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Santrauka 
 
Šiuo metu diastolinis širdies nepakankamumas (DŠN) nustatomas daugiau kaip 50 
procentų visų ligonių, sergančių širdies nepakankamumu (ŠN). Diastolinis ŠN taip pat 
apibrėžiamas kaip ŠN, kai yra išlikusi normali kairiojo skilvelio (KS) išstūmimo frakcijai 
(ŠNNIF), norint pabrėžti, jog ŠNNIF gali būti ŠN, lydimo sumažėjusios KS išstūmimo 
frakcijos (IF), pirmtakas. Dėl pagerėjusios vaizdo diagnostikos kardiologijoje ir dėl 
plataus natriurezinių peptidų koncentracijos kraujo plazmoje naudojimo klinikinėje 
praktikoje kilo poreikis atnaujinti ŠNNIF diagnostikos kriterijus.                                            
Siekiant diagnozuoti ŠNNIF, turi būti šios sąlygos:  
1) nustatyti klinikiniai ŠN požymiai;  
2) nustatyta normali ar saikiai sutrikusi KS sistolinė funkcija (IF);  
3) įrodyta diastolinė disfunkcija.  
Terminas “normali ar saikiai sutrikusi sistolinė KS funkcija” vartojamas kai KSIF > 50%, 
o KS galinis diastolinis tūrio indeksas (KSGDTI) < 97 ml/m2.  
Diastolinės KS diastolinės disfunkcijos įrodymus galima gauti invaziniu būdu (KS 
spaudimas diastolės gale > 16 mmHg arba vidutinis spaudimas plaučių kapiliaruose               
> 12 mmHg) arba neinvaziniu būdu naudojant Doplerinę audinių echokardiografiją:             
E/E’ > 15. Jei naudojant Doplerinę audinių echokardiografiją nustatomas E/E’ leidžia 
įtarti diastolinę KS disfunkciją (15 > E/E’ > 8), reikalingi kiti neinvaziniai tyrimai 
siekiant patvirtinti diastolinę KS disfunkciją. Tai kraujotakos pro mitralinį vožtuvą ar 
plaučių venose nustatymas, KS masės indekso ir kairiojo prieširdžio tūrio indekso 
nustatymas, elektrokardiografiškai nustatytas prieširdžių virpėjimas (PV) ar padidėjusi 
natriurezinių peptidų koncentracija. Jei natriurezinių peptidų koncentracija plazmoje yra 
padidėjusi, DŠN (ŠNNIF), diagnozei patvirtinti reikalingi ir papildomi neinvaziniai 
tyrimai, pvz. Doplerinė audinių echokardiografija, kraujotakos pro mitralinį vožtuvą ar 
plaučių venose nustatymas, KS masės indekso ir kairiojo prieširdžio tūrio indekso 
nustatymas, elektrokardiografiškai patvirtintas PV. Panašią neigiama diagnostinę vertę 
šių tyrimų seka turi paneigiant ŠNNIF pacientams, jaučiantiems dusulį, tačiau nesant 
stazės plaučiuose požymių. 
Atnaujinta ŠNNIF diagnostikos ar paneigimo taktika yra naudinga ne tik gydant atskirus 
pacientus, bet ir ateityje įtraukiant pacientus į didžiuosius klinikinius tyrimus siekiant 
ateityje įvertinti įvairių ŠNNIF gydymo būdų veiksmingumą. 
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Įvadas 
 
1998 metais Europos diastolinio ŠN tyrimų grupė paskelbė diastolinio širdies 
nepakankamumo (DŠN) diagnostikos kriterijų rinkinį (angl. set) [1]. Tuo metu daryta 
prielaida, jog DŠN paplitęs vienam trečdaliui pacientų, sergančių ŠN. Jo prognozė laikyta 
palankesne, nei sistolinio ŠN (SŠN), esant mažesniam sergamumui ir mirštamumui [2-7]. 
Per pastaruosius du dešimtmečius šie duomenys ženkliai pasikeitė: DŠN paplitimas 
padidėjo nuo 38 iki 54% visų ŠN atvejų [8,9]. Be to, nustatyta, jog ligonių, sergančių 
DŠN, yra tokia pat grėsminga, kaip ir sergančiųjų SŠN [10-15]. DŠN 
predisponuojančiosa būklės yra vyresnis amžius, moteriška lytis, cukrinis diabetas (CD) 
ir nutukimas, arterinė hipertenzija (AH) ir kairiojo skilvelio hipertrofija (KSH) [16]. Net 
po ūminio miokardo infarkto daugeliui pacientų pasireiškia diastolinis ŠN [18]. 

Įvertinus šią epidemiologinę evoliuciją, turinčią DŠN paplitimo didėjimo tendenciją 
Vakarų šalyse, kilo būtinybė iš naujo įvertinti SŠN diagnostikos kriterijus. Šis naujas 
įvertinimas turėtų paneigti kritiką, kuri buvo pareikšta pradinių (pirmųjų) diagnostikos 
kriterijų atžvilgiu, ir padėtų prisitaikyti prie naujo požiūrio į patofiziologiją, atsižvelgiant 
į modernias širdies vaizdinės diagnostikos technologijas ir platų ŠN biologinių žymenų 
naudojimą klinikinėje praktikoje. 

ŠIRDIES NEPAKANKAMUMAS, KAI YRA NORMALI KAIRIOJO SKILVELIO 
IŠSTŪMIMO FRAKCIJA (DIASTOLINIS ŠIRDIES NEPAKANKAMUMAS) 

Širdies nepakankamumas kai yra normali KS išstūmimo frakcija (ŠNNIF) dažnai 
apibrėžiamas kaip DŠN dėl diastolinės KS disfunkcijos, kurią įrodo sulėtėjusi KS 
relaksacija ir padidėjęs KS standumas [19]. Tačiau diastolinė KS disfunkcija nėra 
vienintelė ligoniams sergantiems DŠN, ji pasireiškia ir SŠN sergantiems pacientams, ir 
šioje grupėje net geriau koreliuoja su klinikiniais simptomais, nei KSIF [20,21]. Be to, 
nors globali KS sistolinė funkcija būna išlikusi [22], ligoniams, sergantiems ŠNNIF, 
jiems yra sumažėjęs miokardo kinetikos greitis tiriant audinių Dopleriu [22-28] bei 
sutrikęs arterio-ventrikulinis ryšys (angl. coupling) [29,30]. Remiantis šiais 
pastebėjimais, galima teigti, jog skirtumas tarp DŠN ir SŠN mažėja [29,30] ir ŠN galima 
laikyti vieningu sindromu, apibūdinamu progresuojančiu KS sistolinės funkcijos 
blogėjimu, kuris geriau įvertinamas miokardo kinetikos greičio mažėjimu pasitelkus 
Doplerinę audinių echokardiografiją, nei KS IF matavimą (1 pav.). 

1 pav. Širdies nepakankamumas: vieningas sindromas ar du skirtingi sindromai? 
Įrodymai, pagrindžiantys ŠN kaip vieną arba du atskirus sindromus. 

