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Abstract

Background. Subclinical atrial fibrillation (SCAF) is increasingly detected due to advances in continuous cardiac
monitoring and wearable technologies. Although SCAF is associated with an elevated risk of stroke, this relationship
is heterogeneous and largely dependent on atrial fibrillation burden (AF burden) and individual patient risk profiles.
Clinical decision-making remains challenging due to the uncertain prognostic significance of short episodes and
limited randomized evidence.

Objective. To evaluate detection methods of SCAF, quantify its association with stroke risk, and analyze
contemporary risk stratification and management strategies.

Methods. A systematic literature review was conducted using PubMed, Scopus, and Cochrane Library databases.
Randomized controlled trials, cohort studies, meta-analyses, and guidelines published between 2010 and 2024 were
included. Keywords: subclinical atrial fibrillation, AHRE, AF burden, stroke risk, anticoagulation, wearable devices,
biomarkers. Over 70 publications were analyzed.

Results. SCAF is detected in up to 30-40% of patients undergoing long-term monitoring. Stroke risk increases
approximately 2.0-2.5-fold, although absolute risk remains low (1-2% per year). AF burden is the strongest predictor:
episodes >24 hours are associated with HR >3.0, whereas short episodes (<6 minutes) have limited clinical relevance.
Randomized trials show that anticoagulation reduces stroke risk by ~30-40% but increases major bleeding. Emerging
models integrating biomarkers and imaging parameters improve predictive accuracy (C-statistic up to 0.75).
Conclusions. SCAF is a heterogeneous condition with an uncertain causal relationship to stroke. Management should
be individualized, incorporating AF burden, clinical, and biological factors. Future strategies should focus on

integrated, multidimensional risk models to optimize stroke prevention while minimizing overtreatment.
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Santrauka

Ivadas. Subklinikinis prieSirdziy virpéjimas (SPV) vis dazniau nustatomas dél ilgalaikio Sirdies ritmo stebéjimo ir
nesiojamyjy jrenginiy technologijy plétros. Nors SPV siejamas su padidéjusia insulto rizika, §is rySys néra
vienareik$mis ir priklauso nuo priesirdziy auksto daznio susitraukimo (PADS, angl. atrial high-rate episodes, AHRE)
prognostiné reik§mé néra iki galo aiski, o atsitiktiniy iméiy tyrimy duomeny vis dar nepakanka.

Tyrimo tikslas. [vertinti SPV aptikimo metodus, kiekybinj rysj su insulto rizika bei iSanalizuoti Siuolaikinius rizikos
stratifikacijos ir gydymo sprendimy modelius.

Metodai. Atlikta literatiros apzvalga naudojant ,,PubMed*, ,,Scopus® ir ,,Cochrane Library* duomeny bazes. [traukti
raktazodziai: subklinikinis prieSirdziy virp¢jimas, auksto daznio priesSirdziy susitraukimas, priesirdziy virpéjimo nasta,
insulto rizika, antikoaguliacija, neSiojamieji prietaisai, biozymenys. Analizé apémé >70 publikacijy.

Rezultatai. SPV nustatomas iki 30-40 % pacienty, kuriems taikomas ilgalaikis monitoravimas. Insulto rizika padidé¢ja
2,0-2,5 karto, taciau absoliuti rizika islicka nedidelé (1-2 %/metus). Reik$§mingiausias prognostinis veiksnys -
priesirdziy virpéjimo (PV) trukmé: epizodai >24 val. susij¢ su rizikos santykiu >3,0, tuo tarpu trumpi epizodai (<6
min.) neturi aiskios klinikinés reik§més. Randomizuoti tyrimai parodé, kad antikoaguliacija sumazina insulto rizika
30-40 %, taciau padidina kraujavimo daznj. Nauji modeliai, integruojantys biomarkerius ir vaizdinius parametrus,
pagerina rizikos prognoze (C-statistika iki 0,75).

ISvados. SPV yra heterogeniska biiklé, kuriai biidingas neaiSkus priezastinis rySys su insultu. Sprendimai dél gydymo

turi biiti individualizuoti, jvertinant PADS trukme, klinikinius ir biologinius veiksnius.

