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SANTRUMPOS 
 

6MĖT  – šešių minučių ėjimo testas 
BAĮ  – bendroji apsukinė įtampa 
BIĮ  – bendroji išilginė įtampa 
BMPR2  – morfogeninio baltymo II tipo receptorių genų mutacija  
    (angl. bone morphogenic protein receptor type II) 
BNP  – B  tipo natriurezinis peptidas 
DPA  – dešinioji plaučių arterija 
DPr  – dešinysis prieširdis 
DS  – dešinysis skilvelis 
DSG  – diastolinis spaudimų gradientas  
DŠK  – dešiniosios širdies kateterizavimas 
NLT  – neląstelinis tūris (angl. extracellular volume) 
EKD ir ERD – Europos kardiologų ir respiratologų draugijos 
EKG  – elektrokardiografija 
ELISE  – imunoelektrochemoliuminescencijos metodas 
GDTi  – galinio diastolinio tūrio indeksas 
GFG  – glomerulų filtracijos greitis 
GSTi  – galinio sistolinio tūrio indekas 
IF  – išstūmio frakcija 
IKPH  – ikikapiliarinė plautinė hipertenzija 
IPAH  – idiopatinė plaučių arterinė hipertenzija 
JAL  – PAH – su jungiamojo audinio liga susijusi plaučių arterinė  
    hipertenzija 
KPA  – kairioji plaučių arterija 
KPr  – kairysis prieširdis 
KS  – kairysis skilvelis 
LSIĮ  – laisvosios sienelės išilginė įtampa 
LTPH  – lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija 
MMi  – miokardo masės indeksas 
MRT  – magnetinio rezonanso tomografijos tyrimas 
NT-proBNP  – N-galinio pro-B tipo natriurezinis peptidas 
NYHA FK  – Niujorko širdies asociacijos funkcinė klasifikacija 
PA  – plaučių arterija 
PAH  – plaučių arterinė hipertenzija 
PAS  – spaudimas plaučių arterijoje 
PH  – plautinė hipertenzija 
PKPS  – plaučių kapiliarų pleištinis spaudimas  
PKP  – plaučių kraujagyslių pasipriešinimas 



8 
 

ĮVADAS 
 

Ikikapiliarinė plautinė hipertenzija, kuriai priklauso plaučių arterinė hiper-
tenzija ir lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija (LTPH), yra reta 
heterogeniška patologija, kuriai būdingas plaučių smulkiųjų kraujagyslių 
remodeliavimasis, lemiantis spaudimo plaučių arterijoje ir plaučių kraujagys-
lių pasipriešinimo didėjimą. Tobulėjant diagnostikos ir gydymo galimybėms, 
pagerėjo pacientų išgyvenamumas, tačiau prognozė vis tiek išlieka bloga. 
Europos Kardiologų ir Respiratologų draugijų gydymo gairės patofiziologinį 
ligos progresą apibrėžia skirstydamos pacientus į skirtingas rizikos grupes. 
Vadovaujantis rizikos įvertinimu, parenkamas ir tinkamiausias gydymo 
metodas. Šių pacientų rizika nustatoma atsižvelgiant į plaučių kraujotakos 
hemodinaminius parametrus, klinikinius simptomus, funkcinio pajėgumo 
duomenis, laboratorinių tyrimų rezultatus ir dopleroechokardiografijos ty-
rimo rodmenis (1). Širdies magnetinio rezonanso tomografijos (ŠMRT) 
tyrimas – neinvazinis tyrimas, leidžiantis tiksliai įvertinti dešiniojo skilvelio 
tūrius ir sistolinę funkciją tiek diagnozuojant ligą, tiek vertinant skiriamo 
gydymo veiksmingumą. Tačiau trūkstant duomenų į šiuolaikines gaires nėra 
įtraukti magnetinio rezonanso tomografijos tyrimo parametrai rizikai įvertinti 
ir pacientų baigtims prognozuoti (2–3). 

Pastaraisiais metais atsiranda vis daugiau mokslinių darbų, tiriančių prog-
nozinę skirtingų ŠMRT parametrų vertę, esant ikikapiliarinei plautinei hiper-
tenzijai (4–6). Nustačius, kad kasdieninėje praktikoje atliekamų doplerecho-
kardiografijos ir kompiuterinės tomografijos tyrimų rezultatai gali būti 
priklausomi nuo tyrėjo, įrodžius mažesnį šių tyrimų jautrumą ir specifiškumą 
bei žinant, kad šių tyrimų vertinimą riboja ypatinga DS anatomija, ŠMRT gali 
tapti svarbiu tyrimu vertinant plautine hipertenzija sergančių pacientų riziką, 
nustatant naujų gydymo metodų veiksmingumą, prognozuojant ligos baigtis. 
Klasikinio hemodinaminio parametro – spaudimo plaučių arterijos kamiene – 
negalima pamatuoti ŠMRT metodu. Atliktuose tyrimuose nurodoma, kad 
spaudimas plaučių arterijoje (PAS) nėra PAH prognozinis veiksnys, o išgy-
venamumą lemia DS sistolinė funkcija. 

DS funkcijos tikslus įvertinimas ŠMRT metodu tampa vis svarbesnis 
ligonių tyrimo ir gydymo protokoluose (5–7). Yra įrodymų, kad DS miokardo 
mechanikos pokyčiai gali būti nustatomi anksčiau negu išstūmio frakcijos 
sumažėjimas ir yra ankstyvos disfunkcijos požymis. Tačiau literatūroje dar 
trūksta duomenų apie ŠMRT metodu įvertintų dešiniojo skilvelio funkcijos ir 
mechanikos pokyčių įtaką prognozei, esant ikikapiliarinei plautinei hiper-
tenzijai. Apie tarpskilvelinės sąveikos nulemtos kairiojo skilvelio geomet-
rijos, funkcijos ir mechanikos rodmenų įtaką šios grupės pacientų prognozei 
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duomenų yra itin mažai. Nedaug mokslinių darbų atlikta, tiriant skilvelių 
dydžių, funkcijos ir mechanikos pokyčius gydymo metu ir jų įtaką išgy-
venamumui. Trūksta duomenų ir apie plaučių arterijų dydžių ir elastingumo 
prognozinę svarbą, esant ikikapiliarinei plautinei hipertenzijai.  

Atlikdami šį tyrimą, analizavome jau žinomus klinikinius mirštamumo 
veiksnius bei ieškojome naujų širdies magnetinio rezonanso tomografijos 
tyrimu išanalizuotų dešiniojo ir kairiojo skilvelių geometrijos, funkcijos ir 
mechanikos pokyčių bei plaučių arterijų elastingumo parametrų, turinčių 
įtakos vienų ir trejų metų pacientų mirštamumui. Vertinome šių parametrų 
pokyčius pacientui skiriant medikamentinį specifinį gydymą. Kartu su mag-
netinio rezonanso tomografijos tyrimo metu apskaičiuotomis slenkstinėmis 
blogos prognozės parametrų vertėmis, analizavome sąsajas su biologiniais 
žymenimis, klinikiniais duomenimis. 
 

Naujumas ir praktinė vertė 
 

Pasiekta didelių ikikapiliarinės plautinės hipertenzijos diagnozavimo ir 
gydymo laimėjimų, tačiau jos sukeliamas mirštamumas ir komplikacijų 
skaičius išlieka didelis.  

Tai pirmasis mokslinis darbas Lietuvoje, analizuojantis plaučių arterine 
hipertenzija ir lėtine tromboemboline plautine hipertenzija sergančių pacientų 
išgyvenamumą. Naujai nustatyti širdies magnetinio rezonanso tomografijos 
metodu apskaičiuoti dešiniojo skilvelio mechanikos ir funkcijos rodikliai, 
svarbūs pacientų mirštamumui vienų metų ir trejų metų laikotarpiu, esant 
ikikapiliarinei plautinei hipertenzijai. Pirmą kartą nustatyta tarpskilvelinės 
sąveikos nulemtos kairiojo skilvelio mechanikos ir funkcijos prognozinė 
vertė šios grupės pacientams, nustatytos slenkstinės rodmenų vertės, susi-
jusios su vienų metų išgyvenamumu. Įvertinti ikikapiliarine plautine hiper-
tenzija sergančių pacientų plaučių arterijų elastingumo pokyčiai, svarbūs 
visapusiškam MRT įvertinimui ir rizikos grupei nustatyti. Pirmą kartą šios 
PH grupės ligonių ištirtos MRT parametrų sąsajos su klinikiniais duome-
nimis, biologinių žymenų (NT-proBNP) vertėmis, sudaryti blogos vienų ir 
trejų metų prognozės modeliai. 
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1. DARBO TIKSLAS IR UŽDAVINIAI 
 

1.1. Darbo tikslas 
 

Nustatyti širdies skilvelių funkcijos, mechanikos ir plaučių arterijų po-
kyčių, įvertintų širdies magnetinio rezonanso tyrimu, prognozinę svarbą esant 
ikikapiliarinei plautinei hipertenzijai. 
 

1.2. Darbo uždaviniai 
 
1. Įvertinti dešiniojo skilvelio geometrijos, funkcijos ir mechanikos pokyčius 

bei nustatyti prognozinę jų svarbą, esant ikikapiliarinei plautinei hi-
pertenzijai. 

2. Įvertinti kairiojo skilvelio dydžio, funkcijos ir mechanikos pokyčius bei 
nustatyti prognozinę jų svarbą, esant ikikapiliarinei plautinei hipertenzijai. 

3. Įvertinti plaučių arterijų dydžio ir elastingumo pokyčius bei nustatyti 
prognozinę jų svarbą, esant ikikapiliarinei plautinei hipertenzijai. 

4. Nustatyti blogos prognozės širdies magnetinio rezonanso tomografijos 
rodmenų sąsajas su klinikiniais duomenimis bei NT-proBNP biologinio 
žymens vertėmis, esant ikikapiliarinei plautinei hipertenzijai. 
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2. LITERATŪROS APŽVALGA 
 
2.1. Plaučių arterijų ir širdies skilvelių anatominiai, fiziologiniai ir 

funkciniai ypatumai sveikiems ir esant plautinei hipertenzijai 
 

Normos atveju, plaučių kraujotaka yra žemo spaudimo, mažo pasiprieši-
nimo, tačiau labai elastinga sistema. Per plaučius prateka toks pats kraujo 
tūris, kaip ir per didįjį kraujo apytakos ratą, ir tai vyksta dėl žemo plaučių 
kraujagyslių pasipriešinimo. Tačiau, esant plautinei hipertenzijai (PH), ši 
gerai prisitaikanti sistema tampa standi. PH dažniau vadinama hemodinamine 
būkle, nei liga, o jos išsivystymo patofiziologija priklauso nuo etiologijos, 
tačiau visais atvejais vyksta morfologiniai pokyčiai – nenormali vazokons-
trikcija, pagreitėjusi proliferacija, apoptozė, fibrozė ir trombozė in situ smul-
kiose ir vidutinio dydžio plaučių arterijose, kas nulemia sumažėjusį krau-
jagyslių spindį ir padidėjusį spaudimą plaučių arterijose (8–9). PAH yra 
smulkiųjų distalinių plaučių arterijų liga, kurios metu remodeliuojasi krau-
jagyslių sienelės, susiaurėja spindis, didėja plaučių kraujagyslių pasipriešini-
mas, didėja spaudimas plaučių arterijoje, proksimalinės plaučių arterijos 
išsiplečia, sumažėja jų elastingumas (10–13). Atlikti tyrimai, kurių rezultatai 
įrodo, kad plaučių kraujotakos sistemos sumažėjęs elastingumas turi įtakos 
PAH sergančių pacientų išgyvenamumui (11, 14). 

Nustatant plautinės hipertenzijos rizikos laipsnį, bei prognozuojant ligos 
eigą, svarbu ne tik plaučių arterijų pokyčiai, bet ir dešiniojo skilvelio (DS) 
būklė. DS vertinimą apsunkina sudėtinga DS anatomija (15–16). DS yra 
kūgio formos, laisvoji sienelė plona (17–18), o KS ovalus, visos sienelės 
panašaus storio, ženkliai storesnės nei DS. Priešingai nei KS, DS perfuzija 
vyksta sistolės ir diastolės metu, o kolateralinės kraujagyslės yra tankesnės. 
Dėl plonesnės sienos ir didesnės priklausomybės nuo vainikinių arterijų per-
fuzijos spaudimo, DS kraujotaka labiau pažeidžiama, padidėjus DS spaudi-
mui ir esant sisteminei hipotenzijai (17). Tačiau skilveliai ne tik skiriasi, bet 
ir turi bendrą anatominę sritį – tarpskilvelinę pertvarą (TSP) (DS laisvoji 
sienelė jungiasi prie pertvaros priekinės ir užpakalinės dalių epikardinėm 
apsukinėm skaidulom) bei juos sujungia perikardas. DS tenka analogiškas 
funkcinis krūvis, kaip ir KS, sistolės metu jie abu išstumia tokį pat kraujo tūrį, 
tačiau DS sistolinei funkcijai didesnę įtaką turi išilginis jo susitraukimas, o 
KS – apsukinis (19). Dešiniojo skilvelio funkcijai maždaug vienodai (apie 40 
proc.) turi įtakos tiek TSP, tiek ir laisvosios sienelės kontrakcija (2, 20). Dėl 
bendros TSP skilvelių funkcija tampa neatsiejama, vadinamoji skilvelių 
tarpusavio priklausomybė.  
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Esant plaučių arterinei hipertenzijai dėl pakitusių plaučių kraujagyslių 
didėja dešiniojo skilvelio pokrūvis. Prie padidėjusio pokrūvio DS prisitaiko, 
stiprindamas raumens susitraukimą, storėjant skilvelio sienelei. Norint išlai-
kyti pakankamą išstumiamą kraujo tūrį, plečiasi DS ertmė ir didėja širdies 
susitraukimų dažnis. Didėja sienelės įtampa ir deguonies sunaudojimas. 
Vėliau spaudžiama TSP išsigaubia į KS pusę (21), todėl remodeliuojasi ir KS. 
Tarpskilvelinei pertvarai išsigaubus kairėn ankstyvosios diastolės metu, esant 
nedideliam spaudimui KS ertmėje, sutrinka KS funkcija: sumažėja prisi-
pildymas ir išstūmimo tūris (49–51). Taip pat KS funkcijos pokyčiams turi 
įtakos mechaninė asinchronija, kuomet DS susitraukimo laikas prailgėja, 
palyginti su KS susitraukimo laiku (23). Paskutinėje ligos stadijoje pasi-
reiškia ženklūs metabolizmo sutrikimai, sumažėja širdies išstumiamas kraujo 
tūris. 

 
2.2. Plautinės hipertenzijos epidemiologija 

 
Plautinė hipertenzija yra reikšminga sveikatos problema visame pasaulyje. 

Šia liga gali sirgti visų amžiaus grupių žmonės. Bendroje populiacijoje PH 
dažnis yra ~ 1 proc., tačiau vyresnių nei 65 metų žmonių grupėje PH dažnis 
padidėja net iki 10 proc. Beveik visose šalyse dažniausiai PH nustatoma, 
esant kairiosios širdies ar plaučių ligoms. Apie 80 proc. PH sergančių 
pacientų gyvena besivystančiose šalyse, kur PAH dažnai susijusi su įgimta 
širdies ar įvairiomis infekcinėmis ligomis, įskaitant šistosomiazę, ŽIV, bei 
reumatines širdies ydas. Tad šioje grupėje sergančių pacientų amžius mažes-
nis nei 65 metai (24). Vakarų Europos šalyse PH sergančių pacientų skaičius 
yra mažesnis. Roterdame, Olandijoje, atlikta studija, kurioje dalyvavo 3381 
žmogus. Atlikus echokardiografinį tyrimą, 2,6 proc. dalyvavusių rasti PH 
būdingi požymiai, o vyresnių grupėje (> 85 metų) šis skaičius buvo ženkliai 
didesnis – 8,3 proc. (25).   

 
2.2.1. Plaučių arterinės hipertenzijos epidemiologija 
 
Plaučių arterinė hipertenzija yra reta patologija, jos dažnis išsivysčiusiose 

šalyse yra ~ 1,1–7,6 atvejų/1 mln. gyventojų per metus; PAH paplitimas 6,6–
26,0 atvejų 1 mln. suaugusiųjų (26–28). PAH dažniau nustatoma jaunesniame 
amžiuje, moterims. Paveldima PAH nustatoma 2 kartus dažniau jaunesnėms 
nei 50 metų moterims nei vyrams (29). Moteriška lytis yra PAH rizikos 
veiksnys, tačiau moterų išgyvenamumas yra geresnis nei vyrų (30). Nors 
anksčiau atliktuose tyrimuose vyresni nei 65 metai pacientai buvo neį-
traukiami (26), pastarųjų metų duomenimis PAH diagnozuojama ir vyres-
niems pacientams. Ši patologija gali būti nustatoma kartu su kitomis širdies 
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ir kraujagyslių ligomis (31). 2014 metais Vokietijoje naujai diagnozuotų PAH 
sergančių pacientų vidutinis amžius buvo 65 metai (32). 

Dauguma plaučių arterinės hipertenzijos (PAH) registrų vykdyti Europoje 
(26–27, 33–35) ir Jungtinėse Amerikos Valstijose (JAV) (36–38). Idiopatinei 
ir paveldimai PH mažai turi įtakos etiniai ir šalies išsivystymo veiksniai, tokie 
kaip urbanizacija, vaistų ar toksinų poveikis. 70–80 proc. šeiminės PAH ir 
10–20 proc. sporadinių atvejų nulemia kaulo morfogeninio baltymo II tipo 
receptorių genų mutacija (angl. bone morphogenic protein receptor type II 
(BMPR2)) (39).  

Idiopatinė plaučių arterinė hipertenzija yra dažniausiai diagnozuojamas 
PAH potipis (50–60 proc. visų atvejų). Kitos dažniau pasitaikančios PAH 
priežastys: PAH susijusi su jungiamojo audinio liga, su įgimta širdies yda ar 
su portine hipertenzija (27, 35). Pietų Azijos šalyse dažniausiai su PAH 
susijusi jungiamojo audinio liga yra sisteminė raudonoji vilkligė, o kitose 
šalyse – sisteminė sklerodermija (26–27, 38). Portinė hipertenzija diag-
nozuojama labai retai, net ir tose šalyse, kur paplitę virusiniai hepatitai (40).  

Įgimtos širdies ydos apima maždaug trečdalį visų įgimtų patologijų ir 
nustatomos apie 0,8 proc. naujagimių, tačiau skirtingose vietovėse dažnis 
skiriasi (41). Gerėjant išgyvenamumui, įgimta širdies yda šiuo metu diagno-
zuojama 0,5/1000 suaugusiųjų, o iš jų 4–6 proc. išsivysto plaučių arterinė 
hipertenzija (42). Vadovaujantis šiais skaičiais, bendras PAH išsivystymas 
įgimtos širdies ydos atveju yra apie 25 atvejus 1 mln. gyventojų. Atliktų stu-
dijų duomenimis, PAH susijusios su įgimta širdies yda išgyvenamumas ge-
resnis, nei idiopatinės PAH (31). Tačiau, palyginti su įgimta širdies yda be 
PAH, šių pacientų išgyvenamumas yra dvigubai blogesnis, o simptomai 
sunkesni (43).  
 

2.2.2. Lėtinės tromboembolinės plautinės hipertenzijos 
epidemiologija 
 
Lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija (LTPH) – tai reta,  gyvybei 

pavojinga ūmios plaučių embolijos (PE) komplikacija. Ši liga išsivysto dėl 
išliekančios plaučių arterijų obstrukcijos ir progresuojančio kraujagyslių 
remodeliavimosi. Tačiau ne visiems pacientams, kuriems diagnozuojama 
LTPH, buvo diagnozuota ūmi plaučių embolija. LTPH tikras paplitimas nėra 
žinomas (44). Skirtingais duomenimis nustatyta, jog ūmią PE išgyvenusiems 
pacientams, 1,0–8,8 proc. išsivysto LTPH (45). Skirtingose šalyse registrai 
pateikia skirtingą LTPH paplitimo dažnį, pvz. Ispanijoje apie 0,9 atvejo, o 
Jungtinėje Karalystėje 1,75 atvejo 1 mln. gyventojų (46–47). Jungtinėse 
Amerikos Valstijose kasmet nustatoma apie 100 ūmios PE atvejų 100 000 
suaugusiųjų, o vyresniame amžiuje dažnis didėja (48). Jei 1 proc. iš šių 
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pacientų išsivysto LTPH, tai tikėtinas bent 1 atvejis iš 100 000 gyventojų. O 
plaučių arterijos tromboendarterektomija JAV atliekama 10 kartų rečiau, nei 
apskaičiuotas naujų atvejų skaičius (49). 

 
2.3. Plautinės hipertenzijos diagnostikos ypatumai 

 
Diagnostiniai tyrimai yra svarbūs nustatant PH bei įvertinant gydymo 

efektyvumą ir ligos prognozę. Tai – klinikiniai simptomai, klinikinio ištyrimo 
duomenys, šešių minučių ėjimo mėginys, biologiniai žymenys, neinvaziniai 
ir invaziniai vaizdiniai širdies tyrimai. Plautinės hipertenzijos ilgalaikiam 
stebėjimui reikalingi atkartojami, nuo tyrėjo nepriklausomi, standartizuoti 
tyrimai, kurie padėtų įvertinti gydymo efektyvumą ir ligos prognozę. Pakar-
totinas invazinio tyrimo atlikimas sudėtingas dėl galimų komplikacijų, ver-
tinimo paklaidų, todėl tampa vis svarbiau klinikinėje praktikoje pritaikyti 
šiuolaikinius neinvazinius tyrimų metodus, tokius kaip ŠMRT, kas leistų 
objektyviai ir tiksliai diagnozuoti širdies geometrijos, funkcijos pokyčius 
gydymo metu. ŠMRT iki šiol neturi aiškios vietos PH diagnostikoje, nėra 
įtrauktas į PH gydymo ir diagnostikos gaires, tačiau atsirandant vis naujų 
mokslinių tyrimų analizuojančių širdies pokyčius ŠMRT tyrimo metodu ir 
nustatant vis daugiau ŠMRT parametrų, reikšmingų diagnozuojant PH ir 
prognozuojant ligos eigą, šis tyrimas tampa vis svarbesniu klinikinėje prak-
tikoje. 

Vadovaujantis 2015 metų Europos Kardiologų ir Respiratologų draugijų 
(EKD ir ERD) PH diagnozės ir gydymo gairėmis PH nustatoma dešiniųjų 
širdies dalių invazinio hemodinaminio tyrimo metodu išmatavus vidutinį 
spaudimą plaučių arterijoje (VPAS) didesnį nei 25 mm Hg (50). Įvertinus 
didelės imties sveikų žmonių vidutinio spaudimo plaučių arterijoje mata-
vimus, bei ribinių padidėjusio spaudimo verčių klinikinę vertę (51), 2019 me-
tais VI Pasaulio plautinės hipertenzijos simpoziumo sprendimu ši riba suma-
žinta, ir ikikapiliarinė PH diagnozuojama, kai VPAS išmatuojamas didesnis 
nei 20 mm Hg, esant padidėjusiam plaučių kraujagyslių pasipriešinimui, 
didesniam nei 3 Wudo vienetai (WV) (52). 

Šiuo metu klinikinėje praktikoje PH diagnozuojama vadovaujantis 2015 
metų EKD ir ERD rekomendacijomis, ir skirstoma į penkias pagrindines 
grupes pagal patofiziologiją, kliniką ir gydymo charakteristikas (2.3.1 lentelė) 
(50).  

Vadovaujantis hemodinamikos pokyčiais, plautinė hipertenzija skirstoma 
į ikikapiliarinę ir pokapiliarinę (2.3.2 lentelė) (50). Šiame moksliniame darbe 
pagrindinis dėmesys skirtas ikikapiliarinei PH, t. y. pirmos (plaučių arterinė 
hipertenzija) ir ketvirtos grupės (lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija) 
PH.  
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2.3.1 lentelė. Klinikinė plautinės hipertenzijos klasifikacija (50) 
1. Plaučių arterinė hipertenzija 

1.1. Idiopatinė (IPAH) 
1.2. Paveldima 
1.3. Sukelta vaistų ir toksinų 
1.4. Susijusi su: 

1.4.1. Jungiamojo audinio liga 
1.4.2. Žmogaus imunodeficito viruso infekcija 
1.4.3. Portine hipertenzija 
1.4.4. Įgimta širdies liga 
1.4.5. Šistosomiaze 

1’. Plaučių veno - okliuzinė liga ir/ar plaučių kapiliarų hemangiomatozė 
1’’. Naujagimių persistuojanti PH 

2. Plautinė hipertenzija sukelta kairiosios širdies ligos 
3. Plautinė hipertenzija sukelta plaučių ligų ir/ar hipoksijos 
4. Lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija ir kitos plaučių arterijos obstrukcijos 
5. Plaučių hipertenzija esant neaiškiam ir/ar kelių faktorių sukeltam mechanizmui 

 
2.3.2 lentelė. Plautinės hipertenzijos klasifikacija, vadovaujantis hemodina-
miniais parametrais (50) 

Apibrėžimas Charakteristikosa Klinikinė grupė (-ės)b 
PH VPAS  ≥ 25 (20) mm Hg Visos 
Ikikapiliarinė PH VPAS  ≥ 25 (20) mm Hg 

PKPS ≤ 15 mm Hg 
1. Plaučių 
arterinė 
hipertenzija 
3. PH sukelta plaučių ligų 
4. Lėtinė tromboembolinė PH 
5. PH esant neaiškiam ir/ar kelių 
veiksnių sukeltam mechanizmui 

Pokapiliarinė PH 
 
 
Izoliuota 
pokapiliarinė PH 
Mišri pokapiliarinė ir 
ikikapiliarinė PH 

VPAS  ≥ 25 (20) mm Hg 
PKPS > 15 mm Hg 
 
DSG < 7 mm Hg ir/ar 
PKP ≤ 3 WVc 
DSG > 7 mm Hg ir/ar 
PKP > 3 WVc 

2. PH sukelta kairiosios širdies ligos 
5. PH esant neaiškiam ir/ar kelių 
veiksnių sukeltam mechanizmui 

PH – plautinė hipertanzija; VPAS – vidutinis spaudimas plaučių arterijoje;  
PKPS – plaučių kapiliarų pleištinis spaudimas; DSG – diastolinis spaudimų gradientas 
(diastolinis spaudimas plaučių arterijoje – vidutinis PKPS); PKP – plaučių kraujagyslių 
pasipriešinimas; WV – Wood’o vienetai. 
aVisos vertės matuotos ramybės metu. 
bVadovaujantis 2.1.1 lentelė duomenimis. 
cWV matavimo vienetai – dynes.scm–5. 
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 Tolimesniuose poskyriuose aptarsime įvairių tyrimų, naudojamų PH diag-
nostikoje klinikinę vertę, jų privalumus ir trūkumus. 
 

2.3.1. Echokardiografinis tyrimas 
 

 Pirmasis neinvazinis tyrimas plautinės hipertenzijos tikimybei įvertinti yra 
dvimatė echokardiografija. PH galima įtarti apskaičiuojant sistolinį spaudimą 
plaučių arterijoje (SPAS), įvertinus triburio vožtuvo nesandarumo (TVN) 
greitį bei kitus echokardiografinius PH būdingus požymius (dešiniojo skil-
velio išsiplėtimą ir disfunkciją, plaučių arterijos akceleracijos laiko su-
mažėjimą, apatinės tuščiosios venos skersmens kitimą kvėpuojant, plaučių 
arterijos diametrą ir nesandarumo greitį) (53). Vadovaujantis EKD ir ERD 
plautinės hipertenzijos gydymo ir diagnostikos gairėmis, nustatoma maža PH 
tikimybė, kuomet regurgitacija per triburį vožtuvą (TVR) ≤ 2,8 m/s ar jis 
neišmatuojamas bei nėra kitų PH būdingų echokardiografinių požymių, 
vidutinė PH tikimybė, kuomet TVN greitis ≤ 2,8 m/s ir yra kiti echokardio-
grafiniai PH požymiai arba kuomet TVN greitis 2,9–3,4 m/s, neesant kitų 
echokardiografinių PH požymių. Didelė PH tikimybė nustatoma, kuomet 
TVN greitis siekia 2,9–3,4 m/s ir yra kiti echokardiografiniai PH požymiai 
arba TVN greitis > 3,4 m/s, nesant kitų echokardiografinių PH požymių (50).  
 Taip pat atlikti moksliniai darbai, įrodantys echokardiografinio tyrimo 
metodu apskaičiuotų dešiniųjų širdies dalių dydžių ir DS išilginės ašies 
funkcijos parametrų svarbą, vertinant plautine hipertenzija sergančių rizikos 
laipsnį, sąsajas su klinikinėmis baigtims. Nustatyta, kad sumažėjusi DS išil-
ginės ašies funkcija – triburio vožtuvo žiedo judesio amplitudė (TVŽJA) ma-
žesnė kaip 15 mm, sumažėjęs DS frakcijinis ploto pokytis, KS ekscent-
riškumo indeksas diastolėje yra svarbūs pacientų sergančių idiopatine plaučių 
arterine hipertenzija mirštamumui (54). MC Van de Veerdonk su bendra-
autoriais įrodė, kad DS tūrio didėjimas sistolėje ir diastolėje, gydant PAH, 
rodo gydymo neefektyvumą ir yra susijęs su bloga ligonių prognoze (55). Net 
kelių studijų rezultatai patvirtinta, kad dešiniojo prieširdžio (DPr) plotas ir 
skystis perikardo ertmėje, įvertintas echokardiografiniu tyrimu, rodo PAH  
rizikos laipsnį (56–57). Šie matavimai yra įtraukti į EKD ir ERD pateiktas PH 
diagnostikos ir gydymo gaires (50). Mokslinėje ir klinikinėje praktikoje 
pradėta naudoti trimatė (3D) echokardiografija suteikė galimybę tiksliau 
įvertinti sudėtingos formos DS tūrius ir sistolinę funkciją (58–60), o šiuolai-
kinė „taškelių žymėjimo“ metodika leido nustatyti DS miokardo deforma-
cijos pokyčius, esant PAH (61). Atlikti tyrimai patvirtino ne tik, kad progre-
suojant PH, blogėja DS įtampos vertės, bet ir nustatė sąsajas su šių pacientų 
prognoze (62). 
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Nepaisant vis didėjančių echokardiografinio tyrimo galimybių, išlieka tam 
tikri jo ribotumai. Esant išskirtinėms paciento konstitucijos savybėms 
(ženkliam nutukimui, plaučių emfizemai), didelio dažnio aritmijoms ar 
pakitus širdies padėčiai, ultragarsinio tyrimo kokybė blogėja, galimos pa-
klaidos dėl nepakankamos endokardo vizualizacijos, be to šio tyrimo kokybė 
priklauso nuo tyrėjo patirties (7). Taip pat echokardiografinio tyrimo gali-
mybės yra ribotos, vertinant DS funkciją, o tėkmės ir spaudimų matavimai, 
išmatuoti ŠMRT metodu reikšmingiau koreliuoja su DŠK rodmenimis, nei 
2D echokardiografijos duomenimis (63). Galbūt dėl šių priežasčių DETECT 
tyrimo duomenys parodė, kad PAH diagnozė sergantiems sistemine skle-
rodermija negali būti nustatoma tik echokardiografijos metodu (64). 

 
2.3.2. Dešiniųjų širdies dalių invazinis hemodinaminis tyrimas 
 
Dešiniųjų širdies dalių kateterizacija (DŠK) – tai invazinis hemodinaminis 

tyrimas, kuris, vadovaujantis EKD ir ERD PH diagnostikos ir gydymo gai-
rėmis, atliekamas PAH ir LTPH diagnozės patvirtinimui ir gydymo taktikos 
parinkimui (50). Taip pat DŠK suteikia naudingos informacijos apie hemo-
dinamikos sutrikimo laipsnį, atsaką į PAH skiriamą gydymą ir ligos eigos 
prognozę (65).  

