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Abstract

Introduction. The concomitant occurrence of acute pancreatitis (AP) and myocardial infarction (MI) is a rare but
clinically significant condition associated with substantial diagnostic and therapeutic challenges. Differential
diagnosis is complicated by overlapping clinical manifestations, electrocardiographic changes, and hemodynamic
and metabolic disturbances driven by the systemic inflammatory response. Treatment strategies must therefore be
individualized based on the patient’s hemodynamic status and imaging findings.

Case presentation. A 48-year-old man was admitted with acute epigastric pain. Electrocardiography
demonstrated ST-segment elevation, and laboratory testing revealed markedly elevated high-sensitivity troponin
levels. Emergency coronary angiography identified thrombosis of the left circumflex coronary artery without
significant atherosclerotic disease, and percutaneous coronary intervention was performed. Subsequent
investigations confirmed acute necrotizing pancreatitis with 40—50% pancreatic necrosis. The patient received
comprehensive management including antithrombotic therapy, intensive fluid resuscitation, and antibiotic
treatment.

Conclusions. Acute pancreatitis may induce a systemic inflammatory response, hypercoagulable state, and
hemodynamic and metabolic disturbances that predispose to myocardial infarction even in the absence of
significant atherosclerosis. Early recognition of this rare clinical combination, multidisciplinary evaluation, and

individualized management are essential to reduce complications and mortality.
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Santrauka

Ivadas. Uminio pankreatito (UP) ir miokardo infarkto (MI) vienalaikis pasireiSkimas yra reta, ta¢iau kliniskai
reik§minga bukliy kombinacija, kelianti sudétingy diagnostiniy ir terapiniy i§§tikiy. Diferenciné diagnostika tampa
komplikuota dél persidengianciy klinikiniy simptomy, elektrokardiografiniy pokyc¢iy ir sisteminés uzdegiminés
reakcijos sukeliamy hemodinaminiy bei metaboliniy sutrikimy. Gydymo taktika turi biiti parenkama individualiai,
jvertinus paciento hemodinaminj stabiluma ir instrumentiniy tyrimy duomenis.

Klinikinio atvejo pristatymas. Pristatomas 48 mety vyras, hospitalizuotas dél iminio epigastrio skausmo.
Elektrokardiogramoje (EKG) nustatytas ST segmento pakilimas, o laboratoriniai tyrimai parodé reikSmingai
padidéjusig didelio jautrumo troponino koncentracija. Atlikus skubig vainikiniy arterijy angiografija nustatyta
kairiosios vainikinés arterijos apsukinés Sakos trombozé be reikSmingy ateroskleroziniy pakitimy ir atlikta
perkutaniné vainikiniy arterijy intervencija. Tolesni tyrimai patvirtino iminj nekrozinj pankreatitg (40—50 % kasos
nekroze). Pacientui taikytas kompleksinis gydymas, jskaitant antitrombozing terapija, intensyvia infuzoterapijg ir
antibakterinj gydyma.

I§vados. UP gali sukelti sisteminj uzdegiminj atsaka, hiperkoaguliacing biikle ir hemodinaminius bei metabolinius
sutrikimus, sudarancius prielaidas MI iSsivystyti net nesant reikSmingos aterosklerozinés ligos. Ankstyvas §ios
retos biikliy kombinacijos atpazinimas, nuoseklus multidisciplininis vertinimas ir individualizuota gydymo

strategija yra svarbiausi aspektai siekiant sumazinti komplikacijy ir mir§tamumo rizika.

RaktaZodZiai: miokardo infarktas, iminis pankreatitas, sisteminé uzdegiminé reakcija
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1. Ivadas