ŠN pasireiškia ir vystosi kaip vieningas 
sindromas - ŠNNIF iki išsivystant ŠNMIF  

ŠN pasireiškia ir vystosi kaip du sindromai: 
vienas dėl koncentrinio KS 
remodeliavimosi ir nulemtas KS diastolinės 
disfunkcijos ir kitas dėl ekscentrinio KS 
remodeliavimosi ir nulemtas sistolinės ir 
diastolinės disfunkcijos derinio 



Įrodymai 

Vienodas (angl. unimodal) KS IF 
paplitimas ŠN klinikiniuose tyrimuose 33  

Nuolatinis KS ilgosios ašies sutrumpėjimo 
greičio (S) mažėjimas esant ŠNNIF ir 
progresuojant į ŠNMIF 23-28 

Progresavimas iki ekscentrinio KS 
remodeliavimosi esant hipertenzinei širdies 
ligai, 39-42 ypač Afrikiečių 43-45 ir Azijiečių 
populiacijose 46,47 

Progresavimas iki ekscentrinio KS 
remodeliavimosi esant hipertrofinės KMP 
galutinei (terminalinei) stadijai 48 

Įrodymai 

Koncentrinis KS remodeliavimasis esant 
DŠN ir ekscentrinis KS remodeliavimasis 
esant SŠN 56-61  

Skirtinga miokardo ultrastruktūra vyraujant 
kardiomiocitų hipertrofijai esant DŠN bei 
sumažėjusiam miofilamentų tankiui esant 
SŠN 51 

Didesnė in vitro kardiomiocitų liekamoji 
įtampa esant DŠN 62  

Skirtingos citoraumeninio baltymo titino 
izoformos 61,67-69      

Skirtinga matrikso metaloproteinazių ir 
audininių matrikso metaloproteinazių 
inhibitorių ekspresija 70-72  

SŠN, bet ne DŠN prognozės pagerėjimas 
taikant įprastinį šiuolaikinį ŠN gydymą 8,82 

Santrumpos: ŠNNIF – širdies nepakankamumas, kai yra  normali išstūmimo frakcija; 
ŠNMIF - širdies nepakankamumas, kai yra sumažėjusi (maža) išstūmimo frakcija;           
KS – kairysis skilvelis; SŠN – sistolinis širdies nepakankamumas; DŠN – diastolinis 
širdies nepakankamumas. 

Remiantis šiais pastebėjimais, keliamas iššūkis supratimui apie DŠN ir SŠN [31,32] 
skirtumus, ir kyla prielaidos ŠN laikyti vieningu sindromu, charakterizuojamu 
progresuojančiu sistolinės KS funkcijos blogėjimo, geriau koreliuojančiu su Doplerinės 
audinių echokardiografijos pagalba nustatomais greičiais, nei su IF (1 pav.).                  
Vieningo sindromo koncepciją sustiprina ir vienodas KSIF pasiskirstymas didžiuosiuose 
ŠN tyrimuose, į kuriuos įtraukti tiek ligoniai su normalia, tiek su sumažėjusia IF [33]. 
Remiantis šia vieningo sindromo hipoteze, diastolinė KS disfunkcija yra vienodos kilmės 
visiems ŠN sergantiems ligoniams, ir yra nulemta padidėjusios kolageno ir modifikuotų 
matrikso ląstelinių baltymų depozicijos intersticiume [34,35].  

Neakcentuojant išskirtinio diastolinės KS disfunkcijos vaidmens, ligonius, kuriems 
pasireiškia ŠN nesant IF sumažėjimo, geriau charakterizuoti terminu ŠNNIF [36] ar 
„širdies nepakankamumas su išlikusia IF“ [37], nei terminu DŠN.    

Keliant ŠN kaip vieningo sindromo hipotezę, pagrindinis skirtumas tarp abiejų spektro 
pusių (ŠNNIF ir ŠNMIF) yra KS dilatacijos ir formos pokyčių laipsnis, kitaip tariant KS 
remodeliavimasis [36]. Taigi priimama be įrodymų, jog prasidėjus KS remodeliavimuisi, 



esama evoliucijos progresuojant nuo ŠNNIF iki ŠNMIF. Atliekant 3 D (trimatę) 
echokardiografiją, KS tūris būna padidėjęs lyginant su to paties amžiaus, lyties bei svorio 
pacientais, todėl daroma prielaida, jog ankstyva KS remodeliavimosi stadija pasireiškia 
jau esant ŠNNIF [38]. Tokia evoliucija taip pat pastebėta esant hipertenzinei širdies ligai 
[39-42], ypač Afrikiečių [43,45] ir Azijiečių [46,47] populiacijose. Daugelyje šių studijų 
ligoniams, kuriems laipsniškai mažėjo KSIF, nebuvo dokumentuota klinikinių įvykių 
pvz. miokardo infarkto atvejų, ar bent jau jų nebuvo daugiau [39]. Retai pasitaikanti 
(3.5%) evoliucija į ekscentrinį KS remodeliavimąsi pastebėta ir ligoniams, sergantiems 
hipertrofine kardiomiopatija (HKMP) [48], liga, jau pradinėse stadijose 
charakterizuojama koncentrinio KS remodeliavimosi ir ženklios diastolinės KS 
disfunkcijos. Vieno nedidelio ligonių su ŠNNIF echokardiografinio tyrimo metu 
pastebėta, jog vienam penktadaliui pacientu jau po 3 mėnesių stebėjimo laikotarpio KSIF 
sumažėjo iki mažiau nei 45% [49]. Reikalingos didesnės apžvalginės studijos, 
pageidautina nuosekliai atlikti koronarografiją, siekiant nustatyti, ar ŠNNIF yra ŠNMIF 
pirmtakas, sugrupuojant pacientus pagal tokias charakteristikas, kaip moteriška lytis [50], 
reguliarūs aerobiniai pratimai [51], lėtinis alkoholio vartojimas [52], genetinės 
predispozicija [53], bei gretutinės ligos, tokios, kaip pavyzdžiui cukrinis diabetas [54,55], 
kurios padėtų išvengti ar sulėtinti ŠNNIF evoliuciją į ŠNMIF.  
 
