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Santrauka

Siuo metu diastolinis Sirdies nepakankamumas (DSN) nustatomas daugiau kaip 50
procenty visy ligoniy, serganéiy Srdies nepakankamumu (SN). Diastolinis SN taip pat
apibreziamas kaip SN, kai yraiglikusi normali kairiojo skilvelio (KS) isstimimo frakcijai
(SNINIF), norint pabréZti, jog SNNIF gali bati SN, lydimo sumazéjusios KS istimimo
frakcijos (IF), pirmtakas. D¢l pageréjusios vaizdo diagnostikos kardiologijoje ir dél
plataus natriureziniy peptidy koncentracijos kraujo plazmoje naudojimo klinikingje
praktikoje kilo poreikis atnaujinti SNNIF diagnostikos kriterijus.

Siekiant diagnozuoti SNNIF, turi biti Sios salygos:

1) nustatyti klinikiniai SN poZzymiai;

2) nustatyta normali ar saikiai sutrikusi KS sistoliné funkcija (1F);

3) irodyta diastoliné disfunkcija.

Terminas“normali ar saikiai sutrikusi sistoliné KS funkcija’ vartojamas kai KSIF > 50%,
0 KS galinis diastolinis tario indeksas (KSGDTI) < 97 ml/n?.

Diastolinés KS diastolinés disfunkcijos irodymus galima gauti invaziniu badu (KS
spaudimas diastolés gale > 16 mmHg arba vidutinis spaudimas plauciy kapiliaruose

> 12 mmHg) arba neinvaziniu bidu naudojant Doplering audiniy echokardiografija:

E/E’ > 15. Jei naudojant Doplering audiniy echokardiografija nustatomas E/E’ leidZia
itarti diastoling KS disfunkcija (15> E/E’ > 8), reikalingi kiti neinvaziniai tyrimai
siekiant patvirtinti diastoline KS disfunkcija. Tai kraujotakos pro mitralini voZtuva ar
plauciy venose nustatymas, KS masés indekso ir kairiojo priesirdzio tario indekso
nustatymas, elektrokardiografiskai nustatytas priedirdziy virpéjimas (PV) ar padidéjusi
natriureziniy peptidy koncentracija. Jei natriureziniy peptidy koncentracija plazmoje yra
padidéjusi, DSN (SNNIF), diagnozei patvirtinti reikalingi ir papildomi neinvaziniai
tyrimai, pvz. Dopleriné audiniy echokardiografija, kraujotakos pro mitralinj voztuva ar
plauciy venose nustatymas, KS maseés indekso ir kairiojo priesirdzio tario indekso
nustatymas, elektrokardiografiSkai patvirtintas PV . PanaSia neigiama diagnostine verte
y tyrimy seka turi paneigiant SNNIF pacientams, jauciantiems dusuli, tagiau nesant
stazés plauciuose pozymiy.

Atnaujinta SNNIF diagnostikos ar paneigimo taktika yra naudinga ne tik gydant atskirus
pacientus, bet ir ateityje itraukiant pacientus i didZiuosius klinikinius tyrimus siekiant
ateityje jvertinti jvairiu SNNIF gydymo bady veiksminguma.

Raktazodziai: Sirdies nepakankamumas » Diastol¢ « Doplering audiniy echokardiografija
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Ivadas

1998 metais Europos diastolinio SN tyrimy grupeé paskelbé diastolinio Sirdies
nepakankamumo (DSN) diagnostikos kriterijy rinkinj (angl. set) [1]. Tuo metu daryta
prielaida, jog DSN paplites vienam trecdaliui pacienty, serganciu SN. Jo prognozé laikyta
palankesne, nei sistolinio SN (SSN), esant maZesniam sergamumui ir mirgamumui [2-7].
Per pastaruosius du deSimtmegius e duomenys Zenkliai pasikeite: DSN paplitimas
padidéjo nuo 38 iki 54% visy SN atvejy [8,9]. Be to, nustatyta, jog ligoniy, sergandiy
DSN, yratokia pat gréesminga, kaip ir sergan¢iyju SSN [10-15]. DSN
predisponuojanciosa biiklés yra vyresnis amzius, moteriSka lytis, cukrinis diabetas (CD)

ir nutukimas, arteriné hipertenzija (AH) ir kairiojo skilvelio hipertrofija (KSH) [16]. Net
po iminio miokardo infarkto daugeliui pacienty pasireiskia diastolinis SN [18].

Ivertinus Sia epidemiologing evoliucija, turingia DSN paplitimo didéjimo tendencija
Vakary Salyse, kilo bitinybe i3 naujo jvertinti SSN diagnostikos kriterijus. Sis naujas
ivertinimas turéty paneigti kritika, kuri buvo pareiksta pradiniy (pirmyjy) diagnostikos
kriterijy atzvilgiu, ir padéty prisitaikyti prie naujo poZitrio i patofiziologija, atsizvel giant
i modernias Srdies vaizdines diagnostikos technol ogijas ir platy SN biologiniy Zymeny
naudojima klinikingje praktikoje.

é[RDIES NEPAKANKAMUMAS, KAl YRA NORMALI KAIRIOJO SKILVELIO
ISSTUMIMO FRAKCIJA (DIASTOLINISSIRDIESNEPAKANKAMUMAYS)

Sirdies nepakankamumas kai yra normali KS isstamimo frakcija (SNNIF) daznai
apibreziamas kaip DSN d¢l diastolines KS disfunkcijos, kuria jrodo sulétéjusi KS
relaksacijair padidéjes KS standumas [19]. Taciau diastoliné KS disfunkcija néra
vienintelé ligoniams sergantiems DSN, ji pasireikiair SSN sergantiems pacientams, ir
Sioje grupéje net geriau koreliuoja su klinikiniais simptomais, nei KSIF [20,21]. Be to,
nors globali KS sistoling funkcija binaidlikusi [22], ligoniams, sergantiems SNNIF,
jiems yra sumaZzéjes miokardo kinetikos greitis tiriant audiniy Dopleriu [22-28] bei
sutrikes arterio-ventrikulinis rySys (angl. coupling) [29,30]. Remiantis Siais
pastebejimais, galima teigti, jog skirtumas tarp DSN ir SSN mazeja[29,30] ir SN galima
laikyti vieningu sindromu, apibadinamu progresuojanciu KS sistolings funkcijos
blogeéjimu, kuris geriau jvertinamas miokardo kinetikos grei¢io mazéjimu pasitelkus
Doplerine audiniy echokardiografija, nei KS IF matavima (1 pav.).

1 pav. éirdiesnepakankarrlumas vieningas sindromas ar du skirtingi sindromai?
Irodymai, pagrindziantys SN kaip vieng arba du atskirus sindromus.

