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SANTRUMPOS 

A – diastolinis pasisukimas susitraukiant prieširdžiams 
AKFI – angiotenziną konvertuojančio fermento slopiklis 
AKS – arterinis kraujospūdis 
ARB – angiotenzino receptoriaus blokatorius 
DTL-C – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis 
E – ankstyvas diastolinis pasisukimas 
E/E’ – kraujotakos pro dviburį vožtuvą ankstyvojo KS prisipil-

dymo greičio ir ankstyvosios diastolinės bangos greičio, 
užrašyto impulsiniu audinių dopleriu, santykis 

E’ – dviburio vožtuvo žiedo judesio ankstyvasis diastolinis 
greitis, užrašytas impulsiniu audinių dopleriu 

fT3 – laisvasis trijodtironinas 
fT4 – laisvasis tiroksinas 
GDD – galinis diastolinis dydis 
GDT – galinis diastolinis tūris 
GSD – galinis sistolinis dydis 
GST – galinis sistolinis tūris 
IF – išstūmio frakcija 
IŠL – išeminė širdies liga 
KMI – kūno masės indeksas 
KP – kairysis prieširdis 
KPP – kūno paviršiaus plotas  
KS – kairysis skilvelis 
MI – miokardo infarktas 
MI su STP – ūminis miokardo infarktas su S–T segmento pakilimu 
MTL-C – mažo tankio lipoproteinų cholesterolis 
rT3 – neveiklusis trijodtironinas 
S – sistolinis pasisukimas 
S’ – didžiausiasis sistolinis greitis, pamatuotas impulsiniu 

audinių dopleriu 
SH – skydliaukės hormonai 
ŠSD – širdies susitraukimų dažnis 
ŠS – šansų santykis 
T3 – trijodtironinas 
TSH – skydliaukės stimuliuojamasis hormonas 
TT3 – bendrasis trijodtironinas 
TŽE – taškelių žymėjimo echokardiografijos metodas 
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ŪMI – ūminis miokardo infarktas 
VA – vainikinė arterija 
VAA – vainikinių arterijų angioplastika 
VAJO – vainikinių arterijų jungčių suformavimo operacija 
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1. ĮVADAS 

Lietuvoje sergamumas ir mirtingumas nuo širdies ir kraujagyslių ligų 
yra vienas iš didžiausių tarp Europos Sąjungos valstybių [1]. Lietuvoje 
2015 m. hospitalizuota 3100 pacientų, kuriems nustatytas ūminis miokardo 
infarktas su S–T segmento pakilimu ir gydymui taikyta vainikinių arterijų 
angioplastika ir stentavimas. Nors taikomi šiuolaikiniai gydymo metodai, 
2015 m. šis rodiklis padidėjo 4,7 proc. palyginti su 2014 m. Mirštamumas 
šių pacientų, atliekant pirminę vainikinių arterijų angioplastiką, 2015 m. 
padidėjo ir siekė 8,1 proc. (Informacinės sistemos „Sveidra“ duomenys).  

Miokardo infarktas sukelia miokardo kontrakcijos sutrikimus, nule-
miančius širdies ertmių išsiplėtimą, kairiojo skilvelio formos ir funkcijos 
pasikeitimą, tai yra kairiojo skilvelio remodeliavimąsi [2, 3]. Kairysis 
skilvelis remodeliuojasi 13–49 proc. pacientų, kuriems nustatomas miokar-
do infarktas su S–T segmento pakilimu ir gydymui taikoma vainikinių ar-
terijų angioplastika [4–6]. Kairiojo skilvelio remodeliavimasis susijęs su 
širdies nepakankamumo atsiradimu, pavojingų širdies aritmijų ir mirties 
rizika [78, 110]. Kairiojo skilvelio remodeliavimasis prognozuojamas pagal 
kraujo žymenis ir echokardiografinius parametrus – troponino I kiekį, 
leukocitų skaičių, C reaktyviojo baltymo koncentraciją, kairiojo skilvelio 
išstūmio frakciją, išilginę įtampą [51, 67, 87, 115]. Tačiau minėti rodikliai 
nėra pakankamai jautrūs, todėl tebeieškoma naujų žymenų, kurie padėtų 
tiksliai prognozuoti kairiojo skilvelio remodeliavimąsi pacientams po 
miokardo infarkto su S–T segmento pakilimu.  