RaktaZodZiai: subklinikinis priesirdziy virpéjimas, insultas, PADS, antikoaguliacija, biomarkeriai, dirbtinis intelektas.
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1. JIvadas

SPV pastaraisiais metais tapo viena sparciausiai
besivystanéiy kardiologijos ir insulto prevencijos
sri¢iy, daugiausia dél placiai taikomy ilgalaikio Sirdies
ritmo moniotoravimo technologijy. SPV dazniausiai
apibréziamas kaip implantuojamais Sirdies prietaisais
registruojami priesirdziy auksto daznio epizodai , kai
priesirdziy daznis virsija 175-190 k./min. ir epizodo
trukmé >5-6 min., taciau néra patvirtinimo standartine
elektrokardiograma (EKG) ir néra klinikiniy
simptomy [1]. Skirtingai nei kliniSkai pasireiskes PV,
§i aritmijos forma ilgg laikg gali likti nepastebéta, nors
jos paplitimas, taikant ilgalaikj monitoravima, siekia
iki 30-40 % pacienty [2].

Didé¢jantis SPV aptikimo daznis kelia esminius klini-
kinius klausimus dél jo prognostinés reikSmés, ypac
insulto rizikos kontekste. Nors nustatyta, kad SPV yra
susijes su mazdaug 2,0-2,5 karto padidéjusia insulto ir
sisteminés embolijos rizika, absoliuti rizika islicka
santykinai nedidel¢ (1-2 % per metus), o jos dydis
labai priklauso nuo epizody trukmés ir paciento rizikos
veiksniy [3]. Be to, daugelyje tyrimy nustatyta, kad tik
nedidelé dalis insulty jvyksta prie$ ar po priesirdziy
virpéjimo epizody, kas kelia abejoniy dél tiesioginio
priezastinio rySio ir skatina apsvarstyti prieSirdziy
kardiomiopatija kaip pagrinding priezastj [4].
Siuolaikiné kardiologija vis labiau orientuojasi j
personalizuota medicing, todel SPV vertinimas tampa
neatsiejamas nuo daugiamatés rizikos analizés,
apimancios ne tik klinikinius veiksnius, bet ir
biomarkerius, vaizdinius parametrus. Tokie metodai
gali pagerinti insulto rizikos prognozavimg ir padéti
i$vengti nereikalingy intervencijy, ta¢iau jy integracija

1 kliniking praktika dar néra standartizuota [5].

2. Metodika
Tyrimo metodologija grindziama literatiiros apzvalga,

apimancia pagrindines medicinines duomeny bazes

(,,PubMed®, ,,Scopus“ ir ,,Cochrane Library*). I
kohortinés studijos, metaanalizés bei tarptautinés
gairés, publikuotos 2010-2024 m., sickiant uztikrinti
aktualiy ir auks$tos kokybés duomeny apimtj. Paieska
atlikta naudojant i§ anksto apibréztus raktazodzius,
susijusius su subklinikiniu priesirdziy virpéjimu,
priesirdziy auksto daznio epizodais, insulto rizika ir
antikoaguliacija.  Atrinktos  publikacijos  buvo
sistemingai analizuojamos, vertinant jy metodologine

kokybe, rezultaty nuosekluma ir kliniking reikSme.

3. Rezultatai
3.1 Subklinikinio

priesirdziy virpéjimo
epidemiologija ir klinikiné reikSmé

Subklinikinio priesirdziy virpéjimo epidemiologiniai
duomenys daugiausia remiasi dideliais
prospektyviniais tyrimais ir registry analizémis,
kuriuose dazniausiai tirti vyresnio amziaus pacientai,
turintys padidéjusig Sirdies ir kraujagysliy ligy rizika
arba implantuotus Sirdies prietaisus.

Didelés apimties prospektyviame tyrime ASSERT (n
= 2580) kuriame vertintas subklinikinés prieSirdziy
aritmijos daznis pacientams su implantuotais Sirdies
prietaisais, dalyvavo >65 mety pacientai, sergantys
arterine hipertenzija ir turintys implantuotus Sirdies
stimuliatorius arba kardioverterius-defibriliatorius.
Siame tyrime priesirdziy tachikardijos epizodai buvo
nustatyti 34,7 % pacienty per 2,5 mety stebéjimo
laikotarpj [6]. Prospektyviame tyrime TRENDS (n =
2486) dalyvavo pacientai su implantuotais Sirdies
prietaisais ir bent vienu tromboembolijos rizikos
veiksniu (pvz., S$irdies nepakankamumu, arterine
hipertenzija ar anksciau patirtu insultu) . Bent vienas
PADS epizodas nustatytas 30 % pacienty per
vidutiniskai 1,4 mety steb¢jimo laikotarpj [4]. Dar

