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General hospital psychiatry or psychiatric consultation in general hospital is an important part of mental health services. 
Psychiatrists works in close cooperation with other medical specialists (cardiologists, neurologists, endocrinologist, etc.) in 
diagnostic and treatment process. This conversation between mental health professionals and practitioners in other medical 
disciplines provides a better understanding of the meaning of psychiatric symptoms, helps to make the correct diagnosis, evaluate 
the effects of medical conditions on psychological functioning, and to prescribe the complex therapies that can provide better 
treatment outcomes for the patients. 

This issue of the Journal of “Biologic Psychiatry and Psychopharmacology” presents review article, case reports and 
treatment guidelines that arises from close cross-talk between psychiatrists and other health specialists. 

The review article focuses on interrelationship of psychiatric disorders and cardiovascular diseases. Researcher Nijole 
Kazukauskiene from Laboratory of Behavioral Medicine at Neuroscience Institute of Lithuanian University of Health Science 
(LUHS) in the systematic review looking into risk factors of health-related quality of life in patients after acute coronary 
syndromes.  This topic is very important knowing that coronary artery disease continues to be the leading cause of death and 
disability in most countries worldwide and is a major contributor to heart failure progression. Researcher concluded that among 
patients with coronary artery disease, after heart failure such factors as depression and anxiety symptoms, lack of social support 
and Type D personality features have been found to have a negative effect on health-related quality of life. By the way- it has been 
summarized that stressful life events can affect biological systems such as the hypothalamic-pituitary-adrenal axis and immune 
functioning.

Two cases reports are presenting by psychiatrists – residents Karolina Laurinaitiene and Laura Maurusaityte together with 
their clinical supervisors from Psychiatry Clinic at LUHS. 

First case report presents clinical history of a 23-year-old man diagnosed with focal epilepsy and the experience of persistent 
symptoms of déjà vu. The patient was referred for psychiatric assessment due to suspected psychosis and a differential diagnosis 
was made between neurological and psychiatric disorder. This case again demonstrates the importance of cooperation between 
neurologists and psychiatrists in the treatment of patients with epilepsy syndromes.

The second case analyzes clinical history of 34-years-old women, who was admitted to psychiatric hospital for the treatment 
of psychotic episodes, confusion and cognitive impairment. The patient was misdiagnosed and unsuccessfully treated for two 
years before she was diagnosed autoimmune thyroid disease named Hashimoto‘s encephalopathy. This clinical case once 
again has drawn attention to the importance of endocrinological parameters, especially of thyroid axis function in terms of the 
development, course and recovery from mental disorders. 

The research article of Laura Salciunaite and Linas Leonas (researchers from Health Research Institute and Department 
of Health Psychology at Faculty of Public Health, Medical Academy, LUHS) focuses on the evaluation of a popular, although 
controversial scientific phenomenon- the placebo effect. Authors analyzes this effect using two classical mechanisms – individual’s 
expectancy and conditioning. The aim of this study was to assess the impact of conditioning and expectancy in placebo effect, 
analyzing caffeine and placebo influence on attentional functions. Authors concluded that both mechanisms - conditioning and 
expectancy are necessary to invoke placebo effect. However, when placebo was led only by expectancies, although it can be 
enhanced verbally and by social modelling, effect tended to be insignificant.

The psychologist - psychiatrist team of Laboratory of Behavioral Medicine of Neuroscience institute at LUHS – Julija 
Geciate, Julius Burkauskas and Vesta Steibliene comments the need of validated screening instruments for evaluation of 
problematic alcohol use in Lithuania. In the opinion of the clinicians – the AUDIT questionnaire could be a potential tool for an 
accurate evaluation of psychometric characteristics. Therefore, further research in the area of scale cross-cultural validation for 
alcohol use is warranted.

Editorial team wants to thank medical students of LUHS Vykinta Zeleckyte, Greta Briliute and Mindaugas Brazdziunas for 
the transltion into Lithuanian and preparation for the publishing WFSBP and IAWMH Guidelines for the treatment of alcohol 
use disorders in pregnant women. Guidelines are reprinted with permission of WFSBP, Taylor & Francis and Lithuanian Society 
of Biological Psychiatry. This translation will help a wider range of Lithuanian health care profesionals gain the knowledge they 
need for the clinical practice.

The topic of challenges of general hospital psychiatry in this journal issue are closing by  PhD thesis of medical doctor 
Audrius Alonderis “Sleep apnea in coronary artery disease patients: prevalence, cross-sectional predictors, association with left 
ventricular morphometry and function.” The data was collected while Audrius working in Laboratory of Behavioural Medicine 
and in Palanga Clinic. 

We believe you will be interested in this topic. We wish you a pleasant reading !

Vesta Steibliene MD, PhD

Lithuanian University of Health Sciences, Kaunas, Lithuania

Clinical challenges in General Hospital Psychiatry
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SalCiUnaitE,  Leonas
Conditioning and expectancy in placebo

The role of conditioning and expectancy in placebo: 
simulating caffeine effect on attentional functions

Summary
Background. Placebo effect is a popular scientific phenomenon, 
showing the complexity of individuals’ mind-body interaction. The 
placebo response is usually determined by two classical mechanisms 
– expectancy and conditioning, yet there is no clear agreement in 
literature regarding the roles of these factors. 
The aim. To assess the impact of conditioning and expectancy in 
placebo effect, analysing caffeine and placebo influence on attentional 
functions.
Methods. 88 volunteers took part in the experiment. Participants 
were split into 4 experimental groups: coffee-caffeine (6.6 grams of 
coffee/100 ml of water), coffee-placebo (6.6 grams of decaffeinated 
coffee/100 ml water), juice-caffeine (100 grams of caffeine/100 ml 
juice), juice-placebo (100 ml of juice). Participants were told that all 
beverages contain high dose of caffeine and attended the lecture about 
caffeine effects on cognitive functions in order to increase expectancy. 
Attentional functions were assessed using a computerized Stroop task.  
Results. The results of our study showed significant improvement of 
participants’ reaction time and error rate in coffee-caffeine, coffee-
placebo and juice-caffeine groups. Changes in juice-placebo group 
were statistically insignificant (p>0.05). Reaction time improvement 
in coffee-placebo group did not significantly differ from coffee-
caffeine (11.78% versus 14.82%), meaning that decaffeinated coffee 
had similar effect as caffeine. 
Conclusions. Both conditioning and expectancy are necessary to 
invoke placebo effect. When placebo is led only by expectancies, 
although it can be enhanced verbally and by social modelling, effect 
tends to be insignificant. 
Keywords: Placebo effect, conditioning, expectancy, caffeine.

Sąlygojimo ir įsitikinimo vaidmuo placebo mechanizmuose 
imituojant kofeino poveikį dėmesio funkcijoms

Laura SalCiUnaitE1, Linas Leonas2

 1Health Research Institute, Faculty of Public Health, Lithuanian University of Health Sciences, Kaunas, 
Lithuania

2Department of Health Psychology, Faculty of Public Health, Medical Academy, Lithuanian University of 
Health Sciences, Kaunas, Lithuania

SANTRAUKA
Įvadas. Placebo efektas – plačiai žinomas mokslinis fenomenas, 
atskleidžiantis sudėtingą žmogaus mąstymo ir organizmo reakcijų 
sąveiką. Klasikiniais placebo efektą lemiančiais veiksniais yra 
laikomi sąlygojimas ir įsitikinimas, tačiau vieningos nuomonės dėl 
šių veiksnių vaidmens iniciuojant placebo poveikį nėra. 
Tikslas. Išsiaiškinti sąlygojimo ir įsitikinimo svarbą placebo veikimo 
mechanizmuose, analizuojant kofeino ir placebo poveikį dėmesio 
funkcijoms.
Metodai. Šiame eksperimente dalyvavo 88 savanoriai tiriamieji. 
Eksperimento metu tiriamieji buvo suskirstyti į 4 tiriamąsias grupes: 
kavos-kofeino (6,6 g kavos/100 ml vandens), kavos-placebo (6,6 g 
dekofeinizuotos kavos/100 ml vandens), sulčių-kofeino (100 mg 
kofeino/100 ml sulčių), sulčių-placebo (100 ml sulčių). Siekiant 
sustiprinti tiriamųjų įsitikinimą, tiriamiesiems buvo teigiama, kad 
visi gėrimai pasižymi stipriu kofeino poveikiu, taip pat eksperimento 
metu buvo skaitoma paskaita apie kofeino poveikį kognityvinėms 
funkcijoms. Dėmesio funkcijoms įvertinti buvo naudojami 
kompiuterinės Stroop užduoties rezultatai. 
Rezultatai. Tyrimo rezultatai parodė reikšmingą tiriamųjų reakcijos 
laiko ir klaidų skaičiaus pagerėjimą kavos-kofeino, kavos-placebo 
ir sulčių-kofeino grupėse. Sulčių-placebo grupėje pokyčiai buvo 
statistiškai nereikšmingi (p>0,05). Reakcijos laiko pagerėjimas, 
stebimas kavos-placebo ir kavos-kofeino grupėse statistiškai 
reikšmingai nesiskyrė (atitinkamai 11,78 proc. ir 14,82 proc.), todėl 
galima teigti, jog dekofeinizuotos kavos ir kofeino poveikis tiriamųjų 
dėmesio funkcijoms buvo panašus. 
Išvados. Sąlygojimas ir įsitikinimas yra būtinos sąlygos pasireikšti 
placebo efektui. Placebo poveikis, veikiant tik įsitikinimui, net 
esant verbaliniam sustiprinimui ir socialiniam modeliavimui, yra 
nereikšmingas. 
Raktažodžiai: placebo efektas, sąlygojimas, įsitikinimas, kofeinas. 

Corresponding author: Laura Salciunaite, Health Research Institute, Faculty of Public Health, Lithuanian University of Health Sciences, 
Tilzes g. 18, Kaunas LT-47181, Lithuania; e-mail: la.salciunaite@gmail.com; phone +370 63235833
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INTRODUCTION

Placebo effect is a popular, although controversial 
scientific phenomenon. Placebo is typically defined as an “inert 
substance usually prepared to look as similar to the active 
product investigated in a study as possible’’ [1] therefore tends 
to be used in control groups in various scientific experiments. 
However, placebo effect is far more complex mind-body 
interaction, which involves neural mechanisms that determine 
individual’s both psychological and physiological response 
[2].

The placebo effect is usually formed by two classical 
mechanisms – individual’s expectancy and conditioning. 
Expectancy is an ability to predict certain events or results 
[3], in other words, expectancy describes individual’s belief to 
receive certain outcomes, for example – taking sugar pill as a 
pain relief medication, without knowing it is sugar. Studies of 
the placebo effect suggest that expectancies can be produced 
and enhanced by verbal affirmation of the expected results [4, 
5] and social modelling [6]. Higher expectancy can increase 
magnitude of placebo effect by influencing the perception of 
received outcomes [7] and causing real physiological changes 
[6, 8].

Second, less explored placebo effect pathway is 
conditioning. Conditioning is defined as a learning process in 
which neutral stimuli become associated with particular body 
reactions which eventually can be caused by presentation 
of that stimuli [9]. Conditioning, as an underlying placebo 
mechanism, can occur when placebo responses are brought 
through the association of neutral objects with effective stimuli 
or treatment [10] – similar environment in which stimuli were 
presented, texture, taste of the stimuli. For example, prior 
experience with analgesics can improve placebo analgesia 
[5]. This learning process is related to the prediction and 
association-based plasticity of the stimuli results [11–13].

Brain structures, involved in formation of placebo effect 
are usually associated with multiple cognitive and affective 
functions. For example, conditioned placebo analgesia 
activates brain areas involved in affective stimuli evaluation 
and regulation – lateral thalamus, anterior cingulate cortex 
and posterior insula [14]. On the other hand, verbally 
enhanced placebo increases activity in learning and memory 
associated regions – superior temporal gyrus, angular 
gyrus [14], hippocampus, parahippocampal gyrus [14, 15], 
amygdala and dorsolateral prefrontal cortex [15]. It is worth 
to notice that placebo responses seem to be associated with 
increased endogenous dopamine and opioid release, meaning 
that reward-learning system plays an important role in neural 
placebo mechanisms [2, 15–17].

Although many studies use placebo in pharmaceutical 
research, this phenomenon can also be involved in various 
aspects of everyday life, for example – caffeine effect 
simulation. Studies have demonstrated that effects of 
decaffeinated coffee on the improvement of physiological 
and cognitive performance can be similar to caffeine. For 
example, decaffeinated coffee can increase skin conductance 
level, startle reflex magnitude as well as subjective alertness 
and arousal [18], elevate systolic blood pressure, heart rate 
[19], muscle tone [20] and improve cognitive performance 
such as working memory, attention and alertness [21–24]. 
Decaffeinated coffee as placebo in this case meets the criteria of 
both conditioning and expectancy: the same smell, texture and 
taste as regular coffee can be associated with the experience of 
previous coffee consumption while verbal affirmation of the 
effects of caffeine can induce expectancies [5].

Placebo phenomenon, from fundamental perspective, 
reflects complex interaction between higher mental processes, 
such as expectancies, and neural learning mechanisms of 
classical conditioning, allowing better understanding of 
brain functioning. There is no clear agreement in literature 
regarding the roles of expectancy and conditioning in placebo 
mechanisms. Some studies show that conditioning is a 
necessary factor, while expectancies only mediate the effect 
of conditioning on placebo effect [25–27]. Other researchers 
indicate that verbally induced expectancy can produce placebo 
without conditioning [5, 20]. In order to assess the role of 
conditioning and expectancy in placebo effect, we performed 
an experiment, analysing caffeine and placebo influence on 
attentional functions.

Methods

Study Design

Experiment Design
Study design was between subject four conditions 

experiment. The participants were assigned to one of the 
four groups: coffee (coffee-caffeine), decaffeinated coffee 
(coffee-placebo), caffeinated juice (juice-caffeine) or juice 
(juice-placebo) in order to test different placebo mechanisms 
(Table 1). In this study, the placebo effect was interpreted as 
the change in attentional functions, which was not caused 
by caffeine. Changes were attributed to conditioning, when 
previously known stimuli were present (such as taste, smell, 
etc.) and to expectancy – when participants’ belief in results 
was invoked.

Conditions were tested in pairs of coffee/decaffeinated 
coffee and caffeinated juice/juice on different days to avoid 
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Table 1. Experimental groups and mechanisms of intervention effect

Beverage N Groups N Intervention
Mechanisms

Caffeine Expectancy Conditioning

Coffee 47
Coffee-caffeine 24 6.6 g of regular coffee in 100 ml of water 100 mg* + +
Coffee-placebo 23 6.6 g of decaffeinated coffee in 100 ml of water 11 mg* + +

Juice 41
Juice-caffeine 22 100 mg of caffeine in 100 ml of banana juice 100 mg + –
Juice-placebo 19 100 ml of banana juice – + –

NOTE: * Estimations based on previous studies [22, 28]. 
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interpretations and different expectancies by participants if 
seeing different beverages in the same experiment. 

Boosting Participant Expectancies
All participants were told they were receiving coffee 

or juice with a “large dose of caffeine”. The questionnaire 
instructions had manipulative questions in order to reinforce 
participants’ expectancies: “Please evaluate how do you 
think your attentional functions will change after drinking 
strongly caffeinated beverage”. During intervention (beverage 
consumption) a university teacher was telling participants 
about the effects of caffeine, in order to further increase 
participants’ expectancies.

Procedure
This study was conducted in January–February 2018 in 

Lithuanian University of Health Sciences. The study and its 
consent procedures were approved by the Centre of Bioethics 
of the Lithuanian University of Health Sciences (permission 
number: BEC-9P(B)-34) and all participants provided written 
informed consent.

The purpose of the experiment, described in the study 
invitation, was formulated as caffeine influence on cognitive 
performance evaluation study, all participants were informed 
that they will be ingesting high dosage caffeinated beverages. 

The experiment sessions were scheduled between 11 a.m. 
and 4 p.m. Participants were instructed to practice Stroop task 
at home the day prior to the session to get basic familiarity 
with the test and to abstain from caffeine consumption on 
session day. On the experiment day, participants were allowed 
to choose the seat in the experiment room. Every seat was 
marked by a different number, which was used for random 
participant assignment to experimental groups. Experiment 
session consisted of several steps (Figure 1): initial practice 
with Stroop task to get familiar with experiment equipment; 
baseline Stroop task (Stroop1) and filling out the first part 
of the questionnaire (including subjective evaluation of 
performance and expectancies of caffeine effect); beverage 
consumption (intervention and boosting of expectancies); 
Stroop task after intervention (Stroop2) and filling out the 
second part of questionnaire (including subjective evaluation 
of perceived effect of caffeine). Participants were given 30–
40 minutes to drink beverage, since it takes 30 minutes for 
caffeine effect to appear [29].

Measures 
Stroop task. To evaluate attentional functions, we 

used computerised Stroop task [30]. The Stroop task was 
programmed using PsyToolkit platform [31]. For this task, 
the name of colour (red, yellow, blue or green) was presented 
in the centre of the black background on computer screen 

written either in matching or mismatching colour. Participants 
were instructed to ignore word meaning and press keys, 
corresponding to text colour as quickly as possible. 90 words 
were presented in each task, participants had 3 seconds to 
press a key, until new word would appear. The following 
variables are analysed in this article: the reaction time (in 
milliseconds) of correct answers in mismatched words and 
total error rate (number of incorrect choices during the Stroop 
task of 90 trials).

Questionnaire. Authors’ made questionnaire included 
42 items, assessing demographic information, subjective 
sleep, subjective health and wellbeing evaluation, caffeine 
consumption habits questions, expectancy for caffeine 
intervention and its effect evaluation. Questionnaire was 
presented as an online survey and attached to each participant’s 
Stroop task results. 

Participants 
Volunteer students of Lithuanian University of Health 

Sciences were invited to participate in this study. All subjects 
reported having had an experience of consuming caffeine 
drinks, had an ability to recognise and differentiate colours. In 
total, 95 subjects participated in the experiment, 7 participants 
were excluded from further analysis due to incomplete data. 
The final sample consisted of 88 participants, from 18 to 25 
years old (mean 20.6 ± 1.29, median 21) from whom 70 were 
females (79.55%) and 18 males (20.45%) (Table 2).

Data Analysis
Data was processed using MS Excel 2017 and analysed 

using IBM SPSS Statistics, version 24. The descriptive analysis 
was used for assessment of caffeine consumption habits. The 
bivariate analysis was conducted using non-parametric Mann-
Whitney U, Kruskal-Wallis H and chi-squared (χ2) tests. For 
paired measurements we used Wilcoxon test. The statistical 
significance level was set at p<0.05.

The Stroop task results are expressed in mean and 
standard deviation, M ± SD. The decrease in the reaction time 
and number of errors after the intervention, was considered to 
be an improvement of participants attentional functions. The 
greater changes in reaction time and error rate are interpreted 
as bigger improvements in participants attentional functions. 

Results

Comparison of Study Groups at Baseline
The evaluation of participant habits of caffeine beverages 

consumption showed, that most participants tended to drink 
caffeinated beverages in order to increase their physical and 
cognitive arousal (40.91%), less frequent reasons were habit 
and social environment (32.95%) and taste (26.14%).

Figure 1. Experiment session timeline (in minutes)

SalCiUnaitE,  Leonas
Conditioning and expectancy in placebo



Research reports

NOTES: Subjective health and wellbeing value range 5–25pts; Stroop1 – Stroop task results before intervention.
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The comparison of subjective health factors between 
four experimental groups showed no statistically significant 
differences (p>0.05) (Table 3). Primary Stroop task results 
(Stroop1) – reaction time and number of errors, also showed no 
significant differences between experimental groups, meaning 
that at the baseline of the experiment, all four experimental 
groups were homogeneous. 

Within Group Effects
The comparison of Stroop task results before and after 

intervention showed decrease in reaction time and error 
rate in all four experimental groups (Table 4). Statistically 
significant improvements were found only in coffee-caffeine, 
coffee-placebo and juice-caffeine groups (p<0.05). In 
juice-placebo group changes were smallest and borderline 
significant (p=0.099), which could mean that juice-placebo 
did not have significant impact improving subjects Stroop task 
results. However, statistical significance in this case could be 
insufficient due to smaller sample size.

Caffeine and Placebo Effect
To evaluate impact of caffeine and placebo beverages on 

Stroop task results, we compared the changes of reaction time 
between groups (Figure 2). The largest observed differences 
of reaction time were found in coffee-caffeine (improved by 
14.82%), juice-caffeine (improved by 13.82%) and coffee-
placebo (improved by 11.78%) groups. Reaction time changes 
in juice-caffeine and coffee-placebo groups had no significant 
difference from coffee-caffeine (p>0.05), meaning that 

intervention had similar effect in all three groups. Meanwhile, 
juice-placebo seemed to have significantly smaller impact 
on reaction time compared to coffee-caffeine (5.59% versus 
14.82%, p=0.013).

Similarly, after comparing changes of error rates, the 
largest effect was found in coffee-placebo (decreased by 
45.21%), juice-caffeine (decreased by 33.39%) and coffee-
caffeine (decreased by 31.78%) groups, while juice-placebo 
seemed to have the smallest impact (decreased by 7.02%) 
(Figure 3). However, none of the comparison groups (coffee-
placebo, juice-caffeine and juice-placebo) showed statistically 
significant differences compared to coffee-caffeine results 
(p>0.05).

Discussion

The word “placebo” can be often found in various 
studies, especially in experimental field, yet mechanisms of 
this complex individuals’ mind-body interaction still remain 
unclear. In order to assess the role of conditioning and 
expectancy in placebo effect, we performed an experiment, 
analysing caffeine and placebo influence on attentional 
functions. Experiment design included four conditions, 
involving different combinations of mechanisms: caffeinated 
coffee, used as full-effect baseline (caffeine, expectancy and 
conditioning), decaffeinated coffee as full-effect placebo 
(expectancy and conditioning), juice with caffeine (caffeine 
and expectancy) and juice, verbally presented as caffeinated 

Table 2. The comparison of participants general characteristics between experimental groups

Indicators
Groups χ2 p

Coffee-caffeine Coffee-placebo Juice-caffeine Juice-placebo
N 24 23 22 19

Age, M ± SD 20.42 ± 1.10 20.83 ± 1.83 20.50 ± 0.964 20.58 ± 1.21 0.632 0.889
BMI, M ± SD 21.39 ± 3.44 22.50 ± 3.34 20.91 ± 2.39 21.44 ± 2.33 3.285 0.350

Gender, n (%)
Female 20 (83.33) 17 (73.91) 19 (86.36) 14 (73.68)

1.69 0.639
Male 4 (16.67) 6 (26.09) 3 (13.64) 5 (26.32)

Study field, n (%)
Medicine 16 (66.66) 15 (65.22) 15 (68.16) 12 (63.18)

0.126 0.989
Psychology 8 (33.34) 8 (34.78) 7 (31.84) 7 (36.82)

Employment, n (%)
Employed 4 (16.66) 6 (21.09) 2 (9.09) 2 (10.53)

2.967 0.397
Unemployed 20 (83.34) 17 (78.91) 20 (90.91) 17 (89.47)

Smoking, n (%)
Smokers 2 (8.33) 5 (21.74) 4 (18.18) 3 (15.79)

1.699 0.637
Non-smokers 22 (91.67) 18 (78.26) 18 (81.82) 15 (84.21)

Table 3. The comparison of experimental groups before intervention

Indicators
Groups

H p
Coffee-caffeine Coffee-placebo Juice-caffeine Juice-placebo

Subjective health and wellbeing on experiment day (pts) 12.3 ± 4.92 12.7 ± 5.4 14.5 ± 4.9 13.4 ± 4.9 2.173 0.537
Subjective health and wellbeing within last 14 days (pts) 11.6 ± 3.5 11.2 ± 3.9 12.3 ± 4.6 11.9 ± 4.1 0.302 0.96
Average sleep duration within last 14 days (h) 7.1 ± 1.3 6.8 ± 1.2 6.8 ± 0.9 7.2 ± 1.1 1.875 0.599
Reaction time in Stroop1 (ms) 939.7 ± 210.7 880.4 ± 174.2 927.1 ± 189.2 864.8 ± 178.8 1.717 0.633
Errors in Stroop1 (n) 5.4 ± 4.2 4.9 ± 3.0 6.1 ± 5.0 6.8 ± 5.0 1.769 0.622
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beverage (only expectancy). To ensure that there was no 
significant influence on results due to personal differences 
among participants assigned to these conditions, we compared 
subjective health factors and baseline Stroop task results before 
intervention among experimental groups. The comparison 
showed no significant differences, allowing presumption of 
experimental groups homogeneity.

The findings of this study demonstrated that along with 
caffeinated beverages, decaffeinated coffee significantly 
improved participants reaction time and reduced error rate in 
Stroop task. Meanwhile juice verbally presented as caffeinated 
drink had no significant effect. The largest improvement 
of participants’ reaction time was found after consuming 
caffeinated beverages (coffee and juice), although the effect of 
decaffeinated coffee did not significantly differ, meaning that 
full-effect placebo made similar impact improving reaction 
time as caffeine. The findings of the study are discussed in 
more details below.

As expected, the results of our research confirmed that 
consumption of caffeinated beverages can improve attentional 
functions. In both conditions, where caffeine was administered 
(coffee-caffeine and juice-caffeine) attentional functions 
improved significantly, with no significant difference between 
these two groups. These findings are in line with previous 
studies, which demonstrated caffeine’s impact improving 

individuals’ cognitive functions [18, 28, 32–35]. These results 
could be explained by caffeine’s influence on central nervous 
system – caffeine acts as an antagonist of adenosine-receptors 
[36], which are known to take part in sleep-waking regulation 
[37]. Also, caffeine stimulates sympathetic nervous system 
which increases whole body arousal [28], causing alertness 
enhancing effect. 

In line with other studies we found that decaffeinated 
coffee can replace regular coffee improving attentional 
functions [10, 20, 23, 24]. The reason behind this could be 
that decaffeinated coffee, as placebo, is acting through both 
conditioning and expectancy. All the participants, invited in 
this study, were caffeinated drinks consumers, most of them 
reported to drink coffee in order to increase their physical and 
cognitive arousal (40.91%). The taste, texture and smell of 
decaffeinated coffee do not differ from regular coffee, meaning 
that for the participants the presence of decaffeinated coffee 
could elicit conditioned automatic body responses of alertness 
[10, 23, 24] and improved cognitive functions. It could be 
argued, that decaffeinated coffee has some caffeine, however 
the difference in caffeine amount is nearly tenfold, 11 mg [22] 
as opposed to 100 mg per serving in regular coffee [28], and 
it is highly improbable, that it would have nearly the same 
effect on attentional functions. This hypothesis could be tested 
by performing experiment with a group of persons, who had 

Table 4. The comparison of Stroop task results before and after intervention

Groups Reaction time (ms) Errors (n)
Stroop1 
 M ± SD

Stroop2  
M ± SD

Difference M 
(%)

Z p Stroop1 M 
± SD

Stroop2 M 
± SD

Difference 
 M (%)

Z p

Coffee-
caffeine 939.7 ± 210.7 800.4 ± 155.6 -139.2 (14.8) -4.23 <0.001 5.4 ± 4.2 3.7 ± 2.6 -1.7 (31.8) -2.08 0.037

Coffee-
placebo 880.5 ± 174.2 776.7 ± 119.5 -103.7 (11.8) -3.32 0.001 4.9 ± 2.9 2.7 ± 2.2 -2.2 (45.2) -3.33 0.001

Juice-
caffeine 927.1 ± 189.2 799.0 ± 131.1 -128.2 (13.8) -3.91 <0.001 6.1 ± 5.0 4.1 ± 3.4 -2.1 (33.4) -2.43 0.015

Juice-
placebo 864.8 ± 178.8 816.5 ± 125.7 -48.3 (5.6) -1.65 0.099 6.8 ± 5.0 6.4 ± 3.4 -0.48 (7.0) -0.23 0.815

NOTE: Stroop1 – Stroop task results before intervention; Stroop2 – Stroop task results after intervention; Differences presented as absolute 
difference between Stroop1 and Stroop2 task results.

Figure 2. Decrease of reaction time after intervention in four 
experimental groups

Figure 2. Decrease in error rate after intervention in four 
experimental groups
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no prior experience with coffee and therefore no conditioning 
could be present, but we had no such group in this experiment. 

The last mechanism analysed in this experiment, which 
could improve attentional functions, was expectancy. By design 
expectancy was present in all experimental conditions due to 
information given to participants in invitation. Furthermore, 
we intended to boost participants’ expectancies with verbal 
manipulation by saying that all the beverages contain high 
dose of caffeine [5] and social modelling – during intervention 
participants listened to a lecture by university teacher about 
caffeine effects on cognitive functions [6]. These factors are 
known to increase the magnitude of placebo effect [6–8, 38]. 
However, in our study we found that juice, verbally presented 
as caffeinated beverage, did not improve participants’ 
attentional functions, even though the same reinforcement 
of expectancies was made as in other groups. It could be 
hypothesised that the main reason for this was the absence 
of other mechanisms – conditioning or caffeine. Expectancy 
alone in this case could be insufficient, because objective 
measurements, such as reaction time, are not influenced by 
person’s perception of received outcomes, which is considered 
as one of possible expectancy ways of action [7]. 

