, kad pe-
léms, kurioms truksta zarnyno mikrobiotos, biidingas pa-
didéjusj nerimg primenantis elgesys [9]. Si nerimg galima
sumazinti, kolonizuojant jy zarnas specifinémis bakterijy
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padermémis [9]. Tai jrodo svarbig zarnyno mikrobiotos gali-
mybe reguliuoti su nerimu susijusj elgesj, veikiant HPA asies
mechanizmus ir neurotransmiteriy gamyba [2,9].

Mikrobiomas ir Sizofrenija. Sizofrenija yra sudétingas
psichikos sutrikimas, kuriam budingi tokie simptomai kaip
haliucinacijos, kliedesiai ir pazinimo sutrikimai [7]. Yra
naujy jrodymuy, kad zarnyno mikrobiomas gali turéti jtakos
Sizofrenijos vystymuisi ir biiklés sunkumui [7]. Sizofrenija
serganciy pacienty zarnyno mikrobiotos sudétis daznai kei-
Ciasi, o tai gali turéti jtakos neurouzdegimui ir neurotrans-
miteriy keliams, susijusiems su sutrikimu [7,8]. Kai kurie
tyrimai taip pat parodé, kad probiotikai gali padéti pagerinti
pazinimo funkcija ir sumazinti Sizofrenija serganciy pacienty
simptomy sunkuma [7].

Saveikos mechanizmai. Zinoma keletas mechanizmuy,
kurie paaiskina, kaip zarnyno mikrobiomas gali turéti jtakos
psichikos sutrikimams [1,2,8]. Tai neuromediatoriy gamyba,
imuniné moduliacija, metabolity gamyba ir HPA aSies re-
guliavimas [1,2,8].

Neuromediatoriy gamyba. Zarnyno bakterijos gamina
neurotransmiterius, tokius kaip serotoninas, dopaminas ir
gama-aminosviesto riigstis (GABA), kurie yra svarbiis nuo-
taikos ir kognityviniy funkcijy reguliavimui [1,2].

Imuniné moduliacija. Zarnyno mikrobiomas daro jtaka
imuniniam atsakui, o disbiozé gali sukelti létinj uzdegima,
kuris yra susijes su jvairiomis psichikos ligomis [8].

Metabolity gamyba. Mikroby metabolitai, tokie kaip
SCFA, turi neuroaktyviy savybiy ir gali paveikti smegeny
funkcija bei elgesj [1,2].

HPA asies reguliavimas. Zarnyno mikrobiomas gali mo-
difikuoti atsakg j stresa, veikdamas HPA a§j, tuo paveikdamas
kortizolio kiekj ir su stresu susijusj elgesj [1,2,8].

ISvados

1. Ry8ys tarp psichikos sutrikimy ir Zarnyno mikrobiomo
yra sudétingas ir daugialypis. Nors buvo padaryta didelé
pazanga siekiant suprasti §ig saveika, reikia atlikti daugiau
tyrimy, kad buty issiaiskinti konkretiis mechanizmai ir su-
kurtos mikrobiomu pagrjstos gydymo strategijos.

2. Geresnis zarnyno ir smegeny asies saveikos supratimas
galéty sudaryti saglygas naujiems psichikos sutrikimy gydymo
btudams, galintiems pagerinti daugelio Zmoniy gyvenimo
kokybe.

Literatiira

1. Carabotti M, Scirocco A, Maselli MA, Severi C. The gut-brain
axis: interactions between enteric microbiota, central and en-
teric nervous systems. Annals of Gastroenterology 2015;28(2):
203.

2. Foster JA, McVey Neufeld KA. Gut-brain axis: how the micro-
biome influences anxiety and depression. Trends in Neurosci-
ences 2013;36(5):305-312.

https://doi.org/10.1016/].tins.2013.01.005

3. Kelly JR, Borre Y, O' Brien C, Patterson E, El Aidy S, Deane
J, Kennedy PJ, et al. Transferring the blues: Depression-
associated gut microbiota induces neurobehavioural changes
in the rat. Journal of Psychiatric Research 2016; 82:109-118.
https://doi.org/10.1016/j.jpsychires.2016.07.019

4. Jiang H, Ling Z, Zhang Y, Mao H, Ma Z, Yin Y, Wang W, et
al. Altered fecal microbiota composition in patients with
major depressive disorder. Brain, Behavior, and Immunity
2015;48:186-194.
https://doi.org/10.1016/j.bbi.2015.03.016

5. Dash S, Clarke G, Berk M, Jacka FN. The gut microbiome and
diet in psychiatry: Focus on depression. Current Opinion in
Psychiatry 2015;28(1):1-6.
https://doi.org/10.1097/YCO.0000000000000117

6. Dethlefsen L, Huse S, Sogin ML, Relman DA. The pervasive
effects of an antibiotic on the human gut microbiota, as revealed
by deep 16S rRNA sequencing. PLOS Biology 2008;6(11).
https://doi.org/10.1371/journal.pbio.0060280

7. Dickerson F, Severance E, Yolken R. The microbiome, immunity,
and schizophrenia and bipolar disorder. Brain, Behavior, and
Immunity 2017;62:46-52.
https://doi.org/10.1016/j.bbi.2016.12.010

8. Berk M, Williams LJ, Jacka FN, O'Neil A, Pasco JA, Moylan S,
etal. So depression is an inflammatory disease, but where does
the inflammation come from? BMC Medicine 2013;11(1):200.
https://doi.org/10.1186/1741-7015-11-200

9. Crumeyrolle-Arias M, Jaglin M, Bruneau A, Vancassel S, Car-
dona A, Daugé V, et al. Absence of the gut microbiota enhances
anxiety-like behavior and neuroendocrine response to acute
stress in rats. Psychoneuroendocrinology 2014;42:207-217.
https://doi.org/10.1016/j.psyneuen.2014.01.014

MICROBIOME AND MENTAL DISORDERS:
DEPRESSION, ANXIETY AND SCHIZOPHRENIA
P. Varnas

Keywords: microbiome, psychiatry, schizophrenia.

Summary

Background and Objectives: The relationship between psychi-
atric disorders and the gut microbiome has garnered significant re-
search interest due to the crucial role of the gut-brain axis, which
involves communication pathways between the gastrointestinal
tract and the central nervous system. This study aims to investi-
gate how alterations in the gut microbiome influence psychiatric
disorders such as depression, anxiety, and schizophrenia. Materi-
als and Methods: The PubMed database was used in this article by
selecting the search term ,,psychiatry and microbiome”. Conclu-
sions: The relationship between psychiatric disorders and the gut
microbiome is complex and multifaceted. While significant pro-
gress has been made in understanding this connection, further re-
search is needed to elucidate the precise mechanisms and deve-
lop microbiome-based therapeutic strategies. Understanding the
gut-brain axis better could pave the way for novel treatments for
psychiatric disorders, potentially improving the quality of life for
many individuals.
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Santrauka

Psichodinaminé psichiatrija, kaip viena i pagrindiniy
psichiatrijos Saky, sulauké daug démesio dél savo unika-
lios prigimties ir pozidirio j psichikos sutrikimy gydyma.
Tikslas. Apzvelgti psichodinaminés psichiatrijos pagrin-
dus, metodus ir jos taikymo galimybes gydant jvairius
psichikos sutrikimus.

Metodai. Siame straipsnyje buvo naudota PubMed duo-
meny bazé, pasirinkus paieskos zodzius angly kalba
»psychodynamic psychiatry* (psichodinaminé psichia-
trija). Buvo analizuojami pagrindiniai tyrimai ir teorijos,
susijusios su psichodinamine psichiatrija.

I$vados. Psichodinaminé psichiatrija yra sudétinga ir
daugialypé sritis, apimanti gily zmogaus psichikos su-
vokimg ir terapiniy metody jvairove. Nors §ios srities
supratimas ir metodai nuolat tobuléja, reikia atlikti toles-
nius tyrimus, siekiant i$siaiskinti specifinius mechaniz-
mus ir optimizuoti gydymo strategijas. Geresnis psicho-
dinamineés psichiatrijos supratimas galéty padéti sukurti
efektyvesnius psichikos sutrikimy gydymo budus.

Ivadas

Psichodinaminé psichiatrija, kilusi i§ psichoanalizes,
yra terapijos forma, kuri pabrézia nesgmoningy procesy ir
ankstyvyjy gyvenimo patir¢iy svarbg psichikos sutrikimy
vystymuisi ir jy gydymui. Si terapija orientuota j gily Zzmo-
gaus psichikos suvokima, analizuojant pasamonés konfliktus,
gynybos mechanizmus ir emocinius rysius. Per pastaruosius
kelis desSimtmecius psichodinaminé psichiatrija i§sivysté
ir integravo naujausius neurobiologijos bei psichologijos
atradimus, tapdama svarbia ir efektyvia terapijos forma.

Tyrimo tikslas — apzvelgti dabartines iSvadas apie psi-
chodinaminés psichiatrijos principus, metodus ir jos efek-
tyvuma gydant jvairius psichikos sutrikimus.

Tyrimo medziaga ir metodai

Straipsniy paieskai buvo naudota PubMed duomeny baze,
pasirinkus raktazodziy derinj angly kalba ,,psychodynamic
psychiatry* (psichodinaminé psichiatrija). Analizuotos jvai-
rios studijos ir teorijos, siekiant apzvelgti psichodinaminés
psichiatrijos pagrindus ir taikymo metodus. Buvo nagriné-
jamos pagrindinés psichodinaminés teorijos, tokios kaip Z.
Froido, G. Jungo, A. Adlerio [6,7,8] ir $iuolaikiniy psicho-
dinamikos teoretiky darbai.

Rezultatai

Psichodinaminés psichiatrijos pagrindai. Psichodina-
miné psichiatrija grindZziama nesamoningy procesy ir anks-
tyvyju gyvenimo patir¢iy svarbos pripazinimu. Pagrindi-
niai Sios teorijos komponentai yra nesamoningi konfliktai,
gynybos mechanizmai, perkélimas ir priesperkélimas bei
asmenybés struktiiros analizeé. Psichodinaminé terapija siekia
atskleisti Siuos pasléptus psichikos aspektus ir padéti pacien-
tui suprasti bei perdirbti savo emocines ir elgesio problemas.

Psichodinaminés terapijos metodai. Psichodinaminé
terapija daznai apima ilgesnj terapijos laikotarpj, kurio
metu terapeutas ir pacientas gilinasi | paciento pasgmonés
turinj, analizuoja svajones, laisvas asociacijas ir perkélimo
reakcijas. Terapeutas padeda pacientui atpazinti ir suprasti
pasléptus jausmus ir mintis, siekiant sumazinti simptomus
ir pagerinti gyvenimo kokybe.

Psichodinaminés psichiatrijos efektyvumas. Depre-
sija. Tyrimai parodé, kad psichodinaming terapija yra veiks-
minga gydant depresija. Longitudinés studijos parode¢, kad
pacientams, kurie dalyvavo ilgalaikéje psichodinamingje
terapijoje, reikSmingai sumaz¢jo simptomai ir pageréjo gy-
venimo kokybé. Pavyzdziui, vienoje studijoje, kurig atliko
J. Shedler (2010), buvo nustatyta, kad 60% pacienty patyré
reik§minga depresijos simptomy sumaz¢jima po 12 ménesiy
psichodinaminés terapijos [2].

Nerimas. Psichodinaminé terapija taip pat yra veiksminga
gydant nerimo sutrikimus. Tyrimai parode, kad pacientams,
kurie dalyvavo psichodinaminéje terapijoje, sumazeéjo nerimo
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simptomai ir pageréjo gebéjimas jveikti stresg. Pavyzdziui,
F. Leichsenring ir S. Rabung (2008) atlikta metaanalizé pa-
rodé, kad 70% pacienty patyré reikSminga nerimo simptomy
sumazéjima po ilgalaikés psichodinaminés terapijos [4].

Asmenybés sutrikimai. Psichodinaminé terapija yra ypac
veiksminga gydant asmenybés sutrikimus, tokius kaip ribinis
asmenybés sutrikimas. Tyrimai rodo, kad psichodinaminé
terapija gali padéti pacientams geriau suprasti savo emocijas
ir elgesio modelius, kurie sukelia sunkumy tarpasmeniniuose
santykiuose ir kasdieniame gyvenime. P. Fonagy ir kt. (2002)
tyrimas parod¢, kad 65% pacienty patyré reikSminga asme-
nybés sutrikimy simptomy sumazéjimg po psichodinaminés
terapijos [3].

Potrauminio streso sutrikimas (PTSS). Psichodinaminé
terapija gali biiti veiksminga gydant PTSS, ypac¢ kai trau-
miniai i§gyvenimai yra glaudziai susij¢ su ankstyvosiomis
gyvenimo patirtimis ir nesamoningais konfliktais. Tyrimai
rodo, kad pacientams, kurie dalyvavo psichodinaminéje te-
rapijoje, sumaz€jo simptomai ir pageréjo gyvenimo kokybé.
Pavyzdziui, tyrimas, atliktas B. Dickerson ir kt. (2017), pa-
rodeé, kad 55% pacienty patyré reikSmingg PTSS simptomy
sumazéjima po psichodinamingés terapijos [1,2,4].

Sizofrenija ir kiti sunkiis psichikos sutrikimai. Nors
psichodinaming terapija néra pagrindinis Sizofrenijos ir kity
sunkiy psichikos sutrikimy gydymo biidas, ji gali biiti nau-
dinga kaip papildomas gydymo metodas, padedantis pacien-
tams geriau suprasti ir valdyti sutrikimo simptomus. Tyrimai
rodo, kad pacientams, kuriems psichodinaminé terapija buvo
derinama su medikamentiniu gydymu, sumazéjo simptomai
ir pageréjo gyvenimo kokybé [2,4].

ISvados

1. Psichodinaminé psichiatrija yra sudétinga ir jvairialypé
sritis, apimanti gily zmogaus psichikos suvokimg ir terapiniy
metody jvairove.

2. Nors §ios srities supratimas ir metodai nuolat tobuléja,
reikia atlikti tolesnius tyrimus, siekiant i$siaiskinti specifinius
mechanizmus ir optimizuoti gydymo strategijas.

3. Geresnis psichodinaminés psichiatrijos supratimas
galéty padéti sukurti efektyvesnius psichikos sutrikimy gy-
dymo budus.
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PSYCHODYNAMIC PSYCHIATRY: PRINCIPLES,
METHODS AND TREATMENT EFFECTIVENESS
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Summary

Background and Objectives: Psychodynamic psychiatry, as

one of the main branches of psychiatry, has garnered significant
attention due to its unique nature and approach to treating men-
tal disorders. This study aims to review the foundations, methods,
and application possibilities of psychodynamic psychiatry in tre-
ating various mental disorders. Materials and Methods: The Pu-
bMed database was used in this article by selecting the search term
,psychodynamic psychiatry”. Key studies and theories related to
psychodynamic psychiatry were analyzed. Conclusions: Psycho-
dynamic psychiatry is a complex and multifaceted field that en-
compasses a deep understanding of human psyche and a variety
of therapeutic methods. While the understanding and methods of
this field continue to evolve, further research is needed to eluci-
date specific mechanisms and optimize treatment strategies. Bet-
ter understanding of psychodynamic psychiatry could help deve-
lop more effective treatments for mental disorders.
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DELYRO RIZIKA IR POVEIKIS KARDIOLOGIJOS IR
KARDIOCHIRURGIJOS INTENSYVIOSIOS TERAPIJOS SKYRIU
PACIENTAMS

Edita Ambrozaité, Martyna Janutyté, Emilija Sakaviciaté
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RaktaZodziai: delyras, intensyvioji terapija, kardiologija,
skausmas, miego trilkumas.

Santrauka

Delyras yra psichiatrinis sindromas, kurj sukelia laikina
normalaus neurony aktyvumo disfunkcija bei neurome-
diatoriy poky¢iai, atsirandantys dél sisteminiy organizmo
sutrikimy. Tai dazna, bet sunkiai atpazjstama patologija,
turinti neigiama poveikj paciento sveikatai ir gydymo
rezultatams.

Tyrimo tikslas. Apzvelgti delyro etiologija, galimas
priezastis, rizikos veiksnius, diagnostikos ypatumus ir
gydymo principus kardiologijos intensyviosios terapijos
skyriuje, remiantis per pastaruosius deSimt mety pa-
skelbtais moksliniais Saltiniais.

Metodai. Literatiiros Saltiniy paieska atlikta tarptauti-
nése medicinos duomeny bazése PubMed ir UpToDate.
Itraukti angly kalba rasyti straipsniai, ne senesni nei
desimties mety, apimantys atsitiktiniy im¢iy kontro-
liuojamus tyrimus, stebéjimo tyrimus, klinikiniy atvejy
ataskaitas ir apzvalgas pagal raktazodzius. Straipsnyje
pateikiama atrinkty moksliniy leidiniy analizés apzvalga.
Rezultatai. Pagrindinés priezastys, galinCios daryti jtaka
delyro atsiradimui, yra infekcijos, alkoholio ar kity me-
dziagy intoksikacija, hipoglikemija, tam tikri vaistai,
trauma, elektrolity ir skysciy disbalansas, vaskulinés kil-
mes sutrikimai, traukuliai, hipoksija bei Wernicke-Kor-
sakovo sindromas. Tiksli delyro patogeneze iki §iol néra
visiSkai suprantama, taciau yra jvairiy hipoteziy, aiski-
nanéiy Sio sindromo atsiradimg ir s3saja su predisponuo-
janciais veiksniais. Yra bendrieji rizikos veiksniai, kurie
gali bati koreguojami, ir nekoreguojami bei specifiniai
KITS ir KchITS. Rekomenduojamos ir placiausiai nau-
dojamos dvi skalés, padedancios tinkamai identifikuoti
delyra ITS pacientams: CAM-ICU ir ICDSC. Delyro
gydymas sudétingas ir kompleksinis.

Isvadose apibendrinamos delyro pasireiskimo priezastys,
rizikos veiksniai, jy atpazinimo metodai ir gydymo gali-
mybeés. Pagrindinés delyro priezastys apima infekcijas,
elektrolity disbalansa, vaskulinius sutrikimus, trauma,
hipoksija, hipoglikemija ir intoksikacija. Rizikos veiks-
niai yra vyresnis amzius, emocinis nestabilumas, ilga
operacijos trukme, imus skausmas ir sumazejes fizinis
aktyvumas. Rekomenduojamos delyro atpazinimo ska-
lés yra CAM-ICU ir ICDSC, taciau neigiami rezultatai
nepaneigia diagnozes, todél reikalingi iSsamesni tyrimai
rizikos grupéms. Gydymas gali buiti medikamentinis ir
nemedikamentinis, reikalaujantis jvairiapusio poziiirio |
problemag ir rizikos veiksniy $alinimo.

Ivadas

Delyras yra jvardijamas kaip psichiatrinis sindromas,
kurj sukelia laikini jprasto neurony aktyvumo poky¢iai, at-
sirandantys dél sisteminiy organizmo sutrikimy [1]. Litera-
tiros Saltiniuose $is sindromas apibréziamas kaip démesio
ir samonés sutrikimas, iSsivystantis per keleta valandy ar
dieny ir sukeliantis jvairaus sunkumo pazinimo, suvokimo
bei miego-biidravimo ciklo sutrikimus [2]. Kliniskai delyras
dazniausiai pasireiskia patologiniais samonés bei pazinimo
funkcijy pokyciais, taciau gali biti ir kity diagnostiniy po-
zymiy, tokiy kaip psichomotorinis sujaudinimas, dirglumas,
nerimas, emocinis labilumas, padidéj¢s jautrumas intensy-
viai $viesai ir triuk§mui [3]. Lietuvoje yra du specializuoti
Sirdies ligy intensyviosios terapijos skyriai: kardiologijos ir
kardiochirurgijos. Delyrui buidingi kognityviniai, démesio,
cirkadinio ritmo, emocijy reguliacijos sutrikimai ir psicho-
motoriniy funkeijy poky¢iai. Kognityviniai sutrikimai pasi-
reiskia iSkreiptu suvokimu, abstrak¢iu mastymu, atminties
suprasté¢jimu, dezorientacija bei supratimo ir vykdomosios
veiklos disfunkcija. Démesio sutrikimams budinga sunkumas
sutelkti ir iSlaikyti démesj [4]. Cirkadinio ritmo poky¢iai
pasireiskia nemiga, mieguistumu dieng bei daznu pabudimu

Zurnalo tinklalapis: https:/sm-hs.eu

Adresas susirasinéti: Edita Ambrozaité, el.p. edita.ambrozaite2@gmail.com



172

[5]. Pacientams, kuriems pasireiskia delyro sindromas, sun-
kiau kontroliuoti savo emocijas, todél tokie asmenys daznai
bilina sumise¢, nerimastingi, nelinke bendradarbiauti, pikti
arba visiskai apatiski [4]. Psichomotoriniy funkcijy pokyciai
delyro pacientams pasireiskia skirtingai, todél $is sutrikimas
dar skirstomas j 3 atskirus delyro tipus: hiperaktyvus, hipo-
aktyvus ir misrus [6, 7]. Nors dazniausiai bendrai nustatomas
delyro tipas yra hiperaktyvus, kardiologijos intensyviosios
terapijos skyriuje (KITS), kardiochirurgijos intensyviosios
terapijos skyriuje (KchITS) ir intensyviosios terapijos sky-
riuje (ITS) vyrauja hipoaktyvi $io sindromo forma, kuri gali
sudaryti net iki 92% visy nustatomy atvejy [2]. Delyro i8si-
vystymas yra siejamas su didesniu komplikacijy pasireiskimu
pacientams, padidéjusiu mirStamumu, létesniu sveikimo
greiciu, pablogéjusia gyvenimo kokybe po gydymo ir dides-
némis sveikatos prieziiiros jstaigy iSlaidomis [1]. Didelis $io
sindromo paplitimas ir reik§minga jtaka paciento gydymo
bei gyvenimo kokybei pabrézia prevencijos, ankstyvos di-
agnostikos ir veiksmingo gydymo svarba.

Tyrimo tikslas — apzvelgti delyro etiologija, galimas
priezastis, rizikos veiksnius, diagnostikos ypatumus ir gy-
dymo principus kardiologijos intensyviosios terapijos sky-
riuje, remiantis per pastaruosius desSimtj mety paskelbtais
moksliniais Saltiniais.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Atliekant $ig literatiiros apzvalga, Saltiniy paieska buvo
vykdoma tarptautinése medicinos duomeny bazése PubMed
ir UpToDate. [traukti straipsniai parasyti angly kalba, ne se-
nesni nei deSimties mety, juose publikuoti atsitiktiniy imé&iy
kontroliuojami tyrimai, konkretiis stebéjimo tyrimai, kliniki-
niy atvejy ataskaitos, apzvalgos pagal raktazodzius. Siame
straipsnyje pateikiama moksliniy leidiniy analizés apzvalga.

Tyrimo rezultatai
Delyro pasireiskimui jtakos gali turéti jvairios priezastys,

tokios kaip infekcija, intoksikacija, hipoksija, elektrolity ir
skysciy disbalansas, o KITS ir KchITS pacientams specifiniai
ir pagrindiniai predisponuojantys veiksniai yra negydomas
skausmas, triuk§mas, nustatytas Sirdies nepakankamumas,
antiaritminiy vaisty vartojimas, kardiochirurginés operacijos
sudétingumas ir trukmé.

Etiologija ir priezastys. Pagrindinés priezastys, galincios
daryti jtakg delyro atsiradimui, yra infekcijos, alkoholio ar
kity medziagy intoksikacija, hipoglikemija, tam tikri vaistai,
trauma, elektrolity ir skys¢iy disbalansas, vaskulinés kilmés
sutrikimai, traukuliai, hipoksija bei Wernicke-Korsakovo
sindromas [7]. Tarp predisponuojanciy veiksniy taip pat yra
demencija, vyriska lytis, vyresnis amzius (>65), nustatytos 2
ar daugiau sisteminiy ligy, depresija bei jutimo sutrikimai [1,

6]. KchITS ir KITS pacientams specifiski predisponuojantys
veiksniai gali biti Sirdies nepakankamumas, antiaritminiai
vaistai, terapinés hipotermijos naudojimas po Sirdies susto-
jimo, siekiant neuroprotekcijos, perkutaninis aortos voztuvo
keitimas ar transkutaniné elektrostimuliacija. 2018 metais
iSleistame Amerikos $irdies asociacijos zurnalo straipsnyje
teigiama, kad net tre¢daliui KITS pacienty, serganéiy Sirdies
nepakankamumu, pasireiskia delyro simptomai. Pacientams,
kuriems diagnozuotas delyras, daznai nustatomos didesnés
BNP smegeny natriuretinio peptido koncentracijos. Manoma,
kad §j koncentracijos pokytj lemia sumazéjes smegeny ap-
ripinimas krauju dél sutrikusios Sirdies funkcijos [8]. Tiksli
delyro patogeneze¢ iki Siol néra visisSkai suprantama, taciau
yra jvairiy hipoteziy, aiSkinanciy $io sindromo atsiradimg ir
sgsaja su predisponuojanciais veiksniais. Manoma, kad didele
jtaka delyro atsiradimui turi neuromediatoriy kiekio poky¢iai,
ypatingai dopamino perteklius ir acetilcholino iSeikvojimas.
Be to, neuromediatoriy kiekis ir jy funkcija tiesiogiai susije¢
su daugelio aminorigs¢iy koncentracija plazmoje, todél
neutraliy aminorigsciy, tokiy kaip glutaminas ar glicinas,
sumazéjimas gali lemti delyro pasireiskima KITS pacien-
tams [7]. Oksidacinio streso hipotezé teigia, kad sutrikes
oksidacinis metabolizmas yra viena pagrindiniy savaiminés
depoliarizacijos smegeny zievéje, nenormaliy neuromedia-
toriy sintezés, laisvyjy radikaly susidarymo bei organizmo
negeb¢jimo veiksmingai pasalinti neurotoksines medziagas
priezasCiy, o tai taip pat yra susij¢ su delyro simptomatikos
pasireiskimu [4].