Šio tyrimo metu išmatuojamas spaudimas tuščiosiose venose, dešiniosiose 
širdies ertmėse bei plaučių arterijoje, įvertinama ar nėra arterioveninio nuo-
srūvio, pamatuojamas pleištinis slėgis plaučių kraujagyslėse, kuris ne-
tiesiogiai atspindi spaudimą kairiajame prieširdyje, apskaičiuojamas plaučių 
kraujagyslių periferinis pasipriešinimas ir širdies išstumiamo kraujo tūris per 
minutę. 

Nors ir EKD ir ERD gairėse nurodoma, jog DŠK rekomenduojama atlikti 
ne tik pradinės PH diagnozės nustatymo metu, bet ir gydymo metu (kas 6–12 
mėnesius, praėjus 3–6 mėnesiams po gydymo pakeitimo ir pablogėjus kli-
nikinei būklei) (50), tačiau šis tyrimas retai atliekamas pakartotinai dėl kelių 
priežasčių: pirma, tai invazinis tyrimas, kurio atlikimui pacientą reikia sta-
cionarizuoti, gali kilti su tyrimu susijusios komplikacijos. Antra, šio tyrimo 
atlikimui ir rezultatams turi įtakos atliekančio procedūrą gydytojo patirtis, 
todėl galimos reikšmingos rezultatų paklaidos. Trečia, nors ir šio tyrimo metu 
gaunama informacija apie hemodinaminę paciento būklę, tačiau neatsklei-
džiama reikiama informacija apie DS funkciją ir DS disfunkcijos pasekmes. 
Mokslinėje literatūroje yra duomenų, kad DS funkcija gali pagerėti nepri-
klausomai nuo plaučių hemodinamikos pokyčių. Atliktuose tyrimuose nu-
rodoma, kad DŠK metu išmatuotas spaudimas plaučių arterijoje per se nėra 
PAH prognozinis veiksnys, o išgyvenamumą lemia DS sistolinė funkcija, 



18 
 

todėl DS funkcijos analizė neatsiejama nuo PH sergančių pacientų diagnozės, 
gydymo eigos ir prognozės (66).  

Pastaruoju metu ieškomi neinvaziniai metodai, kurie galėtų pakeisti 
hemodinaminį dešiniųjų širdies dalių tyrimą. Vadovaujantis ŠMRT tyrimo 
metu išmatuotų DS ir plaučių arterijos anatomijos ir funkcijos parametrų 
vertėmis, sudaromi modeliai, kurie reikšmingai koreliuoja su plaučių krau-
jagyslių pasipriešinimu ar spaudimu plaučių arterijoje, išmatuojamais DŠK 
metu (67–68).  

 
2.3.3. Širdies magnetinio rezonanso tomografijos tyrimas 
 
Širdies magnetinio rezonanso tomografijos metu gaunami anatominiai 

vaizdai pasirinktoje skenavimo plokštumoje (5). ŠMRT atitinka daugelį 
idealaus PAH sergančių pacientų stebėsenai naudojamų tyrimų reikalavimų: 
neinvazyvus, tikslus, atkuriamas, pastaruoju metu vis labiau prieinamas, taip 
pat yra galimybė atlikti pakartotinius tyrimus gydymo metu. Šiuo metu 
dvimatė echokardiografija plačiai taikoma diagnozuojant PH bei vertinant 
gydymo efektyvumą, tačiau moksliniais tyrimais įrodytas ŠMRT tyrimo 
pranašumas, vertinant skilvelių tūrius, masę bei funkciją (69–72). Trimatės 
(3D) echokardiografijos technologijos pagalba, kurios metu iš dvimačių 
echokardiografinių vaizdų atliekant trimates DS rekonstrukcijas, tiksliau 
įvertinama sudėtinga DS geometrija (73). Taip pat nustatyta gera 3D re-
konstrukcijų koreliacija su ŠMRT tyrimo metu išmatuotu DS tūriu ir išstūmio 
frakcija (58). Tačiau 3D rekonstrukcijų atlikimas reikalauja papildomų laiko 
sąnaudų, galimi netikslumai, esant pakitusiai tarpskilvelinei pertvarai, 
ženkliai dilatuotam DS, bei būdingi kiti su echokardiografija susiję tyrimo 
atlikimo trūkumai (74).  

Pastaruoju metu atliekama vis daugiau mokslinių tyrimų analizuojančių 
ŠMRT tyrimo vertę, esant PH, ieškoma parametrų, kurie galėtų atspindėti PH 
ligos sunkumą, rizikos laipsnį, padėtų nustatyti ligos prognozę. A Vonk 
Noordegraaf su bendraautoriais, vadovaudamasis magnetinio rezonanso ty-
rimo duomenimis, aprašė DS remodeliavimosi ypatybes sergant plaučių 
arterine hipertenzija. Dėl skilvelių tarpusavio sąveikos kinta TSP padėtis ir 
funkcija, taip pat remodeliuojasi KS (6). Atliktuose tyrimuose įrodyta, kad 
DS tūrių didėjimas ir DS sistolinės funkcijos mažėjimas vienų medikamen-
tinio gydymo metų laikotarpiu turi įtakos blogai ilgalaikei pacientų prognozei 
(75), o skiriant specifinį gydymą ir stebint DS sistolinės funkcijos gerėjimą, 
nustatyta gerėjanti funkcinė klasė (76). ŠMRT tyrimo metu išmatuota DS 
išstūmio frakcija nustatyta stipriu PAH sergančių pacientų išgyvenamumo 
veiksniu (77). Lewis RA ir kolegos, vadovaujantis ŠMRT metodu apskai-
čiuota DS išstūmio frakcija, pacientus suskirstė į rizikos grupes pagal vienų 
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metų išgyvenamumą (4). Kitas svarbus sistolinę skilvelių funkciją atspin-
dintis parametras – sistolinis tūris, kurio slenkstinė vertė 25 ml/m2, turi įtakos 
vienų metų išgyvenamumui (75), o minimalų sistolinio tūrio pokytį per 
vienus metus – 10 ml, galima naudoti, kaip reikšmingą pokytį klinikinėje 
pacientų stebėsenoje bei klinikiniuose tyrimuose (78).  

Tobulėjant magnetinio rezonanso tomografijos tyrimui, atsiranda galimy-
bės, pritaikant miokardo kontūrų žymėjimo metodiką, nustatyti miokardo 
deformacijos pokyčius, atspindinčius ankstyvuosius širdies funkcijos paki-
timus. Esant PH, vystosi DS miokardo pažaida, kurią anksčiausiai atspindi ne 
bendroji sistolinė DS funkcija, o miokardo mechanikos pokyčiai, kurie 
nustatomi analizuojant miokardo deformacijos parametrus (79). Yra keli 
kiekybiniai ŠMRT miokardo įtampos matavimo metodai. Pirmasis – magne-
tizacijos erdvinės moduliacijos technika (angl. spatial modulation of magne-
tization technique – SPAMM), dar vadinama miokardo žymėjimo tinkleliu 
(angl. tagging) metodika (80). Šioje metodikoje sukuriamas „žymų“ tinklelis, 
kuris juda širdies ciklo metu, tokiu būdu matuojama miokardo deformacija. 
Miokardo žymėjimo tinkleliu metodo patikimumas patvirtintas daugeliu 
tyrimų, plačiai naudotas klinikiniuose tyrimuose (81–82), taip pat laikytas 
aukso standarto tyrimu vertinant kitas miokardo įtampos metodikas (83). 
Nors ir miokardo žymėjimas tinkleliu yra viena tiksliausių ir patikimiausių 
metodikų miokardo deformacijai vertinti, tačiau reikalingi atskiri skenavimo 
režimai, užimantys papildomą laiką, bei sudėtinga ir ilga gautų duomenų 
analizė, kas lemia ribotą šio metodo panaudojimą klinikinėje praktikoje. 
Vėliau bandyta naudoti kitas metodikas, tokias kaip harmoninės fazės (angl. 
harmonic phase – HARP) (84), įtampos kodavimo (angl. strain encoding – 
SENC) (85) ir miokardo poslinkio kodavimo (angl. displacement encoding – 
DENSE) (86–87), kurių gautų duomenų analizė nors ir paprastesnė, tačiau 
reikalingi papildomi skenavimo režimai. Šiuo metu klinikinėje praktikoje 
pradėta naudoti miokardo kontūrų žymėjimo (angl. feature tracking – CMR– 
FT) metodika, kuri yra pranašesnė už kitus miokardo įtampos vertinimo 
metodus keletu aspektų: 1) jai nereikia papildomo skenavimo, nes analizei 
naudojami judesio vaizdų režimai, kurie atliekamai kasdieninėje praktikoje, 
todėl sumažėja laiko sąnaudos, 2) gautų duomenų analizė paprasta, nerei-
kalaujanti specialaus pasiruošimo (88–89). Vadovaujantis miokardo kontūrų 
žymėjimo metodika galima gauti abiejų skilvelių išilginių, apsukinės bei KS 
radialinės įtampos skaitines išraiškas. Atlikus duomenų bazių analizę, 
nustatytos miokardo kontūrų žymėjimo parametrų normos ribos, pateiktos 
2.3.3.1 lentelėje. 
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2.3.3.1 lentelė. Miokardo kontūrų žymėjimo metodika nustatytos normalios 
skilvelių įtampos vertės 

Parametras Normos ribos (proc.) 
KS bendroji išilginė įtampa –20,1 (nuo –20,9 iki –19,3)
KS bendroji apsukinė įtampa –23,0 (nuo –24,3 iki –21,7)
KS bendroji radialinė įtampa 34,1 (nuo 28,5 iki 39,7) 
DS bendroji išilginė įtampa –21,8 (nuo –23,3 iki –20,2)
DS bendroji apsukinė įtampa – 
KS – kairysis skilvelis; DS – dešinysis skilvelis. 

Miokardo kontūrų žymėjimo metodas pradėtas taikyti diagnozuojant 
įvairias širdies ligas. Nustatyta, jog DS bendroji ir regioninė išilginė įtampa 
sumažėja esant dešiniojo skilvelio aritmogeninei displazijai (90), o esant 
išlikusiai gerai bendrajai DS funkcijai, jau išmatuojama sutrikusi regioninė 
DS kontrakcija, esant pradinei PH stadijai (91). Pacientams su įtariama PH, 
dar esant išlikusiai gerai DS sistolinei funkcijai, blogėja dešiniojo skilvelio 
deformacijos parametrai, o sumažėjusi DS bendroji išilginė įtampa, bei DS 
bendrosios išilginės ir apsukinės įtampos kitimo greičiai nustatyti blogos 
prognozės rodikliais (92). Nustatyti PAH pacientų prognoziniai veiksniai 
pradinio tyrimo metu, kurie turi įtakos blogesniam išgyvenamumui: suma-
žėjusi bendroji DS išilginė ir apsukinė įtampa bei DS frakcijinis plotas, bei 
apskaičiuota reikšminga koreliacija tarp DS IF bei DS apsukinės įtampos 
pokyčių (93). 

Tyrimuose nustatyti ne tik DS funkcijos, bet ir tūrių pokyčių įtaka iš-
gyvenamumui. Pradiniame ŠMRT tyrime išmatavus didesnį DS galinio 
diastolinio tūrio indeksą (GDTi) blogėja išgyvenamumas (77), jo pokytis per 
vienus metus turi įtakos mirštamumui, o pradinis DS GDTi dydis yra IPAH 
prognozės veiksnys (75). Nustatyta, kad padidėję DS GDTi bei galinio 
sistolinio tūrio indeksas (GSTi) turi įtakos hospitalizacijai ir mirštamumui 
(94).  

Kitas tyrimuose analizuojamas prognozinis veiksnys – dešiniojo skilvelio 
masė, kurios ženklus padidėjimas susijęs su skilvelio funkcijos sutrikimu 
(95). Nustatyta, jog DS masė turi įtakos PAH sergančių pacientų išgyve-
namumui (96). Keliuose tyrimuose analizuojamas PAH specifinių vaistų 
poveikis DS masės pokyčiams. Nustatyta, jog skiriant specifinį gydymą 5 – 
fosfodiesterazės inhibitoriumi reikšmingai sumažėja DS masė, o skiriant 
endotelino receptorių antagonistą šis pokytis nestebėtas (97–98). 

Atlikus ŠMRT tyrimą galima įvertinti TSP konfigūracijos pokyčius, kurie 
atsiranda dėl padidėjusio intraskilvelinio DS spaudimo. Galimas vizualinis 
TSP įvertinimas, nusakant jos formą (pvz. plokščia, išsigaubusi į kairę) arba 
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išmatuojant kiekybiškai (apskaičiuojamas išlinkimo kampas sujungiant 
linijas išvestas per skilvelių jungties taškus) (99). Nustatyta, kad sistolinis 
PAS proporcingai lygus TSP išsigaubimo kampui (68, 100). Esant ar įtariant 
PH, ŠMRT tyrime išmatuotas TSP išlinkimo santykis, yra tikslus ir naudingas 
parametras atspindintis DS sistolinį spaudimą. Taip pat galima išmatuoti TSP 
išsigaubimo trukmę, kuri susijusi su klinikinio pablogėjimo tikimybe (101). 
 Esant PH, suplokštėjusi ar išlinkusi TSP pakeičia KS konfigūraciją, spau-
džiama KS ertmė, sutrinka KS prisipildymas. Šie KS pokyčiai svarbūs 
diagnozuojant PH ir prognozuojant ligos eigą. Nustatyta, jog sergant PAH 
reikšmingai sumažėja KS tūriai (91), o specifinio gydymo metu reikšmingai 
gerėja ne tik DS, bet ir KS skilvelio išstūmio frakcija, didėja DS sistolinis 
tūris bei KS GDTi (76), taip pat KS GDTi turi įtakos išgyvenamumui (77). 
Sergant ūmine ir lėtine tromboemboline PH sutrinka ne tik DS, bet kairiojo 
skilvelio mechanika, kuomet išmatuojama sumažėjusi abiejų skilvelių įtampa 
(102). Pradinis KS GDTi dydis turi įtakos IPAH prognozei, o jo pokytis per 
vienus metus turi įtakos mirštamumui (75). Išmatuota reikšmingai sumažėjusi 
KS regioninė išilginė ir apsukinė įtampa pamatinėje KS dalyje, nors ir KS 
išstūmio frakcija tarp PH pacientų grupių nesiskyrė (91). Nustatyta 
sumažėjusi bendroji išilginė KS įtampa, pagal kurią galima atrinkti didelės 
rizikos PAH sergančius pacientus (103). Esant plautinei hipertenzijai susi-
jusiai su jungiamojo audinio liga, abiejų skilvelių išilginė įtampa sutrinka 
tiesiogiai dėl plautinės hipertenzijos nulemto padidėjusio spaudimo plaučių 
kraujagyslėse, o ne dėl sisteminės sklerodermijos per se (104). Vadovaujantis 
dopleroechokardiografijos tyrimo duomenimis nustatyta, kad PAH pacien-
tams, nepaisant išlikusios KS išstūmio frakcijos, nustatoma sumažėjusi 
išilginė, apsukinė ir radialinė KS įtampa, bei įrodyta, kad KS išilginės 
bendrosios įtampos sumažėjimas > –15 proc. yra blogos prognozės rodikliai 
(105). Nustatyta, jog sergant PAH ženkliai sumažėja bendroji apsukinė KS 
įtampa, o KS IF tarp sergančių pacientų ir kontrolinės grupės reikšmingai 
nesiskiria. Žymiausi pakitimai stebimi tarpskilvelinėje pertvaroje (106).  

Atlikus ŠMRT tyrimą galima neinvaziniu būdu tiksliai išmatuoti plaučių 
arterijų diametrus, jų elastingumą, pratekančio kraujo tūrį ir greitį per plaučių 
arteriją, įvertinti plaučių arterijų kraujotaką. Visi aukščiau minėti parametrai 
pakinta PH metu (107). Nustatyta, kad vidutinis PA kraujo tėkmės greitis 
išmatuotas ŠMRT metu koreliuoja su invazinio DŠK tyrimo parametrais 
(108). Nurodoma gera koreliacija tarp DS invazinių matavimų ir ŠMRT 
tėkmių sekose išmatuotų parametrų, kuriais vadovaujantis galima atskirti 
pacientus su padidėjusiu PKP, nuo nepakitusio PKP (109). Bandyta ŠMRT 
tyrimo metu išskaičiuoti SPAS (110) ir plaučių kraujagyslių pasipriešinimą 
(111), tačiau iki šiol nėra įrodymų, kad šie matavimai galėtų pakeisti DŠK 
metu gautus matavimus (112–113). Plaučių arterijų elastingumas tiksliausiai 
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išmatuojamas invaziniu būdu (atliekant dešiniųjų širdies dalių kateterizaciją), 
tačiau ieškomi neinvaziniai tyrimo metodai, galintys atspindėti plaučių 
kraujagyslių būklę. Yra keletas standumo matavimo parametrų: 1) pulsatiliš-
kumas / elastingumas (angl. pulsatility) – reliatyvusis spindžio ploto pokytis 
širdies ciklo metu (jį galima išmatuoti ŠMRT metu); 2) standumas (angl. 
compliance) – absoliutus spindžio ploto pokytis duotajam spaudimui; 3) tal-
pumas (angl. capacitance) – tūrio pokytis, susijęs su duotuoju spaudimu; 
4) plėtimasis (angl. distensibility) – reliatyvusis spindžio ploto pokytis duo-
tajam spaudimui; 5) tamprumo modelis (angl. elastic modulus) – spaudimo 
pokytis, kuris lemia reliatyvųjį spindžio ploto padidėjimą (67). Kraujagyslės 
standumą galima apskaičiuoti pagal lygtį: ß = [ln(Ps/Pd)] / (2ΔA/A), kur  
Ps/Pd yra sistolinio ir diastolinio spaudimo santykis, o ΔA/A – reliatyvusis 
ploto skerspjūvio pokytis širdies ciklo metu (114). Nustatyta stipri linijinė 
koreliacija tarp plaučių arterijos sistolinio ir diastolinio spaudimo, kas leidžia 
teigti, kad Ps/Pd yra konstanta (63). Todėl ΔA/A, reliatyvusis ploto pokytis 
(RPP, angl. relative area change, trumpinys RAC), atvirkščiai proporcingas 
standumo konstantai ß ir gali nusakyti plaučių arterijų elastingumą. RPP 
galima išmatuoti neinvaziniu ŠMRT metodu ir apskaičiuoti pagal formulę: 
RPP = (Amax – Amin) / Amin (115). PA RPP normos atveju yra 25,6 ± 10,7 
proc., dešiniosios plaučių arterijos (DPA) – 21,4 ± 10,7 proc., bei kairiosios 
plaučių arterijos (KPA) 24,5 ± 7,8 proc. (80). Nors ir plaučių arterijos 
kamienas galėtų turėti didžiausią įtaką bendrajam plaučių kraujagyslių 
sistemos elastingumui, tačiau apsunkintas jo matavimas ciklo metu. Ciklo 
metu plaučių arterijos kamienas juda per skenavimo plokštumą (angl. through 
plane), o kadangi jis yra kūgio formos, tai galimos matavimo paklaidos dėl 
tariamo išsiplėtimo ar susitraukimo skenavimo plokštumoje. Priešingai, 
dešinioji plaučių arterija yra reliatyviai tiesus „vamzdelis“, kurios judesį 
labiausiai įtakoja širdies judesys skersine kryptimi, todėl nesukeliamas 
tariamas spindžio išsiplėtimas ar susitraukimas (63). Taip pat nustatyta 
koreliacija tarp plaučių arterijos kamieno ir pagrindinių plaučių arterijų RPP 
(116). Nustatyta, jog RPP plaučių arterinės hipertenzijos metu sumažėja 
(112). Nustatyta, jog esant PH ramybės metu PA RPP ženkliai sumažėja 
palyginti su PH sukelta fizinio krūvio (112). ŠMRT išmatuotas PA elastin-
gumas, esant PAH, atvirkščiai koreliuoja su plaučių kraujagyslių pasiprie-
šinimu, tiesiogiai koreliuoja su invazinio hemodinaminio tyrimo metu 
išmatuota PA talpa ir nueitu 6MĖT atstumu (117). Yra mokslinių įrodymų, 
kad plaučių arterijų elastingumas turi įtakos PAH sergančių pacientų iš-
gyvenamumui. Nustatyta, jog esant nežymiai PH sumažėja PA RPP, bei PA 
RPP turi įtakos mirštamumui (11, 118).  

Be šiuo metu plačiai naudojamų ŠMRT tyrimo sekų, atsiranda vis naujų 
metodikų, kuriomis, neinvaziniu būdu, būtų įvertinti miokardo struktūros 
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pokyčiai. Viena iš jų – T1 žemėlapio (angl. T1 – mapping) metodika, kuri be 
kontrastinės medžiagos naudojimo leidžia charakterizuoti audinio struktūrą, 
o išmatavus T1 vertes prieš ir po kontrastinės medžiagos suleidimo, drauge 
žinant tos pačios dienos hematokrito vertę, galima apskaičiuoti ekstraląs-
telinio tūrio (angl. extracellular volume, trumpinys – ECV) frakciją. T1 
žemėlapio ir ECV metodika gana plačiai analizuojama KS pažaidos metu, o 
gaunamos T1 žemėlapio vertės koreliuoja su fibroze, nustatyta histologijos 
metu, bei susiję su PH sergančių pacientų DS išstūmio frakcija bei DS galiniu 
distoliniu tūriu (119). PH metu padidėjęs ECV dažniausiai randamas skilvelių 
jungties taškuose, net ir nestebint vėlyvojo gadolinio susikaupimo juose 
(120). 

 
2.3.4. Šešių minučių ėjimo testas 
 
Moksliniuose tyrimuose įrodyta šešių minučių ėjimo testo (6MĖT) 

prognozinė svarba PAH sergantiesiems, tai atsispindi rekomendacijose, 
skirstant PH pacientus į rizikos grupes ir vertinant gydymo efektyvumą (50), 
kur maža rizika nustatoma, kai nueitas atstumas didesni, nei 440 m, bei didelė, 
kai nueitas atstumas maženis, nei 165m. Taip pat 6MĖT naudojamas gydymo 
efektyvumui vertinti. Stebint šio testo teigiamą pokytį, didėja PAH sergančių 
pacientų išgyvenamumas (75). Tačiau tyrimo rezultatus gali nulemti ne tik 
širdies funkcija, bet ir aplinkiniai, su liga nesusiję, faktoriai – paciento svoris, 
tvankus oras, gretutinės ligos ir kita, todėl šio tyrimo vertinimas yra gana 
subjektyvus. 

 
2.3.5. N-terminalinio B-tipo natriuretinio peptido biožymens 
koncentracijos kraujo serume tyrimas 

 
Biologinių žymenų nustatymas yra neinvazyvus metodas, o vadovaujantis 

jų vertėmis galima įvertinti ligos būklę, prognozę ir atsaką į gydymą. Tirti 
skirtingi žymenys atspindintys DS nepakankamumą/neurohormonalinę 
aktyvaciją, miokardo ar kraujagyslių pažaidą bei remodeliaciją, oksidacinį 
stresą, uždegiminius procesus, genų ekspresiją, kurie susiję su kompleksine 
PAH patofiziologija. Nerastas idealus biologinis žymuo, galintis nusakyti 
visas aukščiau išvardintas charakteristikas, todėl reikalingas daugiapara-
metrinis metodas pakitimams vertinti (121).  

N-galinio pro-B  tipo natriurezinis peptidas (NT-proBNP) kaip ir B-tipo 
natriuretinis peptidas (BNP) priklauso natriuretinių peptidų šeimai. 
NT-proBNP lengviau įvertinti, jis stabilesnis kraujyje nei BNP (jis yra 
skilimo produktas) ir jie vieninteliai biožymenys šiuo metu įtraukti į PAH 
gydymo gaires, kaip prognoziniai rodikliai (50). 
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BNP koncentracija kraujyje padidėja esant įvairiems PH tipams: IPAH 
(122), JAL–PAH (97), PH susijusiai su plaučių ligomis (123), LTPH (124). 
Taip pat, BNP koreliuoja su hemodinaminiais parametrais (125–126). Atlikti 
tyrimai įrodė NT–proBNP sąsajas su mirštamumu ir klinikinėmis baigtimis 
(122, 127). Tai atsispindi rekomendacijose, skirstant PH pacientus į rizikos 
grupes ir vertinant gydymo efektyvumą (50). NT–proBNP koncentracija 
kraujo serume koreliuoja su DS funkcijos pokyčiais, sergantiems PAH, bei 
atspindi širdies nepakankamumo laipsnį. REVEAL registre apskaičiuota, kad 
padidėjusi NT–proBNP koncentracija kraujo plazmoje (> 1500 ng/l, BNP 
atitikmuo > 180 ng/l) yra blogos prognozės veiksnys, o nustačius nežymiai 
padidėjusį NT–proBNP kiekį (< 300 ng/l, BNP atitikmuo < 50 ng/l) nustatyta 
maža vienų metų mirties rizika (127). Panašios slenkstinės vertės nurodomos 
PH diagnostikos ir gydymo gairėse (maža rizika < 300 ng/l, atitikmuo < 50 
ng/l; didelė rizika > 1400 ng/l, atitikmuo > 300 ng/l) (50). Nustatyta BNP 
koncentracijos įtaka išgyvenamumui, t. y. išgyvenusiems vienus metus pa-
cientams stebėta mažėjanti BNP koncentracija, o neišgyvenusiems – didėjanti 
(122). 
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3. DARBO METODIKA 
 
Lietuvos sveikatos mokslų universiteto ligoninės Kauno klinikų (toliau – 

Kauno klinikos) Radiologijos, Kardiologijos ir Pulmonologijos klinikose 
2014–2019 metais vyko perspektyvusis tyrimas „Širdies skilvelių funkcijos, 
mechanikos ir plaučių arterijų pokyčių prognozinė vertė esant ikikapiliarinei 
plautinei hipertenzijai: širdies magnetinio rezonanso tyrimo duomenys“. Šio 
mokslinio tyrimo vykdymui gautas Kauno regioninio biomedicininių tyrimų 
Etikos komiteto leidimas (protokolo Nr. BE–2–23, 2015 m. birželio 5 d.). 
Tyrimas įregistruotas klinikinių tyrimų duomenų bazėje, internetiniu adresu 
http://clinicaltrials.gov, identifikacijos numeris NCT03377673, originaliu 
pavadinimu „Right Ventricular and Pulmonary Artery Evaluation by CMR“. 

Tiriamieji – pacientai, kuriems diagnozuota ikikapiliarinė plautinė hi-
pertenzija, atitikę įtraukimo kriterijus, informuoti apie vyksiantį klinikinį 
tyrimą (1 priedas. Asmens informavimo forma), galimybę dalyvauti jame ir 
pasirašę „Informuoto asmens sutikimo formą“ (2 priedas. Informuoto asmens 
sutikimo forma). Į tyrimą įtraukti 64 pacientai, kurie atitiko įtraukimo kri-
terijus. 

Tyrimo imties dydžio apskaičiavimas pateiktas Statistinės duomenų ana-
lizės 3.1.4 skyriuje. 
 

3.1. Tiriamųjų pacientų grupė 
 
Į tyrimą įtraukti 64 pacientai 2012 m. lapkričio – 2019 m. spalio laiko-

tarpiu, kreipęsi į Kauno klinikas, kuriems pirmą kartą diagnozuota ikikapi-
liarinė plautinė hipertenzija (IKPH). Diagnozė patvirtinta daugiadisciplininės 
komandos aptarimo metu, vadovaujantis 2015 metų Europos kardiologų ir 
Europos respiratologų draugijų bendromis rekomendacijomis (50). Būsimi 
tyrimo dalyviai informuoti apie tyrimo tikslą, naudą ir galimas rizikas. Į 
tyrimą įtraukti IKPH grupei priklausantys pacientai: sergantys idiopatine 
plaučių arterine hiperenzija (IPAH), su jungiamojo audinio liga susijusia 
PAH, lėtine tromboemboline plautine hipertenzija (LTPH) sergantys ir Eizen-
mengerio sindromą turintys pacientai. 

Penkiolikai pacientų (23,4 proc.) tyrimas nutrauktas: šešiems (9,4 proc.) 
dėl gretutinių ligų, kurios galėjo turėti įtakos išgyvenamumui, tokių kaip kitos 
kilmės miokardo pažaida, širdies vožtuvų įgytos ydos, trims (4,7 proc.) 
pacientams nepabaigtas ŠMRT tyrimas dėl išsivysčiusio dusulio tyrimo metu; 
keturiems (6,3 proc.) ŠMRT tyrimas neįvertintas dėl blogos vaizdų kokybės, 
esant aritmijai, ir dviems (3,1 proc.) pacientams neatliktas ŠMRT tyrimas dėl 
klaustrofobijos. Šie pacientai neįtraukti į analizę. Į vienų metų išgyvenamumo 

http://clinicaltrials.gov/
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analizę įtraukti 49 kriterijus atitinkantys pacientai. Į trejų metų išgyve-
namumo analizę įtraukti 46 kriterijus atitinkantys pacientai, neįtraukti 3 
LTPH sergantys pacientai, kuriems atlikta plaučių arterijų tromboendar-
terektomija (3.1.1 pav.). 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

3.1.1 pav. Klinikinio tyrimo eigos struktūrinė schema 
 
Į kontrolinę grupę įtraukta 15 pacientų, kuriems širdies MRT tyrimas 

atliktas dėl įtariamos miokardo patologijos, tačiau miokardo pažaida tyrimo 
duomenimis paneigta, t. y. nustatyta gera bendroji sistolinė abiejų skilvelių 
funkcija, gera regioninė kontrakcija, nepakitusi vožtuvų anatomija ir funkcija, 
bei nerasta miokardo fibrozės vėlyvojo gadolinio kaupimosi sekoje. Pa-
kartotinai, po vienų metų, ŠMRT tyrimas atliktas 39 pacientams. Per tiriamąjį 
laikotarpį tikslinei grupei atlikti ir išanalizuoti 103 ŠMRT tyrimai. 

Tiriamųjų stebėjimo laikotarpis ≥ 1 metai. Pacientams, pirmą kartą diag-
nozavus IKPH, atliktas nuodugnus ištyrimas: dopleroechokardiografinis 
tyrimas, dešiniosios širdies kateterizacija, šešių minučių ėjimo testas, 

Įtraukti pacientai, 
N = 64 

53  pacientams atliktas ŠMRT 
tyrimas ir kiti diagnostiniai 

tyrimai 

49 pacientai vertinti 1 metų 
išgyvenamumo analizėje 

46 pacientai vertinti bendro 
išgyvenamumo analizėje 

8 pacientams neatliktas ŠMRT:  
6 dėl gretutinių ligų,  
2 dėl klaustrofobijos 

 

7 pacientams nevertinti ŠMRT tyrimai:  
3 tyrimas nebaigtas dėl dusulio,  

4 bloga kokybė dėl artimijos 
 

3 LTPH pacientams taikytas 
operacinis gydymas 
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NT-proBNP koncentracijos kraujyje nustatymas bei ŠMRT tyrimas. Laiko 
mediana tarp pradinės DŠK ir ŠMRT 15,0 [5,0–22,0] dienų. Visiems išgyve-
nusiems vienus metus pacientams ŠMRT tyrimas atliktas du kartus: prieš 
paskiriant specifinį gydymą ir po vienų metų.  

 
Tyrimo eiga  

1. PH diagnozės nustatymas (echokardiografinis tyrimas, dešiniosios širdies 
kateterizacija, šešių minučių ėjimo testas, NT-proBNP koncentracijos 
kraujyje nustatymas) 

2. ŠMRT tyrimo atlikimas 
3. Specifinio gydymo skyrimas 
4. Pacientų stebėsena pirmųjų metų bėgyje, išeičių fiksavimas 
5. Neinvazinių tyrimų pakartojimas po vienų metų (dopleroechokardio-

grafinis tyrimas, šešių minučių ėjimo testas, NT-proBNP koncentracijos 
kraujyje nustatymas, ŠMRT tyrimas) 

6. Tolimesnė pacientų stebėsena, išeičių fiksavimas 
 

3.1.1. Pacientų įtraukimo kriterijai 
 

1. Pacientui diagnozuota ikikapiliarinė plautinė hipertenzija, patvirtinta 
dešiniosios širdies kateterizacijos metu. 

2.  Pacientas vyresnis nei 18 metų. 
3. Asmuo sutinka dalyvauti biomedicininiame tyrime, susipažinęs su jo 

protokolu ir pasirašęs informuoto asmens sutikimo formą.  
 