Struktūriniai, funkciniai ir molekulinės biologijos argumentai paremia teoriją, jog 
klinikinis ŠN pasireiškia ir vystosi ne kaip vieningas sindromas, bet kaip du sindromai: 
vienas su sumažėjusia (maža) KSIF, kitas su normalia KSIF, ir rodo, jog esama specifinių 
mechanizmų, sąlygojančių diastolinę KS disfunkciją (1 pav.). Iš gausybės klinikinių 
tyrimų akivaizdu, kad SŠN sergantiems ligoniams pasireiškia ekscentrinė KSH, 
priešingai nei DŠN sergantiems ligoniams, kuriems pasireiškia koncentrinė KSH. Jų metu 
nustatytas didelis KS masės – tūrio indeksas esant DŠN ir mažas KS masės – tūrio 
indeksas esant SŠN [58-61]. DŠN ir SŠN skirtumai taip pat nustatyti ultrastruktūriniame 
lygmenyje [61]: ligoniams su DŠN kardiomiocitų skersmuo 50% didesnis, nei ligoniams 
su SŠN, o miofilamentų tankis taip pat diesnis DŠN sergančiųjų miokarde. 
Kardiomiocitai, izoliuoti iš DŠN ir SŠN sergančiųjų miokardo biopsijų, taip pat skiriasi 
funkciškai. In vitro kardiomiocitų įtampa ramybėje yra didesnė sergant DŠN, ir, kartu su  
kolageno tūrio frakcija ši didesnė kardiomiocitų įtampa ramybėje turi įtakos padidinant 
miokardo standumą in vivo. Panašu, jog šiai padidėjusiai miokardo įtampai ramybėje turi 
įtakos raumenų (citoraumeninis) baltymas titinas [63]. Titinas funkcionuoja kaip 
dvikryptė spyruoklė, atsakinga už ankstyvą diastolinį KS atsipalaidavimą (angl. recoil) 
[64] ir vėlyvą diastolinį pasipriešinimą įtampai [65,66]. Titino izoformų ekspresija 
skiriasi ligoniams sergantiems SŠN ir DŠN: ligoniams, sergantiems SŠN, titino izoformų 
ekspresija turi tendenciją kisti link elastiškesnės izoformos [67-69], tuo tarpu ligoniams, 
sergantiems DŠN, stebimas poslinkis (angl. shift) link mažiau elastiškos izoformos [61]. 
Neskaitant skirtingų raumenų (citoraumeninio) baltymo izoformų KS miokarde, 
ligoniams su SŠN ir DŠN, matrikso metaloproteinazių (MMP) ir audininių MMP 
inhibitorių ekspresijos būdai taip pat skiriasi. Nustatyta, jog hipertenzine širdies liga 
sergančių ligonių su DŠN [70]ir ligonių, kuriems nustatyta aortos stenozė [71], matrikso 
degradacija yra sumažėjusi dėl sumažėjusios MMP reguliacijos (angl. downregulation), ir 
padidėjusios MMP audinių inhibitorių reguliacijos (angl. upregulation), tuo tarpu esant 
dilatacinei KMP, padidėjusi matrikso degradacija stebima dėl padidėjusios MMP 



reguliacijos [72]. Ligoniams su aortos stenoze, kuriems sumažėja KSIF, ši pusiausvyra 
tarp proteolizės ir antiproteolizės sutrinka [73], ir prasideda kardiomiocitų degeneracija 
[74]. Be to, eksplantuotų žmogaus širdžių trabekulėse pastebėta kalcio srovių pokyčiai 
(alteracija), kurie selektyviai sukelia relaksacijos ir diastolės sutrikimus [75-81]. Šie 
pokyčiai gali būti stebimi ir esant DŠN. Galiausiai, klinikinės baigties tyrimuose, kur 
skiriami farmakologiniai preparatai, ligonių sergančių DŠN būklė taip akivaizdžiai 
nepagerėja, kaip sergančiųjų SŠN [8,82]. Tai leidžia daryti prielaidą, jog tai gali nulemti 
skirtingi patofiziologiniai mechanizmai. 

Aiškumo dėlei, terminai ŠNNIF ir ŠNMIF bus naudojami ir toliau šioje apžvalgoje, ir 
atitinkamai pakeis terminus DŠN ir SŠN. Šis terminų ŠNNIF ir ŠNMIF vartojimas 
nereiškia, kad ŠN pasireiškimo kaip vieno ar dviejų sindromų problema yra išspręsta. 

TRYS PRIVALOMOS SĄLYGOS NORINT DIAGNOZUOTI ŠIRDIES 
NEPAKANKAMUMĄ SU NORMALIA KAIRIOJO SKILVELIO IŠSTŪMIMO 
FRAKCIJA 
 
Norint nustatyti ŠNNIF diagnozę, reikia 3-jų sąlygų (2 pav.): 1) klinikinio ŠN simptomų 
pasireiškimo; 2) normalios ar saikiai sumažėjusios KS sistolinės funkcijos, ir 3) 
diastolinės KS disfunkcijos įrodymų. 
 
 
 2 Pav. Diagnostinė struktūrinė schema „Kaip diagnozuoti ŠNNIF“. 
 



 
Stazinio širdies nepakankamumo simptomai 
 
Stazinio širdies nepakankamumo simptomai - tai krepituojantys karkalai, plaučių edema, 
kulkšnelių edema, hepatomegalija, dusulys fizinio krūvio metu bei nuovargis. Reikia 
skirti įvairias dusulio formas (pvz. susijęs su fiziniu krūviu ar naktinis) [83]. Esant 
ŠNNIF, dusulys dažniausiai yra ankstyviausias simptomas, pasireiškiantis dėl stazės 
plaučiuose [84], tuo tarpu bendras raumenų nuovargis yra labiau išreikštas esant ŠNSIF, 
dėl sumažėjusio minutinio širdies tūrio, vazodilatacijos sutrikimų ir skeleto raumenų 
metabolizmo sutrikimų. Oro trūkumą ir dusulį ypač sunku interpretuoti vyresnio amžiaus 
ir nutukusiems pacientams, kurie sudaro didžiąją dalį sergančiųjų ŠNNIF populiacijos. 
Objektyvius sumažėjusio fizinio pajėgumo įrodymus galima gauti atlikus metabolinį 
fizinio krūvio mėginį, kai matuojama maksimalus deguonies suvartojimas (VO2max) [85-
89] (sumažėjęs VO2max < 25 mL/kg/min.; mažas VO2max < 14 mL/kg/min.) ar atlikus 6 
minučių ėjimo mėginį [90-92] (ženklus sumažėjimas < 300 m). Ligoninėje paprastai 
stebimi įvairūs ŠN simptomai, kadangi dauguma pacientų hospitalizuojama dėl 
dekompensuoto ŠN ar plaučių edemos epizodų. Tačiau ambulatorinėmis sąlygomis 
pacientai skundžiasi oro trūkumu nesant akivaizdžių stazės plaučiuose požymių. Todėl, 
vietoje pirmojo ŠNNIF diagnostinio kriterijaus „stazinio ŠN simptomų ir požymių 
buvimas“ tinkamesnis būtų „ŠN simptomų buvimas“. Pastarasis kriterijus naudotas ir 
Nacionalinio širdies, plaučių ir kraujo instituto Framinghemo širdies studijoje [93]. 
 