Rizikos veiksniai. Gali biiti modifikuojami, nemodifi-
kuojami bei specifiniai KchITS ir KITS rizikos veiksniai
(RV). Nemodifikuojamiems galima priskirti vyresnj amziy,
gretutines ligas, kognityviniy funkcijy sutrikima [2]. Mo-
difikuojami gali bti iminé liga, vartojami medikamentai,
elektrolity disbalansas, neseniai atlikta chirurging interven-
cija, miego trikumas, emocinis labilumas, skausmas, fizinio
kriivio sumazéjimas [2, 9]. Yra i$skiriami galimi specifiniai
KchITS RV, kurie gali biiti intraoperaciniai arba periope-
raciniai. Intraoperaciniams priskiriama: dirbtinés kraujo
apytakos trukmé, jei taikoma kardioplegija (angl. Bypass
time), atlickamos operacijos sudétingumas. Perioperaciniams
RV priskiriama Sirdies nepakankamumas, dirbtiné plauciy
ventiliacija, transkateterinis aortos voztuvo implantavimas
(TAVI) [2, 9]. H. Faisal ir kt. (2013), tyre delyro, ITS atsi-
randancio Sirdies ligomis sergantiems pacientams, atskleidé,
jog procentaliai delyras pasireiskia net iki 25 proc. kardio-
loginiy ir kardiochirurginiy pacienty [2]. J. McPherson ir
kt. (2013), perspektyviojo tyrimo metu iStyre 212 pacienty,
stacionarizuoty j KITS dél timinio miokardo infarkto (MI),
pastebéjo, jog net 5,7 proc. tiriamyjy buvo nustatytas dely-
ras [10]. Tai sieta su vyresniu amziumi, padidéjusia kalio




173

koncentracija kraujyje bei patirta klinikine mirtimi dél MI.
Ne maziau svarbus RV yra miego trilkumas. Acetilcholinas
bei dopaminas yra neuromediatoriai, kurie dalyvauja miego
ir prabudimo reguliavime. Jy disbalansas organizme susi-
jes su delyro i$sivystymu [11]. W. Medrzycka-Dabrowska
ir kt. (2018) atliktoje literatiiros analizéje pastebéta, jog
miego sutrikimg patyré beveik visi ITS pacientai, o viena
i§ pagrindiniy Sio sutrikimo priezasciy buvo triukSmas [12].
Kalbant apie intraoperacines delyro i$sivystymo prieZastis,
ilgos apimties vainikiniy arterijy jung€iy operacija su dirbtine
kraujo apytaka yra tiesiogiai susijusi su padidéjusia delyro
i8sivystymo rizika. Tai siejama su padidéjusiu organizmo
sisteminiu atsaku, smegeny hipoperfuzija bei galima embo-
lija dél ilgo operacijos laiko [9]. Vertinant pacienty kliniki-
nius simptomus, reikia atkreipti démes;j | paciento patiriama
ir i§sakomg skausmg. Net 50 proc. ITS pacienty patiria
skausma [12]. Patiriamas ir negydomas skausmas gali sukelti
nerimo sutrikimus, stipry nuovargj, jautrumg. Neretai TS
gydomi pacientai skausmo i$sakyti nepajégia, dél jo tampa
neramds, azituoti, nesiorientuojantys savyje ir laike. Daz-
niausiai skiriamas antipsichotinis gydymas, taciau negydoma
delyra sukélusi priezastis — skausmas. Kadangi j KchITS
pacientai patenka po sudétingy kompleksiniy kardiologiniy
operacijy, skausmas yra opi problema. 2017 metais atliktoje
metaanalizéje, | kurig buvo jtraukti 11 057 pacientai po kardi-
ochirurginiy operacijy, pastebéta, jog 37 proc. i$ jy net 3 mé-
nesius po operacijos vis dar patiria skausma [13]. Tai rodo,
jog daugelis pacienty patiria skausma po kardiochirurginiy
operacijy, o negydomas skausmas gali iSprovokuoti delyra.
Svarbus modifikuojamas RV yra ilga imobilizacija. Pacien-
tai, patyre sudétingas intervencijas, pavyzdZziui, intraaorting
balioning¢ kontrapulsacijg per Slauning arterija, gali susidurti
su ilgesniu nejudrumo periodu, vadinamu imobilizacija. Tai
gali prisidéti prie delyro iSsivystymo, nes sumazéjes apatiniy
galiiniy judrumas sukelia pacientams didelj diskomfortg [9].

Diagnostika. Delyro diagnozavima gali sunkinti jau
esama paciento patologija, todél delyrg gali biiti sunku di-
ferencijuoti nuo gretutiniy ligy patiméjimo sukelty simptomy.
Néra vaizdo ar laboratoriniy tyrimy diagnostikai, todeél la-
bai svarbu stebéti ir atkreipti démes;j | paciento elgesj bei
kognityvines funkcijas. Pooperacinio delyro pradzia biina
timi ir dazniausiai gali prasidéti pra¢jus nuo vienos iki trijy
dieny po operacijos. Kardiologams neretai sunku jvertinti ir
diagnozuoti delyra, nors ITS dirbantys gydytojai atpazjsta
tik trecdalj delyro atvejy kritiskai sunkios biiklés pacientams
[8]. Iprastai KchITS ir KITS pacientas gali biiti sgmoningas,
intubuotas, seduojamas, todél labai svarbu atkreipti démes;j |
kiekvieng klinikinj pozym] ir naudotis jau parengtomis de-
lyro atpazinimo skalémis. Siuo metu Intensyviosios terapijos

draugijos rekomenduojamos ir labiausiai naudojamos yra
dvi skalés, padedancios tinkamai identifikuoti delyra ITS
pacientams. Viena jy — sumisimo vertinimo skalé intensyvio-
joje terapijoje (angl. Confusion Assessment Method for the
Intensive Care Unit, CAM-ICU). Tai klausimynas, sukurtas
specialiai ITS pacienty delyro jvertinimui ir tinkamas paci-
entams, kuriems taikoma dirbtiné plauciy ventiliacija (DPV)
[14]. CAM-ICU samonés vertinimo skal¢ nesudétingai gali
jvertinti ir ne specialistai, iSklaus¢ kursg apie vertinimo skalg.
7 baly suma skirstoma j kelis reikSmingus intervalus. Surinkti
0-2 balai reiskia, jog delyro néra, 3-5 balai gali reiksti lengva
arba vidutinj delyra, 6-7 balai reiskia sunky delyra [15]. Kita
skalé, naudojama delyrui atpazinti, yra delyro patikrinimo/
atrankos kontrolinis sgrasas intensyviojoje terapijoje (angl.
Intensive Care Delirium Screening Checklist, ICDSC). Tai 8
baly klausimynas, kuris susideda i$ 8 klausimy, kai 4 ir dau-
giau baly reiskia galima delyrg [16]. Viename tyrime buvo
lyginamos abi skalés: CAM-ICU specifiskumas buvo 95,9
proc., o jautrumas 80 proc., tuo tarpu ICDSC specifiSkumas
buvo 81,9 proc., o jautrumas 74 proc. [2]. Nors $ie metodai
ir rodo rysky veiksminguma, neigiami rezultatai dar negali
paneigti delyro diagnozés, todél rizikos grupés pacientams
reikalingas iSsamesnis ir nuolatinis tyrimas.

Gydymas. Daznu atveju gydymas yra sudétingas ir
kompleksinis. Galimas medikamentinis ir nemedikamenti-
nis gydymas. Buvo apskaiéiuota, jog Jungtinése Amerikos
Valstijose (JAV) delyro gydymo islaidos per vienerius metus
sieké nuo 6,6 iki 20,4 milijardo JAV doleriy ITS pacientams
[2]. Dél dideliy islaidy, sudétingos diagnostikos, ypatingas
démesys skiriamas ne gydymui, o ligos prevencijai. Buvo
pastebéta, jog kiek jmanoma ramesné aplinka, ausy kistukai
nakc¢iai, ankstyvas fizinis aktyvumas, laikrodziy nustatymas
esamu laiku padeda pacientams susiorientuoti laike, suma-
zinti patiriamg stresg ir jtampa, todél galima uzkirsti kelia
delyrui ar tokiomis priemonémis pradéti gydyti jau esama
delyra [17]. Miego trikumo sukeltg delyra pirmiausia ra-
ginama gydyti muzikos terapija, ramia, Silta aplinka, tamsa
nakties metu bei ausy kiStukais kokybiskam miegui. Kadangi
KchITS ir KITS esantys pacientai neretai turi daug gretutiniy
ligy, reikia atkreipti démes; ir paskirti adekvaty gretutiniy
ligy gydyma. Buvo nustatyta, jog benzodiazepinai yra su-
sije su padidéjusia delyro rizika, todél ieSkota raminamyjy
alternatyvy. Pastebéta, jog propofolis turi teigiamg jtaka tick
pacienty nuraminimui, tick DPV laikotarpio sumazinimui,
kadangi tai taip pat yra delyro RV. Buvo padaryta i§vada,
jog pacientams po kardiochirurginiy operacijy pirmo pa-
sirinkimo medikamentas sedacijai yra propofolis, o ne ben-
zodiazepinai. Kalbant apie antipsichozinius vaistus, atlikti
tyrimai prieStaringi - vieni leidzia manyti, jog Sie vaistai su-
trumpina delyro trukme, taciau atlikus i§samesnius tyrimus,
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i delyro gydymo ITS gaires antipsichoziniai vaistai (pvz.
haloperidolis) nejtraukti [8]. Ryskus antipsichoziniy vaisty
nepageidaujamas poveikis kardiologiniams pacientams yra
QT intervalo pailgéjimas, kuris susijes su padidéjusia mirtin-
gumo rizika [2]. Taip pat buvo tirtas ir deksmedetomidino,
alfa-2 agonisto, kuris veikia per neuroprotekcija, poveikis.
DaHLIA tyrimo metu, tiriant 74 ITS pacientus, buvo nusta-
tyta, jog delyras regresavo greifiau tiems pacientams, kurie
vartojo minétg vaista [18]. Sis medikamentas negali biti
skiriamas pacientams, patiriantiems delyra dél alkoholio,
ar turintiems abstinencijos sindroma dél benzodiazepiny
vartojimo. Siuo metu galiojanéios gydymo gairés nurodo,
kad gydant delyra KchITS ir KITS pacientams, reikia skirti
démes;j gretutiniy ligy gydymui, pasalinti pagrinding delyra
iSprovokavusig priezastj, koreguoti RV, o medikamentus
vartoti maziausiomis dozémis ir trumpiausiu jmanomu lai-
kotarpiu, tik tuomet, kai nemedikamentinés priemonés delyro
gydymui yra neveiksmingos.

Diskusija

Delyras yra dazna, taciau vis dar sunkiai atpazjstama
patologija, turinti neigiamy pasekmiy paciento sveikatai ir
gydymo rezultatams. Tinkama ir ankstyva delyro diagnostika
bei skirtas gydymas pagerina pacienty prognozes, sumazina
galimy komplikacijy rizikg ir mirtinguma. Kritiniy bukliy
pacientams KchITS ir KITS delyro diagnozés patvirtinimui
ir RV atpazinimui turéty dirbti komanda, kuri susideda i§
gydytojy kardiology, gydytojy anesteziology- reanimatology,
slaugytojy ir pagalbinio personalo.

ISvados

1. Pagrindinés priezastys, salygojancios delyro pasireis-
kima, yra infekcijos, elektrolity ir skyséiy disbalansas, vas-
kulinés kilmés sutrikimai, trauma, hipoksija, hipoglikemija,
intoksikacija alkoholiu ar kitomis medziagomis.

2. Yra specifiniai KchITS ir KITS. Svarbiausi delyro
vystymosi rizikos veiksniai yra vyresnis amzius, emoci-
nis nestabilumas, ilga operacijos trukmé, imus skausmas,
kardiochirurginiy operacijy sudétingumas ir trukmé, fizinio
aktyvumo sumazéjimas.

3. Dvi pagrindinés ir rekomenduojamos delyro atpazi-
nimo skalés yra CAM-ICU ir ICDSC. Jos yra veiksmingos
ir placiai naudojamos pasaulyje, taciau neigiami $iy skaliy
rezultatai nepaneigia diagnozeés, todél rizikos grupéms rei-
kalingi iSsamesni ir reguliarGs tyrimai.

4. Gydymas gali btiti medikamentinis ir nemedikamenti-
nis. Reikalingas jvairialypis poziliris j vyraujanéia problema,
galéjusius delyra sukelti rizikos veiksnius ir jy Salinimas.
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Summary

Delirium is defined as a psychiatric syndrome caused by a tem-
porary dysfunction of normal neuronal activity and changes in neu-
rotransmitters due to systemic disturbances in the body. The main
causes of delirium are infections, alcohol or other intoxication, hy-
poglycaemia, certain drugs, trauma, electrolyte and fluid imbalan-
ces, vascular disorders, seizures, hypoxia, and Wernicke-Korsakoff
syndrome. The exact pathogenesis of delirium is still not fully un-
derstood, but there are various hypotheses explaining the onset of
the syndrome and the association with predisposing factors. There
are general risk factors, which may or may not be modifiable, and
specific for cardiac intensive care units. Two scales are recom-
mended and the most widely used for the proper identification of
delirium in intensive care units patients- CAM-ICU and ICDSC.
Treatment is complex and comprehensive. Medication and non-
medication treatment is available.
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Santrauka

2019 metais prasidéjusi COVID-19 pandemija visiems
laikams pakeité daugelio Zmoniy gyvenimus. Nezino-
mybé, stresas ir sisteminis organizmo uzdegimas sukélé
daugybe sveikatos komplikacijy. Viena 1§ jy yra Takot-
subo sindromas (TS), dar vadinamas ,,sudauzytos Sirdies
sindromu®. Jo simptomai yra netipiniai ir labai panasis
] iminio koronarinio sindromo pozymius. Sunkus CO-
VID-19 viruso klinikinis pasireiskimas, sudétinga Ta-
kotsubo sindromo diagnostika lémé, kad $iy ligy deri-
nys tapo itin pavojingas jomis sergantiems pacientams.
Tyrimo tikslas — aptarti ir i§analizuoti TS ir COVID-19
ligy pagrindines sasajas, galimus rizikos veiksnius bei
kylancias komplikacijas, remiantis pastarojo deSimtme-
¢io moksliniais straipsniais.

Tyrimo metodai. Moksliniy Saltiniy paieska tarptauti-
nése PubMed, UpToDate ir ScienceDirect medicinos
duomeny bazése, naudojant raktazodzius. Siekta rasti
naujausius mokslinius darbus, klinikinius atvejus ir te-
oring medziagg. Atrinkta literatiira atitinka tyrimo tiks-
lus. Straipsnyje pateikiama moksliniy leidiniy analizés
apzvalga.

Rezultatai. TS yra buklé, kai Sirdies raumuo (miokar-
das) staiga silpnéja dél didelio streso. Nors simptomai
panasiis j iminio miokardo infarkto (MI), TS atveju an-
giografijoje nerandama reikSmingo koronariniy arterijy
susiauréjimo. Tiksli TS priezastis dar néra aiski, taciau
manoma, kad jj sukelia staigus katecholaminy i$siskyri-

echoskopijos, vainikiniy arterijy angiografijos duomeni-
mis ir Sirdies Zymeny, tokiy kaip troponinas T ir CK-MB,
koncentracijos padidéjimu. Diagnozés tikslumui svarbu
surinkti tikslig paciento informacijg. Tyrimai rodo, kad
TS baigtis yra panasi j iminio MI.

Pacienty, sirgusiy COVID-19 ir patyrusiy Takotsubo
sindromg, mirtingumas buvo zenkliai didesnis nei ty,

kuriems $io sindromo nebuvo. COVID-19 ir TS ser-
ganciy pacienty ligos komplikacijos yra neiSvengiamos
ir sudétingos, kadangi abi Sios patologijos veikia visg
organizma, ypac Sirdies ir kraujagysliy bei kvépavimo
sistemas. Bitinas jvairiy medicinos specialisty bendra-
darbiavimas ir paciento steb¢jimas, siekiant uztikrinti tin-
kamiausig gydyma ir geriausius jmanomus jo rezultatus.
I$vados apibendrina TS ry$j su COVID-19. TS dazniau
pasitaiko moterims bei asmenims, kurie patyré didelj fi-
zinj ir emocinj stresa. Stresas ir nerimas dél nezinomybés
bei baimés, sergant naujai atsiradusiu virusu, yra TS rizi-
kos veiksnys. TS i$sivystymas yra susij¢s su padidéjusia
katecholaminy koncentracija sergant COVID-19. Hospi-
talizuoti dél COVID-19 pacientai, kuriems issivysté TS,
mir$ta dazniau. Pagrindinés komplikacijos, susijusios su
TS ir COVID-19, apima $irdies nepakankamuma, artering
hipertenzija, hipotenzija, tromboembolinius sutrikimus,
neuropsichologines problemas ir kvépavimo funkcijos
nepakankamuma.

Jvadas

2019 mety pabaigoje Azijoje prasidéjusi koronaviruso
(angl. Coronavirus disease-2019, COVID-19) infekcija plito
itin sparciai ir netrukus tapo pasauline pandemija, pakeitusia
daugelio zmoniy gyvenima [1]. Si infekcija, kurig suke-
lia imaus respiracinio sindromo koronavirusas -2 (SARS-
CoV-2), plinta oro laseliais. Ji gali neturéti simptomy arba
sukelti gyvybei grésmingas komplikacijas [2]. COVID-19
infekcijos klinikiné raiSka kiekvienam zmogui gali bati
skirtinga. Ji priklauso nuo lyties, amzZiaus bei jau turimy
gretutiniy ligy. Sergantieji dazniausiai skundziasi dusuliu,
karsc¢iavimu, kosuliu ir anosmija, taciau $iuos simptomus
dazniausiai lydi galvos ir kriitinés skausmas, nuovargis bei
persistuojantis raumeny skausmas [3]. Nors $i infekcija
laikoma Gimine kvépavimo taky liga, taciau ne kg maziau
pazeidziama psichikos sveikata bei Sirdies ir kraujagysliy
sistema (SKS) [3]. Siuo metu jau Zinoma, kad COVID-19
infekcija gali sukelti miokardo pazaida, aritmijas, Sirdies
nepakankamuma (SN) ar @minj koronarinj sindromg (UKS)
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[4]. Viena ligos sukelta patologija, kuri sulauké itin didelio
susidoméjimo dél savo daznumo, yra Takotsubo sindromas
(TS), dar zinomas kaip ,,sudauzytos $irdies sindromas®. Pas-
targji dazniausiai sukelia fizinis ir (arba) emocinis stresas [5].
Sioje literatiiros analizéje apzvelgiami jau paskelbti pacienty
menys, pasitelkiant PubMed ir SCOPUS duomeny bazes.
Tyrimo tikslas — aptarti ir iSanalizuoti Takotsubo sin-
dromo ir COVID-19 ligy pagrindines sasajas, galimus rizikos
veiksnius bei kylancias komplikacijas, remiantis per pasta-
ruosius deSimt mety paskelbtais moksliniais straipsniais.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Atliekant §] darba, moksliniy Saltiniy paieska buvo vyk-
doma tarptautinése medicinos duomeny bazése PubMed,
UpToDate, ScienceDirect. Naudojant raktazodzius, buvo
ieSkoma naujausiy moksliniy darby, publikuoty klinikiniy
atvejy, stebéjimo tyrimy apzvalgy bei teorinés medziagos.
Atrinkta labiausiai atitikusi $io tyrimo tiksla moksliné li-
teratiira. Siame straipsnyje pateikiama moksliniy leidiniy
analizés apzvalga.

Tyrimo rezultatai

Takotsubo sindromas, dar vadinamas streso sukelta
kardiomiopatija arba ,,sudauzytos Sirdies* sindromu, yra
buklé, kuri pasireiskia staiga, saglyginai trumpu laikotarpiu.
Ji atsiranda dél Sirdies raumens (miokardo) susilpnéjimo, kurj
sukelia didelis patirtas ar patiriamas stresas. Nors timinio MI
klinika yra tokia pati, taciau TS atveju, atlickant angiografija,
nerandama reik§mingo koronariniy arterijy susiauréjimo. Nors
tiksli TS etiologija dar néra visiskai suprantama, manoma, kad
Sig buikle sukelia staigus ir nekontroliuojamas katecholaminy
echoskopijos, vainikiniy arterijy angiografijos duomenimis bei
Sirdies Zzymenimis - troponino T, mioglobino/kreatinkinazés
Sirdies izofermento koncentracijos padidéjimu (CK-MB),
galime jtarti ir patvirtinti TS. 2005-2013 metais Svedijoje
atliktame tyrime apraSoma, kad §io sindromo baigtis yra pa-
nasi ] iminio miokardo infarkto [6]. Vertinant diagnozés
tiksluma, TS jtarimo atveju pirma surenkama iSsami paciento
anamnezé. [$skirtinis démesys kreipiamas j neseniai iSgyventa
ar iSgyvenama didziulj stresg dél artimojo netekties, staiga
suprastéjusios finansinés padéties, pablogéjusios sveikatos ar
kity priezas¢iy. 1980 metais Europoje pirma karta aprasytuose
atvejuose minima, kad patiriamas didziulis stresas gali sukelti
trumpalaikius kairiojo skilvelio (KS) sienelés susitraukimo
sutrikimus[ 10]. Surinkus paciento anamneze, atlickami ins-
trumentiniai bei laboratoriniai tyrimai diagnozés patvirtinimui
ar atmetimui. Pirmiausia uzraSoma EKG, kurioje neretai ste-
bimos kelios poky¢iy stadijos:

I stadija - ST segmento pakilimas;

II stadija - ST segmento grjzimas j izolinija;

III stadija - T dantelio inversija;

IV stadija - T dantelis grjzta j normalig padétj, taciau
gali i8likti pokyciai keliose derivacijose [8].

Sie EKG radiniai yra dazniausi, bet pasireiskia ne visada.
Véliau, esant galimybei, atlickama Sirdies echoskopija. Ty-
rimo metu dazniausiai pastebima Sirdies virsiinés balioni-
zacija ir KS baziniy segmenty hiperkinezé. Taip pat galima
pastebéti ir zenkliai sumazéjusig KS sistoling funkcija bei
pradedancig vystytis desiniojo skilvelio (DS) disfunkcija
[8]. Vainikiniy arterijy angiografija atlickama visiems pa-
cientams, siekiant diferencijuoti TS nuo MI. Reik§mingo
vainikiniy arterijy susiauréjimo nenustatoma, taciau neretai
matomi vainikiniy arterijy ateroskleroziniai pakitimai [10].
Atlikus laboratorinius tyrimus, daznu atveju stebimi Sirdies
zymeny poky¢iai: troponino T ir CK-MB koncentracijos
padidéjimas, tac¢iau MI atveju Siy Zymeny koncentracija
biina dar didesné.

Takotsubo sindromo rizikos veiksniai. Sis sindromas
yra griztamasis. Dazniausiai pasireiskia moterims. W. Des-
met ir bendraautoriy aprasyty klinikiniy atvejy analizése
teigiama, kad net 12 i§ 13 diagnozuoty TS atvejy pasireiske
moterims [11]. Tai daugiausia susij¢ su tuo, jog moterys
stipriau ir jautriau nei vyrai reaguoja j stresg. Svarbus ir
pomenopauzinis laikotarpis. Tyrimas atskleidé, jog pome-
nopauzeje vyrauja hormony disbalansas dél sumazéjusio
estrogeny kiekio, kuris, kaip zinoma, gali silpninti organizmo
atsakg ] stresg ir mazinti katecholaminy issiskyrimo sukelta
vazokonstrikcijg [11]. TS i8sivystymo etiologijai jtakos turi
ir paciento amzius bei genetiniai veiksniai. Nors Sie rizikos
veiksniai yra svarbis, reikSmingg vaidmenj atlieka ir emoci-
nis bei fizinis stresas. Nors visi §ie rizikos veiksniai yra susije
su TS, tai nereiskia, kad juos turintieji biitinai susirgs $ia liga.
Taip pat gali pasitaikyti, kad susirgs asmuo, neturintis visy
rizikos veiksniy. Sie rizikos veiksniai yra tik orientaciniai
ir negali paneigti ar prognozuoti sindromo pasireiskimo.

COVID-19 ir Takotsubo sindromo sasajos. TS sin-
dromas laikomas viena i§ dazniausiy COVID-19 ligos
komplikacijy. 2023 metais atliktame tyrime buvo istirtas
71 pacientas, patekes | intensyviosios terapijos skyriy dél
COVID-19 ligos. Istyrus katecholaminy (norepineftino, epi-
nefrino, dopamino) koncentracija, buvo pastebétas zenklus
jy padidéjimas [12]. Manoma, kad gali bati kelios hipo-
tezés, paaiskinancios $ios komplikacijos i$sivystyma. La-
biausiai diskutuojama yra tai, jog sergant COVID-19 liga,
dél padidéjusios miokardo stimuliacijos katecholaminatis,
atsiranda didelé miokardo pazaida, kuri pasireiskia suma-
z¢jusiu Sirdies kontraktiliSkumu [13]. Taip pat manoma,
kad stresas ir nerimas dél nezinomybés bei baimés, sergant
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naujai atsiradusiu virusu, yra svarbiis TS rizikos veiksniai.

Nuo pat pandemijos pradzios buvo zinoma, kad §is vi-
rusas ne tik sukelia jvairias komplikacijas, taciau gali buti
pavojingas gyvybei ir mirtinas. Lyginant 2020-2021 mety
duomenis, pastebéta, jog mirciy skaicius nuo COVID-19 is-
augo 0,7 procentais, t,y, nuo 835.,4 iki 841,6 asmeny 100 000
gyventojy [14]. Abiejy ligy: TS ir COVID-19 derinys gali
dar labiau pabloginti paciento biikl¢ ir gydymo rezultatus.
Tyrimy rezultatai parodg, jog palyginus COVID-19 serganciy
ir hospitalizuoty pacienty atvejus, pastebéta, jog tiems, ku-
riems iSsivyste TS, mirties atvejy skai¢ius buvo didesnis, nei
tiems, kurie Sio sindromo neturéjo, — atitinkamai 32,8 proc. ir
14.6 proc.[13]. Stebint Siuos rezultatus, akivaizdu, kad TS
ir COVID-19 ligy derinys reikalauja ypatingos prieziiiros ir
daugiadalykio poziiirio, jtraukiant jvairiy sri¢iy specialistus,
kad biity kuo labiau sumazinta mirties ir komplikacijy rizika.

Serganciyjy COVID-19 ir TS ligos komplikacijos yra
neisSvengiamos ir sudétingos, nes abi Sios patologijos veikia
visg organizma, ypac Sirdies ir kraujagysliy bei kvépavimo
sistemas. Siuo metu idskiriama keletas komplikacijy, sie-
jamy su abiem patologijomis: Sirdies nepakankamumas (SN),
arteriné hipertenzija (AH), hipotenzija, tromboembolinés
komplikacijos, neuropsichologinés komplikacijos bei kvépa-
vimo funkcijos nepakankamumas (KFN). SN yra gana dazna
komplikacija, nes TS sukelia grjztama Sirdies disfunkcija, o
COVID-19 yra sisteminis viso organizmo uzdegimas, todél
abiejy ligy derinys gali i§provokuoti SN arba pabloginti jau
esamg létinj SN [13]. Abi patologijos gali sukelti ir arterinio
kraujo spaudimo (AKS) svyravimus, tod¢l reikalingas nuo-
latinis AKS stebéjimas ir, jei reikia, korekcija. Dazniausios
tromboembolinés komplikacijos pazeidzia smegenis, inkstus,
o neretai ir galtines [15]. Atlickama daug tyrimy, siekiant
i$siaiskinti, ar embolija yra pasekmé, ar priezastis, nes CO-
VID-19 yra sietina su padidéjusia kresuliy susiformavimo
rizika. Kairiojo skilvelio trombas susiformuoja esant kraujo
stazei dél sistolinés disfunkcijos Sirdies virstnéje [16]. Tiek
TS, tieck COVID-19 didina simpatinés nervy sistemos akty-
vuma, todél gali i§sivystyti nerimo sutrikimas [17]. Laiku
pastebéjus Sios komplikacijos pozymius ir anksti pradéjus
medikamentinj gydyma, galima iSvengti nerimo sutrikimuy,
esant dviejy patologijy deriniui. COVID-19 savaime neretai
sukelia KFN, kuris dazniausiai gydomas deguonies terapija,
o kartais net prireikia dirbtinés plauciy ventiliacijos [18].
Pastebéeta, jog pacientams, sergantiems COVID-19 infekcija
ir turintiems KFN, TS gali biiti sunkiai diagnozuojamas,
todél tokias pacienty grupes reikia atidziai stebéti ir atlikti
tyrimus, kad biity galima parinkti geriausig gydyma esant
$iy ligy deriniui.

Apibendrinimas

TS ir COVID-19 viruso saveika stipriai veikia SKS. TS
atvejy pandemijos metu padaugéjo. Tai siejama su patirtu
stresu ir katecholaminy koncentracijos padidéjimu, sergant
COVID-19 liga. [vairiy sri¢iy medicinos specialisty bendra-
darbiavimas ir paciento steb&jimas yra biitina salyga, siekiant
uztikrinti tinkamiausig gydyma ir geriausias jmanomas baig-
tis. COVID-19 infekcijos ir TS derinys yra naujas ir dar pla-
norint i$siaiskinti sudétingg Sirdies ir kraujagysliy sistemos
bei infekciniy ligy saveika, kartu tikslinant gydymo gaires
bei gerinant pacienty i§gyvenamuma ir gyvenimo kokybe.

ISvados

1. Takotsubo sindromas dazniausiai i$sivysto moterims
bei tiems asmenims, kurie patyré didelj fizin] ir emocinj
stresg. Pastebéta, jog stresas ir nerimas dél nezinomybés
bei baimés, sergant naujai atsiradusiu virusu, yra TS rizikos
veiksnys

2. Takotsubo sindromo i$sivystymas sietinas su padi-
déjusia katecholaminy koncentracija, kuri gali pasireiksti
sergant COVID-19 infekcija.

3. Dél COVID-19 ligos hospitalizuoty pacienty, kuriems
i8sivysté Takotsubo sindromas, mirties atvejy skaicius buvo
didesnis.