SN pasireidkia ir vystosi kaip vieningas SN pasireidkiair vystos kaip du sindromai:
sindromas - SNNIF iki issivystant SNMIF | vienas dél koncentrinio KS
remodeliavimosi ir nulemtas KS diastolinés
disfunkcijos ir kitas dél ekscentrinio KS
remodeliavimosi ir nulemtas sistolinésir
diagtolinés disfunkcijos derinio




Irodymai

Vienodas (angl. unimodal) KS IF
paplitimas SN klinikiniuose tyrimuose **

Irodymai

Kgncentri nis KS remodeliavimasis esant
DSN ir ekscentrinis KS remodeliavimasis

esant SSN >0
Nuolatinis KS ilgosios aSies sutrumpejimo
greicio (S) mazéjimas esant SNNIF ir

] Skirtinga miokardo ultrastruktara vyraujant
progresuojant | SNM|IF 228

kardiomiocity hipertrofijai esant DSN bei
sumazéjusiam miofilamenty tankiui esant
Progresavimas iki ekscentrinio KS SSN **
remodeliavimosi esant hipertenzinei Sirdies
ligai, *** ypat Afrikietiy ®*ir Azijiegiy

Didesne in vitro kardiomiocity liekamoji
populiacijose ¢4

jtampa esant DSN ©?

Progresavimas iki ekscentrinio KS
remodeliavimosi esant hipertrofinés KMP
galutinei (terminalinei) stadijai “®

Skirtingos citoraumeninio baltymo titino
izoformos ®-67%°

Skirtinga matrikso metal oproteinaziy ir
audininiy matrikso metal oproteinaziy
inhibitoriy ekspresija’®"?

SSN, bet ne DSN prognozés pageréjimas
taikant jprastinj Siuolaikini SN gydyma &%

Santrumpos. SNNIF — Sirdies nepakankamumas, kai yra normali iSstamimo frakcija;
SNMIF - Sirdies nepakankamumas, kai yra sumazéjusi (maza) isstamimo frakcija;
KS — kairysis skilvelis, SSN — sistolinis Sirdies nepakankamumas; DSN — diastolinis
Sirdies nepakankamumas.

Remiantis Sais pastebéjimais, keliamas isSikis supratimui apie DSN ir SSN [31,32]
skirtumus, ir kyla prielaidos SN laikyti vieningu sindromu, charakterizuojamu
progresuojanciu sistolinés KS funkcijos blogéjimo, geriau koreliuojanciu su Doplerings
audiniy echokardiografijos pagalba nustatomais greiciais, nei su |F (1 pav.).

Vieningo sindromo koncepcija sustiprina ir vienodas KSIF pasiskirstymas didZiuosiuose
SN tyrimuose, i kuriuos jtraukti tiek ligoniai su normalia, tiek su sumazejusia IF [33)].
Remiantis Sia vieningo sindromo hipoteze, diastoliné KS disfunkcija yra vienodos kilmés
visiems SN sergantiems ligoniams, ir yra nulemta padideéjusios kolageno ir modifikuoty
matrikso lasteliniy baltymy depozicijos intersticiume [34,35].

Neakcentuojant isskirtinio diastolines KS disfunkcijos vaidmens, ligonius, kuriems
pasireiskia SN nesant IF sumazejimo, geriau charakterizuoti terminu SNNIF [36] ar
»Sirdies nepakankamumas su iSlikusia IF* [37], nei terminu DSN.

Kel iantvéN kaip vieningo sindromo hipotezg, pagrindinis skirtumas tarp abieju spektro
pusiy (SNNIF ir SNMIF) yra KS dilatacijos ir formos pokygiy laipsnis, kitaip tariant KS
remodeliavimasis [36]. Taigi priimamabe jrodymuy, jog prasidéjus KS remodeliavimuisi,




esama evoliucijos progresuojant nuo SNNIF iki SNMIF. Atliekant 3 D (trimate)
echokardiografija, KS taris bina padidéjes lyginant su to paties amZiaus, lyties bei svorio
pacientais, todél daroma prielaida, jog ankstyva KS remodeliavimosi stadija pasireiskia
jau esant SNNIF [38]. Tokiaevoliucija taip pat pastebéta esant hipertenzinei Sirdies ligai
[39-42], ypac Afrikieciy [43,45] ir Azijiegiy [46,47] populiacijose. Daugelyje Siy studijy
ligoniams, kuriems laipsniskai mazé¢jo KSIF, nebuvo dokumentuota klinikiniy ivykiy
pvz. miokardo infarkto atvejy, ar bent jau ju nebuvo daugiau [39]. Retai pasitaikanti
(3.5%) evoliucijai ekscentrini KS remodeliavimasi pastebétair ligoniams, sergantiems
hipertrofine kardiomiopatija (HKMP) [48], liga, jau pradinése stadijose
charakterizuojama koncentrinio KS remodeliavimasi ir Zenklios diastolinés KS
disfunkcijos. Vieno nedidelio ligoniy su SNNIF echokardiografinio tyrimo metu
pastebéta, jog vienam penktadaliui pacientu jau po 3 ménesiy stebéjimo laikotarpio KSIF
sumazejo iki maziau nei 45% [49]. Reikalingos didesnés apzval gines studijos,
pageidautina nuosekliai atlikti koronarografija, siekiant nustatyti, ar SNNIF yra SNMIF
pirmtakas, sugrupuojant pacientus pagal tokias charakteristikas, kaip moteriskalytis [50],
reguliaris aerobiniai pratimai [51], Iétinis alkoholio vartojimas [52], genetinés
predispozicija[53], bei gretutinésligos, tokios, kaip pavyzdZiui cukrinis diabetas [54,55],
kurios padety iSvengti ar sulétinti SNNIF evoliucija { SNMIF.