Miokardo infarktas - viena pagrindiniy mirties
priezaséiy, iSsivysCiusiose Salyse apimanti apie 3
milijonus atvejy kiekvienais metais [1]. Tai Giminis
Sirdies raumens pazeidimas, kuris atsiranda dél
staiga sumazéjusios arba visiskai nutriikusios
kraujotakos vainikinése arterijose [2]. Diagnozé
patvirtinama nustacius didelio jautrumo troponino
koncentracijos padidéjimg arba, tam tikrais atvejais,
sumaz¢jimg, kartu esant tipiSkiems klinikiniams
simptomams, miokardo iSemijai biidingiems
elektrokardiografijos  pokyfiams ir  (arba)
vaizdiniuose tyrimuose stebint naujai atsiradusius
regioninés miokardo kontrakcijos sutrikimus [3].
Daznas Uminio vainikiniy arterijy sindromo
(UVAS) EKG radinys - ST segmento pakilimas.
Taciau panasiis iSemijai buidingi pokyciai gali
pasireiksti ir esant jvairioms intraabdominalinéms
bukléms, pavyzdziui, Gminio pankreatito atveju,
kuris gali imituoti UVAS ir sunkinti diagnostika [4].
Uminis pankreatitas - kasos uzdegiminé bukle,
kuriai budingas juosiantis pilvo skausmas ir
padidéjes kasos fermenty kiekis kraujyje, o kartais
gali biiti stebimi ir EKG poky¢iai [5]. Iki $ios dienos
aprasSyti 34 atvejai, kai buvo nustatomas dazniausiai
apatinés sienelés MI EKG vaizdas, kai UP imitavo
@minj miokardo infarkta (UMI), nesant tikrosios
vainikiniy arterijy trombozés. Si reta, taciau
kliniskai reik§minga timinio pankreatito ir miokardo
iSemijai biidingy EKG pokyciy sasaja apsunkina
diagnostika. Klaidingai interpretavus Siuos pokycius
kaip tikrg UVAS, pacientui gali biiti nepagrjstai
skiriami  antitromboziniai  vaistai,  taikoma
trombolizé ar atlickama vainikiniy arterijy
angiografija. Nesant objektyviy iSeminés Sirdies
ligos pozymiy, tai gali padidinti su vaistais ir/ar
intervencijomis susijusiy komplikacijy rizika. Kita
vertus, iSemijai budingy EKG poky¢iy priskyrimas
vien tik pankreatito sukeltiems elektrofiziolo-

giniams ar metaboliniams pokyc¢iams gali lemti

nepakankamg UVAS diagnostika. Si klaida gali
turéti itin sunkiy ar net mirtiny pasekmiy [6].
Amerikoje atliktame retrospektyviniame kohorti-
niame tyrime aprasyta, jog tik apie 0,46 % pacienty,
hospitalizuoty dél Giminio pankreatito, nustatomas
gretutinis UVAS, tadiau $i reta biikliy kombinacija
yra susijusi su reik§Smingai blogesnémis baigtimis:
mirStamumas siekia 8,4 %, palyginti su 0,5 %
pacienty, sergandiy Gminiu pankreatitu be UVAS
[8]. Todél diferenciné diagnostika tarp Siy bukliy
reikalauja iSsamaus klinikinio, laboratorinio ir
instrumentinio vertinimo. Siame straipsnyje yra
pristatomas retas klinikinis atvejis, kai vienu metu

pasireigké MI su ST segmento pakilimu bei UP.

2. Klinikinis atvejo pristatymas

48 mety vyras atvyko i trecio lygio gydymo istaigos
skubiosios pagalbos skyriy dél Giminio epigastrio
skausmo. Uzregistruotoje EKG buvo stebétas ST
segmento pakilimas II, III, aVF, V5-V6 ir V7-V9
derivacijose. Pradiniam gydymui buvo skirta 5000
VV heparino j veng, 300 mg aspirino, ir tolimesniam
fminio apatinés sienelés miokardo infarkto su ST
segmento pakilimu gydymui pacientas buvo
perveztas | ligoninés kardiologijos intensyviosios
terapijos skyriy. I§ gyvenimo anamnezés Zinoma,
kad pacientas serga arterine hipertenzija (vaistus
vartoja nereguliariai), taip pat anksCiau rukes.
Stacionare atliktuose laboratoriniuose tyrimuose
stebéta didéjanti didelio jautrumo troponino I
koncentracija (nuo 621 ng/l iki 21 386,1 ng/l; norma
0-31 ng/l), hipokalemija (K* 3,09 mmol/l; norma
3,5-5,1 mmol/l), leukocitozé (17,77 x10°1; norma
3,91-10,9 x10°/1) neutrofilija (80,8 %), stebétas
padidéjes kasos fermenty aktyvumas: alfa amilazés
serume - 1 086 U/l (norma 28-100 U/l) ir kasos
amilaze - 852 U/l (norma 8-53 U/l), tuo metu C
reaktyvusis baltymas (CRB) buvo normos ribose.
Skubos tvarka buvo atlikta vainikiniy arterijy

angiografija, kurios metu nustatyta kairiosios
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vainikinés arterijos apsukinés Sakos trombozé be
aterosklerozinés ligos pozymiy. Nedidelis trombas
buvo aspiruotas, 14 segmente esantis trombas buvo
sékmingai prispaustas implantuojant stentg, o dél
i§lickancios distalinés embolizacijos 15 segmente
rekomenduotas antikoaguliacinis gydymas
heparinu.