Various of previous studies revealed different perspectives 
on roles of conditioning and expectancies in placebo effect. 
Some researchers consider expectancies to be the only 
crucial factor in formation of placebo effect [5, 20, 39], while 
conditioning produces placebo response expectancies, rather 
than placebo responses [40]. Other studies raise the importance 
of conditioning in placebo mechanisms, especially when 
objective changes such as hormonal secretion are involved 
[25, 26]. Findings of our study show that conditioning 
is necessary for placebo effect, such results may be due to 
objective measurements used (reaction time and error rate of 
Stoop task), rather than subjective evaluation of perceived 
outcomes. 

One of the limitations of this study was that we did not 
measure the content of caffeine in coffee, estimations were 
based on other studies [22, 28], therefore the amount of caffeine 
between coffee-caffeine and juice-caffeine can slightly differ. 
Another limitation could be considered presence of small 
amount of caffeine in decaffeinated coffee, effects of which 
cannot be entirely excluded, as discussed above. 

Some aspects are worth to be discussed regarding Stroop 
task results validity. In this study we analysed two main 
performance measurements – reaction time of Stroop task 
mismatched words, reflecting cognitive load as a measure 
of attentional functions, and total error rate, to control for 
situation, when reaction time improvement is due to faster 
but less controlled key tapping rather than improved cognitive 
functions. Study results showed, that error rate did not 
increase after intervention, in fact there was a decrease in error 
rate in all experimental groups, this allows to eliminate the 
possibility of reaction time changes due to random tapping. 
Influence of learning, on the other hand, might still be a factor. 
Participants had training session before experiment, but some 
improvement of reaction time might be due to learning during 
the session.

Ecological validity of our study results is limited by 
design, since our aim was to get better understanding of 

fundamental placebo mechanisms and we tried to control for 
factors, known to make influence on attentional functions in 
everyday life (e.g. sleep, subjective health and wellbeing, time 
of the day, etc.). We used Stroop task to compare influence of 
caffeine with placebo and did not aim to test all attentional 
functions. Finally, sample size of the study was not big – 
even though it was sufficient to get statistical significance of 
main study results, it could be considered somewhat limiting 
ecological validity. 

Overall, our study indicated that in certain conditions 
decaffeinated coffee can be as effective as regular coffee 
improving individuals’ attentional functions. The important 
conclusions can be drawn from these results that both 
conditioning and expectancy are necessary to invoke placebo 
effect. When placebo is led only by expectancies, although it 
can be enhanced verbally and by social modelling, effect is 
insignificant. 

 Potential Future Research
For future research, within group design to better account 

for learning and individual differences could be considered, 
also more specific and robust tool to assess attentional 
functions could be developed.
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Looking into risk factors of health-related quality of life 
in patients after acute coronary syndromes: a systematic 

review

Summary
Coronary artery disease (CAD) continues to be the leading cause 
of death and disability in most countries worldwide and is a major 
contributor to heart failure (HF) progression.
Among CAD patients with HF, a number of factors have been found to 
have a negative effect on health-related quality of life (HRQoL), such 
as presence of depression and anxiety symptoms, lack of social support 
and Type D personality features.
It is well known that stressful life events can affect biological 
systems such as the hypothalamic-pituitary-adrenal axis and immune 
functioning.
It is important to identify which factors may be associated with worse 
HRQoL in this patient population.

Key words: risk factors, health-related quality of life, acute coronary 
syndromes

Su sveikata susijusios gyvenimo kokybės rizikos veiksniai 
pacientams po ūminių išeminių sindromų: sisteminė literatūros 

apžvalga

Nijole Kazukauskiene

 Laboratory of Behavioral Medicine, Neuroscience Institute of Lithuanian University of Health Science, 
Palanga, Lithuania

SANTRAUKA
Išeminė širdies liga (IŠL) išlieka pagrindinė visuomenės 
sveikatos problema ir yra pagrindinis veiksnys, skatinantis širdies 
nepakankamumo (ŠN) progresavimą.
Daugybę gyvenimo kokybę (GK) bloginančių veiksnių, tokių kaip 
depresijos ir nerimo simptomų išreikštumas, socialinės paramos 
trūkumas ir D tipo asmenybė, aptinkami tarp ŠN sergančių pacientų.
Gerai žinoma, kad stresiniai gyvenimo įvykiai gali paveikti biologines 
sistemas, tokias kaip pagumburio-hipofizės-antinksčių ašį.
Svarbu išsiaiškinti, kurie veiksniai gali būti susiję su blogesne su 
sveikata susijusia GK.
Raktiniai žodžiai: rizikos veiksniai, su sveikata susijusi gyvenimo 
kokybė, ūminiai išeminiai sindromai.
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INTRODUCTION

Coronary artery disease (CAD) continues to be the leading 
cause of death and disability in most countries worldwide and 
is a major contributor to heart failure (HF) progression [1]. A 
considerable amount of research has focused on identifying 
prognostic factors of CAD in patients who remain at high risk 
for recurrent cardiac events [2, 3].

Mental distress, described as the presence of depression 
and anxiety symptoms, and disorders, has been shown to be 
correlated with worse clinical and patient outcomes in the CAD 
population [4, 5], including heart failture patients, particularly 
after major CAD events [6].

Health-related quality of life (HRQoL) is a multidimensional 
construct that is concerned with a patient’s level of functioning 
across physical, emotional and social domains, and pertains 
to overall satisfaction with life. It represents the effect of an 
illness and its treatment as perceived by the patient. HRQoL 
is modified by many factors, including impairment caused by 
the disease [7].

A number of factors have been found to have a negative 
effect on HRQoL, such as presence of depression and anxiety 
symptoms, and Type D personality features among CAD 
patients with HF [8-11]. Previously, we demonstrated that 
the presence of Type D personality features was significantly 
associated with impaired HRQoL regardless of age, gender, and 
severity of disease, among CAD patients with HF undergoing 
rehabilitation. Lack of social support has also been associated 
with increased morbidity, mortality [12] and lowered HRQoL 
[13] in patients with CAD and HF [14], especially in women 
[8].

Stress is known to effect on the well-being of patients 
with CAD and the continued progression of CAD [15]. It 
is well known that stressful life events can affect biological 
systems such as the hypothalamic-pituitary-adrenal axis and 
immune functioning. Moreover, such stress reactivity has been 
associated with increased levels of oxidative stress [16], which 
negatively affects cardiovascular function in patients with 
CAD.

It is important to understand which factors may be 
associated with worse HRQoL in this patient population. 
HRQoL reflects how an individual views and adapts to their 
symptoms burden, mental distress, as well as how patients 
perceive their overall health. 

MENTAL DISTRESS CHARACTERISTICS

Patients with heart failure patients experience high levels 
of physical, functional and emotional distress, which has a 
significant impact on the HRQoL [17]. An important goal of 
HF care is to improve HRQL.

Health-related quality of life is strongly impaired in 
patients following ACS [18].

HRQOL is related to depressive symptoms, and depression 
is a common comorbidity among ACS-patients, with an 
incidence in the year after an acute myocardial infarction 
ranging from 10 to 30 % per year [19].

Many patients suffer from other conditions, including 
diabetes, anemia and renal disease [20] but also from 

psychological distress [21]. Studies suggest that depression 
and anxiety occur in approximately 40% of patients with HF 
[22], leading to decreased emotional and social wellbeing and 
negative health outcomes, including decreased HRQoL [9, 
23]. Among patients after ACS, a number of factors have been 
found to have a negative effect on HRQoL, such as presence of 
depression and anxiety symptoms. Minimizing psychological 
distress may benefit HRQoL [24, 25].

The sum of literature to date supports that depression and 
anxiety are common in CAD populations and are strongly 
associated with worse patient health status, above and beyond 
traditional cardiac or clinical variables [26, 27]. As such, 
studies of patient health status in CAD populations, and 
particularly evaluation of interventions aimed at improving 
patient symptoms, functional status, and HRQoL, should 
assess patients for depression.

In a short summary, depression evaluation, with the 
specific goal of identifying patients for whom depression 
treatment may be indicated, is an actionable goal for improving 
health status. Additional research is also needed to identify 
strategies to incorporate mental distress and patient health 
status assessment in clinical practice, to improve HRQoL.

TYPE D PERSONALITY

A distressed personality Type D profile is a vulnerability 
factor for general psychological distress that affects mental and 
physical health status [28]. 

Patients with Type D personality tend to not share emotions 
in social interactions, due to a fear of rejection or disapproval, 
and have a perceived lack of social support. It was shown that 
CAD patients with Type D personality, compared with non-
Type D individuals, reported less perceived social support. The 
influence of Type D personality was apparent even controlling 
these finding for anxiety and depression [29].

Type D personality patients experience increased levels of 
depressive symptoms [30]. For example, in one-year follow-
up study of heart failure patients, Type D personality trait was 
independently associated with greater depressive symptom 
severity [31]. It is well established that depression is associated 
with adverse cardiac outcomes such as increased mortality 
[32], decreased quality of life [33] and is an independent risk 
factor in CAD [34].

Type D personality is characterized by a joint manifestation 
of negative affectivity and social inhibition and has been 
found to be an important determinant of outcomes in cardiac 
patients. A few studies showed, that Type D patients had a 
twofold increased risk of mortality and nonfatal myocardial 
infarction (MI) [35]. Type D personality is also a predictor of 
poor health status in patients with established CAD and HF: 
type D personality was linked to poor HRQoL in CAD patients 
undergoing cardiac rehabilitation [36].

In short, from a clinical perspective, it is important to 
know if HF patients with Type D personality are at greater risk 
for continuous deterioration/impairment in their HRQoL, as 
this knowledge could potentially allow for more accurate risk-
stratification of HF patients admitted to rehabilitation program 
and provide with an opportunity for early interventions aiming 
to address behavioral/psychological risk factors in order to 
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INTRODUCTION

Coronary artery disease (CAD) continues to be the leading 
cause of death and disability in most countries worldwide and 
is a major contributor to heart failure (HF) progression [1]. A 
considerable amount of research has focused on identifying 
prognostic factors of CAD in patients who remain at high risk 
for recurrent cardiac events [2, 3].

Mental distress, described as the presence of depression 
and anxiety symptoms, and disorders, has been shown to be 
correlated with worse clinical and patient outcomes in the CAD 
population [4, 5], including heart failture patients, particularly 
after major CAD events [6].

Health-related quality of life (HRQoL) is a multidimensional 
construct that is concerned with a patient’s level of functioning 
across physical, emotional and social domains, and pertains 
to overall satisfaction with life. It represents the effect of an 
illness and its treatment as perceived by the patient. HRQoL 
is modified by many factors, including impairment caused by 
the disease [7].

A number of factors have been found to have a negative 
effect on HRQoL, such as presence of depression and anxiety 
symptoms, and Type D personality features among CAD 
patients with HF [8-11]. Previously, we demonstrated that 
the presence of Type D personality features was significantly 
associated with impaired HRQoL regardless of age, gender, and 
severity of disease, among CAD patients with HF undergoing 
rehabilitation. Lack of social support has also been associated 
with increased morbidity, mortality [12] and lowered HRQoL 
[13] in patients with CAD and HF [14], especially in women 
[8].

Stress is known to effect on the well-being of patients 
with CAD and the continued progression of CAD [15]. It 
is well known that stressful life events can affect biological 
systems such as the hypothalamic-pituitary-adrenal axis and 
immune functioning. Moreover, such stress reactivity has been 
associated with increased levels of oxidative stress [16], which 
negatively affects cardiovascular function in patients with 
CAD.

It is important to understand which factors may be 
associated with worse HRQoL in this patient population. 
HRQoL reflects how an individual views and adapts to their 
symptoms burden, mental distress, as well as how patients 
perceive their overall health. 

MENTAL DISTRESS CHARACTERISTICS

Patients with heart failure patients experience high levels 
of physical, functional and emotional distress, which has a 
significant impact on the HRQoL [17]. An important goal of 
HF care is to improve HRQL.

Health-related quality of life is strongly impaired in 
patients following ACS [18].

HRQOL is related to depressive symptoms, and depression 
is a common comorbidity among ACS-patients, with an 
incidence in the year after an acute myocardial infarction 
ranging from 10 to 30 % per year [19].

Many patients suffer from other conditions, including 
diabetes, anemia and renal disease [20] but also from 

psychological distress [21]. Studies suggest that depression 
and anxiety occur in approximately 40% of patients with HF 
[22], leading to decreased emotional and social wellbeing and 
negative health outcomes, including decreased HRQoL [9, 
23]. Among patients after ACS, a number of factors have been 
found to have a negative effect on HRQoL, such as presence of 
depression and anxiety symptoms. Minimizing psychological 
distress may benefit HRQoL [24, 25].

The sum of literature to date supports that depression and 
anxiety are common in CAD populations and are strongly 
associated with worse patient health status, above and beyond 
traditional cardiac or clinical variables [26, 27]. As such, 
studies of patient health status in CAD populations, and 
particularly evaluation of interventions aimed at improving 
patient symptoms, functional status, and HRQoL, should 
assess patients for depression.

In a short summary, depression evaluation, with the 
specific goal of identifying patients for whom depression 
treatment may be indicated, is an actionable goal for improving 
health status. Additional research is also needed to identify 
strategies to incorporate mental distress and patient health 
status assessment in clinical practice, to improve HRQoL.

TYPE D PERSONALITY

A distressed personality Type D profile is a vulnerability 
factor for general psychological distress that affects mental and 
physical health status [28]. 

Patients with Type D personality tend to not share emotions 
in social interactions, due to a fear of rejection or disapproval, 
and have a perceived lack of social support. It was shown that 
CAD patients with Type D personality, compared with non-
Type D individuals, reported less perceived social support. The 
influence of Type D personality was apparent even controlling 
these finding for anxiety and depression [29].

Type D personality patients experience increased levels of 
depressive symptoms [30]. For example, in one-year follow-
up study of heart failure patients, Type D personality trait was 
independently associated with greater depressive symptom 
severity [31]. It is well established that depression is associated 
with adverse cardiac outcomes such as increased mortality 
[32], decreased quality of life [33] and is an independent risk 
factor in CAD [34].

Type D personality is characterized by a joint manifestation 
of negative affectivity and social inhibition and has been 
found to be an important determinant of outcomes in cardiac 
patients. A few studies showed, that Type D patients had a 
twofold increased risk of mortality and nonfatal myocardial 
infarction (MI) [35]. Type D personality is also a predictor of 
poor health status in patients with established CAD and HF: 
type D personality was linked to poor HRQoL in CAD patients 
undergoing cardiac rehabilitation [36].

In short, from a clinical perspective, it is important to 
know if HF patients with Type D personality are at greater risk 
for continuous deterioration/impairment in their HRQoL, as 
this knowledge could potentially allow for more accurate risk-
stratification of HF patients admitted to rehabilitation program 
and provide with an opportunity for early interventions aiming 
to address behavioral/psychological risk factors in order to 
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improve patient prognosis.

SOCIAL SUPPORT

Social support is seen as one of the social determinants 
of health in the general population [37]. Social support is a 
known buffer of psychological distress and has also been 
shown to influence adverse medical outcomes. Lack of social 
support has also been associated with increased morbidity, 
mortality [12] and lowered HRQoL [13] in patients with CAD 
and HF [14], especially in women [8]. Positive social support 
is associated with improved quality of life [17] and better 
outcomes in patients with CAD [38].

Individuals with lower social support are more likely to 
be depressed [39], are less likely to engage in exercise [40] 
are more likely to smoke [41]. Low social support is seen as a 
risk factor for the development of CAD in previously healthy 
individuals, and it also worsens the prognosis of patients with 
established CAD [14]. Patients living alone or being single 
have been found to have elevated mortality after acute MI [42].

Social support may mitigate negative effects of stress 
in CAD patients. It is reported that lack of social support is 
strongly associated with worse HRQoL in CAD patients 
regardless of demographic factors and severity of disease 
[43]. Social support is especially important for maintaining 
compliance with rehabilitation programs [44].

In a short summary, it is important to evaluate if social 
support play a role on the long-term HRQoL, as it was showed 
as a risk factor of HRQoL. From a clinical perspective, it is 
important to know if patients after ACS with heart failure 
and with lower levels of social support are at greater risk for 
continuous impairment in their HRQoL.

STRESSFUL LIFE EVENTS

There is a large body of literature demonstrating the 
association among psychological risk factors, including 
depression, anxiety, hostility, and cardiovascular disease [45]. 
In fact, psychological stress is a known independent risk factor 
for mortality in patients with CAD [46]. The Interheart study, 
which analyzed 11,119 CAD patients and 13,648 age-matched 
and sex-matched controls from 262 centers around the world, 
found that compared to controls, CAD patients were more 
likely to experience an accumulation of stressful life events in 
the 12 months leading up to ACS [47]. These findings could 
reflect the Holmes-Rahe hypothesis that, stress created by life 
events can cause or lead to illness [48].

Stressful life events are defined as occurrences that require 
readjustment in the usual activities of people [49] Stressful life 
events have psychological as well physiological consequences. 
Psychologically increased sensitivity to stress is related to 
depression and anxiety disorders, which impact clinical 
outcomes and HRQoL in CAD patients [50].

It is well known that stressful life events can affect 
biological systems such as the hypothalamic-pituitary-adrenal 
axis and immune functioning. Moreover, such stress reactivity 
has been associated with increased levels of oxidative stress 
[16], which negatively affects CV function in patients with 
CAD.

In short, despite the long-standing understanding that 
chronic exposure to psychosocial stressors are associated 
with higher risk of CAD, results from epidemiologic studies 
are varied and less consistent. There is lack of research 
examining the combined effects of stressful life events, Type 
D personality, mental distress and social support on HRQoL in 
patients following ACS with HF.

CONCLUSION

From a clinical perspective, understanding whether 
stressful life events, Type D personality, mental distress and 
social support play a role on HRQoL, would assist in greater 
accuracy with respect to the risk-stratification of CAD patients 
admitted to rehabilitation program and would also provide 
the opportunity for early interventions to improve patient 
prognosis.
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Summary
Déjà vu (DV) - French expression standing for the phrase “already 
seen” – up till now is still an enigma, seen in both, healthy individuals 
and in those with neurological and psychiatric conditions, but the 
exact mechanism of DV is however still unknown. 
We look into the case of a 23-year-old man diagnosed with focal 
epilepsy, that started 3 years ago, and herpetic encephalitis diagnosed 
and treated just prior the patient was referred for psychiatric 
assessment due to suspected psychosis. Overall diagnostics were 
tricky as the patient experienced psychiatric symptoms for the 
first time, had difficulty explaining them clearly due to later found 
moderate cognitive impairment, and mostly complained of persistent 
debilitating feeling of “already seen”. The patient was transferred to 
Psychiatry Clinic where brain MRI revealed residual lesions after 
herpetic encephalitis (left temporal lobe – including hippocampus); 
the use of alcohol and illicit drugs was not confirmed; there was no 
medical data and no reasonable suspicion about cognitive impairment 
prior he was first hospitalized, considering that the patient had no 
developmental delay, graduated school, gained a computer science 
specialty and was working until symptoms of epilepsy appeared; 
no psychotic behavior was observed during hospitalization. As 
follows, diagnosis of psychosis was not approved and Psycho-organic 
syndrome was established. Experience of persistent DV was evaluated 
as neurological symptom and together with cognitive impairment 
estimated as possible consequences due to lesions in temporal lobe 
after herpetic encephalitis.
This case supports the importance and need for detailed investigations 
of patients presenting with suspected psychosis or other psychiatric 
disorders, in order to rule out underlying neurological causes and 
avoid misdiagnosis.

Key words: déjà vu, temporal lobe, encephalitis, psychoorganic 
syndrome.

SANTRAUKA
„Déjà vu“ (DV) – prancūziškas terminas, reiškiantis „jau matyta“, vis 
dar laikomas mįslingu reiškiniu, aptinkamu tiek sveikuose asmenyse, 
tiek sergančiuose neurologiniais ar psichiniais sutrikimais, tačiau 
tikslus DV mechanizmas vis dar yra nežinomas. Čia mes nagrinėjame 
23 metų vyro atvejį, sergančio židinine epilepsija, prasidėjusia prieš 
3 metus, kuriam buvo diagnozuotas ir gydytas herpetinis encefalitas 
prieš pat jį nukreipiant psichiatriniam ištyrimui dėl įtariamos 
psichozės. Diagnostika buvo gana sudėtinga, pacientas pirmą kartą 
patyrė psichinės būklės sutrikimo simptomus, sunkiai galėjo juos 
apibūdinti, paaiškinti, dėl vėliau, psichologinio ištyrimo metu, 
nustatyto vidutinio kognityvinių funkcijų sutrikimo, ir daugiausia 
skundėsi nuolatiniu sekinančiu „jau matyta“ jausmu. Pacientas buvo 
perkeltas į psichiatrijos kliniką, kur atliktame galvos magnetinio 
rezonanso tyrime (MRT) nustatyti likę pažeidimai po herpetinio 
encefalito (kairioji smilkinio skiltis – įskaitant hipokampą); alkoholio 
ir narkotinių medžiagų vartojimas nebuvo patvirtintas; nebuvo 
medicininių duomenų ir pagrįstų įtarimų dėl ankstesnio pažinimo 
funkcijų sutrikimo, atsižvelgiant į tai, kad pacientas neturėjo raidos 
sutrikimų, baigė mokyklą, įgijo informatikos specialybę ir dirbo 
tol, kol pasireiškė epilepsijos simptomai; hospitalizacijos metu 
nepastebėta jokio psichozinio elgesio. Taigi, psichozės diagnozė 
nebuvo patvirtinta. Psichoorganinis sindromas nustatytas kaip 
pagrindinė diagnozė. Pasikartojantis DV jausmas  įvertintas kaip 
neurologinis simptomas ir, kartu su kognityvinių funkcijų pažeidimu, 
vertinti kaip smilkininės skilties pažeidimo po herpetinio encefalito 
pasekmės.
Šis atvejis patvirtina išsamaus ištyrimo svarbą ir poreikį, pacientų, 
kuriems įtariama psichozė ar kiti psichikos sutrikimai, siekiant 
atmesti neurologines priežastis ir išvengti klaidingos diagnozės.

Raktažodžiai: déjà vu, smilkinio skiltis, encefalitas, psichoorganinis 
sindromas.



Case reports

39 BIOLOGINĖ PSICHIATRIJA IR PSICHOFARMAKOLOGIJA T. 21, Nr. 2, 2019 m. gruodis

Introduction

As Charles Dickens once wrote – “We have all some 
experience of a feeling, that comes over us occasionally, of 
what we are saying and doing having been said and done 
before,.., as if we suddenly remember it![1] 

Déjà vu (DV) – French expression standing for the 
phrase “already seen”, and it is often regarded as some 
sort of precognition [2]. This phenomena is seen in both, 
healthy individuals and in individuals with neurological and 
psychiatric conditions, but the exact mechanism of DV is 
however still unknown [3]. Here we discuss a case of a young 
man, on one hand – with mental symptoms as anxiety, fear 
of death and nightmares, on the other hand – with diagnosed 
focal epilepsy and herpetic encephalitis, and who reported 
experiencing persistent and debilitating DV. Although the DV 
experience may be a benign occurrence, it may also be one 
of the first warning signs of a neurological event, and may as 
well be misinterpreted as psychological problems [4].

Case report

We present a 23-year-old man with a medical history 
of seizures with loss of consciousness, that first started 3 
years prior he was treated at Neurology Clinic where focal 
symptomatic epilepsy with complex partial seizures was 
diagnozed (medicated with Valproic acid (VPA) 1000 mg per 
day). During the same hospitalization he was also diagnosed 
with herpetic encephalitis (medicated with Acyclovir 3000 
mg per day). No seizure episodes were observed during 
hospitalization and the patient was referred to rehabilitation. 
After treatment of herpetic encephalitis he started experiencing 
persistent and debilitating feeling which he described as – „I 
have seen these places“, „the same people“, „like I have already 
done that, „it already has happened“, „I see the same images in 
my mind“. Alongside he complained of severe anxiety, fear of 
death, disturbed sleep and nightmares. The patient was unable 
to describe his symptoms in detail, his replies were quite short, 
he was repeating the same answers episodically (as we‘ll find 
later he had moderate cognitive disability). As his condition 
became more and more tiring, the patient was consulted by 
neurologist and hospitalized again at Neurology Clinic (1 
month after previous hospitalization). Diagnostic tests were 
performed, but there was no sufficient data for recurrence of 
herpetic encephalitis and no new epileptic changes detected 
in electroencephalogram (EEG) compared to previous data. 
Despite the correction of treatment – reduced and discontinued 
treatment with VPA due to elevated level of ammonia in the 
blood (the use of VPA frequently results in elevated plasma 
ammonia, which can cause hyperammonemic encephalopathy, 
that may occur in people with normal liver function, despite 
normal doses and serum levels [10]) and lymphocytopenia 
(VPA can cause direct bone marrow suppression affecting 
one or more cell lines), the troublesome symptoms persisted. 
So the patient was referred for psychiatric assessment due 
to suspected psychosis and was transferred to Psychiatry 
Clinic. Based on information provided by the patient and 
his relatives, there was no history of mental disorder and use 
of psychotropic drugs, no history of mental disorders in the 
family, no data of developmental delay. The patient graduated 
school in the 10th grade, gained a computer science specialty 

in technical school. Worked in several jobs for 2 years (could 
not define the exact type of work he did, as we presumed, 
due to cognitive disability we found later). Has not worked 
anywhere for the last 3 years due to epilepsy. No alcohol and 
illicit drugs use: a possible cause of mental disorder due to 
substance abuse was ruled out. No changes in the physical and 
neurological state, laboratory exams (complete blood count, 
urine test, metabolic panel, cerebrospinal fluid) – within 
normal limits – as follows, metabolic disorder, intoxication, 
infection were excluded. Mentally observed, the patient was 
anxious, expressed constant feeling of tension and “already 
seen“, „already done or happened“ – what was identified as – 
DV. He was speaking quite slow, with pauses, had difficulty 
naming things, was easily distracted, memory – impaired; low 
mood and labile emotions, complained about disturbed sleep 
– nightmares, waking up several times a night.

Psychological test detected that immediate recall of 
information is severely impaired, the volume of short-term 
memory is narrowed, memory curve – organic plateau: 3, 4, 
2, 5, 5. The result of Mini-Mental State Examination (MMSE) 
– 18 points – indicated a moderate cognitive impairment. 
The patient provided specific reasoning based on function 
but not always meaningfully. Review of projection data in 
drawings reflected the probable organic disorder and lack of 
emotional balance. The magnetic resonance imaging (MRI) 
of the brain - residual lesions after herpetic encephalitis 
(subtotal left temporal lobe damage – including hippocampus, 
slight occipital and parietal lobe damage) and cortical laminar 
necrosis (left temporal lobe – medial and lower parts) were 
found. Sleep EEG showed epileptic changes in left frontal 
lobe. 

The patient was initially treated with Quetiapine 100 mg 
per day (off-label uses include anxiety, sleep disorder, and, 
in this case, psychosis was suspected). Since psychiatric 
symptoms have not been recovering, the dosage was increased 
till 150 mg per day – what led to increased anxiety, fear of 
death and sleep trouble. So Quetiapine was discontinued and, 
due to high level of anxiety, Lorazepam 2 mg per day and 
Paroxetine 10 mg per day were prescribed; this successfully 
reduced anxiety and fear, improved night’s sleep. The DV 
phenomenon still persisted, but it felt less debilitating due to 
better overall mental condition. No seizures were observed. 
Treatment with VPA 375 mg per day was recommended 
by neurologist as level of ammonia in the blood and 
lymphocytes count return to normal limits. The patient was 
closely monitored but no psychotic symptoms were observed 
during all hospitalization. There was no medical data and 
no reasonable suspicion about cognitive impairment prior 
he was first hospitalized, considering that the patient had no 
developmental delay, graduated school, gained a computer 
science specialty and was working until symptoms of epilepsy 
appeared. 

As follows, diagnosis of psychosis was not approved 
and diagnosis of Psycho-organic syndrome was established. 
Experience of persistent DV was evaluated as neurological 
symptom and together with cognitive impairment estimated 
as possible consequences due to lesions in temporal lobe.
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Discussion

The sensation of DV arises as a conjunction of two streams 
of cognition: the phenomenological experience of recognizing 
a current situation and the awareness that this feeling of 
recognition is inappropriate [5]. Memory researchers theorise 
that this arises due to an error in the processes underlying 
the recognition memory system [6]. As hippocampus and 
parahippocampal gyrus are structures involved in the 
formation of new memories, and they also play the vital role in 
the process of recognition of scenes and places, it is believed 
that the formation of DV experience is directly connected to 
those brain parts [7]. 

Approximately 97% of the population have experienced 
DV at least once while rather high number of study 
participants, 67%, experience it regularly [8]. Somewhat 
informally, DV could be divided into two forms. First one 
occurs in healthy people, and second is linked to various 
psychiatric and neurological conditions, with epilepsy being 
one of the most serious [7]. In psychiatry DV phenomenon 
is more often seen in patients with anxiety and people with 
derealisation/depersonalization [9]. Those two forms differ in 
the frequency and length of the experience, where longer DV 
suggests illness [7]. There has been little consideration in the 
literature of psychogenic DV: that is cases where the cause 
seems to be psychological in nature [9]. Research has indicated 
that there may be a link between high levels of anxiety and 
increased frequency and intensity of DV [6]. Our patient, 
besides persistent tiring DV, experienced severe anxiety, 
which was successfully reduced with medication, but still DV 
phenomenon persisted.  Overall diagnostics were tricky as the 
patient experienced psychiatric symptoms for the first time, had 
difficulty explaining them clearly due to later found moderate 
cognitive impairment. Whereas previous cases with DV due 
to mild cognitive impairment and dementia have largely been 
anosognosic [15], our case is aware of the abnormal familiarity 
in his memory and is in fact feeling greatly anxious by it.