4. Pagrindinés Takotsubo sindromo ir COVID-19 ligy
derinio komplikacijos yra Sirdies nepakankamumas, arteriné
hipertenzija, hipotenzija, tromboembolinés komplikacijos,
neuropsichologinés komplikacijos bei kvépavimo funkcijos
nepakankamumas.
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TAKOTSUBO SYNDROME IN THE CONTEXT OF
THE COVID-19 PANDEMIC
E. Ambrozaité, O. Ivanova, E. Atie
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diomyopathy, pandemic, stress.

Summary

The COVID-19 pandemic, which began in 2019, has profoun-
dly impacted the lives of many people. The uncertainty, stress, and
systemic inflammation caused by the virus led to serious health
complications. One of these is Takotsubo syndrome, also known
as ,,broken heart syndrome,” which presents in a way that closely
mimics acute coronary syndrome. The severe clinical manifestation
of COVID-19 and the complex diagnosis of Takotsubo syndrome
made the combination of these conditions particularly dangerous
for patients. Studies have shown that the mortality rate significantly
increased in patients who had COVID-19 and developed Takot-
subo syndrome compared to those who did not have this syndrome.
Complications of the disease in patients with both COVID-19 and
Takotsubo syndrome are inevitable and complex because both pat-
hologies affect the entire body, especially the cardiovascular and
respiratory systems Close. collaboration between various medical
specialists and close monitoring of the patient are essential to en-
sure the most appropriate treatment and the best possible outcomes.

Correspondence to: edita.ambrozaite2@gmail.com

Gauta 2024-10-11




180 APZVALGA / REVIEW

SVEIKATOS MOKSLAI/

HEALTH SCIENCES IN EASTERN EUROPE
ISSN 1392-6373 print / 2335-867X online

2025, 35 tomas, Nr.4, p. 180-182

DOI: https://doi.org/10.35988/sm-hs.2025.173

ISSUKIAI DIAGNOZUOJANT TIKRAJA
REZISTENTISKA ARTERINE HIPERTENZIJA

Martynas Bublys', Vitalij Cernel?
"Vilniaus universitetas, Medicinos fakultetas,
*Vilniaus universiteto Medicinos fakulteto Biomedicinos moksly instituto
Fiziologijos, biochemijos, mikrobiologijos ir laboratorinés medicinos katedra

RaktaZodziai: pseudorezistentiska arteriné hipertenzija,
tikra rezistentiska arteriné hipertenzija.

Santrauka

Rezistentiska arteriné hipertenzija (RAH) jtariama, kai
nepasiekiamas norminis kraujo spaudimas (< 140/90
mm Hg), gydant trimis antihipertenziniais vaistais, i$
kuriy vienas yra diuretikas. Norint patvirtinti tikraja re-
zistentiska hipertenzija (tRAH), reikalingas i§samesnis
paciento tyrimas ir pseudorezistentiskos arterinés hi-
pertenzijos atmetimas, galintis daryti jtaka tolesniam
gydymo pasirinkimui.

Tikslas. Apzvelgti pseudorezistentiskos arterinés hiper-
zistentiskos arterinés hipertenzijos diagnozavimu.
Metodai. Sistemineé literatiros apzvalga. Moksliniy
straipsniy paieska atlikta PubMed ir Google Scholar
elektroninése medicininiy publikacijy paieskos sistemose.
Tyrimo rezultatai. ,,Baltojo chalato hipertenzija yra
svarbi pseudorezistentiskos arterinés hipertenzijos prie-
zastis. Nustatyta, kad 37,5% pacienty, serganciy rezis-
tentiska hipertenzija, turi $ig bikle. Vidutiniskai 45,2%
pacienty nesilaiko antihipertenziniy vaisty vartojimo re-
zimo, o trecdalis asmeny, kuriems jtariama rezistentiska
hipertenzija, taip pat nepaiso skirto gydymo. Nesilaikymo
priezastys apima zema socioekonominj statusa, prasta
gydytojo ir paciento ry$j, sudétinga dozavima, polipra-
gmazija ir nepageidaujamas reakcijas. Klaidingg RAH
diagnoze gali lemti netikslas kraujo spaudimo matavi-
mai. Atliekant vieng rutininj AKS matavima gydytojo
kabinete, kyla rizika praleisti maskuotos nekontroliuo-
jamos hipertenzijos atvejus. Tyrime, kuriame medicinos
personalo atliekami rutininiai kraujospiidzio matavimai
buvo lyginami su automatizuoto matuoklio rezultatais,
nustatyta, kad 33% pacienty (43 i§ 130) atlikti matavi-
mai parodeé didesnj kraujo spaudima. Tai gal¢jo lemti

neteisingag RAH diagnoze¢. Amerikos Sirdies asociacijos
gairése pabrézta, kad siekiant tiksliai diagnozuoti rezis-
tentiska hipertenzija, bitina atlikti iSsamesnj paciento
tyrima, jskaitant paros kraujospiidzio matavima.
Isvados. Tikroji rezistentiska arteriné hipertenzija yra
sudétinga liga, reikalaujanti iSsamaus tyrimo. Pseudo-
rezistentiSkos hipertenzijos atvejy tarp serganciyjy yra
daugiau nei 30%. Dazniausios blogos hipertenzijos kon-
trolés priezastys yra ,,baltojo chalato* sindromas, gydymo
rezimo nesilaikymas ir netiksliis kraujo spaudimo mata-
vimai, pasitaikantys atitinkamai 37,5%, 45,2% ir 33%
RAH serganciy pacienty.

Ivadas

Remiantis Europos kardiology draugijos (EKD) ir 2023
m. patvirtintomis Europos hipertenzijos draugijos (EHD)
gairémis, jtariama rezistentiSka arteriné hipertenzija (JRAH)
nustatoma, kai kraujo spaudimas neatitinka normos (<
140/90 mm Hg), gydant trimis antihipertenziniais vaistais
(angiotenzing konvertuojancio fermento inhibitoriais arba
angiotenzino receptoriy blokatoriais, kalcio kanaly bloka-
toriais ir tiazidiniais arba ] tiazidinius panasiais diureti-
kais) [1]. Norint patvirtinti tikraja rezistentiska hipertenzija
(tRAH), reikalingas i§samesnis paciento iStyrimas. Jis apima
paros kraujospiidzio steb¢jima, antriniy RAH priezasciy
pasalinima, aplinkos ir su pacientu susijusiy veiksniy verti-
nima, siekiant atskirti tikraja RAH nuo pseudorezistentiskos
(pPRAH). ISsamus paciento tyrimas yra biitinas, norint paskirti
tinkamg farmakologinj gydyma ir jvertinti intervenciniy
procediiry pagristuma vélesniuose gydymo etapuose [1,2].

Tyrimo tikslas — apzvelgti pseudorezistentiskos arterinés

v v —

rezistentiskos arterinés hipertenzijos diagnozavimu.

Tyrimo medziaga ir metodai
Sisteming literattiros apzvalga atlikta PubMed ir Google
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Scholar elektroninése medicininiy publikacijy paieskos sis-
temose. Atrenkant tinkamas publikacijas, buvo naudojami
i$ anksto nustatyti raktazodziai angly kalba: pseudoresistant
hypertension, resistant hypertension (pseudorezistentiska
arteriné hipertenzija, rezistentiska arteriné hipertenzija). Ana-
lizei atrinktos viesai prieinamos publikacijos, paskelbtos
2011-2024 m. laikotarpiu.

Tyrimo rezultatai

»Baltojo chalato“ hipertenzija. Placiau nagrinéjant
tikrosios arterinés hipertenzijos paplitimg bei diagnostikos
bidus nustatyta, kad viena i§ pagrindiniy pseudorezisten-
tiskos arterinés hipertenzijos priezas¢iy yra ,,baltojo cha-
lato* sindromas. De la Sierra ir kt. atliktoje metaanalizéje
buvo istirti 8295 RAH sergantys pacientai, kurie nepasické
norminio kraujosptidzio (< 140/90 mm Hg) gydant trimis
antihipertenziniais vaistais, i$ kuriy vienas buvo diuretikas.
Atlikus paros AKS matavimo méginj, 37,5 % pacienty turéjo
,,baltojo chalato* hipertenzija [3]. Dar 2017 m. Amerikos
Sirdies asociacijos gairése (ASA) rezistentiskos arterinés
hipertenzijos diagnostikos algoritmuose nebuvo skiriamas
pakankamas démesys pRAH atmetimo kriterijams, norint
diagnozuoti tikragja RAH. Taciau 2018 metais isleistuose ti-
krosios RAH diagnostikos algoritmuose ASA bei EKD gairés
nurodé biiting platesnj paciento iStyrima, jtraukiant paros
AKS matavima, norint atmesti ,,baltojo chalato* hipertenzija
[4]. Kadangi ,,baltojo chalato® sindroma turin¢iy pacienty
kardiovaskuliniy komplikacijy rizika yra tokia pati kaip ir
pacienty, serganéiy kontroliuojama AH, reikia atskirti §j
pseudorezistentiskos AH fenotipa, diagnozuojant tRAH [5].

Gydymo rezimo nesilaikymas. Tai vienas i§ didZiau-
siy i88tkiy gydant bei diagnozuojant tikraja rezistentiska
hipertenzija. T. Abegaz ir kt. metaanalizés duomenimis, an-
tihipertenziniy vaisty vartojimo rezimo nesilaikymas AH
serganéiyjy pacienty tarpe vidutiniskai siekia 45,2% [6].
Kitos H. Durand ir kt. atliktos metaanalizés duomenimis,
iStyrus daugiau nei 68 tiikst. pacienty, serganéiy jtariama
RAH, tre¢dalis nesilaiké paskirtos farmakoterapijos rezimo
[7]. Nepakankamo arba visisko gydymo rezimo nesilaikymo
priezastys yra jvairios: tai gali biiti Zemas socioekonominis
statusas, prastas gydytojo ir paciento bendravimas, sudétin-
gas vaisty dozavimas, polipragmazija bei nepageidaujamy
reakcijy gausa [4].

Neteisingas kraujo spaudimo matavimas. Norint
diagnozuoti tikragja RAH, biitina tiksliai iSmatuoti arterinj
kraujo spaudima. H. Bhat ir kt. atliktame tyrime palyginti
medicininio personalo atlickami rutininiai AKS matavimai
su automatizuoto kraujospiidzio matuoklio duomenimis, kai
tiriamasis vienas sédéjo ramioje aplinkoje. Zmoniy atlikti
matavimai 33% pacienty (43 i 130) parodé didesnj AKS,

pagal kurj buvo galima neteisingai diagnozuoti rezistentiska
artering hipertenzija [8]. Taip pat, atlickant vieng AKS ma-
tavimg gydytojo kabinete, didéja rizika praleisti atvejus, kai
hipertenzija yra maskuota ir nekontroliuojama. J. Banegas ir
kt. atliktame tyrime su pacientais, serganciais kontroliuojama
hipertenzija, atlikus paros AKS matavimo tyrima, 31,1%
(4608 18 14840) zmoniy sirgo maskuota rezistentiska arterine
hipertenzija [9]. Dél to svarbu atlikti kraujosptidzio mata-
vimus remiantis naujausiomis rekomendacijomis bei skirti
iSsamesn] tyrima — 24 valandy AKS matavimo stebéseng.

ISvados

1. Tikroji rezistentiSka arteriné hipertenzija yra polietio-
loginé liga, kurios diagnostikai bitinas i§samus ir pakopinis
pacienty tyrimas.

2. Pseudorezistentiskos arterinés hipertenzijos papliti-
mas tarp serganciyjy rezistentiSka AH siekia daugiau nei
30 procenty.

3. Dazniausios blogos hipertenzijos kontrolés priezastys
yra ,,baltojo chalato” sindromas, gydymo rezimo nesilaiky-
mas ir netikslis arterinio kraujo spaudimo matavimai, kurie
pasitaiko atitinkamai 37,5 %, 45,2% ir 33% RAH serganciy
pacienty.
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Summary

Suspected resistant arterial hypertension (suspected RAH) is
considered when target blood pressure (< 140/90 mm Hg) is not
achieved despite the use of three antihypertensive medications,
one of which is a diuretic. However, to confirm true resistant hy-
pertension (true RAH), more thorough patient evaluation is requi-
red to rule out pseudo-resistant arterial hypertension. The aim of
the study is to review the prevalence of pseudo-resistant arterial
hypertension and the challenges in diagnosing true resistant arte-
rial hypertension. Materials and Methods: A systematic review of
the literature was conducted using the electronic medical publi-
cation databases "PubMed" and "Google Scholar." The results of
the study revealed that the most common causes of pseudo-resis-
tant arterial hypertension are white coat hypertension, poor patient
compliance with treatment regimens and inaccurate blood pressure
measurements, occurring in 37.5%, 45.2%, and 33% of patients
with RAH, respectively.
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VIENO GYDYMO CENTRO PERITONITO ATVEJU 2023 METAIS
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RaktaZodZiai: peritoniné dializé, peritonitas.

Santrauka

Peritonitas — aktuali ir dazna peritoninés dializés (PD)
komplikacija. Dauguma peritonito atvejy sukelia Stap-
hylococcus epidermidis ir Staphylococcus aureus, taciau
patogenai skiriasi jvairiose Salyse ir gydymo jstaigose.
Tyrimo tikslas. Palyginti 2023 metais Vilniaus universi-
teto ligoninés Santaros kliniky (VUL SK) dializiy sky-
riuje PD gydyty pacienty peritonito retrospektyvinius
duomenis su 2022 metais atnaujintomis Tarptautinés
peritoninés dializés draugijos (ISPD) peritonito reko-
mendacijomis dél prevencijos ir gydymo.

Metodika. Atlikta 2023 m. VUL SK dializiy skyriuje
PD gydyty pacienty retrospektyviné duomeny apzvalga.

Statistiné duomeny analizé atlikta R Commander pro-
grama.

Rezultatai. [Sanalizuoti 38 VUL SK dializiy skyriuje

2023 metais gydyty pacienty duomenys, nustatyta 15
peritonito atvejy. Gydymas pradétas empiriniais anti-
biotikais, koreguotas pagal mikrobiologiniy tyrimy re-
zultatus. Analizés rezultatai parode, jog nagrinéto centro
duomenys daugeliu atvejy atitiko rekomendacijas, taciau
pastebéta ir skirtumy.
I$vados. Peritonitas islieka svarbi komplikacija paci-
entams, gydomiems PD, pasireiskusi 31,58% atvejy.
2023 m. duomenys parodé gydymo trukmés nuokrypj
nuo tarptautiniy rekomendacijy: S. aureus peritonito gy-
dymas buvo trumpesnis vidutiniskai 2 dienomis, strep-
tokokinio peritonito gydymas truko 8§ arba 42 dienas,
nors rekomenduojama 2 savaités, o polimikrobinio pe-
ritonito gydymas truko 16 dieny, kai rekomenduojama
bent 21 diena. Kulttriskai neigiamas peritonitas sudaré
tik 5% atvejy, o gydymo trukmeé ir pasirinkimas atitiko
rekomendacijas.

Ivadas

Peritonitas yra dazna PD komplikacija, susijusi su di-
deliu sergamumu, kateterio keitimo poreikiu, perkélimu j
hemodialize (HD), trumpalaikiu ultrafiltracijos sutrikimu,
nuolatiniu membranos pazeidimu ir kartais mirtimi. Jis gali
bati tiesiogiai susijes su PD arba antrinis, t.y. su dialize ne-
susijes pilvo ertmés ar sisteminis procesas. Daugelis atvejy,
kaip ir analizuojami Siame straipsnyje, yra susij¢ su PD ir
atsiranda dél uzter§imo patogeninémis odos bakterijomis
(t. y. dél saly¢io prisilietus), arba dél iSeinamosios angos
ar tunelinés infekcijos [1]. Pacientams, kuriems atliekama
PD, peritonita sukelia mikroby patekimas j paprastai sterilig
pilvaplévés ertme, esant susilpnéjusiai organizmo apsaugai.
Mikroby patekimas ir gynybiniy sistemy pazeidimas pa-
prastai susij¢ su dializés procediira. Dazniausiai peritonitas
atsiranda dél uzkrétimo patogeninémis odos bakterijomis,
ypac Staphylococcus epidermidis ir Staphylococcus aureus
[2]. Peritonitg sukeliantys patogenai skiriasi tarp Saliy ir
konkrec¢iy gydymo jstaigy. Nors PD yra saugi ir efektyvi
procedira, literatiiroje rasta duomeny, jog su PD susijes
peritonitas vis dar yra tiesioginé mirties priezastis daugiau
kaip 15% PD gydomy pacienty [3]. Tai itin svarbi problema.
Jai mazinti svarbu efektyviis prevencijos ir gydymo budai,
kuriuos nustatyti padeda visuotinai priimtos tarptautinés PD
draugijos (angl. International Society for Peritoneal Dialy-
sis, ISPD) reguliariai skelbiamos su PD susijusio peritonito
gydymo ir profilaktikos rekomendacijos.

Tyrimo tikslas — palyginti 2023 m. VUL SK dializiy
skyriuje PD gydyty pacienty sergamuma peritonitu, jo suké-
l&jus, gydymui vartotus antimikrobinius preparatus ir kitus
aspektus su 2022 m. atnaujintomis ISPD peritonito gairémis.

Tyrimo medZiaga ir metodai
Atlikta 2023 metais VUL SK dializiy skyriuje PD gy-
dyty pacienty retrospektyviné duomeny apzvalga. Statistiné
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duomeny analiz¢ atlikta R Commander programa. I$ viso
gydyti 38 pacientai, i§ jy 18 motery (47,37%) ir 20 vyry
(52,63%). Amziaus vidurkis 51,13 (+16,04) mety. Siame
centre 2023 metais 12 pacienty nustatyta 15 su PD susijusio
peritonito atvejy. Peritonitu sirgusiesiems gydymo trukmé
PD buvo nuo 6,5 mén. iki 53 mén., o gydymo trukmeés PD vi-
durkis 20,21 (£13,06) ménesio. Rezultatai palyginti su 2022
metais atnaujintomis ISPD rekomendacijomis dél peritonito
prevencijos ir gydymo [4].

Tyrimo rezultatai

Aprasomame centre 2023 m. sirgo 31,58% PD gydyty
pacienty. Sis skai¢ius virsija rekomenduojamas normas, ku-
riose pacienty dalis, kuriems nenustatytas peritonitas, turéty
biti >80% per metus, o bendras peritonito daznis ne didesnis
kaip 0,40 epizody per metus. Nagrinéto centro duomenys
rodo, kad $is rodiklis yra ~0,46 epizodo per metus [4].

Remiantis 2023 m. gairiy nuostatomis, atsikartojantis
(angl. relapsing) peritonito epizodas apibréziamas kaip pe-
ritonito atvejis, pasireiskes per 4 savaites po ankstesnio to
paties organizmo arba vieno sterilaus (neigiamo pasélio)
epizodo [4]. Analizuojamame centre toks epizodas pasireiske
vienam pacientui, ir jis jvyko po 10 dieny. Pirmajj epizoda
sukélé A. ursingii ir S. aureus, antrajj - tik A. ursingii. Pasi-
kartojantis (angl. repeat) peritonito epizodas, kuris apibré-
ziamas kaip pasireiskiantis praéjus daugiau kaip 4 savaitéms
po ankstesnio to paties organizmo sukelto peritonito gydymo
pabaigos, yra laikomas atskiru atveju [4].

Tirtu atveju peritonitas pasireiské dviem pacientams po
47 dieny nuo pirmo epizodo gydymo pabaigos. Vieno pa-
ciento peritonitg sukélé S. epidermidis, o kito — S. aureus.
Kultariskai neigiamas peritonitas turéty sudaryti maziau nei
15% visy peritonito epizody [4]. VUL SK dializiy skyriuje
5% atvejy sukéléjas i$ dializato nebuvo iSaugintas. Dau-
gelis kultiiriskai neigiamo peritonito epizody isSnyksta tai-
kant medikamentinj gydyma, jei greitai pageréja vartojant
antibiotikus — tikétini sukéléjai yra G+ organizmai, todél
pradinj gydyma reikéty testi. Gydymo trukmé turi biiti ne
ilgesné kaip 2 savaités [4]. Tirto dializiy skyriaus kulttriskai
neigiamo peritonito gydymas buvo pradétas penicilinu su
beta laktamazés inhibitoriumi ir keistas j karbapenema, o
gydymas truko 13 dieny. Daugiausia buvo iSauginta G+ mi-
kroorganizmy (74%). 20% visy paséliy buvo polimikrobiniai,
o dazniausiai pasitaikantis sukéléjas — S. aureus.

Gydymas antimikrobiniais preparatais turéty biti prade-
damas i§ karto po dializés filtrato méginiy paémimo, nelau-
kiant laboratoriniy tyrimy rezultaty. Sitiloma, kad empirinis
antibiotiky rezimas buty pritaikytas konkreciam centrui ir
apimty Gram+ ir Gram- organizmus. Rekomenduojama
Gram+ organizmus gydyti pirmos kartos cefalosporinais

arba vankomicinu, o Gram— organizmus — trecios kartos
cefalosporinais arba aminoglikozidais. Priimtina alternatyva
— monoterapija cefepimu [4]. Tirtame gydymo centre G+ pe-
ritonito pradiniam gydymui 67% atvejy skirta pirmos kartos
cefalosporinai kartu su trecios kartos cefalosporinais, kitais
atvejais skirta penicilinazei atsparus penicilinas, linkozami-
das, pirmos kartos cefalosporinas su glikopeptidu ir gliko-
peptidas su aminoglikozidu. G— organizmy sukelto peritonito
empiriniam gydymui buvo pasirinktas fluorochinolonas su
tre¢ios kartos cefalosporinu, pirmos kartos cefalosporinai su
aminoglikozidais arba su trecios kartos cefalosporinais. Su-
zinojus rezultatus ir jautruma, rekomenduojama atitinkamai
koreguoti gydyma [4].

Nustacius sukéléja, 53% G+ peritonito atvejy gydymui
buvo taikomas vankomicinas. Vienu atveju gydymas buvo
pakeistas ] antipseudomoninius penicilinus, kitu atveju — j
peniciling su beta laktamazeés inhibitoriumi, o paskutiniu
atveju buvo naudotas fluorochinolonas. Gydymas pakeis-
tas | karbapenema arba fluorochinolong 67% G— peritonito
atvejy. S. aureus peritonitg sitiloma gydyti veiksmingais
antibiotikais 3 savaites [4]. Atlikto tyrimo metu S. aureus
peritonito gydymo trukmés vidurkis buvo apie 19 dieny ir
svyravo nuo 3 iki 31 dienos. Jei izoliatas jautrus meticilinui,
rekomenduojama rinktis pirmos kartos cefalosporinus. Jei
izoliatas atsparus meticilinui — sitilomas intraperitoninis
vankomicinas [4]. VUL SK dializiy skyriuje S. aureus su-
kelto peritonito gydymui buvo pasirenkami jvairesni anti-
mikrobiniai preparatai: pirmos kartos cefalosporinai, trecios
kartos cefalosporinai, vankomicinas, antipseudomoninis
penicilinas, penicilinas su beta laktamazés inhibitoriumi,
fluorochinolonas. Streptokokinj peritonitg sitiloma gydyti
2 savaites efektyviais antibiotikais [4]. Tirtame centre toks
peritonitas pasitaiké 2 atvejais, kuriy gydymas truko 8 ir 42
dienas. Streptokokinio peritonito iSgydymo daznis virsija
85%, o dauguma pacienty gali testi PD [4]. Analizuotame
centre visi tokio peritonito atvejai (100%) buvo sékmingai
iSgydyti.

Remiantis gairémis, rekomenduojama karbapenemams
atspary acinetobakterijy peritonita gydyti aminoglikozido ir
sulbaktamo turinéiu preparatu. Empirinis gydymas acineto-
bakterijoms parenkamas atsizvelgiant j vietinius jautrumo
rezultatus ir turéty buti sudarytas i§ plataus spektro cefalos-
porino, kombinuoto beta laktamo/beta laktamazés inhibi-
toriaus (derinio, jskaitant sulbaktama) arba karbapenemy
(iSskyrus ertapenema) [4]. Atlikto tyrimo metu empirinis
acinetobakterijy peritonito gydymas pradétas pirmos kartos
cefalosporinais su aminoglikozidu arba su treCios kartos
cefalosporinais. Gydymas keistas j karbapenema arba fluo-
rochinolong. Polimikrobinio peritonito gydymas priklauso
nuo sukéléjy. Jei peritonitg sukelia keli G— ar G— ir G+
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mikroorganizmai, sitilomas gydymas geriamuoju metroni-
dazolu kartu su geriamuoju amoksicilinu ir intraperitoniniu
gentamicinu ar ceftazidimu. Reikalingas skubus chirurginis
jvertinimas. Jei nustatoma intraabdominaliné patologija ir
(ar) abscesas, reikalingas PD kateterio pasalinimas chi-
rurginiu bidu. Rekomenduojama testi antibiotiky vartojima
maziausiai 21 dieng [4]. Polimikrobinis peritonitas VUL
SK dializiy skyriuje 2023 m. pasireiské vienam pacientui.
Jo gydymas i§ pirmos kartos cefalosporiny su tre¢ios kartos
cefalosporinais keistas j fluorochinolonus, gydymas truko 16
dieny. Jei polimikrobinis peritonitas sukeltas keliy G+ mikro-
organizmy — tikétina priezastis yra uzterSimas salyCio metu
[4]. Aprasomos ligoninés dializés skyriuje toks peritonitas
nustatytas 2 pacientams. Jy empirinis gydymas pirmos kartos
cefalosporinais su trecios kartos cefalosporinais koreguotas
pridedant vankomicing. Vienam pacientui gydymas truko
8, kitam — 42 dienas. Kai PD filtrate aptinkama grybeliy,
rekomenduojama nedelsiant pasalinti kateterj. Gydyma tin-
kamu priesgrybeliniu preparatu reikia testi bent 2 savaites
po kateterio pasalinimo [4]. Tirtame centre grybelinis perito-
nitas, sukeltas C. parapsilosis, nustatytas 1 pacientui, kurio
gydymas cefazolinu su ceftazidimu keistas j amfotericing
B. Gydymas truko 21 dieng, o po PD kateterio pasalinimo
pacientas visam laikui peréjo § HD. Biitent C. albicans ir C.
parapsilosis yra dazniausi sukéléjai [4].

Atliekami tyrimai, nagrinéjantys naujas peritonito di-
agnostikos priemones. Gairése pripazjstama, jog vis dar
reikalingos geresnés peritonito prevencijos strategijos [4].
Peritonito baimé gali biiti laikoma viena svarbiausiy klitciy,
trukdanéiy pasirinkti PD kaip dializés biida, nepaisant jo
efektyviy gydymo rezultaty [5].

ISvados

1. Peritonitas islicka reikSminga PD komplikacija.
Nagrinétame centre ji pasireiské 31,58% PD gydomy
pacienty.

2. Analizuoto centro 2023 m. duomenys nedaug skyrési
nuo 2022 m. atnaujinty tarptautiniy rekomendacijy, taiau
pastebéta keletas skirtumy:

2.1. atlikto tyrimo metu S. aureus peritonito gydymo
trukmes vidurkis buvo 2 dienomis trumpesnis nei rekomen-
duojamas;

2.2. remiantis gairémis, streptokokinis peritonitas anti-
mikrobiniais preparatais turéty buiti gydomas 2 savaites, kai
nagrinétame centre gydymas truko 8 arba 42 dienas;

2.3. polimikrobinio peritonito gydymas rekomenduo-
jamas bent 21 dieng, taciau aprasytu atveju gydymas truko
16 dieny.

3. Pastebéti teigiami analizuoto centro rodikliai — kultai-

riSkai neigiamas peritonitas sudaré tik 5% atvejy, o gydymo
trukmé ir pasirinkimas atitiko rekomendacijas.
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COMPARISON OF SINGLE-CENTRE PERITONITIS
CASES IN 2023 WITH THE 2022 UPDATE OF
THE INTERNATIONAL PERITONITIS GUIDELINES
A. Bagdonavicdiiité, L. RimSevi¢ius, M. Miglinas,
D. Sukackiené¢, D. Simelitinaité

Keywords: peritoneal dialysis, peritonitis.