didesnis aptikimo daZznis nustatomas naudojant
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implantuojamus kilpinius registratorius. Atsitiktiniy
im¢iy kontroliuojamame tyrime LOOP (n = 6004)
dalyvavo 70-90 mety asmenys, turintys bent vieng
insulto rizikos veiksnj (pvz., artering hipertenzija,
cukrinj diabetg ar §irdies nepakankamuma).. Nustatyta,
kad priesirdziy virpéjimas per 3 metus diagnozuotas
31,8 % tiriamyjy, palyginti su 12,2 % jprastinés
priezitiros grupéje (p < 0,001) [7]. Didelés apimties
populiaciniame tyrime STROKESTOP (n = 28 000),
kuriame vertintas visuotinio priesirdziy virpéjimo
patikrinimo efektyvumas, dalyvavo daugiausia 75-76
mety asmenys. Nustatyta, kad patikrinimas padidino
aritmijos nustatyma iki mazdaug 3 % populiacijos,
taciau absoliutus insulto rizikos sumazéjimas per 5
metus buvo nedidelis — apie 0,5 % [8].

Klinikiné SPV reik§mé pirmiausia siejama su insulto
ir sisteminés embolijos rizika, taciau S$i rizika néra
vienod a ir priklauso nuo aritmijos trukmeés bei
pasireiskimo daznio (angl. AF burden) [5]. Tradicinis
kliniskai pasireiskiantis priesirdziy virpéjimas insulto
rizika padidina mazdaug 4-5 kartus [9], tuo tarpu
subklinikinio prieSirdziy virpéjimo atveju §i rizika yra
mazesné. ASSERT tyrime nustatyta, kad priesirdziy
aukSto daznio epizodai buvo susije su 2,49 karto
didesne insulto ar sisteminés embolijos rizika (HR
2,49; 95 % P1 1,28-4,85), tac¢iau absoliuti metiné rizika
i§liko nedidele (1,69 %) [6]. TRENDS tyrime
nustatyta, kad pacientams, kuriems per para
registruojama daugiau nei 5,5 valandos priesirdziy
virpéjimo epizody, tromboemboliniy jvykiy rizika
padidéja iki 2,4 % per metus, palyginti su 1,1 %
pacienty, kuriems epizodai trumpesni ar retesni (HR
2,20) [4].

Sisteminéje apzvalgoje ir metaanalizéje, kurioje
vertinta prietaisais nustatyto subklinikinio priesirdziy
virpéjimo sgsaja su insulto rizika, nustatyta, kad

insulto rizika didéja palaipsniui, be aiSkios ribos,

taCiau reikSmingesnis jos padidéjimas stebimas tada,
kai atskiry epizody trukmé virSija 24 valandas [10].
Svarbus aspektas yra laiko rysio tarp SPV epizody ir
insulto nebuvimas. ASSERT subanalizéje nustatyta,
kad tik 8-16 % insulty jvyko per 30 dieny nuo r
egistruoto PV epizodo [6]. Kai kurie autoriai mano,
kad SPV gali buti ne tiesioginé tromboembolijos
priezastis, o bendros prieSirdziy struktiirinés ir
funkcinés patologijos (pvz.,

faktorius [11].

priesirdziy
kardiomiopatijos) Ilgalaikio
monitoravimo metu nustatoma, kad mazdaug 20-30 %
pacienty, patyrusiy kriptogeninj insulta,
diagnozuojamas ankséiau nenustatytas prieSirdziy
virpéjimas [12].

Didéjantis neSiojamyjy jrenginiy naudojimas dar
labiau kei¢ia epidemiologinj vaizda. Apple Heart
Study (n>400 000) parodé, kad nereguliaraus pulso
pranesimai buvo nustatyti 0,52 % dalyviy, o i$ jy 34 %
patvirtintas PV naudojant EKG [13]. Siy technologijy
jautrumas siekia apie 95 %, taciau klaidingai teigiamy
praneSimy daznis gali siekti iki 10-15 %, ypac
jaunesnéje populiacijoje [14]. Tai sukuria nauja
kliniking problema - pertekling diagnostika, kai
aptinkami trumpi, kliniskai nereikSmingi epizodai,
kuriy gydymo nauda néra aiski.