As the patient was admitted to psychiatric department due 
to suspected psychosis, taking into account he had no history 
of mental disorder, nor the use of alcohol and illicit drugs was 
confirmed, and the reason of cognitive disability was unknown 
– we decided to perform brain MRI, which revealed residual 

lesions after herpetic encephalitis – left temporal lobe, including 
hippocampus, slight occipital and parietal lobe damage. The 
hippocampal formation is a structure of central importance in 
declarative memory and the ability to engage in recollection 
[13]. Past research has demonstrated a relationship between 
DV and the medial temporal lobe damage [11]. Using fMRI, 
Chadwick et al. discovered that false memories emerge from a 
similarity-based neural code in the temporal pole, a region that 
has been called the “semantic hub” of the brain [14]. Another 
research, that compared MRI results between individuals with 
epilepsy with DV versus those without DV, revealed abnormal 
anatomical changes in the left hippocampus, parahippocampal 
gyrus and visual cortex, where healthy controls with DV 
showed abnormal anatomical changes only in the left insular 
cortex [12]. Much of the scientific literature has studied DV 
in relation to temporal lobe epilepsy as part of simple partial 
seizures [15]. In addition, study by Vlasov et al conducted in 
2013 clearly distinguishes between epileptic and non-epileptic 
DV with clear conclusion that déjà vu can be a part of a 
secondarily generalized seizure, or regarded as an equivalent 
to a simple partial seizure [16]. In our case sleep EEG showed 
left frontal epileptic changes, but no seizures were observed 
during hospitalization, nonetheless DV persisted. 

Conclusion

Persistent DV together with cognitive impairment were 
estimated as possible consequences due to lesions in temporal 
lobe. DV was evaluated as neurological symptom, psychosis 
was not approved and Psycho-organic syndrome was confirmed 
as leading diagnosis. 

This case supports the importance and need for detailed 
investigations of patients presenting with suspected psychosis 
in order to rule out underlying neurological causes and avoid 
misdiagnosis.

DV is still an enigma which could only be revealed with 
multidisciplinary approach through cooperation between 
neurologists, brain scientists, psychiatrists and experimental 
psychologists [3].

Patient consent for the case report was obtained.
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Summary
This clinical case is about a 34-year-old woman who was admitted 
to mental hospital for psychiatric treatment for the episodes of 
anger, agitation, confusion with verbal hallucinations, shifting 
between insomnia or hypersomnia, apathy, lack of interest in daily 
life and cognitive impairment. The patient was misdiagnosed and 
unsuccessfully treated for two years before she was diagnosed with 
Hashimoto‘s encephalopathy (HE). During the treatment period, the 
differential diagnoses of this case included potential mental disorders, 
neuroinfections, diseases caused by parasites, metabolic disorders, 
epilepsy and neurodegenerative diseases of the brain. The response of 
psychiatric symptoms to the treatment with antipsychotics was limited: 
only little adjustment was made on both the states of confusion and 
the episodes of aggressive behaviour and agitation. Only a complex 
evaluation of thyroid axis hormone concentrations, anti-thyroid 
peroxidase (anti-TPO) concentration, changes in cerebrospinal fluid 
and the course of the disorder allowed diagnosing autoimmune 
thyroid disease named HE. Treatment with glucocorticosteroids was 
prescribed, and full recovery with complete recovery of cognitive 
functions, that was reached as result of the treatment, reaffirmed the 
correctness of the diagnosis established. 
This clinical case provided us with new clinical experience, and once 
again has drawn attention to the importance of parameters of thyroid 
axis function in terms of the development and course of and recovery 
from mental disorders. 
Key Words: Thyroid, Hashimoto‘s encephalopathy, Anti-thyroid 
peroxidase, Cognitive impairment. 

SANTRAUKA
Šiuo klinikiniu atveju pristatoma 34 metų moteris, gydyta 
psichiatrijos skyriuje dėl pykčio, sujaudinimo, sumišimo būsenų su 
klausos haliucinacijomis, miego sutrikimų- nuo visiškos nemigos iki 
mieguistumo, apatijos, nesidomėjimo kasdiene veikla ir kognityvinių 
funkcijų blogėjimo. Sutrikimo priežastis nebuvo nustatyta ir pacientės 
psichikos sutrikimo simptomai  buvo nesėkmingai gydomi du metus. 
Gydymo metu pacientės būklė diferencijuota tarp endogeninio 
psichikos sutrikimo, neuroinfekcijos, parazitų sukeltos ligos, 
medžiagų apykaitos sutrikimų, epilepsijos bei neurodegeneracinių 
ligų. Atsakas į medikamentinį gydymą antipsichotiniais vaistais 
buvo ribotas: tiek sumišimo būsenos, tiek agresyvaus elgesio ir 
sujaudinimo epizodai mažai koregavosi.  Tik kompleksiškai įvertinus 
skydliaukės ašies hormonų koncentracijas, antikūnų prieš skydliaukės 
peroksidazę (anti-TPO) pokyčius, likvoro pokyčius ir sutrikimo 
eigą dinamikoje, pavyko nustatyti sutrikimo priežastį - autoimuninę 
skydliaukės ligą, vadinamą Hašimoto encefalopatija. Paskirtas 
gydymas gliukokortikosteroidais ir gydymo eigoje pasiektas visiškas 
pasveikimas su visišku kognityvinių funkcijų atsistatymu ir psichikos 
simptomų korekcija dar kartą patvirtino nustatytos diagnozės 
teisingumą. 
Šis klinikinis atvejis mums suteikė naujos klinikinės patirties, ir dar 
kartą atkreipė dėmesį į skydliaukės ašies funkcijos parametrų svarbą 
psichikos sutrikimų išsivystymui, eigai ir sveikimui.
Raktiniai žodžiai: Skydliaukė, Hašimoto encefalopatija, Antikūnai 
prieš skydliaukės peroksidazę, Kognityvinių funkcijų sutrikimas
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Introduction 
Cognitive impairment is a syndrome, the expression 

of illnesses, but not a disease itself. Patients with cognitive 
impairment experience difficulties related to such mental 
functions like memory, paying attention, thinking, 
understanding and communication. These conditions are 
usually caused by the underlying disease; this could be a short-
term problem or a permanent condition  [1, 2[. There are known 
many causes of cognitive impairment. It is quite difficult to 
determine the origin of this condition in young people or in 
atypical cases. Common causes of cognitive impairment 
in young adults include the side effects of psychotropic 
medications, mental illness, epilepsy, substance abuse or 
withdrawal. It could be associated with hormonal misbalance, 
such as thyroid dysfunction [3, 4] or diabetes mellitus; some 
infectious agents, such as syphilis, HIV, diseases caused by 
parasites or other infectious diseases, or with early stages of 
Lewy body dementia [5]. Cognitive impairment might result 
from exposure to heavy metals, high levels of serum calcium, 
nutritional disorders, Wilson disease, rapid changes in sodium 
level, etc. [6, 7].

Research on the relationship between the disturbed thyroid 
function and cognitive impairment have been carried out in 
many studies. Hypothyroidism or hyperthyroidism, or even 
subclinical thyroid dysfunction are known to have a potential 
negative effect on cognitive functions. Therefore, screening 
of thyroid function is recommended in cases of cognitive 
impairment of all types, and serum Thyroid stimulating 
hormone (TSH) level is known as a standard screening tool 
in this case [8]. On rare occasions, it is not enough to test 
thyroid hormones because thyroid function in these cases is 
clinically and biochemically normal. When the disorder is 
of autoimmune origin, high titres of anti-thyroid peroxidase 
antibodies are present [3, 9, 10]. This interesting clinical 
case is about a young woman who suffers from reversible 
cognitive impairment and confusion, and demonstrates 
psychotic episodes due to autoimmune thyroid disease named 
as Hashimoto‘s encephalopathy (HE) or ”steroid responsive 
encephalopathy associated with autoimmune thyroiditis“.

Case

A 34-year-old woman was admitted to the Department 
of Psychiatry of the University Hospital due to episodes of 
anger, agitation, confusion with episodic verbal hallucinations, 
shifting between insomnia and hypersomnia, apathy, lack of 
interest in daily life, and cognitive impairment.

Psychosocial history: the grandmother of the patient was 
diagnosed with Alzheimer’s disease, both parents and the 
younger brother are not suffering from mental disorders. The 
early psychomotor development of the patient was timely, 
but since her childhood demonstrates a more pronounced 
sensitivity, gets angry easily, is prone to impulsive behaviour, 
even aggression during conflicts. Started attending school 
timely, completed 12 years of education at the secondary 
school, the learning outcomes were relatively mediocre, the 
patient got no further education, the pursuit of knowledge is 
quite limited. Got married when was 18 years old, but divorced 
quite quickly, does not explain the reasons for this. She has 
been living in a second marriage for 15 years, has two children, 
resides in a village. For the last 5 years she has been working 

as an auxiliary farm worker in a grain warehouse. She was a 
non-smoker, reported mild alcohol consumption, denied drug 
use. 15 years ago she was involved in a car accident, suffered 
a head injury with loss of consciousness, was admitted to 
inpatient treatment, but arbitrarily withdrew herself from the 
medical facility before completing treatment; did not apply 
anywhere, was feeling good. No previous history of other 
somatic diseases. 14 years ago, when the patient was 20 years 
old, after the first child delivery, episodes of inappropriate 
behaviour were observed: the patient became irritable, angry, 
conflicted with her family members and the husband, was 
oblivious, the patient complained that she cannot remember 
where did she place the things. Such a period of exacerbated 
irritation lasted for about 5 years, but the patient did not seek 
help anywhere. When the patient was 25 years old, after the 
second child delivery, the patient’s behaviour became normal 
again: she became calmer, conflicted less, though episodically 
complained of bad memory. 

Two years ago, when the patient was 32 years old, her 
behaviour has changed for no apparent reason: she would 
episodically become agitated, aggressive, episodes of anger 
were triggered for no reason, during them the patient could not 
control herself, she beat her husband, began forgetting where 
she put the things, what happened during the day, could no 
longer cope with daily activities, could not sleep during the 
nights but used to spent all day lying in bed. Memory of the 
current events (a fixative memory) particularly deteriorated – 
the patient would forget the things that have just happened. 
Due to changes in mental state, at the initiative of her relatives, 
the patient sought help, was hospitalized and treated for 
2 months in the Department of Psychiatry of the regional 
hospital. The patient was prescribed with Haloperidolum 10mg 
per day, Diazepamum 20mg per day and Valproic acid 1,5 g/
per day to treat psychomotoric agitation and aggression. The 
patient’s condition worsened during the treatment, episodes of 
agitation and aggressive behaviour occurred more frequently, 
disturbed fixative memory was observed. Computed 
tomography (CT) scan of the brain did not show any changes, 
despite the visible plaques in basal ganglia. The cause of the 
mental disorder was differentiated with thyroid dysfunction, 
the human immunodeficiency viruses (HIV) or syphilis. But 
these disorders were excluded following laboratory tests. 
For memory disorders that were gradually worsening, and 
as the episodes of aggressive behaviour persisted, it was 
recommended by a neurologist to differentiate the condition 
with cerebral frontotemporal degeneration, and the patient 
was referred for diagnosis clarification and treatment to the 
University Hospital.

During the treatment in the Department of Psychiatry of 
the University Hospital, impaired orientation in time and place 
was observed (the patient stated that she is in another city, was 
confused about the exact month and season of the year). She 
knew her forename and surname but did not remember her 
correct date of birth. The patient spoke slowly, quietly, thinking 
was inconsistent, episodically became angry, spoke with a 
raised tone of voice. Emotions were rapidly changing; anger 
reactions were triggered for no reason. The general mood was 
lowered, the patient was indifferent to the environment and 
staying in the hospital, spending all the days lying in bed. The 
patient often waked up at night, became agitated and fearful, 
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when walking down the hallway kept asking the staff where 
she is and why she cannot go home. Sometimes she behaved 
like hearing voices: she spoke with “her children”, was afraid 
of something. Short-term (fixative) memory impairment was 
observed. 

This condition was evaluated as dementia (unspecified) 
and the plan of tests and examinations was drawn up to 
determine the origin of dementia. 
Laboratory tests carried out:  general blood test (normal), 
biochemical blood test – in thyroid hormone test –  Free 
thyroxine (FT4) and TTH concentrations (normal), Free 
triiodothyronine (FT3) slightly decreased – 3.17 pmol/l (norm  
3.34–5.14 pmol/l), anti-thyroid peroxidase (anti-TPO) indicator 
increased –236.73 kU/l; (norm 0–3.2 kU/l), but was evaluated 
as clinically insignificant. Glycaemia slightly increased – 7.61 
mmol/l; (norm 4.1–6.6 mmol/l), but was decreased to the norm 
in dynamics. Decreased ionized calcium - 0.99 mmol/l, (norm 
1.2–1.43mmol/l). Concentrations of copper, phosphorus – 
within the normal range.

Cerebrospinal fluid (CSF) test revealed the elevated 
general protein – 1.15 g/l (norm 0.15–0.45) and cytosis – 
leukocytes 17 x 106/l (norm <8 x106/l).

Tests on infectious agents: test for antibodies against tick-
borne encephalitis virus, Lyme disease, syphilis, HIV (1/2 
antibodies and p24 Ag antigen), Yersinia pseudotuberculosis, 
Yersinia Enterocolitica – showed negative results. Tests for 
toxoplasmosis- Toxoplasma gondii Antibodies, IgG – showed 
positive results, and Toxoplasma gondii Antibodies, IgM - 
negative results. The results were evaluated by infectious 
disease specialist was evaluated as a result of old former 
contact with infection, but to be unable to cause an existing 
cognitive impairment. 

Electroencephalogram (EEG) was carried out – within the 
normal range. 

Ultrasound imaging of the upper part of the abdomen –
within the normal range. X-ray of the chest – slight fibrotic 
changes on the right side of the lower lungs that have been 
evaluated as clinically insignificant. 

Magnetic resonance imaging (MRI) of the brain: the 
hypointense foci, probably caused by calcinates described 
by cerebral CT, are observed in T2W/GRE images of globus 
pallidus area on both sides and has been evaluated as a variant 
which is possibly within the normal range. Slightly more 
sharply visible mucosa of frontal and parietal sinuses. 

Cognitive testing showed difficulties in orientation in 
time, partly – at the place, decreased extent of fixative memory, 
reduced ability to reproduce information to the maximum, 
impaired storage of the information in long-term memory.  
Concentration of attention was fluctuating, which makes it 
difficult to remember: the patient had difficulty concentrating 
and shifting attention and reproducing information. Mini 
mental state examination (MMSE) test results – 17 points, 
indicated moderate cognitive impairment. 

Neurophthalmologist diagnosed retinopathy and retinal 
vascular lesions (light stasis at the bottom of the eyes). 
Kayser–Fleischer rings were not visible, the optical media 
were transparent, discs of the optic nerve were pink. It was 
recommended to follow up.

Consultation of neurologist: considering the tests and 
examinations carried out, the data for specifying the dementia 

type was insufficient. Due to the prevalent clinical picture - 
disorientation, progressive deficits in cognitive function, 
significant behavioural impairment, it was recommended to 
carry out Positron emission tomography (PET) for the purpose 
of differentiating with frontotemporal neurodegeneration, 
Alzheimer’s disease, or other neurodegenerative disorders. 
Unfortunately, the PET examination was terminated due to 
the patient’s aggressive and agitated behaviour during the 
examination. 

During psychiatric treatment with Haloperidol up to 
10 mg daily in combination with Quetiapine up to 500 mg 
daily, the control of impulses was improved and aggressive 
behaviour was reduced. However, the patient’s condition 
was changing: episodes of more adequate behaviour lasting 
from 15 minutes to half an hour were periodically observed. 
During them, the patient demonstrated consistent thinking, 
her contact with others was good, she was interested in her 
condition, test and treatment plans, and all this was followed by 
physical and mental asthenization, the patient used to become 
irritable, she used to become angry, propensity to aggression 
persisted. During the night, episodic hearing hallucinations 
were persisted (the patient could hear children crying) which 
resulted in episodes of psychomotor agitation. The condition 
was evaluated as an organic hallucinosis. During 40 days of 
treatment type of dementia could not be specified and  without 
significant changes in mental state the patient was discharged 
for outpatient treatment and nursing, the patient was advised to 
continue outpatient treatment with Haloperidol tab. 10 mg/ per 
day and Quetiapine tab. 150 mg/per day. 

For the second time, the patient was hospitalized to the 
University Hospital after 1.5 year, at the initiative of her 
relatives, since the patient’s condition ranged from episodes 
of agitation and aggression to complete apathy, avolition, 
episodic hearing  hallucinations, and impaired memory, both 
fixative and long-term. 

Laboratory tests:  moderate anaemia – erythrocytes 3.7 
x1012/l (norm 3.9–5.1), haemoglobin – 126 g/l (norm 119–
146), leucocytosis 9.99 x 109/l (norm 4.4–9.7); increased 
the erythrocyte sedimentation rate (ESR) – 53 mm/h, (norm 
0–30)), calcium and phosphorus – within the normal range  
thyroid axis hormone tests – decreased FT3 –2.74 pmol/l, FT4 
– 12.15 pmol/l (normal), TTH normal, anti-TPO remained 
elevated (97.49 kU/l). CSF was transparent, but total protein 
remained elevated to 0.7g/l, glucose, lactates, chlorides - 
within the normal range, mononuclear cells 100%, elevated 
leukocytes to 7 x 106/l – but the changes compared with the 
first hospital stay – decreased. 

During the discussion of psychiatrist, neurologist and 
endocrinologist, considering the medical history, clinical 
picture and the results of laboratory tests, CSF and CT, a 
preliminary diagnosis was formulated: autoimmune thyroiditis 
and HE. Treatment with pulse therapy with the glucocorticoids 
– Methylprednisolone injections 1 gram per day for 3 days was 
recommended – by monitoring the general and mental state of 
the patient for possible exacerbation of the psychotic disorder. 
After three days the treatment with Prednisolone tab. orally 
1.5 mg/kg should be continued (the patient weighs 124 kg), 
then dose decreasing by 5 mg every 2 days until stopping the 
medication completely. 
During the treatment with glucocorticoids, blood glycaemia 
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level up to 15mmol / l was observed, it was corrected with 
short-acting insulin injections. 

Already after the first 10 days of treatment, the patient’s 
mental condition started to improve, agitation gradually 
decreasing, confusion episodes and auditory hallucinations 
disappeared. Doses of antipsychotic medications have been 
reduced to a minimal. However, lack of interests, poor hygiene 
and apathy was persisted. Concentration of attention, short-
term memory, orientation in place and in time was improved. 
Psychological testing of cognitive functions: MMSE results –  
22 points, indicated mild cognitive impairment. The patient 
started to show the interest in her treatment results and after 
3 weeks of treatment with glucocorticoids she was discharged 
from the hospital for outpatient treatment with recommendations 
to take Prednisolone under the regimen prescribed, gradually 
reducing the dose until complete withdrawal. After completion 
of the treatment, follow up of thyroid hormone tests and anti-
TPO concentration was recommended. 

The information about the patient’s condition was received 
from the patient’s relatives after 6 months period. They informed 
that the course of glucocorticoid treatment was successfully 
completed in an outpatient setting, the concentrations of 
thyroid axis hormone tests were within normal range. The 
patient’s mental condition improved, episodes of confusion 
and psychosis disappeared, her memory improved. The patient 
managed to do daily activities, to take care for the family. 
However, the temper of the patient remained quite impulsive 
(as it has been the case since her very young days), but it was 
not seen as a mental disorder.

Discussion

This case report is about the patient who was misdiagnosed 
and unsuccessfully treated during two years period before 
she was diagnosed with HE. The case was differentiated 
between mental disorder, diseases caused by parasites, 
metabolic, endocrine disorders, epilepsy, neuroinfections and 
neurodegenerative diseases of the brain. Response to treatment 
with antipsychotics was limited and cognitive function 
deteriorated in dynamics. The patient fully recovered only 
after she was diagnosed with HE and received treatment with 
gliucocorticosteroids. 

HE is related to Hashimoto‘s thyroiditis and also is 
known as Steroid Responsive Encephalopathy (The word 
encephalopathy can refer to all kinds of brain damage and 
diseases). First time HE was described in medical journal 
The Lancet Brain et al in 1966 (11). Number of clinically 
diagnosed and treated cases of HE increased only in early 
2000. The incidence of HE is greater in women. The average 
age of the patients who develop HE is about 40 years [12]. 
Thyrotropin-releasing hormone was originally thought to 
have a toxic effect on the central nervous system, but today 
it is known that encephalopathy is associated with high titers 
of anti-thyroid peroxidase antibodies and anti-thyroglobulin 
(anti-Tg) [13]. Often enough, HE remains undiagnosed and 
untreated for a long time because of insufficient disease-
specific signs and symptoms, and because of strongly 
varied clinical picture and highly variable neuropsychiatric 
symptoms [14]. In general, in clinical practice HE is a rare 
disease. It can be often undiagnosed because of varied clinical 
expressions, or it can be misdiagnosed when confused with 

other psychiatric (depression, schizophrenia) or neurological 
disease (Alzheimer’s disease, epilepsy, viral encephalitis, 
other forms of autoimmune encephalitis including anti-NMDA 
receptors encephalitis) [4, 15]. 

The diagnosis of HE should be considered in younger 
patients (under 50 years of age) when unexplained cognitive 
impairment with psychiatric symptoms, clinical or subclinical 
hypothyroidism is present. The symptoms usually develop 
gradually and occur within 1 to 12-month period. HE typically 
manifests itself as slowly progressing cognitive impairment 
until it evolves into dementia, episodic psychosis, somnolence 
or confusion. It may also include focal and generalized 
seizures, myoclonus, pyramidal tract signs [16, 17]. Laboratory 
(increased liver enzyme levels and erythrocyte sedimentation 
rate, pathological cerebrospinal fluid findings, increased 
anti-thyroid peroxidase antibodies and antithyroglobulin 
antibodies) and radiological (magnetic resonance imaging, 
single photon emission computer tomography) findings should 
be considered to diagnose HE. Diagnostic criteria of HE have 
been proposed by Graus et al. The diagnosis can be established 
when all six of the following criteria are met: 

1. Encephalopathy with seizures, myoclonus, 
hallucinations, or stroke-like episodes; in our clinical case – 
the encephalopathy and hallucinations were observed. 

2. Subclinical or mild overt thyroid disease (usually 
hypothyroidism); in our case TTH and FT4 were normal, with 
slightly decreased FT3. 

3. Brain MRI normal or with non-specific abnormalities; 
in our case- without specific MRI changes. 

4. Presence of serum thyroid (thyroid peroxidase, 
thyroglobulin) antibodies; in our case anti-TPO remained 
elevated. 

5. Absence of well-characterized neuronal antibodies in 
serum and CSF; in our case- only elevated total protein and 
leucocytes in CSF were observed. 

6. Reasonable exclusion of alternative causes; in our case- 
other causes were excluded [18]. Corticosteroids are the main 
curative remedy for HE, and most of the patients respond well 
to them [19]. 90 to 98% of patients with HE often fully recover 
from the disease after the treatment with steroids [9]. 

In the case of our patient, the differential diagnosis included 
the possibility of mental disorders. The personality of our 
patient has been complicated since her very young age, with a 
tendency to impulsive, aggressive behaviour, unmotivated acts 
(divorce with the first husband, arbitrary withdrawal from the 
hospital after the head injury), mood changes from hyperactive 
to apathetic, changes in mental state after childbirths, which 
promoted the intention to differentiate with bipolar affective 
disorder or impulsive personality disorder. However, 
episodic states of confusion with auditory hallucinations and 
inflammatory changes in CSF suggested the organic nature of 
the disease.

In this case we observed behavioural changes that are 
similar to behavioural variant of frontotemporal dementia 
(FTD) that manifests itself in the form of psychosis, 
disinhibition, compulsions, and apathy. But cognitive 
impairment in early stages of the disease is not typical for FTD. 
According to Frontotemporal Dementia Consortium (FTDC), 
a potential diagnosis of behavioural variant of frontotemporal 
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dementia (bvFTD) requires at least 3 of 6 features, which 
include shared symptoms such as behavioural disinhibition, 
apathy, loss of empathy, compulsive behaviours, and deficit 
in executive function with decline in cognitive impairment. 
For the definite diagnosis of bv FTD additional diagnostic 
criteria have to be met, but histopathological changes and/or 
pathogenic genetic mutation of FTD were not examined [20]. 
We were unable to obtain any definite proof of frontal and/
or temporal hypoperfusion or hypermethabolism. Also, in our 
case there were no signs of primary progressive aphasia and 
progressive non-fluent aphasia, and this, therefore, suggested 
a different cause.

The correct diagnostic decision during the first treatment 
was delayed by the fact that at normal FT4 and TTH 
concentrations, a slight decrease in FT3 and an increase in anti-
TPO indicator were not considered as clinically significant. 
This interfered with the timely diagnosis of the autoimmune 
process and the identification of interfaces with cognitive 

impairment and confusion states. The period of establishing 
correct diagnosis prolonged by nearly 2 years because of our 
inexperience in diagnosing HE and the fact that we decided 
to choose the method of rejecting other causes of cognitive 
impairment.

The positive treatment results conclusively confirmed that 
diagnosis for this patient was established correctly. Thanks 
to this case we gained additional clinical experience, and 
once again drew our attention to the importance of thyroid 
axis function parameters in the development, course of and 
recovery from mental disorders.
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THE PREVALENCE OF PROBLEMATIC 
ALCOHOL USE 

Problematic alcohol use, characterised as either heavy 
drinking or drinking which is accompanied by negative 
consequences [1], is an immense health and social problem 
worldwide. Based on data from the World Health Organisation 
(WHO), at least 3 million deaths annually are caused due 
to maladaptive consumption of alcohol, which represent 
5.3 % of all deaths globally [2]. Nevertheless, the number 
of deaths significantly increases when taking into account 
harmful alcohol consumption as a contributing factor for 
development and cause of more than 200 diseases and injuries 
[2]. According to data from the health information centre 
(Institute of Hygiene) in Lithuania, in 2018, there were 913 
deaths due to alcohol intoxication [3]. Among those, the most 
common causes of death were liver cirrhosis and fibrosis (44.5 
%), alcoholic liver disease (24.6 %), and accidental alcohol 
intoxication and its effects (17.2%) [3]. Therefore, in spite 
of its legality, problematic alcohol use represents a serious 
public health concern in Lithuania.

In the latest 2018 WHO annual compilation of data, 
Lithuania was depicted as third in terms of total alcohol 
consumption and average daily intake of all European Union 
countries[4]. Lithuania is typically illustrated as a country 
with a high liver cirrhosis rate in line with its high level of 
alcohol consumption, according to a comparative WHO 
risk assessment. It was also ranked as sixth among all WHO 
European Region countries in alcohol-related deaths [5]. 

NEGATIVE CONSEQUENCES OF PROBLEMATIC 
ALCOHOL USE

Problematic alcohol use may result in countless negative 
consequences, both physiological and psychosocial. It may 
lead to various health consequences, such as cardiovascular 
diseases [6] and gastrointestinal diseases [7], as well as 
psychosocial consequences, including family [8, 9] and work 
related problems [10, 11] and poor stress coping strategies 
[12]. Problematic alcohol use may also contribute to, coexist 
with, or result in various psychiatric conditions, including 
mood and anxiety disorders, stressor-related disorders, 
and psychotic disorders [13-16]. It has been estimated that 
problematic alcohol use may bring an immense impact on 
individual’s mortality and morbidity [4] and may have a long-
term effects on mental health [13-15], risky sexual behaviour 
[17], obesity [18], and criminal behaviour [19]. Problematic 
alcohol use does not only create a significant burden to the 
individuals and those surrounding them, but also produce 
problems on national level, thus resulting in serious public 
concern (WHO, 2018). 

RECOMMENDATIONS BY THE WORLD HEALTH 
ORGANIZATION

In 2017, WHO introduced recommendations for effective 
country wide management of problematic alcohol use. 
The WHO Global Non Communicable Diseases (NCDs) 
Action Plan (2013-2020) provides a list of procedures 
and interventions to prevent and control major NCDs. 
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Governments are recommended to primarily change their 
pricing policies to reduce problematic alcohol use. According 
to WHO (2017), alcohol taxation has several benefits as it has 
the capacity to: 

1) generate tax revenue,
2) reduce alcohol consumption, 
3) prevent the initiation of drinking.
However, along with alcohol taxation, several other 

interventions are also listed including enactment and 
enforcement of drink–driving laws and blood alcohol 
concentration limits via sobriety checkpoints and providing 
brief psychosocial interventions for people with hazardous 
and harmful alcohol use.

Considering the health issues caused by problematic 
alcohol use, WHO also raised awareness by suggesting the 
implementation of cost-effective brief screening methods in 
health services for risky and maladaptive drinking (WHO, 
2018).

THE IMPORTANCE OF CROSS-CULTURALLY 
VALIDATED MEASUREMENTS

The multi-diversity of cultures worldwide creates a 
need for cross-culturally validated measurement on various 
constructs, including problematic alcohol use. Instrument 
development and ensuring that its psychometric properties 
are fit for a specific country of use are critical for quality 
research in health, social and behavioural sciences [20]. 
It is very common for researchers to translate previously 
validated instruments from other languages or populations 
and apply them in their studies [21]. However, translation of 
the instrument alone, though based on a rigorous translation 
process such as two independent translators and a quality 
check of back translation, together with a harmonization 
procedure, does not guarantee the applicability of the scale 
in a culture different from that for which it was originally 
developed [22]. Thus, health care researchers and practitioners 
should have access to valid and reliable, culturally adapted 
instruments to measure problematic alcohol use, which may 
provide better health care as well as enhance the quality of 
research in related fields in the country. 