Kita diena atlikus Sirdies ultragarsinj tyrima
nustatyti  regioniniai  kontrakcijos  sutrikimai
baziniuose - viduriniuose uzpakaliniuose — Soni-
niuose kairiojo skilvelio segmentuose. Dinamikoje
stebéta didéjanti CRB koncentracija (nuo 76,8 mg/1
iki 259,9 mg/l), leukocitozé (iki 20,58 x10°1), o
kasos fermenty aktyvumas dinamikoje pradéjo
mazéti: alfa amilazés aktyvumas serume nuo 1 086
U/liki 368 U/1, kasos amilazés aktyvumas nuo 852
U/11iki 282,9 U/L. Isliekant pilvo skausmams atliktas
pilvo organy ultragarsinis tyrimas - reikSmingy
pakitimy nenustatyta. Taciau atliktame
kompiuterinés tomografijos (KT) tyrime stebéti
iiminio pankreatito pozymiai su 40 % kasos nekroze.
Tolimesniam gydymui pacientas buvo perkeltas j
gastroenterologijos  skyriy, kur dél febrilaus
kar$c¢iavimo epizodo buvo paimti kraujo paséliai ir
pradétas empirinis gydymas meropenemu i.v.
Pakartotinai atlikus KT tyrimag buvo stebéta
neigiama dinamika: saikiai padidéjusi kasos
nekrozes apimtis (50%), paryskéjo peripankreatiniy
audiniy infiltracija, iSrySkéjo smulkiazidininiai
peripankreatinio audinio nekrotiniai Zzidinéliai
(pavieniai ir susiliejantys), padidéjes abipusis
hidrotoraksas. Nenustac¢ius vainikiniy arterijy
aterosklerozinés ligos, miokardo infarktas buvo
laikytas trombinés kilmés, tikétina, antrinis dél
pankreatito  sukeltos sisteminés uzdegiminés

reakcijos ir hiperkoaguliacinés bukleés.

3. Diskusija
Kaip ir minéta anks¢iau, dazniausiai EKG poky¢iai

susij¢ su ST segmento pakilimu yra glaudziai

sicjami su UVAS. Tadiau jvairios kitos, su
vainikinémis kraujagyslémis nesusijusios,
patologijos kaip miokarditas, perikarditas ar jau
minétas UP gali imituoti tuos padius simptomus ir
tyrimy rezultatus [4]. Jvairiuose moksliniuose
tyrimuose ir straipsniuose yra pasitilyta keletas
patofiziologiniy  hipoteziy, galiniy paaiskinti
UVAS ir UP sgsaja. Tai sumaZé&jusi vainikiniy
arterijy perfuzija dél hipovolemijos ir arterinés
hipotenzijos, tiesioginé kardiomiocity pazaida kasos
i§skiriamais proteoliziniais fermentais, vagalinés
kilmés  parasimpatinis  poveikis,  elektrolity
pusiausvyros sutrikimai (ypa¢ hipokalemija,
hipomagnezemija ir hipofosfatemija), vainikiniy
arterijy spazmas bei protromboziné uzdegiminé
bukle, skatinanti vainikiniy arterijy tromboz¢ net ir
nesant reikSmingos aterosklerozés [6,9]. Toliau
diskusijoje bus aptartas kiekvienas i§ $iy galimy

mechanizmy, siekiant detaliau jvertinti jy potencialy

indélj i $iy dviejy patologijy tarpusavio rysj.