Struktariniai, funkciniai ir molekulinés biol ogijos argumentai paremia teorija, jog
klinikinis SN pasireidkiair vystosi ne kaip vieningas sindromas, bet kaip du sindromai:
vienas su sumazéjusia (maza) KSIF, kitas su normalia KSIF, ir rodo, jog esama specifiniy
mechanizmy, salygojarciy diastoling KS disfunkcija (1 pav.). 15 gausybés klinikiniy
tyrimy akivaizdu, kad SSN sergantiems ligoniams pasirei Skia ekscentrine KSH,

prieSingai nei DSN sergantiems ligoniams, kuriems pasireiskia koncentring KSH. Jy metu
nustatytas didelis KS masés — tirio indeksas esant DSN ir mazas KS masés — tiirio
indeksas esant SSN [58-61]. DSN ir SSN skirtumai taip pat nustatyti ultrastruktiriniame
lygmenyje [61]: ligoniams su DSN kardiomiocity skersmuo 50% didesnis, nei ligoniams
su SSN, o miofilamenty tankis taip pat diesnis DSN sergan¢iuju miokarde.
Kardiomiocitai, izoliuoti i3 DSN ir SSN serganciuju miokardo biopsijy, taip pat skiriasi
funkcikai. In vitro kardiomiocity jtampa ramybéje yra didesné sergant DSN, ir, kartu su
kolageno tario frakcija §i didesné kardiomiocity itampa ramybéje turi jtakos padidinant
miokardo standuma, in vivo. Panadu, jog Siai padidéjusiai miokardo jtampai ramybéje turi
itakos raumeny (citoraumeninis) baltymas titinas [63]. Titinas funkcionuoja kaip
dvikrypte spyruoklé, atsakinga uz ankstyva diastolini KS atsipalaidavima (angl. recoil)
[64] ir velyva diastolin pasiprieSinima jtampai [65,66]. Titino izoformy ekspresija
skiriag ligoniams sergantiems SSN ir DSN: ligoniams, sergantiems SSN, titino izoformy
ekspresijaturi tendencija kigti link elastiSkesnés izoformos[67-69], tuo tarpu ligoniams,
sergantiems DSN, stebimas poslinkis (angl. shift) link maZiau elastikos izoformos [61].
Neskaitant skirtingy raumeny (citoraumeninio) baltymo izoformy KS miokarde,
ligoniams su SSN ir DSN, matrikso metal oproteinaziy (MMP) ir audininiy MMP
inhibitoriy ekspresijos badai taip pat skiriasi. Nustatyta, jog hipertenzine Sirdiesliga
serganciy ligoniy suDSN [70]ir ligoniy, kuriems nustatyta aortos stenoze [71], matrikso
degradacija yra sumazéjusi dél sumazéjusios MM P reguliacijos (angl. downregulation), ir
padidéjusios MMP audiniy inhibitoriy reguliacijos (angl. upregulation), tuo tarpu esant
dilatacinei KMP, padidéjusi matrikso degradacija stebima dél padidéjusios MM P



reguliacijos [72]. Ligoniams su aortos stenoze, kuriems sumazéja KSIF, §i pusiausvyra
tarp proteolizésir antiproteolizés sutrinka [ 73], ir prasideda kardiomiocity degeneracija
[74]. Be to, eksplantuoty Zmogaus SirdZiy trabekul ése pastebéta kalcio sroviy pokyciai
(alteracija), kurie selektyviai sukeliarelaksacijos ir diastolés sutrikimus[75-81]. Sie
pokyciai gali biti stebimi ir esant DSN. Galiausiai, klinikines baigties tyrimuose, kur
skiriami farmakologiniai preparatai, ligoniy serganciy DSN biklé taip akivaizdziai
nepageréja, kaip serganciuju SSN [8,82]. Tai leidzia daryti prielaida, jog tai gali nulemti
skirtingi patofiziologiniai mechanizmai.

Aidkumo délei, terminai SNNIF ir SNMIF bus naudojami ir toliau Sioje apzvalgoje, ir
atitinkamai pakveis terminus DSN ir SSN. Sisterminy SNNIF ir SNMIF vartojimas
nereiskia, kad SN pasireiskimo kaip vieno ar dvieju sindromy problema yraiSspresta.

TRYSPRIVALOMOS SALYGOS NORINT DIAGNOZUOQOTI éIRDJ ES
NEPAKANKAMUMA SU NORMALIA KAIRIOJO SKILVELIO ISSTUMIMO
FRAKCIJA

Norint nustatyti SNNIF diagnoze, reikia 3-ju salygu (2 pav.): 1) klinikinio SN simptomy

pasireiskimo; 2) normalios ar saikiai sumazéjusios KS sistolinés funkcijos, ir 3)
diastolines KS disfunkcijos irodymy.

2 Pav. Diagnostiné struktiiriné schema ,, K aip diagnozuoti SNNIF*.
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Stazinio Sirdies nepakankamumo simptomai

Stazinio Sirdies nepakankamumo simptomai - tai krepituojantys karkalai, plauciy edema,
kulksneliy edema, hepatomegalija, dusulys fizinio kravio metu bei nuovargis. Reikia
skirti jvairias dusulio formas (pvz. susijes su fiziniu kraviu ar naktinis) [83]. Esant
SNNIF, dusulys dazniausiai yra ankstyviausias simptomas, pasireiskiantis del stazes
plaugiuose [84], tuo tarpu bendras raumeny nuovargis yra labiau idreikstas esant SNSIF,
del sumazéjusio minutinio Sirdies tario, vazodilatacijos sutrikimy ir skeleto raumeny
metabolizmo sutrikimy. Oro trakuma ir dusuli ypa¢ sunku interpretuoti vyresnio amziaus
ir nutukusiems pacientams, kurie sudaro didZiaja dali serganciyju SNNIF populiacijos.
Objektyvius sumazéjusio fizinio pajégumo irodymus galima gauti atlikus metabolinj
fizinio kravio mégini, kai matuojama maksimalus deguonies suvartojimas (V Ozmax) [85-
89] (sumazéjes V Oomax < 25 mL/kg/min.; maZas V Ozmax < 14 mL/kg/min.) ar atlikus 6
minueiy ¢jimo meéginj [90-92] (Zenklus sumazéjimas < 300 m). Ligoninéje paprastai
stebimi jvairtis SN simptomai, kadangi dauguma pacienty hospitalizuojama del
dekompensuoto SN ar plauciy edemos epizodu. Tagiau ambulatorinemis salygomis
pacientai skundZiasi oro trakumu nesant akivaizdZiy stazés plauciuose pozymiy. Todél,
vietoje pirmojo SNNIF diagnostinio kriterijaus,, stazinio SN simptomuy ir pozymiy
buvimas® tinkamesnis bty ,, SN simptomy buvimas'. Pastarasis kriterijus naudotas ir
Nacionalinio Sirdies, plauciy ir kraujo instituto Framinghemo Sirdies studijoje [93].

Normali ar saikiai sutrikusi kairiojo skilvelio sistoliné funkcija

Comment [A1]: 2 pav. KSGDTI -
kairiojo skilvelio galinio diastolinio tario
indeksas; b - kairiojo skil velio standumo
konstanta; AD —audiniy Dopleris; E —
ankstyvos kraujotakos pro mitralini voZtuva

‘ greitis; E —ankstyvo AD ilgejimo greitis;

NT-proBNP - N-terminalinis smegeny
natriurezinis pro-peptidas, BNP - smegeny
natriurezinis peptidas; E/A - ankstyvos (E)
ir velyvos (A) kraujotakos pro mitralini
voZztuva greitis; DT - deceleracijostrukme;
KS MMI —kairiojo skilvelio mases
indeksas; Prt - plauciy veny reversinés
kraujotakos trukme prieSirdziy sistolés
metu; Pt - kraujotakos trukme pto mitraling
voZztuva prieSirdZiy susitraukimo metu.