It is worth noting that culture has a marked effect on 
both - the experience and reporting of negative effects due to 
drinking. International differences in negative consequences 
are linked with drinking patterns [23, 24], thus respondents 
in one country may report more consequences than do 
respondents in another country, even though the overall level 
of alcohol consumption in both regions is similar [25, 26]. 
These self-report biases based across different cultures may 
depend on established cultural norms and attitudes towards 
drinking [27, 28] as well as the frequency of drinking in 
public versus private settings [29]. Hence, validation and 
adaptation of such questionnaires may also be of benefit in 
the setting of clinical practice by enabling the instrument 
to be used appropriately in different culturally sensitive 
settings. Unfortunately, there is still a lack of well-validated 
instruments measuring problematic alcohol use in Lithuania, 
even though interest in standardized methods for assessment 
of those with potential or fully developed alcohol problems 
has recently increased in the Lithuanian health care settings 

[30]. Considering the importance of cultural factors in 
measuring the level of alcohol use in Lithuania, it is essential 
to not only adopt by translating but also adapt by validating 
the instrument originally developed, to evaluate self-reported 
alcohol use. 

EXISTING INSTRUMENTS FOR MEASURING 
PROBLEMATIC ALCOHOL USE

The interest in standardised methods of assessment for 
those with potential or fully developed alcohol problems has 
increased in Lithuanian health care recently [30]. To date, 
a number of instruments have been employed in research 
and clinical practice to measure alcohol related problems 
[31], including the CAGE questionnaire [32], Alcohol Use 
Inventory (AUI) [33], Quick Drinking Screen (QDS) [34], 
CRAFT substance abuse screening test for adolescents [35], 
Alcohol Timeline Followback (TLFB) [36], Drinking Self-
Monitoring Log (DSML) [37], Lifetime Drinking Measure 
(LDH) [38], Quantity-Frequency (QF) measures [39], as well 
as Alcohol Use Disorders Identification Test (AUDIT) and its 
shorter version of AUDIT-C [40, 41]. Despite the vast variety 
of screening tools to evaluate problematic alcohol use, to our 
knowledge, there are no psychometric studies in Lithuania that 
would report a full validation process of any of those scales. 
Up to date, there is an absence cross-culturally adapted scales 
measuring problematic alcohol use, even though this process 
is highly encouraged by scientific medical community in 
order to ensure the precise assessment of a construct [42].  
Currently, the AUDIT is one of the most commonly used 
assessment tools with good psychometric properties [41] for 
measuring problematic alcohol use, particularly evaluating 
harmful and hazardous alcohol consumption in different 
languages and populations [40, 41]. 

THE ADVANTAGES OF THE ALCOHOL USE 
DISORDERS IDENTIFICATION TEST (AUDIT)

There are several reasons for AUDIT to be so commonly 
used. First of all, in previous studies it has been shown 
that AUDIT outperforms other instruments for alcohol 
use disorder identification [43, 44]. Second, the AUDIT 
consists of ten items, which could be scored as subscales 
to produce separate assessments of hazardous use, harmful 
use, and alcohol dependence. Thus, the screening tool could 
be used to differentiate these separate domains, and AUDIT 
could be more effectively linked to specific educational and 
treatment approaches. Third, as a general measure of alcohol 
use disorder severity, the AUDIT total score may be useful 
for stepped-care approaches to clinical management. For 
example, providing the lowest level of intervention that 
addresses patients’ immediate needs, followed by the higher 
intensity of care if patients do not respond, as well as for 
rating the effectiveness of interventions. The AUDIT, or 
shorter version AUDIT-C, has also been suggested by the 
Institute of Hygiene in Lithuania as a primary instrument to 
evaluate maladaptive alcohol consumption [45]. Even though 
the AUDIT has been translated for use in various countries 
[46], to the best of our knowledge, no studies in Lithuania 
have investigated its psychometric characteristics.
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CONCLUSION

In summary, problematic alcohol use is a tremendous 
public burden that may lead to serious psychobiological 
consequences. Even though Lithuania is categorised as a 
country with the highest alcohol consumption, alcohol-
related disease and mortality rates per capita, yet valid, 
culturally applicable and psychometrically sound instruments 
for measuring harmful and hazardous alcohol consumption 
are still scarce in the country. The use of appropriate 
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screening methods in Lithuania is essential to identify and 
ensure early treatment for alcohol-attributable problems. The 
AUDIT questionnaire could be a potential tool for an accurate 
evaluation of psychometric characteristics. Therefore, further 
research in the area of scale cross-cultural validation for 
alcohol use is warranted. 
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Santrauka

Tikslai: Šias praktines alkoholio vartojimo sutrikimų gydymo nėštumo metu gaires parengė Pasaulinės biologinės psichiatrijos draugijų 
federacijos (angl. WFSBP) ir Tarptautinės moterų psichikos sveikatos asociacijos (angl. IAWMH) darbo grupės nariai.
Metodai: Sistemingai peržiūrėjome visas turimas publikacijas ir išrinkome duomenis iš nacionalinių bei tarptautinių gairių. Darbo grupė, 
atsižvelgdama į įrodymus, įvertino duomenis apie kiekvieno vaisto veiksmingumą ir saugumą. 
Rezultatai ir diskusija: Nėra nustatyto tokio alkoholio kiekio, kurį būtų saugu vartoti nėštumo metu. Rekomenduojama visiška abstinencija. 
Idealiu atveju moteris turėtų nutraukti alkoholio vartojimą prieš pradedant planuoti nėštumą ir bet kokiu atveju kai tik sužino esanti nėščia. 
Nėščiosios alkoholio vartojimo nustatymo modeliai turėtų būti sistemingai atliekami pirmojo apsilankymo prieš gimdymą metu ir viso 
nėštumo metu Jei alkoholio vartojimo rizika yra nedidelė arba vidutinė, rekomenduojama trumpa intervencija. Norint išvengti alkoholio 
abstinencijos sindromo simptomų, kurie atsiranda staiga nutraukus buvusį ilgą laiką ir dideliais kiekiais alkoholio vartojimą ir yra reikalingas 
hospitalizavimas, galima vartoti mažas benzpdiazepinų dozes trumpą laiką.  Dėl žemo įrodymų lygmens ir (arba) dėl nedidelio naudos ir 
rizikos santykio nėštumo metu negalima skirti farmakologinio gydymo abstinencijai palaikyti. Gimus kūdikiui bei įtariant jog alkoholis turėjo 
poveikį vaisiui, būtina ieškoti vaisiaus alkoholio spektro sutrikimų ir išmatuoti alkoholio metabolitus vaisiaus vandenyse.
Raktiniai žodžiai: Alkoholis, nėštumas, moterys, trumpos intervencijos, farmakologinis gydymas.
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1. Įvadas

Vartojamo alkoholio poveikis prenataliniu periodu – viena 
didžiausių problemų, kurios pasekmė – neurodegeneraciniai 
vaisiaus sutrikimai – gali būti išvengiama laiku diagnozavus 
šią priklausomybę.  Ypač svarbu patobulinti mūsų žinias apie 
alkoholio vartojimą nėštumo metu ir jo galimas pasekmes 
būsimam vaikui, taip pat apie alkoholio vartojimą nėščioms 
moterims. 

Tais atvejais, kuomet yra vartojamas alkoholis nėštumo 
metu, yra būtina inicijuoti specialią motinos /vaiko medicininę 
priežiūrą ir vaisiaus alkoholinio sindromo (VAS) prevenciją ir 
(arba) diagnozę.

Neseniai atliktoje visuomenės sveikatos intervencijų 
(multimedijos ir švietimo intervencijų) apžvalgoje, kurios 
tikslas buvo padidinti informuotumą ir sumažinti nėščių moterų 
alkoholio vartojimą, padaryta išvada, kad efektyvumas yra 
silpnas; informuotumo padidėjimas buvo aprašytas šešiuose 
iš septynių tyrimų, tačiau keturiuose tyrimuose aprašytas 
alkoholio vartojimo sumažėjimas nebuvo reikšmingas. 
(Crawford-Williams ir kt.,  2015).

Šios rekomendacijos yra skirtos sveikatos priežiūros 
paslaugų teikėjams, kurie prižiūri nėščias moteris, vartojančias 
alkoholį. Šiomis rekomendacijomis siekiama pagerinti šių 
moterų priežiūros kokybę ir padėti priimant klinikinius 
sprendimus.

2. Metodai

Nors šios rekomendacijos yra pagrįstos įrodymais, 
sveikatos priežiūros specialistas yra atsakingas už tinkamiausio 
gydymo pasirinkimą, atsižvelgiant į kiekvieną pacientą.

Tam, kad pasiektume šiuos tikslus, remdamiesi 
galiojančiomis nacionalinėmis ir tarptautinėmis gairėmis 
mes surinkome skirtingas nuomones apie tinkamą alkoholio 
vartojimo sutrikimo (AVS) gydymą ir atlikome išsamią 
literatūros paiešką apie šių vaistų vartojimą nėštumo metu, 
naudodamiesi „Medline“ ir „Embase“ duomenų bazėmis per 
2018 metus, pridėdami kitus šaltinius, įskaitant paskelbtas 
apžvalgas ir nacionalines bei tarptautines gaires. Šios gairės yra 
pagrįstos publikacijų, paskelbtų recenzuojamuose žurnaluose, 
duomenimis.  Kiekvieną rekomendaciją įvertino autoriai ir jos 
buvo aptartos atsižvelgiant į įrodymų veiksmingumą ir ypač 
saugumą nėštumo metu.

2.1. Literatūros paieškos ir duomenų gavimo metodai

Norėdami atnaujinti pirmąjį gairių rinkinį,  mes atlikome 
sisteminę apžvalgą (MEDLINE / PubMed duomenų 
bazėse) su paieškos terminais „alkoholis“, „alkoholizmas“, 
„farmakoterapija“ ir „nėštumas“, norėdami identifikuoti visas 
prieinamas publikacijas, susijusias su alkoholio vartojimu 
nėštumo metu, išleistas anglų kalba arba su anglų kalbos 
santrauka iki 2018 m. Taip pat rengdami šias gaires mes 
naudojome šias rekomendacijas, susitarimų dokumentus ir 
šaltinius: Amerikos psichiatrų asociacija, „Praktinės gydymo 
gairės pacientų, sergančių cheminių medžiagų vartojimo 
sutrikimais, antrasis leidimas” (Kleber ir kt., 2007); Pasaulio 
sveikatos organizacija „Cheminių medžiagų vartojimo ir 
medžiagų vartojimo sutrikimų nustatymo ir valdymo nėštumo 
metu gairės” (PSO 2014); Kanados akušerių ir ginekologų 
draugija „Alkoholio vartojimo ir nėštumo klinikinės gairės” 
(Carson ir kt., 2010); Nacionalinis klinikinės kompetencijos 

institutas (NKKI) (2008) „Alkoholio vartojimo sutrikimai: 
kenksmingo alkoholio vartojimo ir priklausomybės nuo 
alkoholio diagnozė, vertinimas ir valdymas” (NKKI 2011); 
Pasaulinė biologinės psichiatrijos draugijų federacija (PBPDF) 
„Cheminių medžiagų vartojimo ir susijusių sutrikimų 
biologinio gydymo gairės, 1 dalis: Alkoholizmas, pirmoji 
peržiūra” (Soyka ir kt., 2017); Prancūzijos alkoholio draugija 
ir Europos priklausomybių draugijų federacija (Rolland ir kt., 
2016); „Kochrano biblioteka, įvairių vaistų ir intervencijų 
veiksmingumo, sergant alkoholizmu metaanalizės” (Ntais ir 
kt., 2005; Rosner ir kt., 2010a, 2010b; Sarai ir kt., 2013; Liu 
ir Wang, 2017). Taip pat buvo įtraukti naujausių metaanalizių 
(Maisel ir kt., 2013; Jonas ir kt., 2014; Donoghue ir kt., 2015) 
išvados apie vaistų nuo potraukio veiksmingumą. Pastarosios 
gairės konkrečiai nenagrinėja nėštumo, tačiau apibendrina 
šiuolaikinius metodus, vartojamus alkoholio vartojimo 
sutrikimams (AVS) gydyti.

2.2. Rekomendacijų įvertinimas

Autoriai šias rekomendacijas parengė remdamiesi 
identifikuotais leidiniais ir išleido bendru sutarimu su 
Pasaulinės biologinės psichiatrijos draugijų federacijos (angl. 
WFSBP) Priklausomybės sutrikimų darbo grupe, WFSBP 
Moterų psichikos sveikatos darbo grupe bei Tarptautine moterų 
psichikos sveikatos asociacija, kurią sudaro tarptautiniai šios 
srities ekspertai (Bandelow ir kt., 2008).

3. Alkoholio vartojimo nėštumo metu epidemiologija 

Nepaisant tarptautinio sutarimo, kuriame rekomenduojama 
visiškai nevartoti alkoholio  nėštumo metu, alkoholio poveikis 
prenataliniu laikotarpiu tebėra pagrindinė visuomenės 
sveikatos problema.

Alkoholio vartojimo paplitimas moterų tarpe bėgant 
laikui didėja. PSO nustatė, kad šiuo metu alkoholį vartoja  
29 proc. moterų, palyginti su vyrų – 48 proc. (tarp visų 15+ 
metų asmenų iš visų PSO regionų). Sunkus epizodinis gėrimas 
(apibūdinamas kaip išgėrus ne mažiau kaip 60 g arba daugiau 
gryno alkoholio bent vieną kartą per pastarąsias 30 dienų) buvo 
5,7 proc. moterų, palyginti su 21,5 proc. vyrų (tarp 15 + metų 
alkoholinių gėrimų vartotojų iš visų PSO regionų). Vidutinis 
alkoholio vartojimas vienam gyventojui 2010 m. buvo 8,9 
proc. moterų, palyginti su 21,2 proc. vyrų (gryno alkoholio 
litrais, tarp visų 15 + metų geriamųjų iš visų PSO regionų). Šie 
epidemiologiniai duomenys taip pat prieinami kiekviename 
PSO regione (2014 m. Visuotinė alkoholio ir sveikatos 
būklės ataskaita, pagrįsta 2010 m. atliktais epidemiologiniais 
tyrimais) (http://apps.who.int/iris/bitstream/10665/112736/ 
1/9789240692763_eng.pdf?ua¼1&ua¼1). 

Nėštumo metu 2010 m. JAV 10–11 proc. moterų vartojo 
alkoholį, o per pastaruosius 15 metų šie skaičiai beveik nepakito 
(Elgesio rizikos veiksnių stebėjimo sistema, JAV 2011–
2013) (https://www.cdc.gov/mmwr/preview/mmwrhtml/mm 
6437a3.htm?s_cid¼mm6437a3_e (Wendell 2013) arba, šiek 
tiek sumažėjo (8,7 proc.) (Nacionalinis narkotikų vartojimo 
ir sveikatos tyrimas (2014)) (https://www.samhsa.gov/data/
svetainės/numatytasis/failai/NSDUH-DetTabs2014/NSDUH-
DetTabs2014.pdf); Oh ir kt., 2017). Pranešta, kad besaikis 
gėrimas (apibrėžiamas kaip keturi ar daugiau standartinių 
gėrimų vieną kartą) buvo 3,1 proc. nėščių moterų, palyginti 
su 18,2 proc. vaisingo amžiaus moterų JAV (Elgesio rizikos 
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veiksnių stebėjimo sistema, JAV 2011–2013). Tarptautinis 
Europos tyrimas parodė, kad nėštumo metu alkoholį vartoja 
vidutiniškai 15,8 proc. moterų; didžiausias procentas buvo 
stebimas Jungtinėje Karalystėje, Rusijoje ir Šveicarijoje (21 
proc.), o mažiausias – Norvegijoje (4 proc.) (Mårdby ir kt., 
2017). Galiausiai, remiantis naujausia metaanalize, kurią atliko 
Popova ir kt. (2017), apskaičiuota, kad nėštumo metu bet kokio 
alkoholio kiekio vartojimas visame pasaulyje yra 9,8 proc., o 
didžiausias procentas stebimas Europoje (25.2 proc.) (Rusijoje, 
Didžiojoje Britanijoje, Airijoje, Danijoje, Baltarusijoje buvo 
>36 proc.) ir žemiausias PSO rytinio Viduržemio jūros regiono 
šalyse (t.y. arabų šalyse) (0,2 proc.). 

Taip pat didėja tendencija vartoti kelias medžiagas kartu 
arba pakaitomis, o tai dar labiau padidina riziką vaisiui.

4. Rizikos faktoriai susiję su alkoholio vartojimu 
nėštumo metu 

Literatūroje yra nurodomi šie motinos rizikos veiksniai, 
kurie siejami su alkoholio vartojimu nėštumo metu: jaunas 
amžius, nepageidaujamas nėštumas, etninė priklausomybė 
(Kaukazo ir Amerikos moterys vartoja daugiau alkoholio, 
palyginti su afroamerikietėmis (Vaughn ir kt., 1993; Hans, 
1999)), žemas prenatalinės priežiūros lygis, gyvenimas 
vienai, gyvenimas mieste, žemas socialinis ir ekonominis 
statusas,  buvusi seksualinės, fizinės ar emocinės prievartos 
istorija, psichinės sveikatos problemos, žema savivertė, 
šeimos konfliktai, tabako vartojimas, alkoholio vartojimas 
prieš nėštumą, smurtaujantis partneris, taip pat partneris, kuris 
vartoja alkoholį, tabaką ar neteisėtus narkotikus (Caetano ir 
kt., 2006; Chudley ir kt., 2007; Ethen ir kt., 2009; Lamy ir 
kt., 2017). Remiantis „Skagerstrom“ atlikta apžvalga. (2011), 
kurie įvertino 14 tyrimų, paskelbtų 2002–2009 m. duomenis, 
pagrindiniai rizikos veiksniai buvo alkoholio vartojimas iki 
nėštumo ir buvę seksualinės prievartos ar smurto atvejai. 
Nedarbas, šeimyninė padėtis ir išsilavinimo lygis buvo mažiau 
nuoseklūs prognostiniai veiksniai.

5. Prenatalinio alkoholio vartojimo pasekmės 
naujagimiams ir neurologiniam vystymuisi 

Alkoholio vartojimas prenataliniu laikotarpiu kelia 
nuolatinį susirūpinimą, kadangi tai yra pagrindinė apsigimimų 
ir raidos negalių priežastis (Chudley ir kt., 2007; Lamy ir 
Thibaut, 2010; Płotka ir kt., 2014; Lamy ir kt., 2015; Burd, 
2016; Cornelius ir kt.). 2016; Del Campo ir Jones 2017). 
Sutrikęs vaisiaus smegenų vystymąsis gali nurodyti alkoholio 
poveikį ir jo sukeliamą neurotoksiškumą, taip pat vaisiaus 
ekspozicijos  stadiją ir vartojimo pobūdį (ekspozicijos dažnį, 
intensyvumą ir trukmę, taip pat kartu vartojant kitas medžiagas, 
tokias kaip tabakas ar neteisėti narkotikai). Sunkus epizodinis 
gėrimas ir (arba) apsvaigimas išgėrus yra susijęs su didžiausia 
rizika (Paintner ir kt., 2012).

Beje alkoholio vartojimas nėštumo metu yra susijęs su 
daugybe neigiamų padarinių, įskaitant spontanišką abortą, 
persileidimą, svorio ir augimo trūkumus, apsigimimus, 
priešlaikinį gimdymą ir vaisiaus alkoholinio spektro sutrikimą 
(VASS). Vaikai, turintys su alkoholiu susijusių raidos defektų 
(ASRD), gali turėti širdies, inkstų, kaulų ar klausos sutrikimų. 
Didžiausias ASRD paplitimas nustatytas Australijoje (10,82 iš 
1000) (Roozen ir kt., 2016). VASS, kurį pirmą kartą aprašė 

Lemoine (1968), pasireiškia augimo sutrikimu, kaukolės ir 
veido dismorfologijomis bei CNS pažeidimais (Del Campo 
ir Jones 2017). Iš tikrųjų prenatalinis alkoholio poveikis gali 
sukelti intelekto negalią, mokymosi sutrikimus (atminties ir 
vykdomųjų funkcijų), dėmesio, kalbos ir motorikos sutrikimus, 
blogą impulsų valdymą ir hiperaktyvumą. VAS atspindi 
kraštutinę VASS baigtį. Prenatalinis alkoholio poveikis taip pat 
gali sukelti vėliau pasireiškiančias psichikos problemas, tokias 
kaip depresija, nerimas ir netinkamas seksualinis elgesys, 
padažnėjęs nusikalstamumas arba problemos, susijusios 
su narkotikais ir alkoholiu, kurių būtų galima išvengti ar 
palengvinti ankstyva VASS diagnostika ir valdymu (Streissguth 
et al. 1997; Cook ir kt., 2016). Deja, VAS ar VASS diagnozė 
paprastai nustatoma po gimimo (kartais asmeniui suaugus), kai 
alkoholio pažeidimai jau negrįžtami ir nuolatiniai.

Ypač didelis VAS (55,4 iš 1000) ir VASS (113,2 iš 1000) 
paplitimas buvo pastebėtas Pietų Afrikoje; dideli dalinio 
VAS rodikliai buvo nustatyti Kroatijoje (43 iš 1000), Italijoje 
(36,89 iš 1000) ir Pietų Afrikoje (28,3 iš 1000) (Roozen ir 
kt., 2016). Lange ir kt.  (2017) pranešė, kad visame pasaulyje 
VAS paplitimas yra 7,7 iš 1000. Tyrimai, kuriuose buvo 
asmeniškai vertinami mokyklinio amžiaus vaikai keliose 
JAV bendruomenėse, parodė, kad VAS paplitimas yra 6–9 iš 
1000 vaikų. Remdamiesi bendruomenės tyrimais, kuriuose 
buvo naudojami fiziniai tyrimai, ekspertai apskaičiavo, kad 
iš viso VASS paplitimas JAV ir kai kuriose Vakarų Europos 
šalyse gali siekti net 2–5 iš 100 moksleivių (May ir kt., 2009, 
2014). Galiausiai, remiantis naujausia metaanalize, kurią atliko 
Popova (2017), VAS paplitimas visame pasaulyje buvo 14,6 
/10000 žmonių. Atsižvelgiant į alkoholio vartojimo paplitimą 
nėštumo metu, VAS paplitimas buvo didžiausias Europoje 
(37,4 atvejo iš 10 000) (ypač Baltarusijoje, Italijoje, Airijoje 
ir Kroatijoje) ir Pietų Afrikoje (585,3 iš 10 000), o mažiausias 
– PSO rytinio Viduržemio jūros regiono šalyse (arabų šalyse) 
(0,2–0,9 /10 000). Remdamiesi septyniose šalyse (Australijoje, 
Kanadoje, Kroatijoje, Prancūzijoje, Italijoje, Pietų Korėjoje ir 
JAV) gautais duomenimis apie alkoholio vartojimą nėštumo 
metu ir apie turimą VAS, šie autoriai apskaičiavo, kad viena iš 
67 motinų, vartojusių alkoholį nėštumo metu pagimdė vaiką, 
turintį VAS; Vis dėlto, ne kiekviena nėščia moteris, vartojanti 
alkoholį, pagimdys FAS sergantį vaiką (Popova ir kt., 2017).
Tyrimų duomenys dėl mažo alkoholio vartojimo nėštumo 
metu ir jo pavojaus vaisiui nėra iki galo aiškūs, nors kai kurie 
perspektyvūs tyrimai pranešė, kad mažai geriant nėštumo metu 
(nuo dviejų standartinių gėrimų per savaitę (Kelly ir kt., 2013)) 
iki šešių (Robinson ir kt., 2010)) nebuvo siejami su pažinimo 
ar elgesio sutrikimais vaikystėje (Kelly ir kt., apklausti 10,534 
7-metų vaikai; Robinson ir kt., 2900 nėščiosios pačios pranešė 
apie alkoholio vartojimą 18-34 nėštumo savaitę, stebėti 14 metų 
vaikai). Apžvalgas skaitykite Henderson (2007) – pagrindinis 
dėmesys skiriamas besaikiui gėrimui prieš per ir po gimdymo 
ir DeVido (2015). Vis dėl to toksiškas alkoholio poveikis gerai 
aprašytas esant vidutinio sunkumo ir sunkiam vartojimui. 
Įrodyta, kad 30–40 g alkoholio per dieną ir net 70g per savaitę 
padidina vaiko elgesio problemų riziką (O’Leary ir  Bower 2012).

Atlikus bandymus su gyvūnais prenatalinio etanolio 
poveikio modeliai iliustruoja alkoholio sukeltą apsigimimų, 
įskaitant neurologinius sutrikimus, padidėjimą. Alkoholio 
poveikis visais nėštumo laikotarpiais gali sukelti rimtų 
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teratogeninių padarinių. Yra pranešimų apie stuburo ir 
kaukolės motorinių neuronų gamybos ir dydžio sumažėjimą, 
neokortikalinę ir hipokampinę disgenezę, padidėjusią 
apoptozę, sumažėjusią ar uždelstą neuronų migraciją ir 
sumažėjusią mielinizaciją.

Be tiesioginio toksinio poveikio vaisiui, alkoholis taip pat 
gali veikti tiek vaisiaus, tiek motinos pagumburio – hipofizės 
– antinksčių (HPA) ašis. Ankstyvas poveikis vaisiaus HPA 
ašiai gali turėti įtakos HPA ašies disreguliacijai suaugus, 
įskaitant padidėjusį reagavimą į stresorius (ypač moteriškos 
lyties palikuonims), padidėjusį HPA ašies judėjimą ir HPA 
ašies grįžtamojo ryšio reguliavimo sutrikimus (Weinberg 
ir kt., 2008; apžvalgą rasite Thompson ir kt. (2009)).  Taigi 
prenatalinis alkoholio poveikis turi neigiamą įtaką ankstyvuoju 
gyvenimo įvykiu, dėl kurio HPA ašies anomalijos yra panašios 
į tas, kurios pasireiškia sergant depresija, o tai gali didinti 
riziką sirgti depresija  suaugus (Weinberg ir kt., 2008).

6. Alkoholio ir AUD nustatymas nėštumo metu 
(apklausos ir biologiniai žymenys)

6.1. Apklausos

Atranka siekiama nustatyti esamą ar galimą alkoholio 
vartojimą. Motinos alkoholio vartojimo modelių nustatymas 
yra labai svarbus diagnozuojant, gydant ir užkertant kelią 
FASD, tačiau tai sudėtinga. Informacija apie alkoholio 
vartojimą nėštumo metu (remiantis savarankiškomis 
ataskaitomis ar pusiau struktūruotais interviu, pavyzdžiui, 
priklausomybės sunkumo indeksu (McLellan ir kt., 1992)) 
dažnai yra nepakankama arba jos trūksta. Priežastys, dėl 
neregistruoto alkoholio vartojimo nėštumo metu, gali būti: 
baimė dėl priverstinio gydymo ar teisinių sankcijų kai 
kuriose JAV valstijose ar kitose šalyse (DeVille ir Kopelman 
1998), stigmatizacija, draudimo stoka, specialių nėščių 
moterų gydymo įstaigų trūkumas ir kt. Vis dėlto, kaip teigia 
Alvik ir kt. (2006), pačio žmogaus domėjimasis išlieka 
geriausiu prieinamu būdu gauti informacijos apie saikingą 
alkoholio vartojimą. Tiesą sakant, alkoholio aptikimo langas 
kraujyje ar kvėpavimo metu, yra siauras, o kitos biologinės 
diagnozavimo priemonės nėra pakankamai tikslios. Be to, 
paciento pripažinimas apie alkoholio vartojimą atveria kelią 
problemos diskusijai (žr. 8 skyrių).

Ginekologai, akušeriai, bendrosios praktikos gydytojai 
bei slaugytojos yra idealioje padėtyje nėštumo metu tikrinti 
moteris dėl alkoholio vartojimo; iš tikrųjų , visi prenataliniai 
slaugytojai atlieka svarbų vaidmenį patardami moterims 
apie alkoholio vartojimo vengimo svarbą, naudodamiesi 
trumpomis intervencijomis, taip pat prireikus nukreipti 
moteris į specializuotus gydymo skyrius. Amerikos akušerių 
ir ginekologų kongresas tokias konsultacijas rekomendavo 
skubios pagalbos, bendrosios pirminės priežiūros, ginekologijos 
ir akušerijos įstaigoms. (ACOG Komiteto nuomonė N 422, 
2008). Tiesą sakant, alkoholio, taip pat tabako, neteisėtų 
narkotikų ir psichotropinių narkotikų vartojimo patikrinimas 
nėščioms moterims turėtų būti visuotinis, neatsižvelgiant į jų 
socialinę ir ekonominę padėti bei etninį miestą, per pirmąjį 
prenatalinį vizitą, o vėliau ir viso nėštumo metu. (Amerikos 
medicinos asociacija, Amerikos akušerių ir ginekologų 
kongresas, Amerikos pediatrų akademija, apžvalgai žiūrėkite 
Wright ir kt., 2016). Reikėtų vengti pirmojo prenatalinio 

vizito patikrinimo, remiantis tik rizikos veiksniais, nes tai gali 
padidinti stigmatizaciją ir paskatinti stereotipų formavimąsi 
(Chasnoff ir kt., 1990).Taip pat, kiekvienai vaisingo amžiaus 
moteriai turėtų būti reguliariai atliekama medicininė apžiūra, 
ypač jei planuojamas nėštumas (iš 213 milijonų nėštumų, 
įvykusių 2012 m., buvo planuojama 60 proc. (53 proc. JAV)) 
(Sedgh ir kt., 2014)). Atranką gali atlikti visi, naudodamiesi 
patvirtintais klausimynais arba tiesiogiai užduodami atviro tipo 
standartinius klausimus (pvz.; Nacionalinio piktnaudžiavimo 
narkotikais instituto greitas skyriningas, kuris dar nepatvirtintas 
nėščioms moterims). Pastarojoje anketoje naudojami šie 
klausimai: ‘Per pastaruosius metus kiek kartų išgėrėte daugiau 
nei keturis alkoholinius gėrimus per dieną? Rūkote? Vartojate 
nelegalių ar receptinių vaistų negydymo tikslais?’ (Narkotikų 
vartojimo patikrinimas bendrosios medicinos aplinkoje. 2012 
m. Kovo mėn. Galima rasti: https:// www.drugabuse.gov/
publications/resource-guide-screening-druguse-in-general-
medical-settings/nida-quick-screen).