Summary

Peritonitis is a significant and frequent complication of peri-
toneal dialysis (PD). Most cases of peritonitis are caused by Stap-
hylococcus epidermidis and Staphylococcus aureus, but the patho-
gens vary between countries and institutions. This paper analyses
retrospective data on peritonitis in patients treated in the Dialysis
Unit of Vilnius University Hospital Santaros Clinics (VUL SK) in
2023 and compares them with the International Society of Peri-
toneal Dialysis peritonitis guideline recommendations: 2022 up-
date on prevention and treatment. Data from 38 patients treated
at the VUL SK Dialysis Unit in 2023 were analysed and 15 ca-
ses of peritonitis were identified. Treatment was started with em-
pirical antibiotics and then adjusted according to microbiological
test results. The results of the study showed that the data from the
centre were mostly similar to the guidelines, but some differen-
ces were observed.
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Raktazodziai: paveldima angioedema, C1-INH, klini-
kiné iSraiska, diagnostika, gydymas.

Santrauka

Angioedemos priepuoliai daznai sukelia skausma, dis-
komforta ir kartais gali biti pavojingi gyvybei. Pagrin-
dinis patofiziologinis veiksnys yra lokaliai padidéjes
kraujagysliy pralaidumas, sukeliamas bradikinino. Siuo
metu pagal patofiziologinius mechanizmus iSskiriami
trys paveldimos angioedemos (PAE) tipai. Detalus tyri-
mas del bradikinino sukeliamos angioedemos turéty biti
atlickamas visiems pacientams, kuriems kartojasi tinimai
be dilgélinés. PAE priepuoliams gydyti, jy ilgalaikei ir
trumpalaikei profilaktikai yra efektyviy gydymo metody,
kurie prieinami ir Lietuvoje. Sio darbo tikslas — jvertinti
ir aptarti mokslinéje literatiiroje pateikiamg informacija
apie paveldimos angioedemos klinikinj pasireiskima,
diagnostika bei gydyma.

Ivadas

Paveldima angioedema (PAE) yra reta, autosominiu
dominantiniu biidu paveldima liga, dél kurios vystosi C1
esterazes inhibitoriaus (C1-INH) trikumas ar disfunkcija
ir pasireiskia pasikartojantys poodzio ir (arba) pogleivio
tinimai, kuriy neniezti ir negydomi praeina savaime per
1-5 dienas. Pagrindinis patofiziologinis veiksnys — lokaliai
padidéjes kraujagysliy pralaidumas, sukeliamas bradikinino.
Liga dazniausiai prasideda vaikystéje ar jauny suaugusiyjy
amziuje. Apie 40 proc. pacienty pirmaji priepuolj patyré
iki 5 mety, o 75 proc. — iki 15 mety [1]. Ligos paplitimas
siekia 1 atveji 60 000 gyventojy [1]. Daliai Zzmoniy §i liga
néra jtariama ir nustatoma per vélai dél ziniy stokos arba di-
agnozuojama po keleriy mety ar deSimtmeciy nuo simptomy
atsiradimo. Tinimai gali pasireiksti odoje, virSkinamajame
trakte ar virSutiniuose kvépavimo takuose (KT). Virsutiniy
KT angioedema yra pavojinga gyvybei, virskinamojo trakto
ir odos tinimai skausmingi ir susij¢ su funkcijos sutrikimu,
pablogéjusia gyvenimo kokybe.

Tyrimo tikslas — iSanalizuoti bei aptarti jrodymais

pagrista informacijg apie paveldimos angioedemos klinikinj
pasireiskima, diagnostika bei gydyma.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Taikyta sisteminé mokslinés literatiiros apzvalga ir ana-
lizé. Duomeny buvo ieskoma PubMed, Google Scholar, Up-
ToDate duomeny bazése. Viso teksto straipsniai atrinkti, jei
juy pavadinimas, santrauka ar reikSminiai zodziai nurodé¢,
kad tyrimas tinkamas §iai apzvalgai. Naudoti raktazodziai:
hereditary angioedema, C1-INH, clinical expression, dia-
gnostics, treatment.

Tyrimo rezultatai ir diskusija

Klinikinis pasireiSkimas ir diagnostika. Paveldima
angioedema klasifikuojama j tris tipus:

I tipo PAE, kuri atsiranda dél C1-INH trukumo;

II tipo PAE, kuri susijusi su C1-INH funkcijos sutrikimu
(Siuo atveju C1-INH kiekis normalus, taciau jo funkcinis
aktyvumas yra sumazgjes);

PAE, kai C1-INH kiekis ir funkcinis aktyvumas yra nor-
maliis (PAE-nC1-INH), kurio patofiziologinis mechanizmas
vis dar néra visiskai suprantamas [2].

Sergant I ir II tipo PAE, priepuoliai pasireiskia trijose
anatominése vietose: odoje, virskinamajame trakte, virsuti-
niuose kvépavimo takuose. Daugelis PAE priepuoliy vienu
metu apima tik vieng zona, taciau gali pasitaikyti atvejy, kai
vienu metu apimamos ir kelios zonos. Dazniausiai pazei-
dziama oda/poodis (veidas, galiinés) ir virSkinamasis trak-
tas. Priepuolius gali iSprovokuoti stresas, infekcija, trauma,
peroraliniai kontraceptikai arba AKF inhibitoriai [3]. Negy-
doma PAE savaime praeina per 1-5 dienas, ligos sunkumas
varijuoja nuo pacientui nemalonaus odos tinimo iki gyvybei
pavojingos virSutiniy kvépavimo taky edemos. Apie 42-58
proc. pacienty keletg valandy ar dieng pries jaucia prodromo
simptomus: bendra silpnuma, nuovargj, pykinima, mialgija ir
kitus ] gripa panasius simptomus, atsiranda eriteminis neniez-
tintis gyvatés formos (angl. chicken- wire) arba aiskiy riby
eriteminis odos bérimas (lot. erythema marginatum), kuris
primena dilgéline, todel PAE diagnozé yra atidedama [1].
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Pasikartojantys tinimai dazniausiai blina galiinése, laipose,
liezuvyje, akiy vokuose, kaktoje, lytiniuose organuose. 90
proc. pacienty pasireiskia virSkinamojo trakto angioedema,
kuri sukelia imy pilvo skausma, pykinima, vémima, pilvo
piitima, viduriavima, ascita. Dél ligos retumo ir nevienalytis-
kumo, PAE klaidingai diagnozuojama, nes tokie simptomai
priskiriami kitoms ligoms, tokioms kaip apendicitas, cho-
lecistitas, pankreatitas, uzdegiminés Zarny ligos ir kt., todél
daliai pacienty atliekamos nereikalingos chirurginés inter-
vencijos [4]. Diferencinei timaus pilvo diagnostikai naudingi
pilvo ultragarsinis ir kompiuterinés tomografijos tyrimai
— stebimas segmentinis zarny sieneliy sustor¢jimas (edema)
ir skystis pilvo ertméje [9]. Pavojingiausia gyvybei yra virSu-
tiniy kvépavimo taky edema, kuri progresuodama gali baigtis
mirtimi dél asfiksijos. Pacientai gali skystis gerklés skausmu
ar niezuliu, verzimo ar gumulo pojii¢iu gerkléje, disfagija,
balso uzkimimu, ,,lojan¢iu“ kosuliu. Virsutiniy KT edema
pasireiskia mazdaug pusei pacienty per visg gyvenima [1].
PAE, taciau pastebéta keletas skirtumy. Tinimai jprastai pra-
sideda vyresniame amziuje, moterims simptomai pasireiskia
dazniau ir sunkiau nei vyrams. Prodromo simptomai dazniau-
siai nejauciami, tinimai ryskiausi veido srityje, ypa¢ liezuvio
bei liezuvélio, virskinamojo trakto angioedema pasitaiko
reCiau. Maziau intensyvus ir jvairesnis ligos aktyvumas —
priepuoliai pasireiskia reCiau, laikotarpis nesant simptomy
ilgesnis [5]. Sio tipo PAE pastebétas stiprus tinimus provo-
kuojantis estrogeny poveikis [9].

Diagnostika remiasi anamneze, laboratoriniais ir ge-
netiniais tyrimais. Jtarti PAE reikéty visiems pacientams,
kuriems kartojasi tinimai nesant dilgélinés, jtarimus turéty
sustiprinti §ie pozymiai: teigiama Seiminé anamnezé, simp-
tomy pradzia vaikystéje ar paauglystéje, pasikartojantys ir
skausmingi virskinamojo trakto simptomai, virSutiniy KT
edemos epizodai, prodrominiai simptomai pries atsirandant
tinimui, néra atsako j gydyma adrenalinu, antihistamininiais
vaistais (AH) bei gliukokortikosteroidais (GKS). Tokiems
pacientams turéty biti atliktas bendrasis kraujo tyrimas ir
ENG (arba CRB), komplemento C4 komponento ir C1-INH
koncentracijos funkcinio aktyvumo tyrimai. [ ir II tipo PAE
diagnozuojama, kai du kartus su 1-3 ménesiy pertrauka nu-
statoma sumazejusi C4 koncentracija, C1-INH koncentracija
ir/ar C1-INH funkcinis aktyvumas. Seiminé anamnez¢ labai
prisideda prie diagnozés patvirtinimo, taciau tai néra biitina
salyga, nes apytiksliai ketvirtadaliui pacienty mutacija nu-
statoma de novo [6,7]. Genetinis tyrimas diagnozuojant I
ir I tipo PAE jprastai taip pat nereikalingas. PAE-nC1-INH
atveju C4 komponento, C1-INH koncentracija ir C1-INH
funkcinis aktyvumas atitinka normg. Tokiems pacientams
svarbus detalus anamnezés surinkimas: tinimai nesant dil-
gelinés, teigiama Seiminé anamnezé, moteriskoji lytis, estro-

geny poveikis AE priepuoliams bei genetiniai tyrimai: XII
faktoriaus, angiopoetino-1, plazminogeno, kininogeno ar
kity geny mutacijos. Taip pat Siems pacientams néra atsako
1 gydyma AH, GKS ar adrenalinu [5,9].

Gydymas. ISskiriamas Giminio PAE priepuolio gydymas,
trumpalaikis ir ilgalaikis profilaktinis gydymas.

Lir II tipo PAE gydymas. Uminio priepuolio gydymas.
Irodyta, jog ankstyvas PAE priepuoliy gydymas, pradétas per
6 val. nuo simptomy pradzios, uztikrina geresnj gydymo at-
saka nei atidétas, todél PAE priepuolius reikia pradéti gydyti
kuo anksciau [3,6]. Visos virSutiniy kvépavimo taky AE turi
biti gydomos dél asfiksijos rizikos. Progresuojant kvépavimo
taky tinimui, endotrachéjiné intubacija turi buti atlikta nedel-
siant, taip pat rekomenduojama apsvarstyti tracheostomijos
ar krikotiroidotomijos galimybe [8]. Uminiams priepuoliams
gydyti naudojamas C1-INH koncentratas (nanofiltruotas
zmogaus ar rekombinantinis), ikatibantas (bradikinino re-
ceptoriy antagonistas) ar ekalantidas (kalikreino inhibitorius,
Lietuvoje nelicencijuotas) [6]. Jei néra galimybés skirti mi-
nétus vaistus, gali bati skiriama SD (angl. solvent detergent
treated) ar Svieziai Saldyta plazma [8].

Trumpalaikeé profilaktika. Yra zinoma, jog chirurginé
intervencija (trauma), odontologinés procediiros ar kitos
intervencijos (endotrachéjiné intubacija, bronchoskopija,
ezofagogastroduodenoskopija), susijusios su kvépavimo ta-
kais ir virskinamuoju traktu, gali iSprovokuoti AE. Su Siomis
procediiromis asocijuotas tinimas dazniausiai atsiranda per
48 val. Pirmo pasirinkimo vaistas trumpalaikei profilaktikai
yra C1-INH koncentratas. Nesant C1-INH koncentrato gali
buti skiriama Svieziai Saldyta plazma ar susilpninti andro-
genai (donazolis) [6].

ligalaiké profilaktika. 1lgalaikés profilaktikos tikslas
yra iSvengti ar sumazinti AE priepuoliy skaiciy ir taip pa-
gerinti pacienty gyvenimo kokybe. Ilgalaiké profilaktika
skiriama pacientams, kuriems kartojasi gyvybei pavojingi
AE priepuoliai (>2 k./m.) ar daznos (>1 k./mén.) periferinés
AE [9]. Pirmo pasirinkimo vaistai ilgalaikei profilaktikai
— nanofiltruotas C1-INH koncentratas arba lanadelumabas
(monokloninis antikiinas, blokuojantis plazmos kalikreino
veikima). Antro pasirinkimo vaistai yra susilpninti andro-
genai (donazolis), tuo tarpu maziausiai efektyviis vaistai
— antifibrinolitikai (traneksaminé rtigstis) skiriami, jei néra
galimybés skirti C1-INH koncentrata, o androgenai — kon-
traindikuotini [3,6].

PAE-nC1-INH gydymas. PAE su normaliu C1-INH kie-
kiu yra panasus j [ ir II tipo PAE gydyma. Taciau Siy pacienty
gydymo rekomendacijos remiasi stebéjimo tyrimais, nes
randomizuoty placebu kontroliuojamy studijy su pacientais,
sergancCiais PAE-nC1-INH, atlikta néra [5].

Uminio priepuolio gydymas. Nors pacientams, sergan-
tiems PAE-nC1-INH, nenustatomas C1-INH trukumas ar
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funkcijos sutrikimas, gydymas C1-INH koncentratu didesnei
daliai yra efektyvus, nors ir maZesnis, lyginant su I ar II tipo
PAE serganciais pacientais. Panasiai ir su ikatibantu — dau-
geliui pacienty gydymas yra veiksmingas, taciau pastebétas
velyvesnis atsakas, o dalies pacienty gydymas ikatibantu
nepaveikeé [5].

Trumpalaiké profilaktika. Trumpalaiké profilaktika néra
pakankamai i$tyrinéta. Manoma, jog prieSprocediirinei pro-
filaktikai C1-INH koncentratas gali buti efektyvus [9].

ligalaike profilaktika. 1lgalaike profilaktika gali bati nau-
dinga, nors sergant PAE-nC1-INH tinimai pasireiskia reciau,
periodai nesant simptomy trunka ilgiau. Traneksaminé riigstis
yra efektyvesné nei [ ir II tipo PAE sergantiems pacientams.
Stebétas labai geras progestino efektas pacientéms dél XII
faktoriaus mutacijos. Aprasyta keletas efektyvios ilgalaikés
profilaktikos atvejy, gydant C1-INH koncentratu [5,9].

ISvados

1. PAE yra reta patologija, kuriai biidingi skausmingi
odos, vir§kinamojo trakto bei kvépavimo taky tinimai, i§
kuriy pastarieji gali buti mirtini.

2. Visiems pacientams, kuriems kartojasi tinimai ne-
sant dilgélinés, turéty biti taikomas detalus iStyrimas dél
bradikinino sukeliamos angioedemos. Diagnostika remiasi
detaliu anamnezés surinkimu, laboratoriniais bei genetiniais
tyrimais.

3. PAE gydymas H1 antihistamininiais vaistais ar gliuko-
kortikosteroidais yra neefektyvus, todél reikalingas specifinis
gydymas C1-INH koncentratu, bradikinino receptoriy anta-
gonistu, kalikreino inhibitoriumi ar kitais vaistais.
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HEREDITARY ANGIOEDEMA:
CLINICAL EXPRESSION, DIAGNOSTICS,
TREATMENT
G. Balliiinaité, A. ReipSleger

Keywords: hereditary angioedema, C1-INH, clinical expres-
sion, diagnostics, treatment.

Summary

Angioedema attacks are usually painful, exhausting and occa-
sionally life-threatening. The main pathophysiological factor is lo-
cally increased vascular permeability caused by bradykinin. Cur-
rently, three types of hereditary angioedema (HAE) are categorized
based on pathophysiological mechanisms. A thorough examina-
tion for bradykinin-induced angioedema should be performed in
all patients with recurrent swelling without urticaria. There is an
effective and cost-efficient treatment for managing HAE attacks,
along with short-term and long-term prevention.

Conclusions: 1. HAE is a rare disorder, characterized by pain-
ful swelling of the skin, gastrointestinal tract and respiratory tract,
the latter of which can end fatally. 2. All patients experiencing re-
current swelling without urticaria should undergo a thorough exa-
mination for bradykinin-induced angioedema. Diagnosis relies on
a detailed medical history, laboratory tests and genetic studies.
3. Treatment of HAE with H1 antihistamines or glucocorticoste-
roids is ineffective, requiring specific therapy with C1-INH con-
centrate, bradykinin receptor antagonists, kallikrein inhibitors, or
other targeted medications.
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RaktaZodziai: daridoreksantas, hipnotikai, dvigubi orek-
sino antagonistai, nemiga, farmakoterapija.

Santrauka

Nemiga — gana daznas sutrikimas, kurio paplitimas popu-
liacijoje siekia 30 procenty. Nemiga pasireiskia sunkumu
uzmigti, prabudimu naktj bei trikdo visavertj funkcio-
navimg dienos metu. Vienas i§ nemigos gydymo biidy
— farmakoterapija, jskaitant naujos kartos vaistus, tokius
kaip daridoreksantas, kuris veikia oreksino sistema, re-
guliuojancig budrumo ir miego ciklus.

Tikslas. Apzvelgti dabartinius literatliros duomenis apie
dviguba oreksino receptoriy antagonista — daridoreksanta
bei palyginti jo efektyvumga ir veiksminguma su jau esa-
mais hipnotikais.

Metodika. Analizuoti 2018-2024 m. straipsniai i§ Pu-
bMed ir Google Scholar duomeny baziy, paieskos siste-
mose vartojant raktazodzius: daridoreksantas, hipnotikai,
dvigubi oreksino antagonistai, nemiga.

Rezultatai. ISnagrinéjus literatiira, pastebeta, kad tradici-
niai hipnotikai, tokie kaip benzodiazepinai, kelia rizika
del priklausomybeés ir Salutinio poveikio, kognityviniy
sutrikimy ir dienos mieguistumo. Priesingai, daridorek-
santas pasizymi selektyviu poveikiu oreksino recepto-
riams, kas leidzia efektyviai reguliuoti miego ir budrumo
cikla, sumazinant neigiamo poveikio rizikg. Klinikiniy
tyrimy duomenys parodé, kad daridoreksantas pagerina
tiek miego pradzia, tiek jo palaikyma, jo Salutinis po-
veikis yra mazesnis nei tradiciniy vaisty, tokiy kaip zol-
pidemas. Daridoreksanto pusinés eliminacijos laikas yra
optimizuotas taip, kad veikty visa naktj, taciau nesukelty
rytinio mieguistumo.

ISvados. Daridoreksantas yra veiksmingas ir saugesnis
uz tradicinius hipnotikus, ypa¢ atsizvelgiant j sumaze-
jusia priklausomybés ir Salutinio poveikio rizika, kartu

pagerinant miega bei pacienty gyvenimo kokybe, taciau
daridoreksanto saugumas turi biiti vis dar tiriamas.

Ivadas

Nemiga yra daznas miego sutrikimas, kurio paplitimas
bendroje populiacijoje siekia 30 % [1]. Nemigos diagnos-
tikos kriterijai apima problemas, susijusias su uzmigimu
arba prabudimais nakties miego metu, dél kuriy pacientui,
turinciam galimybe iSsimiegoti, sutrinka funkcionavimas
diena, jskaitant nuovargj, hipersomnija, nuotaikos sutriki-
mus, atminties pablogéjima ir neatiduma [2]. Trumpalaikeé
nemiga paprastai trunka nuo keleto dieny iki keleto savaiciy
ir ja daznai sukelia neseniai patirtas stresas [3]. Si nemigos
forma paprastai praeina, kai streso veiksnys iSnyksta, taciau
kai kuriais atvejais gali pereiti j Iéting nemiga [3]. Létine
nemiga — tai sunkumas uzmigti, islikti mieganciam arba
pabudimas anksti ryte ir negaléjimas veél uzmigti bent 3 nak-
tis per savaite maziausiai 3 ménesius [3]. Nemigg blogina
dienos miegas, kuris sumazina miego poreikj naktj, ir alko-
holio vartojimas, kuris neigiamai veikia miego kokybe [3,4].
Nemigos sutrikimui daznai buidinga 1étiné eiga: po vieneriy
mety simptomai islieka 86 proc. asmeny, o po penkeriy mety
nuo oficialios diagnozés nustatymo — 59 proc. asmeny [4].

Nemiga daznai siejama su objektyviais polisomnografijos
parametry pokyciais, jskaitant sumazéjusia bendra miego tru-
kme, pailgéjusj miego latentinj perioda iki nuolatinio miego,
sumazg¢jusj miego efektyvuma ir pailgéjusj pabudimo laika
po miego pradzios [5].

Nors miego problemos yra gana daznos bendroje popu-
liacijoje (>30 proc.) ir dar daznesnés tarp pacienty, besilan-
kanciy pas pirminés sveikatos priezitiros gydytojus (>50
proc.), jos néra jprastai aptariamos gydytojo ir paciento
konsultacijy metu [6].

Pacientai, sergantys nemiga, daznai licka nepastebéti [7].
Negydoma nemiga gali padidinti psichikos sveikatos sutri-
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kimy, hipertenzijos, diabeto, vézio ir kognityviniy funkcijy
sutrikimy rizika [2,8].

Pirmaeilis nemigos gydymas yra kognityviné elgesio
terapija [9]. Kognityviné elgesio terapija gerina miega, nu-
kreipdama démesj j disfunkcines arba su miegu nesuderina-
mas mintis, jausmus ir elgesj, nors jrodyta, kad ji veiksminga.
Kartu rekomenduojama taikyti ir trumpalaike farmakotera-
pija [2,9-10]. Siuo metu patvirtinti vaistai skirstomi pagal
keturis veikimo mechanizmus: benzodiazepino receptoriy
agonistai (BZRA), histamino receptoriy antagonistai (HRA),
melatonino receptoriy agonistai (MRA) ir dvigubi oreksino
receptoriy antagonistai (DORA) [11]. DORA yra naujesnés
klasés vaistai, skirti nemigai gydyti, kurie paprastai sukelia
maziau nepageidaujamy reiskiniy [12]. Vienas naujausiy
Sios klasés vaisty — daridoreksantas [12].

Tyrimo tikslas — apzvelgti dabartinius literatiiros duo-
menis apie dvigubg oreksino receptoriy antagonistg — dari-
doreksanta, bei palyginti jo efektyvuma ir veiksminguma su
jau esamais hipnotikais.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Informacijos paieskos sistemose PubMed ir Google Scho-
lar atlikta 2018-2024 mety moksliniy publikacijy paieska,
vartojant raktazodzius bei jy kombinacijas: daridoreksantas,
hipnotikai, dvigubi oreksino antagonistai, farmakoterapija,
nemiga (angl. daridorexant, dual orexin receptor antagonists,
hypnotics, insomnia, pharmacotherapy). Perzitiréjus ir atme-
tus netinkamas publikacijas, | literatiros apzvalgg jtraukti
39 galtiniai. Jtraukti viso teksto straipsniai angly kalba, pu-
blikuoti 2018-2024 metais, kurie atitiko jtraukimo kriteri-
jus. Itraukimo kriterijai: straipsniai, kuriuose nagrinéjamas
daridoreksanto poveikis, efektyvumas nemigos sutrikimui
bei Sio vaisto saugumas ir efektyvumas lyginant su kitais
hipnotikais; prieinamas visas straipsnio tekstas. Atmetimo
kriterijai: straipsniai, senesni nei 2018 m.; neprieinamas
visas straipsnio tekstas. Jvertinti moksliniy publikacijy
pavadinimai bei santraukos, atrinktos jtraukimo kriterijus
atitinkancios publikacijos. Paskutiniame etape perskaitytas
visas straipsnio tekstas, atlikta analizé ir atmestos atrankos
kriterijy neatitinkancios mokslinés publikacijos.

Tyrimo rezultatai

Nemigos gydymo is§iikiai ir naujojo hipnotiko — da-
ridoreksanto veikimo principas.Tradiciniai raminamieji-
hipnotiniai vaistai, tokie kaip veikiantys gama-amino sviesto
rligsties receptorius, histamino receptoriy antagonistai ir me-
latonino receptoriy agonistai, parodé tam tikra veiksminguma
gydant nemigg [13]. Taciau jie pateko | vystymosi aklavietg
dél nejveikiamo $alutinio poveikio, tokio kaip parasomnija ir
kognityviniai sutrikimai bei negebéjimo uztikrinti tikslinio

rezultato [13]. Benzodiazepinai, veikiantys gama-amino
sviesto riigsties receptorius, yra susij¢ su nepageidaujamu
poveikiu, tokiu kaip lickamasis vaisty poveikis kita ryta,
kognityviniai sutrikimai, kritimai, kvépavimo slopinimas,
griztamoji nemiga, abstinencija ir noras piktnaudziauti [14].
Zinoma, kad tokie hipnotikai, kaip benzodiazepinai, su-
kelia fizing priklausomybe ilgai gydomiems pacientams, o
nutraukus gydyma gali atsirasti kelis ménesius trunkanéiy
abstinencijos simptomy [15]. Nauji gydymo btidai, tokie
vaistai kaip DORA, palengvina pacienty nemigos simptomus
nesukeldami stipraus $alutinio poveikio ir priklausomybés,
lyginant su tokiais tradiciniais vaistais kaip benzodiazepinai
[11,16]. Be to, Siuo metu nemigai skirti medikamentai, ku-
riais tinkamai sprendziamos miego palaikymo problemos,
yra susije su bendru Salutiniu poveikiu — mieguistumu dienos
metu [17].

Oreksino sistema — tai taikinys, kuriant naujos klasés
vaistus nuo nemigos. Oreksinai, dar vadinami hipokretinu,
yra pagumburio neuropeptidai, reguliuojantys budrumg ir
miega [18]. Oreksino receptoriy antagonisty potencialas
spresti miego problemas pirma kartg buvo jrodytas zmonéms
naudojant dvigubg oreksino receptoriy antagonistg - almorek-
santg [19]. Iki Siol JAV patvirtinti trys DORA (suvoreksantas,
lemboreksantas ir daridoreksantas), skirti nemigos sutriki-
mui gydyti, ta¢iau daridoreksantas yra vienintelis DORA,
patvirtintas ir ES [19].

Daridoreksantas (Quviviq™) yra per burng vartojamas
dvigubas oreksino-1 ir oreksino-2 (OX1 ir OX2) recepto-
riy antagonistas, skirtas nemigai gydyti [20]. OX1 ir OX2
yra su G baltymais susieti receptoriai, placiai pasiskirste
smegenyse, taciau oreksinus gaminantys neuronai sutelkti
nedideléje pagumburio srityje [21-22]. Oreksinai, sgveikau-
dami su OX1 ir OX2, skatina budruma [23]. Manoma, kad
slopinant oreksino receptorius, sumazéja btidravimas [22-23].
DORA, pavyzdziui, daridoreksantas, pasiZymi mazesniu
Salutiniu poveikiu, palyginti su tradiciniais hipnotikais, todél
atminties sutrikimai ir priklausomybés rizika yra mazesni.
Vis délto jie vis tiek sukelia nepageidaujamy reakcijy, tokiy
kaip galvos skausmas, viduriavimas, nuovargis, sgnariy ir
galliniy skausmas [24].

Daridoreksanto efektyvumas, palyginti su kitais hi-
pnotikais. Daridoreksantas buvo sukurtas taip, kad jo opti-
malus pusinés eliminacijos laikas biity mazdaug 8 valandos
[25]. Pakankamai ilgas, kad jis veikty visa naktj, bet pernelyg
trumpas, kad sumazinty lickamajj poveikj kitg ryta [26].
Tyrimai atskleidé, jog daridoreksantas pagerino objektyvia
miego pradzig ir iSlikimo miego buisenoje rodiklj jau po pir-
muyjy dviejy gydymo nakty [27-28]. Atlikti tyrimai parodé ir
daridoreksanto efektyvuma, gerinant tick pabudimo laikg po
miego pradzios, tick bendrg miego trukme suaugusiems ir
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pagyvenusiems pacientams, kuriems buvo skirtas gydymas
iki 3 ménesiy [29].