3.1. Hemodinaminiai ir su perfuzija susije
mechanizmai

Viena i§ pagrindiniy literatiiroje  aprasomy
priezaséiy, lemianCiy sgsajas tarp S$iy dviejy
patologiju, tai ~ UP sukelti reikSmingi
hemodinaminiai pokyciai, kurie dél sumazéjusios
vainikiniy arterijy perfuzijos gali lemti miokardo
iSemijg ar UMI [6]. Sisteminis uzdegiminis atsakas
pazeidzia endotelio pavirSinj glikokalikso sluoksnj
ir didina kapiliary pralaiduma, todél uzdegiminés
kilmés eksudatas persiskirsto j intersticing erdve.
Dél to vystosi intravaskuliné hipovolemija ir
hipoalbuminemija, sumazéja veninis pritekéjimas ir
Sirdies iSstumiamas tiris, o kartu - diastolinis
spaudimas, kuris yra pagrindinis vainikiniy arterijy
perfuzijos slégio komponentas [10,11]. Sumazejus
slégiui, miokardas, turintis ribotas deguonies
isisavinimo galimybes, tampa ypac jautrus net

nedideliems perfuzijos pokyc¢iams, ypa¢ esant
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vainikiniy arterijy patologijai [12]. Miokardo
deguonies poreikis didéja dél suaktyvéjusios
simpatinés nervy sistemos ir renino-angiotenzino-
aldosterono sistemos, kurios sukelia
vazokonstrikcija ir tachikardija bei sudaro salygas 11
tipo miokardo infarkto iSsivystimui [6,13].
Papildomai padidéjusi tromboksano A. ir
trombocitus aktyvuojancio faktoriaus koncentracija
bei endotelio pazeidimas skatina vainikiniy arterijy
mikrotromboze [13]. Tad dél UP iSsivystantis
kapiliarinio pralaidumo sindromas, hipovoleminés
hipotenzijos ir neurohormoninés aktyvacijos seka
lemia vainikiniy arterijy perfuzijos sumazgjima ir
deguonies disbalansg miokarde, todél savalaiké ir
adekvati infuzoterapija yra esminé kardiovaskuliniy

komplikacijy prevencijos priemoné [11,13].

3.2. Su kasos fermentais susije uZdegiminiai
Sirdies lasteliy pokyc¢iai

Nors MI ir UP kartu pasireiskia retai, jy
patofiziologinis rySys yra pagristas sistemine
uzdegimine reakcija, kuri abiem atvejais lemia
homeostazés sutrikimg [6]. Esant sunkiam UP
vietinis kasos audiniy uzdegimas progresuoja |
nekontroliuojama  sisteminj uzdegimo atsako
sindromg (SUAS), tiesiogiai susijusj su tolimyjy
organy, jskaitant miokardg, pazaida ir funkcijos
nepakankamumu [14]. Sio proceso pagrindg sudaro
padidéjusi prouzdegiminiy mediatoriy - TNF-a, IL-
1B, IL-6, IL-18, reaktyviyjy deguonies formy ir
HMGBI1 - gamyba, kurie tarpusavyje sustiprina
vienas kito poveikj ir per sudétingus signalinius
tinklus  tiesiogiai  pazeidzia  kardiomiocitus
[7,13,14]. Kardiomiocity lygmeniu §ie mediatoriai
sukelia mitochondrijy membranos potencialo
praradima, ATP sintezés sutrikima, oksidacinj stresg
bei kaspazés sukelta apoptozg, o ilgalaikio poveikio
atveju - progresuojanciag miokardo fibroze ir
hipertrofija [13,15]. Klinikiniy tyrimy duomenys

rodo, kad Sios molekulinés kaskados pasireiskia

kardiomiocity elektrinio aktyvumo sutrikimais,
sistolinés funkcijos nepakankamumu ir sunkiausiais
atvejais - masyvia lgsteliy nekroze [15]. Tad,
nekontroliuojamas sunkus UP sukeltas uzdegimo
mediatoriy  iSsiskyrimas  sudaro tiesioging
molekuling grandj, jungiancia kasos uzdegimg su
miokardo pazaida per SUAS, todél Si
patofiziologiné aSis turéty buti laikoma vienu
pagrindiniy tikslinés terapijos objekty siekiant
kardiovaskulines

sumazinti UpP sukeltas

komplikacijas [14,15].