Apskritai yra klausimynai alkoholio vartojimui ir su juo 
susijusiems sutrikimams nustatyti, tačiau tik keli yra skirti 
naudoti nėščioms moterims. Deja, nė vienas iš jų nėra plačiai 
naudojamas prenatalinės priežiūros įstaigose, nepaisant 
įrodymų, kad vien tikrinimas gali sumažinti alkoholio 
vartojimą (Burns ir kt., 2010).

 AUDIT (Saunders ir kt., 1993) yra dešimties punktų 
klausimynas, apimantis alkoholio vartojimą, elgesį su alkoholiu 
ir su alkoholiu susijusias problemas per pastaruosius 12 
mėnesių. Testas užtrunka apie 2 min. Bendras rezultatas ≥6/40 
laikomas teigiamu. Jo teigiama prognozuojama vertė alkoholio 
abstinencijos sindromo atveju yra ribota. (Lundin ir kt., 2015).

AUDIT-C (Bush ir kt., 1998) susideda iš pirmųjų trijų 
AUDIT klausimų ir yra lengviau ir greičiau administruojamas. 
Tai yra praktinis patikrinimo testas dėl gausaus alkoholio 
vartojimo ir (arba) aktyvaus alkoholio vartojimo ar 
priklausomybės. Bendras rezultatas ≥ 3/12 yra teigiamas. 

Greitasis alkoholio tikrinimo testas (angl. FAST) yra 
keturių elementų atrankos įrankis, sukurtas iš AUDIT. Testas 
užtrunka mažiau nei 1 minutę. Bendras 3 balų skaičius yra 
teigiamas (Jones 2011).

CAGE skryningo testas (Mayfield ir kt., 1974; Williams 
2014) yra keturių klausimų santrumpa. Klausimai susiję su 
paciento gyvenimu. Klausimuose aiškinimąsi apie paciento 
išgyvenimus po alkoholio vartojimo:  jausmas, jog reikia 
sumažinti alkoholio vartojimą; erzina aplinkinių išsakoma 
kritika dėl alkoholio vartojimo; kaltės jausmas dėl alkoholio 
vartojimo; ryte reikia pavartoti alkoholio, siekiant pagerinti 
bendrą savijautą. Bendras rezultatas 2/4 yra teigiamas. Iš 
pradžių testas nebuvo sukurtas naudoti nėščioms moterims.

TWEAK testas (Chan ir kt., 1993) yra penkių elementų 
testas,CAGE skryningo testo modifikacija. Testo pavadinimo 
raidės yra akronimai-santrumpos  klausimuose: tolerancija 
alkoholiui (angl. Tolerance), aplinkiniai išreiškia nerimą dėl 
alkoholio vartojimo (angl. Worry), „akių atmerkėjas“ (angl. 
Eye-opener)arba kitaip rytinis gėrimas bendrai savijautai 
pagerinti, atminties praradimas (angl. Amnesia) ir „K“ –
poreikis sumažinti suvartojamo alkoholio kiekį. Bendras 
rezultatas ≥ 2/7 yra teigiamas.

SMAST (Selzer ir kt., 1975) yra sutrumpinta MAST 
(Michigan Alcoholism Sceening Test) versija, naudojanti 13 
(taip/ne) klausimų apie pastaruosius 12 mėnesių.
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Gydymo rekomendacijos

T-ACE (Sokol ir kt., 1989) yra keturių dalių Mičigano 
alkoholizmo apklausos testo ir CAGE derinys, kuris yra 
jautresnis, diagnozuojant nėščiųjų moterų alkoholio vartojimą. 
Testo pavadinimo raidės yra akronimai-santrumpos klausimuose: 
T (angl. Tolerance) tolerancija alkoholiui; A (angl. Annoyed) 
erzina aplinkinių kritika dėl alkoholio vartojimo; C (angl. Cut 
down) poreikis sumažinti suvartojamo alkoholio kiekį; E (angl 
Eye-opener) „akių atidarytuvas“ ar rytinis gėrimas savijautai 
pagerinti. Bendras rezultatas ≥2/5 yra teigiamas. Testo trukmė 
– apie 1 min. Testas buvo sukurtas nėščių moterų alkoholio 
vartojimo rizikai nustatyti. „T-ACER3“ yra trumpesnė versija, 
turinti didesnį specifiškumą. 

NET (Bottoms ir kt., 1989)  pavadinimo raidės yra akro-
nimai-santrumpos klausimuose: N (angl. Normal) normalus 
gėrimas; E (angl. Eye-opener) „akių atidarytuvas“ arba rytinis 
gėrimas savijautai pagerinti; T (angl. Tolerance) tolerancija 
alkoholiui. Testas buvo sukurtas naudoti akušerijoje. Trukmė apie 
1 min. Bendras rezultatas >1/4 yra teigiamas. SURP-P (Yonkers 
ir kt., 2010) yra trijų klausimų įrankis, kurį lengva taikyti įvairių 
medžiagų, įskaitant alkoholį, vartojimo diagnozavimui nėštumo 
metu. Taikomas ribinis rezultatas lygus ≥1.

Anot Burns ir kt. (2010), TWEAK, T-ACE ir AUDIT-C 
turi didžiausią jautrumą diagnozuojant riziką alkoholio 
vartojimui prenataliniu periodu. Jautrumo vertės rodo, kad 
maždaug nuo septynių iki devynių iš dešimties alkoholinius 
gėrimus vartojančių asmenų būtų teisingai identifikuoti, 
naudojant vieną iš šių trumpų klausimynų. AUDIT-C taip pat 
gali būti naudingas diagnozuojant priklausomybę alkoholiui 
ar piktnaudžiavimą juo. Priešingai  teigiama apie  T-ACE ir 
TWEAK, jų diagnozuojamoji vertė buvo maža – nurodoma, 
kad kaskart, kai viena moteris teisingai identifikuojama  pagal 
klausimyną, trys moterys klaidingai identifikuojamos kaip 
alkoholio vartojimo riziką turinčios. 

CAGE ir SMAST alkoholio vartojimo rizikai diagnozuoti 
nepatikimi (Russell ir kt., 1996).

Galiausiai Chang ir kt. (1998) pranešė, kad T-ACE 
pagerino rizikos vartoti alkoholį nėštumo metu diagnozavimą 
palyginti su paprastu klausimu apie alkoholio vartojimą per 
prenatalinius vizitus.  „T-ACE“ ir „TWEAK“ teiraujasi apie 
buvusį gėrimą, o ne apie gėrimą nėštumo metu, kad būtų 
išvengta neigiamo atsakymo. Ankstesnis alkoholio vartojimas 
prognozuoja apie galimą alkoholio vartojimą nėštumo metu 
(Harrison and Sidebottom 2009).

Pagrindinis šių testų trūkumas yra jų priklausomybė 
nuo paciento bendradarbiavimo, supratimo, savirefleksijos ir 
sąžiningumo, todėl pacientės nėštumo metu gali nepranešti apie 
alkoholio vartojimą. Skryningo metu identifikuojamos nėščios 
moterys, turinčios alkoholio vartojimo problemą. Be atrankos 
testų, taip pat svarbu kiekybiškai įvertinti suvartoto alkoholio 
kiekį ir atminti, kad nėštumo metu alkoholio vartojimo rizika 
didėja net vartojant mažą kiekį. 

Geriausia yra diagnozuoti ir gydyti alkoholio vartojimo 
sutrikimą moterims prieš nėštumą, kad būtų galimybė 
sumažinti alkoholio vartojimą prenataliniu periodu. 
Nacionalinio sveikatos ir klinikinės kompetencijos instituto 
(NICE) gairėse rekomenduojama atlikti išsamų alkoholio 
vartojimo patikrinimą prenataliniu laikotarpiu, siekiant 
nustatyti rizikingą alkoholio vartojimą (sveikos nėščiosios 
įprastinė priežiūra). 2008. Plačiau: http:// www.nice.org.uk/

nicemedia/pdf/CG62FullGuideline CorrectedJune2008.pdf).

6.2. Biological markers

Specifiniai serumo tyrimai, įskaitant aspartato 
aminotransferazę (AST), alanino transaminazę (ALT), 
gamaglutamiltransferazę (GGT), vidutinį eritrocitų tūrį 
(MCV) ir karbohidratdeficitinio transferino (CDT), atrodo, 
yra veiksmingiausi laboratoriniai žymekliai, skirti nustatyti 
per didelį alkoholio vartojimą nėščioms motinoms. Alkoholio 
vartojimo detekcijos langas iškvėptame ore ir kraujyje yra 
siauras. Matavimus taip pat galima atlikti šlapime, tačiau jie 
nėra ypač patikimi. Tiesioginiai alkoholio skilimo produktai, 
tokie kaip etilo gliukuronidas (EtG) ir etilo sulfatas, taip pat 
riebalų rūgščių etilo esteriai (FAEE), taip pat yra alkoholio 
vartojimo nėštumo metu biologiniai žymekliai. Pastarąsias 
medžiagas galima išmatuoti motinos plaukuose ar naujagimio 
mekoniume. Vis dėlto, moterims nepatinka atlikti plaukų 
ištyrimą. Kai kurie duomenys rodo, kad naudojamos plaukų 
priemonės ar plaukų tipas gali turėti įtakos rezultatams. 
Neseniai mekoniumo ištyrimo rezultatai pasirodė kaip patikimi, 
tiesioginiai biologiniai žymenys gestacinio etanolio ekspozicijos 
nustatymui per paskutinį trimestrą. (Lamy and Thibaut 2011). 
Įdomu tai, kad Lamy ir kt. (2017) nepastebėjo beveik jokio ryšio 
tarp motinų savarankiškų pranešimų apie alkoholio vartojimą 
trečiąjį trimestrą ir etilo gliukuronido kokybinių matavimų 
mekonio mėginiuose. Tuo pačiu būdu Lange ir kt. (2014), 
atlikdamas literatūros apžvalgą, padarė išvadą, kad prenatalinio 
alkoholio vartojimo paplitimas buvo 4,3 karto didesnis pagal 
riebalų rūgščių etilo esterių matavimus mekonijuje, palyginti su 
motinos savarankiškais pranešimais. Anot Himes ir kt. (2015), 
populiacijos, kurios vartoja daug alkoholinių gėrimų, kuriose 
alkoholio vartojimas nėštumo metu paprastai nėra socialiai 
smerktinas, nėščiųjų savarankiško pranešimo procentas gali 
būti mažesnis. Mekonijus yra tiriamas po gimdymo, kai jau 
per vėlu sumažinti vaisiaus ekspoziciją su alkoholiu, tačiau jei 
nustatomi alkoholio metabolitai, naujagimius reikia atidžiai 
sekti  dėl galimo FASD. Be to, remiantis FASD patariamosios 
darbo grupės rekomendacijomis, motinų interviu turi būti 
siejami su biologiniais alkoholio vartojimo matavimais, kad 
būtų sumažintas interviu šališkumas nėštumo metu. (Lange ir 
kt., 2014; Himes ir kt., 2015; Lamy ir kt., 2017).

7.	 Rizikingų nėščių moterų grupių apibrėžimas 

Anksčiau rizikingas alkoholio vartojimas nėštumo metu 
buvo apibrėžtas kaip 1 uncijos (28 g) alkoholio suvartojimas 
per dieną (Sokol ir kt., 1989).

Didžioji dalis nėščių moterų priklauso mažos rizikos 
kategorijai (tabako ar nelegalių narkotikų vartojimas praeityje, 
alkoholio vartojimas praeityje buvo minimalus, nutrauktas 
prieš nėštumą arba iškart sužinojus apie jį ). Pastaraisiais 
atvejais nerekomenduojama imtis intervencijos (jei nėra 
jokios rizikos) arba, kai yra mažos rizikos atvejai, galimas 
trumpas mokymas/ paskatinimas (pvz., „Puiku, kad jūs 
nerūkote, nevartojate alkoholio ar narkotikų, yra nustatyta, 
kad žalingi įpročiai sukelia daugybę nėštumo komplikacijų ir 
gali sukelti vaisiaus sutrikimus,nes nėštumo metu nėra saugaus 
alkoholio kiekio, kurį būtų galima vartoti.“) Taip pat svarbu 
suteikti rašytinę informaciją( informacinius lapelius) visoms 
mergaitėms ir moterims (Yonkers ir kt., 2012).
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Vidutinei rizikos kategorijai priklausančios moterys prieš 
nėštumą vartojo didelius kiekius alkoholio. Šiai grupei taip 
pat priskiriamos moterys, kurios vėlai nustojo vartoti alkoholį 
nėštumo metu ar nepaisant nėštumo tęsė alkoholio vartojimą 
mažais kiekiais (nuo dviejų iki šešių standartinių gėrimų per 
savaitę; 20–60 g gryno alkoholio per savaitę). Šioms moterims 
būtų naudingi pakartotiniai vizitai pas gydytoją patikrai.

Apie 4–5 proc. moterų priklauso padidintos rizikos 
kategorijai (suvartoja dideles alkoholio dozes: 30–40 g 
viekartinai ir 70 g gryno alkoholio per savaitę (septyni 
standartiniai gėrimai)). Šioms moterims reikalingas 
specializuotas priklausomybės centro gydymas  nutraukus 
alkoholio vartojimą ir dažni pakartotiniai vizitai pas gydytoją 
patikrai.

Vis dėlto alkoholio vartojimas net mažais kiekiais nėštumo 
metu gali turėti neigiamų pasekmių. Nėra nustatyta jokio 
saugaus alkoholio vartojimo kiekio nėštumo metu. Tyrimas, 
kuriame dalyvavo daugiau nei 5000 nėščių moterų, vartojusių 
saikingai alkoholį (apibrėžtą kaip bent 3,5 standartiniai gėrimai 
per savaitę), parodė, kad moterų, vartojančių alkoholį daugiau 
nei tris įprastus gėrimus per savaitę, grupėje reikšmingai 
padidėjo savaiminio aborto rizika pirmojo trimestro periodu. 
(Windham et al. 1997).

8.	 Alkoholio vartojimo nėštumo metu patikros 
potencialios kliūtys 

Identifikuoti moteris, kurios nėštumo metu vartoja 
alkoholį, vis dar sudėtinga. Ginekologai, akušeriai ar 
bendrosios praktikos gydytojai turi patikrinti visas moteris ir 
išsiaiškinti  ar nėštumo metu jos vartoja alkoholį.

Jų žinios apie tai, kaip nėštumo metu diagnozuoti alkoholio 
vartojimą, yra labai svarbios, taip pat labai svarbus tiesioginis 
visų specialistų bendravimas. Jei alkoholis vartojamas 
nėštumo metu, akušerijos komandos ir pediatro bendravimas 
prieš gimdymą ir po jo yra būtinas, kad būtų galima nustatyti 
ir gydyti su fetaliniu alkoholio spektro sutrikimu susijus 
medicininius ir elgesio sutrikimus. (Wright ir kt., 2016).

Visais tabako ar alkoholio vartojimo atvejais partneriai 
taip pat turėtų būti informuojami ir įtraukiami į gydymo planą, 
ypač kai jie patys vartoja alkoholį ir kai moteris neprieštarauja 
jo vartojimui.

Vis dėlto, yra kliūčių diagnozuojant alkoholio vartojimą 
nėštumo metu ir jo pasekmes. Tai apima sveikatos priežiūros 
specialistų laiko trūkumą, nepakankamą susirūpinimą dėl 
pacientų , poreikio nebuvimą mokytis naudotis anketomis 
ar deramai klausti pacientų  apie alkoholio vartojimą (pvz. 
klausimas „Jūs nevartojate alkoholio, taip? nėra tinkamas), 
žinių , kur nukreipti pacientą priklausomybės valdymui  
trūkumas; žinių apie alkoholio kiekį, kuris yra žalingas 
nėštumo metu ir riziką susijusią su jo vartojimu trūkumas; 
taip pat nepakankamas informacijos skleidimas apie alkoholio 
vartojimą nėštumo metu bei nacionalinių bei tarptautinių 
gairių trūkumas apie alkoholio vartojimą nėščioms moterims 
(Payne ir kt.,  2014). Moterų, kurios nėštumo metu vartojo 
alkoholį, akušerės nerimavo, kad jos paskatins nutraukti 
bendradarbiavimą, jei aptars su moterimi alkoholio vartojimą 
(Doi ir kt., 2014). Anderson ir kt. (2010) pranešė, kad atlikus 
800 Amerikos draugijos akušerių ir ginekologų draugijos 
specialistų apklausą (pusė iš jų grąžino klausimyną), 82 proc.  
jų paklausė moterų apie alkoholio vartojimą pirminio vizito 

metu, tuo tarpu 10,6 proc. paklausė sekančių apsilankymų 
metu, o 78,5 proc. rekomendavo susilaikyti nuo alkoholio 
vartojimo Tik pusė jų naudojo bet kurią vertinimo priemonę. 
Kliūtys įgyvendinti instrumentinę patikrą yra paciento 
diskomfortas,  sveikatos priežiūros specialistų laiko trūkumas 
(ypač jei klausimynai yra per ilgi), administracinės paramos 
stoka ir kt. (Bentley ir kt., 2007).

9. Alkoholinės absistencijos sindromas (AAS)

Netikėtai nutraukus ar greitai sumažinus lėtinį alkoholio 
vartojimą, gali atsirasti AAS. Alkoholio absistencijos sunkumo 
masto (angl. PAWSS) prognozė yra pirmasis patvirtintas 
klausimynas, skirtas nustatyti ar pacientės turi  riziką 
komplikuotai alkoholio abstinencijai (traukuliams ir baltajai 
karštligei), kurį galima išgydyti profilaktiniu gydymu. Ribinis 
balas yra 4 (Maldonado ir kt. 2015). Turime nedaug duomenų 
apie ASS simptomus ir poveikį neščioms moterims.

DSM-5 ASS kriterijai (Amerikos psichiatrų asociacija, 
2013) yra dviejų ar daugiau žemiau nurodytų simptomų 
pasireiškimas praėjus nuo kelių  valandų iki kelių dienų 
po   iš anksto apgalvoto arba netikėto nesaikingo ir ilgalaikio 
alkoholio vartojimo  nutraukimo arba sumažinimo: autonominis 
hiperaktyvumas (prakaitavimas, pagreitėjęs pulsas padidėjęs 
rankų drebulys, nemiga, pykinimas ir (arba) vėmimas, 
praeinančios haliucinacijos ar  klausos, regos ar  lytėjimo 
suvokiamieji sutrikimai, psichomotorinis sujaudinimas nerimas 
ir generalizuoti traukuliai. TLK-10 kriterijai yra panašus į  
DSM-5 (PSO 1992; Amerikos Psichiatrų Asociacija 2013).
Dauguma alkoholio absistencijos požymių nėra specifiniai. 
Eisenos sutrikimai, paranojiškos idėjos ir padidėjęs sistolinis 
kraujo spaudimas taip pat dažnai yra sietinas su sunkia AAS 
forma. Ankstyvosiose stadijose simptomai paprastai apsiriboja 
autonominiais simptomais, drebuliu, hyperaktyvumu, nemiega 
ir galvos skausmu. Lengvos absistencijos atveju, pacienčių 
orientacija yra nepažeista,jos yra visiškai sąmoningos.
Vidutinio sunkumo absistencijos požymiai yra sąmoningam 
esant matomos haliucinacijos (dažniausiai vizualios) ir miražai 
kartu su orientacijos sutrikimais.AAS nustatomas maždaug 8 
proc. stacionare hospitalizuotų AVS pacienčių (Perry 2014). 
Absistencijos simptomai gali tęstis iki 1 savaitės. Be to, 15 
proc. sunkia AVS forma sergančioms pacientėms gali atsirasti 
rimtesni simptomai, tokie kaip stiprios haliucinacijos, baltoji 
karštligė, su alkoholiu susiję- psichotiniai simptomai ir genera-
lizuoti toniniai – klonininiai traukuliai, kurie yra susiję su padi-
dėjusiu mirtingumu.(Mennecier ir kt., 2008; Chan ir kt., 2009).

Buvo pasiūlyta keletas galimų kandidatų genų, įtakojančių 
baltosios karštligės riziką ar sunkumą, įskaitant kai kuriuos 
genus, koduojančius dopamino receptorius ar pernešėjus. (Van 
Munster ir kt., 2007; Dutta kt., 2016). Kadangi  N-metil-D- 
aspartato (NMDA) receptorių sužadinimas, taip pat  sumažėjęs 
c-amino-sviesto rūgšties (GABA-A) receptorių slopinimas iš 
esmės paaiškina klinikinius simptomus, terapeutinis požiūris į 
AAS daugiausia yra susitelkęs į šiuos mechanizmus (Jesse ir 
kt., 2017).Nors alkoholio vartojimo nutraukimas gali sukelti 
hyperkortizolinę būseną (Heinz ir kt., 1995; Adinoff ir kt., 
1998), taip pat sumažėja HPA ašies reagavimas abstinencijos 
metu, todėl gali sumažėti gebėjimas susidoroti su pakartotinių 
priepuolių sukeltais stresą sukeliančiais veiksniais (Adinoff ir 
kt., 1998).

Alkoholio absistencijos simptomų intensyvumui matuoti 
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dažniausiai naudojama skalė yra Klinikinių tyrimų instituto 
alkoholinės abstinencijos vertinimo peržiūrėta skalė (CIWA-
Ar) (Sullivan ir kt., 1989). Ši skalė yra naudojama nustatyti 
abstinencijos simptomų sunkumą, tačiau negali prognozuoti, 
kuriems pacientams gresia abstinencijos rizika. Tai iš dešimties 
klausimų sudarytas klausimynas, tiriantis susijaudimą, nerimą, 
klausos sutrikimus, orientaciją bei prislopusius jutimus, garso 
skausmą, paroksizminį prakaitavimą, pykinimą ir vėmimą, 
lytėjimo sutrikimus, drebulį ir regos sutrikimus. Atliekamas 
maždaug 5 minutes. Mažesnis nei 10/67 balas įprastai rodo 
nestiprų abstinencijos atvejį, kuriam nereikia medikamentinės 
profilaktikos, balai nuo 10 iki 18 nurodo vidutinio sunkumo – 
sunkią abstinenciją, o bet koks didesnis nei 18/67 balas reiškia, 
kad pacientui gręsia didelės komplikacijos, jei jis nebus 
gydomas, todėl būtini medikamentai. (Waye ir kt., 2015; Jesse ir 
kt., 2017). skalė gali būti naudinga nėščioms moterims siekiant 
išvengti nereikalingo benzodiazepino (BZD) vartojimo (taip 
pat žr. 13.2 poskyrį ir 3 lentelę, AVS farmakologinis gydymas; 
ir poskyrį 12.2.1, saugumas vartoti BZD neštumo metu).

10. Elgesio intervencijos (EI)

10.1. Elgesio intervencijų apžvalga

EI yra į pacientą orientuota konsultavimo forma, kuriai 
naudojamos trumpos kognityvinės elgesio terapijos arba tam 
tikri abiejų veiklų deriniai (http://www.Integration.samhsa.gov/
clinical-prac- tice/sbirt/brief-interventions). Jos pagrindinis 
tikslas yra padėti asmenims (tokiems kaip neščios moterys), 
turintiems riziką susirgti AVS, suprasti, kaip alkoholis sukelia 
jiems riziką bei padėti jiems pakeisti jų girtuokliavimo elgesį 
teikiant pagalbą ribotą laiką. EI taip pat gali būti naudojamos 
siekiant paskatinti sunkesnę priklausomybės formą turinčias 
nėščias moteris pradėti intensyvesnį gydymą pirminės 
sveikatos priežiūros įstaigose arba supaprastinti jų nukreipimą 
į specializuotas gydymo programas ir palengvinti alkoholio 
vartojimo nutraukimą. Vis dėlto, EI nėra skirtos gydyti 
žmones su sunkia alkoholio priklausomybe (Piktnaudžiavimo 
narkotinėmis medžiagomis ir psichinės sveikatos paslaugų 
administracija (angl. SAMHSA); http://www.Integration.
samhsa.gov/clinical-practice/ sbirt/brief-interventions).

BI gali atlikti įvairių sričių profesionalai.Jos gali 
varijuoti nuo konsultavimo sesijų su profesionalu (nuo 
5 minučių trumpo patarimų iki 15–30 minučių trumpo 
konsultavimo) (asmeniškai arba telefonu) iki savarankiškai 
taikomų intervencijų naudojant vadovus ar kompiuterizuotas 
priemones. Kai kurios programos buvo specialiai sukurtos 
nėščioms moterims. Jos yra sudarytos nuo vieno iki keturių 
trumpų konsultavimo sesijų su kvalifikuotu specialist (pvz. 
akušere bendrosios praktikos gydytoju, socialiniu darbuotoju ir 
kt.), po kurio seka asmens atsakas. EI bendrieji principai apima 
(įskaitant reakciją į alkoholio vartojimą ir informaciją apie 
žalingą alkoholio vartojimo poveikį neštumo metu): empatijos 
išreiškimą, atvirų klausimų uždavimą,po kurio pateikiami 
apibendrinantys teiginiai, grįžtamojo ryšio apie asmeninę 
atsakomybę teikimą,palaikančio ir nesmerkiančio stiliaus 
naudojimą klausant apie pacientės motyvaciją vartoti alkoholį 
ir atrandant kitus būdus, pasitikėjimo skatinimą ir kovojimą 
su pasipriešimu (tai reiškia, kad pokalbis yra pakreipiamas į 
labiau grėsmingą temą, jei tai yra būtina), kurie yra kildinami 
iš motyvacinio in terviu (MI) principų (Miller ir kt., Rollnick 

1991; Winhusen ir kt., 2008). Nėščių moterų atveju, MI, kuris 
gali būti EI dalis, pagrindas yra motyvuoti ją pakeisti jos elgesį  
atkreipiant dėmėsį į  neatitikimą tarp jos dabartinio elgesio ir 
jos tikslų, tarp kurių yra ir noras pagimdyti sveiką kūdikį.

10.2 EI neštumo laikotarpiu

Schorling (1993) apžvelgė esamą nėščių moterų literatūrą 
nuo 1992 m. ir padarė išvadą, kad lyginant EI ir įprastą 
priežiūrą paskelbtuose tyrimuose buvo padaryta metodinių 
nukrypimų, lyginant EI ir įprastą priežiūrą; nė viename 
tyrime nebuvo paimta atsitiktinių imčių, ir tik dviejuose buvo 
lyginamos gydomos grupės su kontroline grupe (Chang ir 
kt., 1999; Handmaker ir kt., 1999). Nebuvo aptikta jokio 
skirtumo tarp kontrolės ir intervencijos grupių alkoholio 
vartojimo. Chang ir kt. (2005) teigė, kad tiek IE, tiek kontrolės 
grupėse buvo stebimas sumažėjęs alkoholio vartojimas be  
reikšmingų skirtumų; vis dėl to, EI buvo labiau veiksmingos 
mažinant moterų, vartojančių didžiausią kiekį alkoholio, 
alkoholio vartojimą, o EI poveikis reikšmingai padidėjo, kai 
į intervenciją įsitraukė ir jų partneriai. Cochrane sisteminė 
apžvalga sujungė atsitiktinių imčių kontroliuojamus švietimo 
ir psichologinių intervencijų bandymus (RCT), naudotus 
sumažinti alkoholio vartojimą neštumo metu palyginant su 
įprasta priežiūra (Stade ir kt., 2009). Buvo analizuojami keturi 
atsitiktinių imčių kontroliuojami Šiaurės Amerikos tyrimai 
RCT, juose dalyvavo 715 nėščios moterys (Reynolds ir kt., 
1995; Chang ir kt., 1999; Handmaker ir kt., 1999; O’Connor ir 
Whaley 2007a). Intervencijos varijavo nuo 10 minučių trukusio 
mokomojo užsiėmimo su alkoholio vartojimo įvertinimu 
bei savipagalbos vadovo suteikimo iki 1-valandą trukusio 
MI, vykdomo kiekvieno priešgimdyvinio apsilankymo pas 
gydytoją metu. Kontrolinėms grupėms buvo teikiama įprasta 
priežiūra, įskaitant alkoholio vartojimo įvertinimą, ji taip 
pat apėmė patarimus, kaip sumažinti alkoholio vartojimą. 
Rezultatai buvo vertinami skirtingais būdais ir juos buvo 
sunku palyginti. Tyrimai pateikė labai ribotą informaciją apie 
intervencijų poveikį moterų ir jų kūdikių sveikatai. Daugelyje 
atvejų reikšmingų skirtumų tarp grupių nebuvo, o rezultatai, 
susiję su susilaikymu nuo alkoholio ir alkoholio vartojimo 
sumažėjimu, buvo nevienareikšmiški. Atskirų tyrimų rezultatai 
rodo, kad intervencija gali paskatinti moteris susilaikyti nuo 
alkoholio nėštumo metu. O’Connor ir Whaley tyrime (2007b), 
kuris nebuvo įtraukta į buvusią analizę), nėščios moterys 
pranešusios apie alkoholio vartojimą, gaudavo tik vertinimą 
arba EI (10–15 minučių kvalifikuoto dietologo konsultaciją) bei 
buvo stebimos iki trečio nėštumo trimestro. Įdomu tai, kad EI 
grupėje, palyginti su įvertinimą gavusia grupe, moterys penkis 
kartus dažniau pranešė apie alkoholio vartojimo nutraukimą 
iki trečiojo trimestro, naujagimiai gimė žymiai didesnio ūgio 
ir svorio, be to, vaisaus mirtingumas buvo tris kartus mažesnis. 
Osterman ir kt. (2014, RCT) ištyrė vieno MI užsiėmimo 
veiksmingumą (kartu su įprasta priežiūra) siekiant sumažinti 
122 neščiųjų alkoholio vartojimą. MI nebuvo veiksminga  
sumažinant alkoholio vartojimą  30 dienų nuo pradinio tyrimo 
ir 30 dienų po gimdymo atliktos patikros, tačiau pradinio 
tyrimo metu buvo pranešta apie nedidelį vartojamo alkoholio 
kiekį. Galiausia, Joya ir kt. (2016) išmatavo EtG (etilo 
gliukuronido) kiekį 168 neščiųjų plaukuose priešgimdyvinių 
apsilankymų metu. Trečdaliui nėščių moterų plaukų EtG 
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vertės atitiko geriant etanolį aptinkamas vertes, priešingai nei 
jų pateiktose ataskaitose. Šios nėščiosios turėjo arba vieną MI 
užsiėmimą (83 atvejai) tuo tarpu kitoms buvo teikiama įprasta 
pagalba (85 atvejai). MI padėjo padėjo sumažinti alkoholio 
vartojimą, kuris buvo įvertintas EtG priemonėmis plaukams 
antrajį ir trečiajį semestrą, tačiau nepadidino visiškai alkoholio 
atsisakusių moterų skaičiaus.