2023 metais atliktoje metaanalizéje nustatyta, jog DORA
yra veiksmingesni nei j benzodiazepinus panasis vaistai ir
placebas, kalbant apie pabudimo laikg po miego pradzios
ir miego efektyvuma. Be to, jie geresni uz melatonino re-
ceptoriy agonistus miego latentiSkumo, prabudimo laiko po
miego pradzios ir miego efektyvumo atzvilgiu [30]. DORA
geriausiai jvertinti atsizvelgiant j latentinj perioda iki nuo-
latinio miego, prabudimo laikg po miego pradzios, bendraji
miego laikg ir miego efektyvuma [30]. Lemboreksantas ir
daridoreksantas (du DORA) pasizyméjo didesniu miego
latentiSkumo, prabudimo laiko po miego pradzios ir bendro
miego laiko veiksmingumu nei placebas, o jy toleravimas
buvo geras [30]. | benzodiazepinus panasiis preparatai buvo
veiksmingesni uz placeba latentinio periodo iki nuolatinio
miego, prabudimo laiko po miego pradzios, bendro miego
laiko ir miego efektyvumo atzvilgiu, taciau kélé didesng
saugumo rizikg [30].

Tyrimo metu DORA atstovo daridoreksanto, j benzodia-
zepinus panasiy vaisty grupés atstovo zolpidemo ir placebo
grupiy vidutinis pabudimo laikas pradiniame taske buvo
panasus. Pirmaja naktj daridoreksantas reik§mingai sumazino
pabudimo laika, lyginant su placebu, o jo poveikis i$liko
stabilus visg naktj. Zolpidemo poveikis buvo panasSus pra-
dzioje, taCiau sumazéjo po 210 minuciy, o po 390 minuciy
nesiskyré nuo placebo. Tuo tarpu daridoreksanto poveikis
isliko statistiSkai reikSmingas per visa naktj. Po 28 dieny
daridoreksantas iSlaiké didesnj efektyvuma mazinant pabu-
dimo laika, palyginus su zolpidemu [31].

Daridoreksanto ilgalaiké nauda nemigos gydymui yra
ypac svarbi, nes daugelis tradiciniy hipnotiky ilgainiui pra-
randa veiksminguma arba sukelia Salutinj poveik]j, tokj kaip
rimai rodo, kad daridoreksantas islaiko savo efektyvuma
ilguoju laikotarpiu ir yra gerai toleruojamas net ilgai var-
tojamas [32,33].

Daridoreksanto saugumas, $alutinis poveikis ir pa-
lyginimas su hipnotikais. Daridoreksantas yra selektyvus
vaistas, nes jo taikinys — oreksino sistema, kuri reguliuoja
miego ir pabudimo ciklus [18]. Jis blokuoja oreksino recep-
torius OX1 ir OX2, slopindamas budruma, taciau neslopina
centrinés nervy sistemos (CNS) kaip tradiciniai hipnotikai.
Benzodiazepinai ir j benzodiazepinus panasis vaistai daz-
niausiai veikia per GABA receptorius, kurie stipriau slopina
CNS, sukeldami mieguistuma, sedacijg ir didindami priklau-
somybés rizikg [34-35].

Skirtingai nuo tradiciniy hipnotiky, tokiy kaip benzodia-
zepinai ir zolpidemas, kurie veikia per GABA receptorius,
daridoreksantas nesukelia tokio stipraus Salutinio povei-

kio kaip priklausomybé [34]. Tyrimai taip pat parodé, jog
pacientai, vartojantys daridoreksantg, nejaucia reik§mingo
kognityviniy funkcijy pablogéjimo [34,36].

Viena i§ pagrindiniy problemy, susijusiy su Siuolaiki-
niais nemigos gydymo preparatais, yra galimas liekamasis
poveikis kitg ryta. Ivertinus rytinj mieguistuma, nenustatyta
jokio skirtumo tarp jvairiy daridoreksanto doziy ir placebo,
vertinant mieguistuma kita dieng [28]. Dél palyginti trumpo
daridoreksanto pusinés eliminacijos laikotarpio liekamasis
poveikis taip pat gali biiti mazesnis [37].

Lyginant su kitais DORA vaistais, tokiais kaip suvo-
reksantas ar lemboreksantas, daridoreksantas taip pat pa-
rodé, jog yra gerai toleruojamas. Tyrimai rodo, kad dari-
doreksantas sukelia maziau Salutiniy reiskiniy, tokiy kaip
somnolencija (mieguistumas) ar nuovargis, palyginti su
lemboreksantu [32]. Be to, daridoreksantas turi didesnj
poveikj normaliai miego struktiirai palaikyti, taiau nesuke-
lia tokio poveikio pazinimui ar atminciai, kaip melatonino
receptoriy agonistai [11].

Pastebéta, jog tradiciniai hipnotikai, tokie kaip benzo-
diazepinai, gali slopinti kvépavimo funkcija, ypac sergantie-
siems obstrukcine miego apnéja ar kitais kvépavimo sutri-
kimais [38]. Daridoreksantas pasizymi mazesne kvépavimo
slopinimo rizika, todél jis gali biiti saugesnis pacientams,
turintiems kvépavimo problemy [38-39].

Nors daridoreksanto veikimo mechanizmas skiriasi nuo
tradiciniy hipnotiky, jo visapusiska sauguma ir ilgalaikj
veiksminguma vis dar reikia tirti toliau. Analizé atskleidé
keleta naujy galimy su daridoreksantu susijusiy nepagei-
daujamy reiskiniy, tarp jy ir su miegu susijusius simptomus
(kosmarus, nejprastus sapnus, miego siaubg ir kt.); emocinius
ir suvokimo sutrikimus (haliucinacijos, depresija, susijau-
dinimas); fiziologines ir elgesio reakcijas (Sirdies plakimas,
burnos dzitivimas, padidéjusi energija ir kt.) [13].

ISvados

1. Dvigubas oreksino receptoriy antagonistas darido-
reksantas yra efektyvesnis uz tradicinius hipnotikus, nes jo
poveikis pagerina miego pradzig ir palaikyma, kartu ma-
zindamas nemigos simptomus ir gerindamas bendrg miego
kokybe.

2. Daridoreksanto selektyvus poveikis oreksino recep-
toriams leidzia reguliuoti budrumg ir miega, neslopinant
centrinés nervy sistemos taip stipriai, kaip tradiciniai hi-
pnotikai, todél sumazéja kognityviniy sutrikimy ir Salutinio
poveikio rizika.

3. Daridoreksanto pusinés eliminacijos laikas yra opti-
mizuotas, leidziantis vaistui veikti visg naktj, nesukeliant
ryto mieguistumo ar lieckamyjy efekty kita dieng. Tai gerina
pacienty gyvenimo kokybe bei produktyvuma dienos metu.
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4. Daridoreksanto Salutinio poveikio, pavyzdziui, pri-
klausomybés ir dienos mieguistumo, rizika yra mazesné nei
benzodiazepiny, todél jis laitkomas saugesniu pasirinkimu
ilgalaikiam vartojimui.

5. Daridoreksantas pasizymi geru toleravimu ir mazesne
kvépavimo slopinimo rizika, todél jis yra tinkamas pacien-
tams, turintiems kvépavimo sutrikimy.

6. Ateityje atliekant mokslinius tyrimus bitina visapu-
siskai jvertinti daridoreksanto sauguma ir veiksminguma,
siekiant pateikti tikslesnes nemigos gydymo gaires. Siuo
metu pastebétas nepageidaujamas poveikis apima galvos
skausmus, viduriavima, nuovargj, galtiniy ir sanariy skaus-
mus, taip pat naujai nustatytus emocinius ir suvokimo su-
trikimus, pakitusias fiziologines bei elgesio reakcijas ir su
miegu susijusius simptomus.
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DARIDOREXANT: ANEW SOLUTION
FOR INSOMNIA TREATMENT — EFFICACY AND
SAFETY COMPARED TO EXISTING HYPNOTICS
G. Brazyté, O. Laukaityté, A. Musneckis

Keywords: daridorexant, hypnotics, dual orexin antagonists,
insomnia, pharmacotherapy.

Summary

Insomnia is a relatively common disorder, affecting about 30%
of the population. It manifests as difficulty falling asleep, waking
up during the night, and impairing full daytime functioning. One of
the treatment options for insomnia is pharmacotherapy, including
new-generation drugs like daridorexant, which targets the orexin
system responsible for regulating sleep-wake cycles.

Aim of the study. To review current literature on the dual orexin
receptor antagonist daridorexant and compare its efficacy and
effectiveness with existing hypnotics. Methodology: Articles pu-
blished between 2018 and 2024 were analyzed from the PubMed
and Google Scholar databases using the following keywords: da-
ridorexant, hypnotics, dual orexin antagonists, insomnia, pharma-
cotherapy.

Results. Areview of the literature indicates that traditional hy-
pnotics, such as benzodiazepines, pose risks of dependency and
side effects, including cognitive impairment and daytime drowsi-
ness. In contrast, daridorexant selectively targets orexin receptors,
allowing for effective regulation of the sleep-wake cycle while re-
ducing the risk of adverse effects. Clinical trial data show that da-
ridorexant improves both sleep initiation and maintenance, with
fewer side effects compared to traditional medications like zolpi-
dem. Its half-life is optimized to act throughout the night without
causing morning drowsiness.

Conclusions. Daridorexant is an effective and safer alternative
to traditional hypnotics, particularly with its reduced risk of de-
pendency and side effects, while improving sleep and overall pa-
tient quality of life. However, the safety of daridorexant still ne-
eds to be investigated.
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Santrauka

Aktyvumo ir démesio sutrikimas (ADHD) yra neurop-
sichologinis sutrikimas, kuriam btidingas neatidumas,
hiperaktyvumas ir impulsyvumas. Diagnostika remiasi
paciento anamneze, nes néra specifiniy laboratoriniy ar
radiologiniy tyrimy, kurie padéty tiksliai nustatyti sutri-
kima. Pagrindinis gydymo metodas yra farmakologiné
terapija, skirstoma j gydyma stimuliatoriais ir nestimu-
liatoriais. Stimuliatoriai veiksmingi apie 70 % pacienty,
nors jiems gali pasireiksti Salutinis poveikis, pavyzdziui,
apetito sumazgéjimas, miego sutrikimai bei kraujosptidzio
poky¢iai. Nestimuliuojantys vaistai, tokie kaip atomokse-
tinas ar alfa agonistai, taip pat naudojami, bet jie maziau
efektyviis nei stimuliatoriai. Psichosocialinis gydymas,
apimantis psichoedukacija ir kognityvinés elgsenos tera-
pija, yra veiksmingas, ypac kartu derinamas su vaistais.
ADHD gydymas taip pat padeda sumazinti opozicinio
elgesio ir elgesio sutrikimy simptomus bei sumazina psi-
choaktyviyjy medziagy vartojimo rizika.

Ivadas

Tyrimai rodo, kad suaugusiyjy aktyvumo ir démesio
sutrikimo diagnozé paplitusi nuo 2 % iki 5 % [1]. Si liga
pasireiskia jvairiais biidais, o tai i§ dalies lemia simptomy
sutapimas su kitomis psichiatrinémis ligomis, tokiomis kaip
nuotaikos ir nerimo sutrikimai, psichoaktyviyjy medziagy
vartojimo sutrikimai, antisocialiniai ar kiti asmenybés su-
trikimai [1,2]. Be to, tyrimai rodo, kad visame pasaulyje
ADHD daznai nepakankamai atpazjstama, o suaugusieji
daznai lieka negydomi [3].

Pagrindiniai suaugusiyjy ADHD simptomai yra neati-
dumas, hiperaktyvumas ir impulsyvumas [4]. Suaugusieji,
kuriems buidingas neatidumas, daznai susiduria su organiza-

vimo, laiko valdymo, démesio islaikymo sunkumais ir yra
linke atidelioti. Hiperaktyvumas suaugusiesiems paprastai
pasireiskia nerimastingumu, pernelyg dideliu kalbéjimu,
nuolatiniu skubos jausmu, pervargimu ir daznu judéjimu.
Impulsyvumui budingas veikimas negalvojant, dél kurio pri-
imami neapgalvoti sprendimai, pertraukinéjimas kity kalbos,
pastangos laukti savo eilés pokalbyje arba skuboti atsaky-
mai | klausimus [4]. Impulsyvumas trukdo suaugusiesiems
numatyti galimas pasekmes arba tiesiogines savo veiksmy
pasekmes. Kad biity galima diagnozuoti ADHD, impulsyvu-
mas, hiperaktyvumas ir nedémesingumas turi labai trukdyti
kasdienei veiklai jvairioje aplinkoje, pavyzdziui, namuose ir
darbe. Suaugusieji, sergantys ADHD, §j simptomy sukelta
gyvenimo trikdj daznai suvokia kaip nepageidaujama [4].

Dél simptomy ir sutrikimy suaugusieji, sergantys ADHD,
jaucia didelj poveikj jvairiems gyvenimo aspektams. As-
meniniu lygmeniu jie daznai patiria jvairiy psichologiniy
ir vykdomojo funkcionavimo sunkumy, tokiy kaip Zema
saviverté, emocijy reguliavimo problemos, padidéjes dir-
glumas, sunkumai priimti sprendimus, atminties ir impulsy
kontrolés i8stikiai [2]. Dél Siy funkciniy sutrikimy ADHD
sergantys asmenys patiria didesnj kasdienj stresa, depresija
ir net didesng rizika susirgti psichoaktyviyjy medziagy var-
tojimo sutrikimais [5]. Tarpasmeniniu ir Seiminiu lygmeniu
suaugusieji gali patirti didesniy nesutarimy namuose, daznes-
nius konfliktus Seimoje ir pesimizma [4]. Be to, Siy asmeny
sunkumai, susije su démesio sutelkimu j uzduotis, daznai
paveikia aplinkinius, jskaitant $eima, draugus ir kolegas. Dél
to jie gali buti laikomi tinginiais arba nebendradarbiaujan-
Ciais tiek namuose, tiek darbe, o tai gali neigiamai paveikti
ju santykius [2,4].

Dél minéty issakiy Seimoje artimieji dazniau kreipiasi
dél sveikatos prieziiiros paslaugy, nes, kaip rodo tyrimai, jie
patiria psichologinj stresa, jskaitant kasdieniame gyvenime
padidéjusi streso ir nerimo lygi [6].

Tyrimo tikslas — istirti aktyvumo ir démesio sutrikimo
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diagnostikos ir gydymo metody veiksminguma suaugusiems
zmonéms, remiantis naujausiais tyrimais ir praktikos reko-
mendacijomis.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Atlikta iSsami literatiiros apzvalga, naudojant PubMed
duomeny baze. Paieskai naudoti raktazodziai: ADHD dia-
gnostika, ADHD gydymas, stimuliatoriy veiksmingumas,
psichosocialiné intervencija. Atrinkti straipsniai buvo re-
cenzuoti moksliniai darbai, publikuoti angly kalba. Pirme-
nybe teikta ne senesniems nei 5 mety Saltiniams. Apzvalgoje
analizuota 13 straipsniy, kurie atitiko atrankos kriterijus.

Tyrimo rezultatai

Diagnostika. ADHD diagnoz¢é nustatoma klinikiniu
btdu, neatliekant specifiniy laboratoriniy ar radiologiniy
tyrimy. Neuropsichologiniai testai néra pakankamai jautris,
kad tiksliai diagnozuoty sutrikima, todél diagnoz¢ pirmiau-
sia turéty biiti grindziama paciento anamneze [7]. Vertinant
ADHD sergancio paciento biikle, paprastai naudojamos
jvairios vertinimo skalés ir keliy informatoriy, pavyzdziui,
mokytojy ir tévy, nuomoné. Gydytojai turi atsizvelgti ir |
kitus galimus sutrikimus, kurie paaiskinty vaiko simpto-
mus. ADHD neturéty buti diagnozuojamas, jei simptomai
geriau atitinka kita liga, pavyzdziui, psichoze ar maniakinj
epizoda [8].

Gydymas. Farmakologinis gydymas yra pagrindinis
ADHD gydymo metodas, kuris skirstomas j dvi pagrindines
kategorijas: stimuliatoriai ir nestimuliatoriai. Stimuliatoriai
dar skirstomi j amfetaminus ir metilfenidatus. Abiejy rasiy
stimuliatoriai veikia slopindami dopamino atgalinj jsisa-
vinima presinapsinése ir postsinapsinése membranose, o
amfetaminai taip pat tiesiogiai atpalaiduoja dopaming [8].
Stimuliatoriai yra ADHD gydymo pagrindas, jie veiksmingi
mazdaug 70 proc. pacienty. Yra jvairiy preparaty, jskaitant
tiesioginio atpalaidavimo, pailginto atpalaidavimo, ilgo vei-
kimo ir ilgalaikio atpalaidavimo preparatus. Dazniausiai
pasitaikantis Salutinis poveikis yra kraujospuidzio poky¢iai,
sumazéjes apetitas, miego sutrikimai ir galimas priklausomy-
bés atsiradimas [8]. Sergant ADHD, didéja psichoaktyviyjy
medziagy vartojimo rizika, o tyrimai rodo, kad gydymas
stimuliatoriais mazina piktnaudziavimo psichoaktyviosiomis
medziagomis rizikg visg gyvenima. Nors tai yra kontroliuo-
jamos medziagos, o paslaugy teikéjai turi abejoniy, jrody-
mai nuolat pabrézia, kad svarbu iSbandyti stimuliatorius,
gydant ADHD [8]. Buvo nuogastaujama d¢l stimuliatoriy
vartojimo pacientams, sergantiems epilepsijos priepuoliais,
taciau naujausi tyrimai parode, kad epilepsija serganciy as-
meny gydymas stimuliatoriais nuo ADHD yra saugus [9].
Pacientams, sergantiems ir ADHD, ir tiky sutrikimais, gali

padaznéti tikai. Papildomai vartojami alfa agonistai gali pa-
déti sumazinti tikus [9].

Nestimuliuojantys ADHD gydymo biidai yra du pagrin-
diniai: antidepresantai ir alfa agonistai. I$ antidepresanty la-
biausiai Zinomas atomoksetinas, kuris veikia kaip selektyvus
noradrenalino reabsorbcijos inhibitorius [8]. Nors keliuose
tyrimuose jis buvo veiksmingas kaip ADHD gydymo prie-
moné, paprastai jis yra maziau veiksmingas nei stimuliatoriai
ir turi minimaliy antidepresiniy savybiy. Daznai vartojamas
vaikams, kurie netoleruoja stimuliatoriy arba kartu jaucia
nerimg. Kiti antidepresantai: bupropionas, veikiantis dopa-
ming ir serotoning, ir tricikliniai antidepresantai (TCA) yra
paskutiné galimybé ir veikia noradrenaling [8].

Alfa agonistai, tokie kaip klonidinas ir guanfacinas, gali
bati veiksmingi gydant ADHD. Tadiau jie gali sukelti jvairy
Salutinj poveik] Sirdies ir kraujagysliy sistemai, jskaitant
sumazéjusj kraujosptidj, sedacija (labiau pasireiskia vartojant
kloniding), svorio padidéjimg ir galvos svaigima. Sie vaistai
paprastai veiksmingesni jaunesniojo amziaus vaikams nei
suaugusiesiems [10].

Psichosocialinis gydymas yra dar vienas ADHD sergan-
tiems asmenims taikomas metodas. Jis apima psichoedu-
kacija tiek pacientui, tiek jo Seimai, taip pat kognityvinio
elgesio mokymo programas, pritaikytas padéti pacientui
siekti trumpalaikiy ir ilgalaikiy tiksly. Tyrimai parodé, kad
Sios programos yra labai veiksmingos, kai yra derinamos
su farmakoterapija. Taciau, skirtingai nuo kity psichiatriniy
biikliy, yra tvirty jrodymy, kad vien tik medikamentinis gy-
dymas yra veiksmingiausias ADHD gydymas [3,11].

JAV maisto ir vaisty administracija neseniai patvirtino
triSakio nervo stimuliavimo sistema, skirtg vaikams, kurie
nevartoja vaisty. Tai prietaisas, kuris sukuria Zemo lygio
elektros impulsg, kuris padeda sumazinti hiperaktyvuma.
Nejrodyta, kad ADHD simptomus pagerinty kokia nors
konkreti dieta [8].

Prognozé. ADHD prognozé priklauso nuo amziaus.
ADHD simptomai daznai islieka ir paauglystéje, darydami
itakg socialiniams ir akademiniams gyvenimo aspektams.
Mazdaug 40 % pacienty simptomai islicka ir paauglystéje,
o ketvirtadaliui i$ jy gali iSsivystyti gretutiniai antisociali-
niai sutrikimai. Pagrindiné ilgalaiké tendencija rodo, kad
suaugus simptomai sumazéja mazdaug 50 %. Paprastai 50
% asmeny, turin¢iy ADHD, ,,iSauga‘ $ig buklg, ypac jei tai-
komas gydymas, o dar 25 % suaugusiyjy nebereikia gydyti.
Manoma, kad tai vyksta dél dviejy priezasciy: stimuliatoriai
gali padéti vystytis priekinei skiléiai, o suaugusieji daznai
renkasi profesijas, nereikalaujancias nuolatinio démesio. Su-
auge daugelis geba pasiekti iSsilavinimo ir profesiniy tiksly
[12]. Taip pat nustatyta, kad ADHD gydymas mazina opo-
zicinio jziilaus elgesio ir elgesio sutrikimo simptomus, bei
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psichoaktyviyjy medziagy vartojimo rizika [8]. Negydomas
ADHD gali sukelti nuolatiniy sunkumy ir sunkiy pasekmiy,
jskaitant ilgalaikj nedarba, didesng eismo jvykiy rizika ir
daznesnj narkotiniy medziagy vartojima [13].

ISvados

1. ADHD diagnozuojama remiantis paciento anamneze,
nes néra specifiniy laboratoriniy ar radiologiniy testy, kurie
galéty tiksliai patvirtinti diagnoze. Diagnozuojant svarbu at-
skirti kitus sutrikimus, galin¢ius imituoti ADHD simptomus.

2. Stimuliatoriai yra pagrindinis ir veiksmingiausias
ADHD gydymo metodas, kurio taikymas duoda teigiama
atsaka apie 70 % atvejy. Vis délto jy vartojimas gali sukelti
Salutinj poveikj, pvz., sumaz¢jusj apetita ir miego sutrikimus.

3. Psichosocialiné terapija, ypa¢ derinama su vaistais,
efektyviai mazina ADHD sukeliamus elgesio sutrikimus ir
psichoaktyviyjy medziagy vartojimo rizika.
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DIAGNOSIS, TREATMENT APPROACHES AND
EFFICACY OF ATTENTION DEFICIT
HYPERACTIVITY DISORDER (ADHD) IN ADULTS
B. Chomictius, V. Cernel

Keywords: ADHD, diagnosis, pharmacological treatment, sti-
mulants, psychosocial treatment, adults.

Summary

ADHD is a neuropsychological disorder characterized by inat-
tention, hyperactivity, and impulsivity. Diagnosis is based on the
patient’s history, as there are no specific laboratory or radiologi-
cal tests to accurately identify the disorder. The primary treatment
method is pharmacotherapy, divided into stimulants and non-sti-
mulants. Stimulants are effective in approximately 70% of pa-
tients, though side effects such as decreased appetite, sleep distur-
bances, and changes in blood pressure may occur. Non-stimulant
medications, such as atomoxetine or alpha agonists, are also used
but are generally less effective than stimulants. Psychosocial tre-
atment, including psychoeducation and cognitive behavioral the-
rapy, is effective, especially when combined with medication.
ADHD treatment also helps reduce symptoms of oppositional be-
havior and conduct disorders, as well as the risk of substance use.
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terizuota diagnostika, automatizuotas vaizdy analizavimas,
medicinos inovacijos, diagnostinis tikslumas.

Santrauka

Didéjant medicininiy vaizdy skaiciui ir sudétingumui,
radiology darbo kriivis taip pat sparciai auga, o tai didina
diagnostiniy klaidy rizika ir gali sukelti perdegima. Dirb-
tinis intelektas tapo svarbiu pagalbininku, suteikianciu
galimybe gerinti diagnostinj tiksluma, optimizuoti darbo
eigg bei sumazinti per didelj radiology darbo krivi. Nors
dirbtinis intelektas dar néra pajégus visiskai pakeisti ra-
diology darbo, jis jau dabar prisideda prie daugelio kli-
nikiniy uzduociy efektyvumo. Integruotas j kasdieng
praktika, jis gali atlikti automatizuota vaizdy analizg,
pagreitindamas diagnozavimo procesg ir sumazindamas
klaidy tikimybe.

Ivadas

Sparciai pleciantis medicininiy vaizdy tyrimams, Zen-
kliai padidéjo radiology darbo kriivis. Atsiradus tiriniams
vaizdams, vienam atvejui tenkanciy vaizdy skaicius smarkiai
iSaugo. Radiologai yra atsakingi uz mazdaug 20 000 ligy
diagnozavima ir daugiau kaip 50 000 priezastiniy rysiy ana-
lizg, o tai gali prisidéti prie diagnostikos klaidy, skaitytojy
vertinimo kintamumo, o taip pat prie perdegimo [1]. Siomis
aplinkybémis dirbtinis intelektas (DI) tapo vertingu partneriu,
galinciu papildyti atvejy aiskinima ir padéti atlikti jvairias
su aiskinimu nesusijusias uzduotis radiologijos klinikoje
[2]. Nors nesitikima, kad dirbtinis intelektas visiskai pakeis
radiologus, daugelis Sios srities specialisty mano, kad tie,
kurie bendradarbiauja su dirbtiniu intelektu, pralenks ir pa-
keis tuos, kurie to nedaro [3]. 2020 m. Amerikos radiologijos
koledzas (ACR) atliko apklausa, sickdamas iSsiaiskinti, kaip
jo nariai jtraukia dirbtinj intelekts i savo klinikine praktika
[4]. T apklausg atsakeé 1 427 respondentai, i$ kuriy atsakymy
paaiskéjo, kad 33,5 proc. radiology naudoja dirbtinj inte-

lekta klinikingje aplinkoje. I§ ty, kurie nenaudoja dirbtinio
intelekto, 80 % nurodé, kad nemato ,,jokios naudos® is Sios
technologijos, o trecdalis teigé negalintys pateisinti i$laidy.
I§ radiology, kurie naudojo dirbtinj intelekta, 94,3 % nurodg,
kad jo veikimas buvo ,,nenuoseklus®, 5,7 % teigé, kad jis
,.visada veiké®, o 2 % pazyméjo, kad ,,nickada neveiké* [4].
Neseniai buvo atlikta Europos radiology draugijos nariy
apklausa [5]. I Sig apklausg atsaké 690 respondenty, i§ kuriy
40 proc. nurod¢, kad turi dirbtinio intelekto naudojimo klini-
kinéje praktikoje patirties. Paklausti apie jy suinteresuotumag
taikyti dirbtinj intelekta, tik 13,3 % iSreiské norg tai daryti,
52,6 % atsaké neigiamai, o 34,1 % neatsaké. Kalbant apie
dirbtinio intelekto poveikj darbo kriiviui, 4 % respondenty
mang, kad jis sumazino jy darbo krtiv, 48 % kad padidino, o
46 % nurod¢, kad jokiy poky¢iy nejvyko [5]. Nors daugybe
publikacijy nagrinétuose Saltiniuose yra susijusios su ,,Al“
ir ,,radiologijos® deriniu (neseniai PubMed paieskoje rasti 5
104 rezultatai), taciau i paieskos terminus jtraukus ,,kliniking
praktika“ randama kur kas maziau darby (tik 227 rezultatai,
arba 4,4 %). Tyrimai parod¢, kad dirbtinio intelekto algori-
tmy, kurie gali gerai veikti naudojant vidinio patvirtinimo
duomenis, nasumas daznai pastebimai sumazg¢ja, kai jie in-
tegruojami | klinikinio darbo eigg [6,7]. Taip atsitinka todél,
kad laikui bégant gali keistis klinikiniai standartai ir gai-
rés, ligos paplitimas ar daznumas, skyriuje gali buti idiegta
nauja vaizdo jranga. Zmonés gali lengvai prisitaikyti prie
$iy poky¢iy, o dirbtinio intelekto sistemos gali susidurti su
sunkumais, nes FDA patvirtinti modeliai negali biiti smarkiai
koreguojami neprarandant sertifikato [8]. Tyrimai rodo, kad
dirbtinio intelekto modeliai gali neprognozuojamai sutrikti,
kai jie naudojami aplinkoje ar salygomis, kurios skiriasi
nuo ty, kuriomis jie buvo i§ pradziy apmokyti [9]. Be to,
be adaptyvaus mokymosi (gebéjimo nuolat mokytis) dirb-
tinio intelekto modelio veikimas laikui bégant prastéja dél
tokiy veiksniy, kaip vaizdo jrangos ar protokoly pokyciai,
programinés jrangos naujiniai ar pacienty demografiniai
poky¢iai [10].
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Tyrimo tikslas — iSanalizuoti ir jvertinti dirbtinio in-
telekto naudojimo radiologijoje galimybes bei jo poveiki
diagnostiniam tikslumui, efektyvumui ir radiology darbo
salygoms. Taip pat sickiama nNustatyti, kaip dirbtinis in-
telektas gali padéti pagerinti sveikatos prieziiiros paslaugy
kokybe ir istekliy panaudojimg medicinos srityje.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Literattiros apzvalga atlikta medicininéje duomeny bazéje
PubMed. Paieskai naudoti raktazodziai: dirbtinis intelektas,
radiologija, kompiuterizuota diagnostika, automatizuotas
vaizdy analizavimas, medicinos inovacijos, diagnostinis tiks-
lumas. Atrinktos temg atitinkancios publikacijos, parasytos
angly kalba. Atsizvelgus | visus kriterijus, Sioje literatiiros
apzvalgoje remtasi 21 moksliniu straipsniu.