Nepaisant didé¢jancio duomeny kiekio, i§lieka esminiy
neapibréztumy. Néra aiskios ribos, nuo kurio insulto
rizika persveria antikoaguliacijos naudg. Kaikurie
autoriai mano, kad tradicinés rizikos skalés, tokios
kaip CHA:DS.-VASc, neatsizvelgia | aritmijos
dinamika ir gali biiti nepakankamos SPV kontekste
[15].

Patofiziologiniai mechanizmai

SPV patofiziologija yra daugiasluoksné ir apima
struktiirinius, elektrinius bei hemostazinius pokycius,

kurie saveikaudami lemia tromboemboliniy jvykiy

rizika net esant trumpiems ar besimptomiams
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aritmijos epizodams [16]. Vis daugiau duomeny rodo,
kad SPV néra izoliuotas elektrofiziologinis fenomenas,
bet sisteminés priesirdziy patologijos - vadinamosios
priesirdziy kardiomiopatijos - iSraiska [17].
Sruktiiriné prieSirdZiy remodeliacija

Struktiiriné remodeliacija yra vienas pagrindiniy SPV
provokuojanciy veiksniy. Histologiniai tyrimai rodo,
daznio epizodais (PADS) nustatomas padidéjes
intersticinés fibrozés kiekis prieSirdziy miokarde,
kuris gali siekti 15-25 % audinio tiirio, palyginti su
<10 % kontrolingje populiacijoje [18]. Fibroze
sukelia elektrinio impulso heterogeniskuma ir sudaro
salygas re-entry (griztamojo sujaudinimo)
mechanizmams. Vaizdiniai tyrimai patvirtina $iuos
poky€ius:  magnetinio rezonanso tomografijos
duomenimis, prieSirdziy fibrozeés laipsnis koreliuoja
su PV paplitimu (1r=0,6-0,7) ir insulto rizika [19].
Echokardiografiniai tyrimai rodo, kad kairiojo
priesirdzio (KP) tiirio indeksas >34 ml/m? yra susijes
su 1,8 karto didesne SPV tikimybe. Be to, sumazéjes
KP deformacijos parametras (kairiojo prieSirdzio
deformacija <23 %) siejamas su apie 2 kartus didesne
tromboemboliniy jvykiy rizika nepriklausomai nuo
CHA:DS:-VASCc skalés [20}.

Elektriné remodeliacija ir aritmogeninis substratas
Elektriné remodeliacija SPV atveju pasizymi jony
kanaly funkcijos poky¢iais ir veikimo potencialo
sutrumpéjimu. Eksperimentiniai modeliai rodo, kad
sumazgjes L tipo kalcio kanaly aktyvumas ir padidéjes
kalio sroviy aktyvumas sutrumpina priesirdziy
veikimo potencialo trukme iki 20-30 % [21]. Sie
poky¢iai skatina daugialypius mikro re-entry zidinius
fiziologiniai tyrimai rodo, kad pacientams su PADS
nustatomas padidéjgs prieSirdziy refrakte-riSkumo

heterogeniSkumas ir sulétéjes laidumas (15-20 %

sumazéjimas), kas didina aritmijos palaikymo
tikimybe [21]. Svarbu, kad Sie pokyciai gali bati jau
pazenge net prie§ pirmg kliniskai nustatomg PV
epizoda.

Hemostazé ir trombogenezé

Tromboemboliniy  jvykiy rizika SPV  atveju
grindziama klasikinés Virchow triados komponentais:
kraujo staze, endotelio pazeidimu ir hiperkoaguliacija
[22]. Net trumpi (<6 min.) epizodai gali sukelti hemo-
dinaminius pokycius, lemiancius sumazéjusj kraujo
srautg kairiojo prieSirdzio ausytéje, kur srauto greitis
gali sumazéti iki <20 cm/s (norma >40 cm/s) [11].
Biocheminiai tyrimai rodo, kad pacientams, sergan-
tiems subklinikiniu pries§irdziy virpéjimu, nustatomas
padidéjes trombogenezés aktyvumas:

. D-dimery koncentracija jprastai didesné
daugmaz 1,5-2 kartus [23]

. Fibrinogeno lygis didesnis ~10-20 % [24]

. Von Vilebrando (vWF) faktoriaus aktyvumas
didesnis 25-30 % [24].