10.3. EI kompiuterinė versija neštumo metu

Armstrong ir kt. (2009, RCT) palygino dviem EI tipais 
gydomą grupę su gydymo negaunančia kontroline grupe, 
tyrime iš viso dalyvavo 908 nėščios moterys (viena grupė 
buvo susitelkusi į abstinenciją; o antroji į alkoholio vartojimo 
sumažinimą, įskaitant kompiuterizuotą alkoholio vartojimo 
įvertinimą). Kontrolinės grupės gimusių naujagimių svoris 
buvo mažesnis, nebuvo pastebėta skirtumų tarp dviem EI tipais 
gydytų pacienčių kūdikių. Nilsen ir kt. (2010) palygino įprastą 
priežiūrą Švedijoje gaunančias nėščias moteris su AUDIT-C- 
konsultacijas gaunančiomis. Pastaroji grupė buvo labiau 
patenkinta, bet nebuvo pastebėta jokių skirtumų. Tzilos ir kt. 
(2011; RCT) naudojo kompiuteriu pateikiamą EI (15–20 min); 
pritaikytas turinys plius šviečiamoji medžiaga apie vaisiaus 
alkoholinio spektro sutrikimus) arba tik įvertinimą (brošiūra) 
50 nėščių moterų, turinčių riziką tapti alkoholikėmis. Abi 
grupės sumažino alkoholio vartojimą 1 mėnėsį, bet nebuvo 
pastebėta jokių skirtumų, išskyrus tai, kad moterų grupės, 
kuriai taikytos EI, gimusių kūdikių svoris buvo žymiai 
didesnis. Ondersma ir kt. tyrime (2015), 48 nėščiosios, kurios 
turėjo riziką vartoti alkoholį, buvo atsitiktinai priskirtos prie 
kompiuteriu atliekamos sveikatos patikros ir EI (el.SEI) bei 
laiškų arba prie kontrolinio užsiėmimo apie kūdikių mitybą. 
el.SEI grupėje buvo pastebėtas nežymiai didesnis kūdikių 
svoris bei didesnis gyvų gimusių kūdikių skaičius, be to, 
padidėjęs pogimdyvinės abstinencijos rodiklis. Harris ir 
Knight (2014) apžvelgė technologijomis įgalinamus sveikatos 
patikrinimus ir EI priemones, kurios buvo įvertintos pirminės 
sveikatos priežiūros, vaikų ir skubios pagalbos skyriuose. Per 
vieną mėnesį nebuvo pastebėta skirtumų tarp EI  ir įprastą 
priežiūrą gavusių neščiųjų, tačiau žymiai sumažėjo  abiejų 
grupių alkoholio vartojimas. Vis dėlto, kūdikiai, gimę EI 
grupės moterims, gimdami svėrė daugiau.

Apibendrinant, atskiri tyrimai leidžia daryti prielaidą, 
kad intervencijos gali paskatinti nėščias moteris sumažinti 
alkoholio vartojimą; keliuose tyrimuose, kūdikiai, gimę 
moterims EI grupėse, turėjo didesnį gimimo svorį. Kai kurie 
tyrimai nustatė, kad žmonėms, atliekantiems kompiuteriu 
atliekamus klausimynus, lyginant su asmeniniais interviu, 
dažniau nustatomas smarkus alkoholio vartojimas. (Yeganeh 
ir kt., 2013).

10.4. EI, naudojamos riziką turinčioms moterims  iki 
pastojimo

Siekiant išvengti neštumų vartojant alkoholį, yra svarbu 
visas vaisingo amžiaus moterimis, kurios vartoja alkoholį, 
įtraukti į prevencijos programas.  Atrodo, kad riziką keliantis 
moters gėrimas prieš neštumą yra ryškus alkoholio vartojimo 
nėštumo metu predikatorius. (Ethen ir kt., 2009). BE to, EI 
turėtų būti vykdoma vaisingo amžiaus moterims, siekiant 
užkirsti kelią daugeliui moterų vartoti alkoholį per pirmąjį 
trimestrą iki pripažįstant neštumą. Tai ypač pasakytina apie 

mažas pajamas gaunančias grupes ir smarkiai geriančias 
moteris (O’Connor ir Whaley 2007b). Bendrai, IE ir ypač MI 
turi didelį poveikį moterų alkoholio vartojimui iki neštumo 
lyginant su neštumo laikotarpiu(Floyd ir k t. 2007; Ceperich ir 
Ingersoll 2011; Ingersoll ir 2013; Rendall-Mkosi ir kt., 2013). 

     Atskirties taške pastebėta depresija, padidėjęs  
besaikio girtavimo epizodų skaičius buvo alkoholio vartojimo 
sumažėjimo prognozuojamieji požymiai (Penberthy ir kt., 
2013; Montag ir kt., 2015b). Tyrimų, kurie buvo atliekami 
koledžų studentams iki neštuminio periodo, buvo pastebėta, kad 
lyginant lytis,moterims vykdomos EI turėjo didesnį poveikį, 
ypač kai buvo naudojamos internetinės intervencijos(žiūrėti 
Gebara ir kt., 2013 apžvalgą  apie EI ir moterų alkoholio 
vartojimą). Priešingai, Delrahim-Howlett ir kt. (2011) atlikę 
tyrimą neaptiko reikšmingo poveikio grupei 2 mėnesius 
taikydami internetinį alkoholio vartojimo įvertinimą bei 
kompiuterizuotą EI. Galiausiai, išgėrimų per savaitę skaičius ir 
besaikio girtuokliavimo epizodai  per tam tikrą laiką sumažėjo 
mažiausiai 6 mėnesiams, bet nebuvo pastebėta jokių skirtumų 
tarp 20 minučių internetinės EI ir įprastos priežiūros ,įskaitant 
informaciją (Montag ir kt., 2015a).

10.5. Metodologinės problemos EI studijose

Kalbant apie bendrąją populiaciją, Bertholet ir kt. (2005) 
išanalizavo aštuonis iš 17 atsitiktinių imčių tyrimų ir aptiko 
reikšmingą, bet uždelstą 	 EI poveikį alkoholio vartojimui 
po 6 ar 12 mėnesių įskaitos  ambulatorinėms  ligoninėms, 
laikančioms pirminės sveikatos priežiūros įstaigas, bet 
neieškančioms pagalbos dėl sirgimo AVS. Hettema ir kt. (2005) 
atliko 72 klinikinių tyrimų, kurie buvo vykdomi naudojant MI, 
metaanalizę; MI poveikis gali pasireikšti anksti ir laikui bėgant 
greitai susilpnėti. Visai neseniai, Platt ir kt. (2016 sisteminėje 
apžvalgoje ir metaregresijoje teigė, kad EI nežymiai sumažino 
suvartoto alkoholio kiekį (trumpi patarimai buvo efektyvesni 
nei MI nepaisant situacijos); intervencijos, kurias vykdė 
slaugės turėjo didžiausią poveikį sumažinant suvartojamo 
alkoholio kiekį, bet ne dažnį.

Iš tiesų, įvertinimas savaime gali turėti poveikį riziką 
keliančiam girtavimui. Ankstesni tyrimai nustatė galimą aktyvų 
vertinimo vaidmenį mažinant alkoholio vartojimą laikui bėgant. 
Tai galėjo prisidėti prie skirtumų tarp EI ir įprastos priežiūros 
nebuvimo, apie kuriuos kalbama daugelyje tyrimų, įskaitant 
informaciją apie alkoholį ir alkoholio vartojimo vertinimus. 
Įdomiausia tai, kad Kypri ir kt. (2007, RCT) patvirtino galimai 
naudingą vertinimų dėl riziką keliančio alkoholio vartojimo 
poveikį bendrai 576 studentų populiacijai (50 proc. iš jų buvo 
moterys). Bernstein ir Heeren (2010) padarė tą pačią išvadą 
sistemingai apžvelgę 16 tyrimų.

11.	 Pagrindinių gairių, susijusių su AVS ir jų valdymu 
bendroje populiacijoje, santrauka

Paskelbtos kelios gairės, susijusios su AVS bendrojoje 
populiacijoje (NICE 2011, Alkoholio vartojimo gairių 
apžvalga – Gairių kūrimo grupės ataskaita Jungtinės Karalystės 
vyriausiesiems gydytojams; PBSDF gairės dėl biologinio 
gydymo nuo medžiagų vartojimo bei susijusių sutrikimų (1 
dalis: alkoholizmas) (Soyka ir kt., 2017)). Tačiau tik keletas jų 
atkreipė dėmėsį į neštumą ar lyčių skirtumus .Moterims mažos 
rizikos girtavimu laikomas ne didesnis kaip trijų standartinių 
gėrimų kasdien ir ne daugiau kaip septynių standartinių 
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gėrimų per savaitę vartojimas.(Nacionalinis piktnaudžiavimo 
alkoholiu ir alkoholizmo institutas) PSO (2014) moterims 
rekomenduoja išgerti ne daugiau nei du standartinius gėrimus 
per dieną (daugiausia 14 per savaitę, įskaitant bent 1 dieną 
per savaitę be alkoholio vartojimo), ne daugiau nei keturis 
standartinius gėrimus per vieną kartą. Neleidžiama vartoti 
alkoholio neštumo metu. Svarbu žinoti, kad standartinii 
gėrimai ir rekomendacijos gali šiektiek skirtis, atsižvelgiant 
į šalį (žiūrėti žemiau esančią Latino-Martel ir kt. parengtą  
1 lentelę, 2011).

11.1. AAS gydymas

Paskelbta daugybė apžvalgų ir įrodymais pagrįstų gairių, 
susijusių su AAS gydymu (Mayo-Smith 1997; Berner ir kt., 
2004; Lingford-Hughes ir kt., 2004; Kleber ir kt., 2007; Bhat 
ir Hadley 2015; Soyka ir kt., 2017). Pagrindiniai AAS gydymo 
tikslai yra skubus simptomų (pvz. susijaudinimo ir susijusių 
simptomų) sumalšinimas ir komplikacijų prevencija. Nors 
alkoholinė detoksikacija dažniausiai atliekama ambulatoriškai, 
pacientai, kuriems būdingi sunkūs simptomai, ypač didelis 
chroniškas alkoholio vartojimas, ryškūs somatiniai ar 
psichiatriniai simptomai ar baltoji karštlligė, turėtų būti 
hospitalizuojami.Sunkios abstinencijos sindromo formos ir 
baltosios karštligės rizikos veiksniai yra tuo pat metu patariami 
fiziniai negalavimai, gausus ir lėtinis alkoholio vartojimas ir 
ankščiau stebimi sunkūs abstinencijos simptomai (Soyka ir kt., 
2017).

Apskritai, norint užkirsti kelią Wernicke-Korsakoff 
sindromui ir prisotinti organizmą trūkstamomis maistinėmis 
medžiagomis, skysčiais ir mineralais, yra rekomenduojama 
gerti tiaminopapildus. AAS gydymas tradiciškai yra 
sukoncentruotas į medikamentus, kurie moduliuoja GABA 
receptorių sistemą, tokią kaip BZD ar NMDA receptoriai. 
Placebu kontroliuojamų tyrimų rezultatai parodė, kad BZD 

Šalis Grynasis alkoholio 
kiekis standarti-
niame gėrime (g) 

Rekomenduojamos aukščiausios ribos 
suaugusiai moteriai (standartinių gėrimų 

ribos)

Institucinis šaltinis

Australija 10 2 gėrimai per dieną (20 g per dieną) Nacionalinė sveikatos ir medicinos tyrimų taryba
Austrija 8 2 gėrimai/ dieną (16 g per dieną) Sveikatos ministerija
Bulgarija 15 8 g per dieną Nacionalinis visuomenės sveikatos apsaugos centras
Bulgarija 15 8 g per dieną Nacionalinis visuomenės sveikatos apsaugos centras
Kanada 13,6 2 g (27,2 g per dieną)

9  gėrimai /per savaitę (122,4 per savaitę)
Priklausomybių ir psichinės sveikatos centras

Danija 12 14  gėrimų /savaitę  (168 g oer savaitę) Sveikatos ir prevencijos ministerija, Nacionalinė sveikatos 
taryba

Prancūzija 10 2 gėrimai į dieną (20 g per dieną) Prancūzijos prevencijos ir sveikatos švietimo institutas
Didžioji 
Britanija

8 2–3 gėrimai į dieną (16–24 g per įdieną) Nacionalinė sveikatos tarnyba

Ireland 10 14 gėrimai į savaitę (140 g per savaitę) Sveikatos tarnybos vadovas
Italija	
	

12 1–2 gėrimai į savaitę (12–24 g per dieną)
> 65 metų: 1 gėr.į dieną (12 g per dieną)

Sveikatos ministerija

Ispanija 10 11 gėrimai per savaitę (110 g per savaitę) Ligų kontrolės ir prevencijos centrai
JAV 13.7 1 gėrimas per savaitę  (13.7 gį per dieną) JAV sveikatos ir žmonių aptarnavimo departamentas

Lentelė 1. Alkoholio kiekis standartiniame gėrime ir alkoholio vartojimo rekomendacijos skirtingose šalyse

sumažina abstinencijos simptomus (Berglund ir kt., 2003; Ntais 
ir kt., 2005). Visame pasaulyje jie yra taikomi AAS ir baltosios 
karštligės gydymui; jie sumažina nerimą, susijaudinimą ir 
autonominio hiperaktyvumo simptomus (pvz. drebulį, smarkų 
širdies plakimą ir prakaitavimą).Jie taip pat sumažina kliedesių 
ir traukulių dažnį bei sunkumą. Dažniausiai naudojami BZD yra 
diazepamas, chlordiazepoksidas, oksazepamas, lorazepamas 
and alprazolamas (A lygis, 1 laipsnis, PBPDF gairės). 
Pacientams, kurių kepenų funkcija sutrikusi, yra taikoma 
pirmenybė trumpalaikio poveikio BZD-ino medikamentams, 
tokiems kaip lorazepamas ir oksazepamas, kurie susijungia 
kepenyse. Daugeliu atvejų pakanka geriamųjų BZD-inų. Jų 
turėtų būti skiriama nuo dviejų iki keturių dozių per dieną, 
atsižvelgiant į jų pusėjimo trukmę. Baltosios karštligės ar 
sunkių simptomų atveju, yra rekomenduojamos BZD-ino tokio 
kaip diazepamas, intraveninės injekcijos (A lygis, PBPDF 
gairės). Daugelis gydytojų pirmenybę teikia simptomais 
pagrįstam požiūrui, optimali dozė priklauso nuo AAS sunkumo 
ir paciento individualių savybių. BZD-inų terapija išlieka 
auksiniu standartu gydyti silpnus ir vidutinius ASS. CIWA-Ar 
negali padėti nustatyti minimalią tinkamą BZD doze (žiūrėti 9 
skyrių) (Bhat ir Hadley 2015).Esant sunkiam ar benzodiazepinui 
atspariam AAS, deksmedetomidinas (alfa-2 agonistas, panašus 
į klonidiną), propofolis ar fenobarbitalis gali būti retais atvejais 
naudojamas sumažinti susijaudinimą, vis dėl to propofolis gali 
padidinti traukulių riziką (Mo ir kt. 2018).

Nors placebu kontroliuojamų tyrimų nebuvo atlikta, 
antipsichoziniai vaistai, ypač haloperidolis, gali būti vartojami 
kartu BZD-nais gydant sunkų susijaudinimą (Mayo-Smith ir 
kt., 2004) ar psichozinius simptomus (Ungur ir kt., 2013) (C, 
lygis PBPDF gairės) bet būtina apsvarstyti traukulių riziką.

Pregabalinas, GABA analogas, vartojamas 50 mg per 
dieną, nedavė nedaug naudos gydant ASS, bet yra atlikta 
tik keletas atsitiktinių imčių tyrimų ir pateikta Cochrane 
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apžvalga (Leone ir kt., 2010; Forg ir kt., 2012 (negatyvus 
AKT); Freynhagen ir kt., 2016). Atsižvelgiant į galimą 
netinkamą vartojimą ir piktniaudžiavimą, ypač asmenims, 
kurie anksčiau piktniaudžiavo psichotropinėmis medžiagomis 
ar alkoholiu, daktarai turėtų atkreipti dėmėsį į galimas rizikas 
populiacijai (Gahr ir kt., 2013).Klometazolas, tiamino darinys 
(teigiamas alosterinis moduliatorius GABA-A receptoriaus 
barbitūrato vietoje), stiprus prieštraukulinis migdomasis, 
taip pat naudojamas kai kuriose šalyse ASS gydyti. Tačiau 
metaanalizė nerekomendavo šio medikamento (B lygis, 2 
laipsnis remiantis PBPDF gairėmis (Mayo-Smith ir kt., 2004).
Vaistiniai preparatai nuo traukulių, tokie kaip karbamazepinas 
arba okskarbazepinas, taip pat gali būti naudojami AAS gydyti 
(presinapsinių natrio kanalų įtampos ir gliutamato išsiskyrimo 
inhibitoriai). Išsamioje apžvalgoje padaryta išvada, kad 
karbamazepinas ir okskarbazepinas yra veiksmingi gydant 
vidutinio sunkumo ir sunkius AWS simptomus (B lygis, PBPDF 
gairės), tačiau įrodymai, kad jie leidžia išvengti traukulių ir 
baltosios karštinės, nebuvo įtikinami (Barrons ir Roberts 2010) 
(C lygis, 4 laipsnis, PBPDF gairės). Įprasta karbamazepino dozė 
yra 600–1200 mg per parą. Retrospektyvinė analizė parodė, 
kad valproatas (presinapsinių įtampa valdomų natrio kanalų 
ir histono dezacetilazės prohibitorius) gydant AAS yra daug 
įdomesnis lyginant su karbamazepinu (Eyer ir kt., 2011). Tačiau 
nėščiosioms padidėja įgimtų apsigimimų rizika) ir pacientams, 
sergantiems kepenų ar hematologiniais sutrikimais negalima 
vartoti karbamezapino ir valproate (Veroniki ir kt., 2017).
Gabapentinas, kuris slopina presinapsinius natrio ir daugiausia 
kalcio kanalus, gali padidinti GABA sintezę ir sąveikauja su 
NMDA receptoriais (Cunningham ir Breslin 2004). Nustatyta, 
kad didesnėmis dozėmis gabapentinas yra toks pat kliniškai 
veiksmingas kaip ir lorazepamas (Myrick ir kt., 2009). Taip 
pat yra išankstinių įrodymų, kad lamotriginas (įtampa valdomų 
natrio kanalų ir glutamato išleidimo inhibatorius), memantinas 
(NMDA receptorių antoganistas) ir topiramatas (AMPA/
kainato receptorių antagonistas, sąveikaujantis su GABA-A 
receptoriais ir įtampa varomais natrio ir kalcio kanalais) gali 
būti naudojami AAS gydyti (Rustembegovic ir kt., 2002; Choi 
ir kt., 2005; Krupitsky ir kt., 2007) (C lygis topiramatui; D 
lygis lamotriginui ir memantinu, PBPDF gairės).

L-tipo įtampa valdomų kalcio kanalų antagonistai 
(diltiazemas, verapamilis, nimodipinas) greičiausiai nėra 
veiksmingi.

c-hidroksisviesto rūgštis (GHB) yra GABA 
neuromediatorių metabolitas ir jungiasi prie GABA-B 
receptorių (žr. Keating 2014; Caputo ir kt., 2016 apžvalgą). 
Potencialas piktnaudžiauti GHB (natrio oksibatas (SMO) yra 
GHB natrio druska) (skystos formos ekstazis) ir vartojant 
GHB pastebėta sunkios abstinencijos rizika sukėle rimtų 
susirūpinimą dėl jos terapinio vartojimo (McDonough ir kt., 
2004; Brennan ir Van Hout 2014); vis dėlto, piktniaudžiavimo 
potencialas išlieka prieštaringai vertinama tema (Brunt ir kt., 
2014). Cochrane apžvalga nepateikia pakankamai įrodymų 
GHB (naudojamos 50 mg per dieną) naudai lyginant ją su BZD-
nais ir klometazoliu AAS prevencijos atžvilgiu, palyginus  su 
placebu GHB visgi yra veiksminga (Leone ir kt.,  2010).

Galiausia, naujausioje Cochrane apžvalgoje buvo padaryta 
išvada, kad įrodymų, rekomenduojančių baklofeną, GABA-B 
agonistą, skirtą AAS gydymui, nepakanka. (D lygis, 4 laipsnis, 
PBPDF gairės) (Liu ir Wang 2017). Apibendrinant, galima 

teigti, kad BZD-nai išlieka dažniausiai naudojamu AAS ir 
baltosios karštinės gydymo būdu bendrojoje populiacijoje. 
12.2.1 poskyryje aptarsime potencialias problemas, sietinas su  
BZD-nų vartojimu neštumo metu.

11.2. Absistencijos ar vartojamo alkoholio sumažinimo 
valdymas

Alkoholio atsisakymas išlieka pagrindiniu ir ilgalaikiu 
vidutinio sunkumo ir sunkių AVS tikslu. Visuotinai yra 
pripažistas ekvalentiškumas tarp priklausomybės nuo 
alkoholio bei vidutinio sunkumo ir sunkių AVS. Tačiau 
pacientams, kuriems nėra motyvuoti nustoti vartoti alkoholį, 
alkoholio vartojimas sumažinimas yra priimtinas. JAV Maisto 
ir vaistų administracija patvirtino tris vaistus AVS gydymui 
(akamprosatas, disulfiramas ir naltreksonas) ir 4 Europoje 
(akamprosatas, disulfiramas, namelfenas ir naltreksonas) (žr. 
Soyka ir kt., parašytą apžvalgą apie jų veiksmingumą, 2017) 
Naujose 2018 m. Amerikos psichiatrų asociacijos AVS gairėse, 
akamprosatas ir naltreksonas yra laikomi dažniausiai AVS 
gydymui pasirenkamais medikamentais. Juos dažnai vartoja 
tie, kurie jiems teikia pirmenybę arba kurie nesugebo vartoti 
kitų dviejų. Baklofenas buvo patvirtintas šalyse, tokiose 
kaip Prancūzija, bet su perspėjimu. SMO (arba GHB) buvo 
patvirtinta tik Italijoje ir Australijoje. Akamprozatas (1,5–2 
g per dieną), naltreksonas ir disulfiramas (125–500 mg per 
dieną) yra skirti  pacientams, kurie nebevartoja alkoholio 
norėdami ir toliau nuo to susilaikyti. Nalmefenas, priešingai, 
yra vartojamas siekiant sumažinti alkoholio vartojimą. 
Pacientas prieš tai neprivalo mesti gerti. Baklofeną taip pat 
gali būti naudoti alkoholio dar neatsisakę pacientai, norėdami 
sumažinti alkoholio vartojimą ir potraukį jam.

Remiantis įrodymais, kad endogeniniai opioidiniai 
peptidai, tokie kaip bendorfinas, yra susiję ne tik su teigiamu 
etanolio poveikiu, bet ir alkoholizmo rizika (Gianoulakis 1989; 
Gianoulakis ir kt., 1996; Cowen ir kt., 2004), naltreksonas 
(50 mg per dieną 3 mėnesius) ir nalmefenas (10–40 mg per 
dieną) buvo tirinėji dėl tinkamumo gydyti priklausomybę nuo 
alkoholio. Naltreksonasyra neselektyvus antagonistas prie mu, 
kappa, ir delta opoidų receptorių. Nalmefenas, priešingai, yra 
ne tik antagonidtas prie mu ir delta opoidų receptorių, bet ir 
dalinis kappa opioidų receptorių agonistas (žr. Soyka ir kt. 
apžvalgą 2017). Naltreksonas gali būti gėriamasis, tačiau 
yra prieinamas ir ilgai veikiančio injekcinio tirpalo forma 
(pastarasis yra prieinamas ne visose šalyse). Yra įrodymų, kad 
akamprosatas (N-acetil homotaurinas) daugiausia veikia per 
glutamaterginius NMDA receptorius ir yra GABA-A agonistas. 
Disulfiramas yra aldehido dehidrogenazės inhibitorius, 
sukeliantis stiprią reakciją, kai kartu yra vartojamas alkoholis, 
todėl pacientams sukelia stiprų atgrasantį poveikį.

Nepaisant jo potencialaus veiksmingumo, nėra 
rekomenduojama rinktis disulfiramą kaip pirminį medikamentą 
AVS gydyti. (Mutschler ir kt., 2013; Skinner ir kt., 2014). 
SMO arba GHB (žr. 11.2 poskyrį; 50 mg per parą) dabar 
yra plačiai naudojama valdyti susilaikymą nuo alkoholio 
Italijoje ir Austrijoje. Remiantis Cochrane apžvalga, GHB yra 
veiksmingesni nei naltreksonas ir disulfiramas siekiant vėl 
nepradėti vartoti alkoholio ir turi geresnį poveikį potraukiui 
nuslopinti nei placebas ir disulfiramas (Leone ir kt., 2010), 
Tačiau kilo susirūpinimas dėl priklausomybės,netinkamo 
vartojimo ar piktnaudžiavimo.Baklofenas yra (žr. 11.2 poskyrį) 
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perspektyvus vaistas AVS gydyti siekiant nuslopinti potraukį, 
jo vartojimas kai kuriose Europos šalyse padidėjo,ypač tarp 
pacientų sergančių kepenų ligomis (Muller ir kt.,  2015; žr. 
Thompson ir kt., 2017 apžvalgą: 25 tyrimai ir 613 pacientai; 
dozės ribos: 20–630 mg per dieną). Buvo rašoma apie šalutinį 
poveikį, dažniausiai vartojant dozes virš 100 mg per parą, jie 
turi būti atidžiai peržiūrėti.

Palpacuer ir kt. (2018) atliko 32 dvigubai aklų AIT 
metanalizę  (įskaitant daugiau  nei 6000 pacientų) bei 
įvertino nalteksono, akamprosato baklofeno ar topiramato 
veiksmingumą alkoholį vartoti nenustojusiems suaugusiems 
su AVS. Pagrindinis rezultatas buvo bendrasis alkoholio 
vartojimas. Nalmefenas (standartizuotas vidurkio skirtumas 
(angl.SMD), –0.19; 95 proc. pasikliautinasis intervalas (PI), 
–0.29, –0.10), balofenas (SMD, –1.00; 95 proc. PI, –1.80, 
–0.19)) ir topiramatas (SMD, –0.77, 95 proc. PI, –1.12, –0.42) 
parodė pranašumą prieš placebą. Tuose tyrimuose nebuvo 
pastebėta naltreksono ar akamprosato veiksmingumo. Nei 
vienas tyrimas nepateikė tiesioginio medikamentų palyginimo, 
tačiau netiesioginiai palyginimai parodė, kad topiramatas 
vartojimo pranašumo atžvilgiu buvo pranašesnis už nalmefeną, 
naltreksoną ir akamprosatą. Vartojant nalmefeną ir naltreksoną 
padidėjo šiuos vaistus dėl saugumo nutraukusių pacientų 
skaičius Antonelli ir kt. (2017) taip pat apžvelgė pastarųjų 
junginių saugumo profilius.