Tyrimo rezultatai

Efektyvesné darbo eiga. Didéjant sveikatos prieziii-
ros i$laidoms visame pasaulyje, efektyvus riboty istekliy
panaudojimas yra labai svarbus tikslas. Dirbtinis intelektas
galéty atlikti svarby vaidmen;j tiek klinikinése, tiek nekli-
nikinése srityse. Pavyzdziui, dar prie$ pacientui atvykstant
j radiologijos skyriy, dirbtinio intelekto programiné jranga
galéty padéti planuoti susitikimus dél vaizdy ir numatyti
neatvykimag, kad bty galima veiksmingiau priminti arba
optimizuoti planavima [11]. L. Chong ir kt. sukiiré modelj,
pagal kurj galima nustatyti pacientus, kuriems kyla didZiausia
rizika praleisti vizita. Pateikus Siems pacientams priminima
skambuciu, neatvykimo j vizitg rodiklis sumazgjo nuo 19,3
% iki 15,9 % [12]. Dauguma $iy sprendimy pirmiausia néra
skirti pacienty aptikimui ar diagnozavimui, o orientuoti j
periferinius aspektus, pavyzdziui, pacienty valdyma. Dél to
Sios programos kelia mazesng rizika ir susiduria su mazesniu
reglamentavimu, jas lengviau diegti klinikinéje aplinkoje,
taciau tokios programinés jrangos pricinamumas ir nau-
dojimas tebéra ribotas, o tai rodo didelj pramonés augimo
potencialg [11].

Trumpesnis skaitymo laikas. Kompiuterizuota diagnos-
tika (CAD) gali supaprastinti diagnostikos procesg ir sutrum-
pinti laika, reikalingg vaizdams interpretuoti. Tyrimai parodé,
kad CAD priemonés sumazina jprasty atvejy skaitymo laika,
taciau patologiniy atvejy skaitymo laikas Siek tiek pailgéja,
kai naudojamos Sios priemonés [13]. Be dirbtinio intelekto
sistemos kokybés, Sios rusies programinei jrangai sekmingai
veikti biitina ir veiksminga darbo eigos integracija. Pavyz-
dziui, vaizdo tobulinimas gali ne tik sutrumpinti vaizdo ga-
vimo laika, bet ir padidinti aptikimo efektyvuma. K. Martini
ir kt. tai pademonstravo parodydami, kad kraujagysliy slopi-
nimas kompiuterinés tomografijos kriitinés lastos vaizduose
leido 21 proc. sutrumpinti skaitymo laika, reikalingg plauciy

metastazéms aptikti [14]. Galiausiai automatinis kiekybinis
mazgeliy, smegeny tiirio ar kity audiniy nustatymas galéty
sumazinti kai kurias pasikartojancias rankines radiology
uzduotis ir su Siomis uzduotimis susijusj didelj tarpusavio
kintamuma [15].

Ankstyvas aptikimas. Laiku nustatyta diagnoz¢ ar in-
tervencija daznai yra labai svarbi siekiant pagerinti paciento
bukle, ypac tokiose kritinése situacijose kaip insulto diagnos-
tika, kai frazé ,,laikas yra smegenys* pabrézia greicio svarba.
Sioje srityje dirbtinis intelektas gerokai pasistiméjo j priekj
— programiné jranga naudojama kompiuterinés tomografijos
ir kompiuterinés tomografijos angiogramoms analizuoti, o
nustacius didelés kraujagyslés uzsikims$ima ar intrakrani-
jinj kraujavima, nedelsiant jspéja radiologus, centrus ar net
intervencijos komanda. Ankstyvieji perspektyviniai tyri-
mai parodé, kad dirbtiné intelektiné technologija gali turéti
teigiamg poveik] insulto gydymui, nes vidutinis laikas nuo
kompiuterinés tomografijos angiografijos iki intervencijos
sutrumpéja nuo 281 iki 243 minuciy ir mazéja gydymosi
ligoningje laikas [16,17].

Didesnis diagnostikos tikslumas. Siam tikslui ypa¢
veiksmingi yra kompiuteriniai aptikimo algoritmai, kurie
buvo sukurti gerokai anksc¢iau nei atsirado dirbtinis intelek-
tas. Sie algoritmai padeda radiologams, analizuodami tyrimus
vienu metu arba kaip antrajj skaityma, pateikdami ribinius
laukus, zymeklius ir tikimybés balus, padedanéius diagnos-
tikos procesui. Yra daugybé produkty, ir buvo atlikta daug
tyrimy, siekiant jvertinti $iy algoritmy veikima, jj lyginant su
radiology arba nustatytais pagrindiniais duomenimis [18,19].
Vis délto dauguma $iy produkty negali veikti kaip atskiri
medicinos prietaisai, todél svarbiausias veiksnys yra bendras
programinés jrangos ir radiologo diagnostikos tikslumas.
Kauly amziaus vertinimo atveju mokslininkai parodé, kad
dviejy radiology, kuriems padéjo dirbtinio intelekto pro-
graminé jranga, diagnostinis tikslumas gerokai pageré¢jo,
palyginti su tuo, kai buvo naudojamas tik Greulich-Pyle
atlasas [20].

Individualizuota diagnostika. Uzuot pasikliove popu-
liacijos ziniomis ir tyrimais, dirbtinio intelekto algoritmai
gali pagerinti tiksligja medicing, pagal individualias savybes
prognozuodami rizikg ir pasekmes. Naudojant §] metoda,
galima pasiekti geresniy sveikatos rezultaty ir efektyviau
paskirstyti i§teklius, pavyzdziui, nukreipti gydyma ar papil-
domus tyrimus tiems pacientams, kuriems jie gali biiti nau-
dingiausi. Pavyzdziui, neurologijoje dirbtinio intelekto su-
kurtais smegeny tiirio matavimais buvo pasinaudota siekiant
numatyti, ar reikia papildomy invaziniy tyrimy Alzheimerio
ligai diagnozuoti. Taikant §j modelj, buvo pasiektas didelis
diagnostinis tikslumas, o papildomi biozymeny tyrimai buvo
atlikti tik 26 proc. populiacijos [21].
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ISvados

1. Dirbtinis intelektas Zymiai pagerina diagnostinj tiks-
luma, ypac atliekant sudétingg medicininiy vaizdy, tokiy kaip
kriitinés lgstos, smegeny ar kity organy, vertinimo analizg.
Jis sumazina klaidy daznuma, palengvina sudétingy atvejy
aptikima ir gerina bendrg diagnostikos procesa.

2. Dirbtinio intelekto integravimas j kasdiene radiologijos
praktika padeda sumazinti rankinio darbo kiekj, trumpina
vaizdy analizés laikg ir prisideda prie perdegimo prevencijos.
Dirbtinis intelektas automatiSkai atlicka tam tikras uzduotis,
pvz., mazgeliy, audiniy ar organy tariy skaic¢iavimus, taip
sumazindamas radiology darbo kriivj ir leistinas klaidy ribas.

3. Nepaisant pazangios technologijos, dirbtinis intelektas
vis dar néra placiai integruotas j klinikine praktika. Dauge-
liui sprendimy nepakanka reglamentavimo ir jy taikymas
kasdienéje medicinos praktikoje yra ribotas. Vis délto $i
sritis turi didelj augimo potencialg ir, tikétina, ateityje taps
neatsiejama medicinos darbo dalimi, padedant radiologams
spresti sudétingiausias diagnostikos uzduotis.
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Summary

As the number and complexity of medical imaging studies in-
crease, radiologists’ workload is also growing rapidly, which in-
creases the risk of diagnostic errors and can lead to burnout. Arti-
ficial intelligence (Al) has become an important assistant, enabling
improvements in diagnostic accuracy, optimizing workflows, and
reducing the excessive workload of radiologists. While Al is not
yet capable of fully replacing radiologists, it already contributes
to the efficiency of many clinical tasks. When integrated into daily
practice, Al can perform automated image analysis, speeding up the
diagnostic process and reducing the likelihood of errors.
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Santrauka

Bipolinis sutrikimas yra sudétinga psichikos sveikatos
biiklé, kuriai bidingas nuotaikos svyravimas tarp manijos
ir depresijos. Tyrimai rodo, kad tiek genetiniai, tiek aplin-
kos veiksniai prisideda prie Sio sutrikimo atsiradimo ir
vystymosi. Genetiniai veiksniai kelia didelg rizikg susirgti
bipoliniu sutrikimu, taciau svarbis ir aplinkos rizikos
veiksniai, tokie kaip infekcijos, blogas elgesys vaikys-
téje, motinos rakymas néStumo metu ir gimdymo kom-
plikacijos. Infekcijos, ypa¢ néstumo metu, gali sutrik-
dyti vaisiaus neurologinj vystymasi, o vaikystéje patirta
prievarta yra vienas i§ svarbiy aplinkos rizikos veiksniy.
Nors tyrimai rodo rysj tarp motinos ritkymo ir psichikos
sutrikimy, taciau bipolinio sutrikimo ir motinos rikymo
rySys dar néra visiskai aiSkus.

Ivadas

Bipolinis sutrikimas (BD) yra sunki psichikos liga, kuri
daro jtakg bendram jvairiy amziaus grupiy zmoniy funkci-
onavimui. Pastaraisiais metais smarkiai iSaugo ankstyvojo
bipolinio sutrikimo, kuriam biidinga tai, kad jis prasideda iki
18 mety, paplitimas, nors anksciau jis buvo laikomas reta kli-
nikine biikle [1]. Bipoliniu sutrikimu sergantiems asmenims
bidingas nuotaikos nestabilumas, kai keiciasi kontrastingos
emocingés biisenos, pavyzdziui, manija ir depresija. Vidutinis
ligos pradzios amzius paprastai blina vélyvoji paauglysté
arba ankstyvoji pilnametysté [2]. Pagal DSM-IV ir ICD-10
diagnostinius kriterijus pagrindiniai depresijos simptomai yra
nuolatiné bloga nuotaika, nuovargis, malonumo praradimas,
sumazéjes susidoméjimas veikla, pazinimo sunkumai, miego
ir apetito poky¢iai, sumazej¢s lytinis potraukis ir mintys apie
savizudybe. Priesingai, manijai biidinga nejprastai pakili arba
pernelyg optimistiné nuotaika, padidéjusi energija, greitos

mintys, greita kalba, sumazéjes miego poreikis ir nerealiis
planai, neatsizvelgiant | pasekmes. Tiek manija, tiek depre-
sija gali apimti iliuzijas ir haliucinacijas. Net ir eutiminiais
(stabilios nuotaikos) laikotarpiais bipoliniu sutrikimu ser-
gantys asmenys gali patirti nuolatiniy neuropsichologiniy
sutrikimy, pavyzdziui, atminties sutrikimy ir sumazéjusiy
kognityviniy geb¢jimy, kurie neigiamai veikia dalyvavima
kasdieniame gyvenime, socialing integracijg ir uzimtumag
[3]. Manoma, kad bipolinio sutrikimo etiologija ir klinikine
eiga lemia genetiniai ir aplinkos veiksniai [4,5]. Gydytojai
pastebi, kad $io sutrikimo klinikiné eiga ir rezultatai labai
skiriasi. Emilis Kraepelinas vienas pirmyjy nustaté aiskia
bipolinio sutrikimo klasifikacija, pabrézdamas, kad labai
svarbu suprasti jo klinikine eigg [6]. Reikia geriau suprasti
sudétingg gyvenimo jvykiy ir ligos progresavimo rysj, kurio
geriausias pavyzdys yra bipolinis sutrikimas [7].

Tyrimo tikslas — iSnagrinéti ir jvertinti genetinius ir
aplinkos veiksnius, kurie daro jtaka bipolinio sutrikimo at-
siradimui, ir nustatyti galimus rySius tarp $iy veiksniy bei
ligos klinikinés eigos.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Literatiiros apzvalga atlikta medicininéje duomeny bazéje
PubMed. Paieskai naudoti raktiniai zodziai: bipolinis sutriki-
mas, genetiniai veiksniai, aplinkos jtaka, infekcijos poveikis.
Atrinktos temos atitinkancios publikacijos buvo parasytos
angly kalba ir atitiko reikalavimus, nustatytus §iam tyrimui.
Literattiros apzvalga rémési 33 moksliniais straipsniais.

Rezultatai

Infekcijos. Manoma, kad infekcijos, ypa¢ gimdoje,
sutrikdo vaisiaus ir pogimdyminj neurologinj vystymasi.
Dél $io sutrikimo gali sutrikti neuropsichologiné sveikata
ir padidéti polinkis j psichikos sutrikimus [8]. S. Canetta ir
kt. vertino, ar serologiskai patvirtintas motinos uzsikrétimas
gripu susijes su padidéjusia bipolinio sutrikimo rizika [9].
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Be to, jie iStyré uzsikrétimo poveikj psichoziniams bipolinio
sutrikimo pozymiams. Tyréjy iSvados parodé, kad penkis
kartus padidéja bipolinio sutrikimo su psichozés simpto-
mais rizika, o gripas neturéjo jtakos bipoliniam sutrikimui be
psichozés simptomy. Manoma, kad tai turi jtakos klinikinei
eigai, nes psichozés pozymiy buvimas siejamas su sunkesne
ligos eiga [9]. R. Parboosing ir kt. pranesé, kad dél nésciyjy
uzsikrétimo gripu rizika susirgti bipoliniu sutrikimu padidéjo
keturis kartus, neatsizvelgiant  tai, ar buvo psichozés simp-
tomy, ar ne [10]. Virusiniy infekcijy poveikis suaugusiyjy
amziuje istirtas tik keliuose tyrimuose. O. Okusaga ir kt. tyré
ry$j tarp seropozityvumo koronavirusams, A ir B gripo viru-
sams bei nuotaikos sutrikimy su psichozés pozymiais arba
be jy ir bandymy nusizudyti. Jie nustaté, kad uzsikrétimas
bet kuriuo i trijy kvépavimo taky virusy buvo susijes su
depresiniu sutrikimu, bet ne su bipoliniu sutrikimu. Taciau
B gripo virusas buvo ypac¢ susij¢s su bandymais nusizudyti ir
psichozés simptomais [11]. Manoma, kad Toxoplasma gondii
parazitai veikia dopamino apykaita, todél toksoplazmozé
gali tureéti jtakos psichikos sveikatai ir prisidéti prie tokiy
bukliy kaip bipolinis sutrikimas [12]. 7. gondii infekcija
tarp suaugusiyjy, serganciy bipoliniu sutrikimu, buvo tirta
nedaugelyje tyrimy, ta¢iau visuose nustatytas didesnis sero-
loginis paplitimas $iy pacienty grupéje. Sansy santykis (SS)
svyravo nuo 2,17 iki 3 [13].

Motinos riikkymas. Teigiama, kad motinos riikymas di-
dina keleto psichikos sveikatos sutrikimy, jskaitant démesio
ir hiperaktyvumo sutrikima (ADHD) bei elgesio sutrikima,
rizikg [14]. Atlike didelés apimties tyrima, M. Ekblad ir
kt. nustaté padidéjusia psichikos sutrikimy rizika, iSskyrus
Sizofrenijg ir nerving anoreksija [15]. Motinos rikymo ir
bipolinio sutrikimo rySys nepakankamai istirtas, o rezultatai
priestaringi. Taciau du tyrimai parodé, kad néStumo metu ri-
kanciy motiny rizika susirgti bipoliniu sutrikimu yra didesné
[15,16]. M. Ekblad ir kt. nustaté nuo dozés priklausoma
nuotaikos sutrikimy rizikos priklausomybe: pakoreguotas
Sansy santykis buvo 1,65, jei per dieng surtikoma maziau
nei 10 cigareciy, ir 1,93, jei per dieng suriikoma daugiau nei
10 cigareCiy. Panasiai A. Talati ir kt. pranesé apie du kartus
padidéjusig bipoliniy sutrikimy rizika, nors motinos rikymo
kiekio poveikis nebuvo patvirtintas [16]. R. Chudal ir kt.
pranesé apie 1,41 karto didesne bipolinio sutrikimo rizika,
susijusia su motinos rikymu praeityje. Taciau $i padidéjusi
rizika neisliko reikSminga, pritaikius tokius veiksnius kaip
Seiminé kilmeé [17].

Gimdymo komplikacijos. Neaisku, ar gimdymo kom-
plikacijos apskritai turi jtakos bipolinio sutrikimo i$sivys-
tymui. Taciau vienas tyrimas rodo galima ry$j, nes parodé,
kad planiniu cezario pjuvio biidu gimusiy vaiky bipolinio
sutrikimo rizika yra 2,5 karto didesné nei gimusiy natiiraliu

bidu [18]. Sia tema atlikta tik keletas tyrimy, ir né viename i3
ju nenustatytas rySys tarp gimimo svorio, gestacinio amziaus
ir rizikos susirgti bipoliniu sutrikimu [19,20].

Blogas elgesys su vaikais. Blogas elgesys vaikystéje
yra gerai iStirtas aplinkos rizikos veiksnys, kuris, remiantis
svariais jrodymais, yra susijes su padidéjusia rizika véles-
niame gyvenimo etape susirgti bipoliniu sutrikimu. Jis taip
pat susijes su elgesio problemomis ir kitais psichikos svei-
katos sutrikimais [21,22]. Keliuose tyrimuose nustatytas
rySys tarp tam tikry vaikystéje patirtos prievartos rtsiy, ypac
emocingés prievartos ar neprieziiros, ir véliau issivysciu-
sio bipolinio sutrikimo. Emociné prievarta yra dazniausia
prievartos forma, kurig patyré bipoliniu sutrikimu sergantys
asmenys [23,24]. Neseniai atliktoje metaanalizéje, kurioje
lyginamos bipoliniu sutrikimu serganéiy pacienty ir sveiky
kontroliniy asmeny vaikystéje patirtos nelaimés, nustatytos
reikSmingos sasajos tarp bipolinio sutrikimo i$sivystymo ir
fizinés, seksualinés bei emocinés prievartos, taip pat fizinés
ir emocinés nepriezitiros [25]. Metaanalizés metu nustaty-
tas stipriausias rySys su emocine prievarta, kurig bipoliniu
sutrikimu sergantys pacientai patyré keturis kartus dazniau
nei kontrolinés grupés pacientai. Be to, bipoliniu sutrikimu
sergantys pacientai dazniau nei sergantieji vienpoline de-
presija patyré nelaimiy vaikystéje, nors Sie rodikliai buvo
panasis kaip ir sergant Sizofrenija [25].

Psichologiniai stresoriai. Pripazjstama, kad neseniai
ivyke stresg keliantys gyvenimo jvykiai turi jtakos bipolinio
sutrikimo eigai, nors jy rySys su pradine sutrikimo pradzia,
palyginti su unipoline depresija, iStirtas maziau [26,27].
K.Tsuchiya su kolegomis atliko sisteming apzvalga, kurios
metu nustaté keturis tyrimus, kuriuose buvo nagrinéjami
stresa keliantys gyvenimo jvykiai prie$ prasidedant bipoli-
niam sutrikimui. Trijuose i$ didziausiy tyrimy nustatyta, kad
per $esis ménesius po tokiy jvykiy padidéja rizika susirgti
psichikos sutrikimu. Metaanalizé atskleidé, kad pacientai
patiria daugiau reikSmingy gyvenimo jvykiy prie§ maniakiniy
ar depresiniy epizody atkrytj nei stabiliais laikotarpiais, nors
reik§mingy gyvenimo jvykiy prie$ prasidedant bipoliniam
sutrikimui daznis buvo panasus kaip ir sergant vienpoline
depresija [26]. Kiti tyrimai taip pat patvirtino gyvenimo
jvykiy ir bipolinio sutrikimo atsiradimo rysj. Pavyzdziui,
atlikus didelj atvejo kontrolés tyrima, nustatyta, kad stresi-
niai gyvenimo jvykiai, pavyzdziui, pirmos eilés giminaicio
savizudybé, taip pat neseniai jvykusios vedybos, skyrybos,
nejgalumas ar nedarbas, buvo susij¢ su pirmuoju hospitali-
zavimu dél maniakinio epizodo [28].

Klimatas. Manoma, kad sezoniniai poky¢iai yra svarbiis
nuotaikos reguliavimui, ypa¢ asmenims, sergantiems bipoli-
niu sutrikimu, kuriy nuotaikos svyravimai skirtingais mety
laikais gali buti rySkesni [29]. Pirmoje sisteminéje apzval-
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goje Sia tema padaryta i§vada, kad tarp sezoniniy svyravimy
ir bipolinio sutrikimo simptomy yra nuoseklus rysys [30].
Bipoline liga serganciy pacienty, kuriems btidingi sezoniniai
reiskiniai, yra mazuma, taciau jy klinikiné eiga paprastai
biina sunkesné. Atrodo, kad manijos epizodai dazniau susije¢
su sezoniniais poky¢iais nei depresijos epizodai [31]. Aps-
kritai maniakiniai epizodai dazniausiai pasireiskia pavasarj
ir vasara, o treciasis pikas biina ziemos viduryje, tuo tarpu
depresijos epizodai daznesni ziemg ir pavasarj [30]. Yra
jrodymy, kad klimato veiksniai, pavyzdziui, vidutiné Svie-
saus paros meto trukmé, dienos temperatiira ir saulés spin-
déjimo trukmé, yra susije¢ su bipolinio sutrikimo atkry¢iais.
Pastebéta, kad saulés $viesos sumazéjimas sukelia depresijos
epizodus [32]. Saulés $viesos ir nuotaikos reguliacijos rysj
patvirtina ir fototerapijos nauda gydant nuotaikos sutrikimus.
Taciau J. Young ir kt. teigia, kad Sio rysio reikSme gali su-
mazeéti dél cirkadiniy ritmy susilpnéjimo, kurj sukelia placiai
naudojamas elektrinis ap$vietimas [33].

ISvados

1. Paveldimumas yra vienas svarbiausiy bipolinio sutri-
kimo rizikos veiksniy. Asmeny, turin¢iy pirmos eilés gimi-
naiciy, serganciy bipoliniu sutrikimu, tikimybé susirgti Siuo
sutrikimu yra zymiai didesné.

2. Nésciyjy uzsikrétimas gripu ar kitomis infekcijomis
gali padidinti rizikg vaikui susirgti bipoliniu sutrikimu. Taip
pat buvo pastebétas rySys tarp motinos rikymo néstumo metu
ir padidéjusios psichikos sutrikimy rizikos vaikui.

3. Emociné prievarta ir nepriezitira vaikystéje siejami
su didesne bipolinio sutrikimo tikimybe suaugus. Sie patir-
tiniai veiksniai gali lemti sunkesne kliniking sutrikimo eiga
ir prisidéti prie daznesniy simptomy atkryc¢iy.
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GENETIC FACTORS IN BIPOLAR DISORDER:
HEREDITY AND ENVIRONMENTAL INFLUENCES
B. Chomitius, V. Cernel
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Summary

Bipolar disorder is a complex mental health condition charac-
terized by mood swings between mania and depression. Research
shows that both genetic and environmental factors contribute to the
onset and development of this disorder. A significant risk for deve-
loping bipolar disorder is associated with genetic factors, but envi-
ronmental risk factors, such as infections, childhood maltreatment,
maternal smoking during pregnancy, and birth complications, also
play a role. Infections, particularly during pregnancy, can disrupt
fetal neurological development, while childhood abuse is a major
environmental risk factor. Studies indicate a connection between
maternal smoking and mental health disorders, although the link
between maternal smoking and bipolar disorder remains unclear.
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Santrauka

Sizofrenija yra sunki psichikos sveikatos liga, paveikianti
apie 1 % pasaulio gyventojy ir sukelianti didel¢ negalia.
Siai ligai budingi tiek teigiami simptomai, tokie kaip ha-
liucinacijos ir kliedesiai, tiek ir negatyvis, pavyzdziui,
sumazejusi motyvacija bei emocijy raiska, taip pat ir ko-
gnityviniai sutrikimai, paveikiantys vykdomasias funk-
cijas bei atmintj. Nors antipsichotikai efektyviai mazina
teigiamus simptomus, negatyvis ir kognityviniai simp-
tomai daznai licka nepakankamai gydomi. Sizofrenijos
diagnostika ir gydymas susiduria su i§stkiais dél ligos
heterogeniskumo bei riboty dabartiniy diagnostikos sis-
temy, kurios neapima biologiniy ir neurobiologiniy ligos
aspekty. Personalizuotos gydymo strategijos tampa vis
svarbesnés, siekiant pagerinti pacienty gydymo rezulta-
tus ir gyvenimo kokybe.