Sie poky¢iai rodo nuolating prokoaguliacing biisena
net tarp aritmijos epizody.

UZdegimas, endotelio disfunkcija bei epizoduy
trukmé

UZzdegiminiai mechanizmai yra svarbi subklinikinio
priesirdziy virpéjimo patogenezés dalis. Padidéje C
reaktyviojo baltymo (CRB) ir interleukino-6 (IL-6)
kiekiai siejami su struktiirine ir elektrine prieSirdziy
remodeliacija, kuri skatina aritmijos progresavimg
[25]. Sie procesai taip pat lemia endotelio disfunkcija
ir palaiko nuolating prokoaguliacing biiseng, nepri-
klausomai nuo registruojamy aritmijos epizody [22].
Priesirdziy virpéjimo nasta Siame konteksste turéty
biiti interpretuojama kaip integruotas prieSirdziy
kardiomiopatijos aktyvumo rodiklis, o ne vien epizody
trukmés matas. Didéjant PV naStai, progresuoja

hemodinaminiai pokyc¢iai, mazéja kraujo tékmés
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greitis kairiojo prieSirdzio ausytéje (<20 cm/s), didéja
trombogenezés potencialas ir biologinis tromboembo-
liniy jvykiy substratas [11].

Svarbu pabrézti, kad PV nasta ir insulto rizikos rySys
néra tiesioginis ar linijinis, nes SPV daznai atspindi
platesng prieSirdziy struktiiring patologija [3]. Tai
paaiskina, kodél insultas gali jvykti nesant neseniai
registruoty priesirdziy virp¢jimo epizody, o pats SPV
turéty buti vertinamas kaip sisteminés prieSirdziy

kardiomiopatijos fenotipas [17].

3.2 Diagnostikos metodai ir juy jautrumas
Subklinikinio prie§irdziy virpéjimo diagnostika yra
esminé problema, nes $i aritmijos forma dazniausiai
yra besimptomé ir aptinkama tik taikant ilgalaikj ar
nuolatinj Sirdies ritmo monitoravimg. Diagnostiniy
metody jautrumas, specifiSkumas ir klinikiné verté
labai skiriasi priklausomai nuo technologijos,
stebéjimo trukmés ir naudojamy algoritmy.
Implantuojami Sirdies prietaisai

Implantuojami S$irdies prietaisai ir implantuojami
kilpiniai registratoriai laikomi ,auksiniu standar-
tu“ SPV diagnostikoje dél nuolatinio monitoravimo

galimybés [26].

Lentelé Nr. 1 Diagnostiniy metody palyginimas

ASSERT tyrime (n=2580) PADS epizodai >6 min.
buvo nustatyti 34,7 % pacienty per 2,5 mety laikotarpj
[4]. TRENDS tyrime (n=2486) tokie epizodai buvo
aptikti 30 % pacienty, o >5,5 val./parg epizodai buvo
nustatyti apie 20 % tiriamyjy [4]. KP-RHYTHM
tyrimas parodé, kad net 40 % pacienty su implantuo-
tais prietaisais per 1 metus nustatomi PADS [6].

Visgi automatiniai aptikimo algoritmai pasizymi
reik§mingu klaidy dazniu:

. klaidingai teigiami : 10-20 %

. klaidingai neigiami : 5-10 % [8]
Dazniausios klaidy priezastys - priesirdziy
ekstrasistolés ir matavimo artefaktai.

Neinvazinés monitoravimo technologijos
Trumpalaikiai Holter monitoriai (24-72 val.) pasizymi
ribotu jautrumu SPV diagnostikoje. Tyrimai rodo, kad
vienkartinis 24 val. Holter monitoravimas aptinka
tik2-5 % subklinikinio PV atvejy, tuo tarpu 30 dieny
monitoravimas padidina aptikimg iki 15-20 % [27].
Nesiojamos technologijos, naudojancios fotopletiz-
mografija ar vienkanal¢ EKG, pastaraisiais metais
smarkiai iSplété diagnostikos galimybes (jautrumas:

94-98 %; specifiskumas: 85-92 %) [28]

Metodas Aptikimo daZnis Stebéjimo trukmé
24 valandy elektrokardiografinis monitoravimas 2-5% 1 diena