3.1.2. Pacientų neįtraukimo kriterijai 
 

1. Pacientui mažiau nei 18 metų. 
2. Pacientai, kuriems nustatyta pokapiliarinė plautinė hipertenzija. 
3. Pacientai, kuriems negalima nustatyti tikslios klinikinės diagnozės. 
4. Pacientai, kuriems širdies magnetinio rezonanso tyrimas kontraindikuo-

tinas dėl geležies savyje turinčių svetimkūnių, medžiagų ar papildomos 
medicininės įrangos (pvz. su magnetiniu lauku nesuderinamas širdies 
elektrostimuliatorius). 

5. Pacientai, kuriems negalima atlikti ŠMRT su gadolinio turinčia kontrastine 
medžiaga (kuomet nustatyta alergija kontrastinei medžiagai ar esant GFG 
< 30 ml/min). 
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6. Pacientai sergantys kitomis sunkiomis ligomis: 
• Širdies ir kraujagyslių (miokardo infarktas per paskutinius 6 mėnesius, 

nestabili krūtinės angina, prieširdžių virpėjimas, miokardo ligos, 
vožtuvų įgytos ydos); 

• Sunkios neurologinės ar psichinės ligos. 
7. Nėščiosios ar krūtimi maitinančios pacientės. 
8. Pacientai, kurie dėl įvairių priežasčių negalės atvykti į Kauno klinikų 

Plautinės hipertenzijos centrą tolimesnei stebėsenai. 
 

3.1.3. Tyrimo nutraukimo kriterijai 
 
1. Paciento atsisakymas toliau dalyvauti tyrime. 
2. Atlikta tromboendarterektomija LTPH atveju. 
 

3.1.4. Tiriamųjų imties skaičiavimas 
 
Minimalus pacientų skaičius reikalingas nustatyti ikikapiliarine plautine 

hipertenzija sergančių pacientų širdies skilvelių funkcijos ir mechanikos bei 
plaučių arterijų pokyčių prognozinę svarbą širdies magnetinio rezonanso to-
mografijos tyrimu, apskaičiuotas vadovaujantis keliais statistiniais metodais: 

 
1. Paplitimu: 

 

n = z2ν(1 – ν) / Δ2 

 
Tikimybė p = 0,95 (z = 1,96). Jei paplitimas ~ 1,1 proc., tai ν = 0,011.  
Tikslumą pasirenkame 5 proc., tada Δ = 0,05. Įstačius į formulę gavome :  
 

1,962 × 0,011 × (1 – 0,011), n = 0,052 . 
  

Tad reikia  ištirti 17 pacientų, pagal IKPH paplitimą. 
 
2. Baigtine imtimi: 

Į šį tyrimą įtraukėme visus pacientus, kurie pateko į PH centrą per 2014–
2019 metus. Viso įtraukėme 64 pacientus, bet 15 į analizę nepateko dėl įvairių 
priežasčių. Todėl tiriamųjų imtis apskaičiuojama vadovaujantis Panijoto 
formule: 

 

n = 1 / Δ2 + 1 / N 
 

n – atrankos dydis, ∆ – paklaidos dydis (0,05), N – generalinės visumos dydis.  
Jei viso į tyrimą įtraukti 64 IKPH pacientai, tai tyrimo imtis turėtų būti 

55 su 0,05 proc. paklaida. 
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3. Imties tūrio pagrindimui skaičiavome tyrimo galią (teisingas skirtumo 
radimas tarp grupių, pagrįstai atmetant nulinę (H0) hipotezę), kai I rūšies 
klaida α = 0,05 (3.1.4.1 lentelė). 
Atlikus tyrimą gavome, kad JAL-PAH, DS IF ir NT-proBNP pradinio 

tyrimo metu reikšmingai prognozavo blogą baigtį po 1 metų. 
Galutinio tyrimo rezultatai įrodė, kad pagrįstai atmetėme H0 hipotezę, 

gaudami atitinkamas tyrimo galias > 0,9. 
 
3.1.4.1 lentelė. Imties tūrio pagrindimas 

Parametrai 

Galutinio darbo rezultatai 

Baigtis 
Galia 

gyvi mirė 

JAL-PAH, n (proc.) 4 (10,3) 4 (44,4) 0,979 

DS IF < 25,5 proc., n (proc.) 4 (10,3) 5 (50,0) 0,99 
NT-proBNP > 1738 ng/l 15 (39,5) 8 (88,9) 0,99 
JAL-PAH – su jungiamojo audinio liga susijusi plaučių arterinė hipertenzija; 
DS – dešinysis skilvelis; IF – išstūmio frakcija;  
NT-proBNP – N-terminalinis B - tipo natriuretinis peptidas; n – atvejų skaičius. 
 

3.2. Pacientų atranka ir ištyrimas 
 
Pacientams, susipažinus su klinikinio tyrimo esme, sutikus jame dalyvauti 

bei pasirašius informuoto asmens sutikimo formą, prieš paskiriant specifinį 
gydymą, atlikta atrankinė patikra – išsiaiškinta ligos anamnezė, registruota 
gretutinė patologija, atliktas klinikinis paciento ištyrimas. Vieno mėnesio 
laikotarpyje pirminei ligos būklei įvertinti atlikti šie tyrimai ir procedūros: 
1. Klinikinis paciento ištyrimas, išmatuotas kūno svoris, ūgis, nustatyta 

NYHA funkcinė klasė. 
2. Šešių minučių ėjimo testas. 
3. Dopleroechokardiografinis tyrimas – įvertintos širdies ertmės, išmatuotas 

sistolinis spaudimas plaučių arterijoje, įvertinta PH tikimybė. 
4. Širdies magnetinio rezonanso tomografijos tyrimas – įvertinti širdies ert-

mių tūriai, skilvelių funkcija, plaučių arterijų dydis, elastingumas, krau-
jotaka, miokardo fibrozė skilvelių jungties taškuose ir pertvaroje. 

5. NT-proBNP koncentracijos kraujyje nustatymas – įvertintas širdies nepa-
kankamumo laboratorinis žymuo. 

6. Hemodinaminis dešiniųjų širdies dalių kateterizacijos tyrimas – įvertinta 
hemodinaminė būklė, išmatuoti plaučių arterijos sistolinis, diastolinis bei 
vidutinis spaudimai bei plaučių arterijos pleištinis spaudimas, apskai-
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čiuotas plaučių arterijų pasipriešinimas. Pagal Fiko metodą/formulę, 
apskaičiuotas širdies išstumiamo kraujo tūris per minutę.  

 
Pacientams, išgyvenusiems vienus metus, atlikti pakartotini tyrimai ir 

procedūros (išskyrus dešiniųjų širdies ertmių kateterizaciją) po vienų metų. 
 

3.3. Taikytas gydymas 
 
Pacientams po IKPH diagnozės nustatymo ir pilno ištyrimo, taikytas gydy-

mas vadovaujantis 2015 metų EKD ir ERD bendromis rekomendacijomis. 
IPAH, su jungiamojo audinio liga susijusios PH bei Eizenmengerio sindromą 
turintiems pacientams skirtas specifinis PAH gydymas šiuo metu aprobuotais 
gydymui trijų grupių vaistais: endotelino receptorių antagonistais (ambri-
sentanas, bosentanas), 5 – fosfodiesterazės inhibitoriais (sildenafilis) ar/ir 
prostaciklino analogais (treprostinilis). 64 proc. pacientų skirta monoterapija, 
36 proc. pacientų – gydymas keliais skirtingų grupių vaistais. Pagal Lietuvoje 
galiojančius įstatymus, PAH gydymą reikia pradėti vienos grupės vaistu, o 
nesant efekto pridedamas kitos grupės vaistas.  

Sergant neoperabilia LTPH skirtas medikamentinis gydymas sildenafiliu 
arba riociguatu. Ligoniai kuriems atliktas chirurginis gydymas – iš trijų metų 
išgyvenamumo analizės išbraukti. 
                                                            

3.4. Dopleroechokardiografijos tyrimo metodika 
 

Dopleroechokardiografinis tyrimas atliktas prieš ŠMRT tyrimą (0–5 dienų 
intervalu). Tyrimas atliktas Vivid 7 (General Electric-Vingmed Ultrasound 
AS N-3190, Horten, Norway) aparatu, naudojant M4S 4.0MHz jutiklį. 
Echokardiografiniai vaizdai išsaugoti, registruojant juos 40–90 kadrų per 
sekundę greičiu. Vaizdai analizuoti EchoPac (V.6.0.0 GE Vingmed) prog-
rama. Parametrų matavimai vertinti trijuose širdies cikluose, apskaičiuojant 
jų vidurkį. Analizuojant vaizdus, atlikti standartinių echokardiografinių 
parametrų ir sistolinio spaudimo plaučių arterijoje matavimai. 

Įprastiniai echokardiografiniai matavimai atlikti vadovaujantis 2015 metų 
Amerikos echokardiografijos asociacijos parengtomis širdies ertmių mata-
vimo rekomendacijomis (53). Standartiniai vaizdai tirti priekrūtinkaulinėje 
(ilgosios ir trumposios), viršūninėje (keturių, trijų ir dviejų ertmių) ir pokrū-
tinkaulinėje (keturių ertmių) padėtyse.  

Priekrūtinkaulinės trumposios ašies echokardiografiniuose vaizduose 
atlikti šie matavimai: plaučių arterijos kraujotakos akceleracijos laikas (ver-
tintas pulsiniu dopleriu), ms; plaučių arterijos matmuo, mm. Viršūniniuose 
keturių ertmių vaizduose matuota: dešiniojo skilvelio (DS) pamatinis matmuo 
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(diastolės pabaigoje netoli TV žiedo) mm; triburio vožtuvo žiedo judesio 
amplitudė sistolėje (TVŽJA) (M režimu, kontrolinį tūrį dedant ties DS 
laisvosios sienelės baziniu segmentu), bei pamatinio DS laisvosios sienelės 
segmento judesio sistolėje greitis audinių dopleriniu tyrimo metodu (s’). 
Dešiniojo prieširdžio (DPr) plotas (išmatuotas sistolės pabaigoje apibrėžiant 
vidinius dešiniojo prieširdžio kraštus). Pastovios bangos dopleriu išmatuotas 
triburio vožtuvo nesandarumo (grįžtamosios tėkmės iš dešiniojo skilvelio į 
dešinįjį prieširdį) greitis, m/s. Pokrūtinkauliniame vaizde apskaičiuotas apa-
tinės tuščiosios venos dydis ir vertintas jo kitimas kvėpuojant. 

Plautinės hipertenzijos tikimybė nustatyta vadovaujantis plautinės hiper-
tenzijos gydymo ir diagnostikos rekomendacijomis (50). Pastovios bangos 
dopleriu išmatuotas triburio vožtuvo nesandarumo (TVN) greitis. Įvertinti 
papildomi echokardiografiniai PH požymiai: DS dydis ir funkcija, plaučių 
arterijos kraujotakos akceleracijos laikas, plaučių arterijos skersmuo, apatinės 
tuščiosios venos skersmens kitimas kvėpuojant, dešiniojo prieširdžio plotas.  

Vertinta, kad PH tikimybė didelė, kai: sistolinis PA spaudimas (SPAS) 
≥ 45 mm Hg, išmatavus TV regurgitacijos greitį  ≥ 3,0 m/s ir nustačius bent 
vieną papildomą šių echokardiografinių PH požymių: DS išsiplėtimą 
(> 41 mm) ar disfunkciją (TVŽJA < 17 mm), plaučių arterijos akceleracijos 
laiko sumažėjimą (< 105 ms), PA išsiplėtimą (> 25 mm), apatinės tuščiosios 
venos išsiplėtimą (> 21 mm) ir sumažėjusį skersmens kitimą kvėpuojant 
(< 50 proc.) bei DPr ploto padidėjimą (>18 cm²), arba nustačius TV re-
gurgitacijos greitį > 3,4 m/s be papildomų PH echokardiografinių požymių. 
 

3.5. Širdies magnetinio rezonanso tomografijos tyrimo atlikimo 
metodika 

 
Visiems į tyrimą įtrauktiems pacientams ŠMRT tyrimas atliktas diagnozės 

nustatymo metu ir po vienų metų stebėsenos ir gydymo, ilgiau nei vienus 
metus išgyvenusiems pacientams.  

Prieš numatytą ŠMRT tyrimą pacientams atliktas kraujo tyrimas glo-
merulų filtracijos greičiui (GFG) nustatyti (GFG išskaičiuojamas iš krea-
tinino kiekio plazmoje). Papildomo pasiruošimo pacientams nereikėjo. Atvy-
kęs į tyrimą pacientas užpildė standartinę sutikimo formą MRT tyrimui atlikti 
bei informuotas apie tyrimo eigą. Visi pacientai persirengė specialia apranga. 
Prieš tyrimą į periferinę veną įvestas 18G diametro kateteris, izotoniniu tir-
palu patikrintas jo praeinamumas.  

ŠMRT tyrimas atliktas 1,5 teslų Siemens Aera aparatu (Siemens Medi-
cininės sistemos; Enlargenas, Vokietija), sinchronizuojant su elektrokar-
diografija (EKG). Pacientas tyrimo metu daug kartų prašytas įkvėpti, iškvėp-
ti ir sulaikyti kvėpavimą. Kvėpavimo sulaikymas dažniausiai truko apie             
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7–15 sek. Širdies MRT tyrimams naudota paviršinė ritė, kuri pritvirtinta prie 
paciento krūtinės ląstos. Naudotos skenavimo sekos: tamsaus kraujo sukinių 
aido (angl. dark blood spin echo), šviesaus kraujo gradiento aidų (angl. bright 
blood gradient echo), judesio vaizdų (angl. cine imaging), fazinio greičio 
žymėjimo seka (angl. phase contrast velocity mapping), vėlyvojo kontras-
tinės medžiagos kaupimosi seka (angl. delayed contrast enhancement). 
Plautine hipertenzija sergančio paciento ŠMRT tyrimas truko apie 45–60 
minučių, priklausomai nuo paciento bendros būklės ir bendradarbiavimo 
tyrimo metu. 

 
 
3.5.1. ŠMRT tyrimo vaizdų gavimo principai 
 
3.5.1.1. Apžvalginiai topografiniai vaizdai 
 
Širdies MRT tyrimas pradėtas apžvalginiais krūtinės ląstos vaizdais trijose 

plokštumose: ašinėje, šoninėje ir tiesinėje (3.5.1.1.1 pav.). Pagal gautus 
topografinius vaizdus planuoti pagrindiniai širdies ašių vaizdai. 
 

 
 

3.5.1.1.1 pav. Magnetinio rezonanso tomografijos tyrimo apžvalginiai 
topografiniai širdies vaizdai trijose plokštumose 

Apžvalginių vaizdų plokštumos: a) ašinė, b) šoninė, c) tiesinė. Matomas dilatuotas DS, 
kairėn išsigaubusi tarpskilvelinė pertvara. DS – dešinysis skilvelis. 
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3.5.1.2. Širdies judesio sekų vaizdai 
 
Širdies ašis dažnai nesutampa su kūno įprastinėmis anatominėmis plokš-

tumomis. Norint išsamiai pavaizduoti širdies anatomiją ir įvertinti miokardo 
funkciją, reikalingi širdies trumposios bei ilgųjų ašių vaizdai. Širdies judesio 
vaizdams gauti naudojama (angl. balanced steady-state free precession (B-
SSFP)) skenavimo seka. Trumposios širdies vaizdai gauti skenuojant ly-
giagrečiai mitralinio ir triburio vožtuvo plokštumai. Į skenavimo lauką pilnai 
apimti abu skilveliai nuo pamatinės dalies iki viršūnės. Atliktas ilgųjų širdies 
ašių (keturių ertmių, trijų ertmių, dviejų ertmių, dešiniojo skilvelio nute-
kamųjų takų) (3.5.1.2.1 pav.) skenavimas. Keturių ertmių vaizdas (matomi 
abu skilveliai ir prieširdžiai) gautas skenuojant statmenai tarpskilvelinės 
pertvaros vidurinei daliai, į lauką nepatenkant aortos šakniai. Trijų ertmių 
vaizdas gautas projektuojant skenavimo liniją statmenai dviburiam vožtuvui 
trumpojoje ašyje ir dviejų ertmių vaizde, kur plokštumos linija ėjo per kairiojo 
skilvelio viršūnę. Gauti kairiųjų ir dešiniųjų širdies ertmių vaizdai, projek-
tuojant skenavimo plokštumą statmentai dviburiui ar triburiui vožtuvui. 
Dešiniojo skilvelio nutekamųjų takų vaizdas gautas skenavimo plokštumą 
projektuojant statmenai plaučių arterijos vožtuvui. Taikant judesio vaizdų 
seką gauti širdies judesio vaizdai pasirinktose plokštumose ciklo metu.  

 

 
 

3.5.1.2.1 pav. IKPH sergančio paciento judesio sekų ilgųjų ašių  
vaizdai (B-SSFP skenavimo seka) 

a) dviejų ertmių, b) trijų ertmių, c) keturių ertmių, d) DS nutekamųjų takų vaizdai.  
b) Stebimas dilatuotas DS, suspaustas KS, gausus skysčio kiekis perikardo ertmėje 

(*). DS – dešinysis skilvelis; KS – kairysis skilvelis; PA – plaučių arterija. 
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3.5.1.3. Plaučių arterijos judesio vaizdai 
 
Norint tiksliai išmatuoti plaučių arterijos kamieno, abiejų pagrindinių 

plaučių arterijų diametrus ir skersinius spindžių plotus atliktos papildomos 
judesio vaizdų sekos. Plaučių arterijos kamieno spindžio vaizdas gautas pro-
jektuojant dvi lygiagrečias, statmenas viena kitai plokštumas. Skersinis 
vaizdas planuotas apie 1,0–1,5 cm virš plaučių arterijos vožtuvo. Atkreiptas 
dėmesys, kad širdies ciklo metu plaučių arterijos kamieno spindis išliktų 
ovalo formos. Analogiškai projektuoti ir pagrindinių plaučių arterijų (deši-
niosios ir kairiosios) skersiniai vaizdai. Skersiniai pagrindinių plaučių arterijų 
vaizdai planuoti ~ 1,0–2,0 cm žemiau plaučių arterijos kamieno bifurkacijos. 

 
3.5.1.4. Vėlyvojo kontrastinės medžiagos kaupimosi vaizdai 

 
Fibrozės išplitimui miokarde nustatyti naudoti vėlyvojo kontrastinės 

medžiagos kaupimosi tyrimo vaizdai, praėjus 10 minučių po kontrastinės me-
džiagos sušvirkštimo. Į veną sušvirškta 0,2 mmol gadolinio pagrindu pa-
gamintos kontrastinės medžiagos koncentracija 1 kg kūno masės.  Kontras-
tinės medžiagos leidimo greitis 1,5 m/sek. Atlikti visų širdies ašių vėlyvojo 
kontrastinės medžiagos kaupimosi vaizdai. 
 

3.5.2. Širdies magnetinio rezonanso tomografijos tyrimo  
parametrų matavimas 
 
ŠMRT tyrimo vaizdų analizei naudota dedikuota magnetinio rezonanso 

tomografijos programinė įranga (syngo.via; Siemens Healthcare). Širdies 
skilvelių tūrių, funkcijos, masės, prieširdžių plotų, plaučių arterijų elastin-
gumo vertinimas atliktas naudojant judesio vaizdų režimus.  

KS tūrių (diastolės bei sistolės metu, išstūmimo tūrio) ir bendrosios sis-
tolinės funkcijos apskaičiavimui endokardo ribos žymėtos pusiau automatiniu 
būdu, kai neatitikimas koreguotas ranka. DS tūrių ir funkcijos apskaičiavimui 
endokardo ribos žymėtos rankiniu būdu. Ribų žymėjimas atliktas trumpojoje 
širdies ašyje pažymėjus endokardo ribas diastolės pabaigoje ir maksimalios 
sistolės (maksimalus ir minimalus ertmių plotas) metu. Skilvelių masės ap-
skaičiavimui analogiškai pažymėtos epikardo ribos. Skilvelių tūriai (ml/m2) 
ir masė (g/m2) indeksuoti pagal kūno paviršiaus plotą, remiantis Moon J ir 
kolegų pritaikyta skaičiavimo lentele.  

Prieširdžių plotai (cm2) išmatuoti keturių ertmių judesio vaizduose, pa-
sirenkant maksimalios sistolės vaizdą, žymint vidinį jo ertmės kontūrą. 

Vertinta plaučių arterija: jos kamienas, dešinioji ir kairioji pagrindinės 
arterijos šakos. Jų dydis išmatuotas tamsaus kraujo ašiniuose kūno vaizduose. 
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Plaučių arterijų elastingumas vertintas judesio vaizduose, arterijų ašinėse 
plokštumose. Arterijų spindžiai žymėti maksimalaus išsiplėtimo ir susi-
traukimo metu. Plaučių arterijos elastingumas, t. y. reliatyvusis ploto pokytis 
(RPP), apskaičiuotas vadovaujantis formule: RPP = (Amax – Amin) / Amin. 
Kur Amax – maksimalus arterijos skerspjūvio plotas, Amin – minimalus 
arterijos skerspjūvio plotas (3.5.2.1 pav.). 

 

 
 

3.5.2.1 pav. Judesio sekų vaizdai, kuriuose matuojamas minimalus ir 
maksimalus arterijos spindis, norint apskaičiuoti kraujagyslės 

elastingumą (B-SSFP skenavimo seka) 
Plaučių arterija: a) maksimalus plotas, b) minimalus plotas; dešinioji plaučių arterija:  

c) maksimalus plotas, d) minimalus plotas; kairioji plaučių arterija: e) maksimalus plotas,  
f) minimalus plotas. 
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3.5.2.1. Vėlyvojo gadolinio kaupimosi miokarde vertinimas 
 
Vėlyvasis gadolinio kaupimasis žymėtas tada, kai padidėjęs signalo 

intensyvumas matytas bent dviejuose iš eilės trumposios ašies vaizduose. Vė-
lyvojo gadolinio buvimas vertintas kokybiniu būdu: yra arba nėra padidėjusio 
signalo intensyvumo plotų skilvelių jungties taškuose arba tarpskilvelinėje 
pertvaroje (3.5.2.1.1 pav.). 
 

 
 

3.5.2.1.1 pav. Vėlyvojo kontrastinės medžiagos kaupimosi pavyzdys  
(angl. gradient echo skenavimo seka su priešlaikiniu inversiniu impulsu) 
Skilvelių jungties taškuose (*) stebimas vėlyvasis kontrastinės medžiagos kaupimasis. 

 
3.5.3. Miokardo kontūrų žymėjimo vertinimas 
 
ŠMRT tyrimo metu gauti ilgųjų (dviejų, trijų ir keturių) širdies ertmių bei 

trumposios ašies judesio vaizdai perkelti į specialią duomenų apdorojimo 
sistemą (Medis Suite QStarin 2.0; Medis Medicinos vaizdų sistemos, Lei-
denas, Olandija). Vertinta abiejų skilvelių bendroji išilginė bei apsukinė KS 
įtampa. Analizė atlikta pusiau automatiniu būdu, kuomet kontūro neatitiki-
mas širdies ciklo metu koreguotas rankiniu būdu. DS bendroji išilginė įtampa 
išmatuota keturių ertmių judesio vaizduose (3.5.3.1 pav.). KS bendroji 
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išilginė įtampa apskaičiuota išvedant ilgųjų ašių parametrų vidurkį. KS 
apsukinė įtampa apskaičiuota išvedant KS trumposios ašies trijų lygių 
(pamatinio, vidurinio ir viršūninio) parametrų vidurkį (3.5.3.2 pav.). 

 

 
 

3.5.3.1 pav. Miokardo kontūrų žymėjimo metodika išmatuota DS 
išilginė įtampa keturių ertmių vaizduose 

Vidurinėje dalyje grafiškai atvaizduoti DS segmentai, dešiniajame grafike  
atvaizduotos įtampos kreivės, kairėje lentelėje pateiktos atskirų segmentų  

skaitinės įtampos vertėmis. 
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3.5.3.2 pav. Kairiojo skilvelio įtampos matavimo grafikai 
Miokardo kontūrų žymėjimo metodika išmatuota KS išilginė įtampa: a) dviejų ertmių,  

b) trijų ertmių ir c) keturių ertmių vaizduose. Vidurinėje dalyje grafiškai atvaizduoti KS 
segmentai, dešiniajame grafike atvaizduotos įtampos kreivės, kairėje lentelėje pateiktos 

atskirų segmentų skaitinės įtampos vertės. 
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3.6. NT-proBNP tyrimo atlikimo ypatumai 
 
Nustatant diagnozę ir po vienų stebėsenos ir gydymo metų paimtas kraujo 

tyrimas NT-proBNP koncentracijai serume nustatyti. Kraujas paimtas iš 
alkūninės venos į vakuuminius mėgintuvėlius ir pristatytas į Kauno klinikų 
Klinikinės chemijos ir genetikos laboratoriją. Ten kraujo mėginiai centri-
fuguoti, o plazmos mėginiai užšaldyti –80° C temperatūros šaldyklyje. Jie 
ištirti imunoelektrochemoliuminescencijos metodu (ELISE). 

 
3.7. Šešių minučių ėjimo testo atlikimo ypatumai 

 
Šešių minučių ėjimo testas (6MĖT) atliktas nustatant diagnozę ir po vienų 

stebėsenos ir gydymo metų vadovaujantis Amerikos Krūtinės Asociacijos 
gairėmis (128). Prieš tyrimą, pacientas supažindintas su tyrimo eiga, va-
dovaujantis standartizuotu protokolu, naudojamu Kauno klinikose. 
 

3.8. Dešiniųjų širdies ertmių kateterizacijos tyrimo  
atlikimo ypatumai 

 
Hemodinaminiam tyrimui atlikti naudotas Swan-Ganz kateteris. Pasitel-

kiant fluoroskopiją kateteris įvestas per v. femoralis – taip pasiektas dešinysis 
prieširdis. Tuomet išpūstas kateterio balionas. Proksimalinis kateterio galas 
prijungtas prie spaudimo matuoklio. Stumiant kateterį gilyn, pasiekta tikslinė 
ertmė: viršutinė tuščioji vena, dešinysis prieširdis, dešinysis skilvelis, plaučių 
arterijos kamienas. Esant atitinkamose ertmėse, išmatuotas spaudimas 
(sistolinis, diastolinis, vidutinis) bei kraujo oksigenacija (tuščiosiose venose, 
dešiniajame prieširdyje, dešiniajame skilvelyje ir plaučių arterijos kamiene). 
Toliau stumiant kateterį, pasiekus kateterio balionėlio dydžio plaučių arteriją, 
ją uždarius, pamatuotas pleištinis slėgis, kuris netiesiogiai atspindi spaudimą 
kairiajame prieširdyje. Vadovaujantis formule, turimais duomenimis, ap-
skaičiuotas plaučių arterijų pasipriešinimas. Pagal Fiko metodą / formulę, 
apskaičiuotas širdies išstumiamo kraujo tūris per minutę.  

 
3.9. Duomenų registravimas ir kaupimasis 

 
Visi aukščiau aprašyti tyrimai ir jų rezultatai kaupti ir registruoti paciento 

gydymo stacionare ligos istorijoje bei ambulatorinėse asmens sveikatos 
priežiūros istorijose. Papildomai sukurta elektroninė duomenų bazė, kurioje 
kaupta reikalinga moksliniam tyrimui informacija, vėliau ją panaudojant 
statistinei duomenų analizei. 
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3.10. Rezultatų statistinės analizės metodai 
 

Surinkti duomenys sukaupti duomenų bazėje. Statistinė duomenų analizė 
atlikta naudojant SPSS paketo 22.0 versiją (IBM SPSS, Čikaga, JAV). 
Analizuojant duomenis naudota aprašomoji statistika, tikrintos statistinės 
hipotezės apie skirtumus tarp vidurkių dažnumų ir požymių tarpusavio są-
sajos. Kiekybinių kintamųjų skirstiniai įvertinti naudojant Kolmogorovo ir 
Smirnovo testą. Dviejų nepriklausomų grupių vidurkiams palyginti taikytas 
Mann-Whitney-Wilcoxon testas. Kokybinių požymių tarpusavio sąsajoms 
vertinti taikytas chi kvadrato (χ2) kriterijus. Priklausomai nuo imčių dydžio 
taikytas tikslus (mažoms imtims) ir asimptominis χ2 kriterijus. Ryšiai tarp 
požymių vertinti Spearmano koreliacijos metodu. Tirtų parametrų, reikš-
mingai išsiskyrusių lyginamojoje analizėje, jautrumui ir specifiškumui pa-
lyginti naudotos ROC (angl. Receiver Operating Characteristics) kreivės, 
apskaičiuojant plotą po kreive (angl. Area Under the Curve, AUC). Tiriamų 
požymių jautrumas ir specifiškumas apskaičiuotas pagal šias formules: 

 

jautrumas =
ca

a
+

,  

specifiškumas =
db

d
+

, 

 
čia: a – tikrai teigiamų atvejų skaičius; b – tikrai klaidingai teigiamų atvejų 
skaičius; c – klaidingai neigiamų atvejų skaičius; d – tikrai neigiamų atvejų 
skaičius. 
 

Išgyvenamumo kreivės gautos naudojant Kaplan-Meier vertinimo metodą. 
Naudota dviejų pakopų prognozinė analizė: vienamatė Cox regresijos analizė 
ir binarinė logistinės regresijos analizė. Vienamatėje analizėje nustatytų 
kintamųjų slenkstinės vertės, panaudotos binarinės logistinės regresijos mo-
delyje. Tyrimo metu skaičiuotas vienų ir trejų metų išgyvenamumas. Tik-
rinant statistines hipotezes, naudotas 0,05 reikšmingumo lygmuo p.  
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4. REZULTATAI 
 

4.1. Bendrosios tyrimo imties charakteristika 
 

Tyrime iš viso dalyvavo 64 pacientai. Vadovaujantis EKD ir ERD 
plautinės hipertenzijos gairėmis, doplerechokardiografiniu tyrimo metodu 
nustačius vidutinę ir didelę PH tikimybę, hemodinaminio tyrimo metodu 
išmatavus padidėjusį vidutinį spaudimą plaučių arterijos kamiene, bei 
normalų pleištinį plaučių kapiliarų spaudimą (VPAS 61,22 ± 18,5 mm Hg, 
PKPS 11,2 ± 2,9 mm Hg) atrinkti 49 pacientai, kurie atitiko įtraukimo į tyrimą 
kriterijus, ir sudarė tiriamąją grupę. Kontrolinę grupę sudarė 15 pacientų, 
kurių vidutinis amžius buvo 55,3 [48,23–62,45] metai, iš jų 8 (53,33 proc.) 
moterys ir 7 (46,67 proc.) vyrai. Pakartotinai, po vienų metų, ŠMRT tyrimas 
atliktas 39 pacientams. Per tiriamąjį laikotarpį tikslinei grupei atlikti ir 
išanalizuoti 103 ŠMRT tyrimai.  

 Bendroji tiriamosios imties charakteristika pateikta 4.1.1 lentelėje. Vi-
dutinis pacientų amžius – 58,5 metai. Jauniausiam pacientui – 46 metai, o 
vyriausiam – 70 metų.  Moterys sudarė didesniąją dalį tiriamųjų, jų tyrime 
dalyvavo 30 (61,2 proc.), o vyrų – 19 (38,8 proc.). 

Didžioji dalis tiriamųjų priklausė pirmajai PH grupei – PAH (35/49 
pacientai; 71,4 proc.). Į PAH grupę įtraukti sergantys IPAH, JAL-PAH bei 
Eizenmengerio sindromą turintys pacientai. Likę tiriamieji sirgo LTPH (4 PH 
grupė, 14 pacientų (28,6 proc.)). Didžiajai daliai pacientų nustatyta NYHA 
III funkcinė klasė – 28 (57,12 proc.), o II ir IV funkcinės klasės pacientų 
skaičius panašus: 11 (22,44 proc.) ir 10 (20,4 proc.) pacientų.  