Pastaraisiais metais atliktų tyrimų duomenimis nustatyta neuroendokri-
ninio modelio reikšmė, galinti paaiškinti širdies ir kraujagyslių ligų pato-
fiziologinių mechanizmų ryšį su hormonine ir uždegimo sistema [7, 11, 17]. 
Širdies ir kraujagyslių įvykiai lemia pogumburio, posmegeninės liaukos ir 
skydliaukės hormonų grandinės veiklą ir sukelia laisvojo trijodtironino 
sumažėjimą ir neveikliojo trijodtironino padidėjimą kraujo serume [8]. 
Sutrikęs skydliaukės hormonų metabolizmas – sumažėjusi laisvojo trijodti-
ronino koncentracija – atspindi ūminio miokardo infarkto eigos sunkumą ir 
yra blogos miokardo infarktu sergančių pacientų prognozės veiksnys, jei 
atsiranda širdies nepakankamumas ir ištinka staigi mirtis [31, 43, 45]. 

Atlikdami šį tyrimą tikrinome hipotezę, ar skydliaukės hormonai susiję 
su miokardo funkcijos pokyčiais, lemiančiais kairiojo skilvelio remodeliavi-
mąsi persirgus ūminiu miokardo infarktu su  
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S–T segmento pakilimu. Taip pat vertinome, ar laisvojo trijodtironino, 
didelio jautrumo C reaktyviojo baltymo koncentracija, miokardo deformavi-
masis ir pasisukimas yra svarbūs prognozuojant kairiojo skilvelio remode-
liavimąsi persirgus miokardo infarktu.  
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2. DARBO TIKSLAS IR UŽDAVINIAI 

Darbo tikslas 
Įvertinti sumažėjusios laisvojo trijodtironino koncentracijos sąsajas su 

kairiojo skilvelio funkcija ir biocheminių žymenų pokyčiais, prognozuojant 
kairiojo skilvelio remodeliavimąsi persirgus ūminiu miokardo infarktu. 

Darbo uždaviniai 
1. Įvertinti sumažėjusios laisvojo trijodtironino koncentracijos sąsajas 

su išeminės širdies ligos rizikos veiksniais, miokardo žymenų, 
klinikinių duomenų pokyčiais ūminiu miokardo infarkto periodu. 

2. Įvertinti sumažėjusios laisvojo trijodtironino koncentracijos sąsajas 
su miokardo funkcijos pokyčiais, vertintais echokardiografiniu 
tyrimu ūminiu miokardo infarkto periodu ir praėjus 6 stebėjimo 
mėnesiams. 

3. Įvertinti tiriamųjų, kuriems įvyko kairiojo skilvelio remodeliavi-
masis, ir tiriamųjų, kuriems neįvyko kairiojo skilvelio remodeliavi-
masis, klinikinius, echokardiografijos ir skydliaukės hormonų 
tyrimų duomenis. 

4. Įvertinti endokrininių, klinikinių ir echokardiografijos duomenų 
tikimybines reikšmes, prognozuojant kairiojo skilvelio remodelia-
vimąsi po miokardo infarkto. 
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3. DARBO MOKSLINIS NAUJUMAS 

Tai pirmas Lietuvoje mokslinis darbas, kuriame analizuojami skydliau-
kės ašies hormonų funkcijos sutrikimai, įvykstantys ūminio miokardo 
infarkto metu. Nustatyta jų reikšmė miokardo funkcijos pokyčiams, įver-
tintiems echokardiografiniu tyrimu, taikant taškelių žymėjimo („speckle 
tracking“) metodiką. 

Šis tyrimas padėjo išsiaiškinti, kokią įtaką turi sumažėjusi laisvojo 
trijodtironino koncentracija kairiojo skilvelio mechaninei funkcijai. Pasaulio 
literatūroje aprašomi tik pavieniai darbai, kuriuose nagrinėjama skydliaukės 
funkcijos įtaka įprastiniams echokordiografiniams ir kairiojo skilvelio 
deformavimosi parametrams. Tačiau sumažėjusio laisvojo trijodtironino 
įtaka kairiojo skilvelio mechaninei funkcijai – pasisukimui, susisukimui, 
sąsūkai – nebuvo nustatyta pacientams, po ūminio miokardo infarkto su S–T 
segmento pakilimu. Laisvojo trijodtironino tyrimas ūminio miokardo 
infarkto metu galėtų būti prognostinis žymuo vertinant kairiojo skilvelio 
struktūros, funkcijos ir mechanikos parametrus vėlesniu miokardo infarkto 
laikotarpiu. 
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4. LITERATŪROS APŽVALGA 

4.1. Naujieji išeminės širdies ligos rizikos veiksniai 

Pastarųjų metų bandomieji ir klinikiniai tyrimai parodė, kad SH (skyd-
liaukės hormonai) didina širdies ir kraujagyslių ligų atsiradimo riziką. 
Sutrikęs SH metabolizmas gali sukelti tam tikras širdies ligas, pagreitinti 
vainikinių arterijų aterosklerozės plitimą [6, 10, 11].  