Normali ar saikiai sutrikusi kairiojo skilvelio sistolinė funkcija 

ŠN klinika 

KS IF > 50%  
KSG DT indeksas < 97 ml/m²  

KS relaksacijos trukmės konstanta 
(τ) > 48ms arba 

KS galinis diastolinis spaudimas > 
16mmHg arba 

Vid. plautinių kapiliarų pleištinis 
slėgis > 12mmHg arba 

b>27   

E/E’ > 15  15>E/E’ > 8 NT-pro BNP>220pg/ml  
arba  

BNP>200pg/ml 

E/E’ > 8 
   (AD) 

NT-pro 
BNP>220pg/ml  

arba  
BNP>200pg/ml 

E/A < 0.5 ir DT > 280ms 
arba 

Prt – A > 30ms 
arba 

KP tūrio indeksas > 40 ml/m² 
arba  

KS MMI - 122 g/m² (♀) ar > 149 
g/m² (♂) 

arba 
PV 

ŠN-NIF 

Comment [A1]: 2 pav. KSGDTI -   
kairiojo skilvelio galinio diastolinio tūrio 
indeksas; b - kairiojo skilvelio standumo 
konstanta; AD – audinių Dopleris; E – 
ankstyvos kraujotakos pro mitralinį vožtuvą 
greitis; E –ankstyvo AD ilgėjimo greitis; 
NT-proBNP -  N-terminalinis smegenų  
natriurezinis  pro-peptidas; BNP -  smegenų  
natriurezinis  peptidas; E/A - ankstyvos (E) 
ir vėlyvos (A) kraujotakos pro mitralinį 
vožtuvą greitis; DT - deceleracijos trukmė; 
KS MMI – kairiojo skilvelio masės 
indeksas;  Prt -  plaučių venų reversinės 
kraujotakos trukmė prieširdžių sistolės 
metu; Pt -  kraujotakos trukmė pto mitralinį 
vožtuvą prieširdžių susitraukimo metu.  
 



Normali ar saikiai sutrikusi KS sistolinė funkcija yra antrasis ŠNNIF diagnostikos 
kriterijus. Kadangi ŠN sergančių ligonių KS IF pasireiškia kaip vienmodalinė distribucija 
(angl. unimodal distribution), specifinių ribinių (cut-off) reikšmių pasirinkimas lieka 
sutartinis [33]. Nacionalinio širdies, plaučių ir kraujo instituto Framinghemo širdies 
studijoje [93] naudota normaliai ar saikiai sumažėjusiai sistolinei KS IF funkcijai 
apibūdinti naudota KS IF > 50% ribinė reikšmė, kuri iki šiol naudojama ar siūloma kitų 
tyrėjų [60,94]. Šiame sutarimo dokumente KS IF > 50% taip pat laikoma atitinkančia 
normalią ar saikiai sumažėjusią KS sistolinę funkciją. KS IF reikia įvertinti pagal naujas 
Amerikos echokardiografijos draugijos ir Europos echokardiografijos asociacijos 
pasiūlytas širdies kamerų dydžio matavimo rekomendacijas [95]. Svarbu pabrėžti, jog 
esant ŠNNIF sumažėjęs ilgosios ašies sutrumpėjimas yra kompensuojamas sustiprėjusio 
trumposios ašies sutrumpėjimo. 

Kaip jau pademostruota Franko, Starlingo ir Vigerso, o vėliau naujai įvertinta [96], KS 
relaksacija priklauso nuo galinio sistolinio pokrūvio ir tūrio [97-101]. Todėl ŠNNIF 
kriterijų (reikalavimą) „normali ar saikiai sumažėjusi KS funkcija“ reikia įvykdyti 
matuojant  KS tūrius. Siekiant išvengti ženklaus KS padidėjimo galimybės [95] KSGDT 
ir KSST indeksai negali viršyti atitinkamai 97 ml/m2 ir 49 ml/m2. 

Kitas dalykas, susijęs su normalia ar saikiai sumažėjusia KS funkcija, yra laikas, 
prabėgęs nuo klinikinio ŠN epizodo iki KS sistolinės funkcijos duomenų gavimo. 

Pagal Nacionalinio širdies, plaučių ir kraujo instituto Framinghemo širdies studijos 
kriterijus, siekiant nustatyti galutinę ar galimą ŠNNIF diagnozę reikalinga informacija 
apie KS IF turi būti gauta per 72 val. nuo ŠN epizodo pradžios [93]. Šis reikalavimas gali 
būti pasenęs, kadangi echokardiografiniai ligonių su hipertenzinės kilmės plaučių edema 
tyrimai Dopleriu, atlikti hospitalizacijos dieną ir pakartoti stabilizavus ligonio būklę, 
parodė, jog KS IF ir KS galinis diastolinis dydis buvo identiški, nesant KS sistolinės 
funkcijos pagerėjimo likusio hospitalizacijos laikotarpio metu [102].    

Sutrikusio kairiojo skilvelio atsipalaidavimo, prisipildymo, elastiškumo ir standumo 
diastolėje įrodymai 

Ar reikalingi kairiojo skilvelio disfunkcijos įrodymai relaksacijos ar diastolės metu? 
Poreikiu gauti pozityvių sutrikusio KS atsipalaidavimo, prisipildymo, elastiškumo ir 
standumo diastolėje įrodymų kaip siūloma originaliose Europos studijų grupės gairėse [1] 
suabejota [60]. Pripažįstant diastolinės KS disfunkcijos įvertinimo sunkumus, buvo 
iškelta hipotezė nereikalauti įvertinti KS diastolinę disfunkciją siekiant diagnozuoti 
ŠNNIF [60]. 92 procentams pacientų su ŠN anamnezėje, KS IF > 50% ir koncentrinio KS 
remodeliavimosi įrodymais buvo padidėjęs KS galinis diastolinis spaudimas ir visiems 
nustatytas bent vienas hemodinaminis ar echokardiografinis Doplerio sutrikusio KS 
atsipalaidavimo, prisipildymo ar standumo diastolėje indeksas. Kadangi šioje studijoje 
tirti pacientai su gerai dokumentuota ŠN anamneze, jos rezultatų negalima ekstrapoliuoti 
ligoniams, kuriems pasireiškia vien tik dusulys, nesant objektyvių stazinio ŠN simptomų 
ar anamnezės. Tačiau, ši studija, kaip ir kitos, [19,58-61] akivaizdžiai parodė, jog 
koncentrinis KS remodeliavimasis turi svarbią reikšmę diagnozuojant ŠNNIF ir yra 



potencialus surogatas tiesioginiams diastolinės KS disfunkcijos įrodymams [94]. Todėl 
dabartiniame sutarime (2 pav.) laikoma, jog KS sienelės masės indeksas > 122 g/m2 ( ) 
ar KS sienelės masės indeksas > 149 g/m2 ( ) yra pakankamas ŠNNIF įrodymas [95], kai 
audinių Doplerio rezultatai sunkiai interpretuojami ar kai padidėjusi natriurezinių peptidų 
koncentracija kraujo plazmoje.  