Visiems pirmosios PH grupės pacientams skirtas specifinis, tuo metu pri-
einamas, PH medikamentinis gydymas (t. y. fosfodiesterazės inhibitoriai, 
endotelino antagonistai, prostaciklino analogai). 64 proc. skirta monoterapija, 
36 proc. ligonių taikytas kombinuotas gydymas vaistų deriniu. Daliai LTPH 
grupės pacientų reikėjo operacinio gydymo, tačiau Lietuvoje iki 2017 metų 
nebuvo tinkamų sąlygų atlikti plaučių arterijų tromboendarterektomijos 
operacijų, todėl visi LTPH pacientai iki 2017 metų gydyti medikamentais 
pagal neoperabilių pacientų gaires. 2017–2018 metais trims LTPH pacien-
tams, bendradarbiaujant su Amsterdamo (Olandija) Vrijė universiteto Medi-
cinos centro Pulmonologijos klinika, sėkmingai atlikta tromboendarte-
rektomija. Visi operuoti LTPH pacientai išgyveno tiriamuoju laikotarpiu, 
tačiau į bendrojo išgyvenamumo analizę šie pacientai neįtraukti. Kiti LTPH 
pacientai pateko į neoperabilių pacientų grupę. 
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IKPH pacientams atlikus šešių minučių ėjimo testą (6MĖT), nueito atstumo 
mediana siekė 285,0 [217,5–408,0] metrus bei nustatyta ženkliai padidėjusi 
NT-proBNP koncentracijos mediana kraujo serume – 1738,0 [469,0–4100,0] 
ng/l.  
 
4.1.1 lentelė. Tiriamosios pacientų imties demografinė ir klinikinė charakte-
ristika 

Duomenys IKPH pacientų grupė (n = 49) 
Amžius (metai) 58,5 [46,38–70,04] 
Moterys / Vyrai  30 (61,2)/19 (38,8) 
NYHA klasė 2/3/4  11 (22,44)/28 (57,12)/10 (20,4) 
IKPH etiologija  

IPAH  21 (42,9) 
JAL-PAH  8 (16,3) 
Eizenmengerio sindromas 6 (12,8) 
LTPH  14 (28,6) 

Hemodinaminis tyrimas  
VPAS (mm Hg) 61,22 ± 18,5 
PKPS (mm Hg)  11,2 ± 2,9 

2D echokardiografinis tyrimas  
VPAS (mm Hg) 46,5 [42,38–48,63] 
SPAS (mm Hg) 91,5 [61,75–103,75] 

Kiti tyrimai  
6MĖT (m) 285,0 [217,5–408,0] 
NT-proBNP (ng/l) 1738,0 [469,0–4100,0] 

IPAH – idiopatinė plaučių arterinė hipertenzija; JAL-PAH – plaučių arterinė hipertenzija 
susijusi su jungiamojo audinio liga; LTPH – lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija; 
NYHA – angl. New York Heart Association funkcinė klasė; VPAS – vidutinis spaudimas 
plaučių arterijoje; PKPS – plaučių kapiliarų pleištinis spaudimas, 6MĖT – šešių minučių 
ėjimo testas; NT-proBNP – N-galinio pro-B tipo natriurezinis peptidas. Pateiktos verčių 
medianos [interkvartilinis intervalas], vidurkis ± standartinis nuokrypis ar n (proc.). 

 
 

4.2. Dešiniojo ir kairiojo skilvelių tūrių, funkcijos ir mechanikos 
parametrų palyginimas tarp ikikapiliarine plautine hipertenzija 

sergančių ir kontrolinės grupės pacientų 
 

Pirmuoju tyrimo etapu IKPH grupės pacientų ŠMRT duomenys palyginti 
su kontrolinės grupės pacientų duomenimis, vertinant skilvelių tūrių, funk-
cijos ir miokardo deformacijos parametrų skirtumus. IKPH (tiriamosios) gru-
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pės ligoniams nustatyti didesni DS tūrio indeksai diastolės ir sistolės gale 
(p < 0,001 ir p < 0,001), mažesnė dešiniojo skilvelio išstūmio frakcija 
(p < 0,001) bei sumažėjusi DS bendroji (p < 0,001), laisvosios sienelės ir TSP 
išilginė įtampa (p < 0,001 ir p = 0,001, atitinkamai), palyginti su kontrolinės 
grupės pacientų duomenimis. 

Kairiojo skilvelio galinio diastolinio ir sistolinio tūrių indeksai tarp grupių 
nesiskyrė, tačiau tiriamosios grupės pacientams nustatyta sumažėjusi KS 
išstūmio frakcija (p = 0,019) bei KS bendroji išilginė (p < 0,001) ir apsukinė 
(p < 0,001) įtampa, palyginti su kontrolinės grupės pacientų duomenimis 
(4.2.1 lentelė). 
 
4.2.1 lentelė. Skilvelių geometrijos, funkcijos ir mechanikos parametrų paly-
ginimas tarp tiriamosios ir kontrolinės grupės pacientų 

Duomenys PH grupė (n = 49) Kontrolinė grupė (n = 15) p vertė 

DS parametrai    

DS GDTi (ml/m2) 90,07 ± 28,09 58,65 ± 14,31 < 0,001 

DS GSTi (ml/m2) 57,0 ± 24,42 22,88 ± 9,19 < 0,001 

DS IF (proc.) 38,27 ± 13,24 61,35 ± 9,08 < 0,001 

DS BIĮ (proc.) –14,62 ± 5,22 –21,55 ± 5,87 < 0,001 

DS LSIĮ (proc.) –18,71 ± 6,82 –26,67 ± 7,74 < 0,001 

DS TSPIĮ (proc.) –11,33 ± 5,45 –17,39 ± 5,88 0,001 
KS parametrai    
KS GDTi (ml/m2) 71,78 ± 30,47 71,59 ± 15,6 0,398 
KS GSTi (ml/m2) 35,07 ± 24,58 27,47 ± 19,94 0,252 
KS IF (proc.) 54,2 ± 12,48 62,71 ± 9,45 0,019 

KS BIĮ (proc.) –16,99 ± 5,81 –23,67 ± 5,06 < 0,001 

KS BAĮ (proc.) –30,95 ± 8,45 –39,11 ± 7,01 0,001 
DS – dešinysis skilvelis; KS – kairysis skilvelis; GDTi – galinio diastolinio tūrio indeksas; 
GSTi – galinio sistolinio tūrio indeksas; IF – išstūmio frakcija; BIĮ – bendroji išilginė 
įtampa; LSIĮ – laisvosios sienelės išilginė įtampa; TSPIĮ – tarpskilvelinės pertvaros išilginė 
įtampa; BAĮ – bendroji apsukinė įtampa. Pateikti verčių vidurkiai ± SD. 
 
 

4.3. Skilvelių funkcijos ir deformacijos rodmenų bei biožymenų 
koreliacijos vertinimas 

 
Nustatytos koreliacijos tarp dešiniojo skilvelio išstūmio frakcijos, abiejų 

skilvelių miokardo deformacijos rodmenų bei NT–proBNP verčių (4.3.1 len-
telė). DS IF reikšmingai koreliavo su KS bendrąja išilgine (r = –0,381, 
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p = 0,017), KS apsukine įtampa (r = –0,339, p = 0,035) bei padidėjusia 
NT-proBNP koncentracija serume (r = –0,441, p = 0,002). Nustatyta DS 
bendrosios (r = 0,39, p = 0,034) bei laisvosios sienos (r = 0,385, p = 0,019) 
išilginės įtampos patikima koreliacija su padidėjusia NT-proBNP verte (4.3.1 
lentelė).  
 
4.3.1 lentelė. Dešiniojo skilvelio sistolinės funkcijos, abiejų skilvelių defor-
macijos rodmenų bei biožymens tarpusavio koreliacija tiriamojoje imtyje 

r vertė, 
p vertė 

DS 
STi DS IF KS 

BIĮ KS BAĮ DS 
LSIĮ 

DS 
TSPĮ DS BIĮ NT-

proBNP 

DS STi  0,487 
< 0,001 

–0,214 
0,192 

–0,308 
0,057 

–0,269 
0,097 

–0,219 
0,18 

–0,273 
0,093 

–0,15 
0,314 

DS IF   –0,381 
0,017 

–0,339 
0,035 

–0,524 
0,001 

–0,419 
0,008 

–0,537 
<0,001 

–0,441 
0,002 

KS BIĮ    0,616 
< 0,001 

0,164 
0,32 

0,234 
0,151 

0,189 
0,249 

0,117 
0,489 

KS BAĮ     0,046 
0,783 

0,239 
0,143 

0,148 
0,37 

–0,029 
0,866 

DS LSIĮ      0,474 
0,002 

0,864 
< 0,001 

0,385 
0,019 

DS TSPĮ       0,844 
< 0,001 

0,238 
0,156 

DS BIĮ        0,349 
0,034 

DS – dešinysis skilvelis; KS – kairysis skilvelis; STi – sistolinio tūrio indeksas;  
IF – išstūmio frakcija; BIĮ – bendroji išilginė įtampa; BAĮ – bendroji apsukinė įtampa; 
LSIĮ – laisvosios sienelės išilginė įtampa; TSPĮ – tarpskilvelinės pertvaros išilginė įtampa; 
NT-proBNP – N-galinio pro-B tipo natriurezinis peptidas; r – koreliacijos koeficientas. 
 

4.4. Vienų ir trejų metų išgyvenamumo analizė, esant ikikapiliarinei 
plautinei hipertenzijai 

 
4.4.1. Klinikinių parametrų įtaka išgyvenamumui 

 
Tiriamieji pagal išgyvenamumą suskirstyti į dvi grupes: išgyvenę ir neiš-

gyvenę. Trys LTPH sergantys pacientai į bendro išgyvenamumo analizę neį-
traukti, kadangi jiems atlikta tromboendarterektomijos operacija. Vienų metų 
išgyvenamumo analizėje dalyvavo 49, o bendro išgyvenamumo – 46 IKPH 
sergantys pacientai, atitinkantys įtraukimo į tyrimą kriterijus. 

Tiriamuoju laikotarpiu pacientų išgyvenamumo mediana – 3,8 [2,4–5,4] 
metai. Pacientų vienų metų išgyvenamumas – 79,6 proc. Bendro išgyvena-
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mumo kreivė atsižvelgiant į PH etiologiją pateikta 4.4.1.1 paveiksle. Visi 
pacientai mirė dėl kardiopulmoninių priežasčių.  

 
4.4.1.1 pav. Kaplan-Meier išgyvenamumo kreivė atsižvelgiant  

į PH etiologiją 
IPAH – idiopatinė plaučių arterinė hipertenzija; LTPH – lėtinė tromboembolinė plautinė 

hipertenzija; JAL-PAH – plaučių arterinė hipertenzija susijusi su jungiamojo audinio liga; 
PH – plautinė hipertenzija. Pagal Log Rank χ2 = 19,062, lls = 4, p = 0,001,  
pagal Breslov χ2 = 15,962, lls = 4, p = 0,003; lls – laisvės laipsnių skaičius. 

 
 

Pagal išgyvenamumą suskirstytų pacientų klinikinės charakteristikos pa-
teiktos 4.4.1.1 lentelėje. Pacientų amžius, pasiskirstymas pagal lytį, NYHA 
funkcinės klasės, 6MĖT duomenys statistiškai reikšmingai tarp grupių ne-
siskyrė. 

Sergantiems plaučių arterine hipertenzija, susijusia su jungiamojo audinio 
liga (JAL-PAH), nustatytas reikšmingai mažesnis vienų bei trejų metų 
išgyvenamumas, palyginti su kitos kilmės PH (p = 0,031 ir p = 0,02). Šioje 
grupėje 44 proc. (n = 4) pacientų mirė per pirmuosius metus, o visu tiriamuoju 
laikotarpiu iš aštuonių sirgusiųjų JAL-PAH išgyveno tik vienas pacientas. 
Nustatyta, kad pacientams, kuriems diagnozuota jungiamojo audinio ligos 
sukelta plaučių arterinė hipertenzija, šansų santykis numirti per pirmuosius 
metus siekia 5,833 [1,138–29,899], šansų santykis mirti per visą tiriamąjį 
periodą – 9,625 [1,075–86,175], o reliatyvi rizika 5,835 [2,193–15,525]. 
JAL-PAH sergančių pacientų išgyvenamumo palyginimas su kitos etiologijos 
plautine hipertenzija sergančių pacientų išgyvenamumu pavaizduotas 4.4.1.2 
pav. 
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4.4.1.1 lentelė. Tiriamosios imties išgyvenusių ir neišgyvenusių pacientų 
demografinė ir klinikinė charakteristika 

Duomenys Išgyvenę Neišgyvenę p vertė 
Amžius (metai) 58,53 [47,67–70,64] 55,15 [45,18–68,1] 0,884 

Moterys/vyrai  25 (83,3)/14 (73,7) 5 (16,7)/5 (26,3) 0,419 

NYHA klasė 2/3/4 9 (23,04)/25 (64,0)/5 (12,8) 2 (20,0)/3 (30,0)/5 (50,0) 0,708 

PH etiologija 

IPAH 17 (43,6) 4 (40,0) 0,363 

JAL-PAH 4 (10,3) 4 (40,0) 0,012 

Eizenmengerio 
sindromas 

5 (12,8) 1 (10,0) 0,404 

LTPH 13 (33,3) 1 (10,0) 0,073 
Hemodinaminio tyrimo duomenys 

VPAS (mm Hg) 61,49 ± 19,1 58,75 ± 13,79 0,783 
PAPS (mm Hg) 12,8 ± 2,2 13,2 ± 1,3 0,43 

2D echokardiografinio tyrimo duomenys 
VPAS (mm Hg) 45,0 [42,0–46,5] 48,5 [46,0–52,0] 0,045 
SPAS (mm Hg) 90,0 [61,75–103,0] 95,0 [59,25–110,875] 0,76 

Kiti tyrimai 
6MĖT (m) 280,0 [240,0–405,0] 225,0 [170,0–419,0] 0,69 
NT-proBNP (ng/l) 1472,0 [398,75–3322,0] 3683,0 [1902,5–6957,0] 0,016 

IPAH – idiopatinė plaučių arterinė hipertenzija; JAL-PAH – plaučių arterinė hipertenzija 
susijusi su jungiamojo audinio liga; LTPH – lėtinė tromboembolinė plautinė hipertenzija; 
NYHA – New York Heart Association funkcinė klasė; VPAS – vidutinis spaudimas plaučių 
arterijoje; SPAS – sistolinis spaudimas plaučių arterijoje; PAPS – plaučių arterijos 
pleištinis spaudimas; 6MĖT – šešių minučių ėjimo testas; NT-proBNP – N-galinio pro-B 
tipo natriurezinis peptidas. Pateiktos verčių medianos [interkvartilinis intervalas], 
vidurkis ± standartinis nuokrypis ar n (proc.). NYHA p = 0,708, lls = 2. 
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4.4.1.2 pav. JAL-PAH sergančių pacientų išgyvenamumo kreivės 
palyginimas su kitų PH etiologijos išgyvenamumo kreive 

PH – plautinė hipertenzija; JAL-PAH – plaučių arterinė hipertenzija susijusi su jungiamojo 
audinio liga. Pagal Log Rank ir Breslov lls = 1, p < 0,001 (lls – laisvės laipsnių skaičius). 
 

Tiriamosios grupės neišgyvenusių pacientų hemodinaminiai PA spaudimo 
matavimai nesiskyrė nuo išgyvenusiųjų grupės, tačiau šios grupės pacientams 
nustatyta didesnė NT-proBNP koncentracija, analizuojant vienų (p = 0,016) 
ir trejų metų (p = 0,002) išgyvenamumą. 
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4.4.1.3 pav. Vienų (a) ir trejų (b) metų išgyvenamumo stačiakampės 
diagramos: išgyvenusiųjų ir neišgyvenusiųjų pacientų NT-proBNP 

koncentracijos kraujyje palyginimas 
NT-proBNP–N-galinio pro-B tipo natriurezinis peptidas. 
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4.4.2.  Širdies skilvelių tūrių, funkcijos ir mechanikos pokyčių 
įtaka vienų metų išgyvenamumui 

 
Nustatyta, kad vienus metus išgyvenusių pacientų dešiniojo skilvelio išstū-

mio frakcija buvo didesnė, palyginti su neišgyvenusių pacientų (p = 0,039). 
Duomenys pateikti 4.4.2.1 lentelėje ir 4.4.2.1 pav. Kitų parametrų vertės tarp 
tiriamųjų grupių statistiškai reikšmingai nesiskyrė. 

 
4.4.2.1 lentelė. Pradinių ŠMRT tūrinių ir funkcinių parametrų palyginimas 
tarp vienus metus išgyvenusių ir neišgyvenusių pacientų 

Duomenys Išgyvenę Neišgyvenę p vertė 
DS GDTi (ml/m2) 84,0 [68,0–101,0] 87,0 [78,0–125,75] 0,312 
DS GSTi (ml/m2) 50,0 [41,0–65,0] 67,0 [47,25–82,5] 0,073 
DS STi (ml/m2) 33,0 [25,0–38,0] 28,75 [20,75–34,75] 0,259 
DS MMi (g/m2) 53,0 [40,5–57,5] 54,0 [43,0–77,75] 0,116 

DS IF (proc.) 38,0 [31,0–46,0] 30,5 [21,5–40,75] 0,039 

KS GDTi (ml/m2) 64,0 [55,0–81,0] 64,0 [46,5–79,0] 0,604 

KS GSTi (ml/m2) 32,0 [20,0–38,0] 32,0 [22,0–41,75] 0,213 

KS STi (ml/m2) 36,0 [31,0–45,0] 31,5 [25,5–47,5] 0,275 
KS IF (proc.) 55,0 [46,0–63,0] 49,0 [42,25–53,75] 0,140 
DPr plotas (cm2) 29,0 [24,0–34,0] 33,0 [26,0–39,5] 0,355 

KPr plotas (cm2) 22,0 [17,0–28,0] 18,0 [15,75–22,0] 0,2 
DS – dešinysis skilvelis; GDTi – galinio diastolinio tūrio indeksas; GSTi – galinio sistolinio 
tūrio indeksas; STi – sistolinio tūrio indeksas; MMi – miokardo masės indeksas,  
IF – išstūmio frakcija; KS – kairysis skilvelis; DPr – dešinysis prieširdis;  
KPr – kairysis prieširdis. Pateiktos verčių medianos [interkvartilinis intervalas]. 
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4.4.2.1 pav. Pradinio tyrimo metu išmatuotos dešiniojo skilvelio išstūmio 

frakcijos skirtumų tarp vienus metus išgyvenusių ir neišgyvenusių pacientų 
stačiakampės diagramos 

DS – dešinysis skilvelis; IF – išstūmio frakcija. 
 

 
4.4.3. Plaučių arterijų ploto ir elastingumo pokyčių svarba  
vienų metų išgyvenamui 

 
Vienus metus neišgyvenusiems pacientams nustatytas reikšmingai su-

mažėjęs dešiniosios plaučių arterijos (DPA) elastingumas (RPP) (p = 0,046) 
(4.4.3.1 pav.). Kiti plaučių arterijų parametrai tarp vienus metus išgyve-
nusiųjų ir neišgyvenusiųjų statistiškai reikšmingai nesiskyrė (4.4.3.1 lentelė) 
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4.4.3.1 pav. Dešiniosios plaučių arterijos elastingumo skirtumų tarp vienus 
metus išgyvenusių ir neišgyvenusių pacientų stačiakampės diagramos 

DPA – dešiniojo plaučio arterija; RPP – reliatyvusis ploto pokytis. 
 
4.4.3.1 lentelė. Pradinio ŠMRT tyrimo metu išmatuotų plaučių arterijų pa-
rametrų skirtumai tarp vienus metus išgyvenusių ir neišgyvenusių pacientų 

Duomenys Išgyvenę (n = 39) Neišgyvenę (n = 10) p vertė 
PAmaks (mm2) 10,55 [8,33–12,63] 9,09 [7,9–11,23] 0,386 
PAmin (mm2) 9,15 [7,45–11,06] 7,66 [6,7–10,44] 0,465 
PA RPP (proc.) 13,25 [8,53–19,8] 9,26 [5,36–22,26] 0,254 
DPAmaks (mm2) 5,8 [4,6–7,11] 6,4 [ 5,75–6,76] 0,504 
DPAmin (mm2) 4,76 [3,75–6,25] 5,72 [4,83–6,01] 0,373 
DPA RPP (proc.) 19,36 [11,48–23,79] 11,89 [0,0–15,77] 0,046 
KPA maks (mm2) 4,85 [4,34–6,15] 4,74 [0,0–5,76] 0,357 
KPAmin (mm2) 4,2 [3,86–5,65] 4,65 [4,02–4,93] 0,9 
KPA RPP (proc.) 12,86 [8,57–17,34] 9,45 [0,0–15,67] 0,277 

PA – plaučių arterija; DPA – dešinioji plaučių arterija; KPA – kairioji plaučių arterija;  
maks – maksimalus; min – minimalus; RPP – reliatyvusis ploto pokytis.  
Pateiktos verčių medianos [interkvartilinis intervalas].  
 
  



52 
 

4.4.4. Miokardo deformacijos rodiklių palyginimas  
atsižvelgiant į vienų metų išgyvenamumą 

 
Vienų metų neišgyvenusiųjų grupės ligoniams nustatyta reikšmingai 

mažesnė KS bendroji išilginė įtampa (BIĮ) (p = 0,021) (4.4.4.1 pav.). KS 
apsukinė įtampa statistiškai reikšmingai tarp grupių nesiskyrė. DS bendroji 
išilginė įtampa buvo sumažėjusi neišgyvenusiems pacientams, tačiau reikš-
mingo skirtumo negauta (p = 0,134) (4.4.4.1 lentelė). 

 

 
 

4.4.4.1 pav. Kairiojo skilvelio bendrosios išilginės įtampos skirtumų tarp 
vienus metus išgyvenusių ir neišgyvenusių pacientų stačiakampės diagramos 

KS – kairysis skilvelis; BIĮ – bendroji išilginė įtampa; p – vertė vadovaujantis  
Mann-Whitney testu. 

 
4.4.4.1 lentelė. Skilvelių miokardo deformacijos parametrų pradinio tyrimo 

metu skirtumai, atsižvelgiant į vienų metų išgyvenamumą 

Duomenys Išgyvenę (n = 39) Neišgyvenę (n = 10) p vertė 

DS BIĮ (proc.) –14,15 [–16,68–(–11,53)] –10,5 [–18,0–(–8,3)] 0,134 
KS BIĮ (proc.) –17,61 [–19,78–(–15,11)] –12,17 [–18,57–(–6,85)] 0,021 
KS BAĮ (proc.) –31,6 [–35,82–(–26,39)] –29,9 [–32,28–(–21,88)] 0,224 

DS – dešinysis skilvelis; KS – kairysis skilvelis; BIĮ – bendroji išilginė įtampa;  
BAĮ – bendroji apsukinė įtampa. Pateiktos verčių medianos [interkvartilinis intervalas]. 
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4.4.5. Širdies skilvelių tūrių, funkcijos ir mechanikos pokyčių įtaka 
trejų metų išgyvenamumui 

 
Tiriamuoju laikotarpiu pacientų išgyvenamumo mediana – 3,8 [2,4–5,4] 

metai. Išgyvenusiems pacientams nustatytas didesnis dešiniojo skilvelio 
sistolinio tūrio indeksas bei geresnė DS išstūmio frakcija (p = 0,044 ir 
p = 0,036, atitinkamai) pradinio ŠMRT tyrimo metu. Duomenys pateikti 
4.4.5.1 lentelėje ir 4.4.5.1 pav. Kitų parametrų vertės tarp tiriamųjų grupių 
statistiškai reikšmingai nesiskyrė.  

 
4.4.5.1 lentelė. Pradinių ŠMRT tūrinių ir funkcinių parametrų 

palyginimas, atsižvelgiant į trejų metų išgyvenamumą 
Duomenys Išgyvenę (n = 23) Neišgyvenę (n = 23) p vertė 

DS GDTi (ml/m2) 83,0 [65,0–114,0] 86,0 [72,0–102,0] 0,448 
DS GSTi (ml/m2) 50,0 [35,0–68,0] 55,0 [45,0–77,0] 0,166 
DS STi (ml/m2) 35,0 [26,0–40,0] 28,0 [21,0–37,0] 0,044 
DS MMi (g/m2) 54,0 [34,0–59,0] 52,0 [42,5–62,5] 0,585 
DS IF (proc.) 43,0 [31,0–47,0] 35,0 [24,0–43,0] 0,036 
KS GDTi (ml/m2) 64,0 [53,0–81,0]] 60,0 [51,0–86,0] 0,668 
KS GSTi (ml/m2) 33,0 [24,0–37,0] 32,0 [18,0–42,0] 0,397 
KS STi (ml/m2) 33,0 [29,0–44,0] 36,0 [31,0–47,0] 0,403 

KS IF (proc.) 55,0 [45,0–61,0] 53,0 [46,0–65,0] 0,429 
DPr plotas (cm2) 29,0 [23,0–33,0] 32,5 [25,5–36,5] 0,285 
KPr plotas (cm2) 22,0 [16,0–27,0] 19,0 [17,0–25,0] 0,956 

DS – dešinysis skilvelis; GDTi – galinio diastolinio tūrio indeksas;  
GSTi – galinio sistolinio tūrio indeksas; STi – sistolinio tūrio indeksas;  
IF – išstūmio frakcija; MMi – miokardo masės indeksas; KS – kairysis skilvelis;  
DPr – dešinysis prieširdis; KPr – kairysis prieširdis.  
Pateiktos verčių medianos [interkvartilinis intervalas]. 
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4.4.5.1 pav. Dešiniojo skilvelio sistolinio tūrio indekso (a) ir išstūmio 

frakcijos (b) palyginimų tarp trejus metus išgyvenusių ir neišgyvenusių 
pacientų stačiakampės diagramos 

DS – dešinysis skilvelis; STi – sistolinio tūrio indeksas; IF – išstūmio frakcija. 
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4.4.6. Plaučių arterijų parametrų rezultatų vertinimas,  
atsižvelgiant į trejų metų išgyvenamumą 

 
Trejų metų išgyvenamumo analizėje plaučių arterijų parametrai tarp gru-

pių reikšmingai nesiskyrė. ŠMRT tyrimo metu išmatuotų plaučių arterijų 
ploto ir elastingumo parametrų rezultatai pateikti 4.4.6.1 lentelėje. 

 
4.4.6.1 lentelė. Pradinio ŠMRT tyrimo metu išmatuotų plaučių arterijų 
parametrų vertės, atsižvelgiant į trejų metų išgyvenamumą 

Duomenys Išgyvenę (n = 23) Neišgyvenę (n = 23) p vertė 
PA dydis (mm) 33,5 [31,75–36,5] 33,0 [30,0–36,0] 0,411 
PAmaks (mm2) 10,51 [8,25–12,16] 9,85 [7,91–12,4] 0,498 
PAmin (mm2) 9,28 [7,54–10,6] 8,28 [6,7–11,0] 0,62 
PA RPP (proc.) 12,05 [8,52–18,34] 12,24 [7,9–19,8] 0,581 
DPA dydis (mm) 24,0 [21,0–27,0] 24,0 [21,75–27,0] 0,781 
DPAmaks (mm2) 5,55 [4,23–6,95] 6,34 [5,2–7,19] 0,141 
DPAmin (mm2) 4,45 [3,64–5,63] 5,39 [4,08–6,19] 0,196 
DPA RPP (proc.) 17,46 [13,1–25,64] 12,92 [10,45–22,79] 0,287 
KPA dydis (mm) 23,0 [20,75–24,0] 23,0 [22,0–26,5] 0,377 
KPAmaks (mm2) 4,58 [3,84–5,36] 5,05 [4,43–5,87] 0,348 
KPAmin (mm2) 4,15 [3,69–4,95] 4,66 [4,08–5,17] 0,136 
KPA RPP (proc.) 10,74 [8,64–16,47] 12,06 [3,76–16,35] 0,559 

PA – plaučių arterija; DPA – dešinioji plaučių arterija; KPA – kairioji plaučių arterija; 
maks – maksimalus plotas; min – minimalus plotas; RPP – reliatyvusis ploto pokytis. 
Pateiktos verčių medianos [interkvartilinis intervalas].  
 
 

4.4.7. Miokardo deformacijos rodiklių palyginimas,  
atsižvelgiant į trejų metų išgyvenamumą 

 
Pradinio tyrimo metu nustatyta reikšmingai sumažėjusi dešiniojo skilvelio 

laisvosios sienelės išilginė įtampa (DS LSIĮ), trejus metus neišgyvenusiųjų 
grupėje (p = 0,049) (4.4.7.1 pav.). Kiti skilvelių miokardo deformacijos 
rodmenys trejų metų išgyvenamumo analizėje reikšmingai tarp grupių 
nesiskyrė (4.4.7.1 lentelė).  
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4.4.7.1 lentelė. Skilvelių miokardo deformacijos parametrų pradinio tyrimo 
metu skirtumai, atsižvelgiant į trejų metų išgyvenamumą 

Duomenys (proc.) Išgyvenę (n = 23) Neišgyvenę (n = 23) p vertė 
DS BIĮ –14,1 (–20,1–(–11,9)) –13,75 (–16,53–(–9,85)) 0,272 
DS LSIĮ  –19,5 (–27,5–(–16,3)) –15,85 (–19,93–(–12,13)) 0,049 

DS TSPIĮ  –12,2 (–14,3–(8,9)) –11,1 (–15,8–(–6,68) 0,841 
KS BIĮ  –18,37 (–22,37–(–15,03)) –15,7 (–19,76–(–11,85)) 0,315 
KS BAĮ  –31,1 (–34,7–(–22,57)) –31,78 (–37,02–(–26,48)) 0,338 
DS – dešinysis skilvelis; KS – kairysis skilvelis; BIĮ – bendroji išilginė įtampa;  
LSIĮ – laisvosios sienelės išilginė įtampa; TSPIĮ – tarpskilvelinės pertvaros išilginė įtampa; 
BAĮ – bendroji apsukinė įtampa. Pateiktos verčių medianos [interkvartilinis intervalas]. 

 

 
 

4.4.7.1 pav. Dešiniojo skilvelio laisvosios sienelės išilginės įtampos 
skirtumų tarp trejus metus išgyvenusių ir neišgyvenusių pacientų 

stačiakampės diagramos 
DS – dešinysis skilvelis; LSIĮ – laisvosios sienelės išilginė įtampa. 
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4.5. Širdies skilvelių tūrinių, funkcijos ir deformacijos parametrų, 
plaučių arterijų standumo, klinikinių rodmenų bei biožymens pokyčio 
per vienus metus vertinimas, atsižvelgiant į trejų metų išgyvenamumą 

 
Vienus metus išgyvenusiems pacientams atliktas pakartotinis ŠMRT 

tyrimas, 6MĖT bei NT-proBNP kiekio kraujo serume ištyrimas. 
Nustatytas dešiniojo skilvelio parametrų reikšmingas kitimas per vienus 

metus, turintis įtakos trejų metų išgyvenumumui. DS miokardo masės indek-
sas išgyvenusiems reikšmingai sumažėjo (∆ 7,0 [–2,3–9,5] (g/m2), p = 0,023), 
o neišgyvenusiems pacientams – padidėjo (∆ 5,0 [1,5–9,5] (g/m2),  p = 0,039). 
Taip pat išgyvenusiems stebėta DS tūrių mažėjimo tendencija, o neiš-
gyvenusiems DS tūriai didėjo. 

Kitų dešiniojo skilvelio parametrų reikšmingo pokyčio per vienus metus, 
turinčio įtakos trejų metų išgyvenamumui, nestebėta. 