30 dieny ambulatorinis elektrokardiografinis monitoravimas 15-20 % 1 ménuo

ILR 30-40 % 2-3 metai
Nesiojami jrenginiai 0,5-5 % nuolatinis

ILR - angl. Implantable Loop Recorder; Lietuviskai - implantuojamas kilpinis registratorius)

Masiné patikra ir jos efektyvumas
LOOP tyrime (n=6004) implantuojamy Kkilpiniy
registratoriy naudojimas padidino PV aptikima beveik

3 kartus, tadiau insulto atvejy sumazéjimas nebuvo

statistiSkai reik§mingas (HR 0,80; p=0,11) [7]. Tai
rodo, kad padidintas diagnostikos jautrumas nebiitinai
lemia kliniking naudg. STROKESTOP tyrime (n=28

000) sisteminé patikra sumazino kombinuotg insulto ir
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mirtingumo baigti 4 % (HR 0,96; p=0,045), taciau
absoliutus rizikos sumazéjimas buvo nedidelis ( iki
0,5 %) [16]. SAFE tyrimas parodé, kad atrankinis
skriningas (>65 m.) padidina PV aptikima ~1,6 karto,
taCiau jo kasty efektyvumas priklauso nuo
populiacijos rizikos profilio [17].

Duomenys rodo, kad diagnostinis jautrumas didéja
eksponentiskai ilgéjant monitoravimo laikui, taciau
kartu did¢ja ir kliniSkai nereikSmingy epizody

aptikimas [29].

3.3 Subklinikinis prieSirdziy virpéjimas ir insulto
rizika

Subklinikinio priesirdziy virpéjimo ir insulto rySys yra
vienas  sudétingiausiy  §ios  srities  aspekty.
Epidemiologiniai duomenys rodo aiskig sasociacija
tarp priesirdziy auksto daznio (PADS) epizody ir
tromboemboliniy jvykiy, visgi S§is rySys yra
kiekybiskai silpnesnis nei kliniskai manifestavusiu
prieSirdziy virpéjimo atveju ir pasizymi reikSmingu
heterogeniskumu [30].

Pirmieji duomenys apie SPV ir insulto ry$j gauti
ASSERT tyrime. Siame tyrime PADS >6 min. buvo
susijes su:

. 2,49 karto padidéjusia rizika (95 % PI 1,28-
4,85) insultui arba sisteminei embolijai

. Absoliuti metiné rizika 1,69 % pries 0,69 %
be PADS [6].

Vélesné ASSERT subanalizé parode, kad tik
epizodai >24 val. buvo reik§mingai susije¢ su insultu:

. 3,24 karto padidéjusia rizika (95 % PI 1,51-
6,95)

Tuo tarpu trumpesni epizodai (<6 val.) neturéjo
statistiskai reikSmingo poveikio [4].

TRENDS tyrime nustatyta, kad tromboemboliniy
ivykiy rizika tiesiogiai koreliuoja su aritmijos trukmeés

bei pasireiskimo dazniu (PV nasta, angl. AF burden):

. <§,5 val./parg — 1,1 %/metus

. >5,5 val./parg — 2,4 %/metus

. 2,2 karto padidéjusi rizika (95 % P10,96-5,05)
[4].

KP-RHYTHM tyrimas papildomai parod¢, kad
pacientams su PV naSta >24 wval. insulto rizika
padidéja iki 3,1 % peer metus, palyginti su 0,8 %
esant minimaliai aritmijos trukmei ir pasireiskimo
dazniui[6].

Didelé metaanalizé (n>10 000 pacienty) parodé, kad
SPV padidina insulto rizikg 2,4 karto (HR 2,4; 95 %
PI 1,8-3,2), tadiau absoliuti rizika iSlieka santykinai
maza (1-2 %/metus) [7].

Vienas svarbiausiy Siuolaikiniy koncepty yra PADS
trukmé, o ne dichotominis reiskinys. Duomenys rodo,

kad insulto rizika didéja palaipsniui:

. <5 min. — minimali arba nereik§minga rizika
. 5 min.-1 val. - HR 1,2-1,5

. 1-6 val. - HR 1,5-2,0

. 24 val. — HR >3,0 [9]

Kaplan ir kt. analizé parodé, kad reikSmingas rizikos
padidéjimas prasideda tik virSijus 24 val. kumuliacinj
PV laikg per 30 dieny [31]. Svarbu, kad PV nasta ir
CHA:DS:-VASc saveikauja: pacientams su auks$tu
CHA:DS>-VASc (>4) net trumpi epizodai gali buti
kliniskai reikSmingi, tuo tarpu mazos rizikos
pacientams net ilgesni epizodai gali turéti ribota
prognosting verte [32].