Normali ar saikiai sutrikusi KS sistoline funkcija yra antrasis SNNIF diagnostikos
kriterijus. Kadangi SN serganciu ligoniy KS IF pasireiskia kaip vienmodaline distribucija
(angl. unimodal distribution), specifiniy ribiniy (cut-off) reikSmiy pasirinkimas lieka
sutartinis[33]. Nacionalinio Sirdies, plau¢iy ir kraujo instituto Framinghemo Sirdies
studijoje [93] naudota normaliai ar saikiai sumazéjusiai sistolinel KS IF funkcijai
apibadinti naudota KS IF > 50% ribiné reikSme, kuri iki Siol naudojama ar sitaloma kity
tyréju [60,94]. Siame sutarimo dokumente KS IF > 50% taip pat laikoma atitinkancia
normalia ar saikiai sumazéjusia KS sistoling funkcija. KS IF reikia jvertinti pagal naujas
Amerikos echokardiografijos draugijos ir Europos echokardiografijos asociacijos
pasitlytas Sirdies kamery dydZio matavimo rekomendacijas [95]. Svarbu pabréZti, jog
esant SNNIF sumaZéjes ilgosi os aSies sutrumpéjimas yra kompensuojamas sustipréjusio
trumposios aSies sutrumpéjimo.

Kaip jau pademostruota Franko, Starlingo ir Vigerso, o véliau naujai jvertinta[96], KS
relaksacija priklauso nuo galinio sistolinio pokrivio ir tirio [97-101]. Todel SNNIF
kriterijy (reikalavima) ,,normali ar saikiai sumaZzéjusi KS funkcija' reikia jvykdyti
matuojant KS tarius. Siekiant iSvengti Zenklaus KS padidéjimo galimybes [95] KSGDT
ir KSST indeksai negali virdyti atitinkamai 97 ml/m? ir 49 ml/m?.

Kitas dalykas, susijes su normaliaar saikiai sumazejusia KS funkcija, yra laikas,
prabéges nuo klinikinio SN epizodo iki KS sistolinés funkcijos duomeny gavimo.

Pagal Nacionalinio Sirdies, plauciy ir kraujo instituto Framinghemo Sirdies studijos
kriterijus, siekiant nustatyti galuting ar galima SNNIF diagnoze reikalinga informacija
apie KS IF turi bati gauta per 72 val. nuo SN epizodo pradzios [93]. Sis reikalavimas gali
bati pasengs, kadangi echokardiografiniai ligoniy su hipertenzinés kilmés plauciy edema
tyrimai Dopleriu, atlikti hospitalizacijos diena ir pakartoti stabilizavus ligonio bikle,
parodeé, jog KS IF ir KS galinis diastolinis dydis buvo identidki, nesant KS sistolinés
funkcijos pageréjimo likusio hospitalizacijos laikotarpio metu [102].

Sutrikusio kairiojo skilvelio atsipalaidavimo, prisipildymo, elasti&umo ir standumo
diastoléje jrodymai

Ar reikalingi kairiojo skilvelio disfunkcijos jrodymai relaksacijos ar diastolés metu?

Poreikiu gauti pozityviy sutrikusio KS atsipalaidavimo, prisipildymo, elastiSkumo ir
standumo diastoléje irodymy kaip sitiloma originaliose Europos studiju grupés gairése [1]
suabejota [60]. Pripazistant diastolines KS disfunkcijos jvertinimo sunkumus, buvo
iSkelta hipotezeé nereikalauti jvertinti KS diastoling disfunkcija siekiant diagnozuoti
SNNIF [60]. 92 procentams pacienty su SN anamnezéje, KS IF > 50% ir koncentrinio KS
remodeliavimosi irodymais buvo padidéjes KS galinis diastolinis spaudimasir visiems
nustatytas bent vienas hemodinaminis ar echokardiografinis Doplerio sutrikusio KS
atsipalaidavimo, prisipildymo ar standumo diastoléje indeksas. Kadangi Sioje studijoje
tirti pacientai su gerai dokumentuota SN anamneze, jos rezultaty negalima ekstrapoliuoti
ligoniams, kuriems pasireiskia vien tik dusulys, nesant objektyviy stazinio SN simptomy
ar anamnezés. Taciau, §i studija, kaip ir kitos, [19,58-61] akivaizdZiai parode, jog
koncentrinis KS remodeliavimasis turi svarbia reikdme diagnozuojant SNNIF ir yra



potencialus surogatas tiesioginiams diastolines KS disfunkcijos jrodymams [94]. Todél
dabartiniame sutarime (2 pav.) laikoma, jog KS sienelés mases indeksas > 122 g/m? (%)
ar KS sienelés masesindeksas > 149 g/m? (5) yra pakankamas SNNIF jrodymas [95], kai
audiniy Doplerio rezultatai sunkiai interpretuojami ar kai padidéjusi natriureziniy peptidy
koncentracija kraujo plazmoje.

Invazinis kairiojo skilvelio disfunkcijos jvertinimas relaksacijos ar diastolés metu

Sutrikusios KS atsipalaidavimo, prisipildymo, elastiSkumo ar standumo diastolé¢je
irodymus galima gauti atliekant invaziniu badu (atliekant Sirdies kateterizacija). Invaziniu
btidu gauti diastolines KS disfunkcijos irodymai ir toliau laikomi galutiniu SNNIF
irodymu [1,19,93,94]. Tokiais irodymais laikomi: KS relaksacijos konstanta (=) > 48 ms,
KS galinis diastolinis spaudimas > 16 mmHg ar vidutinis spaudimas plau¢iy kapiliaruose
> 12 mmHg [103-106] (2 pav.). Matematiniai simboliai naudojami apskai¢iuojant KS
relaksacijos laiko konstanta paai3kinti priede. Kai KS spaudimas diastolés gale ar
vidutinis spaudi mas plaugiy kapiliaruose yra padidéjes esant normaliam KSGDT
indeksui, lalkoma, jog KS elastiSkumas diastolés gale yra sumazejes. KS diastolinis
elastiSkumas turi rysj su KS diastolinio spaudimo-tario santykio spaudimo-tario kreivéje
(angl. plot) pozicija[107], skirtingal, nei KS standumas, kuris su diastolinio KS
spaudimo diastolinio spaudimo ir diastolinio KS tario santykiu (dP/dV), ir yralygus
diastolinio KS spaudimo ir tario santykio Slaitui kreivéje. KS standumo diastoléje
modulis > 0,27 taip pat yra diagnostinis diastolinés KS disfunkcijos irodymas (Zr.