Invazinis kairiojo skilvelio disfunkcijos įvertinimas relaksacijos ar diastolės metu 

Sutrikusios KS atsipalaidavimo, prisipildymo, elastiškumo ar standumo diastolėje 
įrodymus galima gauti atliekant invaziniu būdu (atliekant širdies kateterizaciją). Invaziniu 
būdu gauti diastolinės KS disfunkcijos įrodymai ir toliau laikomi galutiniu ŠNNIF 
įrodymu [1,19,93,94]. Tokiais įrodymais laikomi: KS relaksacijos konstanta ( ) > 48 ms, 
KS galinis diastolinis spaudimas > 16 mmHg ar  vidutinis spaudimas plaučių kapiliaruose 
> 12 mmHg [103-106] (2 pav.). Matematiniai simboliai naudojami apskaičiuojant KS 
relaksacijos laiko konstantą paaiškinti priede. Kai KS spaudimas diastolės gale ar 
vidutinis spaudimas plaučių kapiliaruose yra padidėjęs esant normaliam KSGDT 
indeksui, laikoma, jog KS elastiškumas diastolės gale yra sumažėjęs. KS diastolinis 
elastiškumas turi ryšį su KS diastolinio spaudimo–tūrio santykio spaudimo–tūrio kreivėje 
(angl. plot) pozicija [107], skirtingai, nei KS standumas, kuris su diastolinio KS 
spaudimo diastolinio spaudimo ir diastolinio KS tūrio santykiu (dP/dV), ir yra lygus 
diastolinio KS spaudimo ir tūrio santykio šlaitui kreivėje. KS standumo diastolėje 
modulis > 0,27 taip pat yra diagnostinis diastolinės KS disfunkcijos įrodymas (žr. 
Priedą). Atvirkščias KS standumui dydis yra KS elastiškumas (dV/dP). Raumens 
standumas (E) yra miokardo streso-įtempimo santykio šlaitas (angl. slope) ir parodo 
pasipriešinimą įtempimui, kai miokardas patiria vienokį ar kitokį stresą. Streso ( ) 
apskaičiavimui reikia pasitelkti geometrinį KS modelį ir apskaičiuoti įtampą ( ) darant 
prielaidą apie KS dydį ne streso metu. Nors priimta laikyti, kad raumens standumas 
atspindi materialias miokardo savybes, ir dėl šios priežasties jis nejautrus ūmiems 
neurohumoraliniams pokyčiams, neseniai atlikti klinikiniai ir eksperimentiniai tyrimai 
pateikė akivaizdžių įrodymų, jog raumens standumas pakinta paskyrus azoto oksido 
[108], endotelino-1 [109] ar angiotenzino II [110]. Matematiniai skaičiavimai, išvedantys 
KS ar miokardo standumo modulį yra pateikti priede (papildoma medžiaga tinkle – 
online). 

Kairiojo skilvelio disfunkcijos įvertinimas relaksacijos ar diastolės metu taikant doplerine 
echokardiografiją   

Priimta, jog izovoliuminės KS relaksacijos trukmė (IVRT), ankstyvo (E) ir prieširdinio 
(A) mitralinės kraujotakos pikų įvertinimas taikant Doplerinę echokardiografiją, 
ankstyvos mitralinės kraujotakos deceleracijos trukmė (DT) tiriant pulsinės bangos 
Dopleriu, bei plaučių venų sistolinės (S) ir diastolinės (D) kraujotakos santykis parodo 
diastolinę KS disfunkciją, jei jie viršija specifines ribines reikšmes (cut off), indeksuotas 
pagal amžiaus grupes [1]. Šie pasiūlytieji Doplerinės echokardiografijos metu gauti KS 
diastolinės disfunkcijos indeksai tapo aštrios kritikos subjektu [111], tačiau laipsniškai 
buvo atidžiau išnagrinėti vėlesnių klinikinių tyrimų metu [112-117]. Šie klinikiniai 
tyrimai yra apibendrinti priede (papildoma medžiaga tinkle) ir parodė įvairią Doplerinės 
echokardiografijos metu apskaičiuotų indeksų prognostinę vertę ŠNNIF atžvilgiu. 



Derinant mitralinės kraujotakos dydžius su plaučių venų kraujotakos dydžiais, gautais 
taikant Doplerinę echokardiografiją [118], 93% ligonių, kuriems įtartas ŠNNIF, 
pasitvirtino KS diastolinė disfunkcija [119]. Mitralinės kraujotakos greičių ir plaučių 
venų kraujotakos greičių derinio prognostinė vertė patvirtinta ir tiriant arterine 
hipertenzija sergančius ligonius, kuriems šio kintamųjų derinio pagalba atliktas 
pusiaukiekybinis KS galinio diastolinio dydžio įvertinimas [120]. Abiejų tyrimų metu 
matuota reversinės kraujotakos plaučių venose trukmė prieširdžių sistolės metu (Prt) bei 
mitralinės A bangos kraujotakos trukmė (At), ir jų skirtumas (Prt–At > 30 ms) naudotas 
diagnozuoti KS diastolinei disfunkcijai 121-132].  

Nesant pseudonormalizacijos audinių Dopleriu atliekant ilgėjimo greičių matavimus, 
kraujotakos matavimas Doplerinės echokardiografijos būdu daugiau 
neberekomenduojamas kaip pirmaeilis būdas KS diastolinės disfunkcijos diagnostikai. 
Tik tada, kai tiriant audinių Dopleriu ilgėjimo greičiai yra nediagnostiniai, bet kyla KS 
diastolinės disfunkcijos įtarimas, arba kai padidėjusi natriurezinių peptidų koncentracija 
kraujo plazmoje, simultaniškas sumažėjusio E/A santykio, pailgėjusios DT ar pailgėjusio 
Prt – At indekso nustatymas turi diagnostinę KS disfunkcijos vertę (2 pav.). 

Kairiojo skilvelio disfunkcijos įvertinimas relaksacijos ar diastolės metu taikant audinių 
Doplerio tyrimą 

Audinių Dopleriu galima tiksliai išmatuoti audinių greitį tiek erdviniu (mm), tiek ir laiko 
(>>100 s–1) atžvilgiu. Dažniausiai naudojama audinių Doplerio savybė yra KS miokardo 
bazės („mitralinio žiedo“) išilginio trumpėjimo ar ilgėjimo greitis. Matavimus galima 
atlikti mitralinio žiedo pertvarinėje arba šoninėje pusėje. Kaip paaiškinta priede (žr. 
papildomą medžiagą tinkle), maksimalus sistolinio (S) sutrumpėjimo ir ankstyvo 
diastolinio (E') ilgėjimo greičiai laikomi jautriais KS sistolinės ar diastolinės funkcijos 
parametrais.  

Ypač ankstyvos gerai mitralinės kraujotakos greitis (E) padalintas iš E' koreliuoja su KS 
prisipildymo spaudimais. E priklauso nuo kairiojo prieširdžio „varomojo“ (angl. 
„driving“) spaudimo, KS atsipalaidavimo kinetikos ir amžiaus, tuo tarpu E' priklauso 
daugiausiai nuo KS atsipalaidavimo kinetikos ir amžiaus. Vadinasi, santykyje E/E', KS 
atsipalaidavimo kinetikos ir amžiaus įtaka eliminuojama, o šis santykis parodo kairiojo 
prieširdžio „varomąjį“ („driving“) spaudimą ar KS prisipildymo spaudimą. E' taip pat 
galima konceptualizuoti kaip kraujo kiekį, patenkantį į KS ankstyvo prisipildymo metu, 
kai E atspindi gradientą, būtiną šiam kraujui patekti į KS. Didelis E/E' santykis parodo 
didelį gradientą bet mažą kraujo poslinkį. Informacija apie KS prisipildymo spaudimus 
taip pat galima gauti iš laiko trukmės intervalo tarp E pradžios ir E' pradžios (TE–E') 
[133,134]. 