Laiko rySio tarp PV epizody ir insulto nebuvimas
Vienas  svarbiausiy  ir  klinikinei  praktikai
reik§mingiausiy atradimy yra silpnas laiko rySys tarp
SPV epizody ir insulto jvykiy.

ASSERT subanalizéje nustatyta, kad tik 8 % insulty
jvyko per 30 dieny nuo PADS epizodo, o 73 %
pacienty neturéjo PV epizody per 30 dieny prie§
insulta [6] Panas$iis rezultatai gauti TRENDS analizéje,
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kur dauguma tromboemboliniy jvykiy nebuvo susij¢
su neseniai jvykusiais PV epizodais [4].

Kai kurie autoriai mano, kad PV néra tiesioginis
tromboembolijos ,.trigeris*, o PADS atspindi bendra
prieSirdziy patologija (pvz., fibroze, endotelio
disfunkcija) [14].

Kriptogeninis insultas ir SPV

Ilgalaikio monitoravimo tyrimai parodé, kad SPV yra
svarbi kriptogeninio insulto priezastis. CRYSTAL AF
tyrime PV nustatytas 12,4 % po 12 mén ir 30 % po 36
men. pries. 2-3 % kontrolinéje grupéje (p<0,001) [15].
EMBRACE tyrime 30 dieny monitoravimas aptiko PV
16,1 % pacienty po kriptogeninio insulto, palyginti su
3,2 % standartinéje grupéje. Apibendrinti duomenys
rodo, kad 20-30 % kriptogeniniy insulty véliau

susiejami su PV [16].

3.4 Nauji insulto rizikos stratifikacijos modeliai
SPV kontekste

CHA:DS:-VASc skalé, turi ribota prognosting vertg
subklinikinio priesirdziy virpéjimo populiacijoje, nes
neapima aritmijos dinamikos, biologiniy Zymeny ir
strukttiriniy Sirdies poky¢iy [1,2]. Dél to vystomi
daugiamatiai modeliai, integruojantys biomarkerius,
vaizdinius parametrus ir dirbtinio intelekto metodus.
Biomarkeriai atspindi tromboembolijos
patofiziologija. NT-proBNP >300 pg/ml siejamas su
2,0-2,5 karto didesne insulto rizika, o kiekvienas log
padidéjimas didina rizikg (HR 1,6; 95 % PI 1,4-1,8)
[33]. Padidéje didelio jautrumo troponinai susij¢ su
1,5-2,0 karto didesne tromboembolijos rizika [34], o
D-dimery padidéjimas >2 kartus - su 2,0 karto didesne
insrulto rizika [35]. RE-LY ir ARISTOTLE subana-
lizés parodé, kad biomarkeriy jtraukimas pagerina

prognoze (C-statistika 0,62 — 0,68-0,72) [36].

ABC (angliskai Age, Biomarkers, Clinical history)
modelis apima amziy, biomarkerius (NT-proBNP,
troponing) ir klinikinius veiksnius. Jis pasizymi
geresne diskriminacine geba nei CHA2DS.-VASc¢ (C-
statistika 0,68-0,72 pries 0,62) [36]. SPV populiacijoje
Sis modelis leidzia tiksliau identifikuoti mazos rizikos
pacientus (<1 %/metus) ir sumazinti perteklinés
antikoaguliacijos taikyma [37].

Vaizdiniai metodai leidzia tiesiogiai  vertinti
priesirdziy  remodeliacija. Kairiojo  prieSirdzio
deformacija (LA strian <23 %) siejama su apie 2,5
karto didesne insulto rizika nepriklausomai nuo
CHA:DS:-VASc [38]. Padidéjes kairiojo priesirdzio
tiris (>40 ml/m?) didina rizika (HR 1,8-2,0) [38].
., Non-chicken wing “ tipo ausytés morfologija sicjama
su ~2 kartus didesne tromboembolijos rizika [39], o
reik§minga fibrozé pagal magnetinio rezonanso tyrima

(20 %) su 3 kartus didesne insulto rizika [19].