Prieds). Atvirkstias KS standumui dydis yra KS elasti Skumas (dV/dP). Raumens
standumas (E) yra miokardo streso-itempimo santykio Saitas (angl. slope) ir parodo
pasiprieSinima itempimui, kai miokardas patiria vienoki ar kitoki stresa. Streso («)
apskaic¢iavimui reikia pasitelkti geometrini KS modeli ir apskai¢iuoti itampa (=) darant
prielaida apie KS dydi ne streso metu. Nors priimta laikyti, kad raumens standumas
atspindi materialias miokardo savybes, ir dél Sios prieZasties jis nejautrus tmiems
neurohumoraliniams pokyciams, neseniai atlikti klinikiniai ir eksperimentiniai tyrimai
pateiké akivaizdZiy irodymy, jog raumens standumas pakinta paskyrus azoto oksido
[108], endotelino-1 [109] ar angiotenzino |1 [110]. Matematiniai skaiciavimai, iSvedantys
KS ar miokardo standumo moduli yra pateikti priede (papildoma medZiaga tinkle —
online).

Kairiojo skilvelio disfunkcijos jvertinimas relaksacijos ar diastolés metu taikant doplerine
echokardiografijg

Priimta, jog izovoliuminés KS relaksacijos trukme (IVRT), ankstyvo (E) ir prieSirdinio
(A) mitralines kraujotakos piky jvertinimas taikant Doplering echokardiografija,
ankstyvos mitralinés kraujotakos deceleracijos trukme (DT) tiriant pulsinés bangos
Dopleriu, bei plauciy veny sistolines (S) ir diastolinés (D) kraujotakos santykis parodo
diastoling KS disfunkcija, jei jie virSija specifines ribines reik3mes (cut off), indeksuotas
pagal amziaus grupes [1]. Sie pasiiilytieji Doplerings echokardiografijos metu gauti KS
diastolinés disfunkcijos indeksai tapo astrios kritikos subjektu [111], taciau laipsniskai
tyrimai yraapibendrinti priede (papildoma medZiaga tinkle) ir parode jvairia Doplerinés
echokardiografijos metu apskaiiucty indeksy prognosting verte SNNIF atzvilgiu.



Derinant mitralines kraujotakos dydZius su plauciy veny kraujotakos dydZiais, gautais
taikant Doplering echokardiografija [118], 93% ligoniy, kuriems jtartas SNNIF,
pasitvirtino KS diastoliné disfunkcija[119]. Mitralinés kraujotakos grei¢iy ir plauciu
veny kraujotakos grei¢iy derinio prognostiné verté patvirtintair tiriant arterine
hipertenzija sergancius ligonius, kuriems Sio kintamuyjy derinio pagalba atliktas
pusiaukiekybinis KS galinio diastolinio dydZio jvertinimas[120]. Abiejy tyrimy metu
matuota reversinés kraujotakos plauciy venose trukme prieSirdzZiy sistolés metu (Prt) bei
mitralinés A bangos kraujotakos trukmé (At), ir ju skirtumas (Prt—At > 30 ms) naudotas
diagnozuoti KS diastolinei disfunkcijai 121-132].

Nesant pseudonormalizacijos audiniy Dopleriu atliekant ilgejimo greic¢iy matavimus,
kraujotakos matavimas Doplerinés echokardiografijos badu daugiau
neberekomenduojamas kaip pirmaeilis badas KS diastolinés disfunkcijos diagnostikai.
Tik tada, kai tiriant audiniy Dopleriuilgéjimo greiciai yra nediagnostiniai, bet kyla KS
diastolinés disfunkcijos itarimas, arba kai padidéjusi natriureziniy peptidy koncentracija
kraujo plazmoje, simultaniskas sumazéjusio E/A santykio, pailgejusiosDT ar pailgéjusio
Prt — At indekso nustatymas turi diagnosting KS disfunkcijos verte (2 pav.).

Kairiojo skilvelio disfunkcijos jvertinimas relaksacijos ar diastolés metu taikant audiniy
Doplerio tyrimg

Audiniy Dopleriu galimatiksliai iSmatuoti audiniy greitj tiek erdviniu (mm), tiek ir laiko
(>>100s™) at?vilgiu. DaZniausiai naudojama audiniy Doplerio savybé yraKS miokardo
bazés (, mitralinio Ziedo") iSilginio trumpéjimo ar ilgéjimo greitis. Matavimus galima
atlikti mitralinio Ziedo pertvaringje arba Soninéje puséje. Kaip paaiskinta priede (Zr.
papildoma medZiaga tinkle), maksimalus sistolinio (S) sutrumpeéjimo ir ankstyvo
diastalinio (E") ilgéjimo greiciai laikomi jautriais KS sistolinés ar diastolinés funkcijos
parametrais.

Y pa¢ ankstyvos gerai mitralinés kraujotakos greitis (E) padalintasis E' koreliuoja su KS
prisipildymo spaudimais. E priklauso nuo kairiojo prieSirdzio ,,varomojo* (angl.
»driving") spaudimo, KS atsipalaidavimo kinetikosir amziaus, tuo tarpu E' priklauso
daugiausiai huo KS atsipalaidavimo kinetikos ir amZiaus. Vadinasi, santykyje E/E', KS
atspalaidavimo kinetikos ir amZiaus jtaka eliminuojama, o &is santykis parodo kairiojo
priedirdZio ,,varomaji‘ (,driving*) spaudima ar KS prisipildymo spaudima. E' taip pat
galima konceptualizuoti kaip kraujo kieki, patenkantj | KS ankstyvo prisipildymo metu,
kai E atspindi gradienta, bating Siam kraujui patekti { KS. Didelis E/E' santykis parodo
dideli gradienta bet maZa kraujo poslinki. Informacija apie KS prisipildymo spaudimus
taip pat galima gauti i laiko trukmés intervalo tarp E pradziosir E' pradzios (Te—g)
[133,134].