Kai E/E' viršija 15, KS prisipildymo spaudimai yra padidėję, o kai šis santykis mažesnis 
už 8, KS prisipildymo spaudimas yra mažas [135]. E/E' yra stiprus prognostinis 
išgyvenamumo veiksnys po miokardo infarkto, o E/E' > 15 yra pranašesnis prognostinis 
veiksnys už kitas klinikines ar echokardiografines kintamąsias [136]. Tampri E/E' ir KS 
prisipildymo spaudimų koreliaciją buvo patvirtinta ŠN sergantiems ligoniams su 
sumažėjusia (<50%) ar išlikusia KS išstūmimo frakcija [137] bei ligoniams, kuriems 



nustatyta lėtos relaksacijos ar pseudonormalus ankstyvos mitralinės kraujotakos tipai 
[138]. Diagnostinėse schemose, pateiktose 2 ir 3 lentelėse, E/E' santykis laikomas 
turinčiu diagnostinę vertę diagnozuojant diastolinį ŠN, jei E/E' > 15, ir paneigiančiu 
ŠNNIF jei E/E' < 8. E/E' varijuojantis tarp 8 ir 15 leidžia įtarti diastolinę KS disfunkciją, 
bet nepatvirtina diagnozės todėl siekiant patvirtinti ŠNNIF diagnozę reikia jį vertinti 
kartu su kitų neinvazinių tyrimų visuma (2 pav.). Pasiūlytosios E/E' ribinės reikšmės 
pagrįstos pulsiniu Dopleriu atliktais matavimais ir vidutiniais lateralinio (šoninio) ir 
pertvarinio mitralinio žiedo judesio greičiais.  

3 pav. Kaip paneigti ŠNNIF ligoniui, kuriam pasireiškia dusulys,                                      
 tačiau nėra skysčio perkrovos. 

 

 

Santrumpos: S – miokardo trumpėjimo greitis matuojant audinių Dopleriu. 

Įtampa ir įtampos dažnio vaizdinė diagnostika 
Įtampos ir įtampos dažnio matavimai audinių Dopleriu yra nauji vidinės miokardo 
deformacijos [139] kiekybiniai indeksai. Laikoma, jog jie nepriklauso nuo slenkamojo 
judėjimo (angl. translational motion), skirtingai, nei miokardo greičiai. Regioninės 
deformacijos įvertinimas akivaizdžiai duoda suprasti, jog norint paneigti KS disfunkcija, 
reikia ištirti visus miokardo segmentus. Tuo tarpu audinių Dopleriu nustatytas E/E' 
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atspindi viso KS darbą, todėl ŠNNIF diagnostinėse schemose jam teikiama pirmenybė 
prieš įtampos ir įtampos dažnio matavimus (2 ir 3 pav.). Potencialus įtampos ir įtampos 
dažnio matavimo taikant vaizdinę diagnostiką diastolinei KS disfunkcijai įvertinti  
naudojimas ateityje yra aptartas priede (Papildoma medžiaga tinkle). 
 
Kairiojo prieširdžio tūrio apskaičiavimas 
Kairiojo prieširdžio tūris, indeksuotas kūno paviršiaus plotui (= kairiojo prieširdžio tūrio 
indeksas) > 32 ml/m2 buvo pirmasis pripažintas didelės prognostinės vertės (P = 0.003)  
kardiovaskulinės komplikacijos prognostiniu veiksniu, prognostinei vertei esant netgi 
didesne, nei kiti echokardiografiškai išvesti indeksai, pvz. KS masės indeksas (P = 
0.014), ar KS diastolinė disfunkcija (P = 0.029) [140]. 
 
Viename populiaciniame tyrime kairiojo prieširdžio tūrio indeksas stipriai koreliavo su 
diastolinės KS disfunkcijos sunkumu ir trukme: kairiojo prieširdžio tūrio indeksas 
laipsniškai didėjo nuo 23 ± 6 ml/m2 normoje iki 25 ± 8 ml/m2 esant saikiai diastolinei KS 
disfunkcijai, iki 31 ± 8 mL/m2 esant vidutinei ir iki 48 ± 12 ml/m2 esant sunkiai 
diastolinei disfunkcijai [141]. Todėl kairiojo prieširdžio tūrio indeksas buvo pasiūlytas 
kaip diastolinės KS disfunkcijos ir kardiovaskulinės rizikos biologinis žymuo [142,143]. 
Padidėjęs kairiojo prieširdžio tūrio indeksas neseniai buvo pripažintas reliatyviai nuo 
krūvio (prieškrūvio ir pokrūvio) nepriklausantis KS prisipildymo spaudimų ir diastolinės 
disfunkcijos žymuo ligoniams su įtariamu ŠN ir normalia KSIF [116]. Šiems pacientams 
kairiojo prieširdžio tūrio indeksas yra tvirtesnis (tikslesnis) žymuo už kairiojo prieširdžio 
plotą ir kairiojo prieširdžio skersmenį [144,145]. Dėl šių priežasčių šiame sutarimo 
dokumente kairiojo prieširdžio tūrio indeksas > 40 ml/m2 laikomas pakankamu 
diastolinės KS disfunkcijos įrodymu, kai E/E' santykis yra nediagnostinis (pvz. 15 > E/E' 
> 8) ar kai yra padidėjusi natriurezinių peptidų koncentracija kraujo plazmoje (2 pav.). 
Panašiu būdu kairiojo prieširdžio tūrio indeksas < 25 ml/m2 laikomas būtinu siekiant 
paneigti ŠNNIF (3 pav.). Kairiojo prieširdžio tūrio indekso reikšmės nuo 29 and 40 
ml/m2 atitinkamai atitinka apatinę saikiai padidėjusio ir viršutinę ženkliai padidėjusio KP 
ribą, kaip nurodyta naujose Amerikos echokardiografijos draugijos ir Europos 
echokardiografijos asocijacijos rekomendacijas širdies ertmių dydžių kiekybiniam 
įvertinimui [95]. Konduito (perdavimo), rezervuaro ir pompos funkcijos kairiajame 
prieširdyje normaliomis ir patofiziologinėmis sąlygomis toliau yra paaiškintos priede 
(papildoma medžiaga tinkle). 
 