Nustatyti reikšmingi kairiojo skilvelio tūrio ir funkcijos pokyčiai per 
vienus metus, kurie turėjo įtakos trejų metų išgyvenamumui. Išgyvenusiems 
pacientams per vienus metus padidėjo KS galinio diastolinio tūrio indeksas 
(∆2,0 [0,5–6,5] (ml/m2), p = 0,027) bei KS sistolinio tūrio indeksas (∆5,5       
[–1,3–7,8] (ml/m2), p = 0,009). Išgyvenusiems pacientams stebėta KS išstū-
mio frakcijos didėjimo per vienus metus tendencija (∆ 3,0 [–2,5–10,3] (proc.), 
p = 0,058). Neišgyvenusiems pacientams KS tūriai ir funkcija per vienus 
metus nekito (4.5.1 lentelė). 

Neišgyvenusiems pacientams po vienų stebėsenos ir gydymo metų suma-
žėjo PA maksimalus diametras (∆ 0,5 [0,2–2,0] mm, p = 0,016) bei deši-
niosios plaučių arterijos elastingumas (∆6,1 [–0,8–20,8] proc., p = 0,023). 
Išgyvenusiems pacientams reikšmingai sumažėjo maksimalus (∆ 1,7 [0,4–
3,7] mm2, p = 0,001) ir minimalus plaučių arterijos kamieno plotas (∆0,6 
[0,2–3,3] mm2, p = 0,004) per vienus metus, plaučių arterijų elastingumo 
pokyčių nenustatyta (4.5.2 lentelė). 

Analizuoti 6MĖT ir NT-proBNP koncentracijos kraujo serume pokyčiai 
per vienus metus. Trejus metus išgyvenusieji pacientai po vienų metų 
nuėjo reikšmingai ilgesnį atstumą (37,5 [11,3–100,5] m, p = 0,016), o 
neišgyvenusieji – nuėjo mažiau, tačiau statistiškai nereikšmingai. Vertinant 
NT-proBNP koncentracijos pokyčius kraujo serume, trejų metų neišgyvenu-
siems pacientams nustatytas NT-proBNP kiekio didėjimas, o išgyvenu-
siems – mažėjimo tendencija (4.5.3 lentelė). 
 
  



4.5.1 lentelė. Pacientų ŠMRT skilvelių tūrinių ir funkcinių parametrų vertės ir pokyčiai per vienus stebėsenos metus 
tarp trejus metus išgyvenusių ir neišgyvenusių pacientų 

Parametrai 
Išgyvenusieji Neišgyvenusieji 

Pradinės Po vienų metų Pokytis (∆) p vertė Pradinės Po vienų metų Pokytis (∆) p vertė 
DS GDTi (ml/m2) 83,0 

[65,0–114,0] 
72,0 

[59,75–98,0] 
–1,5

[–7,5–3,5] 
0,379 86,0 

[72,0–102,0] 
90,0 [72,0–

115,3] 
1,0 

 [–5,3–19,25] 
0,272 

DS GSTi (ml/m2) 50,0 
[35,0–68,0] 

41,5 
[28,25–60,0] 

–3,0
 [–5,25–3,5] 

0,395 55,0 
 [45,0–77,0] 

60,0 
[44,3–81,5] 

2,5 
[–1,5–7,3] 

0,244 

DS STi (ml/m2) 35,0 
[26,0–40,0] 

33,0 
[24,75–42,25] 

0,0 
[–4,0–5,0] 

0,697 28,0 
 [21,0–37,0] 

30,0 
[26,25–38,0] 

–1,0
[–7,0–9,0] 

0,802 

DS MMi (g/m2) 54,0 
[34,0–59,0] 

48,0 
[40,0–60,5] 

7,0 
[–2,3–9,5] 

0,023 52,0 
[42,5–62,5] 

56,0 
[41,8–61,5] 

5,0 
 [1,5–9,5] 

0,039 

DS IF (proc.) 43,0 
[31,0–47,0] 

43,0 
[33,8–55,8] 

0,5 
 [–4,5–6,0] 

0,776 35,0 
[24,0–43,0] 

36,5 
[30,8–40,0] 

–1,5
[–8,5–6,75] 

0,9 

KS GDTi (ml/m2) 64,0 
[53,0–81,0]] 

68,0 
[54,3–79,8] 

2,0 
[0,5–6,5] 

0,027 60,0 
[51,0–86,0] 

61,0 
[49,0–88,0] 

2,0 
 [–8,5–8,5] 

0,727 

KS GSTi (ml/m2) 33,0 
[24,0–37,0] 

24,0 
[19,3–33,0] 

1,0 
 [–2,0–5,8] 

0,422 32,0 
[18,0–47,0] 

30,0 
[18,0–42,0] 

0,0 
 [–2,5–3,0] 

0,874 

KS STi (ml/m2) 33,0 
[29,0–44,0] 

39,5 
[35,3–45,0] 

5,5 
[–1,3–7,8] 

0,009 36,0 
[31,0–47,0] 

36,0 
[29,0–45,5] 

1,5 
[–6,5–6,5] 

0,649 

KS IF (proc.) 55,0 
[45,0–61,0] 

62,0 [54,0–
68,25] 

3,0 
[–2,5–10,3] 

0,058 53,0 
[46,0–65,0] 

55,5 
[53,0–66,0] 

1,5 [ 
–4,0–6,5]

0,462 

DS – dešinysis skilvelis; GDTi – galinio diastolinio tūrio indeksas; GSTi – galinio sistolinio tūrio indeksas; STi – sistolinio tūrio indeksas; 
IF – išstūmio frakcija; MMi – miokardo masės indeksas; KS – kairysis skilvelis. Pateiktos verčių medianos [interkvartilinis intervalas]. 



4.5.2 lentelė. Plaučių arterijų parametrų vertės ir pokyčiai 

Parametrai 
Išgyvenusieji Neišgyvenusieji 

Pradinės Po vienų metų Pokytis (∆) p vertė Pradinės Po vienų metų Pokytis (∆) p vertė 
PA dydis (mm) 33,5 

[31,75–36,5] 
35,0 

[32,8–38,5] 
0,5 

[–0,3–2,3] 
0,23 33,0 

[30,0–36,0] 
33,0  

[29,5–39,0] 
1,0 

[–1,0–2,5] 
0,164 

PAmaks (mm2) 10,51 
[8,25–12,16] 

8,0 
[6,8–10,1] 

1,7 
[0,4–3,7] 

0,001 9,85 
[7,91–12,4] 

9,2 
[7,4–9,9] 

0,5 
[0,2–2,0] 

0,016 

PAmin (mm2) 9,28 
[7,54–10,6] 

7,3 
[6,3–9,1] 

0,6 
[0,2–3,3] 

0,004 8,28 
[6,7–11,0] 

8,1 
[6,8–9,0] 

0,4 
[–0,5–2,0] 

0,249 

PA RPP (proc.) 12,05 
[8,8–18,3] 

9,62 
[1,4–17,2] 

1,0 
[–8,5–12,7] 

0,232 12,9 
[7,9– 21,5] 

13,2 
[4,0–16,5] 

8,1 
 [–3,6–15,9] 

0,057 

DPA dydis (mm) 24,0 
[21,0–27,0] 

23,5 
[21,8–27,3] 

0,0 
[–1,0–1,0] 

0,782 24,0 
[21,75–27,0] 

25,0 
[21,5–27,0] 

0,0 
 [0,0–1,8] 

0,121 

DPAmaks (mm2) 5,55 
[4,23–6,4] 

5,3 
 [4,9–7,0] 

0,1 
[–0,5–0,4] 

0,653 6,34 
[5,2–7,19] 

6,0 
[4,6–6,8] 

0,0 
 [–0,2–0,1] 

0,515 

DPAmin (mm2) 4,45 
[3,64–5,63] 

4,3 
[4,0–6,3] 

–0,3
[–0,5–0,5] 

0,705 5,39 
[4,08–6,19] 

5,0 
[3,9–6,0] 

–0,1
[–0,6–0,2] 

0,594 

DPA RPP (proc.) 17,46 
[13,1–25,64] 

14,7 
[3,0–23,2] 

4,9 
[–6,6–10,6] 

0,279 12,92 
[10,45–22,79] 

12,0 
[5,6–15,6] 

6,1 
 [–0,8–20,8] 

0,023 

KPA dydis (mm) 23,0 
[20,75–24,0] 

23,5 
[23,5–25,5] 

0,0 
[0,0–2,0] 

0,352 23,0 
[22,0–26,0] 

23,0 
[22,0–26,5] 

0,0 
[0,0–2,0] 

0,343 

KPAmaks (mm2) 4,58 
[3,84–5,36] 

4,8 
[3,9–5,5] 

–0,1
[–0,9–0,2] 

0,124 5,05 
[4,43–5,87] 

5,3 
[4,7–6,2] 

0,2 
 [–0,4–0,6] 

0,610 

KPAmin (mm2) 4,15 
 [3,69–4,95] 

3,9 
[3,7–5,0] 

–0,3
 [–0,7–0,3] 

0,155 4,66 
[4,08–5,17] 

4,8 
[4,3–5,2] 

0,2 
[–0,1–0,6] 

0,284 

KPA RPP (proc.) 10,74 
[8,64–16,47] 

9,2 
[3,0–16,0] 

3,0 
[–2,8–10,1] 

0,131 12,06 
[3,76–16,35] 

9,6 
[2,4–17,3] 

1,2 
[–1,8–9,2] 

0,116 

PA – plaučių arterija; DPA – dešinioji plaučių arterija; KPA – kairioji plaučių arterija; maks – maksimalus; min – minimalus;  
RPP – reliatyvusis ploto pokytis. p vertė vadovaujantis Mann-Whitney testu. Pateiktos verčių medianos [interkvartilinis intervalas]. 
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4.5.3 lentelė. Šešių minučių ėjimo testo ir NT-proBNP koncentracijos vertės 
ir pokyčiai per vienus metus 

Parametrai 
Išgyvenusieji Neišgyvenusieji 

Pradinės Po vienų 
metų 

Pokytis 
(∆) 

p 
vertė Pradinės Po vienų 

metų 
Pokytis 

(∆) 
p 

vertė 
6MĖT (m) 339,0 

[240,0–
420,0] 

400,0  
[325,0–
461,3] 

37,5 
[11,3–
100,5] 

0,016 
270,0 

[165,0–
343,8] 

270,0 
[178,8–
363,0] 

–10,0  
[–80,0–

62,5] 
0,767 

NT-proBNP 
(ng/l) 

525,0 
[122,0–
2333,0] 

807,0  
[211,3–
1719,5] 

–71,0 
[–654,5–
197,3] 

0,145 
2407,0 

[1453,0–
5621,0] 

2985,0 
[1476,5–
6185,8] 

286,0  
[–430,0–

1722] 
0,173 

6MĖN – šešių minučių ėjimo testas; NT-proBNP - N – galinio pro - B tipo natriurezinis 
peptidas. Pateiktos verčių medianos [interkvartilinis intervalas].  
 

4.6. Vėlyvojo gadolinio kaupimosi palyginimas tarp išgyvenusių 
ir neišgyvenusių pacientų 

 
Tyrime vertintas neišeminės kilmės vėlyvojo gadolinio kaupimasis (VGK) 

skilvelių jungčių taškuose bei tarpskilvelinėje pertvaroje. VGK įvertintas 
40 patientų, devyniems neįvertintas dėl artefaktų vaizduose. 

Tiriamųjų grupėje VGK rastas 77,5 proc. pacientų, tačiau reikšmingo 
skirtumo tarp neišgyvenusiųjų ir išgyvenusiųjų nestebėta (85,0 proc. palyginti 
su 70,0 proc., p = 0,733). Pagal lokalizaciją VGK dažniausiai rastas skilvelių 
jungties taškuose – 76,3 proc.; reikšmingo skirtumo tarp neišgyvenusių ir 
išgyvenusiųjų nestebėta (80,5 proc. palyginti su 72,2 proc., p = 0,66). Dviem 
pacientams (5,3 proc.) rastas VGK ir tarpskilvelinėje pertvaroje, vienas iš šių 
pacientų mirė, kitas – išgyveno. 
 

4.7. ŠMRT skilvelių funkcijos, miokardo deformacijos rodmenų ir 
biožymenų ROC kreivių analizė išgyvenamumo prognozei įvertinti: 

slenkstinių verčių nustatymas, jų jautrumo ir specifiškumo vertinimas 
 

Atliktas prognozinis ROC testas, norint nustatyti ŠMRT skilvelių funk-
cijos ir miokardo deformacijos rodmenų ir NT-proBNP slenkstines vertes, 
kurios leistų prognozuoti vienų ir trejų metų išgyvenamumą, vadovaujantis 
pradinių tyrimų rezultatais.  

Gautos slenkstinės vertės vienų metų mirštamumui prognozuoti: DS IF 
(< 25,5 proc.), DPA RPP (< 19,075 proc.), KS BIĮ (> –14,183 proc.), NT – pro 
BNP (> 1738 (ng/L) (4.7.1 lentelė). Plotai po ROC kreive grafiškai pavaiz-
duoti 4.7.1 pav. 

Nustatyta, jog ženkliai sumažėjusi DS IF (< 25,5 proc.) didina šansų san-
tykį neišgyventi vienus metus 50,0 proc. jautrumu ir 89,7 proc. specifiškumu, 
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o blogos baigties šansų santykis šiuo atveju yra 8,75 [1,741–43,973]. 
Analizuojant DPA RPP, nustatyta, jog sumažėjus elastingumui < 19,075 proc. 
didėja šansų santykis neišgyventi vienus metus 100 proc. jautrumu ir 
52,8 proc. specifiškumu. KS BIĮ sumažėjimas > –14,183 proc., su 77,8 proc. 
jautrumu ir 86,7 proc. specifiškumu prognozuoja blogą baigtį, kai ŠS numirti 
22,75 [3,432–150,811]. Padidėjus NT-proBNP > 1738 (ng/L), nustatytas 88,9 
proc. jautrumas ir 60,5 proc. specifiškumas blogai baigčiai prognozuoti su ŠS 
12,267 [1,389–108,325]. 

Pradinio tyrimo metu rastos sąsajos tarp KS BIĮ ir blogos prognozės 
veiksnio – DS IF (r = 0,387, p = 0,015), taip pat reikšminga koreliacija tarp 
DS IF ir NT-proBNP koncentracijos kraujyje (r = 0,349, p = 0,016). 
 
4.7.1 lentelė. Pacientų parametrų pradinio tyrimo metu ROC testo prog-
nozuojamų slenkstinių verčių ir jų charakteristikų pasiskirstymas, atsižvel-
giant į vienų metų išgyvenamumą 

Parametras/ 
Slenkstinė jo vertė 

Plotas po 
ROC 
kreive 
(proc.) 

Jautrumas / 
specifiškumas 

(proc.) 

> 1 metų: 
išgyveno / 
neišgyveno 
n (proc.) 

p 
vertė 

Blogos 
baigties 
ŠS [95 

proc. PI] 

DS IF < 25,5 proc. 69,1 50,0 
89,7 

4 (10,3) 
5 (50,0) 0,011 

8,75 
[1,741–
43,973] 

DPA RPP < 19,075 
proc. 77,8 100,0 

52,8 
17 (47,2) 
5 (100,0) 0,027 – 

KS BIĮ > –14,183 
proc. 75,6 77,8 

86,7 
4 (13,3) 
7 (77,8) 0,001 

22,75 
[3,432–

150,811] 

NT-proBNP > 1738 
(ng/l) 76,1 88,9 

60,5 
15 (39,5) 
8 (88,9) 0,008 

12,267 
[1,389–

108,325] 
DS – dešinysis skilvelis; KS – kairysis skilvelis; IF – išstūmio frakcija; DPA – dešiniojo 
plaučio arterija; RPP – reliatyvusis ploto pokytis; BIĮ – bendroji išilginė įtampa;  
NT-proBNP – N-galinio pro-B tipo natriurezinis peptidas; ŠS – šansų santykis;  
PI – pasikliautinasis intervalas. 
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4.7.1 pav. Prognozinis ROC testas: ŠMRT metodu apskaičiuotos pradinės 

skilvelių funkcijos, miokardo deformacijos ir NT-proBNP slenkstinės vertės, 
leidžiančios prognozuoti vienų metų išgyvenamumą 

DS – dešinysis skilvelis; IF – išstūmio frakcija; DPA – dešiniojo plaučio arterija;  
RPP – reliatyvusis ploto pokytis; KS – kairysis skilvelis; BIĮ – bendroji išilginė įtampa; 

NT-proBNP – N-galinio pro-B tipo natriurezinis peptidas; AUC – plotas po kreive 
(angl. area under the curve). 

 
Nustatytos pradinio ŠMRT tyrimo metu apskaičiuotos skilvelių funkcijos 

ir biožymens slenkstinės vertės blogam trejų metų išgyvenamumui progno-
zuoti: DS IF (< 45,0 proc.), DS STi (< 37,5 ml/m2), DS LSIĮ (> –17,5 proc.), 
NT-proBNP koncentracija serume (> 857,5 ng/L) (4.7.2 pav.).  
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4.7.2 pav.  Kaplan-Meier išgyvenamumo kreivės vadovaujantis DS 
funkcijos, mechanikos ir biožymens slenkstinėmis vertėmis,  

esant ikikapiliarinei PH 
a – DS STI, kai slenkstinė vertė 37,5 ml/m2, pagal Log Rank p = 0,062, pagal Breslov 
p = 0,091; b – DS IF, kai slenkstinė vertė 45 proc., pagal Log Rank p = 0,064, pagal 

Breslov p = 0,093; c – DS LSIĮ, kai slenkstinė vertė –17,5 proc., pagal Log Rank p = 0,027, 
pagal Breslov p = 0,02; d – NT-proBNP, kai slenkstinė vertė 875,5 ng/l, pagal Log Rank  

p = 0,004, pagal Breslov p = 0,006. DS – dešinysis skilvelis; STi – sistolinio tūrio indeksas; 
IF – išstūmio frakcija; LSIĮ – laisvosios sienelės išilginė įtampa. 

 
Vadovaujantis slenkstinėmis vertėmis kiekybiniai kintamieji klasifikuoti į 

kategorinius kintamuosius, kurie, atlikus lyginamąją ir binarinę logistinę 
analizę, leidžia prognozuoti blogą paciento baigtį (4.7.2 lentelė) trejų metų 
laikotarpiu. Plotai po ROC kreive pateikti 4.7.3 paveiksle. 

Nustatyta, jog sumažėjusi DS IF < 45,0 proc., didina blogos prognozės 
tikimybę 87,0 proc. jautrumu, tačiau nedideliu (39,1 proc.) specifiškumu. 
Panašus ir DS STi blogos prognozės jautrumas (82,6 proc.) ir specifiškumas 
(47,8 proc.). Sumažėjus DS LSIĮ > –17,5 proc., blogos prognozės šansų 
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santykis didėja 68,2 proc. jautrumu ir 66,7 proc. specifiškumu. Padidėjus 
NT-proBNP koncentracijai serume > 857,5 (ng/l), blogos prognozės šansų 
santykis didėja 90,5 proc. jautrumu ir geru (56,5 proc.) specifiškumu. 
 
4.7.2 lentelė. ROC testo apskaičiuotų pradinių skilvelių funkcijos ir bio-
žymens slenkstinės vertės ir jų charakteristikos, blogai trejų metų baigčiai 
prognozuoti 

Parametrai 

Plotas 
po ROC 
kreive 
(proc.) 

Jautrumas / 
specifiškumas 

(proc.) 

Išgyveno / 
neišgyveno 
n (proc.) 

p 
vertė 

Blogos baigties 
ŠS [95proc. PI]/ 
RR [95proc. PI] 

DS STi <  
37,5 ml/m2 67,3 82,6 

47,8 
12 (52,2) 
19 (82,6) 0,028 4,354 [1,125–16,854] / 

2,69 [0,913–7,926] 
DS IF <  
45,0 proc. 69,4 87,0 

39,1 
14 (60,9) 
20 (87,0) 0,044 4,286 [0,981–18,721] / 

3,007 [0,886–10,211] 
DS LSIĮ >  
–17,5 proc. 69,2 68,2 

66,7 
5 (33,3) 

15 (68,2) 0,037 4,286 [1,058–17,363] / 
2,686 [1,083–6,663] 

NT-proBNP > 
857,5 ng/l 73,5 90,5 

56,5 
10 (43,5) 
19 (90,5) 0,001 12,35 [2,315–65,874] / 

6,585 [1,53–28,35] 
DS – dešinysis skilvelis; STi – sistolinio tūrio indeksas; IF – išstūmio frakcija;  
LSIĮ – laisvosios sienelės išilginė įtampa; NT-proBNP – N-galinio pro-B tipo natriurezinis 
peptidas. ŠS – šansų santykis (binarinė logistinė regresinė analizė); RR – reliatyvi rizika (Cox 
analizė); PI – pasikliautinasis intervalas. 
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4.7.3 pav. Trejų metų išgyvenamumo prognozinis ROC testas, pateikiantis 
pradinio MRT apskaičiuotas DS funkcijos, mechanikos rodmenų ir  

NT-proBNP slenkstines vertes, svarbias trejų metų prognozei 
DS – dešinysis skilvelis; STi – sistolinio tūrio indeksas; IF – išstūmio frakcija;  

LSIĮ – laisvosios sienelės išilginė įtampa; NT-proBNP – N-galinio pro-B tipo natriurezinis 
peptidas; AUC – plotas po kreive (angl. area under the curve). 

 
4.8. Baigtiniai daugiaveiksnės logistinės regresijos analizės modeliai 

išgyvenamumui prognozuoti 
 

Taikant binarinę logistinę regresinę analizę, gauti baigtiniai daugiaveiks-
nės logistinės regresijos analizės modeliai, kuriais vadovaujantis galima prog-
nozuoti ilgalaikį išgyvenamumą (4.8.1 lentelė). Pirmuoju modeliu nustatyta, 
jog sumažėjus KS BIĮ > –14,183 (proc.) šansų santykis numirti per pir-
muosius metus didėja iki 32,184 ir sergant PAH susijusia su jungiamojo 
audinio liga šansų santykis numirti per pirmuosius metus didėja iki 12,499. 
Antruoju modeliu nustatyta, jog ženkliai sumažėjus DS IF < 25,5 proc. šansų 
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santykis numirti per pirmuosius metus didėja iki 10,12, bei sergant PAH 
susijusia su jungiamojo audinio liga šansų santykis numirti per pirmuo-
sius metus didėja iki 7,033. Trečiuoju modeliu nustatyta, jog padidėjusi 
NT-proBNP koncentracija serume > 1738 ng/l, šansų santykis numirti per 
pirmuosius metus didėja iki 14,226, o esant kartu JAL-PAH šansų santykis 
numirti per pirmuosius metus didėja iki 21,912.  
 
4.8.1 lentelė. Pacientų blogos baigties daugiaveiksnės logistinės regresinės 
analizės modeliai 

Regresoriai Blogos baigties ŠS [95 proc. PI]; p vertė 
I baigtinis modelis (teisingai prognozuoja 83,7 proc., Nagelkerke determinacijos 
koeficientas 0,552 

KS BIĮ > –14,183 proc. 32,184 [3,145–329,341]; p = 0,003 
JAL-PAH  12,499 [1,0–165,877]; p = 0,05 
Modelio konstanta –3,37; p < 0,001 

II baigtinis modelis (teisingai prognozuoja 83,7 proc., Nagelkerke determinacijos 
koeficientas 0,325 

DS IF < 25,5 proc. 10,12 [1,731– 59,15]; p = 0,01 
JAL-PAH 7,033 [1,098– 45,048]; p = 0,04 
Modelio konstanta –2,442, p < 0,001 

III baigtinis modelis (teisingai prognozuoja 89,4 proc., Nagelkerke determinacijos 
koeficientas 0,416 

NT-proBNP > 1738 ng/L 14,226 [1,35–149,955]; p = 0,027 
JAL-PAH 21,912 [1,594–301,177]; p = 0,021 
Modelio konstanta –4,199, p = 0,015 

DS – dešinysis skilvelis; KS – kairysis skilvelis; JAL-PAH – plaučių arterinė hipertenzija 
susijusi su jungiamojo audinio liga; BIĮ – bendroji išilginė įtampa; IF – išstūmio frakcija; 
NT-proBNP – N-galinio pro-B tipo natriurezinis peptidas. ŠS – šansų santykis;  
PI – pasikliautinasis intervalas. 
 

Analizuojant trejų metų išgyvenamumą, atlikta Cox regresinė analizė, at-
sižvelgiant į DS STi, JAL-PAH ir DS LSIĮ (4.8.2 lentelė).  

 
4.8.2 lentelė. Cox regresinės analizės modelis prognozuojantis blogą pa-
cientų baigtį, atsižvelgiant į parametrų vertes pradinio tyrimo metu 

Regresoriai Blogos baigties RR [95 proc. PI]; p vertė 
I baigtinis modelis  
DS STi < 37,5 ml/m2 4,232 [1,178–15,202]; 0,027 
JAL-PAH 6,247 [2,189–17,825]; 0,001 
DS LSIĮ > –17,5 proc. 2,775 [1,064–7,234]; 0,037 

DS – dešinysis skilvelis; STi – sistolinio tūrio indeksas; PAH – plaučių arterinė  
hipertenzija susijusi su jungiamojo audinio liga; LSIĮ – laisvosios sienelės išilginė įtampa; 
RR – reliatyvios rizikos santykis; PI – pasikliautinasis intervalas. 
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5. REZULTATŲ APTARIMAS 
 

Lietuvos sveikatos mokslų universiteto ligoninės Kauno klinikose (toliau – 
Kauno klinikos) atliktame klinikiniame tyrime išanalizuota ikikapiliarine 
plautine hipertenzija sergančių pacientų širdies magnetinio rezonanso 
tomografijos tyrimu nustatytų dešiniojo ir kairiojo skilvelių geometrijos, 
funkcijos ir mechanikos rodmenų vertės ir prognozinė jų svarba vienų ir trejų 
metų išgyvenamumui, jų sąsajos su klinikiniais duomenimis bei biologiniu 
žymeniu. 

 
5.1. Dešiniojo skilvelio parametrų vertė ir jų aptarimas 

 
Esant plautinei hipertenzijai, dešinysis skilvelis remodeliuojasi, išsivysto 

jo nepakankamumas, susijęs su klinikinės būklės ir ligos sunkumu (78, 129–
130). Šio tyrimo metu analizuoti dešiniosios širdies dalių tūrių ir DS funk–
cijos pokyčiai, esant IKPH, bei dešiniojo skilvelio funkcijos ir mechanikos 
pokyčių įtaka IKPH sergančių pacientų išgyvenamumui.   

Moksliniai tyrimai įrodė, kad pradinėje PH fazėje vyksta DS adaptacija 
prie padidėjusios apkrovos slėgiu, kai stiprėja skilvelio susitraukiamumas 
(sin. kontrakcija) (hemeometrinė adaptacija), atsiranda koncentrinė hipertro-
fija ir gali šiek tiek padidėti jo ertmė (131). Vėliau, patologinės adaptacijos 
metu, DS ertmė toliau plečiasi (heterometrinė adaptacija), atsiranda eks-
centrinė miokardo hipertrofija (95, 132), didėja širdies susitraukimų dažnis, 
didėja sienelės įtampa, tarpskilvelinė pertvara plokštėja, vėliau išsigaubia 
kairiojo skilvelio link. Vėlyvojoje stadijoje mažėja širdies sistolinis tūris. 
R Badagliacca bei M Shehata su kolegomis, ištyrę PAH sergančius pacientus, 
nustatė DS remodeliavimosi požymius (didesnę DS ertmę, sumažėjusią DS 
sistolinę funkciją bei padidėjusią DS masę), palyginti su kontrolinės grupės 
pacientų duomenimis (91, 95). Mūsų tiriamosios imties pacientams nustatyti 
ne tik padidėję dešiniojo skilvelio tūriai diastolėje ir sistolėje, mažesnė DS 
išstūmio frakcija, tačiau ir sumažėjusi DS išilginė įtampa, palyginti su kont-
rolinės grupės pacientais – tai pagal patofiziologinius pokyčius rodo įsisenė-
jusią PH stadiją diagnozės nustatymo metu. Tyrimo imties DS išstūmio 
frakcijos mediana tesiekė 37,0 [30,0–45,0] proc. Tad mūsų tyrimų rezultatai 
neprieštarauja kitų autorių atliktų tyrimų išvadoms, kur teigiama, kad PH 
dažniausiai nustatoma toli įsisenėjusioje ligos stadijoje. 

Vertinant skilvelių funkciją, svarbu atkreipti dėmesį į abu funkciją at-
spindinčius parametrus: išstūmio frakciją ir sistolinį tūrį. 2016 metais VJM 
Baggen’as su kolegomis atliko širdies MRT parametrų sisteminę apžvalgą ir 
metaanalizę, kurioje nustatė, kad DS išstūmio frakcija yra stipriausias PAH 
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sergančių pacientų išgyvenamumo veiksnys (bendras ŠS 1,23 [95 proc. PI 
1,07–1,41], p = 0,003) (77). Mes tyrime nustatėme reikšmingą DS IF skirtu-
mą tarp išgyvenusiųjų ir neišgyvenusiųjų vienus metus pacientų (p = 0,039) 
bei apskaičiavome blogos vienų metų prognozės slenkstinę DS IF vertę < 25,5 
proc. (p = 0,011). Tačiau pradinio tyrimo metu nustačius DS IF, mažesnę kaip 
45,0 proc., bei sumažėjus DS laisvos sienelės išilginės ašies įtampai > –17,5 
proc. (p = 0,037), trejų metų mirštamumo rizika didėja iki 4,286, o 
realiatyvioji rizika – iki 3,007. Kiti autoriai taip pat atliko tyrimus, įrodančius, 
kad DS išstūmio frakcija yra svarbus prognozinis veiksnys sergant PAH . 
2019 metais RA Lewis’as ir kolegos REVEAL 2.0 tyrime analizavo PAH 
sergančių pacientų ŠMRT tyrimų duomenis ligos nustatymo ir gydymo metu 
po vienų metų. Tai pirmasis tyrimas, kuris į PAH rizikos nustatymo schemą 
įtraukė širdies MRT tyrimo parametrus. Daugumai pacientų buvo paskirtas 
specifinis PAH medikamentinis gydymas ir jie atitiko didelės rizikos grupę 
(72 proc. pacientų nustatyta III arba IV funkcinė klasė). Autoriai išskyrė tris 
rizikos grupes, atsižvelgdami į vienų metų išgyvenamumą pagal DS išstūmio 
frakcijos dydį pradinio tyrimo metu, t. y. maža rizika, jei DS IF > 54 proc., 
vidutinė – 37–54 proc. bei didelė rizika, jei DS IF < 37 proc., atitinkamai šių 
grupių tiriamųjų mirštamumas siekė 4,4 proc., 7,4 proc. ir 11,4 proc. Va-
dovaudamiesi DS IF skirstymu į rizikos grupes, 21 proc. tiriamųjų priskyrė 
prie mažos, 43 proc. – prie vidutinės bei 36 proc. – prie didelės vienų metų 
išgyvenamumo rizikos grupės. Vadovaujantis Europos respiratologų ir 
Europos kardiologų draugijų gairėmis, analogiškas pacientų skaičius šiame 
tyrime priskirtas prie atitinkamos rizikos grupės (4). Tad šis tyrimas atskleidė, 
kad pagal ŠMRT metodu atliktus DS išstūmio frakcijos matavimus PH 
pacientus galima suskirstyti į vienų metų išgyvenamumo rizikos grupes, 
lygiai kaip atliekant daugiaparametrius neinvazinius matavimus ir invazinį 
hemodinaminį tyrimą kartu (4). Vadovaudamiesi REVEAL 2.0. tyrimo 
duomenimis, galime teigti, kad vertinant mūsų tiriamosios grupės pacientų 
DS išstūmio frakcijos dydžius, nustatyta vienų metų mirštamumo rizika yra 
didelė, tai įrodo ir apskaičiuotas 79,6 proc. tiriamosios imties vienų metų 
išgyvenamumas. Tačiau MC Van de Veerdonk’as ir kolegos įrodė, kad ne 
hemodinaminio tyrimo metu pamatuoto plaučių kraujagyslių pasipriešinimo 
(PKP) pokyčiai, bet DS IF sumažėjimas turėjo įtakos vienų metų 
išgyvenamumui, o PKP kitimas per vienus metus su DS IF pokyčiais silpnai 
(r = 0,33, p = 0,005) koreliavo. Tad net nedidėjant PKP, galimas DS funkcijos 
blogėjimas, kuris susijęs su bloga baigtimi, neatsižvelgiant į PKP pokyčius 
(133). 