3.3. Protromboziné buklé

UP vis pla¢iau vertinamas kaip sisteminé patologija,
galinti  sukelti reikSmingas kardiovaskulines
komplikacijas. Daugéjant moksliniy duomeny, vis
aiSkiau apibréZiamos sgsajos tarp sergant UP
issivystancios protrombozinés biiklés ir UMI rizikos
[16]. Hiperkoaguliacija sergant UP vystosi dél
kompleksinés tarpusavyje susijusiy patofiziologiniy
mechanizmy sgveikos. Aktyvuotuose monocituose
padidéjusi audiniy faktoriaus ekspresija inicijuoja
trombino sintez¢ per iSorinj kres¢jimo kelig, taip
stiprindama koaguliacing kaskadg. Tuo pat metu
sutrinka ir baltymo C antikoaguliaciné sistema:
neutrofily elastazés veikiamas trombomodulinas
atsiskiria nuo  endotelio  pavirSiaus, todél
prarandamas  vienas svarbiausiy fiziologiniy
kreséjimo kontrolés mechanizmy [17]. Epidemio-
loginiai duomenys taip pat patvirtina Sios biklés
kliniking reik§me, nustatyta, kad UP sergantiems
pacientams pakoreguotas Sirdies ir kraujagysliy
jvykiy rizikos santykis yra reik§mingai didesnis
lyginant su atitinkamai suderintomis kontrolinémis
grupémis [18]. Be to, klinikiniy atvejy analizés rodo,
kad daugiau nei pusei UP serganciy pacienty, kuriy
EKG poky¢iai atitinka UMI poZymius, nustatomas
padidéjes troponino kiekis ir dazniausiai registruo-
jamas ST segmento pakilimas apatinéje miokardo

sieneléje [6]. Tad svarbu pabrézti, jog protrom-
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boziné bukle, issivystanti sergant UP, yra kliniskai
reikSmingas miokardo pazeidimo mechanizmas,
veikiantis makrovaskuliniu ir Igsteliniu lygmenimis.
Todeél sunkiu UP sergantiems pacientams biitina
nuosekli Sirdies ir kraujagysliy sistemos buklés
stebésena bei ankstyvas galimy komplikacijy

atpazinimas ir gydymas.

3.4. Metaboliniai ir elektrolitu pusiausvyros
sutrikimai

UP lemia ne tik hiperkoaguliacinés biklés
atsiradimg, bet ir sudétingus metabolinius ir
elektrolity pusiausvyros sutrikimus, kurie tiesiogiai
veikia Sirdies elektrofiziologines savybes ir sudaro
palankias salygas miokardo iSemijos i$sivystymui
[6]. Siy poky¢iy patogenezéje iskirting reik§me turi
trys daznai kartu nustatomi elektrolity sutrikimai -
hipokalcemija, hipomagnezemija ir hipokalemija.
Sergant UP aktyvuoty kasos lipaziy veikiamos
laisvosios riebaly riigstys retroperitoninéje erdvéje
jungiasi su kalcio jonais, sudarydamos netirpius
kompleksus ir sukeldamos @imig hipokalcemija. Sj
procesa dar labiau sustiprina kartu pasireiskiancios
hipoalbuminemija bei hipomagnezemija, kurios
slopina parathormono sekrecijg ir taip trikdo kalcio
homeostazg [19,20]. Hipokalcemija kliniskai
sicjama su QT intervalo pailgéjimu ir Sirdies
vainikiniy  arterijy = vazospazmu.  Pastarasis
mechanizmas aiSkinamas endotelio azoto oksido
sintazés aktyvumo sumazéjimu bei padidéjusia
kraujagysliy  lygiyjy raumeny Rho-kinazés
kuriais atvejais ST segmento pakilimas regresuoja
po intraveninio kalcio gliukonato skyrimo, nesant
poreikio invazinei intervencijai [21]. Hipomag-
nezemija veikia kaip nepriklausomas aritmijas
predisponuojantis veiksnys. Ji skatina padidéjusj
kalcio jony patekima | kraujagysliy lygiuosius
raumenis, mazina kardiomiocity membrany