Širdies nepakankamumo biologiniai žymenys: natriureziniai peptidai 
 
Prieširdžių natriurezinis peptidas (PNP) ir smegenų natriurezinis peptidas (BNP) 
gaminasi prieširdžių ir skilvelių miokarde kaip atsakas į padidėjusią įtampa prieširdžiuose 
ar skilveliuose diastolės metu. Jo sekrecija sąlygoja natriurezę, vazodilataciją, ir 
pagerėjusį KS atsipalaidavimą. Širdies miocitai gamina pro-BNP, kuris kraujotakoje 
laipsniškai suskaidomas iki NT-BNP ir BNP. 
Ligoniams, kuriems yra ŠNNIF [146,147], NT-pro-BNP reikšmės koreliuoja su 
ankstyvais KS atsipalaidavimo indeksais, pavyzdžiui KS relaksacijos trukmės konstanta 
( ), vėlyvo KS atsipalaidavimo indeksais, pavyzdžiui KS slėgis diastolės gale ir KS 
standumo modulis. BNP and NT-proBNP reikšmės taip pat labai varijuoja priklausomai 
nuo KS diastolinės disfunkcijos laipsnio: progresyviai didėjančios reikšmės nustatytos 



ligoniams, kurių mitralinė kraujotaka yra sutrikusios KS relaksacijos, 
pseudonormalizacijos ar restrikcijos tipo [117,148]. Plotas po NT-proBNP (0.83) 
resiverio operacinių charakteristikų (angl. receiver operating characteristics (ROC)) 
kreive (0,83) buvo lygus KS spaudimo diastolės gale plotui (0.84), ir viršijo sutrikusio 
E'/A' tiriant audinių Dopleriu plotą (0.81) [146]. NT-proBNP ir E/E' santykio derinys 
padidino plotą po ROC kreive nuo 85 iki 95% [146]. Priešingai, nei simptominės 
izoliuotos diastolinės KS disfunkcijos atveju, natriureziniai peptidai nepasivtirtino kaip 
optimalus skriningo (atrankos) būdas esant ikiklinikinei KS disfunkcijai [149].  

Sveikiems asmenims NT-proBNP koncentracija didėja didėjant amžiui, ir yra didesnė 
moterims, nei vyrams [150]. BNP ir NT-proBNP koncentracijai gali turėti įtakos 
gretutinės ligos, pavyzdžiui sepsis [151], kepenų ar inkstų nepakankamumas [152-154]. 
BNP koncentracija kraujo plazmoje didėja nepriklausomai nuo KS prisipildymo 
spaudimų, kai glomerulų filtracijos greitis sumažėja <  60 ml/min. Be to, BNP ir NT-
proBNP koncentraciją kraujo plazmoje neatspindi išimtinai kairiojo prieširdžio 
ištempimo, bet gali padidėti ir dėl dešiniojo prieširdžio ištempimo. Pastarasis yra ypač 
svarbus, kai dėl lėtinės obstrukcinės plaučių ligos (LOPL) [155], plaučių arterijos 
tromboembolijos (PATE) [156] ar mechaninės ventiliacijos [157] pasireiškia plautinė 
hipertenzija. Galiausiai nutukimas sumažina BNP reikšmes [158,159], todėl ligoniams, 
kurių kūno masės indeksas viršija 35 kg/m2, reikia naudoti mažesnes ribines (cut off) 
reikšmes. 

ŠNNIF diagnostikos ir paneigimo schemose (2 ir 3 pav.) padidėjusi BNP ar NT-proBNP 
koncentracija nelaikoma pakankamu diastolinės KS disfunkcijos įrodymu, kuriai 
patvirtinti reikalingi papildomi neinvaziniai tyrimai. ŠNNIF diagnozei (2 pav.) buvo 
pasirinkta didelė pozityvi ribinės NT-proBNP (220 pg/ml; Roche Diagnostics) ir BNP 
(200 pg/ml; Triage Biosite) reikšmė. Siekiant paneigti ŠNNIF, buvo pasirinkta 
(pritaikyta) didelė negatyvi ribinė NT-proBNP (120 pg/ml) ir BNP (100 pg/mL) reikšmė. 
NT-proBNP reikšmės 120 ir 220 pg/ml pasižymėjo atitinkamai 93% neigiama 
prognostine reikšme bei 80% teigiama prognostine reikšme [146]. BNP reikšmės 100 ir 
200 pg/ml pasižymėjo atitinkamai 96% neigiama prognostine reikšme ir 83% teigiama 
prognostine reikšme [160]. Ribinės NT-proBNP reikšmės buvo išvestos atlikus ROC 
analizę ŠNNIF sergantiems pacientams, kuriems pasireiškia dusulys fizinio krūvio metu 
[146]. Apie BNP analizę remiantis ROC kreive ŠNNIF sergantiems pacientams, kuriems 
pasireiškia dusulys fizinio krūvio metu, nebuvo pranešta. Todėl BNP ribinės reikšmės 
buvo išvestos remiantis ROC analize ŠNNIF sergantiems pacientams, kurie pateko į 
skubios pagalbos skyrių dėl ūminio širdies nepakankamumo [160]. Kadangi NT-proBNP 
ir BNP ribinės reikšmės buvo išvestos skirtinguose ŠNNIF sergančių pacientų 
pogrupiuose, jų atitinkamų dydžių bei intervalų palyginti negalima. Siekiant patenkinamų 
teigiamų NT-proBNP ir BNP prognostinių reikšmių, diagnostinės ribinės reikšmės buvo 
padidintos iki tokios ribos, kai jautrumas sumažėjo mažiau 80%. Tai sąlygojo NT-
proBNP ir BNP reikšmių persidengimą kontroliniams ir ŠNNIF sergantiems pacientams, 
ypač kai pastariesiems pasireiškė dusulys fizinio krūvio metu [117]. Todėl natriureziniai 
peptidai rekomenduojami daugiausiai ŠNNIF paneigimui, bet be diagnostikai. Be to, kai 
naudojami diagnostikos tikslu, vieni natriureziniai peptidai neužtikrina ŠNNIF diagnozės, 
todėl visada reikia atlikti ir kitus neinvazinius tyrimus. 



Širdies magnetinis rezonansas 

Širdies magnetinio rezonanso (ŠMR) pranašumas prieš echokardiografijos tyrimą – tai 
galimybė gauti vaizdus bet kurioje pasirinktoje plokštumoje ar bet kurioje pasirinktoje 
ašyje. Tai daro ŠMR auksiniu standartu KS tūrio, KP tūrio bei KS masės matavimams 
[161,162]. Esant ŠN rutininio ŠMR tyrimo metu galima gauti šiuos vaizdus: kino vaizdus 
(tas pats viso širdies ciklo metu) kartu su visuma gretimų trumposios ašies vaizdų 
(pjūvių), apimančių visą širdį nuo širdies bazės iki viršūnės, ir visumą ilgosios ašies 
vaizdų (dviejų, trijų ir keturių kamerų). Atliekant ŠMR galima gauti visą spektrą KS 
prisipildymo parametrų, kurie yra identiški arba beveik identiški gautiesiems atliekant 
echokardioskopiją. ŠMR, kaip toks, yra vertinga alternatyva tiems pacientams, kuriems 
atliekant echokardiografiją dėl išmatuoti šių parametrų blogos vaizdo kokybės 
nepavyksta. Be to, ŠMR yra ne tik vertinga alternatyva echokardiografiniam tyrimui, bet 
gali būti ir pirmaeilis tyrimo metodas jei tikimasi nedidelių KS tūrio, KP tūrio bei KS 
masės pokyčių (pvz., kai vertinamas ligos progresavimas arba reakcija į gydymą). 
Galiausiai, įvairūs morfologiniai ir funkciniai parametrai, tokie kaip audinių 
charakteristika ar KS diastolinis išsisukimas (angl. untwisting) gali būti gauti tik atliekant 
ŠMR. Šie parametrai suteikia svarbios naujos informacijos nustatant išeminę, uždegiminę 
ar infiltracines miokardo ligas bei įvertinant diastolinę KS disfunkciją. Kitos detalęs apie 
ŠMR pateikiamos priede (Papildoma medžiaga tinkle). 