Kai E/E' virsija 15, KS prisipildymo spaudimai yra padidéje, o kai Sis santykis mazesnis
uz 8, KS prisipildymo spaudimas yra maZas [135]. E/E' yra stiprus prognostinis
iSgyvenamumo veiksnys po miokardo infarkto, o E/E' > 15 yra pranaSesnis prognostinis
veiksnys uZ kitas klinikines ar echokardiografines kintamasias [136]. Tampri E/E' ir KS
prisipildymo spaudimy koreliacija buvo patvirtinta SN sergantiems ligoniams su
sumazejusia (<50%) ar idlikusia KS iSstamimo frakcija [137] bei ligoniams, kuriems



nustatyta létos relaksacijos ar pseudonormal us ankstyvos mitralinés kraujotakos tipai
[138]. Diagnostinése schemose, pateiktose 2 ir 3 lentelése, E/E' santykis laikomas
turinciu diagnosting verte diagnozuojant diastolini SN, jei E/E' > 15, ir paneigianciu
SNNIF jei E/E' < 8. E/E' varijuojantistarp 8 ir 15 leidZia jtarti diastoling KS disfunkcija,
bet nepatvirtina diagnozeés todél siekiant patvirtinti SNNIF diagnoze reikia ji vertinti
kartu su kity neinvaziniy tyrimy visuma (2 pav.). Pasitlytosios E/E' ribinés reikSmeés
pagristos pulsiniu Dopleriu atliktais matavimais ir vidutiniais lateralinio (Soninio) ir
pertvarinio mitralinio Ziedo judesio greiciais.

3 pav. K aip paneigti SNNIF ligoniui, kuriam pasir eiskia dusulys,
taciau néra skystio perkrovos.
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Santrumpos: S— miokardo trumpéjimo greitis matuojant audiniy Dopleriu.

[tampa ir jtampos daznio vaizdiné diagnostika

[tamposir jtampos daZnio matavimai audiniy Dopleriu yra nauji vidinés miokardo
deformacijos[139] kiekybiniai indeksai. Laikoma, jog jie nepriklauso nuo slenkamojo
judéjimo (angl. translational motion), skirtingai, nei miokardo greiciai. Regioninés
deformacijos jvertinimas akivaizdzZiai duoda suprasti, jog norint paneigti KS disfunkcija,
reikiaitirti visus miokardo segmentus. Tuo tarpu audiniy Dopleriu nustatytas E/E'



atspindi viso KS darba, todel SNNIF diagnostinese schemose jam teikiama pirmenybé
pries jtamposir itampos daZnio matavimus (2 ir 3 pav.). Potencialus itampos ir itampos
daZnio matavimo taikant vaizding diagnostika diastolinei KS disfunkcijai jvertinti
naudojimas ateityje yra aptartas priede (Papildoma medZiaga tinkle).

Kairiojo priesirdzo tiario apskai¢iavimas

Kairiojo priesirdZio taris, indeksuotas kiino pavirsiaus plotui (= kairiojo prieSirdZio tario
indeksas) > 32 ml/m? buvo pirmasis pripaZintas didelés prognostinés vertés (P = 0.003)
kardiovaskulinés komplikacijos prognostiniu veiksniu, prognostinei vertei esant netgi
didesne, nei kiti echokardiografiskai iSvesti indeksai, pvz. KS masés indeksas (P =
0.014), ar KS diastoliné disfunkcija (P = 0.029) [140].

Viename populiaciniame tyrime kairiojo priedirdZio tario indeksas stipriai koreliavo su
diastolines KS disfunkcijos sunkumu ir trukme: kairiojo prieSirdZio tario indeksas
laipsniskai didéjo nuo 23 + 6 ml/m? normoje iki 25 + 8 ml/m? esant saikiai diastolinei KS
disfunkcijai, iki 31 + 8 mL/m’ esant vidutinei ir iki 48 + 12 ml/m” esant sunkiai
diastolinei disfunkcijai [141]. Todél kairiojo prieSirdzZio tario indeksas buvo pasil ytas
kaip diastolinés KS disfunkcijosir kardiovaskulinés rizikos biologinis Zymuo [142,143].
Padidejes kairiojo priesirdZio tario indeksas neseniai buvo pripaZintas reliatyviai nuo
kravio (prieskravio ir pokravio) nepriklausantis K'S prisipildymo spaudimy ir diastolines
disfunkcijos Zymuo ligoniams su jtariamu SN ir normalia KSIF [116]. Siems pacientams
kairiojo prieSirdZio tario indeksas yra tvirtesnis (tikslesnis) Zymuo uz kairiojo prieSirdzio
ploty ir kairiojo prieSirdzZio skersmenj [144,145]. D¢l Siy prieZzasCiy Siame sutarimo
dokumente kairiojo priedirdZio tirio indeksas > 40 ml/m? laikomas pakankamu
diastolines KS disfunkcijos jrodymu, kai E/E' santykis yra nediagnostinis (pvz. 15 > E/E'
> 8) ar kai yrapadidéjusi natriureziniy peptidy koncentracija kraujo plazmoje (2 pav.).
Panasiu biidu kairiojo priedirdio tirio indeksas < 25 ml/m?laikomas bitinu siekiant
paneigti SNNIF (3 pav.). Kairiojo prieSirdzio tirio indekso reikdmeés nuo 29 and 40
ml/m? atitinkamai atitinka apating saikiai padidejusio ir virsuting Zenkliai padidejusio KP
riba, kaip nurodyta naujose Amerikos echokardiografijos draugijos ir Europos
echokardiografijos asocijacijos rekomendacijas Sirdies ertmiy dydzZiy kiekybiniam
ivertinimui [95]. Konduito (perdavimo), rezervuaro ir pompos funkcijos kairiajame
prieSirdyje normaliomis ir patofiziologinémis sal ygomis toliau yra paaiskintos priede
(papildoma medziaga tinkle).

Sirdies nepakankamumo biologiniai Zymenys: natriureziniai peptidai

PriesirdZiy natriurezinis peptidas (PNP) ir smegeny natriurezinis peptidas (BNP)

gaminas priesirdzZiy ir skilveliy miokarde kaip atsakas | padidéjusia jtampa priesirdzZiuose
ar skilveliuose diastolés metu. Jo sekrecija salygoja natriureze, vazodilatecija, ir
pageréjusi KS atsipalaidavima. Sirdies miocitai gamina pro-BNP, kuris kraujotakoje
laipsniskai suskaidomasiki NT-BNP ir BNP.