slenkstinj potencialg ir didina elektrinj nestabiluma

[20,22]. Hipokalemija lemia specifinius
elektrokardiografinius pakitimus, jskaitant ST
segmento nusileidimg, T bangos amplitudés
sumaz¢jimg ar inversijg. Esant rySkesniam kalio
trikumui, didéja gyvybei pavojingy skilveliniy
aritmijy iSsivystymo rizika [22]. Metaboling aplinka
dar labiau sutrikdo metaboliné acidoze, iSsivystanti
deél sisteminés hipoperfuzijos ir audiniy hipoksijos.
Intralastelinés terpés pH sumaZzéjimas maZina
kontraktiliniy baltymy jautrumg kalcio jonams,
slopina  B-adrenoreceptoriy salygota signaling
transdukcija ir mazina miokardo susitraukimo jéga
[13]. Tad issivys¢ius UP metaboliniy ir elektrolity
sutrikimy kaskada - sudaro kliniSkai reikSminga,
taciau neretai nepakankamai jvertinama miokardo
pazaidos mechanizma. Ankstyvas S$iy sutrikimy
atpazinimas ir tikslinga korekcija turéty buti laikomi
esmine sunkaus UP gydymo strategijos dalimi

[6,13].

3.5. Autonominiai ir vazomotoriniai sutrikimai
Naujausi moksliniai duomenys rodo, kad ankstyvoje
sunkaus UP stadijoje pasireiskia autonominés nervy
sistemos disfunkcija, kuriai bidingas padidéjes
simpatinés nervy sistemos aktyvumas. Intensyvus
pilvo skausmas ir hipovolemija stimuliuoja
simpating  sistema, todél kraujyje  didéja
katecholaminy - adrenalino ir noradrenalino -
koncentracija [23]. Taip pat esant UP suaktyvéje
vagaliniai refleksai gali keisti vainikiniy arterijy
kraujotaka bei skatinti kasos proteolitiniy fermenty
sekrecija, taip prisidédami prie miokardo pazaidos.
Galiausiai, uzdegiminis procesas ir padidéjes tulzies
lataky spaudimas gali iSprovokuoti vainikiniy
arterijy spazma, sumazinti sinusinio mazgo
dirgluma, sulétinti impulso laiduma, sukelti
hipotenzija ir sunkiais atvejais lemti net Sirdies
sustojima [6].

Vazomotorinis  centras, esantis  pailgosiose

smegenyse, yra atsakingas uz arterinio kraujo
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spaudimo ir audiniy perfuzijos reguliavima.
Veikdamas per autonoming nervy sistema, Sis
centras moduliuoja kraujagysliy sieneliy lygiyjy
raumeny tonusg:  kraujagysliy  susitraukimag
(vazokonstrikcija) ir iSsiplétimg (vazodilatacija)
[24]. Esant uzdegimui, dél endotelio paZaidos
pasireiskia sutrikusi vazomotorinio centro funkcija
ir kraujagysliy spindzio reguliacija: fiziologiné
vazodilatacija pakei¢iama neadekvacia vazokons-
trikcija, kuri lemia mediatoriy disbalansg ir
patologinius kraujagysliy tonuso poky¢ius [25]. UP
metu azoto oksido (NO) biologinis prieinamumas
sumazéja dél uzdegimo ir oksidacinio streso, o tai
skatina vazokonstrikciniy medziagy tokiy kaip
endotelinas-1 ir tromboksanas A: koncentracijos
padidéjima.  Endotelinas-1  laikomas  vienu
stipriausiy endogeniniy vazokonstriktoriy, veikian-
¢iy lygiuosius kraujagysliy raumenis ir sukelianciy
ilgalaikj kraujagysliy susitraukimg. Tuo tarpu
tromboksanas A, susidarantis i§ arachidono ragsties
ciklooksigenazés keliu, ne tik skatina vazokons-
trikcija, bet ir trombocity agregacija, taip dar labiau
didindamas trombozés rizika. Siy mediatoriy
dominavimas sukelia vazomotorinj disbalansg, kuris
yra ypac¢ pavojingas vainikinéms arterijoms deél
galimos iSemijos, kuri ir gali lemti vieng i$ retesniy
UP komplikacijy - MI [26]. Tad, vazomotoriné
disfunkcija esant UP  yra vienas i§ galimy
patofiziologiniy mechanizmy, siejanciy sisteminj
uzdegimg su Sirdies ir kraujagysliy komplikaci-
jomis. Galiausiai, endotelio pazeidimas, vazokons-
trikciniy mediatoriy perteklius ir mikrocirkuliacijos
sutrikimai kartu gali nulemti vainikiniy arterijy

spazmg bei sumazéjusig miokardo perfuzija.