Aterosklerozė yra patofiziologinis procesas, nulemiantis ūminių išeminių 
sindromų atsiradimą. Aterosklerozės procesą sąlygoja rizikos veiksniai: 
padidėjęs cholesterolio kiekis kraujyje, arterinė hipertenzija, cukrinis diabetas, 
antsvoris, nejudra, rūkymas, sutrikdantys kraujagyslės endotelio vientisumą, 
didinantys trombocitų agregaciją ir skatinantys lygiųjų raumenų ląstelių 
proliferaciją [12].  

Nėra lengva rizikos veiksnius nustatyti, kontroliuoti ir modifikuoti, nes 
be įprastų rizikos veiksnių, vis daugiau dėmesio sulaukia ir, manoma, dar 
didesnę įtaką turi naujieji rizikos veiksniai – neurohumoralinės sistemos 
aktyvacija, padidėjęs lipoproteino A kiekis, plazmos fibrinogeno kiekis, 
padidėjusi trombocitų agregacija, uždegiminės ląstelės, genetiniai veiksniai 
[13].  

SH reguliuoja baltymų ir SH receptorių dalyvaujančių lipidų metaboliz-
mo procese, raišką [14]. Didindami fosfolipazės A2 kiekį, mažina didelio 
tankio lipoproteinų (DTL-C) cholesterolio kiekį. Skydliaukės hormonų ašies 
pokyčiai sukelia vazokonstrikciją ir mažina azoto oksido gamybą, kuris yra 
geros endotelio funkcijos, žymuo [15]. SH aktyvina uždegimo atsaką, kuris 
svarbus aterosklerozės procesui. Uždegimo veiksniai lemia ne tik atero-
sklerozinės plokštelės ateromos susidarymą, bet ir šios plokštelės plyšimą 
[28]. 

Įvertinus analizuotų tyrimų duomenis stebima skydliaukės hormonų 
svarba išeminei širdies ligai atsirasti, kairiojo skilvelio remodeliavimuisi po 
miokardo infarkto bei tolesnei prognozei [10, 16, 17]. 

4.2. Fiziologiniai skydliaukės hormonų mechanizmai 

Skydliaukės hormonų (SH) įtaką širdies funkcijai pirmą kartą 1785 
metais aprašė britų gydytojas C. H. Parry’as. Jis pastebėjo, kad skydliau-
kės padidėjimas yra susijęs su tachikardija ir širdies ertmių išsiplėtimu. 
1918 metais gydytojas H. Zondecas Miunchene aprašė hipotireoze sergan-
čių pacientų širdies funkcijos sutrikimus [18]. Vėlesniu laikotarpiu paste-
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bėtas ryškus SH poveikis kontraktilinei ir relaksacinei širdies funkcijai 
[19, 20]. 

Laisvojo trijodtironino (fT3) koncentracijos serume sumažėjimas ir 
kartu atsirandantis neveikliojo trijodtironino (rT3) koncentracijos padidė-
jimas, išliekant normaliai tiroksino (T4) ir skydliaukę stimuliuojamojo 
hormono koncentracijai (TSH), dažnai nustatomi rodmenys sergant daugeliu 
ligų. Šie pogumburio, posmegeninės liaukos ir skydliaukės grandies 
pokyčiai vadinami mažos – T3 koncentracijos sindromu. 

Skydliaukės hormonų išsiskyrimą kontroliuoja skydliaukę stimuliuo-
jamasis posmegeninės liaukos hormonas (TSH), kurį savo ruožtu aktyvina 
tirotropiną atpalaiduojantis pogumburio hormonas (TRH) [6, 21]. Pagrin-
dinis skydliaukės produktas yra tiroksinas (T4), vėliau paverčiamas trijodti-
roninu (T3), kuris prisijungia prie skydliaukės hormonų receptorių ir 
reguliuoja nuo hormonų priklausomą ląstelių veiklą [22]. Skydliaukė 
išskiria ne daugiau kaip 20 proc. biologiškai aktyvaus hormono T3. Kitas T3 
kiekis pagaminamas kituose audiniuose, kai dejodinazės, kurios būna kelių 
formų, pašalina jodą iš T4 molekulės. Pirmojo tipo dejodinazė (D1) yra 
daugiausia susitelkusi kepenyse ir inkstuose, ji katalizuoja T4 virtimą T3 ir 
atsakinga net už 80 proc. T3 gamybą. Antrojo tipo dejodinazė (D2) yra 
priekinėje posmegeninės liaukos dalyje, raumenyse (įskaitant ir miokardą) ir 
yra svarbi vietinei T3 gamybai. Trečiojo tipo dejodinazė (D3) deaktyvina T4 
ir T3, paverčia T4 į rT3, kuris yra neveiklus, ir sukelia T3 irimą. T3 
įsiskverbia į ląstelių membranas ir yra atsakingas už daugelį genominių ir 
negenominių skydliaukės hormonų poveikių [23].  