Ivadas

Sizofrenija yra alinantis psichikos sveikatos sutrikimas,
kuriuo serga mazdaug 1 proc. pasaulio gyventojy ir kuris yra
viena i§ pagrindiniy negalios priezasciy visame pasaulyje [1].
Sizofrenijai budingi teigiami psichozés simptomai, jskaitant
haliucinacijas, kliedesius, neorganizuotg kalbg ir dezorgani-
zuota ar katatoniska elgesj, neigiami simptomai, pavyzdziui,
susilpnéjusi motyvacija ir emocijy raiska, taip pat kognityvi-
niai sutrikimai, kurie turi jtakos vykdomosioms funkcijoms,
atminGiai ir min¢iy apdorojimo grei¢iui [2]. Sizofrenijos
poveikis kasdieniam gyvenimui labai skiriasi, nes daugelis
zmoniy patiria didele negalig ir i§ dalies pasveiksta. Net ir
tie, kuriy rezultatai geresni, vis dar susiduria su tokiais sun-
kumais kaip socialiné izoliacija, stigma ir ribotos galimybés
uzmegzti artimus santykius. Nedarbo lygis tarp Sizofrenija

serganc¢iy asmeny yra gerokai aukStesnis. Bendros proble-
mos, tokios kaip prasta mityba, padidéjes svoris, rikymas ir
psichoaktyviyjy medziagy vartojimas, dar labiau prisideda
prie trumpesnés gyvenimo trukmés, kuri, kaip apskaiciuota,
sutrumpéja 13-15 mety [3,4]. Sizofrenija serganéiy pacienty
mirties dél savizudybés rizika per visg gyvenimg yra 5-10
% [5]. Nors dabartinés Sizofrenijos diagnostikos ir gydymo
strategijos daugiausia démesio skiria psichozés simptomams
Salinti, negatyvieji ir kognityviniai simptomai daro didele
itaka socialiniam ir profesiniam funkcionavimui ir daznai
prastai reaguoja j antipsichotinius vaistus [4]. Sis poZiiris
atitinka istorines Sios buklés interpretacijas: E. Kraepelin
pirmiausia ja pavadino ,,dementia praccox* (ankstyvoji de-
mencija), kurig veliau E. Bleuler pervadino | ,,$izofrenija“.
Svarbu tai, kad nei E. Kraepelin, nei E. Bleuler nemané,
kad kliedesiai ir haliucinacijos (pozityvieji simptomai) yra
pagrindiniai sutrikimo pozymiai, o tai rodo, kad reikia i§-
samesnio poziiirio  Sizofrenijos supratimg ir gydyma [4].
Klinikiné Sizofrenijos diagnozé nustatoma remiantis iSsamia
psichiatrine anamneze, psichinés biiklés tyrimu ir atmetus
kitas psichiatrines ar medicinines psichozés priezastis. Nu-
statyti tokie rizikos veiksniai: gimdymo komplikacijos, gim-
dymo sezonas, sunki motinos nepakankama mityba, motinos
gripas néStumo metu, Seiminé anamnezé, trauma vaikystéje,
socialiné izoliacija, kanapiy vartojimas, etniné mazuma ir
gyvenimas mieste [6]. Sizofrenijos prieZastys ir pagrindiniai
mechanizmai islieka neaiskiis dél jos sudétingumo ir kinta-
mumo. Nors Sizofrenijos paplitimas yra palyginti nedidelis,
ji labai prisideda prie pasaulinés ligy nastos. Daugiau nei
pusé asmeny, kuriems diagnozuotas $is sutrikimas, taip pat
patiria jvairiy gretutiniy psichiatriniy ir medicininiy ligy [7].

Tyrimo tikslas — istirti esamus Sizofrenijos diagnostikos
metodus bei farmakologinius gydymo metodus, siekiant
suprasti, kaip dabartinés klasifikacijos ir gydymo strategijos
galéty bati tobulinamos, kad bty galima taikyti individua-
lizuotg pozilirj | pacienty gydyma.
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Tyrimo medZiaga ir metodai

Tyrimas apima iSsamig literatiiros apzvalga, kuri buvo
atlikta naudojantis medicininémis duomeny bazémis PubMed
ir Google Scholar. Paieskai buvo naudoti raktazodziai: Sizof-
renija, diagnostika, gydymas, antipsichotikai, kognityviniai ir
negatyvis simptomai. Atrinktos temg atitinkancios publikaci-
jos, parasytos angly kalba. Atsizvelgus j visus kriterijus, Sioje
literatiiros apzvalgoje remtasi 28 moksliniais straipsniais.

Rezultatai

Sizofrenijos diagnostikos is§iikiai. Diagnostinés kla-
sifikacijos buvo kuriamos siekiant Siy tiksly: a) skatinti
psichikos ligy priezas¢iy ir gydymo tyrimus; b) padéti pri-
imti klinikinius sprendimus; c) gerinti gydytojy tarpusavio
bendravima [8]. Sizofrenija serganéiy asmeny fenotipinis
pasireiSkimas, diagnostiniai pozymiai, ligos eiga ir atsakas |
gydyma, taip pat didelis gretutiniy sutrikimy skaicius trukdo
dabartinéms diagnostikos sistemoms ir klasifikacijoms prak-
tiSkai ir efektyviai vadovautis priimant klinikinius sprendi-
mus dél Sizofrenijos [8]. Nors naujausi DSM-5-TR ir ICD-11
leidimai gali baiti naudingi gerinant gydytojy bendravima,
jie nepakankamai tiksliai atspindi Sizofrenija serganciy as-
meny biologinius ir patofiziologinius aspektus, taip pat jy
fenotiping ir kliniking jvairove. Todél Sios sistemos nepa-
deda nustatyti individualizuotos diagnozés ar gydymo [8,9].
Pavyzdziui, neurokognityviniai sutrikimai, kurie daznai yra
pagrindinis Sizofrenijos aspektas, néra jtraukti i kriterijais
pagristus apibrézimus nei j ICD-11, nei | DSM-5-TR [9]. Be
to, ICD-11 skiriasi nuo DSM-5 (ir atnaujinto DSM-5-TR)
dél minimalios simptomy trukmés. ICD-11 reikalauja, kad
simptomai islikty bent vieng ménesj, o DSM-5 (ir DSM-
5-TR) nurodo, kad nuolatiniai sutrikimo pozymiai turi testis
bent Sesis meénesius, jskaitant papildoma penkiy ménesiy
laikotarpj, kurj gali sudaryti prodrominiai arba liekamieji
simptomai [10—12]. ICD-11 nustatytas trumpesnés trukmes
reikalavimas buvo aiskiai skirtas skatinti ankstyva gydyma,
kad pageréty pacienty rezultatai. Tiek DSM-5-TR, tiek ICD-
11 reikalauja, kad bent dviejy tipy Sizofrenijos simptomai
trukty maziausiai vieng meénesj. Taciau 11-ajame TLK taip
pat nurodoma, kad jtakos, pasyvumo ar kontrolés iSgyve-
nimai, atspindintys ,,ego pasaulio ribos* sutrikimus, pa-
vyzdziui, pasyvumo iSgyvenimai, min¢iy pasitraukimas ir
minciy transliavimas, yra atskiri pagrindiniai Sizofrenijos
simptomai. Anksciau $ie simptomai buvo priskiriami K.
Schneider pirmojo rango simptomams [10,13]. Galiausiai,
socialinio apdorojimo disfunkcija jtraukta | DSM-5 ir dabar-
tinj DSM-5-TR kaip pagrindinis Sizofrenijos diagnostiniy
kriterijy komponentas, taciau ji néra jtraukta j [CD-11 [14].
Nors tieck DSM-5-TR, tiek ICD-11 jvairia apimtimi apima
klasikinius klinikinius poZymius, kuriuos i§ pradziy tyrinéjo

E. Kraepelin, E. Bleuler ir K. Schneider, naujausiose $iy dia-
gnostikos sistemy versijose gydytojams sitilomas dimensinis
vertinimas, apimantis pagrindines Sizofrenijos simptomy
sritis, jskaitant pozityvius, negatyvius, afektinius ir kogni-
tyvinius simptomus [13,15,16]. Taciau vienas i§ pagrindiniy
Sizofrenijos etiologiniy modeliy teigia, kad sutrikimas gali
atsirasti dél nenormaliy neurologiniy raidos procesy, kurie
prasideda daug mety prie§ pasireigkiant simptomams. Sis
modelis taip pat numato, kad egzistuoja Sizofrenijos spektro
sutrikimas, o ne paprastas dvejopas ligos buvimas ar nebuvi-
mas, todél isryskéja keletas dabartiniy diagnostikos sistemy
trikumy [17,18]. Nors pagrindinis dabartiniy diagnostikos
sistemy tikslas buvo palengvinti nuosekly keitimasi infor-
macija tarp gydytojy ir paremti mokslinius tyrimus, Sios
tradicinés sistemos, kurios daugiausia remiasi simptomy
ir pozymiy rinkiniu, neatsizvelgia j pagrindinius aspektus,
tokius kaip etiologija pagristi veiksniai, neurologinés raidos
zymenys, genetiné predispozicija, pakrasc¢io Sizofrenijos
pazeidziamumas (t. y. Sizotaksija) ir daugelis kity $iuo metu
tiriamy sutrikimo aspekty [19].

Gydymas. Gydant Sizofrenija, labai svarbus i pacientg
orientuotas pozitiris, derinant farmakologinius ir nefarma-
kologinius metodus, kurie palengvina simptomus ir pagerina
funkcionavimg. Pagrindiniai komponentai yra tinkamos gy-
dymo aplinkos parinkimas, rizikos valdymas, sunkumy, susi-
jusiy su gydymo laikymusi, jveikimas ir paciento palaikymo
tinklo jtraukimas, kad biity galima nustatyti ankstyvuosius
atkry¢io pozymius ir veiksmingai naudotis bendruomenés
iStekliais. Labai svarbus informuotas sutikimas, uztikrinantis,
kad pacientai ir jy Seimos nariai biity informuoti apie galima
jvairiy gydymo biidy nauda ir rizika [20].

Antipsichoziniai vaistai. Amerikos psichiatry asociacija
pataria Sizofrenija sergancius pacientus gydyti antipsichozi-
niais vaistais ir atidZiai stebéti jy veiksminguma bei galimg
Salutinj poveikj [20]. Antipsichoziniai vaistai skirstomi j
pirmos kartos antipsichotikus (FGA) ir antros kartos antipsi-
chotikus (SGA). SGA paprastai sukelia maziau ekstrapirami-
diniy Salutiniy poveikiy ir, palyginti su FGA, reciau sukelia
tardyvigja diskinezija. Tac¢iau daugelis SGA, pavyzdziui,
olanzapinas, kvetiapinas, klozapinas ir risperidonas, kelia
didesn¢ metabolinio sindromo rizika, ypa¢ olanzapinas ir
klozapinas [21,22]. Nepaisant Siy skirtumy, SGA ir FGA
apskritai néra vienareikSmiskai pasirenkamos, nes jy veiks-
mingumas skiriasi priklausomai nuo konkretaus zmogaus.
Klozapinas gali buiti ypa¢ veiksmingas gydant atsparesng
Sizofrenijai $izofrenija ir pacientams, kuriems yra didesné
agresijos ar savizudybés rizika [20]. Pasirenkant konkrecius
gydymo biidus, atsizvelgiama j tokius veiksnius, kaip ligos
sunkumas, paciento atsakas j gydyma, vaisty veiksmingumo
ir Salutinio poveikio pusiausvyra bei paciento pageidavi-
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mai. Tiek FGA, tiek SGA ilgo veikimo injekciniai (LAI)
antipsichotikai gali biiti vartojami sprendziant gydymo ne-
silaikymo problemg arba parenkami atsizvelgiant j paciento
pageidavimus [23]. Pagrindinis gydymo antipsichotikais
tikslas - sumazinti simptomus ir atkurti normaly paciento
funkcionavima, o po to taikyti palaikomaji gydyma, kad
biity i§vengta simptomy atkry¢io, sumazintas hospitalizacijos
atvejy skaiéius ir pagerinta gyvenimo kokybé [24]. Prading
antipsichoziniy vaisty doze lemia tokie veiksniai kaip vaisto
sudétis, paciento savybés ir ankstesnis antipsichoziniy vaisty
vartojimas. ISskyrus klozaping, daugumos antipsichoziniy
vaisty dozes, patvirtinus prading tolerancija, galima greitai
padidinti iki terapinio lygio. Svarbu pazyméti, kad pacien-
tams gali prireikti 2-4 savaiciy, kad pasireiksty atsakas |
gydyma [20]. Antipsichotiky dozés ir atsako priklausomybé
paprastai yra hiperboliné kreivé, kurioje veiksmingumas
pasiekia maksimuma. Dozés didinimas virSijant patvirtintg
intervalg paprastai nepadidina veiksmingumo. Nors kai kurie
duomenys rodo, kad olanzapinas gali biiti veiksmingesnis
vartojant iki 40 mg per para dozes, tai reikia jvertinti atsi-
zvelgiant | padidéjusia nepageidaujamo poveikio rizika [25].

Antipsichoziniai vaistai yra veiksmingi, kai jy koncentra-
cija centrinéje nervy sistemoje yra pakankama, kad uzimty
mazdaug 70 % dopamino D2 receptoriy. Taciau klozapinas
ir kvetiapinas yra i$imtys, nes jy kliniskai veiksmingos dozés
D2 receptorius uzima maziau [1].

Jaunesniems asmenims, patiriantiems pirmajj psichozés
epizoda, dél didesnés svorio augimo ir metabolinio Salutinio
poveikio rizikos svarbu kruops¢iai parinkti vaistus ir skirti
mazesnes pradines dozes [20]. Pradéjus vartoti mazesnes
dozes, galima sumazinti $alutinj poveikj ir pagerinti gydymo
laikymasi. Pirmieji psichozés epizodai daznai greiciau rea-
guoja | mazesnes vaisty dozes, palyginti su vélesniais epi-
zodais [26].

Atsizvelgiant | farmakokinetikg, vyresnio amziaus paci-
entams, ypac turintiems sveikatos sutrikimy ar vartojantiems
kelis vaistus, gydyma reikéty pradéti nuo ketvirtadalio iki
pusés standartinés suaugusiyjy dozés [20]. Nustatyti opti-
malig Giminio gydymo antipsichotikais dozg¢ yra sudétinga,
nes nuo gydymo pradzios iki pradinio atsako, kuris paprastai
pasireiskia per 2-4 savaites, gali praeiti laiko. Be to, visiskas
terapinis poveikis gali pasireiksti po 4-6 savaiciy ar véliau
[20]. Per greitas dozés didinimas gali turéti jtakos toleravi-
mui ir sudaryti klaidingg jsptdj apie vaisto veiksminguma.
Jei vartojant gydomaja doze per pirmasias 2 savaites pas-
tebimo pageréjimo néra, mazai tikétina, kad reikSmingas
pageréjimas bus pasiektas po 4-6 gydymo savaiciy [20,27].

Prognozé. Laipsniska ligos pradzia, ankstyva pradzia
vaikystéje arba paauglystéje, prastas premorbidinis funkcio-
navimas, psichoaktyviyjy medziagy vartojimas ir kognityvi-

niai sutrikimai yra susij¢ su prastesne $izofrenijos prognoze.
PrieSingai, iimi ligos pradzia ir gyvenimas i$sivysciusioje
Salyje siejami su palankesne baigtimi. Savizudybé yra pagrin-
diné Sizofrenija serganc¢iy asmeny ankstyvos mirties priezas-
tis; du trecdaliai pacienty yra patyre bent vieng minciy apie
savizudybe epizoda [28]. Nors antipsichotikai veiksmingai
gydo pozityviuosius simptomus, yra nedaug jrodymy, kad
jie reikSmingai pagerina negatyviuosius ar kognityvinius
simptomus, i§skyrus atvejus, kai Sie simptomai yra antriniai
pozityviesiems [5]. Taikant tinkamas psichofarmakologines
ir psichosocialines intervencijas, Sizofrenija sergantys paci-
entai gali pasiekti geresniy rezultaty, taciau visiskai pasveikti
pavyksta tik 13,5 proc. atvejy [2]. Sizofrenija serganéiy zmo-
niy gyvenimo trukmé yra mazdaug 15 mety trumpesné nei
bendroje populiacijoje [5].

ISvados

1. Esamos diagnostikos sistemos yra ribotos ir nepakan-
kamai tiksliai atspindi Sizofrenijos biologinius ir neurobiolo-
ginius aspektus. Dabartinés diagnostinés klasifikacijos, tokios
kaip DSM-5-TR ir ICD-11, neapima svarbiy biologiniy ir
neurovystymosi veiksniy, todél jos yra ribotos individuali-
zuoto gydymo taikymui Sizofrenija sergantiems pacientams.

2. Negatyviy ir kognityviniy simptomy valdymas islicka
i88tkiu. Nors antipsichotikai yra efektyviis mazinant tei-
giamus Sizofrenijos simptomus, negatyvis ir kognityviniai
simptomai daznai nepakankamai reaguoja j standartinj gy-
dyma, o tai zymiai pablogina pacienty socialinj ir profesinj
funkcionavima.

3. Individualizuotas gydymo poziiiris yra biitinas ge-
resniems rezultatams pasiekti. Atsizvelgiant j Sizofrenijos
fenotipinj ir klinikinj kintamuma, vis svarbesnis tampa indi-
vidualizuotas gydymo planas, apimantis tick farmakologines,
tiek nefarmakologines priemones, pritaikytas specifiniams
paciento poreikiams ir ligos eigai.
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Summary

Schizophrenia is a severe mental health disorder affecting
around 1% of the global population and contributing significantly
to disability. The illness is characterized by positive symptoms such

as hallucinations and delusions, negative symptoms like reduced
motivation and emotional expression, as well as cognitive impair-
ments affecting executive functions and memory. While antipsycho-
tics effectively reduce positive symptoms, negative and cognitive
symptoms often remain inadequately treated. Schizophrenia’s dia-
gnosis and treatment face challenges due to the disorder’s heteroge-
neity and the limitations of current diagnostic systems, which fail
to account for biological and neurobiological aspects of the condi-
tion. Personalized treatment strategies are increasingly important
for improving patient outcomes and quality of life.
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POLICISTINIO KIAUSIDZIU SINDROMO KLINIKINIAI POZYMIAI IR
DIAGNOSTIKA
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RaktaZodziai: policistinis kiausidziy sindromas, dia-

Santrauka

Policistinis kiausidziy sindromas — tai endokrininé re-
produkcinio amziaus motery liga, susijusi su hiperan-
drogenemija, disfunkcinémis kiausidémis ir insulino
rezistencija. Sis sindromas laikomas daZniausia motery
anovuliacinio nevaisingumo priezastimi. Diagnostikai
svarbu iSsami anamnezé, klinikiné apzitira, laborato-
riniai kraujo tyrimai bei ultragarsinis tyrimas. IStyrus
Siuos aspektus, dazniausiai naudojami Roterdamo dia-
gnostikos kriterijai, kurie padeda diagnozuoti policistinj
kiausidziy sindroma, atmetus kitas priezastis, galin¢ias
sukelti §iuos pozymius.

Jvadas

Policistinis kiausidziy sindromas (PKS) — tai heteroge-
ninis endokrininis sutrikimas, pasireiskiantis 6-20% pre-
menopauziniy motery [1]. Pagrindiniai trys pozymiai, kurie
yra siejami su liga, tai hiperandrogenemija, anovuliacija ar
oligoovuliacija ir echoskopiskai stebimos policistinés kiau-
Sidés [2]. PKS yra dazniausia anovuliacinio nevaisingumo
priezastis, taip pat jis siejamas ir su insulino rezistencija,
nutukimu, kardiovaskulinémis ligomis, psichologiniais su-
trikimais [1,2]. Sia liga pirma kartg apras¢ gydytojai I. Stein
ir M. Leventhal 1935 metais ir tuomet jvardijo keletg PKS
bidingy pozymiy — hirsutizmas, nutukimas, amenor¢ja ir
operacijy metu stebimos abipus padidéjusios policistinés
kiausidés [2]. Nuo tada Sie pozymiai buvo jvairiai kombi-
nuojami, norint atrasti tiksliausius diagnostinius kriterijus.
2003 metais apraSyti Roterdamo kriterijai yra naudojami ir
dabar, nes jie tinkami skirtingiems fenotipams diagnozuoti,
o reikalingi tyrimai lengvai pasiekiami [3,4].

Tyrimo tikslas — iSanalizuoti mokslinés literattiros Sal-
tiniuose aprasomus policistinio kiausidziy sindromo kliniki-
nius pozymius ir naudojamus diagnostikos metodus.

Tyrimo medZiaga ir metodai

Atlikta mokslinés literatiiros apzvalga ir analizé. Lite-
ratliros paieSka buvo vykdoma PubMed, Google Scholar,
NCBI duomeny bazése, naudojant Siuos raktazodzius angly
kalba ir jy kombinacijas: polycystic ovary syndrome, PCOS,
diagnosis. Straipsniai atrinkti taikant jtraukimo kriterijus: ne
senesni nei 5 mety, nemokamai pasiekiamas visas tekstas.
Siuos kriterijus atitinkangios mokslinés publikacijos buvo
perzitirétos rankiniu btdu ir dalis jy jtraukta j literatiiros
analize.

Rezultatai

Remiantis PSO, policistiniy kiausidziy sindromas yra
apibudinamas kaip daznas hormoninis sutrikimas, pasireis-
kiantis reprodukcinio amziaus moterims. PKS serga apie
8-13% reprodukcinio amziaus motery, ir iki 70% i3 jy $is
sutrikimas lieka nediagnozuotas [5]. Sis sutrikimas dauge-
liui motery lieka nediagnozuotas, nes jo pasireiskimas yra
heterogeniskas kiekvienu atveju — derinys funkciniy repro-
dukciniy sutrikimy, tokiy kaip anovuliacija, oligoovuliacija
ar hiperandrogenizmas, bei metaboliniy sutrikimy, tokiy kaip
hipertenzija, hiperglikemija ir nutukimas [4].

Ivairius PKS sukeliamus simptomus galima skirstyti j
keleta grupiy. Odos pakitimai dazniausiai siejami su rezis-
tencija insulinui ir biocheminiu hiperandrogenizmu, nors
esant Siems pakitimams androgeny kiekis gali islikti ir nor-
malus [4,6]. Dazniausiai pasireiskiantis hiperandrogenizmo
pozymis yra hirsutizmas, kuris apibidinamas kaip mote-
rims pasireiSkiantis padidéjes plaukuotumas tose vietose,
kur jprastai plaukai auga vyrams; jis yra vertinamas nau-
dojantis modifikuota Ferriman-Gallwey sistema [6,7]. Kiti
galimi odos pakitimai apima akng, androgening alopecija,
juodaja akantoze (angl. acanthosis nigricans), vadinama
hiperpigmentinémis plokstelémis, bei seboréja [6]. Ovu-
liaciné disfunkcija dazniausiai pasireiskia oligomenoréja,
kai ciklas trunka daugiau nei 35 dienas, kartais pasitaiko
ir poliamenoréja, kai ciklai trumpesni nei 21 diena [6,8].
Pasitaiko atvejuy, kai dél kontraceptiniy tableCiy vartojimo
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tikroji ciklo trukmé uzmaskuojama, ir anovuliacija tampa
problema tik bandant pastoti [8]. Metaboliniai sutrikimai yra
neatsiejama PKS dalis, ypa¢ insulino rezistencija. Manoma,
kad patogenezéje galima stebéti ydingg rata, kai dél insu-
lino rezistencijos atsiranda hiperinsulinemija, kuri skatina
androgeny gamyba kiausidése. D¢l hiperandrogenemijos
mazéja jautrumas insulinui raumeniniame ir riebaliniame
audiniuose [4,6]. Nors ne visada, bet daznai sergant PKS
biina nutukimas, kuris turi didziulg jtaka minétam ydingam
ratui; kartais pasireiskia dislipidemija, disglikemija [6,8]. Si
kosmetiniy, metaboliniy ir ginekologiniy pozymiy jvairové
gali turéti jtakos pacienciy psichologinei sveikatai, todél
jos turi didesnj polinkj sirgti depresija, nerimu, patirti zema
saviverte ir psichoseksualing disfunkcija [6,8]. Nors dauguma
simptomy gana aiskiai siejami su policistiniu kiausidziy
sindromu, taciau tik atmetus kitas jmanomas pasireiskianciy
simptomy prieZzastis, pradedama diagnostika.

Policistinio kiausidziy sindromo diagnostikai placiausiai
naudojami Roterdamo kriterijai, kuriais remiantis reikia
atmesti kitas jmanomas simptomy priezastis bei rasti 2
pozymius i§ 3 galimy (t.y. ovuliaciniai sutrikimai, hiperan-
drogenizmas arba policistiniai pakitimai kiauSidése stebimi
echoskopinio tyrimo metu) [2]. Atmetus kitas galimas simp-
tomy priezastis, pradedamas klinikinis tyrimas. Jo metu
surenkama i§sami anamnez¢, analizuojamas ménesiniy
ciklo periodiskumas, galimi nevaisingumo poZymiai ar
sunkumai pastoti, klausiama apie svorio kitimg ir sunkumus
mazinant svorj bei pastebétus galimus hiperandrogenizmo
simptomus. Apziiiros metu jvertinamas hirsutizmas pagal
Ferriman Gallwey skale, nutukimas, apzitirimos jprastinés
aknés ir acanthosis nigricans lokalizacijos, androgeninés
alopecijos pozymiai [7,8]. Atliekami laboratoriniai tyrimai:
LH ir FSH santykis, progesterono kiekis, laisvo ir bendro
testosterono kiekis, laisvy androgeny indeksas, DHEAS
(dihidroepiandosterono sulfatas), 17-hidroksi progeste-
rono tyrimas, TSH kiekis, prolaktino kiekis bei gliukozés
tolerancijos testas [9]. Kiau$idZiy sandara vertinama trans-
vaginalinio ultragarsinio tyrimo metu. Kadangi diagnozés
patvirtinimui reikalingi tik 2 i§ 3 pozymiy, Sie kriterijai
itraukia didelj spektra motery [8].

Remiantis Roterdamo kriterijais, 2012 metais buvo is-
skirti 4 PKS serganc¢iy motery fenotipai: pirmasis, kai pasi-
reiskia visi trys pozymiai; antrasis — hiperandrogenizmas su
ovuliaciniais sutrikimais; tre¢iasis — hiperandrogenizmas su
policistiniy kiausidziy morfologija; ketvirtasis — ovuliaciniai
sutrikimai su policistiniy kiausidziy morfologija [6]. Visi
fenotipai tarpusavyje skiriasi vertinant vien tik 3 pozymius,
kurie buvo isskirti kriterijuose, todél galima numanyti, jog
vertinant didelj spektra su PKS susijusiy pozymiy, jy skir-
tumai tapty dar rySkesni [2]. Teisingai atliktas klinikinis

tyrimas yra labai svarbus, nes jis padeda tiksliai nustatyti
pacienciy fenotipus, kurie padeda paskirti tinkamiausig gy-
dyma ir suvaldyti simptomus [2,6].

ISvados

1. Policistinis kiausidziy sindromas yra dazna liga, kuri
daugiau nei pusei motery licka nediagnozuota. Tai i§ dalies
yra dél didelio simptomy spektro, kurio nemenka dalis i§
pirmo zvilgsnio nesusiejama su reprodukcine sistema.

2. Geriausiai zinomi ir pla¢iausiai naudojami yra diagnos-
tiniai Roterdamo kriterijai, pagal kuriuos diagnozé patvir-
tinama stebint 2 i§ 3 galimy pozymiy (hiperandrogenizmas,
ovuliaciniai sutrikimai ir policistiniai pakitimai kiauSidése)
bei atmetus kitas galimas jy priezastis, tokiu biidu jtraukiant
didelj spektra motery.

3. Siekiant plésti pozitirj | PKS pacientes, 2012 metais
remiantis Roterdamo diagnostiniais kriterijais i$skirti 4 fe-
notipai.
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POLYCYSTIC OVARY SYNDROME:
CLINICAL FEATURES AND DIAGNOSIS
A. Drachneryté, R. Naujalyté

Keywords: Polycystic ovary syndrome; clinical features; dia-
gnostic criteria.

Summary

Polycystic ovary syndrome is an endocrine disorder in wo-
men of reproductive age associated with hyperandrogenemia,
dysfunctional ovaries and insulin resistance. This syndrome is
considered to be the most common cause of anovulatory inferti-
lity in women. A detailed history, clinical examination, laboratory

blood tests and ultrasound examination are important for diagno-
sis. Once these aspects have been investigated and other causes for
the symptoms have been eliminated, the Rotterdam diagnostic cri-
teria is used for diagnosis.
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Santrauka

Umus rinosinusitas — tai nosies ertmés ir prienosiniy an-
¢iy uzdegimas, kuris daznai i$sivysto dél respiraciniy
virusy (pvz., rinovirusy, RSV, adenovirusy, koronavi-
rusy) infekcijos. Sie virusai trikdo sinusy valymosi pro-
cesus, kuriuos palaiko sveika gleiviné, tinkama sekrecija
ir mukociliarinis klirensas. Gydant iimy rinosinusita,
pagrindinis tikslas yra palengvinti sinusy sekreto pasa-
linima, todél dazniausiai skiriami dekongestantai, jiiros
druskos tirpalai ir sekretolitikai. Zymiai re¢iau skiriama
kita vaisty grupé, kuri veikia patogenetinj iiminio sinu-
sito i§sivystymo mechanizmg — mukoaktyvioji terapija.
Mukoaktyvioji terapija, apimanti mukolitikus, mukoki-
netikus, ekspektorantus ir mukoreguliatorius, gali padéti
Salinti gleives, taciau jos efektyvumas vis dar vertinamas
priestaringai — kai kurie tyrimai rodo efektyvuma, o kiti
prilygina placebo poveikiui.