Kitais atvejais, gabapentinas, karbamazepinas, valproatas 
ir topiramatas buvo tiriami siekiant sumažinti priklausomybę 
nuo alkoholio ir valdyti susilaikymą nuo jo (žr. Ait-Daoud ir kt. 
apžvalgą 2006). Apskritai, rezultatai parodė, kad atsitiktiniai 
klinikinio prieštraukulinių vaistų naudingumo įrodymai yra 
nepakankami. Pani ir kt. atliktas (2014) Cochrane tyrimas 
įvertino prieštraukulinių vaistų veiksmingumą gydant 
priklausomybę alkoholiui. Buvo padaryta išvada, kad pacientai, 
gydomi topiramatu išgerė mažiau gėrimų/gėrė mažiau dienų.
Taip pat sumažėjo ir besaikio gėrimo dienų.Be to,šį vaistą gavę 
pacientai ilgiau visai negerė alkoholio nei pacientai gydyti 
placebu. Kai kuriose gairėse teigiama, kad gabapentinas ir 
topiramatas yra veiksmingi ir turėtų būti naudojami gydymui 
(Reus irkt., 2018), kliniškai šiuo metu jie yra plačiai naudojami 
iš dalies todėl, kad yra pigesni.Nėra rekomenduoja vartoti nei 
vieną iš prieš tai paminėtų medikamentų neštumo ir žindymo 
laikotarpiu (taip pat žr. 12 skyrių).

12.	 Alkoholio vartojimo bei ASS valdymas nėštumo 
metu nei farmakologinio gydymo galimybės 

Atsižvelgiant į sunkias alkoholio vartojimo pasekmes 
nėštumo metu, gydymas ir AVS prevencija yra sudėtinga.

Ankstesnėse alkoholios vartojimo nėštumo metu gairėse, 
kurios buvo paskelbtos ankstyvuosiuose 2000 m. buvo 
rekomenduota sumažinti maksimalų alkoholio vartojimą, 
nekeliant pavojaus, iki 4 vienetų per savaitę (Karališkasis 
akušerių ir ginekologų koledžas, JK 2006) arba mažiau nei 
septynis standartinius gėrimus per savaitę ir ne daugiau kaip du 
standartinius gėrimus bet kurią dieną. (Nacionalinės klinikinės 
narkotikų vartojimo nėštumo, gimdymo ir ankstyvojo 
naujagimio vystymosi metais gairės

 Australijos ir Naujosios Zelandijos vyriausybė, 2006 m.; 
Australijos alkoholio vartojimo gairės: pavojus sveikatai ir 
nauda. Kanbera: NHMRC, 2001: 16. http://www.nhmrc.gov.

au/publications/synopses/ds9 syn.htm (prieinama nuo 2006m.
rugsėjo)). Tačiau šios rekomendacijos atrodė nepakankamos 
(Jones ir kt., 2006; Whitehall 2007). Priešingai, 2002 m. 
Amerikos akušerių ir ginekologų kolegija ir Amerikos 
pediatrijos akademija (Perinatalinės priežiūros gairės, 5-asis 
leidimas, Vašingtonas, DC: ACOG, 2002: 85) savo nariams 
patarė: „Moterys turėtų būti atgrasomos nuo alkoholio 
vartojimo nėštumo metu, nes nėra žinomas saugus kiekis“.

Iš tiesų, nors daugumai kūdikių, kuriems yra nustatytas 
alkoholio vartojimas, FAS nesivystys, net ir nedidelis alkoholio 
vartojimas nėštumo metu gali kelti pavojų, o saugus vartojimo 
slenkstis nenustatytas (taip pat žr. 5 ir 7 skyrius). Įvairių šalių 
vyriausybės ir visi tyrimai rekomenduoja visišką abstinenciją 
planuojančioms pastoti, nėščioms ir krūtimi maitinančioms 
moterims (http://www.iard.org/policy-tables/drinking-
guidelines- pregnancy-breastfeeding), taip pat moterims su 
AVS. Tačiau duomenų apie AVS gydymą nėščioms moterims 
yra nedaug. Mes radome dvi naujausias gaires (Carson ir kt., 
2010); šios gairės buvo recenzuojamos pagrindinių autorių 
2015 m. sausio mėn. (PSO 2014 m.). Taip pat nustatėme 
vieną literatūros apžvalgą su rekomendacijomis (Bhat ir 
Hadley, 2015). 2015 m. SAMHSA ir Prancūzijos alkoholio 
draugija neseniai paskelbė priklausomybės nuo alkoholio 
farmakoterapijos rekomendacijas (Rolland ir kt., 2016), mažai 
dėmesio skiriant nėštumui. Mūsų žiniomis, tik PSO paskelbė 
konkrečias gaires, skirtas  įvairių medžiagų vartojimo nėštumo 
metu nėštumo metu valdymui ir jų vartojimo sutrikimus, 
įskaitant alkoholį (PSO 2014).

12.1. AUS turinčios nėščios moters įvertinimas

Jei nėštumo metu yra AVS, turėtų būti užregistruota 
informacija apie vartojimo kiekį, dažnumą ir vartojimo modelį. 
Fizinio tyrimo metu turėtų būti įvertintos neurokognityvinės 
ir kepenų funkcijos, nustatyti alkoholio vartojimo padariniai. 
Reikėtų atlikti laboratorinius alkoholio kiekio kraujyje tyrimus, 
kraujo tyrimą (įskaitant MCV), CDT (ne visada prieinamas), 
vitaminų trūkumo ir kepenų (cGT) bei inkstų tyrimus. Turi 
būti įvertinta psichinė sveikata, taip pat šeimos ir socialiniai 
ištekliai. Gretutiniai psichikos sutrikimai turėtų būti tikrinami 
ir prireikus gydomi. Buvo atlikti keli kontroliniai gydymo 
tyrimai pacientams, su kartu egzistuojančiais psichikos 
sutrikimais – tai tema, kuriai pastaraisiais metais buvo skirta 
daugiau dėmesio (Odlaug ir kt., 2016). Anksčiau buvusi fizinė 
ir (arba) seksualinė prievarta buvo aptikta vienam-dviem 
trečdaliams moterų, turinčių narkotikų vartojimo sutrikimų; 
be to, moterų, turinčių narkotikų vartojimo sutrikimų, tyrimais 
nustatyta, kad 30–59 proc. turėjo potrauminio streso sindromą 
(Bishop ir kt., 2017). Ribota tyrimų duomenų bazė rodo, kad 
priklausomybės nuo alkoholio gydymas turėtų būti integruotas 
į gretutinių psichikos sutrikimų gydymą (Berglund ir kt., 2003). 
Taip pat turėtų būti įvertinta artimųjų kokybė ir psichologinė 
tėvo sveikata. Taip pat reikalinga socialinė ir šeimos parama. 
Gali būti siūlomi specializuoti interviu ir kalbėjimo grupės. 
Taip pat naudinga savipagalba, psichoedukacinė grupė. Būtina 
grupinė ir individuali psichoterapija.

Nėščioms moterims, kurios nėštumo metu ir toliau 
vartoja alkoholį, reikia labai skatinti mažinti ir, jei įmanoma, 
susilaikyti (Carson ir kt., 2010). Nėščios moterys dažnai yra 
labai motyvuotos nutraukti alkoholio vartojimą ir daugelis jų 
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nutraukia alkoholio vartojimą be gydymo. Tačiau moterims, 
kurioms tuo pat metu diagnozuojamas narkotikų vartojimo 
sutrikimas, gali būti sunku nutraukti alkoholio vartojimą 
(Bishop ir kt., 2017). Kai kurioms moterims, negalinčioms 
nutraukti alkoholio vartojimo nėštumo metu, reikia parengti 
siuntimą į priklausomybės ligų gydymo tarnybas ir, jei 
įmanoma, pas perinatologijos specialistus. Reikėtų įgyvendinti 
daugiadalykį valdymą, nuolat stebint vaisių, ypač trečiąjį 
trimestrą (Bhat ir Hadley, 2015). Akušerinis ir vaikų stebėjimas 
turėtų numatyti komplikacijas gimimo metu ar naujagimiams. 
Su visais specialistais turi būti sudaryta reali rizikos mažinimo 
programa. BI gali paskatinti nėščias moteris sumažinti 
alkoholio vartojimą; Kai kuriose studijose kūdikiai, gimę BI 
grupėse, parodė didesnį gimimo svorį (taip pat žiūrėkite 10 
skyrių apie EI veiksmingumą nėščioms moterims).

12.2 Alkoholinės abstinencijos prevencija ir gydymas 
nėštumo metu

Padidėjęs stresas, sukeltas alkoholinės abstinencijos, tai 
skatina hiperkortikolizmą, o dėl jo, galimas neigiamas poveikis 
motinai ir vaisiui( Heberlein ir kt., 2012). Taip pat, nėštuminė 
hipertenzija gali paveikti placentos kraujotakos dinamiką. 
Pateikiant šias rizikas, alkoholinės abstinencijos gydymas 
nėščiosioms rekomenduojamas ligoninėje, teikiant intensyvų 
ir kruopštų gydymą (DeViso ir kt., 2015). 

12.2.1. Galimos benzodiazepinų vartojimo pasekmės 
alkoholinės abstinencijos prevencijos ir gydymui metu 
nėščioms moterims. 

Benzodiacepinai pereina placentą ir geba prisijungti prie 
besikuriančių vaisiaus smegenų receptorių. Bandymuose su 
žiurkėmis buvo pastebėtas elgesio pasikeitimas benzodiazepinų 
(BZD) fone priešgimdyvimiu metu (Kellog ir kt., 1980) ir 
potencialiai lydinčiomis pasekmėmis moterims (Sutter-Dallay 
ir Riecher-Rössler 2016).

Pirmo nėštumo trimestro pasėkmės vartojant BZD. 
Moterims, benzodiazepinų vartojamas pirmo nėštumo trimestro 
metu buvo siejamas su burnos apsigimimais, priklausomai nuo 
tyrimo metodikos, rezultatai, nors ir kontroversiški, tačiau 
skyrėsi. Diazepamas ir chlordiazepoksidas buvo vieni iš 
labiausiai aprašomų senesniuose tyrimuose (Saxen and Saxen 
1975; Dolovich ir kt., 1998; Enato ir kt., 2011). Daugumoje 
tyrimų tokie kriterijai kaip BZD rūšis, dozavimas, gestacinis 
amžius vartojant vaistus ar medžiagų konkuravimas, nebuvo 
stebimi. Palyginimui, kituose tyrimuose nebuvo konkrečių 
įrodymų dėl ženklaus apsigimimų dažnio padidėjimo ar 
kitokių defektų, dėl minėtų kriterijaus nepaisymo (McElhatton 
1994). Pasak McElhatton (1994) dauguma moterų turėjo 
komorbidiškų psichinių ar somatinių ligų, kas galėjo padidinti 
riziką, o kai kurios pacientės buvo gydomos politerapija. Taip 
pat apsigimimams stebėti ne visada buvo atsižvelgiama į šeimos 
ar akušerines ligos istorijas. Vis dėlto, pasitelkiant prancūzų 
vidurio europos  įgimtų apsigimimų registru (1976–1997), 
buvo pastebėtas reikšmingas ryšys tarp lorazepamo ir analinės 
atrezijos atsiradimo (GS = 6,2; 95 proc. PI, 2,4–15,7; P = 0,01) 
( penki iš šešių atvejų buvo paveikti lorazepamo nėštumo metu) 
( Bonnot ir kt., 2003). Pastarajame tyrime buvo 262 atvejai, kai 
BZD pirmo nėšturmo trimestro metu buvo vartojami. Kitame 
tyrime buvo aprašyti panašūs atvejai dėl padidėjusios rizikos 
virškinimo trakto atrezijai (stemplės ar analinės), o kitame 

tyrime aprašyta skrandžio rauko stenozės atvejai (ypač dėl 
alprazolamo ir diazepamo vartojamo) (Norstedt Wikner ir kt., 
2007). Alprazolamas taip pat buvo siejamas su kraujotakos 
sistemos defektais (pagrinde širdies pertvaros) (Källen ir 
kt., 2013). Apibendrinant, chlordiazepoksidas ir diazepamas 
(saikingai vartojami) ankstyvame nėštume turėtų būti 
pasirenkami kaip pirmo vartojamo BZD (Iqbal ir kt., 2002; 
Bellantuono ir kt. 2013). Dėl didesnės apsigimimo tikimybės, 
atsargiau reikėtų skirti klonazepamą ir lorazepamą. Vis dėlto, 
šios rizikos išlieka minimaliomis (mažiau nei 1 proc.). Apie 
alprazolamo, nitrazepamo ir medazepamo vartojimo rizikas 
nėra pakankamai informacijos išvadoms formuluoti, bet 
alprazolamui egzistuoja tam tikros atsargumo indikacijos. 
CIWA-Ar skalė galėtų būti naudinga nustatant minimalią 
BZD reikalingą dozę (žiūrėti ir devintą skyrių). Kol kas jokie 
tyrimai nenurodo CIWA-Ar skalės naudojimo nėštumo metu. 
Be to, kai kurie abstinencijos simptomai gali pasireikšti tokiais 
pat kaip ir nėštumo (Bhat ir Hadley 2015).

Trečio nėštumo trimestro pasekmės vartojant benzo-
diazepinus. Nėštuminis benzodiazepinų vartojimas vėlyvajame 
laikotarpyje (kartais ir ankstyvajame) buvo siejamas su kūdikių 
morbidiškumu ir padidėjusia eklampsijos ar hemoragijų rizika, 
priešlaikiniu gimdymu, mažu naujagymio svoriu ir mažu 
ūgiu. Taip pat buvo pranešta apie žemą Apgaro įvertinimą, 
padidėjusias hipoglikemijas, kvėpavimo takų ligų rizkas ir 
neurologinių problemų padažnėjimą (Yonkers ir kt.  2017). 
Kohortinio tyrimo metu iš 2654 nėščių moterų, tame tarpe 
67-ios BZD vartojo ankstyvame laikotarpyje, buvo siejama su 
cezario pjūvio gimdymu (GS: 2,45), priešlaikiniu gimdymu 
(GS: 1,98), mažu kūdikio svoriu (GS: 3,41) ir naujagimių, su 
palaikamąja kvėpavimo takų sistema (GS: 2,85), tačiau nei 
vienas panikos sutrikimas (98 atvejai) ar generalizuoto nerimo 
sutrikimas (252) nebuvo siejami su priešgimdyvinėmis ar 
naujagimių komplikacijomis ( tabakas, alkoholis, nelegalūs 
narkotikai buvo įtraukiami į statistiką). Tokiu pačiu būdu 
Calderon-Margalit ir kt. (2009) pastebėjo, kad naudojant 
BZD nėštumo laikotarpiu, padidėja tikimybė priešlaikiniam 
gimdymui (GS: 6,8), gimti mažesnio svorio ir kvėpavimo takų 
sutrikimams. Vis dėlto, po gimimo nebuvo pastebėta žymios 
naujagimių geltos ar smegenų sutrikimų. Be to, kai kurie 
naujagimiai besivystant buvo paveikti benzodiazepinų ir gimus 
pasireiškė naujagimių abstinencijos sindromas (Rementeria 
ir Bhatt 1977) ar hipotonija (Gillberg 1977). Naujagimių 
hipotonija pasireiškė nuo vidutino nejudrumo, hipotonijos 
ir nenoro žindytis iki apnėjiško kvėpavimo, cianozės ir/ar 
metabolinio atsako į šaltį. Šie simptomai gali trukti nuo kelių 
valandų iki kelių mėnesių, o tai gerai koreliuoja su BZD 
farmakokinetika ir jų savybe pereiti placentą. Naujagimių 
abstinencija gali pasireikšti hipertenzija, hiperrefleksija, 
hiperaktyvumu, irzlumu, pakitusiu miego ritmu, tremoru, 
čiulpimo sutrikimais, bradikardija, cianoze, apnėja, 
viduriavimu ir vėmimu, o taip pat ir tolimesniais vystymosi 
sutrikimais. Dažnai naujagimiams šie simptomai būna sumai-
šomi su kitomis ligomis. Didelis dozavimas (atitinkantis 
diazepamo >30mg/p), o ypač ilgo veikimo BZD, tokie kaip 
nitrazepamas ir diazepamas, buvo siejami su didžiausia rizika, 
tuo tarpu trumpo veikimo pusperiodžio benzodiazepinai kaip 
oksazepamas ir temazepamas, nebuvo siejami su toksiškumu 
daugelyje atvejų (Kieviet ir kt., 2013). Kaip bebūtų, DeVito 
ir kt. (2012) teigia, kad jokie tyrimai nenurodo jokios naudos 
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tarp ilgo veikimo (pvz.: klonazepamas) ir trumpo veikimo 
(pvz.: lorazepamas) benzodiazepinų, norint išvengti įgimtos 
hipotonijos ar naujagimių abstinencijos sindromo. Įdomiausia 
tai, kad oksazepamas turėjo pranašesnes farmakokinetines 
savybes (vidutinis veikimo pusperiodis ir nesusidarantys 
aktyvūs metabolitai). Nors ir informacijos nėra daug, tačiau 
oksazepamas turėtų būti labiausiai vartojamas benzodiazepinas 
nėščioms moterims alkoholinės abstinencijos metu.

Vystymosi padariniai stebimi po BZD vartojimo 
priešgimdyviniu laikotarpiu. Rezultatai dėl vaikų psichinės 
sveikatos padarinių po gimdyvių BZD vartojimo nėštumo 
metu nėra vieningi. Tiriant dešimt vaikų (amžius nuo 
aštuonių iki dvylikos mėnesių) nebuvo rasta jokių sąsajų 
tarp naujagimių elgesio pakitimų po ūmaus medazepamo 
vartojimo tarp ketvirtos ir dvyliktos nėštumo savaitės (Gidai 
ir kt., 2008). Palyginimui, Viggedal ir kt. (1993) pateikė 
sumažėjusias asmenines – socialines elgesio galimybes būnant 
1,5 amžiaus septyniolikoje vaikų, kurie esant vaisiaus stadijoje 
buvo paveikti BZD. Kaip bebūtų tokie išoriniai sutrikimai kaip 
hiperaktyvumas ar dėmesio stokos problemos nebuvo ženkliai 
ryškesnės už kontrolinę grupę (šios nėščiosios nevartojo jokių 
psichoaktyvių medžiagų ar BZD). Laegreid ir kt. (1992) 
atliktame epidemiologiniame tyrime stebėta septyniolika BZD 
paveiktų naujagimių, kurių amžius aštuoniolika mėnesių. Jiems 
pasireiškė judėjimo ir koordinacijos pakitimai dėl motorikos 
funkcijos sutrikimų, o dvidešimtdevyniems nepaveiktiems 
kūdikiams, šie reiškiniai nepasireiškė. Taip pat pasitaikė ir 
galvos apimties sumažėjimo atvejų, o penkiems tiriamiesiems 
ir kaukolės anomalijų. Retrospektyvinis tyrimas, pagrįstas 
penkiolika BZD paveiktų vaikų (motinos vartojo BZD antrąją 
pusę nėštumo) neparodė jokių elgesio pakitimų tarp 9–10 
amžiaus vaikų, lyginant su BZD nepaveiktais vaikais. Kitas, 
550 iki ketverių metų per gimdą BZD paveiktų vaikų apėmęs 
tyrimas, neparodė apsigimimų padidėjimo dažnio, psichinio 
elgesio sutrikimų ar intelekto koeficiento sumažėjimo 
(McElhatton 1994). Visgi, kai kurie šaltiniai nurodo, kad kai 
kurie vaikai vystėsi lėčiau per pirmus metus, tačiau ateinančiais 
metais pasivijo ir jau apie ketvirtus metus vystėsi kaip ir kiti 
pasak naudojamų skalių duomenimis. Kai kuriems vaikams 
ir tolimesnis vystymas buvo sutrikęs, tačiau tai nebuvo 
siejama su BZD fono poveikiu, nes vaikai augo prastose 
aplinkose arba nebuvo lavinami socialiniai įgudžiai. Pabaigai, 
prospektyviniam – epidemiologiniam tyrime (Brandlistuen ir 
kt., 2017) buvo palyginti 315 vaikai, paveikti BZD vaisiaus 
laikotarpyje, su 108 broliais ir seserimis, kurie nebuvo 
paveikti BZD. Ilgą laiką (du ar daugiau vystymosi periodus) 
anksiolitikų paveikti vaikai buvo siejami su nerimu, perdėtu 
emociniu atsaku ar somatiniais nusiskundimais), kurie tęsiasi 
iki trejų metų. Apibendrinant, yra kontroversiška teigti, kad 
BZD turi teratogenišką poveikį.  BZD vartojimas vėlyvajame 
nėštumo laikotarpyje gali būti siejamas su didesnėmis rizikomis 
naujagimiams. Be to, prailgintas BZD vartojimas per nėštumą 
kelia nerimą, neurotransmiterių sintezės ir funkcionavimo 
pokyčius, kurie gali sukelti postnatalinio vystymosi ar elgesio 
sutrikimų. Vertinant BZD poveikį vaisiui yra sudėtinga, nes 
reikia atskirti nėštumines būkles, reikalaujančias BZD, vaistų 
toksiškumą ir socialinius faktorius. Dėl šių priežasčių daugelis 
sutinka, kad reiktų vengti BZD skyrimo gydant alkoholinę 
abstinenciją, nebent abstinencijos simptomai padarytų didesnę 

žalą vaisiui nei vartojamas BZD vieną savaitę. Oksazepamas 
gali turėti palankesnį rizikos – naudos santykį. Pagal Amerikos 
maisto ir vaistų administracijos klasifikacija, visi BZD nėštumo 
metu priskiriami D, o tai reiškia, kad budrumas yra būtinas 
esant nėščiai (išskyrus oksazepamą, dėl per mažo informacijos 
kiekio klasifikuojant). 

Pregabalinas. Pregabalino vartojimas nėštumo metu gali 
būti siejamas su didžiuliais apsigimimais, kadangi atsitiktinių 
abortų nepadaugėjo (Winterfeld ir kt., 2016). Mostacci ir kt. 
(2018) teigia, kad tarp trisdešimties pregabalino paveiktų 
nėštumų (tiriant retrospektyviškai tarp 145 tūkst. nėštumų), 
abortų ar priešlaikinio gimdymo kiekis buvo dvigubai didesnis 
lyginant su pregabalino nevartojusiomis (vartojimas nustatytas 
pagal kompensacinių receptų išrašymo duomenis). Tarp 
trylikos pregabalino paveiktų per pirmą trimestrą naujagimių, 
vienas turi širdies tarpskilvelinės pertvaros defektą. 
Pregabalinas klasifikuojamas kaip C kategorijos vaistas pagal 
maisto ir vaistų administraciją Amerikoje ir nėščiosioms nėra 
rekomenduojamas abstinencijos sindromo gydymui. 

12.2.2. Chlormetiazolis nerekomenduojamas alkoholinės 
abstinencijos gydymui ir prevencijai nėštumo metu

Chlormetiazolis naudojamas Vidurio Rytų Europoje; 
terotogeniškas poveikis 1960 nėra užfiksuotas, tačiau tyrimų 
šiais laikais trūksta (Lechat 1966).

12.2.3. Antikonvulsiniai vaistai alkoholinės abstinencijos 
sindromui nerekomenduojami prevencijai ir gydymui

Padidėjusi įgimtų apsigimimų rizika buvo pastebėta beveik 
visiems pirmos kartos antikonvulsiniams vaistams, kai moterys 
juos vartojo ankstyvo nėštumo metu. Pasireiškė CNS defektai, 
širdies ydos, diafragminės išvaržos, hipospadija, o kartu buvo 
rasta ir zuikio lūpos apsigimimų. Nervinio vamzdžio defektai, 
virškinamojo trakto stenozės ar atrezijos, sunkūs insktų 
vystymosi sutrikimai, o švedų medicininiam registre aprašyta ir 
kraniostenozės atvejų. Taip pat kai kurie antikonvulsantai (pvz.: 
valproinė rūgštis) buvo siejami su specifiškais apsigimimais 
kaip 1–2 proc. nervinio vamzdžio defektų rizikos padidėjimu 
( ypatingai nervinio vamdžio neužsidarymas), o tai reiškia 10–
20 klostės riziką; karbamazepinas siejamas su 0,5 proc. rizika 
( Veroniki ir kt., 2017). Nepaisant valproatų neurovystymosi 
sukeliamų sutrikimų, verbalinių sugebėjimų stokos ir prastų 
dėmesio išlaikymo rezultatų, buvo pastebėta folio rūgšties 
profilaktikos stoka ir lydintys apsigimimai, o tai patvirtina 
jų reikalingumą nėštumo metu ( Jentink ir kt., 2010; Gentile 
2014).  Monoterapija sukėlė mažesnę teratogeniškumo riziką 
nei politerapija (Källén ir kt., 2013). Apskritai, didžiausia 
teratogeniška rizika tarp antikonvulsantų buvo pastebėta 
valproinėje rūgštyje, tuo tarpu mažiausia – lamotrigene. 
Visgi, naujausi vaistai kelią susirūpinimą, duomenys apie 
lamotrigeną vertinami kontroversiškai. Daugelis tyrimų 
neparodė padidėjusios apsigimimų rizikos, tačiau vienas 
tyrimas rodo, kad yra dozės-atsako rizika veido ir žandikaulio 
plyšių atsiradimui (vartojant virš 300 mg/p) (Holmes ir kt., 
2008). Žymiai aukštesnis anencefalijos paplitimas (trys atvejai) 
ir padidėjęs širdies defektų dažnis (lyginant su kontroliniais 
duomenimis) buvo užfiksuoti vartojant lamotrigeną, bet dėl šių 
defektų informacijos stokos kituose tyrimuose, tokie reiškiniai 
nėra patvirtinti ( Cunnington ir kt., 2011; De Jong ir kt., 2016). 
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Lamotrigenas klasifikuojamas kaip C kategorijos vaistas pagal 
Amerikos maisto ir vaistų administraciją. Tos pačios rizikos 
siejamos ir su topiramatu, net ir esant trim atvejams, kai motinos, 
vartojusios vaistą pagimdė sveikus naujagimius (Morrell 
1966). Topiramatas siejamas su esminiais vaisiaus vystymosi 
sutrikimais ir galimais apsigimimų padažnėjimais; naujagimiai, 
paveikti topiramato turėjo gerokai didesnę mikrocefalijos 
išsivystymo riziką (11,4 prieš 2,4 proc.) ir mažesnį svorį gimstant 
(24,4 prieš 8,9 proc.) (Veiby ir kt., 2014), lyginant su kontroline, 
vaisto nepaveikta naujagimių grupe ir epilepsijos negydamomis 
nėščiosiomis. Taip pat yra indikacijų dėl zuikio lūpos ir vilko 
gomurio rizikos, hipospadijos atsiradimas didesnis topiramato 
monoterapijos atveju pirmam nėštumo trimestre (de Jong ir kt,. 
2016). Amerikos maisto ir vaistų administracija topiramatą, dėl 
zuikio lūpos, klasifikavo kaip D kategorijos vaistą. Tyrimai, 
atlikti su gyvūnais, parodė gabapentino toksiškumą vaisiui, kuris 
pasireiškė pavėluotu kaulėjimo procesu, kai kuriuose kaukolės, 
galūnių ir dubens kauluose, slanksteliuose. Tyrimuose su 
gyvūnais taip pat aptikta hidronefrozės ir šlapimtakių dilatacijos 
atvejų. Morrow ir kt. 2006; Mølgaard-Nielsen ir Hviid (2011) 
tyrimuose pranešė apie dvejus įgimtus širdies defektų atvejus 
naujagimiams, paveiktiems gabapentino. Nedidelė rizika 
atsiranda priešlaikiniam gimdymui ir mažesniam svoriui 
gimstant turint gimdos spiralę ir esant gabapentino poveikiui 
(Fujii ir kt., 2013), tačiau nebuvo užfiksuota rizika dideliems 
apsigimimams (moterys gabapentiną vartojo dėl skausmo, 
epilepsijos ar psichinio sutrikimo kartu su kitais psichotropiniais 
vaistais). Tyrimai su žmonėmis nebuvo atlikti (Mostacci ir kt., 
2018). Gabapentinas nėštumo metu pagal Amerikos maisto ir 
vaistų administraciją klasifikuojamas kaip C grupės vaistas. 
Pabaigai, vartojant antikonvulsantus antro ir trečio nėštumo 
trimestro metu, padidėja rizika priešlaikiniam gimdymui, 
naujagimiui gimti per mažu svoriu, per mažos kaukolės 
apimties atsiradimui ar kvėpavimo takų, hipoglikemijai ir 
neurologinėms komplikacijoms išsivystymui. Visgi, stipriausią 
poveikį turėjo valproinė rūgštis ir karbamazepinas ( Källén ir kt., 
2013). Apibendrinant, dėl teratogeniško poveikio naujagimiui, 
antikonvulsantų nėštumo metu neturėtų būti galima vartoti, 
ypač vengti reiktų valproinės rūgšties ir karbamazepino.

12.2.4. Folio rūgšties ir vitamino B1 papildų vartojimas 
nėštumo metu

Nekontraceptinių folio rūgšties papildų (0,4 mg/p) 
profilaktikos efektyvumas įgimtiems apsigimimams išvengti 
dėl antikonvulsantų vartojimo vertinamas kontroversiškai 
(Yerby 2003; Ornoy ir Ergaz 2010). Alkoholį vartojantys 
pacientai dažnai kenčia nuo vitamino B1 stokos, todel 
detoksikacijos metu yra skiriamas tiaminas (vitamino B1), 
kuris pereina placentos barjerą. Visgi, nėra daug žinoma 
dėl vitamino naudos ir saugumo nėštumo metu (Rayburn ir 
Bogenschutz 2004). 