Dėl ribotos dispozicijos, ŠMR šiuo metu rezervuotas moksliniams tyrimams, todėl nėra 
įtrauktas į diagnostines ŠNNIF schemas. Kadangi ŠMR vis plačiau naudojamas klinikoje, 
ir šiuo metodu pradedama vertinti diastolinė KS disfunkcija [163], diastolinės KS 
disfunkcijos indeksai, išvesti pasitelkus ŠMR, greičiausiai artimiausioje ateityje bus 
įtraukti į diagnostines ŠNNIF schemas.  

KAIP DIAGNOZUOTI ŠIRDIES NEPAKANKAMUMĄ, KAI NORMALI 
KAIRIOJO SKILVELIO IŠSTŪMIMO FRAKCIJA 

Šiame sutarimo dokumente „Kaip diagnozuoti DŠN?“ pateiktas 3 reikalavimai, kurie turi 
būti įvykdyti siekiant patvirtinti ŠNNIF diagnozę  (2 pav.). Šie reikalavimai yra: 1) 
nustatyti klinikiniai ŠN požymiai; 2) nustatyta normali ar saikiai sutrikusi KS sistolinė 
funkcija (IF); 3) įrodyta diastolinė disfunkcija. Kadangi nemažai pacientų, sergančių 
ŠNNIF jaučia dusulį, tačiau nėra skysčių retencijos požymių, simptomai laikomi 
pakankamu klinikiniu įrodymu, reiškiančiu stazinį širdies nepakankamumą. KS IF lygi 
50% yra pasiūlyta kaip ribinė saikiai sumažėjusios KS sistolinės funkcijos vertė, o 
KSGDT indeksas, lygus 97 ml/m2 kaip ribinė ženklaus KS padidėjimo paneigimo vertė. 
Invazinius diagnostinius diastolinės KS disfunkcijos įrodymus galima gauti matuojant KS 
atsipalaidavimo laiko konstantą, KS galinį diastolinį spaudimą, plaučių kapiliarų pleištinį 
spaudimą ar KS standumo modulį. Pageidautina, kad neinvaziniai diastolinės KS 
disfunkcijos įrodymai, būtų gauti naudojant Doplerinę audinių echokardiografiją (E/E' > 
15). Jei miokardo Doplerinė audinių echokardiografija kelia diastolinės KS disfunkcijos 
įtarimą, tačiau jos nepatvirtina (15 > E/E' > 8), siekiant patvirtinti diastolinę KS 
disfunkciją šį tyrimą reikia derinti su kitais neinvaziniai tyrimais. Šie neinvaziniai 
tyrimai, tai 1) mitralinio vožtuvo kraujotakos greičio (E/A santykis ir DT), arba plautinių 



venų kraujotakos greičio (Prt –Pt indeksas) nustatymas pulsiniu Dopleriu; 2) 
echokardiografinis KS masės indekso ar kairiojo prieširdžio tūrio indekso nustatymas; 3) 
elektrokardiografiniai PV įrodymai; 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 kitų neinvazinių tyrimų: 1) Doplerinės echokardiografijos (E/E' 
santykis); 2) mitralinio vožtuvo kraujotakos (E/A santykis ir DT), arba plautinių venų 
kraujotakos (Prt –Pt indeksas) įvertinimas pulsiniu Dopleriu; KS masės indekso ar 
kairiojo prieširdžio tūrio indekso nustatymas; ir elektrokardiografiniai PV įrodymų. 
Pasiūlytųjų skirtingų echokardiografijos būdų naudojimas matuojant mitralinio vožtuvo 
kraujotaką (E/A santykis ir DT), plautinių venų kraujotaką (Prt –Pt indeksas) ir E' 
(Doplerinė audinių echokardiografija), leidžia išsamiai neinvaziniu būdu įvertinti KS 
atsipalaidavimą, KS diastolinį spaudimą ir KS prisipildymo spaudimus [164]. 
 

KAIP PANEIGTI ŠIRDIES NEPAKANKAMUMĄ, KAI NORMALI KAIRIOJO 
SKILVELIO IŠSTŪMIMO FRAKCIJA 

Dažnai yra sunku atlikti ŠNNIF diferencinę diagnostiką, kai vyraujantis simptomas 
dusulys nesant skysčių retencijos požymių. Todėl pasiūlyta diagnostinė strategija paneigti  
ŠNNIF (3 pav.). Dūstančiam pacientui nėra skysčių retencijos požymių, o NT-proBNP < 
120 pg/ml ar BNP < 100 pg/ml, bet kuri ŠN forma paneigiama dėl didelės diagnostinės 
natriurezinių peptidų vertės [146,160], ir lieka didžiausia tikimybė, jog dusulį sukėlė 
plaučių liga. Jei echokardiografiškai paneigiama vožtuvų ar perikardo liga, pagal naujas 
Amerikos echokardiografijos draugijos ir Europos echokardiografijos asociacijos 
rekomendacijas reikia išmatuoti KS tūrius ir KS IF [95]. Jei KS IF > 50% ir KSGDT 
indeksas < 76 ml/m2, ir jei pacientui nėra PV, prieširdžių dilatacijos, KS hipertrofijos, 
sumažėjusio S ar padidėjusio E/E' (Doplerinė audinių echokardiografija), ŠNNIF 
diagnozė paneigiama. 

IŠVADOS 

Kadangi šiuo metu ŠNNIF sudaro daugiau kaip 50 procentų visų ligonių, sergančių 
širdies nepakankamumu kontingento, o ŠNNIF paplitimas sergančiųjų ŠN populiacijoje 
padidėja 1% per metus [8], reikalingas diagnostinių ŠNNIF kriterijų atnaujinimas 
(papildymas). Diagnostinės schemos „Kaip diagnozuoti ŠNNIF ?“ (2 pav.) ir „Kaip 
paneigti ŠNNIF ?“ (3 pav.) pasiūlytos šiame dokumente.  

Diagnostinė strategija „Kaip diagnozuoti ŠNNIF ?“ yra specifiškai skirta pacientams, 
kuriems įtariama ŠNNIF diagnozė, ir pagrįsta teigiama diagnostine nuosekliai atliktų 
tyrimų verte.  

Diagnostinį strategija „Kaip paneigti ŠNNIF?“ yra siūloma ligoniams, kuriems 
pasireiškia dusulys, tačiau nėra skysčių retencijos požymių, ir daugiausiai pagrista 
neigiama prognostine nuosekliai atliekamų tyrimų verte.  



Šios atnaujintos ŠNNIF diagnostinės strategijos naudingos ne tik pasirenkant atskirų 
pacientų gydymo taktiką, bet ir ateities klinikiniams tyrimams, skirtiems įvairių gydymo 
būdų įvertinimui esant ŠNNIF.   
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