4.3. Patofiziologinė skydliaukės hormonų raiška ŪMI metu 

Pagrindiniai mechanizmai, sukeliantys laisvojo trijodtironino (fT3) 
sumažėjimą ŪMI metu, aiškinami keliomis hipotezėmis. 

Hipoksija, katecholaminų padidėjimas kraujo plazmoje ir / ar audi-
niuose, uždegimo veiksniai, pvz., interleukinas (IL-6), naviko nekrozės 
veiksnys (TNF), sutrikdo tiroksino (T4) virtimą trijodtironinu (T3). Uždegi-
mo citokinai, išsiskiriantys ŪMI metu, skatindami oksidacinį stresą 
periferiniuose audiniuose, slopina pirmojo tipo (D1) ir antrojo tipo (D2) 
dejodinazių aktyvumą. Šio proceso padarinys – mažėja fT3 kiekis. Sunki 
klinikinė miokardo infarkto (MI) eiga siejama su mažesniu fT3 kiekiu 
serume ir / arba didesniu neveikliojo trijodtironino (rT3) kiekiu, tai yra 
mažos – T3 koncentracijos sindromu (angl. low – T3 syndrome) [24]. 
Mažos – T3 koncentracijos sindromas dažnai susijęs su sutrikusia miokardo 
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funkcija – tai yra priblokštu miokardu. Ši būklė kliniškai gali pasireikšti nuo 
mažų hemodinamikos sutrikimų iki kardiogeninio šoko [25].  

Skydliaukės hormonai (SH) reguliuoja širdies funkciją per genus, kurie 
koduoja svarbius struktūrinius ir funkcinius miokardo baltymus. Sumažėjus 
T3 kiekiui serume, stebimi širdies genų raiškos ir funkcijos pokyčiai. 
Dauguma širdies genų, nustatomų patologiško skilvelių remodeliavimosi 
metu, reguliuojami skydliaukės hormonų [26].  

Skydliaukės hormonų poveikis ląstelei, genų transkripcijos regulia-
vimas yra vykdomi per skydliaukės hormonų receptorius (TR), užkoduotus 
dviem genais – TR alfa 1 ir TR beta 1. T3 turi tiek genominį, tiek negeno-
minį poveikį širdies miocitui. Genominiai mechanizmai apima T3 jungimąsi 
su skydliaukės hormonų receptoriais (TR), kurie reguliuoja tam tikrų širdies 
genų transkripciją. Negenominiai mechanizmai apima tiesioginį membranos 
jonų kanalų moduliavimą. Skydliaukės hormonų ir skydliaukės hormonų 
receptorių (SH-TR alfa 1, beta 1) pokyčiai pasireiškia vykstant poinfarkti-
niam širdies remodeliavimuisi [9, 27]. 

Ląstelių kultūrų tyrimai nustatė veiksnius, skatinančius trečiojo tipo 
dejodinazės (D3) aktyvumą, transkripcijos būdu aktyvinant DIO3 geną 
tiesiogiai arba su kitais veiksniais: TGFβ (angl. transforming growth factor-
β), p38MAPK (angl. mitogen-activated protein kinase), HIF-1 (angl. 
hypoxia-inducible factor).  

Transkripcijos būdu skatinama DIO3 geno TGFβ signalinė seka, kuri 
aktyvina smad veiksnius. Smad veiksniai sinergistiškai aktyvina DIO3 geną, 
kuris aktyvina D3. Visi minėti veiksniai sinergistiškai skatina DIO3 geno 
transkripciją. Aktyvi trečiojo tipo dejodinazė paverčia T3 neveikliu rT3, 
todėl mažėja fT3 kiekis [18, 28, 29].  

TGFβ turi didelę įtaką fibrozės ir apoptozės procesui. p38MAPK trans-
kripcijos būdu reguliuoja uždegimo veiksnių (TNF, IL-1, IL-6, IL-8) veiklą 
bei, aktyvindamas uždegimo atsaką, mažina azoto oksido kiekį ir sukelia 
endotelio disfunkciją [30]. HIF-1 reguliuoja trečiojo tipo dejodinazės raišką 
hipoksijos metu, sukelia oksidacinį stresą. Visi šie veiksniai dalyvauja 
atsirandant KS hipertrofijai ir remodeliavimuisi (4.3.1 pav.) [31–33].  
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4.3.1 pav. Trečiojo tipo dejodinazės raiška. Normalaus kardiomiocito 

(viršuje) ir patologiško kardiomiocito (apačioje) [18] 
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4.4. Patofiziologiniai KS remodeliavimosi mechanizmai 

KS remodeliavimąsi galima apibrėžti kaip sudėtingą patologišką 
mechanizmą, kurį sukelia miokardo pažaida, ištikus miokardo infarktui. 
Miokardo infarkto metu vyksta ląsteliniai, tarpaudininiai, molekuliniai ir 
genetiniai pokyčiai, kliniškai nulemiantys KS dydžio, formos ir funkcijos 
pasikeitimą [3, 34]. KS remodeliavimosi procesas lemia hemodinamikos 
pokyčius, neurohormonalinės sistemos aktyvumą ir kitus veiksnius, kurie 
šiuo metu aktyviai tyrinėjami. Miocitai vadinami didžiosiomis ląstelėmis, 
kurios labiausiai įtraukiamos į remodeliavimosi procesą [3].  