Ligoniams, kuriems yra SNNIF [146,147], NT-pro-BNP reikdmeés koreliuoja su
ankstyvais KS atsipalaidavimo indeksais, pavyzdziui KS relaksacijos trukmés konstanta
(v), vélyvo KS atsipalaidavimo indeksais, pavyzdziui KS slégis diastolés gale ir KS
standumo modulis. BNP and NT-proBNP reikSméstaip pat labai varijuoja priklausomai
nuo KS diastolines disfunkcijos laipsnio: progresyviai didéjancios reilkdmes nustatytos



ligoniams, kuriy mitraliné kraujotaka yra sutrikusios KS relaksacijos,
pseudonormalizacijos ar restrikcijos tipo [117,148]. Plotas po NT-proBNP (0.83)
resiverio operaciniy charakteristiky (angl. receiver operating characteristics (ROC))
kreive (0,83) buvo lygus KS spaudimo diastolés gale plotui (0.84), ir vir§jo sutrikusio
EYA tiriant audiniy Dopleriu plota (0.81) [146]. NT-proBNP ir E/E' santykio derinys
padidino plota po ROC kreive nuo 85 iki 95% [146]. PrieSingai, nei simptomines
izoliuotos diastolines KS disfunkcijos atveju, natriureziniai peptidai nepasivtirtino kaip
optimal us skriningo (atrankos) badas esant ikiklinikinei KS disfunkcijai [149].

Sveikiems asmenims NT-proBNP koncentracija didéja didejant amZiui, ir yra didesné
moterims, nei vyrams[150]. BNPir NT-proBNP koncentracijai gali turéti jtakos
gretutinés ligos, pavyzdzZiui sepsis [151], kepeny ar inksty nepakankamumeas [152-154].
BNP koncentracija kraujo plazmoje didéja nepriklausomai nuo KS prisipildymo
spaudimy, kai glomeruly filtracijos greitis sumaZzéja< 60 ml/min. Be to, BNP ir NT-
proBNP koncentracija kraujo plazmoje neatspindi iSimtinai kairiojo prieSirdZio
iStempimo, bet gali padidéti ir dél deSiniojo prieSirdZio iStempimo. Pastarasis yra ypa¢
svarbus, kai del letines obstrukcinés plauciy ligos (LOPL) [155], plaugiy arterijos
tromboembolijos (PATE) [156] ar mechaninés ventiliacijos [157] pasireiskia plauting
hipertenzija. Galiausiai nutukimas sumaZina BNP reikSmes[158,159], todél ligoniams,
kuriy kiino masss indeksas virsija 35 kg/m?, reikia naudoti maZesnes ribines (cut off)
reikdmes.

SNNIF diagnostikos ir paneigimo schemose (2 ir 3 pav.) padidéjusi BNP ar NT-proBNP
koncentracija nelaikoma pakankamu diastolinés K S disfunkcijos irodymu, kuriai
patvirtinti reikalingi papildomi neinvaziniai tyrimai. SNNIF diagnozei (2 pav.) buvo
pasirinkta didel¢ pozityvi ribinés NT-proBNP (220 pg/ml; Roche Diagnostics) ir BNP
(200 pg/ml; Triage Biosite) reikdme. Siekiant paneigti SNNIF, buvo pasirinkta
(pritaikyta) didelé negatyvi ribine NT-proBNP (120 pg/ml) ir BNP (100 pg/mL) reikdmé.
NT-proBNP reikdmeés 120 ir 220 pg/ml pasizyméjo atitinkamai 93% neigiama
prognostine reikSme bei 80% teigiama prognostine reikSme [146]. BNP reik8més 100 ir
200 pg/ml pasizymejo atitinkamai 96% neigiama prognostine reikSme ir 83% teigiama
prognostine reikSme [160]. Ribinés NT-proBNP reikSmés buvo iSvestos atlikus ROC
analize SNNIF sergantiems pacientams, kuriems pasireiskia dusulys fizinio krivio metu
[146]. Apie BNP analize remiantis ROC kreive SNNIF sergantiems pacientams, kuriems
pasireiSkia dusulys fizinio krivio metu, nebuvo pranesta. Todél BNP ribinés reikSmeés
buvo idvestos remiantis ROC analize SNNIF sergantiems pacientams, kurie pateko i
skubios pagal bos skyriy dél aminio Sirdies nepakankamumo [160]. Kadangi NT-proBNP
ir BNP ribines reikdmes buvo iSvestos skirtinguose SNNIF serganciu pacienty
pogrupiuose, ju atitinkamy dydZiy bei intervaly palyginti negalima. Siekiant patenkinamy
teigiamy NT-proBNP ir BNP prognostiniy reik8miy, diagnostinésribinés reikSmés buvo
padidintos iki tokiosribos, kai jautrumas sumazéjo maziau 80%. Tai salygojo NT-
proBNP ir BNP reik3miy persidengima kontroliniams ir SNNIF sergantiems pacientams,
ypat kai pastariesiems pasireiské dusulys fizinio kravio metu [117]. Todel natriureziniai
peptidai rekomenduojami daugiausiai SNNIF paneigimui, bet be diagnostikai. Be to, kai
naudojami diagnostikos tikslu, vieni natriureziniai peptidai neuztikrina SNNIF diagnozes,
todél visadareikia atlikti ir kitus neinvazinius tyrimus.



Sirdies magnetinis rezonansas

Sirdies magnetinio rezonanso (SMR) pranadumas pries echokardiografijos tyrima — tai
galimybé gauti vaizdus bet kurioje pasirinktoje plokstumoje ar bet kurioje pasirinktoje
aSyje. Tai daro SMR auksiniu standartu KS tirio, KP tirio bei KS masés matavimams
[161,162]. Esant SN rutininio SMR tyrimo metu galima gauti §uos vaizdus: kino vaizdus
(tas pats viso Sirdies ciklo metu) kartu su visuma gretimy trumposi os aSies vai zdy
(pitviy), apimanciy visa Sirdi nuo Sirdies bazés ki virsanés, ir visuma ilgosios aSies
vaizdy (dviejy, triju ir keturiy kamery). Atliekant SMR galima gauti visa spektra KS
prisipildymo parametry, kurie yraidentiski arba beveik identiski gautiesiems atliekant
echokardioskopija. SMR, kaip toks, yravertinga alternatyva tiems pacientams, kuriems
atliekant echokardiografija dél iSmatuoti Siy parametry blogos vaizdo kokybés
nepavyksta. Be to, SMR yra ne tik vertinga alternatyva echokardiografiniam tyrimui, bet
gali bati ir pirmaeilistyrimo metodas jei tikimasi nedideliy KS tario, KP tario bei KS
masés pokyciy (pvz., kai vertinamas ligos progresavimas arbareakcija i gydyma).
Galiausiai, jvairas morfologiniai ir funkciniai parametrai, tokie kaip audiniy
charakteristika ar KS diastolinisissisukimas (angl. untwisting) gali bati gauti tik atliekant
SMR. Sie parametrai suteikia svarbios naujos informacijos nustatant iSeming, uzdegiming
ar infiltracines miokardo ligas bei jvertinant diastoline KS disfunkcija. Kitos detales apie
SMR pateikiamos priede (Papildoma medZiaga tinkle).