Jvadas

Umus rinosinusitas — tai nosies ertmés ir prienosiniy an-
¢iy uzdegimas, kuris daznai iSsivysto kaip Gimios virusinés
kvépavimo taky infekcijos (UVRI) pasekmé ir yra viena i3
dazniausiai nustatomy diagnoziy pirminéje sveikatos prie-
zitroje [2]. Nepaisant tokio auksto ligos paplitimo, Giminis
rinosinusitas daznai yra gydomas netinkamai [3, 4]. Tyrimai
rodo, kad antibiotikai daZnai skiriami nepagrjstai, nes 90%
atvejy rinosinusitas biina virusinés kilmés ir pracina savaime
[5]. Dél sios priezasties rekomenduojama skirti mukoakty-
viuosius preparatus, veikian¢ius simptomus ir lengvinan-
¢ius sekreto pasalinimag, o antibiotikus vartoti tik jtariant
bakterinj sinusita.

Tyrimo tikslas — iSnagrinéti moksling literattira, atskleisti
mukoaktyviosios terapijos (ekspektorantai, mukolitikai, mu-
kokinetikai ir mukoreguliatoriai) taikymo galimybes timinio

rinosinusito gydymui ir jvertinti Sios terapijos efektyvuma
gydant imin] rinosinusitg.

Tyrimo medziaga ir metodai

Taikyta sisteminé mokslinés literatiiros bei dokumenty
apzvalga ir analizé. Duomeny buvo ieskoma Google Scho-
lar, PubMed duomeny bazése. Straipsniai atrinkti, jei jy
pavadinimas, santrauka ar reik§miniai zodziai nurodé, kad
tyrimas tinkamas jtraukti j §ig apzvalgg. Pasirinktos angly
kalba skelbtos publikacijos. Vartoti nurodyti raktazodziai.

Tyrimo rezultatai

Mukociliarinis klirensas. Zmogaus nosies gleiving nuo-
lat dirgina dulkés, cheminés medziagos, mikroorganizmai ir
kiti svetimkiniai. Sios dalelés nuséda ant kvépavimo taky
epitelio ir yra pasalinamos per mukociliarinj klirensa — na-
tiiraly apsauginj procesa, vykstantj dél virpamuyjy lasteliy
mikroplaukeliy (cilijy) judéjimo. Cilijos nuolat juda sukamai-
siais judesiais viena kryptimi ir apie 6-10 mm/min. greic¢iu
nesa gleives link choany. Gleivés skirstomos j 2 sluoksnius:
Sol ir Gel fazes [6]. Sol fazé yra gilus, serozinis gleiviy
sluoksnis, kuriame juda virpamuyjy lasteliy plaukeliai. Vir§
Sol fazés issidésto zymiai tankesné Gel faze, kurig pasiekia
tik mikroplaukeliy virstinés. Cilijy judéjimas vyksta Sol fa-
z¢je, kai mikroplaukeliai sukamuoju judesiu panyra j Gel
faze, skatindami gleiviy judéjimg kvépavimo takuose [7].
Normaliam mukociliariniam klirensui biitinas tinkamas glei-
viy klampumas ir elastingumas. Kai gleivinés sekrecijos grei-
tis pradeda virsyti greitj, kuriuo gleivés gali biiti pasalinamos,
sekretas pradeda kauptis sinusuose. Paprastai tai vyksta esant
uzdegiminei reakcijai, sekrete pradeda kauptis uzdegimo
reakcijos produktai: neutrofilai, faktinas, Zuvusiy lasteliy
bei bakterijy fragmentai, todél didéja gleiviy elastingumas
ir klampumas, atsiranda salygos bakterijoms daugintis [8].
Mukoaktyviis vaistai padeda kontroliuoti sekreto savybes,
lengvindami kvépavimo taky apsivalyma.
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Mukoaktyviuju preparaty veikimo mechanizmas.
Mukoaktyviis preparatai — tai vaisty grupé, skirta palen-
gvinti sekreto pasalinimg i§ kvépavimo taky. Pagal veikimo
mechanizma jie skirstomi j keturias grupes: ekspektoran-
tai (pvz., hipertoninis NaCl, guaifenezinas), kurie skatina
sekreto hipersekrecija ir atsikos¢jima; mukoreguliatoriai
(pvz., karbocisteinas, gliukokortikoidai), slopinantys gleiviy
hipersekrecija; mukolitikai (pvz., N-acetilcisteinas, erdostei-
nas), mazinantys sekreto klampuma; ir mukokinetikai (pvz.,
ambroksolis, bronchodilatatoriai), kurie gerina mukociliarinj
klirensg. Kai kurie $iy vaisty turi kombinuota poveiki, pa-
vyzdziui, skatina imunoglobulino A sinteze, veikia mikroor-
ganizmy biopléveles ar pasizymi antioksidaciniu poveikiu.

Ekspektorantai. Ekspektorantai — tai preparatai, pa-
dedantys pasalinti gleives i§ kvépavimo taky, daznai suke-
liantys kosulj ar ¢iaudulj. Ekspektorantus galima suskirstyti
i refleksinius, kurie dirgina skrandzio gleiving (dirginamas
n.vagus), ir rezorbcinius, kurie stimuliuoja sekrecija virSu-
tiniuose ir apatiniuose kvépavimo takuose [9]. Refleksiniai
ekspektorantai, tokie kaip vaistiné svilarozé (A/thaea of-
ficinalis), saldymedzio Saknys ir eteriniai aliejai, skatina
kosulj, kuris pasalina gleives i§ apatiniy kvépavimo taky.
Atitinkamai vartojant refleksiskai veikiancius ekspektoran-
tus, gleivés kosulio ar ¢iaudulio metu bus pasalinamos i$
plauciy, bronchy, trachéjos, bet ne i sinusy, kurie priklauso
virSutiniams kvépavimo takams. Rezorbciniai ekspekto-
rantai, tokie kaip natrio/kalio jodidas, amonio chloridas,
natrio bikarbonatas ir, dazniausiai otorinolaringologijoje
vartojamas, druskos tirpalas, veikia ir virSutinius kvépavimo
takus, stimuliuodamas stulpinio virpamojo epitelio liauky
sekrecijg. Riboty atsitiktiniy im¢iy tyrimy duomenys teigia,
kad nosies drékinimas fiziologiniu tirpalu sumazina simpto-
mus ir pagerina gyvenimo kokybe bei mukociliarinj klirensg
[10, 11]. Manoma, kad druskos tirpalas mechaniniu budu
pasalina gleives, skatina antigeny ir uzdegiminiy medziagy
ardyma, didina Sol fazés hidratacija, o taip pat gali padéti
vaistams geriau patekti j sinusus (atlieka nesiklio funkcija)
[12]. EPOS-2020 atlikta metaanalizé taip pat patvirtino drus-
kos tirpalo efektyvuma sinusito gydymui — rekomenduojama
nosies praplovimui pasirinkti izotoninj druskos tirpalg arba
Ringerio laktata. Tos pacios metaanalizés duomenimis pata-
riama j izotoninj druskos ar Ringerio tirpalg prideéti ksilitolio,
natrio hialuronato arba ksilogliukanato.

Mukokinetikai. Mukokinetikai, stimuliuodami virpa-
mojo epitelio lgsteles, pagerina mukociliarinj klirensg ir
pagreitina gleiviy pasalinima. Sie preparatai skatina gliko-
proteiny ir surfaktanto gamyba bei slopina jy ardyma, taip
pat pasizymi mukolitiniu, prieSuzdegiminiu, antioksidaciniu
ir nuskausminanciu poveikiu [13]. Vienas veiksmingiausiy
mukokinetiky — sintetinis surfaktantas, kuris slopina sekreto

adhezija prie gleivinés lasteliy. Bronchodilatatoriai, pavyz-
dziui, ambroksolis ir bromheksinas, taip pat pasizymi mu-
kokinetiniu poveikiu, nes atpalaiduoja bronchioles ir leidzia
sekretui lengviau pasiSalinti kosulio metu. Siy vaisty poveikis
ryskiausiai stebimas apatiniuose kvépavimo takuose, todél
mukolitikai geriau pasitvirtino pulmonologijoje nei otori-
nolaringologijoje.

Mukoreguliatoriai. Mukoreguliatoriai — tai vaisty grupé,
kurie reguliuoja gleiviy sekrecijg, slopindami intralgstelinio
sekreto gamybg bei atkurdami fiziologinj riig§¢iyjy ir neu-
traliyjy muciny gleivése santykj. Sie vaistai taip pat slopina
uzdegiminiy produkty (neutrofily DNR, faktino) susidaryma.
Pagrindiniai mukoreguliatoriai: anticholinerginiai preparatai,
gliukokortikoidai, makrolidai ir karbocisteinas. Anticholi-
nerginiai vaistai slopina parasimpatinés nervinés sistemos
aktyvuma, taip mazindami sekrecijg kvépavimo takuose.
Gliukokortikosteroidai slopina gleivinés uzdegima ir taip
gerina mukociliarinj klirensg. Makrolidy grupés antibiotikai,
kai kuriy autoriy duomenimis [14], gali pasizyméti mukore-
guliuojanciu poveikiu — jie veikia kvépavimo taky lygiuyjy
raumeny tonusg ir taip mazina sekreto i$siskyrima. Be to,
makrolidy grupés antibiotikai, panasiai kaip ir gliukokorti-
koidai, slopina gleivinés uzdegima, todél mazéja ir muciny
sekrecija. Vis délto, placiausiai otorinolaringologijoje nau-
dojamas mukoreguliatorius yra karbocisteinas, kuris skatina
sialomuciny sintezg, taip gerindamas sekreto elastinguma ir
mazindamas gleiviy klampuma. Be to $is vaistas skatina kvé-
pavimo taky gleivinés regeneracijg, mazina tauriniy lasteliy
skaiCiy, taip slopindamas gaminamy gleiviy kiekj [15]. Dél
karbocisteino poveikio kvépavimo taky sekrete neutrofily,
interleukino-8 ir interleukino-6 koncentracijos mazéja [16].
Karbocisteinas gali biiti skiriamas vienas (Fluditec®) ar kartu
su lizino druska (Fluifort®). Karbocisteino lizino druskos
monofosfatas, esantis Fluifort®, aktyvuoja tauriniy Igsteliy
sialiltransferazg, normalizuodamas riigsciy ir neutraliy sia-
lomuciny santykj sekrete. Tai sumazina sekreto klampuma
ir elastinguma bei gerina mukociliarinj klirensg [17]. Flui-
fort® sinergiskai veikia su amoksicilinu, padvigubindamas
antibakterinés terapijos efektyvuma ir 20% pagreitindamas
pasveikima. Taip pat $is vaistas pasizymi antioksidaciniu
poveikiu, sujungdamas reaktyviuosius deguonies produktus
[18]. Taigi, Fluifort® yra ne tik mukoreguliatorius, bet ir
antibakteriniu bei antioksidaciniu poveikiu pasizymintis
vaistas, kuris veikia visame respiratoriniame trakte, todél
vartojamas gydant bronchitg, astma, rinosinusita, otita ir
adenoidita.

Mukolitikai. Mukolitikai mazina gleiviy klampuma ir
elastinguma, keisdami jy fizikines ir chemines savybes. Jie
gali biti skirstomi ] klasikinius bei peptidinius. Peptidiniai
mukolitikai, tokie kaip dornazé alfa, veikia skaidydami pii-
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livose esancius peptidus (neutrofily DNR, faktinas), taip
mazindami sekreto klampuma [19]. Vis délto dél Salutinio
poveikio: hemoptizé, bronchy spazmas, alerginés reakcijos,
jie néra vartojami sistemiskai. Klasikiniams mukolitikams
priskiriamas N-acetilcisteinas, aminoriigsties cisteino da-
rinys, kuris skatina disulfidiniy jung¢iy skilima ir greitina
bronchy bei nosies sekreto skystéjimg. Be mukolitinio po-
veikio, acetilcisteinas taip pat pasizymi antioksidacinémis
savybémis — skatina glutationo, svarbaus antioksidanto,
sinteze [20, 21]. Kiti tyrimai parodé, kad acetilcisteinas
mazina uzdegima kvépavimo takuose - mazina lizocimo ir
laktoferino koncentracija [22], lemia silpnéjancia neutrofily
ir makrofagy aktyvacija [23], veikia ciklooksigenazés-2 ir
azoto oksido ekspresijg [24], inhibuoja bakterijy adhezija prie
virpamojo epitelio lasteliy [25] ir biopléveliy formavimasi,
ypac Staphylococcus aureus ir Pseudomonas aeruginosa
[26]. Be to, acetilcisteinas slopina tarplasteliniy mukopoli-
sacharidy gamyba, kas lemia jau susiformavusiy biopléve-
liy ardyma [27]. Dél auksto saugumo acetilcisteinas placiai
vartojamas inhaliacijomis, peroraliniu ar intraveniniu btidu.
In vitro tyrimai rodo, kad mukolitikai veiksmingi iimaus
rinosinusito gydymui, mazina gleiviy klampuma ir elastin-
guma, ta¢iau in vivo rezultatai nevienareikSmiai. A. Macchi
ir kt. 2012 m. tyrime (n=150) nustatyta, kad N-acetilcisteinas
veiksmingesnis uz ambroksolj — 82,67% pacienty simptomai
sumazejo, palyginti su 50,67% ambroksolio grupéje. Taciau
M. Bahtouee ir kt. 2017 m. tyrime (n=39) N-acetilcisteinas
nepagerino ligos eigos. Dél riboty ir priestaringy duomeny
mukolitikai néra jtraukti j EPOS 2022 rekomendacijas.
Siuo metu Lietuvos rinkoje yra pristatytas VISCOFLU®
preparatas, kurio veiklioji medziaga yra N-acetilcisteinas.
VISCOFLU® sudétyje taip pat yra 3% NaCl tirpalo. Ma-
noma, kad hipertoninis druskos tirpalas pasizymi vietiniu
rezorbciniu poveikiu, kuris skatina virpamojo epitelio mo-
torikg, proteolize¢, kas lemia sekreto skystinima [28].

ISvados

1. Mukoaktyviis preparatai plaéiai taikomi timiniy ri-
nosinusity gydymui, nes jie atkuria mukociliarinj klirensa,
normalizuoja sekreto klampuma ir elastinguma.

2. Siy preparaty klinikiniy tyrimy interpretavimas vis
dar yra sudétingas dél objektyviy parametry tritkumo. In
vivo sunku jvertinti, kaip vaistas paveikia gleiviy struktiira,
produkcija, sekrecijg ir fiziko-chemines savybes.

3. DazZniausiai mukoaktyviis preparatai, turintys auksta
in vitro efektyvuma, nepasiekia tokiy pat gery rezultaty in
vivo tyrimuose. Dél $ios priezasties mukoaktyvioji terapija
nebuvo jtraukta | EPOS-2012 rekomendacijas, nes jos efek-
tyvumas zmogaus organizme dar nebuvo visiskai jrodytas.

4. Did¢jant klinikiniy tyrimy skaiciui, jskaitant in vivo ty-

rimus, EPOS-2012 rekomendacijos buvo atnaujintos. EPOS-
2022 mety gairése jau yra jtraukti mukoreguliatoriai, kuriy
efektyvumas buvo patvirtintas dvigubai akly tyrimy metu.
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THE EFFECTIVENESS OF MUCOLYTIC THERAPY
IN TREATING ACUTE RHINOSINUSITIS
V. Gorevska, D. Podolskyté

Keywords: acute rhinosinusitis; mucoactive therapy; muco-
ciliary clearance.

Acute rhinosinusitis is an inflammation of the nasal cavity and
paranasal sinuses, often caused by infection with respiratory viruses
(e.g. rhinoviruses, RSV, adenoviruses, coronaviruses). They inter-
fere with the sinus clearance mechanisms, which are maintained by
healthy mucous membranes, proper secretion and mucociliary clea-
rance. In the treatment of acute rhinosinusitis, the main aim is to fa-
cilitate the elimination of sinus secretions, which is why deconges-
tants, sea salt solutions and secretolytics are commonly prescribed.
Much less frequently, another group of drugs that act on the patho-
genetic mechanism of the development of acute sinusitis is prescri-
bed - mucoactive therapy. Mucoactive therapy, which includes mu-
colytics, mucokinetics, expectorants and mucoregulators, can help
to clear mucus, but its effectiveness is still controversial, with some
studies showing efficacy and others comparing it to a placebo effect.

Conclusions: Mucosuric agents are widely used in the treat-
ment of acute rhinosinusitis, as they restore mucociliary clearance
and normalise the viscosity and elasticity of secretions. Unfortu-
nately, the interpretation of clinical trials of these agents remains
difficult, mainly due to the lack of objective parameters. In vivo,
it is difficult to assess the effect of the drug on mucus structure,
production, secretion, and physicochemical properties. In most ca-
ses, mucoactive agents with high in vitro efficacy do not perform
as well in in vivo studies. It is for this reason that mucoactive the-
rapies are not included in the EPOS-2012 guidelines, as their effi-
cacy in the human body has not yet been fully demonstrated. The
EPOS-2012 recommendations have been modified as a result of
the increasing number of clinical trials, including in vivo studies.
The EPOS-2022 guidelines already include mucoregulators whose
efficacy has been confirmed in double-blind studies.
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ANESTEZIJOS METODO ITAKA MECHANINES TROMBEKTOMIJOS BAIGTIMS
UMINIO ISEMINIO INSULTO METU
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Ivadas

Uminis iSeminis insultas yra sunki biklé, reikalaujanti
greito ir efektyvaus gydymo. Mechaniné trombektomija yra
vienas efektyviausiy gydymo metody tokiais atvejais. Ta-
¢iau iki Siol diskutuojama, koks anestezijos biidas — bendroji
anestezija ar samonés neslopinanti sedacija yra geriausias.
Bendroji anestezija leidzia visiSkai kontroliuoti kvépavima
ir uztikrina paciento nejudruma [1], o samonés neslopinanti
sedacija teikia galimybg stebéti neurologing biiklg procediiros
metu ir gali sutrumpinti laika iki procediiros pradzios [2].

Tikslas

Apzvelgti moksling literatiirg ir jvertinti, kaip aneste-
zijos metodas (bendroji anestezija ar sgmonés neslopinanti
sedacija) veikia pacienty, serganciy iiminiu iSeminiu insultu,
mechaninés trombektomijos rezultatus.

Metodai

Atlikta literatiiros paieSka PubMed duomeny bazéje,
naudojant raktazodziy kombinacijas ,,mechanical throm-
bectomy*, ,,acute ischemic stroke®, ,,general anesthesia“ ir
,,conscious sedation®. [traukimo kriterijai: 2020-2024 m.
publikuoti moksliniai straipsniai angly kalba, prieinamas
visas tekstas, lyginantys bendrajg anestezijg ir samonés
neslopinancia sedacija mechaninés trombektomijos metu.
Atmetimo kriterijai: senesni nei 2020 m. straipsniai, ne angly
kalba, neprieinamas visas tekstas.

Rezultatai

Literatiiros duomenys parodé, kad bendroji anestezija
dazniau buvo susijusi su didesne rekanalizacijos sékme nei
samongs neslopinanti sedacija. Rekanalizacijos rodiklis
bendrosios anestezijos grupéje sické 84,6-89 %, o sagmo-
nés neslopinancios sedacijos grupéje — 75,6-80,5 % [3,4].
Kituose tyrimuose nustatyta panasi rekanalizacijos sekmé
abiejose grupése: 83,0 % bendrosios anestezijos ir 84,2 %
samonés neslopinancios sedacijos grupéje [5]. Taciau funk-
ciniai rezultatai po 90 dieny buvo priestaringi: kai kuriuose
tyrimuose bendroji anestezija buvo susijusi su 8,4 % geresne
funkcine baigtimi [3], o viename — sgmonés neslopinanti
sedacija parodé pranasumg [5]. Mirtingumas buvo mazesnis
samonés neslopinancios sedacijos grupéje (13,3-23,4 %),

palyginti su bendrosios anestezijos grupe (25,8-34,2 %)

[4,5]. Samonés neslopinanti sedacija taip pat buvo susijusi

su trumpesniu laiku iki procediiros pradzios ir mazesniu

komplikacijy dazniu [5].
ISvados
Bendroji anestezija dazniau buvo susijusi su didesne

rekanalizacijos sé¢kme, taciau funkciniai rezultatai ir mir-

tingumas po 90 dieny buvo prieStaringi. Vienuose tyrimuose

bendroji anestezija rodé geresnius funkcinius rezultatus,

kituose — sgmonés neslopinanti sedacija buvo susijusi su

geresne baigtimi ir mazesniu mirtingumu. Sagmonés neslo-

pinanti sedacija taip pat buvo susijusi su trumpesniu laiku

iki procediiros pradzios ir mazesniu komplikacijy dazniu.

Optimalus anestezijos metodas islieka diskusijy objektu,

todel individualizuotas pasirinkimas, atsizvelgiant  paciento

biklg ir procediiros sudétinguma, yra bitinas.
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Ivadas

Pooperaciné kognityviné disfunkcija (PKD) — tai bakle,
pasireiskianti atminties, démesio ir kity pazintiniy funkcijy
pablogéjimu po operacijos. PKD dazniau nustatoma vyresnio
amziaus pacientams, o jos daznis svyruoja nuo 10 % iki 62
% [1]. Amzius laikomas vienu svarbiausiy rizikos veiksniy
pooperacinei kognityvinei disfunkcijai atsirasti [2]. Tyrimai
rodo, kad anestezijos rusis, gylis ir metodas gali turéti jtakos
PKD atsiradimui ir eigai [1,2].

Tikslas

Ivertinti literatiros duomenis apie anestezijos poveikj
vyresnio amziaus pacienty kognityvinei funkcijai.

Metodai

Atlikta literattiros paieska PubMed duomeny bazéje, nau-
dojant raktazodzius: ,,postoperative cognitive dysfunction®,
,»POCD®, | cognitive decline after anesthesia®, ,,elderly
surgery patients®, ,,anesthesia in elderly people®. | analize¢
jtraukti straipsniai angly kalba, publikuoti per pastaruosius
5 metus, nagrinéjantys vyresnio amziaus pacienty (=60 m.)
kognityving funkcija po anestezijos. Analizuoti tyrimai,
kuriuose vertintas pooperacinés kognityvinés disfunkcijos
daznis, sasajos su anestezijos metodais ir kiti su PKD susije
veiksniai.

Rezultatai

Literatiiros analizé parode, kad bendroji anestezija daz-
niau buvo siejama su ankstyvosios pooperacinés kognityvi-
neés disfunkcijos (PKD) pasireiskimu, palyginti su regionine
anestezija, ypac pirmaja savait¢ po operacijos. Viename ty-
rime PKD daznis 7 dieng po operacijos buvo 19,7 % ben-
drosios anestezijos grupéje ir 12,5 % regioninés anestezijos
grupé¢je. Taciau ilgalaikéje perspektyvoje (po 3 ménesiy)
skirtumai tarp grupiy nebuvo statistiskai reikSmingi [1]. Ly-
ginant intravening ir inhaliacing anestezija, kai kurie tyrimai
parodé mazesnj PKD daznj taikant propofolj (intravening
anestezija) pirmosiomis dienomis po operacijos, palyginti

su sevofluranu (inhaliacine anestezija), nors ilgalaikiai skir-
tumai taip pat iSnyko [1,2]. Pacientai, kuriy prieSoperaciné
kognityviné funkcija buvo gera, po operacijos dazniau is-
laiké geresne gyvenimo kokybg. Prastesné prieSoperaciné
kognityviné buklé buvo susijusi su didesne depresijos rizika
ir prastesne gyvenimo kokybe po operacijos [3].
ISvados
Bendroji anestezija buvo siejama su didesne ankstyvo-
sios PKD rizika, palyginti su regionine anestezija. Intra-
veniné anestezija rodé mazesnj PKD daznj nei inhaliaciné
anestezija. Prastesné prieSoperaciné kognityviné funkcija
buvo susijusi su didesne PKD rizika ir prastesne gyvenimo
kokybe. Siekiant sumazinti PKD rizika, rekomenduojama
procediiros metu monitoruoti anestezijos gylj, pavyzdziui,
taikant bispektrinio indekso (BIS) stebéseng.
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Jvadas

Perioperaciné hipotermija — tai nepageidaujamas kiino
temperattros sumazéjimas zemiau 36 °C operacijos metu,
dazniausiai atsirandantis dél anestezijos sukeltos termoregu-
liacijos slopinimo bei $ilumos praradimo per odg ir atviras
7aizdas. Si biklé daznai nepastebima, bet gali sukelti reiks-
mingy komplikacijy, jskaitant kraujo kres¢jimo sutrikimus,
didesnj kraujo netekima, infekcijas, pailgéjusia pooperacing
reabilitacija bei Saltkrét]. Siekiant i§vengti perioperacinés
hipotermijos, paciento Sildymo biidai gali bati aktyvis ir
pasyviis: prie aktyviy priskiriamas infuziniy tirpaly $ildymas,
Sildomieji ¢iuziniai, konvekcinis $ildymas oru, kvépuoja-
muyjy dujy Sildymas, Sildymas spinduliuote, cirkuliuojancio
kraujo $ildymas (naudojant dirbtinés kraujotakos aparatiira)
bei kiino ertmiy plovimas $iltais tirpalais, o prie pasyviy —
aplinkos temperattiros kontrolé, apklotai, §ilumg atspindintys
apklotai ir drégmés vengimas [1].

Tikslas

Ivertinti literatliros duomenis apie perioperacinés hipo-
termijos prevencijos priemoniy efektyvuma ir jos poveikj
pooperacinei baig¢iai.

Metodai

Atlikta literattiros paieSska PubMed duomeny bazéje, nau-
dojant raktazodziy derinius ,,perioperative hypothermia®,
,.hypothermia prevention®, ,,temperature management® ir
,perioperative warming*. | analizg¢ jtraukti straipsniai, pu-
blikuoti per pastaruosius 5 metus angly kalba, nagrinéjantys
perioperacinés hipotermijos prevencijos metodus ir jy tai-
kymo poveikj pooperacinei baig¢iai.

Rezultatai

Literatiiros analizé parodé, kad aktyviis $ildymo metodai,
tokie kaip priverstinis oro srauto Sildymas ar Sildomy tirpaly
naudojimas, veiksmingiau apsaugo nuo $ilumos nuostoliy nei
pasyvis metodai, pavyzdziui, antklodés ar kepurélés [1,2].
Hipotermija siejama su didesniu infekcijy dazniu, ilgesne
hospitalizacija, didesniu kraujo netekimu ir padidéjusia pe-
roperaciniy komplikacijy rizika [2,3]. Taip pat pastebéta,
kad i$laikant normotermija sumazéja Saltkrécio, Sirdies ri-
tmo sutrikimy bei pooperacinio kraujavimo atvejy [1]. Kai
kurie tyrimai akcentuoja, kad aktyvus Sildymas turéty buti
pradétas pries operacija, bent 30—-60 minuéiy iki anestezijos

pradzios, ir tgsiamas operacijos metu, o paciento temperatiira

turéty bati stebima nuolat arba bent kas 15 minuéiy, siekiant

iSvengti perioperacinés hipotermijos [1,3]. Terapiné hipoter-

mija, taikoma po Sirdies sustojimo arba atlickant mechaning

trombektomija, kai kuriais atvejais gali pagerinti neurologing

baigtj [4,5].
ISvados
Perioperacinés hipotermijos prevencija yra svarbus anes-

tezijos prieziliros elementas, susijes su geresnémis poopera-

cinémis baigtimis. Aktyvus Sildymas yra efektyviausia strate-

gija, mazinanti komplikacijy rizika. Reguliarus temperattiros

stebéjimas ir prevenciniy priemoniy taikymas pries operacija

bei jos metu gali sumazinti su hipotermija susijusiy nepa-

geidaujamy reiskiniy daznj. Terapiné hipotermija specifinése

klinikinése situacijose gali turéti neuroprotekcinj poveik]j,

taCiau placioje klinikinéje praktikoje atsargus individualus

vertinimas iSlicka biitinas.
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