Struktūrinė ir funkcinė KS pertvarka, lemianti KS ertmės padidėjimą, 
KS geometrijos persitvarkymą bei KS susitraukimo sumažėjimą yra vienas 
sunkiausių persirgto MI padarinių, sukeliančių širdies nepakankamumą, 
širdies aritmijas ir staigiąją mirtį [35]. 

KS remodeliavimosi procesas prasideda pirmosiomis valandomis po 
miokardo infarkto. Labai ankstyvoje KS remodeliavimosi stadijoje infarkto 
srityje vyksta miocitų nekrozė ir toje vietoje atsiranda edema ir uždegimas 
[36]. Ankstyvoji KS remodeliavimosi stadija apibrėžiama kaip infarkto 
srities plėtimasis (ekspansija) – tai yra infarkto srities plonėjimas ir 
ilgėjimas, sukeliantis miocitų mažėjimą infarkto vietoje. Tai lemia makro-
skopiškai matomas akinezes, aneurizmos susidarymą ir miokardo plyšimą. 
Infarkto sritis dažniausiai plečiasi transmuralinio infarkto metu. Vėlyvoje 
KS remodeliavimosi stadijoje daugėja fibroblastų, įvyksta fibrozė, susidaro 
randas. Infarkto nepažeistame miokarde hipertrofuoja miocitai (netinkama 
hipertrofija – angl. maladaptive hypertrophy), kaupiasi intersticinis kolo-
genas. Vėlyvoji KS remodeliavimosi stadija prasideda anksčiausiai – pra-
ėjus dviem savaitėms po MI ir tęsiasi iki rando susidarymo. Šioje stadijoje 
atsiranda miokardo pažeidimas, kuris nulemia KS geometrijos, dydžio ir 
funkcijos pokyčius.  

Ištikus miokardo infarktui, kardiomiocitų plonėjimas ir ilgėjimas, 
padidėjęs norepinefrino, angiotenzino, endotelino aktyvumas židinio vietoje, 
skatina pakitusių baltymų raišką ir miocitų hipertrofiją, nekrozę, apoptozę, 
fibrozę, didina intersticinio kologeno ir fibroblastų daugėjimą [37, 38]. Dėl 
šių pokyčių blogėja širdies funkcija ir didėja neurohormonalinės sistemos 
aktyvacija [39, 40].  

Šie procesai lemia makroskopiškai matomą KS sienelės išplonėjimą, 
KS išsiplėtimą ir formos pasikeitimą (4.4.1 pav.) [41, 42]. 
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4.4.1 pav. KS remodeliavimosi proceso plitimas įvykus miokardo infarktui 

4.5. Skydliaukės hormonų, uždegimo žymenų klinikinė vertė, 
prognozuojant KS remodeliavimąsi po MI su S–T segmento pakilimu 

Remiantis iki šiol atliktais tyrimais, skydliaukės hormonų įtaka KS 
remodeliavimuisi turi svarbią ne tik klinikinę, bet ir prognozinę reikšmę. 
Atlikta bandomoji dvylikos savaičių analizė po ŪMI. Nustatyta sumažėjusi 
trijodtironino (T3) koncentracija, stebėta sumažėjusi KS išstūmio frakcija 
(IF) ir padidėjęs KS galinis diastolinis skersmuo. Sumažėjęs T3 kiekis buvo 
susijęs su echokardiografiniais parametrais, atspindinčiais KS remodeliavi-
mąsi. Šis tyrimas parodė, kad sumažėjęs T3 kiekis yra blogos miokardo 
infarktu sergančių pacientų prognozės veiksnys, jei atsiranda širdies nepa-
kankamumas ir ištinka staigi mirtis [43]. Polas su bendraautoriais analizavo 
pelių modelius po MI. Trečiojo tipo dejodinazė (D3) nustatyta ištyrus hiper-
trofuotą nepažeistą infarkto miokardą. Tuo pačiu metu nustatyta sumažėjusi 
KS funkcija, padidėjęs KS galinis sistolinis ir diastolinis skersmuo ir 
sumažėjęs frakcinis trumpėjimas [44]. Kitame tyrime buvo stebėta reikš-
minga sąsaja tarp KS IF ir T3 koncentracijos (P=0,0004; P=106־), tačiau 
tarp KS IF ir tiroksino (T4) arba skydliaukę stimuliuojamojo hormono 
(TSH) nestebėta. Šie pokyčiai stebėti praėjus 48 val po MI [45].  