3.6. Diagnostika ir gydymas

Sioms patologijoms pasireiskus kartu yra iskeliama
reik§minga diagnosting ir terapiné problema, nes abi
buklés gali pasireik§ti panaSiais klinikiniais
simptomais bei EKG pokyg¢iais [6]. UP diagnozé

patvirtinama, kai tenkinami bent du i$ trijy kriterijy:

budingas juosiantis, | nugarg plintantis pilvo
skausmas, amilazés arba lipazés koncentracijos
padidéjimas >3 karty vir§ normos ribos bei
vaizdiniai tyrimai, patvirtinantys pankreatitg [27].
UMI diagnozés patvirtinimas remiasi EKG
poky¢iais, padidéjusia didelio jautrumo troponino
koncentracija ir, esant indikacijoms, atlickama
vainikiniy arterijy angiografija, siekiant patvirtinti
Sirdies vainikiniy kraujagysliy trombozg ar okliuzija
[9,28]. Gydymo strategijos turi biiti individuali-
zuotos ir pagrjstos daugiadalykiu poZitiriu. Uminio
pankreatito gydymas apima intensyvig infuzotera-
pija, parenterinés mitybos paskyrima ir organy
nepakankamumo ar komplikacijy gydyma [27].
UMI gydymui skiriami antitrombocitiniai vaistai,
antikoaguliantai bei revaskuliarizacija (perkutaniné
vainikiniy arterijy intervencija arba tromboliz¢),
tatiau jy skyrimas turi bati subalansuotas
atsizvelgiant | kraujavimo rizika ir hemodinaminj
nestabilumg pankreatito metu [28]. Taip pat svarbu
tai, kad MI gydymui skiriamy vaisty, tokiy kaip beta
adrenoblokatoriai ar angiotenzing konvertuojancio
fermento inhibitoriai, vartojimas pacientams, kartu
sergantiems UP, turi biiti atidziai stebimas deél
galimos hipotenzijos rizikos. Kaip ir minéta
anks¢iau, UP daZnai sukelia hipovolemijg ir
vazodilatacija, dél ko kraujospudis gali biti
nepastovus  arba  sumazejgs, kas  didina
hemodinaminio nestabilumo rizika. Naujausi
sisteminiai apzvalginiai tyrimai ir metaanalizés
patvirtina, kad kritiSkai serganciy pacienty, jskaitant
tuos, kuriems biidingas hemodinaminis nestabi-
lumas, gydymas beta adrenoblokatoriais yra saugus
tik kai pacientas tampa hemodinamiskai stabilus,
nes kitu atveju yra galimas gyvybiskai svarbiy

organy perfuzijos sutrikimas [29].

4. Isvados
Siame straipsnyje pristatytas klinikinis atvejis ir

turimy literatlros duomeny apZzvalga rodo, kad

21



Journal of Medical Sciences. 18 Jun, 2026 - Volume 14 | Issue 4. Electronic - ISSN: 2345-0592

Gminio  pankreatito ir miokardo infarkto
pasireiSkimas kartu, nors ir retas, yra kliniSkai
svarbus ir susijes su padidéjusiu mirStamumu bei
didesne komplikacijy rizika. Literatiiros duomenys
leidzia teigti, kad S$iy patologijy s3saja lemia
sudétingi, tarpusavyje sgveikaujantys patofiziologi-
niai mechanizmai, jskaitant hemodinamikos
sutrikimus, sisteminj uzdegiminj atsaka, protrom-
bozing bikle, elektrolity pusiausvyros disbalansa
bei autonominés nervy sistemos funkcijos
sutrikimus. Siy veiksniy visuma sudaro palankias
salygas iSsivystyti vainikiniy arterijy trombozei net
ir nesant reikSmingos aterosklerozinés ligos.
Analizuotas klinikinis atvejis iliustruoja, kad UP
sukeltos sisteminés uzdegiminés reakcijos ir
hiperkoaguliacinés biklés kontekste MI turéty biiti
vertinamas ne tik kaip gretutiné patologija, bet ir
kaip galima sistemin¢ UP komplikacija. Siy biikliy
diagnostika reikalauja daugiadalykio pozitrio,
toriniy rodikliy stebéseng dinamikoje bei vaizdiniy
tyrimy duomeny analize. Atsizvelgiant | galimas
sunkias klinikines baigtis, biitina i§laikyti budruma
ir uztikrinti savalaikj gydyma pacientams, kuriems

Sios dvi patologijos nustatomos kartu.
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