ŠMRT metodu apskaičiuotas normalus PAH sergančių pacientų DS sis-
tolinis tūris atspindi DS prisitaikymą prie padidėjusio pokrūvio, esant 
padidėjusiam plaučių kraujagyslių pasipriešinimui ir spaudimui plaučių 
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arterijoje. Ligos nustatymo arba gydymo metu pamatuotas sumažėjęs DS 
sistolinis tūris rodo įsisenėjusią ligos stadiją, ligos progresą, DS nepakan-
kamumo atsiradimą. Amsterdamo (Olandija) Vrijė universiteto medicinos 
centro plautinės hipertenzijos mokslininkų grupė nustatė, kad pradinio tyrimo 
metu pamatavus STi, didesnį nei 25 ml/m2  – prognozė yra geresnė, nei tų, 
kurių STi ≤ 25 ml/m2, o STi mažėjimas per vienus metus yra mirštamumo 
veiksnys (75). Šie mokslininkai nustatė minimalų sistolinio tūrio pokytį per 
vienus metus – 10 ml, kurį galima naudoti kaip reikšmingą pokytį klinikinėje 
pacientų stebėsenoje bei klinikiniuose tyrimuose (78). Mūsų duomenimis, 
ligos nustatymo metu apskaičiuotas DS sistolinio tūrio indeksas neturėjo 
įtakos vienų metų išgyvenamumui, tačiau turėjo įtakos trejų metų 
išgyvenamumui, nes neišgyvenusiems pacientams pamatuota mažesnė DS 
STi vertė (p = 0,044). Nustatėme STi slenkstinę vertę mirštamumui trejų metų 
laikotarpiu prognozuoti – < 37,5 ml/m2. Tokiu atveju šansų santykis numirti 
padidėja iki 4,354, o reliatyvioji rizika – iki 2,69, palyginti su tais, kurių DS 
STi yra didesnis. Ligos laikotarpiu, mūsų tyrimo duomenimis, DS sistolinis 
tūris reikšmingai nekito. Tačiau gauti rezutatai įrodo, kad net ir nesant šio 
parametro pokyčio per vienus metus, DS sistolinio tūrio indeksas pradinio 
tyrimo metu – reikšmingas ilgalaikio išgyvenamumo prognozinis rodmuo.   

Yra ir daugiau tyrimų, analizavusių dešiniųjų širdies dalių remode-
liavimąsi ir funkcijos pokyčius gydymo metu ir prognozinę jų vertę. SAVan 
Wolferen’as su kolegomis nustatė, kad blogą ilgalaikę pacientų prognozę 
lėmė patologinis DS remodeliavimasis – tūrių didėjimas ir DS sistolinės 
funkcijos mažėjimas vienų medikamentinio gydymo metų laikotarpiu (75). 
Mūsų tyrime tarp neišgyvenusiųjų stebėtas DS tūrių didėjimo, o išgyve-
nusiųjų – mažėjimo tendencija, tai atitinka SAVan Wolferen’o atlikto tyrimo 
rezultatus. 2014 metais vykdytas tyrimas EURO – MR – pirmasis daugia-
centris perspektyvusis tyrimas, į kurį įtraukti keturi Europos centrai: Glazgas 
(Didžioji Karalystė), Gracas (Austrija), Romos (Italija), Amsterdamo (Olan-
dija). Šie centrai magnetinio rezonanso tomografijos tyrimo metodu tyrė 
PAH, su plaučių liga susijusia PH bei LTPH sergančius pacientus – ligos nu-
statymo metu ir po vienų metų. Tyrimo tikslas – nustatyti DS funkcijos poky-
čius, taikant specifinį gydymą. Atlikto tyrimo duomenimis, taikant gydymą, 
po 12 mėnesių reikšmingai pagerėjo DS IF (40,5–45,2 proc., p < 0,001), 
apskaičiuota silpna, bet reikšminga koreliacija su funkcinės pacientų būklės 
gerėjimu (76). Mūsų tyrime taip pat nenustatytas reikšmingas DS išstūmio 
frakcijos pokytis gydymo metu, tačiau stebėjome atvirkštinę jos koreliaciją 
su biologinio žymens NT-proBNP kiekiu kraujyje (r  = –0,441, p = 0,002), 
kuris atspindi širdies nepakankamumo laipsnį.  

Esant PH, atsiranda DS miokardo pažaida, kurią anksčiausiai atspindi ne 
bendroji sistolinė DS funkcija, o miokardo mechanikos pokyčiai, nustatomi 
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analizuojant miokardo deformacijos parametrus (79). Miokardo kontūrų 
žymėjimo metodas plačiai taikomas tam tikroms širdies ligoms diagnozuoti. 
DM Vigneault’as ir kolegos nustatė, ad DS bendroji ir regioninė išilginė 
įtampa sumažėja sergant dešiniojo skilvelio aritmogenine displazija, palygini 
su sveikais žmonėmis (p < 0,01) (90). M Shehata su kolegomis nustatė, kad 
net esant išlikusiai gerai bendrajai DS funkcijai, jau matuojama sutrikusi 
regioninė DS kontrakcija, esant pradinei PH stadijai (91). M DeSiqueira su 
kolegomis tyrė pacientus, kuriems įtariama PH, ir suskirstė juos į tris grupes: 
1) nėra PH, normali DS IF, 2) nustatyta PH, išlikusi normali DS IF, 3) 
nustatyta PH, sumažėjusi DS IF. Vadovaudamiesi gautais rezultatais, autoriai 
padarė išvadą, kad dar esant išlikusiai gerai DS sistolinei funkcijai, blogėja 
dešiniojo skilvelio deformacijos parametrai, o sumažėjusi DS bendroji iš-
ilginė įtampa (p = 0,026) ir DS bendrosios išilginės ir apsukinės įtampos 
kitimo greičiai (p = 0,04 ir p = 0,01, atitinkamai) yra blogos prognozės 
veiksniai, nustatyti ŠMRT metodu (92). GJ Mauritz’as su kolegomis atliko 
ŠMRT tyrimą, kuriame analizavo PAH sergančių pacientų prognozinius 
veiksnius penkerių metų išgyvenamumui (93). Per šį laikotarpį mirusiems 
pacientams nustatyta sumažėjusi bendroji DS išilginė ir apsukinė įtampa bei 
mažesnis DS frakcinis plotas pradinio tyrimo metu. DS mechanikos ir 
funkcijos kitimas per vienų metų laikotarpį nuo diagnozės nustatymo (DS 
išilginės ir apsukinės įtampos mažėjimas, DS frakcinio ploto pokyčio 
mažėjimas) taip pat reikšmingai skyrėsi tarp išgyvenusiųjų ir mirusiųjų 
pacientų. Stebėta reikšminga koreliacija tarp DS IF ir DS apsukinės įtampos 
pokyčio (r = 0,66, p = 0,005). Apsukinės DS įtampos vertinimas apima tiek 
laisvosios sienelės, tiek TSP deformacijos parametrus, todėl, autorių 
nuomone, šio matavimo stebėsena gydymo metu galėtų rodyti bendrosios DS 
funkcijos blogėjimą, sergant PAH (93). Mūsų tyrime gauti duomenys atspindi 
anksčiau minėtų tyrimų rezultatus. Nustatėme ryškiai sumažėjusią DS 
bendrąją, laisvosios sienelės ir tarpskilvelinės pertvaros išilginę įtampą (p < 
0,001, p < 0,001 ir p = 0,001, atitinkamai) bei įrodėme, kad DS laisvosios 
sienelės išilginės įtampos sumažėjimas reikšmingai lėmė trejų metų iš-
gyvenamumą (p = 0,049). Pirminio tyrimo metu pamatavus sumažėjusią DS 
LSIĮ > –17,5 proc., didėja blogos baigties šansų santykis iki 4,286 bei 
reliatyvioji rizika – iki 2,686. Ieškant koreliacijų su kitais matavimais, nu-
statyta, kad DS kartu su sumažėjusiu DS sistolinio tūrio indeksu ir su jun-
giamojo audinio liga susijusia PAH, yra trys regresoriai, turėję įtakos IKPH 
pacientų išgyvenamumui. Taip pat nustatyta DS bendrosios išilginės įtampos 
koreliacija su biologinio žymens NT-proBNP lygmens kraujyje padidėjimu 
(r = 0,349, p = 0,034). 

Analizuodami dešiniojo skilvelio tūrių pokyčius, VJM Baggen’as su 
kolegomis nustatė, kad pradinio tyrimo metu nustačius didesnius DS GDTi 
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(bendras ŠS 1,06 [95 proc. PI 1,00–1,12], p = 0,049) bei DS GSTi (bendras 
ŠS 1,05 [95 proc. PI 1,01–1,09], p = 0,013) blogėja išgyvenamumas (77). SA 
VanWolferen’as su bendraautoriais nustatė, kad DS GDTi po vienų metų 
reikšmingai sumažėjo, jo pokytis per vienus metus turėjo įtakos miršta-
mumui, o pradinis DS GDTi dydis yra IPAH prognozės veiksnys, t. y pradinio 
tyrimo metu pamatavus DS GDTi, mažesnį nei 84 ml/m2 – prognozė yra 
geresnė, nei tų, kurių DS GDTi didesni, nei 84 ml/m2 (75). Y Yamada su 
kolegomis tyrė IPAH pacientus, analizavo ŠMRT ir NYHA FK įtaką ne tik 
mirštamumui, bet ir hospitalizacijai dėl DS nepakankamumo. Nustatė, kad 
DS tūriai diastolės ir sistolės gale ir NYHA FK turėjo įtakos hospitalizacijai 
ir mirštamumui. DS galinio diastolinio tūrio indeksas ir NYHA FK nustatyti 
kaip nepriklausomi hospitalizacijos ir mirštamumo veiksniai (94). Mūsų 
tiriamojoje imtyje pradinio tyrimo metu pamatuotas DS diastolinis ir sis-
tolinis tūris išgyvenamumui statistiškai reikšmingos įtakos neturėjo, tačiau 
neišgyvenusiems pacientams stebėta didesnių tūrių tendencija. Taip pat 
gydymo metu po vienų metų nustatyta DS tūrių didėjimo tendencija neiš-
gyvenusiems bei mažėjimo tendencija – išgyvenusiems pacientams. Tikėtina, 
kad negavome patikimų pokyčių dėl nedidelės imties, tačiau tendencijos 
atitinka VJM Baggen’o metaanalizėje, SAVan Wolferen’o bei Y Yamada 
tyrimuose pateiktas išvadas. Šie rezultatai rodo, kad tikslus DS tūrių įver-
tinimas ligos nustatymo metu ir jų vertinimas gydymo metu gali padėti 
nuspėti tolesnę ligos eigą ir laiku koreguoti gydymą.  

Kitas tyrimuose analizuojamas prognozinis veiksnys – dešiniojo skilvelio 
masė, kurios ryškus padidėjimas (ekscentrinė hipertrofija) susijęs su skilvelio 
funkcijos sutrikimu (95). Simpson’as su kolegomis nustatė, kad DS masė 
turėjo įtakos PAH sergančių pacientų išgyvenamumui (96). Mūsų tyrimo 
duomenimis, išgyvenusiems pacientams po vienų gydymo metų DS masė 
reikšmingai sumažėja (p = 0,023), o neišgyvenusių pacientų – didėja (p = 
0,039). Šie duomenys nesiskiria nuo R Badagliacca, CE Simpson’o ir kitų 
autorių pateiktų rezultatų ir pagrindžia DS masės didėjimą – kaip DS 
patologinio remodeliavimosi ir blogos ligos prognozės požymį. Keliuose 
tyrimuose analizuojamas PAH specifinių vaistų poveikis DS masės poky-
čiams. SERAPH (5 – fosfodiesterazės inhibitorių poveikio palyginimas su 
endotelino receptorių antagonistais PH sergantiems pacientams) tyrime 
nustatė, kad 16 savaičių skiriant 5 – fosfodiesterazės inhibitorių reikšmingai 
sumažėjo DS masė (p = 0,015), o skiriant endotelino receptorių antagonistą 
šis pokytis nenustatytas (97). Panašus DS masės sumažėjimas stebėtas 
SAVan Wolferen’o tyrime, kur vienus metus gydant bonsentanu ir papil-
domai tris mėnesius paskyrus sildenafilio stebėtas DS masės mažėjimas, taip 
pat reikšmingai padidėjo DS IF bei širdies indeksas (98). Šie pokyčiai galimi 
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dėl sumažėjusio plaučių kraujagyslių pasipriešinimo, kuris lemia mažesnę DS 
sienos įtampą bei dėl galimo tiesioginio poveikio miocitams (98). 

Vadovaujantis gautais tyrimų rezultatais, DS geometrijos, funkcijos ir 
mechanikos parametrai pirminio tyrimo metu bei jų kitimas gydymo laiko-
tarpiu yra svarbūs prognoziniai veiksniai, turintys įtakos išgyvenamumui, 
esant ikikapiliarinei PH. 
 

5.2. Kairiojo skilvelio geometrijos, funkcijos ir deformacijos pokyčių 
svarba, esant ikikapiliarinei plautinei hipertenzijai 

 
Esant plautinei hipertenzijai, dėl padidėjusio viduskilvelinio DS spaudimo 

tarpskilvelinė pertvara spaudžiama, linksta KS ertmės link ir lemia kairiojo 
skilvelio suspaudimą, taip sutrikdomas jo prisipildymas (skilvelių tarpusavio 
priklausomybė). Sumažėjęs DS sistolinis tūris ir progresuojantis plaučių 
arterijų remodeliavimasis taip pat lemia sutrikusį KS prisipildymą bei su-
mažėjusią vainikinių arterijų kraujotaką. Galbūt dėl minėtų patofiziologinių 
mechanizmų galima stebėti KS disfunkcijos požymius net PAH sergantiems 
pacientams, kurių išlikusi gera bendroji KS sistolinė funkcija. 

M Shehata su kolegomis tyrime nustatė, jog PAH grupės pacientų 
reikšmingai sumažėję KS tūriai, palyginti su kontroline grupe: GDTi 
(52,3 ml/m2, palyginti su 67,4 ml/m2, p = 0,001), GSTi (17,4 ml/m2, palyginti 
su 22,7 ml/m2, p = 0,03) bei STi (32,3 ml/m2, palyginti su 43,2 ml/m2, 
p = 0,001) (91). Mūsų atlikto tyrimo duomenys neprieštarauja anksčiau 
minėto tyrimo duomenims, nes taip pat nustatėme mažesnę KS išstūmio frak-
ciją esant ikikapiliarinei PH, palyginti su kontrolinės grupės pacientų duome-
nimis (p = 0,019).  

Vis didesnę klinikinę vertę įgyja ir ŠMRT metodu apskaičiuotų abiejų šir-
dies skilvelių duomenų vertinimas gydymo metu. Euro-MR tyrime nustatyta, 
kad PAH sergantiems pacientams gydymo metu reikšmingai gerėjo ne tik DS, 
bet ir KS skilvelio išstūmio frakcija, didėjo DS sistolinis tūris bei KS galinis 
diastolinis tūrio indeksas (76). Nustatyta, kad po 12 mėn. reikšmingai 
pagerėjo ne tik DS IF, bet padidėjo ir KS GDTi (nuo 48,4 ml/m2 iki 
52,5 ml/m2) bei KS IF (nuo 66,7 proc. iki 70,3 proc.). Reikšmingos, bet 
silpnos koreliacijos stebėtos tarp 6MĖT bei KS GDTi pokyčių. Iš ankstesnių 
tyrimų žinoma, kad esant PH, kairiojo skilvelio išstūmio tūrio sumažėjimas 
susijęs su sutrikusiu KS prisipildymu dėl prailgėjusio DS kontrakcijos laiko, 
esant išsigaubusiai tarpskilvelinei pertvarai KS link. Tai įrodo tarpskilvelinę 
sąveiką PAH sergantiems pacientams (76). VJM Baggen’as su kolegomis 
metaanalizėje nustatė, jog ne tik DS tūriai, bet ir KS GDTi turi įtakos 
išgyvenamumui (bendras ŠS 1,16 [95% PI 1,0–1,34], p = 0,045) (77). Tyrime 
taip pat analizavome abiejų skilvelių dydžių ir funkcijos pokyčius po vienų 
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gydymo metų bei jų įtaką išgyvenamumui. Gauti rezultatai neprieštarauja 
Euro – MR tyrimui. IKPH sergantiems išgyvenusiems pacientams padidėjo 
KS galinio diastolinio (p = 0,027) bei sistolinio tūrio indeksas (p = 0,009), 
taip pat stebėta KS galinio sistolinio tūrio mažėjimo ir KS išstūmio frakcijos 
didėjimo tendencija, nors pradinio tyrimo metu išstūmio frakcija atitiko 
apatines normos ribas. Blogos prognozės grupės pacientams teigiamas KS 
remodeliavimasis nebuvo stebėtas.   

SAVan Wolferen’as su kolegomis nustatė, kad pradinis KS GDTi dydis 
lėmė IPAH prognozę, o jo pokytis per vienus metus kartu su vidutinio 
dešiniojo prieširdžio spaudimu ir plaučių kraujagyslių pasipriešinimo indeksu 
bei DS išstūmio frakcija ir GDTi turi įtakos mirštamumui. Autoriai taip pat 
nustatė, kad pacientams, kuriems pradinio tyrimo metu matuotas KS GDTi, 
didesnis nei 40 ml/m2  – prognozė yra geresnė, nei tų, kurių KS GDTi ma-
žesnis arba lygus 40 ml/m2 (75). M Shehata tyrimo duomenimis, KS išstūmio 
frakcija tarp grupių nesiskyrė, tačiau nustatyta reikšmingai sumažėjusi KS 
regioninė išilginė ir apsukinė įtampa pamatinėje KS dalyje (91). EL 
Hardegree’o ir kolegų tyrimo duomenimis, taip pat nustatyta sumažėjusi ne 
tik DS laisvos sienelės, bet ir bendra išilginė KS įtampa. Šie duomenys leido 
autoriams atrinkti didelės rizikos PAH sergančius pacientus (103). A Lind-
holm’as su bendraautoriais nustatė pacientų, sergančių su jungiamojo audinio 
liga susijusia plaučių arterine hipertenzija, abiejų skilvelių mechanikos 
pokyčius. Jie ištyrė, kad abiejų skilvelių išilginė įtampa sutrinka tiesiogiai dėl 
plautinės hipertenzijos nulemto padidėjusio spaudimo plaučių kraujagyslėse, 
o ne dėl sisteminės sklerodermijos per se. Sistemine sklerodermija sergan-
tiems pacientams, kuriems diagnozuota PAH, nustatyta sumažėjusi KS bend-
roji (–18 ± 3 proc.) ir DS laisvosios sienelės išilginė įtampa (–20 ± 3 proc.), 
palyginti su kontrolinės grupės pacientų duomenimis (–20 ± 4 proc. ir –28 ± 
2 proc., atitinkamai,  p = 0,01, p = 0,001), tačiau sergant sistemine sklero-
dermija, nesant PAH, šių skirtumų nenustatyta (104). K Dohi su kolegomis 
analizavo pacientų, sergančių ūmine ir lėtine tromboemboline PH, skilvelių 
deformacijos parametrų pokyčius. Nustatė, kad, palyginti su kontroline 
grupe, sutrinka ne tik DS, bet kairiojo skilvelio mechanika, jei pacientui 
nustatoma sutrikusi abiejų skilvelių įtampa ir dissinchronija (102). Mūsų 
atlikto tyrimo duomenys neprieštarauja anksčiau minėtų tyrėjų duomenims, 
nes nustatėme ne tik DS įtampos sumažėjimą, bet ir sumažėjusias bendrąją 
išilginę ir apsukinę KS įtampas (p < 0,001 ir p = 0,001, atitinkamai), palyginti 
su kontrolinės grupės pacientų duomenimis. Taip pat apskaičiavome, kad 
KS bendroji išilginė įtampa reikšmingai lėmė vienų metų išgyvenamumą 
(p = 0,021), o jai sumažėjus daugiau nei – 14,183 proc., vienų metų blogos 
baigties šansų santykis padidėjo iki 8,75. Mūsų tyrimo duomenys neprieš-
tarauja 2019 Kishiki ir bendraautorių dopleroechokardiografijos tyrimo 
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metodu atlikto tyrimo rezultatams. Šiuo tyrimu įrodyta, kad PAH sergantiems 
pacientams, kurių išlikusi KS išstūmio frakcija, nustatyta sumažėjusi išilginė, 
apsukinė ir radialinė KS įtampos (p < 0,001). Autoriai taip pat įrodė, kad KS 
išilginės bendrosios įtampos sumažėjimas > –15 proc. kartu su DS laisvos 
sienelės išilginės įtampos sumažėjimu bei padidėjusia DPr ertme, yra blogos 
prognozės veiksniai (105).  

K Kallianos ir kolegos nustatė, kad PAH sergančių pacientų bendroji 
apsukinė KS įtampa daug mažesnė, palyginti su kontroline grupe (–16,7 ± 
2,8 proc. ir –19,9 ± 1,8 proc. atitinkamai, p = 0,002), o KS IF tarp sergančių 
ir kontrolinės grupės pacientų reikšmingai nesiskyrė (60,2 ± 11,0 proc ir 
61,9 ± 4,5 proc, atitinkamai, p = 0,634). Nustatyti didžiausi tarpskilvelinės 
pertvaros pokyčiai, kurie koreliavo su DS diastolinio tūrio didėjimu. Šie 
rezultatai atspindi tarpskilvelinės sąveikos svarbą PH sergantiems pacien-
tams, kurių KS išstūmio frakcija išlikusi (106). Pagal Q. Vo Ha ir kolegų 
atliktos metaanalizės abiejų skilvelių įtampos normos vertes (134) mūsų tyri-
me nustatyta sumažėjusi bendroji apsukinė KS įtampa, esant ikikapiliarinei 
PH, nors reikšmingo skirtumo tarp išgyvenusių ir neišgyvenusių pacientų tiek 
vienų metų, tiek ilgesnio nei vienų metų išgyvenamumo nenustatyta (p = 
0,224, p = 0,338). Tačiau stebėta mažesnės KS apsukinės įtampos tendencija 
vienų metų neišgyvenusiems pacientams. Gauti rezultatai įrodo, kad esant PH 
svarbu atlikti abiejų skilvelių mechanikos analizę, norint nustatyti ankstyvą – 
dar prieš KS IF sumažėjimą – disfunkciją, kad laiku būtų parinktas tin-
kamiausias gydymas ir stebėsenos taktika. 

Apibendrinant ankstesnių tyrimų rezultatus ir mūsų gautuosius, galima 
teigti, kad išsamus abiejų skilvelių vertinimas, atsižvelgiant ne tik į skilvelių 
tūrinius ar funkcinius, bet ir į jų deformacijos parametrus, gali padėti tiksliau 
įvertinti IKPH paciento būklę bei numatyti vienų metų ar ilgalaikio iš-
gyvenamumo tikimybę. Jei specifinį gydymą skiriant IKPH sergantiems pa-
cientams, kuriuos tiriant po vienų metų, nėra matoma kairiojo skilvelio grįž-
tamojo remodeliavimosi požymių, t. y. kartu su sutrikusia DS funkcija išlieka 
suspausta kairiojo skilvelio ertmė, nepagerėja bendroji sistolinė funkcija – tai 
yra blogos prognozės požymiai. Tačiau stebint teigiamąjį KS remodelia-
vimąsi, kai KS ertmė atsikuria normalus tūris, pagerėja KS bendroji sistolinė 
funkcija, galima teigti, kad paciento gydymas yra veiksmingas – tai yra geros 
prognozės požymis. 
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5.3. Plaučių arterijų parametrų vertė ir jų aptarimas 
 
Plautinė hipertenzija susijusi su proksimaliųjų plaučių arterijų remodelia-

vimusi, kai išsiplečia kraujagyslių skersmenys, sustorėja ir tampa neelas-
tingos sienelės. ŠMRT tyrimas leidžia įvertinti plaučių arterijas bei išvesti-
niais parametrais apskaičiuoti jų elastingumą. R Paz’as ir bendraautoriai tyrė 
sveikų suaugusiųjų plaučių arterijas. Pamatavo plaučių arterijų elastingumą 
(reliatyvųjį ploto pokytį (RPP)) bei nustatė normalias vertes, t. y. PA RPP 
normos atveju yra 25,6 ± 10,7 proc., DPA – 21,4 ± 10,7 proc., bei KPA 24,5 ± 
7,8 proc. (80). Vadovaudamiesi R Paz’o pamatuotais plaučių arterijų elas-
tingumo duomenimis, galime teigti, jog mūsų tiriamosios imties plaučių 
arterijų elastingumas yra labai sumažėjęs. Mūsų tyrimo rezultatai neprieš-
tarauja M Schafer’io ir kolegų atlikto tyrimo išvadoms. Šie autoriai taip pat 
nustatė, kad PA elastingumas labai sumažėja sergant PAH (7,0 ± 4,0 proc, 
palyginti su 17,0 ± 5,0 proc. kontrolinės grupės tiriamųjų, p = 0,004). J. San-
z’as su kolegomis tyrė plaučių arterijų elastingumo pokyčius, atsižvelgdami į 
PH sunkumo klinikinius požymius. Nustatė, kad esant PH ramybės metu PA 
RPP labai sumažėja (17,2 proc.), palyginti su PH, sukelta fizinio krūvio (38,8 
proc., p < 0,05), o RPP slenkstinė vertė < 24 proc. gali padėti nustatyti PH 
(77 proc. jautrumas ir 95 proc. specifiškumas) (112). KW Kang’as su 
kolegomis nustatė, kad ŠMRT pamatuotas PA elastingumas PAH sergan-
tiems pacientams atvirkščiai koreliuoja su plaučių kraujagyslių pasiprie-
šinimu (p < 0,001), tiesiogiai koreliuoja su invazinio hemodinaminio tyrimo 
parametru – PA talpa (angl. capacitance) (p < 0,001) ir nueitu 6MĖT nuotoliu 
(p < 0,001). Taip pat pamatavus mažesnį nei 20 proc. PA RPP, nustatyta 
bloga funkcinė klasė (6 MĖT < 400 m) (117).  

Yra mokslo įrodymų, kad plaučių arterijų elastingumas turi įtakos PAH 
sergančių žmonių išgyvenamumui. AJ Swift’as ir bendraautoriai nustatė, kad 
esant neryškiai PH (plaučių kraujagyslių pasipriešinimas mažesnis nei 4 WV) 
mažėja PA RPP (p = 0,02),o PA RPP turi įtakos mirštamumui(118). TJ 
Gan’as ir kolegos nustatė, jog PAH sergančių žmonių dešiniosios plaučių 
arterijos maksimalus ir minimalus plotai didesni (685 ± 214 mm2, 580 ± 
202 mm2), o reliatyvusis ploto pokytis (RPP) mažesnis (20 ± 10 proc.), paly-
ginti su kontroline grupe (411 ± 153 mm2,  262 ± 96 mm2, 58 ± 21 proc., p < 
0,001 visų). Taip pat nustatė, kad RPP neišgyvenusių pacientų buvo 
mažesnis, palyginti su išgyvenusiaisiais (15 ± 7 proc. ir 21 ± 10 proc., 
p < 0,05). Nustatyta RPP slenkstinė vertė – sumažėjus ≤ 16 proc., išgyvena-
mumas labai sumažėja, palyginti su pacientais, kurių apskaičiuota RPP vertė 
> 16 proc.(11). Mūsų atlikto tyrimo duomenimis, diagnozės nustatymo metu 
taip pat nustatytas reikšmingai sumažėjęs dešiniosios plaučių arterijos RPP 
vienų metų neišgyvenusiems pacientams (p = 0,046). Plautinio kamieno ir 
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kairiosios plaučių arterijos elastingumas išgyvenamumui įtakos neturėjo. Po 
vienų stebėjimo metų neišgyvenusių pacientų sumažėjo dešiniosios plaučių 
arterijos elastingumas (∆ 6,1 proc., p = 0,023). Išgyvenusiems pacientams per 
vienus metus stebėtas reikšmingai sumažėjęs maksimalus (∆ 1,7 mm2, 
p = 0,001) ir minimalus plautinio kamieno plotas (∆ 0,6 mm2, p = 0,004), 
plaučių arterijų elastingumo pokyčių nenustatyta. Apskaičiavome DPA RPP 
slenkstinę vertę – < 19,075 proc., tačiau nenustatytas blogos baigties šansų 
santykis, nes visų neišgyvenusių pacientų DPA RPP buvo mažesnis nei 
19,075 proc. Šiuos rezultatus galima paaiškinti plaučių arterijų anatomijos ir 
judėjimo krypties ypatumais. Plaučių arterijos kamienas yra kūgio formos, 
ciklo metu juda per skenavimo plokštumą, todėl galima matavimo paklaida 
dėl tariamo išsiplėtimo arba susitraukimo skenavimo plokštumoje – skirtu-
mus nustatyti būna sudėtingiau. Priešingai, dešinioji plaučių arterija yra re-
liatyviai tiesus „vamzdelis“, kurio judesius lemia širdies judėjimas skersine 
kryptimi, tad nesukeliamas tariamas spindžio išsiplėtimas arba susitraukimas 
(11).  

Apibendrinant galima teigti, kad ŠMRT metu pamatuotas plaučių krauja-
gyslių elastingumo sumažėjimas suteikia papildomos informacijos apie 
pacientų klinikinę būklę, esant ikikapiliarinei PH, bei yra svarbus išgyvena-
mumo prognozės požymis. 

 
5.4. Miokardo vėlyvojo gadolinio kaupimosi vertės aptarimas 

 
Atliekant ŠMRT galima naudoti gadolinio turinčią paramagnetinę kont-

rastinę medžiagą, kurios vėlyvasis kaupimasis skilvelių jungties taškuose ir 
tarpskilvelinėje pertvaroje būdingas PAH sergantiems pacientams. WM 
Bradlow’as su bendraautoriais nustatė, kad mikroskopu PH metu gadolinio 
kaupimosi srityse stebima netvarkinga miokardo architektūra, tarp skaidulų 
pluoštų matomas padidėjęs kolageno ir riebalų (pleksiforminė/rezginiška 
fibrozė) kiekis, tačiau nėra mikroskopu stebimo rando (t. y. pakaitinės fib-
rozės) (135).  

Mūsų atliktame tyrime vėlyvojo gadolinio kaupimasis (VGK) nustatytas 
77,5 proc. pacientų, tačiau reikšminga įtaka išgyvenamumui nestebėta. BH 
Freed’as su bendraautoriais tyrimo metu nustatė panašų vėlyvojo gadolino 
kaupimąsi plautine hipertenzija sergantiems pacientams – 69 proc. imties 
atvejų. Šio tyrimo vienaveiksmės analizės duomenimis, VGK buvo prog-
nozinis požymis komplikacijoms atsirasti 10,2 ± 6,3 mėnesių laikotarpiu, 
tačiau daugiaveiksmės analizės rezultatai nerodė šio parametro prognozinės 
vertės (136). Kituose tyrimuose nustatyta reikšminga koreliacija tarp vėly-
vojo gadolinio kaupimosi laipsnio ir DS išsiplėtimo bei hipertrofijos, DS IF 
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mažėjimo, ir hemodinamikos parametrų blogėjimo (137–139). KG Blyth’as 
su bendraautoriais nustatė VGK kiekybinio požymio reikšmingą koreliaciją 
su DS GDTi, DS mase, DS IF bei VPAS (137). GP MacCann’as ir kolegos 
atlikdami tyrimą taip pat ieškojo VGK požymių PAH sergantiems pacien-
tams. Jie nustatė reikšmingas koreliacijas su DS IF, sistoliniu DS tūriu bei 
GST (138). J Sanz’as ir bendraautoriai taip pat nustatė vėlyvojo gadolinio 
kaupimosi požymių koreliacijas su VPAS, DS tūriais, mase ir išstūmio 
frakcija (138). Šie rezultatai leidžia daryti prielaidą, kad vėlyvojo gadolinio 
susikaupimas skilvelių jungčių srityse galėtų būti veiksnys rizikai nustatyti, 
kad būtų skirtas tinkamas ir laiku gydymas (136). Mūsų tiriamoje imtyje 
nenustatyta VGK įtaka išgyvenamumui – galbūt dėl to, kad visi į tyrimą 
įtraukti pacientai turėjo įsisenėjusią PH, kur morfologiniai pokyčiai ryškesni, 
todėl ir tarp tiriamųjų grupių reikšmingų skirtumų nerasta. 