Coceanas ir bendraautoriai ištyrė 1047 IŠL sergančius pacientus ir 
nustatė, kad mažas fT3 (laisvojo trijodtironino) kiekis serume randamas 
VAL (vainikinių arterijų liga) metu, nors pirminės skydliaukės ligos nėra. 
VAL paplitimas reikšmingai didesnis pacientų, turinčių sumažėjusią fT3 
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koncentraciją, palyginti su bendrąja populiacija (67 proc. ir 56 proc., 
p=0,04). Sumažėjęs fT3 kiekis buvo reikšmingas VAL rizikos veiksnys kaip 
ir tradiciniai rizikos veiksniai: vyriškoji lytis, amžius, genetinė anamnezė, 
dislipidemija, arterinė hipertenzija. To paties tyrimo metu buvo nustatyta, 
kad fT3 kiekis buvo mažesnis pacientų, kurie mirė nuo VAL, palyginti su 
tais, kurie išgyveno (2,15±0,46 pg/ml ir 2,37±0,42 pg/ml, p<0,001) [46]. 
Kitame tyrime Iervasis ir bendraautoriai ištyrė 573 širdies liga (išemine 
dilatacine kardiomiopatija, ŪMI) sergančius pacientus. Sumažėjęs fT3 
kiekis buvo didžiausias nepriklausomas mirčių nuo širdies ir kraujagyslių 
ligų rizikos veiksnys (ŠS 3,582, P<0,0001) [16]. Iymvaiosas ir bendra-
autoriai ištyrė pacientus, sergančius MI su STP, ir pateikė skydliaukės 
hormonų pokyčius ūminiu ligos laikotarpiu (po 48 val.) ir po 6 mėn. 
Miokardo pažeidimas buvo vertinamas atlikus laboratorinį širdies žymens 
CKMB (kreatininkinazės MB frakcija) tyrimą, skydliaukės hormonų ir 
echokardiografinį tyrimus. Pastebėta reikšminga sąsaja tarp KS IF ir fT3 
ankstyvuoju (P=0,0004) ir vėlyvuoju (P=10-6) laikotarpiu, tačiau tarp 
CKMB ir fT3 (P=0,81) reikšmingų pokyčių nenustatyta. fT3 kiekis ŪMI 
turi reikšmingą įtaką miokardo funkcijai tiek ankstyvuoju, tiek vėlyvuoju 
MI laikotarpiais [45].  

Atlikti bandomieji ir klinikiniai tyrimai, ieškantys naujų metodų širdies 
ir kraujagyslių ligoms gydyti. Trumpalaikis gydymas skydliaukės hormo-
nais galėtų apsaugoti nuo KS remodeliavimosi, sumažinti miocitų apoptozę 
ir priblokšto miokardo būklę [2, 47]. Kiti bandomieji tyrimai pateikė, kad po 
miokardo infarkto skydliaukės hormonų ir jų analogų skyrimas gyvūnams 
pagerino metabolinius miokardo procesus, miokardo funkciją, kapiliarinę 
kraujotaką ir angiogenezę [48]. Klinikinių tyrimų duomenimis, pakaitinė 
trijodtironino terapija miokardo infarkto metu pagerino sistolinę ir diastolinę 
širdies funkciją, sumažino sisteminį kraujagyslių pasipriešinimą bei lėmė 
prognozę [6, 49].  

Uždegimo atsako aktyvacija yra svarbi patogenezinė KS remodelia-
vimosi grandis. 

Uždegimo žymuo – didelio jautrumo C reaktyvusis baltymas (dj CRB) – 
susijęs su ūminiu išeminiu sindromu ir pacientų prognoze. Atlikus tyrimus 
stebėtos dj CRB sąsajos su KS galinio diastolinio tūrio indeksu (r=+0,78, 
p<0,0001), KS galinio sistolinio tūrio indeksu (r=+0,36, p=0,0405), KS IF 
(r=−0,45, p=0,0052). Šių tyrimų duomenimis padidėjęs dj CRB buvo 
nepriklausomas rizikos veiksnys prognozuojant KS remodeliavimąsi (šansų 
santykis 1,79, p=0,002) [30, 50].  