12.3. Alkoholio sumažinimo ar nevartojimo priežiūra 
nėštumo metu farmakologiniais preparatais.

12.3.1. Akamprozatas 

Priešklinikiniai tyrimai nurodo galima teratogenišką 
poveikį susijusį su dozėmis, kai yra didesnis kiekis vaisių, 
žiurkėms apsigimimai pasireiškė vartojant per os 300 mg/kg/p 
ar didesnei dozei, o tai maž daug atitinka maksimalią žmogui 
leistiną dozę vartoti per os. Buvo hidronefrozės, rainelės, 

tinklainės displazijos, stemplės ir poraktikaulinės arterijos 
aspigimimų. Su moterimis jokie tyrimai nėra atlikti. Amerikos 
maisto ir vaistų administracija akamprozata nėštumo ketu 
klasifikuoja kaip C grupės vaistą.  https://www-ncbi-nlm-
nih-gov.gate2.inist.fr/pmc/ articles/PMC4530607/pdf/
nihms705835.pdf

12.3.2. Naltreksonas

Kadangi endogeninė opiodų sistema yra aktyvi vaisiui 
besivystant, ilgalaikis opioidų antagonistinis poveikis nėra gerai 
žinomas, mu opioidų receptoriai gali būti pakitę (Helmbrecht ir 
Hoskins 1993; Zagon ir kt., 1998). McLaughlin ir kt., (1997) 
teigia, kad mažamečiai, paveikti naltreksono prenataliniu 
laikotarpiu, daugiau svėrė ir buvo didesni, taip pat iki dvidešimt 
pirmos dienos buvo sunkesni organai, o atlikus bandymus su  
žiurkėmis, pasireiškė ir neryškiai sustiprėjęs vyriškas elgesys 
(Cohen ir kt., 1996). Kas įdomiau, kad naltreksonas sumažina 
morfologiškus ir elgesio sutrikimus, atsiradusius dėl motinos 
patiriamo streso (Keshet ir kt., 1995). Pabaigai, atlikus 
bandymus su žiurkėmis buvo pastebėtasb žymus morfino 
indukuotas neuroplastiškumo pakitimas ir padidėjusi rizika 
opioidų piktnaudžiavimui vėlesniame gyvenime naltreksonu 
paveiktoms žiurkėms po gimimo (Farbid ir kt., 2012). Nors 
žmonėms nebuvo pastebėta jokių nepageidaujančių poveikių, 
tačiau nėra atlikta tyrimų, tiriančių ilgalaikį naltreksono poveikį 
(Hulse ir kt., 2001). Keli tyrimai parodė galimai gerą toleravimą 
nėščiosioms, priklausančioms nuo opioidų (Saia ir kt., 2016). 
Lyginant su kontroline grupe (569 naujagimiai, kurių mamos 
nebuvo priklausomos nuo opioidų), ir 68 naujagimius, kurių 
mamos buvo priklausomos nuo opioidų, nebuvo rasta žymių 
apsigimimų, negyvų naujagimių ar padidėjusio mirtingumo, 
palyginimui, jie svėrė gerokai mažiau už metadono grupę, tačiau 
panašiai svėrė su buprenofrino grupe, praleido daugiau laiko 
ligoninėse (5,5 prieš 4,3 dienų lyginant su kontroline grupe, o 
metadono grupė (n=199) 11,3 ir 8 dienas praleido buprenofrino 
grupė (n=124), ir turėjo didesne riziką kūdikiškai abstinencijai 
(7,5 prieš 0,2 proc. kontrolinės grupės iki 51,5 proc. metadono 
grupė ir 41,8 proc. buprenofrino grupė) (Kelty ir kt., 2017). Tai 
buvo retrospektyvinis – epidemiologinis tyrimas pasitelkiant 
valstijų naujagimių įrašus gimusius tarp 2001 ir 2011. Vėlesni 
tyrimai nėra galimi dėl sunkaus duomenų įvertinimo, nes yra 
klaidinančių sąlygų tiriant nuo opioidų priklausomas moteris. 
Naltreksonas pagal Amerikos maisto ir vaistų administraciją 
klasifikuojamas kaip C grupės vaistas nėštumo metu. 

12.3.3. Nalmefenas

Nėra jokių duomenų dėl vaisingumo sumažėjimo ar 
žalos vaisiui. Vis dėlto, nėra ir atliktų adekvačių tyrimų su 
nėščiosiomis. Nalmefenas nėštumo metu pagal Amerikos 
maisto ir vaistų administracija klasifikuojamas B grupės 
vaistu.  https://dailymed.nlm.nih.gov/dailymed/drugInfo.
cfm?setid¼49 fd02f8-12b8-460c-ae1f-f26738d86998

12.3.4 Baklofenas

Tai mažos molekulinės masės, hidrofiliškas, su mažu 
baltymų surišimu (30 proc.), vaistas potencialiai gali 
praeiti pro placentą ir dėl nepilnai išsivysčiusių inkstų ir 
funkcionuojančio metabolizmo turėti prailgintą veikimo 
laiką (Chasnoff 2003). Atlikti tyrimai su žiurkėmis, kai joms 
duota tryliką kartų didesnė žmogaus maksimali vaisto dozė, 
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parodė įvairius nepageidaujamus poveikius: įgimtų pilvo 
išvaržų padažnėjimas, krūtinkaulio, galūnių, dubenkaulio 
kaulėjimo sutrikimai, tuo tarpu pelėms jokie teratogeniški 
reiškiniai nepastebėti, visgi, gimusios pelės svėrė žymiai 
mažiau ir pastebėti skeleto kaulėjimo pavėlavimai davus 17 
ir 34 didesnes dozes nei žmogui leidžiama vartoti per parą. 
Atlikus tyrimus su žmonėmis buvo tirtos 134 moterys, gavusios 
baklofeną ankstyvuoju nėštumo laiku (tarp 4 ir 12 savaitės), dėl 
neurologinių būklių maždaug pusę tiriamųjų gavo 30mg/p; 
aštuonios, dėl alkoholio priklausomybės, gavo didesnes dozes 
(mediana 85mg/p) ir buvo palygintos su kontroline 400 nėščiųjų, 
vaisto nevartojusia grupe (Bernard ir kt., 2014; Prescrire Int. 
2015). Spontaniškų persileidimų dažnis panašus abiejose 
grupėse, tačiau abortų dažnis didesnis baklofeno grupėje (14,9 
prieš 4,2 proc.) ir didesnė apsigimimų rizika (5 iš 104 atvejų 
baklofeno grupėje ir 4 iš 330 kontrolinėje grupėje). Vyraujantys 
apsigimimai: anencefalija, įgimta pilvo išvarža, gerklės 
kavernozinė hemangioma, inkstų, pėdų klišumas, zuikio lūpa. 
Be to, baklofeną vartojusių motinų (antrą ir trečia trimestrus) 
naujagimiai ne retai patyrė traukulių, sedacijos ir abstinencijos 
simptomus (Bernard ir kt., 2014; Prescrire Int 2015; Freeman ir 
Delawey 2016 (vienas atvejis)). Vienam naujagimiui (septintą 
dieną) dėl patiriamų traukulių buvo skirtas baklofeno terapija 
(80mg/p), nepaistant to, kad nėštumo metu naujagimis buvo 
paveiktas vaistas (motina paraplegiška) (Ratnayaka ir kt., 
2001). Moran ir kt. 2004 pranešė kitą naujagimio atvejį, kuriam 
išsivystė abstinencijos sindromas netrukus po gimdymo (motina 
vartojo baklofeną 20mg/p, dėl refleksinės simpatinės distrofijos 
dar ir klonazepamą ir oksikontiną). Duncan ir Devlin (2013) 
pranešė apie nenormalius miego pokyčius ir hipertoniškumas 
miegant, karščiavimas ir viduriavimas pasireiškė neišnešiotiems 
naujagimiams, kurių motinos  baklofeną vartojo 90mg/p 
dozėmis dėl paraplegiškų būklių, ligos istorijose neužfiksuota 
jokių kitų ligų susijusių dėl vaistų vartojimo). Palyginimui, 
dviems atvejams nepasireiškė jokie šalutiniai poveikiai, kurie 
buvo paveikti baklofenu nėštumo metu (motinos vartojo 
25–30mg/p) (Weatherby ir kt., 2004; Goldkamp ir kt., 2011). 
Amerikos maisto ir vaistų administracija baklofena klasifikavo 
kaip C grupės vaistą vartojant nėštumo metu. Visgi, gydytojai 
turi žinoti sunkias abstinencijos sindromo ir traukulių rizikas, 
kurias gali patirti naujagimiai.

12.3.5. Disulfiramas

Yra tyrimų, bylojančių padidėjusiai apsigimimų rizikai dėl 
disulfiramo vartojimo pirmame nėštumo trimestre. Moteriai, 
vartojusiai kokainą, marihuaną, alkoholį, tabaką ir disulfiramą, 
apsigimimai monozigotiškiems dvyniams pasiskirstė 
diskonkordantiškai: vienam buvo rankos vystymosi defektai, 
kitam zuikio lūpa. Abu buvo per maži kaip gestacinio amžiaus 
(Reitnauer ir kt., 1997). Galūnių vystymosi defektai disulfiramo 
paveiktiems naujagimiams pateikti ir Nora ir kt. (1977) tyrime. 
Dehaene ir kt. (1984) pranešė ir apie Pierre Robin sindromą, 
kuris pasireiškė naujagimiams, kai motina buvo paveikta 
disulfiramo. Kitas sunkaus apsigimimo ir protiškai retardiško 
naujagimio atvejis pateitkas, kai alkoholiu piktnaudžiaujusi 
moteris vartojo disulfiramą, tačiau neigė vartojusį alkoholį 
(Gardner ir Clarkson 1981). Palyginimui, Helmbrecht ir kt. 
(1993) pranesė apie normalius gimumus, kai naujagimiai 
buvo paveikti disulfiramu per pirmą nėštumo trimestrą. Visgi, 

kanadietiška motinos rizikingumo programa nuo 1988 metų 
disulfiramą (kartu su valproine rūgštimi) klasifikuoja kaip riziką 
keliantį vaistą nėštumo metu (Bologa-Campeanu ir kt. 1988).

Papildomai, tam tikros disulfiramo-alkoholio reakcijos gali 
indukuoti rimtus autonominius nestabilumus, pasireiškiančius 
hipertenziniu atsaku, o tai gali būti laikoma rizika ir mamai, ir 
vaisiui (DeVido ir kt., 2015). Gaila, tačiau nėra pakankamai 
atliktų tyrimų, patvirtinančių šią riziką. Be to, disulfiramas 
turėtų būti vengiamas dėl savo vario – chelatų savybių, nes 
kaip žinoma, varis yra vienas iš pagrindinių elementų neuronų 
formavimuisi ir jų migracijai (Saxon ir kt., 1998; Chick 1999). 
Pagal Amerikos maisto ir vaistų administraciją, disulfiramas 
nėštumo metu klasifikuojamas kaip C grupės vaistas, tačiau 
nėštumo metu, dėl savo poveikio, neturėtų būti vartojamas. 

12.3.6 SMO ar GHB

Nors ir yra terapinė GHB nauda nėštumo metu, tačiau 
dėl rimtų abstinencijos simptomų, šis vaistas kelia nemažai 
abejonių (McDonough ir kt., 2004; Brennan ir Van Hout 
2014). Dėl SMO vartojimo nėra atlikta pakankamai tyrimų, 
kad būtų galima vertint padarinius nėščiosioms. Per oralinis 
SMO vartojimas nėščioms žiurkėms pasireiškė negyvais 
gimimais ir sumažėjusiu postnataliniu naujagimių  augimu 
ir judrumu, naudojant kliniškai patvirtintas dozes. Nepaisant 
potencialios žalos ir mažai esamų tyrimų, Amerikos maisto ir 
vaistų administracija SMO klasifikuoja kaip C grupės vaistą. 
Apibendrinant, ne vienas iš šių farmakologinių gydymų negali 
būti rekomenduojamas nėštumo metu, dėl tyrimų ir informacijos 
stokos apie vaistus ir galimų apsigimimų bei abstinencijos 
simptomų atsiradimų naujagimiui. https://dailymed.nlm.nih.
gov/dailymed/drugInfo.cfm?setid¼926eb076-a4a8-45e4-
91ef-411f0aa 4f3ca#section-8.1

12.4 pogimdyvinė priežiūra turint alkoholio vartojimo 
sutrikimą nėščioms ir žindančioms moterims

Medicinos atstovai tokiais naujagimiais turėtų rūpintis 
žinant, kad šiems gali būti išsivystęs vaisiaus alkoholinis 
sindromas (VAS) ar abstinencijos, intoksikacijos sindromai. 
Esant butinybei motina su naujagimiu ligoninėje ar gimdymo 
paslaugas teikiančioje įstaigoje, turėtų būti hospitalizuoti 
ilgiau. Kaip ir visiems naujagimiams, motinos ir naujagimio 
kontaktas turi būti teikiamas. Tėvas taip pat turi būti įtrauktas 
į pogimdyvinį procesą, naujagimio rūpinimąsi. Prenatalinis 
alkoholio piknaudžiavimas yra viena pagrindinių naujagimių 
apsigimimų ir vystymosi sutrikimų užkertamų priežasčių. 
Pirmais vystymosi metais, kūdikiams turi būti atliekamas 
reguliarus skryningas dėl VAS. Esant bet kokioms indikacijoms 
kaip alkoholio ar jo metabolitų aptikimas, riebalų rūgščių 
esterių darinių buvimas ir kt. turėtų būti vertinami iškart po 
gimimo naujagimiui pasituštinus (Lamy ir kt., 2017). Deja, bet 
VAS dažnai diagnozuojamas per vėlai, dažniausiai paauglystėje 
ar būtant pilnamečiais, kai alkoholio padaryta žala būna sunki 
ir negrįžtama. Visoms moterims, turinčioms problemų su 
alkoholio piktnaudžiavimu, turėtų būti skiriama prenatalinė 
multidisciplininė priežiūra. Yra būtina užtikrinti, kad moterys 
bendradarbiautų su psichologu, psichiatru, ginekologu, 
akušere, pediatru, šeimos gydytoju ir socialiniu darbuotoju. 
Vėliau darbą perimtų prenatalinėje priežiūroje specializuojantis 
psichiatras (atsiradus nėštumui), o ir po gimdymo, darbas turėtų 
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būti tęsiamas, moterį šviečiant motinystes tema preventinės 
intervencijos sveikatos specialistų (pvz.:apsilankymai namuose 
psichologo, socialinio darbuotojo ar kitų). Didelis dėmesys 
turėtų būti skiriamas ir kokybiškam bendravimui su kūdikiu, 
tėvas taip pat turi šiame procese dalyvauti. Papildoma pagalba 
motinai turėtų užkirsti kelią netinkamam elgesiui su kūdikiu. 
Esant šiems pažeidimams (netinkamas elgesys su kūdikiu, 
neatsargumas, nepakankamas dėmesys kūdikiui) gali priversti 
įsikišti vaiko teisių atstovui. Pogimdyvinis laikotarpis taip pat 
pavojingas dėl alkoholio piktnaudžiavimo atkryčio rizikos. 
Kadangi motinos būna emociškai lengvai pažeidžiamos, todėl 
kaip problemų sprendimo šaltinio gali atsisukti į alkoholį. 
Šio incidento nebūvimo užtikrinimas sumažina tolimesnių 
neblaivių nėštumų riziką ar pasėkmes (Barlow ir kt., 2015). 
Specifiška psichosocialinė ir medicininė priežiūra gali taip pat 
padėti sumažinti alkoholio piktnaudžiavimo atsinaujinimui, 
komorbidiškam somatiniam ar psichiatriniam sutrikimui, 
smurtui ir kt. Esamos gairės alkoholio piktnaudžiavimo 

Intervencija Įrodymų 
kategorija

Išankstinė nuostata
Išankstinė nėščiųjų moterų atranka Rizikingas ar didelis alkoholio vartojimas prieš pastojant yra stiprus 

rizikos veiksnys alkoholio vartojimui nėštumo metu
B

Trumpos intervencijos veiksmingumas 
išankstinę nuostatą turinčioms moterims

A/B

Nėštumas
Alkoholio vartojimo rekomendacijos 
nėštumo metu

Abstinencija yra rekomenduojama visoms nėščioms moterims B

Nėščiųjų atranka Savarankiškas 
pranešimas

Savarankiškas pranešimas: nepakankamai pranešta apie alkoholio 
vartojimo nėštumo metu atvejus

B

Pačių vertinimas gali turėti teigiamą rizikingo alkoholio vartojimo 
efektą

A/B

Vertinimo 
skalės

AUDIT-C B
TWEAK C
T-ACE C

Trumpos intervencijos (trumpa KET ir/
arba motyvacinis pokalbis)

Į pacientą orientuotos konsultacijos su apmokytu specialistu (nuo 
5 minučių trumpų patarimų iki 15–30 min. trumpų konsultacijų) 
(asmeniškai arba telefonu)

B

Savarankiškos intervencijos (vadovai ar kompiuteriu paremtos 
pamokos)

B

Specifinės programos skirtos nėščiosioms B
Gydymas alkoholio nutraukimu
Hospitalizacija Remomenduojama jeigu yra didelis ir lėtinis alkoholio vartojimas B/C
Farmakologinis gydymas Nėra specifinių duomenų nėščiosioms D
Abstinencija arba alkoholio vartojimo 
sumažinimas

Nėra specifinių duomenų nėščiosioms D

Žindymas Jei alkoholio vartojimas ar farmakologinis gydymas yra naudojamas 
abstinencijai palaikyti (studijų trūkumas)

D

VASS diagnozavimas Sisteminė paieška kilus abejonėms dėl alkoholio vartojimo nėštumo 
metu

A/B

Alkoholio metabolitai turėtų būti matuojami naujagimių Mekoniume B/C

Lentelė 2. Įrodymų lygis pagal turimą literatūrą

sutrikimo gydymui pogimdyviniu laikotarpiu gali būti taikomos 
taip pat (Guelinckx ir kt., 2011; Soyka ir kt., 2017). Žindymas 
nėra rekomenduojamas nei piktnaudžiaujant alkoholiu (May 
ir kt., 2016), nei abstinencijos farmakologinio gydymo metu. 
Tyrimai atlikti ir su gyvūnais, ir su žmonėmis byloja apie 
naujagimio patirtą alkoholio daroma žalą dėl trumpalaikio 
ir ilgalaikio piktnaudžiavimo, kuri pasireiškia vaistų 
chemosensorinių savybių sutrikimais (Molina ir kt., 2007), o 
kartu ir predisponuoja prastesnį alkoholio metabolizmą ateityje.

13. Prevencinės gairės alkoholiu piktnaudžiaujamoms 
moterims ir nėščioms, turinčioms alkoholio vartojimo 
sutrikimą

13.1. Esama literatūra grindžiami prevencijos įrodymai 
(2 lentelė)

Duomenys paaiškinantys įrodymų kategorijas pateikiami 
pirmoje lentelėje, o rekomendacijų įvertinimai pateikiami 
antroje lentelėje (Bandelow ir kt., 2008).
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Intervencija Gydymo tipas Rekomendacija
Alkoholio vartojimo nutraukimas

Benzodiazepinai D jeigu: alprazolamas, lorazepamas, klonazepamas, 
diazepamas and chlordiazepoksidas
C jeigu oksazepamas, tačiau mažai duomenų

Pregabalinas D
Antikonvulsantai Valproatas ir karbamazepinas kontraindikuotinas

D visiems kitiems
C jeigu Lamotriginas

Baklofenas D (risk of withdrawal at birth)
SMO or GHB D (risk of withdrawal at birth)

Abstinencijos ar alkoholio vartojimo 
mažinimo valdymas Akamprostatas C

Naltreksonas C
Nalmefenas C (duomenų trūkumas)
Baklofenas D (apsigimų, traukulių rizika gimus)
Disulfiramas D (susirūpinimą keliantis vaistas)
SMO or GHB D (risk of withdrawal at birth)

Žindymas krūtimi Alkoholio varojimas Kontraindikuotina
Farmakologinis gydymas Kontraindikuotina
(abstinencijos palaikymas)

Lentelė 3. Įrodymų lygis pagal turimą literatūrą

Duomenys paaiškinantys įrodymų kategorijas pateikiami 
pirmoje lentelėje, o rekomendacijų įvertinimai pateikiami 
antroje lentelėje (Bandelow ir kt., 2008).

13.2. Farmakologinio gydymo gairės moterims, 
turinčioms alkoholio vartojimo sutrikimą nėštumo metu 
(3 lentelė)

Legenda: A – jokių įrodymų apie vartojimo žalą 
ikiklinikiniuose ir klinikiniuose tyrimuose nerasta, SAUGU 

VARTOTI; B – jokios vartojimo rizikos ikiklinikiniuose 
tyrimuose nerasta, tačiau trūksta informacijos kaip vaistas 
veikia nėščias moteris, SANTYKINAI SAUGU; C – neigiamas 
poveikis ikiklinikiniuose tyrimuose, tačiau trūksta informacijos 
kaip vaistas veikia nėščias moteris, SKIRTI ATSARGIAI; D – 
neigiamas poveikis ikiklinikiniuose ir klinikiniuose tyrimuose 
su nėščiomis moterimis, VENGTI

13.3. Gairių apibendrinimas
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14. Išvados
Nėštumo metu nėra saugaus būdo vartoti alkoholį ir 

abstinencija yra rekomenduojama. Nėra daug šaltinių apie 
alkoholio priežiūrą, skryningavimą ir alkoholio vartojimo 
sutrikimą nėštumo metu. Visas prenatalinis personalas turėtų 
būti sąmoningas dėl galimų vaisiaus padarinių (apsigimimai, 
abstinencijos sindromas), motinai vartojant alkoholį nėštumo 
metu. Taip pat nereikėtų pamiršti ir farmakologinio gydymo 
galimos žalos. Labiau skelbiamas visuomeninis budrumas dėl 
alkoholio, tabako ir narkotinių medžiagų padaromos žalos 
nėštumo metu. Visos lytiškai subrendusios moterys turėtų būti 
informuojamos apie galimus vaisiaus sutrikimus. Siekiamybė, 
kad visos moterys, sužinojusios apie esamą nėštumą, 
nevartotų alkoholio. Aptikti alkoholio piktnaudžiavimo būdus 
gydančio personalo vizito metu su ar be skalių vertinimo 
yra būtina naujagimio abstinencijos sindromo išsivystymo 
prevencijai. Nėštumas yra puiki proga šviesti moteris dėl 
svaiginančių medžiagos žalos, nes moteris yra suinteresuota 
pagimdyti sveiką naujagimį. Dėl to, moterys jau turi stiprią 
motyvaciją mažinti alkoholio vartojimą esang mažos-vidutinės 
alkoholio piktnaudžiavimo rizikos grupėse. Visi perinatalinės 
priežiūros nariai turėtų stengtis šviesti, tirti ir mokyti 
alkoholį per daug vartojančias nėščiąsias. Matant butinybę, 
perinatalinis personalas pacientę galėtų nukreipti pas tam 
tikrą specialistą (priklausomai nuo piktnaudžiavimo rizikos). 
Bendradarbiavimas tarp specialistų teikiant gydymo paslaugas 
nėštumo ir pogimdyviniu metu turėtų būti pagerintas. Mažos 
BZD dozės (D rekomendacija) gali būti vartojami esant 
butinybei, bet mažiausiomis veikimo dozėmis ir trumpą laiką, 
norint išvengti alkoholinės abstinencijos simptomų, kai moteris 
alkoholį nustoja vartoti lėtiškai ir dideliais kiekiais. CIWA-R 

skalė rekomenduojama naudoti alkoholinės abstinencijos 
sindromo stiprumui įvertinti, norint parinkti minimaliai 
galimas, maksimalaus veikimo dozes farmakologiniam 
gydymui. Dėl nepakankamo įrodymų kiekio dėl naudos ir 
rizikos santykio, nėštumo metu farmakologinis gydymas 
neturėtų būti taikomas abstinencijos gydymo palaikymui. 
Karbamazepinas, o ypač valproinė rūgštis yra kontraindikuotini 
nėštumo metu. Baklofenas ar SMO turi būti vartojami 
atsargiai, o disulfiramo reiktų vengti. Gimus, skryningavimas 
dėl abstinencijos sindromo, yra būtinas, o esant bet kokiai 
dvejonei dėl galimo alkoholio poveikio, tiriamos naujagimio 
išmatos ieškant alkoholio metabolitų. Tėčiai ar partneriai 
įtraukiami kiek galima daugiau į nėštumo priežiūrą, padėti/
mokyti dėl alkoholio, tabako ir narkotinių medžiagų daromą 
žalą motinai ir naujagimiui. Pogimdyvinis laikotarpis taip pat 
pavojingas alkoholio vartojimo atkryčiui, o jo išvengimas gali 
padėti pagerinti esamo nėštumo pasėkmes, o taip pat ir būsimų. 
Esamos gairės alkoholio piktnaudžiavimui gali būti taikomos 
ir vėliu. Žindymas nerekomenduojamas alkoholio vartojimo ar 
farmakologinio gydymo metu. Kai kuriais atvejais buvo aptikta 
koreliacija su tabako gaminių ir narkotinių medžiagų vartojimu, 
o taip pat ir benamystę, komorbidiškom psichiatrinėmis ar 
somatinėmis ligomis, smurtavimu. Šiais atvejais reikėtų 
psichosocialinės ir/ar psichoterapinės pagalbos. PSO paskelbė 
įdomias rekomendacijas dėl pirmo pasirinkimo intervencijų, 
esant artimo smurtaujančio partnerio požymių ir sprendimo 
būdų susijusių dėl alkoholio piktnaudžiavimo (http://who.int/
iris/bitstream/10665/136101/1/WHO_RHR_14.26_eng.pdf). 
Tinkamas reagavimas yra būtinas.
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INTRODUCTION

Worldwide, the incidence of cardiovascular disease 
(CVD) continues to increase, and despite ongoing therapeutic 
advances, it continues to be associated with high rates of 
morbidity, hospitalization, and mortality. One area under active 
investigation is the treatment of sleep-disordered breathing 
(SDB), which is now recognized as a common comorbidity in 
a number of CVDs. Mounting clinical evidence suggests that 
the presence of SDB may have important implications on the 
long-term outcomes of patients with CVD.

Sleep apnea (SA) is a frequent sleep disorder that is known 
to be an independent risk factor for arterial hypertension. 
Hypertension age, diabetes mellitus and obesity are also 
contributors to left ventricular (LV) hypertrophy (LVH) and 
LV diastolic dysfunction, both of which are important causes 
of cardiovascular morbidity. 

Sleep apnea is increasingly recognized as being important 
in the prognosis of patients with coronary artery disease 
(CAD); however, symptoms of SA are not easily identified, 
and as many as 80% of sufferers remain undiagnosed.

There is still insufficient knowledge on an impact of SA on 
LV geometry and on potential effect of mild to moderate sleep-
disordered breathing, which is prevalent, often asymptomatic, 
and largely undiagnosed in stable CAD.

Aim

To determine prevalence of sleep apnea, characteristics, 
association with traditional CAD risk factors and to 
investigate association between sleep apnea and alteration in 
left ventricular morphometry and function in CAD patients in 
cross sectional study.

Objectives

1) To cross-sectionally investigate prevalence of sleep 
apnea and differences in clinical and polysomnographic 
characteristics in CAD patients with and without sleep apnea. 
2) To explore whether routine clinical features from the study 
of patients with CAD could predict the presence of sleep apnea 
by two thresholds for diagnosing (apnea-hypopnea index ≥5 
and ≥15). 3) To determine whether there are differences in risk 
factors for the presence of sleep apnea between men and women 

with CAD. 4) To cross-sectionally investigate the association 
between sleep apnea and left ventricular morphometry in CAD 
patients. 5) To identify association between left ventricular 
diastolic function parameters and sleep apnea in CAD patients 
with left ventricular ejection fraction ≥50%.

Conclusions

1.	 Undiagnosed sleep apnea was prevalent (39%) in 
the CAD patients, especially in its asymptomatic mild form 
and even in the absence of excessive daytime sleepiness. 
The cardiovascular traditional risk factors such as age, male 
gender, obesity and hypertension, was more prevalent among 
patients with sleep apnea compared with patients without 
sleep apnea. Significant weak correlations were found between 
polysomno¬graphic features and the sleep apnea severity.

2.	 The best predictors of the presence of mild-to-severe 
sleep apnea (apnea-hypopnea index ≥5) were hypertension, 
age, male gender, obesity and reduced left ventricular ejection 
fraction. While, male gender, age 50–70 years and, mainly, 
the presence of obesity but not hypertension were clinical 
predictors for moderate-to-severe SA (apnea-hypopnea index 
≥15).

3.	 The risk factors for the presence of sleep apnea in 
women differed from those in men. An association between 
mild-to-severe sleep apnea and obesity was not evident in 
women. In addition, for women sleep apnea was associated 
with sleepiness.

4.	 Mild to moderate sleep apnea (apnea-hypopnea index 
5–29) is cross-sectionally related to higher prevalence of left 
ventricular hipertrophy, independently of coexisting obesity, 
hypertension, diabetes mellitus or older age. Even mild sleep 
apnea (apnea-hypopnea index 5–14) is cross-sectionally 
associated with concentric left ventricular hypertrophy, 
independent of traditional CAD risk factors (e.g. obesity, 
hypertension, diabetes mellitus or older age).

5.	 Undiagnosed sleep apnea was highly prevalent (35%) 
among CAD patients with left ventricular ejection fraction 
≥50%. Sleep apnea was associated with more severe diastolic 
dysfunction in individuals younger than age 60, independent of 
the traditionally recognized CAD risk factors.
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