VGK nustatomas didelei daliai PH pacientų, kai kurių tyrimų duomenimis, 
VGK yra susijęs su kitais prognoziniais parametrais, tačiau jo vertė išlieka 
neaiški, todėl reikalingi daugiacentriai šios populiacijos tyrimai. 
 

5.5. Bendrosios tyrimo imties klinikinės charakteristikos aptarimas 
 

Plaučių arterine hipertenzija sergančių pacientų demografiniai ypatumai, 
klinikiniai veiksniai ir hemodinaminiai parametrai analizuojami įvairiuose 
Europos ir Amerikos registruose: COMPERA (Europos, kur 80 proc. duo-
menų gauta iš Vokietijos centrų, kiti iš Austrijos, Belgijos, Graikijos. Veng-
rijos, Italijos, Olandijos, Šveicarijos, Didžiosios Britanijos) (56), Didžiosios 
Britanijos ir Airijos (28), ASPIRE (Didžiosios Britanijos) (140), Prancūzijos 
(27), REHAP (Ispanijos) (141), Škotijos (26) ar REVEAL (JAV) (127), PH 
jungtiniame registre (JAV) (142). Palyginti su registrų duomenimis, mūsų 
tyrimo imtyje nustatyta panaši demografinė IKPH padėtis. Didžioji dalis pa-
cientų – moterys (61,2 proc.), o amžiaus mediana – 58,5 metai. Mažiausias 
PAH sergančių moterų skaičius (60 proc.) nustatytas COMPERA (56), o di-
džiausias (79 proc.) – REVEAL (127) registre. Amžiaus vidurkiai registruose 
varijuoja tarp 50–66 metų, Amžiaus skirtumai galimi, nes registrai buvo 
vykdomi skirtingais laikotarpiais. Anksčiausiai pradėtas REVEAL registras 
(127)  – 1983 metais, vėliausias – COMPERA (56), kuriame pacientai buvo 
įtraukiami 2009–2016 metais, per šį laikotarpį pasikeitė gydymo ir tyrimo 
galimybės. Iš pirmosios PH grupės didžiąją mūsų tyrimų tiriamųjų dalį sudarė 
IPAH serganys pacientai (34,7 proc.), tai taip pat koreliuoja su kitų šalių 
patirtimi, kur IPAH yra dažniausiai diagnozuojamas PAH potipis. Pvz., 
Latvijos registro duomenimis (143), IPAH sudarė 41 proc., COMPERA 
(56) – 67 proc., ASPIRE – 29,3 proc. Didžiosios Britanijos ir Airijos vie-
nintelis registras, kuriame net 92,9 proc. sudarė IPAH, tačiau jų tyrimas 
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atliktas, būtent norint atlikti IPAH sergančių pacientų demografinį ir klinikinį 
vertinimą. 

Visuose registruose dažniausiai nustatyta III NYHA funkcinė klasė (FK). 
Į ASPIRE registrą įtraukti tik III ir IV FK pacientai, kitur III FK nustatyta 
daugiau kaip 60 proc. pacientų, o I FK pacientų skaičius registruose svyravo 
tarp 1,15 ir 8,5 proc. Mūsų atliktame tyrime gauti rezultatai nesiskiria nuo 
literatūroje pateiktų registrų rezultatų. Daugiausia IKPH pacientų nustatyta III 
FK, o I FK nenustatyta nė vienam pacientui.   

Tyrimo metu analizavome šešių minučių ėjimo testo (6MĖT) rezultatus ir 
jų vertę ikikapiliarinei PH. Tiriamosios imties pacientų 6MĖT mediana 
tesiekė 285 m, tai būdinga labai įsisenėjusiai ligai. Kituose tyrimuose taip pat 
apskaičiuotos 6MĖT vertės ir nustatyta jų svarba prognozei. REVEAL tyrime 
6MĖT testu apskaičuotas nueitas mažesnis kaip 165 m nuotolis laikomas 
reikšmingu PAH sergančių pacientų blogos prognozės veiksniu (127). 
S. Miyamoto ir kolegų tyrimų duomenimis, < 332 m 6MĖT nuotolis yra 
blogos prognozės veiksnys (144). SAVan’as Wolferen’as ir kolegos taip pat 
nustatė, kad 6MĖT yra vienų metų išgyvenamumo prognozinis veiksnys ir 
gydymo metu stebimas teigiamas jo pokytis išgyvenusiems pacientams (∆ 
82  m, p < 0,001) (75). Nors mūsų tyrimo 6MĖT rezultatai tarp išgyvenusiųjų 
ir neišgyvenusiųjų pradinio tyrimo metu nesiskyrė, tačiau nustatėme, kad 
išgyvenusių pacientų 6MĖT nuotolis reikšmingai padidėjo per vienus gy-
dymo metus (∆ 37,5 [11,3–100,5] m, p = 0,016), o trejų metų neišgyvenusių 
pacientų nueitas nuotolis po vienų gydymo metų nepakito. Tad galima teigti, 
kad tyrimo rezultatai svarbūs ne tik pradinio tyrimo metu, bet reikšmingas ir 
pokytis gydymo metu, nes turi įtakos tolesnei paciento ligos eigai ir išgy-
venamumui. 

Vertinant NT-proBNP biologinio žymens, atspindinčio širdies nepakan-
kamumą, koncentraciją kraujyje, nustatytas reikšmingas jo padidėjimas 
neišgyvenusių vienų (p = 0,016) ir ilgiau nei vienų metų (p = 0,002) pacientų 
bei šio parametro koreliacija su blogos prognozės veiksniu – sumažėjusia 
dešiniojo skilvelio išstūmio frakcija (p = 0,034). Apskaičiavome NT-proBNP 
koncentracijos kraujyje slenkstines vertes vienų (1738 ng/L) ir trejų metų 
(857,5 ng/l) pacientų išgyvenamumui. Padidėjusi NT-proBNP koncentracija 
kraujyje JAL-PAH sergantiems pacientams didina mirštamumo tikimybę. 
Gauti rezultatai neprieštarauja REVEAL registro duomenims – apskaičiuota, 
kad didesnė nei 1500 ng/L koncentracija yra blogos prognozės veiksnys, o 
nustačius ryškiau nepadidėjusią NT-proBNP koncentraciją (< 300 ng/l), 
nustatyta maža vienų metų mirties rizika (127). N Nagayasu’as su kolegomis 
į tyrimą įtraukė 60 PAH sergančių pacientų, kuriuos stebėjo apie 24 mėnesius. 
Autoriai nustatė panašius į REVEAL rezultatus, kur pradinio tyrimo metu 
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BNP kiekis, didesnis nei 150 pg/mL, nustatytas blogos prognozės veiksniu 
(122). Išgyvenusiems pacientams stebėtas mažėjantis BNP kiekis (nuo 217 ± 
38 iki 149 ± 30 pg/ml, p < 0,05), o neišgyvenusiems – didėjo nuo 365 ± 77 
iki 544 ± 68 pg/ml (p < 0,05) (122). Mūsų atliktame tyrime reikšmingo 
NT-proBNP koncentracijos kraujyje pokyčio per vienus metus nestebėta, 
tačiau neišgyvenusiems nustatyta biologinio žymens kiekio didėjimo ten-
dencija. 

Tiriamuoju laikotarpiu mūsų imties pacientų išgyvenamumo mediana – 
3,8 [2,4–5,4] metai. PH išgyvenamumas taip pat vertintas skirtinguose re-
gistruose. Latvijos, COMPERA, Didžiosios Britanijos ir REHAP registruose 
analizuotas vienų, trejų ir penkerių metų išgyvenamumas, Latvijos mokslų 
daktaro A. Skride’o disertacijoje aprašomas IKPH sergančių vienų metų 
išgyvenamumas siekė 86,9 proc., trejų – 70,6 proc., o penkerių metų iš-
gyvenamumas – 55,6 proc. (143). COMPERA registre (56) PAH pacientai 
suskirstyti į tris rizikos grupes pagal 2015 metų Europos kardiologų ir 
Europos respiratologų gaires (145). Nustatytas vienų, trejų ir penkerių metų 
išgyvenamumas skirtingoms rizikos grupėms: mažai, vidutinei ir didelei – 
trumpiausiai išgyveno didelės rizikos pacientai. Didžiosios Britanijos ir Ai-
rijos (28) registre analizuotas bendras PAH išgyvenamumas, kur vienų, trejų 
ir penkerių metų išgyvenamumas buvo atitinkamai 92,7 proc., 73,3 proc. ir 
61,1 proc. Taip pat analizuotas išgyvenamumas atsižvelgiant į amžių. Nu-
statyta, kad vyresnių nei 50 metų pacientų išgyvenamumas reikšmingai 
trumpesnis, nei jaunesnių pacientų. REHAP tyrimo vienų, trejų ir penkerių 
metų išgyvenamumas atitinkamai: 87,0 proc., 75,0 proc. ir 65,0 proc. 
ASPIRE (140) ir PH Connection registre (142) nustatyta vienų 88 proc. ir 
89,0 proc., bei trejų metų PAH pacientų išgyvenamumas – 68 proc. ir 70 proc. 
atitinkamai. REVEAL registro vienų metų išgyvenamumas panašus kaip ir 
kitų registrų, t. y. 91 proc. Mūsų tyrime dalyvavusių ikikapiliarine plautine 
hipertenzija sergančių pacientų vienų metų išgyvenamumas panašus į 
COMPERA registro didelės rizikos pacientų grupės išgyvenamumą – 
79,6 proc., viso tiriamojo laikotarpio išgyvenamumas 50,0 proc. Atsižvel-
giant į PAH rizikos vertinimo skalę (145), didžioji dalis mūsų tyrime daly-
vavusių pacientų pateko į vidutinės arba didelės rizikos grupes, kur prog-
nozuojamas mirštamumas  5 – 10 proc. arba > 10 proc. per pirmuosius metus 
po diagnozės nustatymo, tai paaiškina panašumą su COMPERA registru. 

REHAP registre (Ispanija) dažniausiai nustatoma JAL-PAH liga – 
sisteminė sklerodermija (141), tai atitinka ir mūsų duomenis. Tiriamojoje 
imtyje nustatyti 6 sisteminės sklerodermijos atvejai iš 8 JAL-PAH sergančių 
pacientų. Nustatėme, kad pacientų, sergančių PAH, susijusia su jungiamojo 
audinio liga išgyvenamumas trumpiausias ir patikimai blogesnis vienų ir trejų 
metų, palyginti su kitomis PAH grupėmis (p = 0,031 ir p = 0,02). Gauti 
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duomenys neprieštarauja ir kitų autorių duomenims. ASPIRE registre anali-
zuota PAH etiologijos svarba pacientų išgyvenamumui ir nustatyta – nors 
JAL-PAH hemodinamikos parametrai geresni, palyginti su kitų grupių PAH 
sergančių pacientų duomenimis, tačiau trejų metų išgyvenamumas daug 
blogesnis (52 proc.), palyginti su IPAH sergančių pacientų išgyvenamumu – 
63 proc. (140). REVEAL 2.0 (JAV) tyrimo duomenimis, JAL-PAH pacientų 
išgyvenamumas reikšmingai trumpesnis, palyginti su kitais PAH pogrupiais 
(4). 
 

Darbo trūkumai ir ribotumas 
 

Nors nustatyti statistiškai patikimi rezultatai, mūsų tyrimas turėjo keletą 
trūkumų ir ribotumų. Tyrimo imties heterogeniškumas (skirtinga IKPH 
etiologija) galėjo daryti įtaką skilvelių deformacijos pokyčiams, tačiau žinant, 
jog IKPH yra reta liga, buvo neįmanoma išvengti. Taip pat į tyrimą negalėjome 
įtraukti visų IKPH sergančių pacientų, kurie kreipėsi į LSMU Kauno klinikų 
Plautinės hipertenzijos centrą, nes buvo nustatytos gretutinės ligos, pvz., 
vainikinių arterijų ar vožtuvų liga, kitos kilmės kardiomiopatija, kitiems 
pacientams nepavyko atlikti ŠMRT dėl klaustrofobijos, neritmiškos širdies 
veiklos arba ryškaus oro trūkumo tyrimo metu. Dėl techninių miokardo 
kontūrų analizės sistemos trūkumų negalėjome atlikti DS regioninės ir 
bendrosios apsukinės įtampos vertinimo. Be to, nebuvo atliktas invazinis 
hemodinaminis dešiniosios širdies tyrimas po vienų metų, todėl negalėjome 
nustatyti sąsajų tarp ŠMRT duomenų ir hemodinamikos matavimų. 
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IŠVADOS 
 

1. Nustatyta, kad esant ikikapiliarinei plautinei hipertenzijai ne dešiniojo 
skilvelio dydis, bet sumažėjusi sistolinė funkcija, kai išstūmio frakcija 
< 25 proc., (p = 0,011), yra susijusi su vienų metų išgyvenamumu, o kai 
išstūmio frakcija < 45 proc. (p = 0,044) ir laisvosios sienelės išilginė 
įtampa > –17,5 proc. (p = 0,037) – su trejų metų išgyvenamumu.  

2. Nustatyta, kad esant ikikapiliarinei plautinei hipertenzijai sumažėja kairio-
jo skilvelio sistolinė funkcija (išstūmio frakcija (p < 0,05) bei bendroji išil-
ginė ir apsukinė miokardo įtampa (p < 0,001)). Kairiojo skilvelio bendroji 
išilginė įtampa > –14,18 proc., esant išlikusiai išstūmio frakcijai, jautriai 
ir specifiškai prognozuoja vienų metų mirštamumą (p = 0,001). Per vienus 
metus padidėjęs kairysis skilvelis (galinio diastolinio tūrio indekso padi-
dėjimas, p = 0,027) bei pagerėjusi KS funkcija (sistolinio tūrio indekso 
padidėjimas, p = 0,009) lemia geresnį trejų metų išgyvenamumą. 

3. Nustatyta, kad ne plaučių arterijų dydžių pokyčiai, bet sumažėjęs deši-
niosios plaučių arterijos elastingumas (< 19,075 proc.) (100 proc. jautru-
mas ir 52,8 proc. specifiškumas) lemia vienų metų mirštamumą (p = 
0,027), esant ikikapiliarinei plautinei hipertenzijai. 

4. Biožymens NT-proBNP koncentracijos padidėjimas serume yra ne tik 
susijęs su dešiniojo skilvelio išstūmio frakcijos sumažėjimu (r = –0,441, 
p = 0,002), bet kartu su jungiamojo audinio ligos nulemta plautinės hiper-
tenzijos etiologija turi prognozinę vertę vienų (p = 0,008) bei trejų metų 
išgyvenamumui (p = 0,001). 
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PRAKTINĖS REKOMENDACIJOS 
 
1. Ikikapiliarine plautine hipertenzija sergantiems pacientams diagnozės 

nustatymo metu, atliekant ŠMRT tyrimą, tikslinga įvertinti ne tik dešiniojo 
skilvelio geometrijos ir funkcijos parametrus, bet ir apskaičiuoti kairiojo 
skilvelio funkcijos ir mechanikos vertes, bei plaučių arterijos elastingumą, 
nes tai padėtų įvertinti ligos sunkumo laipsnį ir prognozę. 

 
2. Atliekant ikikapiliarine plautine hipertenzija sergantiems pacientams ste-

bėseną ir vertinant gydymo efektyvumą, tikslinga ŠMRT tyrimą kartoti 
gydymo metu, įvertinant skilvelių remodeliavimosi rodmenis ir funkcijos 
pokyčius, kas padėtų spręsti apie gydymo efektyvumą bei tolimesnės 
gydymo taktikos parinkimą. 
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SUMMARY 
 

INTRODUCTION 
 

Pulmonary arterial hypertension (PAH) and chronic thromboembolic 
pulmonary hypertension (CTEPH) are two of the critical subgroups of 
pulmonary hypertension that belong to precapillary pulmonary hypertension 
(PCPH) – a rare heterogeneous pathology. Risk stratification in these patients 
include pulmonary circulation hemodynamic parameters, symptoms, 
functional capacity data, laboratory test results, and Doppler echocardio-
graphy indices. Cardiac magnetic resonance imaging (CMRI) is a non-
invasive technique that allows accurate evaluation of the right ventricular 
volumes and systolic function, which could help to determine the PCPH 
progression and the efficacy of the treatment. However, due to the lack of 
data, current guidelines still do not include magnetic resonance imaging 
parameters for the risk assessment and prognosis of PCPH patients. As the 
results of Doppler echocardiography and computed tomography performed 
on a daily basis may be dependent on the technician and provide lower 
sensitivity and specificity, also considering the limited assessment of the 
anatomy of the right ventricle using these tests, cMRI can become an essential 
technique in assessing the risk in pulmonary hypertension patients as well as 
establishing the efficacy of new treatment methods and predicting the 
outcome of the disease. 

Accurate assessment of the right ventricular (RV) function with cMRI is 
becoming increasingly important in the clinical assessment and treatment 
protocols (1–2). Evidence suggests that changes in the RV myocardium 
mechanics can be detected earlier than a decrease of the ejection fraction, and 
this is a sign of early RV dysfunction. However, data on the association of the 
RV function and mechanics assessed with cMRI on the prognosis of PCPH is 
scarce. There is also little known about the influence of interventricular 
septum to the left ventricular geometry, function, and mechanics parameters 
on the prognosis of this patient group. Little research has been done about 
changes in ventricular sizes, function, and mechanics in the light of disease 
treatment and their impact on survival. There is also a lack of data on the 
importance of pulmonary artery size and elasticity in the prognosis of 
precapillary pulmonary hypertension.  

In this study, we analysed already known PCPH clinical mortality factors 
and new data from cardiac magnetic resonance imaging concerning both right 
and left ventricular geometry, function, and mechanics, as well as pulmonary 
artery elasticity parameters, affecting the one-year and three-year survival 
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prognosis. We also analysed changes in the aforementioned parameters in 
relation to drug-specific treatment. Moreover, together with the threshold 
values of poor prognosis indicators calculated during magnetic resonance 
imaging examination, we analysed the association with biomarkers and 
clinical data. 
 

Research novelty and originality 
 

Despite the modern achievements in the diagnosis and treatment of 
precapillary pulmonary hypertension, there is still a high mortality and 
complication rate in this group of patients.  

This research provides the first scientific data from Lithuania, analysing 
the survival rate of patients with pulmonary arterial hypertension and chronic 
thromboembolic pulmonary hypertension. The current research provided new 
parameters for measuring right ventricular mechanics and function with 
cMRI associated with one-year and three-year mortality rate in patients with 
precapillary pulmonary hypertension. Moreover, it is also the first study to 
determine the prognostic value of the left ventricular mechanics and function 
affected by the interventricular septum in this group of patients and to provide 
threshold values associated with one-year and three-year survival. Changes 
in the elasticity of pulmonary arteries evaluated in the patients with 
precapillary pulmonary hypertension are relevant to comprehensive MRI 
assessment and risk group assessment. This study was also the first one to 
examine the relationship between the MRI parameters and clinical data as 
well as the levels of NT-proBNP biomarker in pulmonary hypertension (PH) 
patients, allowing to create independent models for one-year and three-year 
survival poor prognosis. 

 
Research aim 

 
To determine the prognostic value of the biventricular function and 

mechanics, as well as changes in the pulmonary artery assessed by the cardiac 
magnetic resonance imaging in patients with precapillary pulmonary 
hypertension. 

 
Research objectives 

1. To evaluate changes in the right ventricular size, function, and mechanics 
in patients with precapillary pulmonary hypertension.  

2. To evaluate changes in the left ventricular size, function, and mechanics in 
patients with precapillary pulmonary hypertension.  
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3. To evaluate changes in size and elasticity of pulmonary arteries in patients 
with precapillary pulmonary hypertension. 

4. To determine the relationship between the parameters of poor prognosis of 
cardiac magnetic resonance imaging and clinical findings as well as NT-
proBNP biomarker levels in patients with precapillary pulmonary 
hypertension. 

 
MATERIALS AND METHODS 

 
In 2014–2019, the Radiology, Cardiology and Pulmonology Clinics of the 

Hospital of Lithuanian University of Health Sciences Kauno klinikos (LUHS 
Kauno klinikos) conducted the prospective study: Prognostic Value of 
Changes in Biventricular Function, Mechanics and Pulmonary Arteries in 
Patients with Precapillary Pulmonary Hypertension: Cardiac Magnetic 
Resonance Imaging Study Data. 

The target subjects in this study were patients with precapillary pulmonary 
hypertension who met the inclusion criteria. All study participants were 
informed about the study protocol and have signed the consent form. 

The study included 64 newly diagnosed, treatment – naive precapillary 
pulmonary hypertension patients. 

The control group included 15 patients who underwent cardiac MRI 
examination for suspected myocardial pathology, which was excluded, i.e., 
the examination determined the good overall systolic function of both 
ventricles, good regional contractility, unchanged valvular anatomy and 
function as well as there was the absence of myocardial fibrosis in the late 
gadolinium accumulation sequence. 

The observation period of the study participants was ≥ one year. After the 
initial diagnosis of PCPH, the patients underwent extensive tests, such as 
doppler echocardiography, right heart catheterization (RHC), six – minute 
walk test (6MWT), serum NT-proBNP and cMRI. All patients who survived 
one year underwent cMRI (it was performed twice, i.e., before the specific 
PH therapy and one year later). The patients who survived one year also 
underwent follow - up examinations and procedures except for RHC. 

 
RESULTS 

 
Following the pulmonary hypertension guidelines of the European Society 

of Cardiology (ESC) and the European Respiratory Society (ERS), 49 
patients met the inclusion criteria and were included in the study (Table 1). 
All these patients were determined to have average, or high PH probability 
by Doppler echocardiography and all of them had increased mean pulmonary 
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artery pressure and normal pulmonary capillary wedge pressure (mPAP 
61.22± to 18.5 mm Hg, PCWP 11.2±2.9 mm Hg) during RHC. The control 
group consisted of 15 individuals with a mean age of 55.3 [48.23–62.45] 
years, 8 of whom (53.33%) were women, and 7 were (46.67%) men. 

The average age of the study PCPH patients was 58.5 years. The age of 
the study participants ranged from 46 to 70 years.  The women accounted for 
a larger proportion of the subjects in the study. In total, there were 30 women 
(61.2%) and 19 men (38.8%) in the study. The majority of the patients 
belonged to the first PH group, i.e., pulmonary arterial hypertension (PAH) 
group (35 out of 49 patients; 71.4%). Others had chronic thromboembolic 
pulmonary hypertension (CTEPH) (PH Group 4, 14 patients, 28.6%). The 
majority of the patients (28 (57.12%)) were in NYHA functional Class III, 
while the number of patients classified as Class II and IV did not differ 
between the groups: 11 (22.44%) and 10 (20.4%) patients, respectively 
(Table 1).  

 
Table 1. Clinical and demographic characteristics of all pre-capillary pul-
monary hypertension between groups 

Characteristics Survival Non-survival P-value 

Age (years) 58.53 (47.67–70.64) 55.15 (45.18–68.1) 0.884 

Women/men  25 (83.3) / 14 (73.7) 5 (16.7)/5 (26.3) 0.419 

IPAH  17 (43,6) 4 (40.0) 0.363 

CTD-PAH  4 (10.3) 4 (40.0) 0.012 

Eisenmenger syndrome  5 (12.8) 1 (10.0) 0.404 

CTEPH  13 (33.3) 1 (10.0) 0.073 

NYHA class 2/3/4 9 (23.04)/25 (64.0)/5 (12.8) 2 (20.0)/3 (30.0)/5 (50.0) 0.708* 

mPAP (mm Hg) 61.49±19.1 58.75±13.79 0.783 

6MWT (m) 280.0 (240.0–405.0) 225(170.0–419.0) 0.69 

NT-proBNP (ng/L) 1472 (398.75–3322.0) 3683.0 (1902.5–6957.0) 0.016 
Definition of abbreviations: IPAH – idiopathic pulmonary arterial hypertension;  
CTD-PAH – pulmonary hypertension associated with systemic sclerosis; CTEPH – chronic 
thromboembolic pulmonary hypertension; NYHA – New York Heart Association 
functional class; mPAP – mean pulmonary artery pressure; 6MWT – six-minute walk test; 
NT-proBNP – brain natriuretic peptide. The p-values were determined using the Mann-
Whitney U test or chi-square test *. Values are medians (interquartile range) or n (%).  
*NYHA P=0.708, degrees of freedom (df) = 2.

 
The patients in the PCPH group had higher RV volume indices at the end 

of diastole and systole (P=0.0001 and P=0.0001, respectively), lower RV 
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ejection fraction (P=0.0001) and decreased RV total (P=0.0001), free wall 
(P=0.0001) and interventricular septum longitudinal (P=0.001) strain 
compared to the control group. There were no differences between the groups 
comparing the LV end – diastolic and systolic volume indices; however, the 
PCPH patients showed a prominent decrease of LV ejection fraction 
(P=0.019) and LV total longitudinal (P=0.0001) and circumferential 
(P=0.001) strain compared to the control group individuals. 

We also found correlations between the RV ejection fraction, myocardial 
deformation values of both ventricles and serum NT-proBNP. The RV 
ejection fraction significantly correlated with the LV total longitudinal strain 
(r =–0.381, P=0.017), with the LV circumferential strain (r=–0.339, P=0.035) 
and also with higher serum NT-proBNP concentration (r=–0.441, P=0.002). 
The study also revealed correlation between RV total (r=0.39, P=0.034) and 
RV free wall (r=0.385, P=0,019) longitudinal pressure and high serum NT-
proBNP values.  

The median survival during the study period was 3.8 [2.4–5.4] years. The 
one-year survival was 79.6 percent. The deaths were mainly caused by 
cardiopulmonary complications.  

The patients with pulmonary arterial hypertension associated with 
connective tissue disease (CTD-PAH) were predicted to have significantly 
lower one-year and three-year survival rates compared to the patients with the 
PH of other origins (P=0.031 and P=0.02) (Fig. 1). In the CTD-PAH group, 
44% (n=4) of patients died within the first year, and only one out of eight 
patients with CTD-PAH survived throughout the study period. In CTD-PAH 
patients, odds ratio for death in the first year was 5.833 [1.138–29.899], odds 
ratio for death over the study period was 9.625 [1.075–86.175], and relative 
risk was 5.835 [2.193–15.525].  
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Fig. 1. CTD-PAH patients survival comparison with other PH etiologies 
PH – pulmonary hypertension; CTD-PAH – PH associated with connective tissue disease.  

 
The hemodynamic measurements of PA pressure in the non-surviving 

patient group did not differ substantially from those in the survival group. 
Yet, higher serum NT-proBNP concentrations were found in one-year 
(P=0.016) and three-year (P=0.002) non-survival groups data analysis 
(Fig. 2). 
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Fig. 2. NT-proBNP concentration values comparison in one-year 
and three-year survival 

NT-proBNP – N-terminal pro b-type natriuretic peptide. 
 

The patients who survived one year had higher right ventricular ejection 
fraction (P=0.039), a greater decrease of right pulmonary artery (RPA) 
elasticity of the relative area change (RAC) (P=0.046) and lower LV global 
longitudinal strain (P=0.021) (Fig. 3). 

 



 90 

 

 

 
 

Fig. 3. RV EF, RPA elasticity and LV GLS values comparison  
in one-year survival 

RV – right ventricular; RPA – right pulmonary artery;  
LV GLS – left ventricular global longitudinal strain. 
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The total RV longitudinal strain was reduced in the non-survival group 
patients, but no significant difference was obtained (P=0.134). 

In the initial examination, lower RV SVI, RV EF (P=0.044 and P=0.036, 
respectively) and decreased RV free wall longitudinal strain (P=0.049) were 
found in the patients who did not survive three years (Fig. 4). 

A follow-up cMRI, a 6MWT and serum NT–proBNP level was performed 
in patients who survived one year. There was a significant change in the right 
ventricular parameters over one year, affecting the overall survival rate. The 
RV myocardial mass index decreased significantly in the survivors (∆ 7.0 [–
2.3–9.5] g/m2, P=0.023) and increased in the non-survivors (∆ 5.0 [1.5–9.5] 
g/m2, P=0.039). Furthermore, we found a downward trend in the RV volumes 
among the survivors, while the non-survivors had increased RV volumes. 
Significant changes in the left ventricular volume and function over one year 
were observed to influence the overall survival rate. In the survivors, the end 
– diastolic volume index of the LV increased over one year (∆ 2.0 [0.5–6.5] 
ml/m2, P=0.027), and the end-systolic volume index of the LV increased (∆ 
5.5 [–1.3–7.8] ml/m2, P=0.009). In the survivors, there was a tendency 
towards an increase of the ejection fraction in the LV over one year (∆ 3.0 [–
2.5–10.3] ml/m2, P=0.058). For the non-survival patients, the volumes and 
function of the LV remained unchanged over the one-year of follow-up. 

For the non-survival patients, after one year of follow-up and treatment, 
there was a reduction in the maximum diameter of the main pulmonary artery 
(PA) (∆ 0.5 [0.2–2.0] mm, P=0.016) and the elasticity of the right pulmonary 
artery  (∆ 6.1 [–0.8–20.8] %, P=0.023). For the survivors, there was a 
significant reduction in the maximum (∆ 1.7 [0.4–3.7] mm2, P=0.001) and 
minimum pulmonary artery area (∆ 0.6 [0.2–3.3] mm2, P=0.004) over one 
year, with no change in the elasticity of the pulmonary arteries. 

The 6MWT and serum NT-proBNP values were analysed for over one 
year. We found a tendency that survivors were able to walk a significantly 
longer distance after one year (37.5 [11.3–100.5] m, P=0.016) compared to 
the non-survivors. Study results showed increased serum NT-proBNP 
concentration in the non – surviving PH patient group (286,0 [–430.0–1722.0] 
ng/L, P=0,173). 

The study determined threshold values for predicting one-year mortality 
rates regarding RV ejection fraction (<5.5%), RPA RAC (<19.075%), 
decreased total LV longitudinal strain (>–14.183%), and high NT–proBNP 
(>1738 ng/L) (Fig. 5).  
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Fig. 4. RV SVI, RV EF and RV GLS values comparison in three-year 

survival 
RV – right ventricular; SVI – stroke volume index; EF – ejection fraction;  

FWLS – free wall longitudinal strain. 
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Fig. 5. Prognostic ROC test for one-year survival 
RV EF – right ventricular ejection fraction; RPA – right pulmonary artery;  

LV GLS – left ventricular global longitudinal strain;  
NT-proBNP – N-terminal pro b-type natriuretic peptide; AUC – area under the curve. 

 
It was determined that a significant decrease in the ejection fraction of the 

RV (<25.5%) increases the probability of not surviving one year with 50% 
sensitivity and 89.7% specificity, and the odds ratio of a poor outcome, in this 
case, was 8.75 [1.741–43.973]. The analysis of the RPA RAC showed that a 
decrease in elasticity <19.075% increases the probability of not surviving one 
year with a perfect sensitivity (100%) and good specificity (52.8%). A 
decrease in the LV global longitudinal strain >–14.183% with good 
sensitivity (77.8%) and specificity (86.7%) predicts a bad outcome when the 
odds ratio of death is 22.75 [3.432–150.811]. An increase in NT-proBNP 
>1738 (ng/L) showed excellent sensitivity (88.9%) and good specificity 
(60.5%) for the prognosis of poor outcomes with the odds ratio of death is 
12.267 [1.389–108.325]. 
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The ventricular function and biomarker threshold values for predicting 
poor three-year survival were determined at the initial cMRI examination: the 
RV ejection fraction (<45.0%), the RV end – systolic volume index (<37.5 
ml/m2), the RV longitudinal free wall strain (>–17.5%) and serum NT-
proBNP concentrations (>857.5 ng/L) (Fig. 6).  