D¢l ribotos dispozicijos, SMR $iuo metu rezervuotas moksliniams tyrimams, todél néra
itrauktas i diagnostines SNNIF schemas. Kadangi SMR vis platiau naudojamas klinikoje,
ir Siuo metodu pradedama vertinti diastoliné KS disfunkcija[163], diastolinesKS
disfunkcijos indeksai, iSvesti pasitelkus SMR, greiciausiai artimiausioje ateityje bus
jtraukti i diagnostines SNNIF schemas.

KAIPDIAGNOZUOTI SIRDIESNEPAKANKAMUM A, KAl NORMAL I
KAIRIOJO SKILVELIO ISSTUMIMO FRAK CIJA

Siame sutarimo dokumente ,, Kaip diagnozuoti DSN?* pateiktas 3 reikalavimai, kurie turi
biiti jvykdyti siekiant patvirtinti SNNIF diagnoze (2 pav.). Sie reikalavimai yra: 1)
nustatyti klinikiniai SN pozymiai; 2) nustatyta normali ar saikiai sutrikusi KS sistoling
funkcija (IF); 3) irodyta diastoliné disfunkcija. Kadangi nemaZai pacienty, serganciy
SNNIF jaucia dusuli, tagiau nera skysgiy retencijos pozymiy, simptomai laikomi
pakankamu klinikiniu frodymu, reiSkian¢iu stazinj Sirdies nepakankamuma. KS IF lygi
50% yra pasitlyta kaip ribine saikiai sumazejusios KS sistolinés funkcijos verte, o
KSGDT indeksas, lygus 97 ml/m? kaip ribin¢ Zenklaus KS padidejimo paneigimo verté.
Invazinius diagnostinius diastolines KS disfunkcijos jrodymus galima gauti matuojant KS
atspalaidavimo laiko konstanta, KS galini diastolini spaudima, plauciu kapiliary pleistini
spaudima ar KS standumo moduli. Pageidautina, kad neinvaziniai diastolinés KS
disfunkcijos irodymai, bty gauti naudojant Doplering audiniy echokardiografija (E/E' >
15). Jei miokardo Dopleriné audiniy echokardiografija kelia diastolines KS disfunkcijos
itarima, taciau jos nepatvirtina (15> E/E' > 8), siekiant patvirtinti diastoling KS
disfunkcija & tyrima reikia derinti su kitais neinvaziniai tyrimais. Sie neinvaziniai
tyrimai, tai 1) mitralinio voZtuvo kraujotakos grei¢io (E/Asantykisir DT), arba plautiniu



veny kraujotakos grei¢io (Prt —Ptindeksas) nustatymas pulsiniu Dopleriu; 2)
echokardiografinis KS masésindekso ar kairiojo priedirdzio tirio indekso nustatymas; 3)
elektrokardiografiniai PV irodymai; ir 4) BNP ar proBNP nustatymas kraujo plazmoje.
Jei plazmos NT-proBNP > 220 pg/ml or BNP > 200 pg/ml, patvirtinti diastolinei KS
disfunkcijai reikia kity neinvaziniy tyrimy: 1) Doplerinés echokardiografijos (E/E'
santykis); 2) mitralinio voZtuvo kraujotakos (E/A santykisir DT), arba plautiniy veny
kraujotakos (Prt —Ptindeksas) ivertinimas pulsiniu Dopleriu; KS masésindekso ar
kairiojo prieSirdZio tario indekso nustatymas; ir elektrokardiografiniai PV jrodymuy.
Pasitil ytyju skirtingy echokardiografijos btidy naudojimas matuojant mitralinio voZtuvo
kraujotaka (E/Asantykisir DT), plautiniy veny kraujotaka (Prt —Ptindeksas) ir E'
(Dopleriné audiniy echokardiografija), leidZiaiSsamiai neinvaziniu badu jvertinti KS
atspalaidavima, KS diastolini spaudima ir KS prisipildymo spaudimus [164].

KAIP PANEIGTI SIRDIESNEPAKANK AM UM A, KAl NORMALI KAIRIOJO
SKILVELIO ISSTOUMIMO FRAKCIJA

Daznai yra sunku atlikti SNNIF diferencing diagnostika, kai vyraujantis simptomas
dusulys nesant skysciy retencijos poZzymiy. Todél pasitilyta diagnostiné strategija paneigti
SNNIF (3 pav.). Dastan¢iam pacientui néra skysciy retencijos pozymiy, o NT-proBNP <
120 pg/ml ar BNP <100 pg/ml, bet kuri SN forma paneigiama dél didelés diagnostings
natriureziniy peptidy vertes [146,160], ir lieka didZiausia tikimybeé, jog dusuli sukélé
plauciy liga. Jei echokardiografiskai paneigiama voztuvy ar perikardo liga, pagal naujas
Amerikos echokardiografijos draugijos ir Europos echokardiografijos asociacijos
rekomendacijas reikia iSmatuoti KS tariusir KS IF [95]. Jei KS IF > 50% ir KSGDT
indeksas < 76 ml/m?, ir jei pacientui nera PV, prieSirdziy dilatacijos, KS hipertrofijos,
sumazéjusio Sar padidéjusio E/E' (Doplering audiniy echokardiografija), SNNIF
diagnoz¢ paneigiama

ISVADOS

Kadangi $uo metu SNNIF sudaro daugiau kaip 50 procenty visy ligoniy, serganciy
rdies nepakankamumu kontingento, o0 SNNIF paplitimas serganciuju SN populiacijoje
padidéja 1% per metus [8], reikalingas diagnostiniy SNNIF kriteriju atnaujinimas
(papildymas). Diagnostinés schemos , Kaip diagnozuoti SNNIF 2 (2 pav.) ir , Kaip
paneigti SNNIF ?* (3 pav.) pasiiil ytos $ame dokumente.

Diagnostine strategija , Kaip diagnozuoti SNNIF ?* yraspecifiskai skirta pacientams,
kuriems jtariama SNNIF diagnoz¢, ir pagrista teigiama diagnostine nuosekliai atlikty
tyrimy verte.

Diagnostin; strategija,, Kaip paneigti SNNIF?* yra siiloma ligoniams, kuriems
pasireiSkia dusulys, taciau néra skysciy retencijos pozymiy, ir daugiausiai pagrista
neigiama prognostine nuosekliai atliekamy tyrimy verte.



Sios atnaujintos SNNIF diagnostines strategijos naudingos ne tik pasirenkant atskiry
pacienty gydymo taktika, bet ir ateities klinikiniams tyrimams, skirtiems jvairiy gydymo
budy jvertinimui esant SNNIF.
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Papildoma medZiaga yra pateikta Europos Sirdies Zurnal o (European Heart Journal)
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