3.5 Antikoaguliacijos dilema subklinikinio
prieSirdzZiy virpéjimo atveju

Skirtingai nei kliniSkai manifestavusio PV atveju, kur
antikoaguliacija aiSkiai sumazina insulto rizika 60-
70 %, SPV populiacijoje naudos ir zalos santykis yra
zymiai maZziau apibréZztas [40].

ARTESIA (tyrimas apie apiksabano poveikj
tromboemboliniy komplikacijy mazinimui pacientams,
kuriems prietaisais nustatytas besimptomis prieSirdziy
virpéjimas) apémé 4012 pacientus. Apiksabanas
sumazino insulto ar sisteminés embolijos daznj iki
0,78 % per metus, palyginti su 1,24 % vartojant
aspiring. Rizikos santykis (HR - rizikos santykis) buvo
0,63, 0 95 % PI 0,45-0,88, p= 0,007, todél skirtumas
reik§mingas. Taciau didelio kraujavimo rizika buvo
didesné: 1,71 % su apiksabanu ir 0,94 % su aspirinu.
Absoliuciai insulty sumazéjo apie 0,46 % per metus,

bet kraujavimy padaugéjo apie 0,77 % per metus. NNT
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(pacienty skaicius vienam jvykiui iSvengti) =~ 217, o
NNH (pacienty skai¢ius vienai zalai sukelti) =~ 130. Tai
rodto, kad nauda yra, bet kraujavimo rizika didesné.
[41]

NOAH-AFNET 6 tyrime (2536 pacientai) vertintas
edoksabanas pacientams su priesirdziy auks§to daznio
epizodais. Pirminé baigtis (insultas, sisteminé
embolija ar Sirdies ir kraujagysliy mirtis) nesiskyré
reik§mingai (HR 0,81; 95 % PI 0,60-1,08; p = 0,15).
Tuo tarpu didelio kraujavimo rizika reikSmingai
padidéjo (HR 2,10; 95 % PI 1,30-3,38). [42]

Europos kardiology draugijos gairés rekomenduoja:

. PADS >24 h + CHA:DS:-VASc >2 —
svarstyti antikoaguliacija [2]

TaCiau  trumpesniy  epizody  atveju  aiskiy
rekomendacijy néra.

Didéjantis SPV aptikimas lemia potencialy perteklinj
antikoaguliacijos skyrimg. Skaic¢iavimai rodo, kad iki
40-50 % pacienty su PADS gali biiti gydomi be
aiskios naudos [43]. Klinikinéje praktikoje tai reiskia,
kad sprendimas dél antikoaguliacijos daznai tampa
rizikos ir naudos balansavimo klausimu, o ne aiskia

rekomendacija.

4. Isvados

Subklinikinis priesirdziy virpéjimas yra daZnai
nustatoma, taciau heterogeniska aritmijos forma,
kurios klinikiné reik§mé daugiausia priklauso nuo
priesirdziy aukSto daznio susitraukimy trukmés ir
individualaus rizikos profilio. Epidemiologiniai
duomenys rodo, kad SPV nustatomas iki 30-40 %
pacienty, o insulto rizika padidéja apie 2,0-2,5 karto,
taciau absoliuti rizika iSlieka santykinai maza (1-2 %
per metus). Svarbiausias prognostinis veiksnys yra
epizody trukmé: >24 val. epizodai reik§mingai didina
tromboembolijos rizika (HR >3,0), tuo tarpu trumpi

(<6 min.) epizodai neturi aiskios klinikinés reikSmés.

Taip pat nustatytas silpnas laiko rySys tarp SPV
epizody ir insulto jvykiy, kas rodo galimg prieSirdziy
kardiomiopatijos vaidmenj. Antikoaguliacija
sumazina insulto rizikg 30-40 %, taCiau reikSmingai
didina kraujavimo tikimybe, todél jos taikymas iSlicka
diskutuotinas. Klinikinéje praktikoje tai reiskia, kad
sprendimai  dél gydymo turi biiti priimami
individualiai, daZznai esant neapibréztumui. Nauji
daugiamaciai modeliai, integruojantys biomarkerius ir
vaizdinius parametrus, pagerina rizikos prognoze (C-

statistika iki 0,75), taciau dar néra placiai

standartizuoti.
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