 

 
 

Fig. 6. Kaplan-Meier survival curves based on RV function,  
mechanics and biomarker threshold values 

a – RV SVI, when threshold value 37,5 ml/m2, Log Rank P=0.062, Breslov P=0.091;  
b – RV EF, when threshold value 45%, Log Rank P=0.064, Breslov P=0.093;  

c – RV FWLS, when threshold value –17.5%, Log Rank P=0.027, Breslov P=0.02;  
d – NT-proBNP, when threshold value 875,5 ng/L, Log Rank P=0,004, Breslov 

P=0.006. RV – right ventricular; SVI – stroke volume index; EF – ejection fraction;  
FWLS – free wall longitudinal strain;  

NT-proBNP – N-terminal pro b-type natriuretic peptide. 
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It was determined that a decrease in the RV ejection fraction <45.0% 
increases the probability of poor prognosis with high (87.0%) sensitivity, but 
low (39.1%) specificity. Similar results were achieved in the sensitivity 
(82.6%) and specificity (47.8%) of the RV systolic volume index. With the 
decreased RV free wall longitudinal strain >–17.5%, the probability of a poor 
prognosis increases with 68.2% sensitivity and 66.7% specificity. With an 
increase in serum NT-proBNP concentration >857.5 (ng/L), the probability 
of a poor prognosis increases with excellent sensitivity (90.5%) and good 
(56.5%) specificity (Fig. 7). 
 

 
 

Fig. 7. Prognostic ROC test for three-year survival 
RV – right ventricular; SVI – stroke volume index; EF – ejection fraction;  

FWLS – free wall longitudinal strain; NT-proBNP – N-terminal pro b-type natriuretic 
peptide; AUC – area under the curve. 
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The binary logistic regression analysis provided models of multi-factor 
logistic regression analysis for prediction of one-year survival (Table 2). The 
first model showed that a significant reduction of the RV total longitudinal 
strain >–14.183 increases the odds ratio for death within the first year by 
32.184, and the odds ratio for death within the first year increases to 12.499 
in CTD-PAH patients. The second model found that RV ejection fraction 
<25.5% increases the odds ratio for death within the first year by 10.12, and 
the odds ratio for death within the first year increases to 7.033 in CTD-PAH 
patients. The third model showed that serum NT-proBNP concentration 
>1738 ng/L increases the odds ratio for death within the first year 14.226, and 
the odds ratio for death within the first year is 21.912 in patients with 
CTD-PAH.  

 
Table 2. Risk of death based on binary logistic regression analysis 

Regressors OR (95% CI); P-value 
Model No.1 (correct prediction 83.7%, Nagelkerke determination coefficient 0.552) 

LV GLS>–14.183% 32.184 [3.145–329.341]; P=0.003 
JAL-PAH  12.499 [1.0–165.877]; P=0.05 
Model constant –3.37, P<0.001 

Model No.2 (correct prediction 83.7%, Nagelkerke determination coefficient 0.325) 
RV EF<25.5% 10.12 [1.731– 59.15]; P=0.01 
CTD-PAH 7.033 [1.098 - 45.048]; P=0.04 
Model constant –2.442, P<0.001 

Model No.3 (correct prediction 89.4%, Nagelkerke determination coefficient 0.416) 
NT-proBNP>1738 ng/L 14.226 [1.35–149.955]; P=0.027 
CTD-PAH 21.912 [1.594–301.177]; P=0.021 
Model constant –4.199, P=0.015 

LV GLS – left ventricular global longitudinal strain; CTD-PAH – pulmonary arterial 
hypertension associated with connective tissue disease; RV EF – right ventricular ejection 
fraction; OR – odds ratio; P-values were determined using Mann-Whitney test. 

 
 
Based on the three-year survival rate, Cox regression analysis found three 

regressors that influenced poor PH prognosis: RV systolic volume index, 
aetiology of CTD-PAH, and RV free wall longitudinal strain (Table 3).  
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Table 3. Risk of death based on Cox regression analysis.  
Regressors RR [95% PI]; P-value 

RV SVI<37.5 ml/m2 4.232 [1.178–15.202]; 0.027 
CTD-PAH 6.247 [2.189–17.825]; 0.001 
RV FWLS>–17.5% 2.775 [1.064–7.234]; 0.037 

RV – right ventricular; SVI – stroke volume index; CTD-PAH – pulmonary arterial 
hypertension associated with connective tissue disease; FWLS – free wall longitudinal 
strain. RR – relative risk; P-values were determined using Mann-Whitney test. 

 
Conclusions 

 
1. A reduced right ventricular systolic function in the patients with preca-

pillary pulmonary hypertension is associated with one-year mortality when 
ejection fraction is <25%. A decrease in the right ventricular ejection 
fraction <45% (P=0.044) and decreased longitudinal free wall 
strain >17.5% (P=0.037) leads to three-year mortality (P=0.011).  

2. A decrease in left ventricular ejection fraction (P<0.05), as well as 
decreased total longitudinal and circumferential myocardial strain 
(P<0.001) were observed in patients with precapillary pulmonary 
hypertension. Global left ventricular longitudinal strain >–14.18% pre-
dicted one-year mortality (P=0.001) with good sensitivity and specificity. 
An increase of left ventricular end-diastolic volume index (P=0.027) and 
LV systolic volume index (P=0.009) over the period of one year is asso-
ciated with improved three-year survival rate in patients with precapillary 
pulmonary hypertension. 

3. One-year mortality rate in patients with precapillary pulmonary hyper-
tension was influenced not by the diameters of the pulmonary arteries but 
by decreased right pulmonary artery elasticity (<19.075%) with 100% 
sensitivity and 52.8% specificity (P=0.027).  

4. NT-proBNP biomarker concentration was associated with right ventricular 
ejection fraction (r=–0.441, P=0.002) and, in combination with the 
connective tissue disease - related etiology of pulmonary hypertension 
predicted an unfavourable one-year (P=0.008) and three-year prognosis 
(P=0.001) 

 
Practical recommendations 

 
1. Right ventricular geometry and function measurements, indices of the left 

ventricular function and mechanics, and the elasticity of the pulmonary 
artery should be assessed at the time of diagnosis of precapillary 
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pulmonary hypertension. That would help better to determine the severity 
and prognosis of the disease. 

2. Changes of biventricular function and remodelling parameters assessed by 
cMRI after one year of PH treatment can help to determine the efficacy of 
the therapy and three-year prognosis in patients with precapillary pul-
monary hypertension. 
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PRIEDAI 
 

ASMENS INFORMAVIMO FORMA 
TYRIMAS „Plautine hipertenzija sergančių pacientų dešiniojo skilvelio 

geometrijos, funkcijos ir morfologijos bei plautinės arterijos dydžio ir 
standumo vertinimas magnetinio rezonanso tyrimu“ 

(Nr. 1, versija 2, 2015-04-20) 
 
Asmens informavimo formos tikslas ir paskirtis 
Gerbiamas (-a) paciente, 
Šioje formoje pateikta Jums skirta informacija apie Lietuvos sveikatos mokslų 
universiteto ligoninėje, Kauno klinikose vykdomą biomedicininį tyrimą. Šia-
me dokumente bus aptariamos tyrimo atlikimo priežastys, mokslinio tyrimo 
procedūros, nauda bei galima rizika, galimi nepatogumai bei kita svarbi 
informacija. 
Jeigu nuspręsite dalyvauti, paprašysime Jūsų pasirašyti šią sutikimo formą. 
Savo parašu Jūs patvirtinate, jog sutinkate dalyvauti tyrime bei tyrimo metu 
vykdyti gydytojo tyrėjo ir tyrimo komandos nurodymus. 
Neskubėkite ir atidžiai perskaitykite šį dokumentą. Jeigu nesupratote kokio 
nors žodžio ar teiginio, būtinai užduokite visus iškilusius klausimus tyrimą 
vykdančiam gydytojui ar kitiems tyrimo komandos nariams. Prieš priimdami 
sprendimą, galite pasitarti su šeimos nariais, draugais ar kolegomis bei 
gydančiu gydytoju ar skyriaus vadovu. 
Planuojamo biomedicininio tyrimo sritis, tikslas, pagrindimas ir kita 
svarbi informacija apie tyrimą 
Plautinė hipertenzija gali išsivystyti esant įvairioms klinikinėms situacijoms. 
Tai sunki klinikinė būklė reikalaujanti savalaikės diagnostikos bei profe-
sionalaus gydymo. Šiai ligai diagnozuoti bei gydymo efektyvumui vertinti šiuo 
metu taikomas visas spektras diagnostinių metodų, tai širdies echoskopija, 
dešiniosios širdies kateterizacija, spiroergometrija, šešių minučių ėjimo 
testas, kraujo tyrimai bei širdies magnetinis rezonansas. PH sergantiems pa-
cientams yra taikomas specifinis gydymas, kurio efektyvumą galima vertinti 
visais aukščiau išvardintais tyrimo metodais, tačiau šiuo metu moksliniai 
tyrimai rodo, jog gydymo efektyvumo sekimas širdies magnetinio rezonanso 
tyrimu gali anksčiau nustatyti būklės blogėjimą nei kiti metodai, tad sis-
temingai atliekant širdies magnetinį rezonansą bus galima anksčiau reaguoti 
į pokyčius ir skirti papildomą gydymą. 
Šio tyrimo tikslas – ištirti pacientus sergančius plautine hipertenzija (PH) ir 
nustatyti naujų magnetinio rezonanso (MR) parametrų vertę širdies 
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pakitimams vertinti, šių parametrų kitimą medikamentinio gydymo metu ir 
įtaką ligos prognozei 
Naujausi vaizdiniai širdies tyrimai, tokie kaip širdies magnetinio rezonanso 
tyrimas leidžia labai tiksliai nustatyti širdies dalių, audinio pokyčius, 
stambiųjų kraujagyslių būklę. Tikimasi, jog gauti rezultatai sudarys sąlygas 
išsamiai ištirti PH sergančius pacientus, sekti jų gydymo eigą, bus anksčiau 
pastebėti ligos eigos pokyčiai, o atsižvelgiant į širdies MR duomenis bus 
galima anksčiau koreguoti gydymą ir taip atitolinti klinikinės būklės pa-
blogėjimą. 
Šio biomedicininio tyrimo metu bus tiriami pacientai, sergantys plautine 
hipertenzija, kuriems numatomas specifinis gydymas ir yra gydomi Lietuvos 
sveikatos mokslų universiteto ligoninėje, Kauno klinikose, kardiologijos, 
pulmonologijos bei reumatologijos klinikose. 
Šis biomedicinins tyrimas truks 2 metus, Jūs jame dalyvausite 2 metus nuo 
šios formos pasirašymo datos. 
Jums bus atliekamos šios procedūros: šešių minučių ėjimo testas, širdies 
echoskopija, spiroergometrija, NT-proBNP tyrimas, dešiniosios širdies 
kateterizacija bei širdies magnetinio rezonanso tyrimas. Visi aukščiau iš-
vardinti tyrimai bus atliekami kas 4 mėnesius dvejus metus, tad šio bio-
medicininio tyrimo metu viso Jūs būsite tiriamas 7 kartus. 
Į šį biomedicininį tyrimą planuojame įtraukti apie 100 pacientų, gydomų 
Lietuvos sveikatos mokslų universiteto ligoninėje, Kauno klinikose, kardio-
logijos, pulmonologijos bei reumatologijos klinikose, kuriems diagnozuota 
plautinė hipertenzija. 
Šį mokslinį tyrimą vykdo Lietuvos sveikatos mokslų universiteto doktorantė, 
radiologijos klinikos gydytoja radiologė Lina Padervinskienė, vadovaujant 
kardiologijos klinikos profesorei Eglei Ereminienei. Tai yra ne pelno 
siekiantis mokslinis tyrimas, kurio vykdymui techninę įrangą, skiria Lietuvos 
sveikatos mokslų universiteto ligoninė. 
Mokslinis tiriamasis planuojamo tyrimo pobūdis 
Svarbu suprasti, kad nors klinikinio tyrimo metu Jums bus atliekamos diag-
nostinės procedūros, sveikatos patikrinimai, klinikinis (biomedicininis) 
tyrimas iš esmės skiriasi nuo įprastos (kasdieninės) klinikinės praktikos. 
Įprastos (kasdieninės) klinikinės praktikos tikslas yra Jus (t. y. konkretų 
asmenį, konkretų pacientą) išgydyti ir/ar pagerinti Jūsų sveikatos būklę. 
Pagrindinis klinikinio (biomedicininio) tyrimo tikslas yra gauti naujų me-
dicinos mokslo žinių, kurios ateityje gali pasitarnauti kitų šia liga sergančių 
pacientų sveikatai. Kitaip tariant, tiesioginė nauda Jūsų sveikatai nėra 
pagrindinis šio tyrimo tikslas. 
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Kokie asmenys pasirenkami dalyvauti tyrime (pagrindiniai įtraukimo 
kriterijai) 
Į tyrimą kviečiami asmenys, sergantys PH, kuriems planuojamas arba yra 
taikomas specifinis gydymas. 
Jus kviečiame dalyvauti klinikiniame tyrime, kadangi Jūs atitinkate pagrin-
dinius įtraukimo į tyrimą kriterijus. Įtraukimo į tyrimą kriterijai yra šie: 
a) Jums yra nustatyta PH 
b) Jums yra reikalingas gydymas dėl PH. 
Tikimybė patekti į skirtingas tiriamųjų grupes bei dalyvavimo šiose 
grupėse ypatybės 
Paskirstymą į grupes vykdo tyrėjai, atsižvelgiant į Jūsų medicininius duo-
menis. Jums savanoriškai sutikus dalyvauti biomedicininiame tyrime bus 
naudojami Jūsų demografiniai (t.y. amžius, lytis, išsilavinimas ir pan.) ir 
medicininiai duomenys. 
Šiame tyrime dalyvaujantys asmenys bus suskirstyti į grupes: 
1 gr. Plautinė arterinė hipertenzija (PAH), 
2 gr. PH susijusi su kairiosios širdies liga, 
3 gr. PH susijusi su plaučių ligomis ir/ar hipoksija, 
4 gr. Lėtinė tromboembolinė plaučių hipertenzija, 
5 gr. Nežinomos kilmės ir/ar kelių faktorių sukelta PH. 
Visiems tiriamiesiems bus atliekami šie tyrimai: 
1. Širdies magnetinio rezonanso tyrimas, 
2. Šešių minučių ėjimo testas 
3. Širdies echokardiografinis tyrimas, 
4. NT-proBNP tyrimas, 
5. Dešiniosios širdies kateterizacija 
Biomedicininio tyrimo nauda Jums 
Jums bus sudarytas nuodugnus tyrimų planas, kuriuo remiantis bus galima 
tiksliau nustatyti klinikinę būklę, stebėti gydymo efektyvumą ir greičiau 
reaguoti į būklės blogėjimą.   
Dalyvavimo tyrime nutraukimas 
Dalyvavimas tyrime yra savanoriškas. Jūs turite teisę atsisakyti dalyvauti 
tyrime, o pradėjęs dalyvauti, galite bei kada iš jo pasitraukti. Jūsų sprendimas 
atsisakyti dalyvauti ar nutraukti dalyvavimą niekaip neįtakos Jums teikiamos 
sveikatos priežiūros ir gydymo kokybės. 
Galimi gydymo būdai, jei asmuo atsisakytų dalyvauti tyrime (alter-
natyva) 
Jūs neprivalote dalyvauti šiame tyrime tam, kad gautumėte pagalbą. Jūsų 
sprendimas atsisakyti dalyvauti ar nutraukti dalyvavimą niekaip neįtakos 
Jums teikiamos sveikatos priežiūros. 
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Kaip asmeniui reikės dalyvauti tyrime, kiek papildomų procedūrų bus 
atliekama tyrimo metu ir kiek jų būtų atliekama, jei tiriamasis 
nedalyvautų tyrime 
Šio biomedicininio tyrimo metu Jums reikės atvykti į LSMU Kauno klinikas 
kas 4 mėnesius. Kiekvieno atvykimo metu Jus apžiūrės gydytojas, kuris nu-
kreips tolimesniems tyrimams. Jums bus atliekami šie tyrimai kiekvieno apsi-
lankymo metu: širdies magnetinio rezonansas, šešių minučių ėjimo testas, 
širdies echoskopija, spiroergometrija, NT-proBNP tyrimas, dešiniosios 
širdies kateterizacija. Pacientams, nedalyvaujantiems biomedicininiame ty-
rime širdies magnetinio rezonanso tyrimas bei dešiniosios širdies katete-
rizacija rutiniškai kas keturis mėnesius nėra atliekami, jie atliekami tik 
klinikinio pablogėjimo metu. 
Galimi tyrimo nepatogumai ir žala 
Tiriamieji žalos nepatirs, kadangi numatyti tyrimai yra atliekami pagal 
indikacijas bei yra kliniškai ir moksliškai pagrįsti. 
Širdies magnetinio rezonanso tyrimas yra labai tikslus vaizdinis tyrimas, 
leidžiantis įvertinti ne tik dešiniojo skilvelio struktūrą ir funkciją, bet ir 
nustatyti širdies raumens fibrozinį audinį, jo dydį ir vietą bei plautinės arte-
rijos dydį ir standumą. Tyrimo metu Jūs būsite paguldytas ant nugaros, 
turėsite gulėti ramiai, nejudėti, vykdyti kvėpavimo komandas. Siekiant 
nustatyti miokardo fibrozinio audinio vietą ir dydį, tyrimo metu į periferinę 
kraujagyslę Jums bus sušvirkščiama gadolinio turinčios kontrastinės me-
džiagas. Šiam tyrimui specialaus pasiruošimo nereikia. Šio tyrimo trukmė            
1–1,5 val. Širdies magnetinio rezonanso tyrimo (ŠMRT) metu galimas uždarų 
patalpų baimės priepuolio pasireiškimas, kontrastinės medžiagos švirkštimas 
į kraujagyslę gali sukelti skausmą ar kraujosruvą, retais atvejais – infekciją. 
Gadolinio turinčios kontrastinės medžiagos švirkštimo metu gali pasireikšti 
alerginės reakcijos, tokios kaip bėrimai, pykinimas, vėmimas, galvos svai-
gimas, sumišimas, dusulys, nemalonus jausmas krūtinėje, širdies plakimas, 
alerginis šokas. Ypatingai retais atvejais sergantiems pacientams sunkiu 
inkstų funkcijos nepakankamumu po kontrastinės medžiagos suleidimo gali 
pasireikšti sunki sisteminė liga (sisteminė nefrogeninė fibrozė), todėl asme-
nys, sergantys sunkiu inkstų funkcijos nepakankamumu į šį tyrimą įtraukiami 
nebus. 
Šešių minučių ėjimo testas bus atliekamas remiantis Amerikos Krūtines 
Draugijos gairėmis.  Šešių minučių ėjimo testas tai fizinis testas nesukeliantis 
neigiamo poveikio. Šiam tyrimui papildomai pasiruošti nereikia. Šio tyrimo 
trukmė 6 min. Šis tyrimas neturi jokiu galimu komplikacijų. 
NT-proBNP – laboratorinis tyrimas, atliekamas širdies funkcijos nepakanka-
mumui nustatyti, rekomenduojamas ūminio ir lėtinios širdies nepakanka-
mumo diagnostikos ir gydymo gairėse (Europos kardiologų draugijos 
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rekomendacijos, 2012 m). NT-proBNP tyrimas atliekamas iš kraujo mėginio. 
Šiam tyrimui specialaus pasiruošimo nereikia. 
Spiroergometrija – širdies ir kvėpavimo funkcijos krūvio mėginys – saugus, 
neivazinis tyrimo metodas. Šiam tyrimui specialaus pasiruošimo nereikia. Šio 
tyrimo trukmė 20-30 min. 
Širdies echoskopija – tai saugus, neinvazinis ultragarsinis tyrimo metodas, 
skirtas širdies būklės, mechaninės veiklos ir pakitimų stebėjimui. Tyrimo metu 
Jūs būsite paprašytas atsigulti ant kairiojo šono, tyrėjas ultragarsinį daviklį 
pridės prie krūtinės ląstos sienos ir atlikdamas įvairius matavimus tiksliai 
įvertins dešiniosios širdies dydžio ir funkcijos parametrus. Šiam tyrimui 
specialaus pasiruošimo nereikia. Šio tyrimo trukmė 20-30 min. Tyrimo metu 
galimas diskomfortas dėl drėgnos kambario temperatūros želė aplikacijos, 
ultragarsinio daviklio spaudimo prie krūtinės ląstos sienos. 
Dešiniosios širdies kateterizacija (DŠK) – invazinis tyrimo metodas, kurio 
metu matuojami hemodinaminiai parametrai. Tyrimo metu per šlaunies veną 
Jums bus įvestas kateteris, širdies veikla bus nuolat monitoruojama elektro-
kardiografu. Prieš tyrimą būsite prašomas nevalgyt 8 val. Prieš procedūrą, 
jei vartojate antikoaguliantus, reiks juos nutraukti, bus koreguojami kraujo 
krešumai, tikrinami INR, SPA ir skiriami MMMH (mažos molekulinės masės 
heparinas), norint išvengti komplikacijų dėl kraujavimo iš punkcijos vietos. 
Kitos labai retos komplikacijos: širdies ritmo sutrikimai, širdies tamponada, 
sumažėjęs kraujo spaudimas, infekcija, embolija oru, venos trombozė, plau-
čių arterijos plyšimas. Šio tyrimo trukmė  30–45 min. 
Įvykus komplikacijai Jums nedelsiant bus suteikta kvalifikuota medicininė 
pagalba. 
Dalyvaudami šiame tyrime Jūs galite patirti ir kitų nepatogumų, t. y. sugaišite 
laiko vykdami į tyrimo vietą ar pildydami tyrimo klausimynus. 
Žalos, patirtos dalyvaujant tyrime, atlyginimas (draudimas) 
Pagrindinis tyrėjas yra apdraustas Pagrindinio tyrėjo ir biomedicininių 
tyrimų užsakovų civilinės atsakomybės privalomuoju draudimu. Tai reiškia, 
kad Jūs turite teisę į žalos sveikatai ir/ar neturtinės (moralinės) žalos, patirtos 
dalyvaujant šiame tyrime, arba atsiradusios kaip šio tyrimo pasekmė, at-
lyginimą. Su draudimo taisyklėmis ir draudimo poliso kopija galite susipa-
žinti tyrimo vietoje, pas gydytoją tyrėją. Jei manote, kad tyrimo metu patyrėte 
žalą, kreipkitės į gydytoją tyrėją. 
Išlaidų, kurias tiriamieji patyrė dėl biomedicininio tyrimo, apmokėjimas 
Dalyvavimas tyrime yra savanoriškas, todėl už dalyvavimą tyrime Jums 
sumokėta nebus. Išlaidos, kurias patirsite dėl dalyvavimo šiame tyrime (pvz., 
kelionės, maitinimosi vizito dieną) taip pat kompensuojamos nebus. 
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Pašalinimo iš tyrimo aplinkybės ir kriterijai 
Tyrimą vykdantis gydytojas turi teisę bet kuriuo metu sustabdyti tyrimą ar 
Jūsų dalyvavimą jame, jeigu nesilaikysite gydytojo tyrėjo nurodymų arba 
Jūsų sveikatos būklė stipriai pablogės. Iš tyrimo pašalintas būsite ir tuo 
atveju, jeigu neatvyksite į suplanuotus vizitus. 
Tiriamųjų konfidencialumas ir asmens duomenų apsauga 
Jei sutiksite dalyvauti šiame biomedicininiame tyrime, gydytojas tyrėjas bei 
visa tyrimo komanda, rinks (tiek iš Jūsų asmeniškai, tiek iš Jūsų medicininės 
dokumentacijos) ir naudos tyrimui atlikti reikalingą informaciją apie Jus (pa-
vardė, vardas, gimimo data, telefono numeris, gyvenamosios vietos adresas, 
diagnozė, tyrimų ir apžiūrų rezultatai). Surinkti sveikatos duomenys bus 
užkoduoti, t.y. Jūsų tapatybės pagal juos nustatyti nepavyks. („Užkoduoti“ 
reiškia, kad dokumentuose bus nurodomas ne Jūsų vardas ir pavardė, o 
specialus numeris, kurį susieti su Jūsų asmeniu galės tik gydytojas tyrėjas). 
Visa informacija bus užrašoma specialiai klinikiniam tyrimui sudaromuose 
elektroniniuose ir „popieriniuose“ dokumentuose ir saugoma tyrimo centre 
15 metų po tyrimo pabaigos. Tiek laiko saugoti duomenis įpareigoja teisės 
aktai dėl duomenų kokybės ir kontrolės užtikrinimo. Vėliau Jūsų asmens 
duomenys bus sunaikinti tyrimo centro nustatyta tvarka. Su surinkta koduota 
informacija susipažinti galės šį tyrimą vykdantys tyrėjai, tyrimus kontro-
liuojančios institucijos (pvz., Valstybinis ir regioninis Bioetikos komitetai), 
tyrimo konsultantai. Tyrimo gydytojai surinktus duomenis naudos tik šio 
klinikinio tyrimo tikslais. 
Jūs turite teisę susipažinti, kokie duomenys apie Jus buvo surinkti, taip pat 
galite reikalauti juos ištaisyti, sunaikinti ar sustabdyti savo asmens duomenų 
tvarkymo veiksmus, jei nuspręsite pasitraukti iš tyrimo anksčiau numatyto 
laiko. Tuomet tyrėjai neberinks apie Jus naujos informacijos, tačiau neįsi-
pareigoja sunaikinti iki tol surinktų duomenų. 
Informacija kontaktams 
Jūs turite teisę bet kuriuo metu užduoti su tyrimu susijusius klausimus – 
nedvejodami kreipkitės į gydytoją tyrėją Liną Padervinskienę. Gydytojui 
tyrėjui galite paskambinti telefonu 8 (659) 00878 arba parašyti elektroniniu 
paštu padervinskiene@gmail.com. Dėl savo, kaip tyrimo dalyvio teisių, galite 
kreiptis į Lietuvos bioetikos komitetą, tel. 8 (5) 2124565, į Vilniaus regioninį 
biomedicininių tyrimų etikos komitetą, tel. 8 (5) 2686998 arba Kauno 
regioninį biomedicininių tyrimų etikos komitetą, tel. 8 (37) 326889. 
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INFORMUOTO ASMENS SUTIKIMO FORMA 
TYRIMAS „Plautine hipertenzija sergančių pacientų dešiniojo skilvelio 

geometrijos, funkcijos ir morfologijos bei plautinės arterijos dydžio ir 
standumo vertinimas magnetinio rezonanso tyrimu“ 

(Nr. 1, versija 2, 2015-04-20) 
 
• Aš patvirtinu, kad perskaičiau ir supratau aukščiau pateiktą informaciją, 

turėjau galimybę užduoti klausimus ir apsispręsti, ar noriu dalyvauti šiame 
tyrime. 

• Aš suprantu, kad mano dalyvavimas yra savanoriškas ir galiu bet kuriuo 
metu pasitraukti iš tyrimo be jokios priežasties. 

• Aš suprantu, kad tam tikros mano medicininių dokumentų dalys gali būti 
peržiūrėtos atsakingų Lietuvos sveikatos mokslų universiteto radiologijos, 
kardiologijos, pulmonologijos, reumatologijos klinikų asmenų ir tai yra 
susiję su mano dalyvavimu tyrime. Šiems asmenims aš suteikiu leidimą 
prieiti prie mano medicininių duomenų ir suprantu, kad ši informacija bus 
konfidenciali. 

• Aš suprantu, kad paskelbtuose tyrimo rezultatuose nebus jokių konkrečių 
mano asmeninių duomenų. 

 
Aš, ___________________________________________________ , 
perskaičiau aukščiau pateiktą tekstą ir sutinku dalyvauti biomedicininiame 
tyrime. 
 
Parašas ______________________    Data____________________ 
 
 
Su biomedicininiu tyrimu bei informuoto asmens sutikimo forma supa-
žindino: 
 
 
Vardas, pavardė, profesinė kvalifikacija 
__________________________________________ 
 
Parašas ______________________    Data____________________ 
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Kaunas County Hospital  
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Kaunas University of Medicine 
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EXPERIENCE 

The European Respiratology Society Short Term Research Training 
Fellowship 

VU University Medical Centre, Departament of Pulmonary Medicine, 
Amsterdam, Netherlands  
September 2016 – December 2016 

Observership in Cardiovascular Magnetic Resonance Imaging 
VU University Medical Centre, Amsterdam, Netherlands 
2015 January  

Fellowship in Cardiovascular Magnetic Resonance Imaging 
Heart Hospital, London, Great Britain 
March 2012 – May 2012  
SCMR Introductory Cardiovascular Magnetic Resonance Course, Level 
2 Cardiovascular Magnetic Resonance Training certificates acquired 

Fellowship in Cardiovascular Imaging 
University of Bologna, Policlinico S.Orsola-Malpighi, Italy 
December 2011 – Fabruary 2012  



PADĖKA 

Dėkoju likimui, kad suteikė galimybę sutikti mokslo vadovę – prof. dr. 
Eglę Ereminienę, kuri savo šiluma, parama ir begaliniu atsidavimu buvo 
visus doktorantūros metus šalia. Jūs esame mano didžiausias atradimas šiame 
kelyje. 

Dėkoju mokslo konsultantams prof. dr. Skaidriui Miliauskui ir prof. dr. 
Algidui Basevičiui – be Jūsų paramos ir konstruktyvių patarimų doktorantūra 
nebūtų buvusi tokia sklandi. 

Dėkoju kardiologijos skyriaus doktorantėms Birutei Gumauskienei ir 
Aušrai Krivickienei bei bendrosios praktikos slaugytojai Vilijai Preikšienei, 
statistikos ekspertei Irenai Nedzelskienei, kurios patarimais ir konkrečiais 
darbais padėjo tiriant pacientus, rašant tezes, straipsnius, o per ilgą bendro 
darbo laiką juk tapom bičiulėmis. 

Dėkoju radiologijos klinikos rezidentams Pauliui Šimkui ir Grytei 
Galnaitienei, kurie skirdami savo brangų laiką, padėjo organizuoti pacientų 
ištyrimą bei duomenų kaupimą, taip pat aktyviai dalyvavo rengiant mokslines 
tezes. 

Dėkoju radiologijos klinikos technologams Laimučiui, Daivai, Laimai, 
Audronei už pagalbą atliekant ŠMRT tyrimus. 

Dėkoju visiems pacientams už jų kantrybę ir supratingumą, be kurių šis 
darbas nebūtų įvykęs. Tikiuosi, kad mūsų darbas suteiks visokeriopą naudą, 
kokią tik gali suteikti gydant žmones, esant šiai sudėtingai ligai. 

Dėkoju draugams dr. Severinai Šedienei, doc. Antanui Jankauskui ir dr. 
Deimantei Hoppenot visuomet tikėjusiems, padėjusiems, patarusiems. 

Nuoširdžiai dėkoju tėveliams Audronei ir Albinui už suteiktą galimybę 
būti šiame pasaulyje. Jūs laikėte už rankos, kai buvo sunku ir džiaugėtės kartu 
net ir mažiausiais laimėjimais. Taip pat dėkoju uošviams Ilonai ir Edmundui, 
kurie visada buvo visapusiškai supratingi. 

Esu dėkinga savo vyrui Evaldui ir vaikučiams: Erdvilui, Tautvilei ir 
Radvilei. Jūs esame mano stiprybė, ramybė, prasmė ir viltis. 

Dėkoju visiems nepaminėtiems, bet tokiems pat svarbiems, kurie įkvėpė, 
nukreipė, atskleidė, padėjo, patarė.  

Taip pat dėkoju likimui už sunkumus, kurie grūdino, stiprino ir be kurių 
šis darbas nebūtų toks, koks yra dabar. 
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	JAL-PAH – su jungiamojo audinio liga susijusi plaučių arterinė hipertenzija;
	DS – dešinysis skilvelis; IF – išstūmio frakcija;
	NT-proBNP – N-terminalinis B - tipo natriuretinis peptidas; n – atvejų skaičius.