Nustatyta, kad C reaktyviojo baltymo (CRB) koncentracijos padidėji-
mas buvo reikšmingas žymuo prognozuojant KS remodeliavimąsi po pirmą 
kartą įvykusio MI su S–T segmento pakilimu (šansų santykis 3,48, 95 proc., 
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PI=1,76–6,88). Šio tyrimo metu, taikant ROC analizę, įvertinta diagnostinė 
CRB vertė KS remodeliavimosi prognozavimui (14,2 mg/l, plotas po kreive 
0,61; p<0,05, jautrumas 54,5 proc., specifiškumas 72,7 proc.) [51]. Kitų 
tyrimų duomenimis, padidėjęs CRB kiekis buvo susijęs su KS diastoline 
disfunkcija – tai yra padidėjusiu KS prisipildymo spaudimu (E/E‘) ir 
neturėjo įtakos KS remodeliavimuisi [52]. 

Padidėjęs leukocitų skaičius, dėl neutrofilų, gali prognozuoti širdies 
nepakankamumo (ŠN) atsiradimą (p<0,008) ir ankstyvą mirštamumą (šansų 
santykis 1,71, 95 proc. PI=1,14–2,58) po MI su S–T segmento pakilimu, 
tačiau prognozuojant KS remodeliavimąsi įtakos neturėjo [53]. Neutrofilai 
vadinami pirmaisiais leukocitais, infiltruojančiais išeminį miokardą. 
Aktyvinti neutrofilai išskiria proteolizinius fermentus, sukeliančius audinio 
irimą [54].  

NT-pro-BNP (N – galinis BNP prohormonas) yra ŠN diagnostikos ir 
prognozės žymuo, tačiau taip pat gali prognozuoti KS remodeliavimąsi 
persirgus MI. Skydliaukės hormonai tiesiogiai aktyvina B – tipo natriurezinį 
peptidą (BNP). Šio peptido padidėjimas nustatomas pacientams, sergan-
tiems tireotoksikoze [55]. Nustatyta, kad sumažėjęs fT3 kiekis reikšmingai 
susijęs su NT-pro-BNP sergant širdies ir kraujagyslių ligomis ir gali būti KS 
remodeliavimosi ir ŠN blogos prognozės žymuo [56, 57]. 

Apibendrinant galima pasakyti, kad trijodtironinas yra ne tik KS 
remodeliavimosi prognozinis žymuo, bet ir svarbus IŠL rizikos veiksnys bei 
nepalankios širdies nepakankamumu sergančių pacientų prognozės veiksnys.  

 
4.6. Naujų echokardiografinių KS remodeliavimosi  

parametrų vertinimas ir apžvalga 
 

KS remodeliavimasis echokardiografiškai apibūdinamas kaip ryškėjan-
tis KS ertmės išsiplėtimas, sienelių plonėjimas, didėjant galiniam sistoli-
niam KS tūriui (KS GST) ir galiniam diastoliniam KS tūriui (KS GDT) bei 
mažėjant KS išstūmio frakcijai (IF). KS GDT padidėjimas 15–20 proc. 4–6 
mėnesių laikotarpiu po ŪMI vertinamas kaip įvykęs KS remodeliavimasis 
[6, 58–60, 63].  

Po miokardo infarkto KS remodeliavimosi pradžioje didėjant KS 
tūriams, didėja KS išstūmio (sistolinis) tūris, išlieka normalus minutinis 
širdies tūris. Vėliau infarkto nepažeistoje srityje ilgėjant hipertrofuotiems 
miocitams, plečiasi KS ertmė, elipsinės formos KS tampa sferinės formos, 
tai sukelia ryškėjantį KS tūrių didėjimą, susitraukimo sutrikimą [61]. 

KS tūriai, jų indeksai, KS IF buvo nagrinėjami per klinikinius tyrimus. 
KS GDT atspindi KS remodeliavimąsi ir diastolinį prisipildymą (galinį – 
diastolinį miocitų skaidulų ilgėjimą), o KS GST lemia miocitų skaidulų 
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trumpėjimą ir yra svarbus išgyvenamumo po MI prognozinis veiksnys. 
Regioninės kontrakcijos sutrikimai infarkto srityje, gretimų miokardo 
segmentų hiperkinezė gali lemti netikslų KS išstūmio frakcijos vertinimą [3, 
61, 62]. KS prisipildymo spaudimą atspindintis E/E‘ santykis ir kairiojo 
prieširdžio tūris jautresni KS remodeliavimosi vertinimo rodikliai vėlesniu 
MI laikotarpiu negu KS IF. Tačiau E/E‘ santykis yra mažiau tikslus 
pacientams po MI su normalia KS IF (> 50 proc.) [63].  

Dvimatė echokardiografija, taikant tradicinius matavimo metodus, 
įvertina anatominę miokardo būklę (KS geometriją, hipertrofiją, sienelių 
storėjimą) ir hemodinamikos parametrus. Miokardo sienelės mechaninės 
funkcijos įvertinimas arba spaudimo ir tūrio analizė – svarbūs parametrai, 
atspindintys bendrąją (angl. global) širdies funkciją. Naujas taškelių žymė-
jimo echokardiografijos metodas (TŽM) leidžia įvertinti bendrąją (angl. 
global) arba regioninę (angl. regional) KS funkciją, tai yra miokardo 
judėjimo ir deformavimosi parametrus. 

TŽM – tai echokardiografijos metodas, leidžiantis įvertinti miokardo 
pavienių taškų judėjimą įvairiomis kryptimis skirtinguose miokardo skaidu-
lų pluoštuose. Šis metodas pagrįstas ultragarsinio vaizdo akustinių atspin-
džių (taškelių) miokarde judėjimo per laiko vienetą užrašymu. Taškelių žy-
mėjimo poslinkis širdies ciklo metu leidžia pusiau automatiškai detalizuoti 
miokardo deformavimąsi trimis kryptimis: išilgine (angl. longitudinal), 
spinduline (angl. radial), apsukine (angl. circumferential) [64, 65].  

Atlikus analizę galima įvertinti pasirinkto miokardo segmento taškelių 
įtampą (angl. strain), įtampos greitį (angl. strain rate) ir KS pasisukimą 
(angl. rotation).  

Įtampa – įvertina matuojamo segmento ilgio pasikeitimo (deformavimosi) 
laipsnį pradinio ilgio atžvilgiu. Įtampa išreiškiama procentais (4.6.1 pav). 
Teigiamoji įtampa reiškia matuojamo objekto pailgėjimą ir išsitempimą, 
neigiamoji įtampa reiškia – sutrumpėjimą ir suspaudimą.  

Įtampos sąvoka gali būti išreikšta formule:  
ε=L – L0/L0 
ε – įtampa; L0 – pradinis ilgis; L – momentinis ilgis matavimo metu. 
 

 
4.6.1. pav. Įtampos sheminis vaizdavimas 

Įtampos greitis – įvertina momentinę įtampą per laiko vienetą. Bando-
mieji tyrimai parodė, kad įtampos greitis mažiau priklauso nuo KS prieš-
krūvio ir pokrūvio nei įtampa, todėl dažniau matuojama įtampa [66, 67]. 
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Išilginė įtampa (angl. longitudinal strain) – sistolės metu skilvelio mio-
kardo skaidulos trumpėja, judėdamos nuo pamatinės dalies viršūnės link. 
Diastolės metu pamatinė dalis grįžta į pradinę padėtį. Sistolės metu skilvelis 
trumpėja, todėl išilginės įtampos sistolinės reikšmės yra neigiamos. Diastolės 
metu skilvelis ilgėja, todėl diastolinės išilginės įtampos reikšmės yra 
teigiamos. Spindulinė įtampa (angl. radial strain) įvertina miokardo judėjimą 
KS ertmės link ir tai atspindi KS sienelės plonėjimą ir storėjimą širdies ciklo 
metu. Todėl sistolės metu spindulinės įtampos reikšmės yra neigiamos, o 
diastolėje – teigiamos. Apsukinė įtampa (angl. circumferential strain) įvertina 
KS miokardo skaidulų trumpėjimą per visą apsukinę ašį (perimetrą), kuri 
matoma priekrūtinkauliniame trumposios ašies vaizde (4.6.2 pav.) [68].  

 

 
4.6.2 pav. KS išilginės, spindulinės, apsukinės įtampos judėjimo kryptys 

sistolės metu ir jų scheminis vaizdavimas 
 AVU – aortos vožtuvo užsidarymas; DVA – dviburio vožtuvo atsidarymas. 

22 
 



KS funkcijos sutrikimo metu miocitai įgauna ypatingą ypatybę susi-
traukti ir trumpėti, tai lemia deformavimosi parametrų pablogėjimą. Kairia-
jame skilvelyje didėja vidinis spaudimas. Kai jis pasidaro gana didelis, atsi-
daro aortos vožtuvas ir kraujas išstumiamas iš KS ertmės. Čia reikėtų pa-
brėžti du aspektus: jėgos atsiradimas (miocitų susitraukimas, sukeliantis 
spaudimą, kad atsidarytų vožtuvai) ir deformavimasis (miocitų trumpėjimas, 
sukeliantis kraujo tūrio išstūmimą) (4.6.3 pav.) [69]. 

Veiksniai, lemiantys miokardo deformavimosi pokyčius:  
– miocito susitraukimo jėgos padidėjimas (stiprus susitraukimas) – 

audinių perfuzijos sutrikimas, elektrinės ir mechaninės funkcijos 
aktyvacija; 

– KS ertmės spaudimai – prieškrūvio, pokrūvio pokyčiai, susiję su KS 
geometrija (KS išsiplėtimas); 

– segmentų sąveika – sveikų segmentų hiperkinezė; 
– audinio elastingumas – fibrozė, parodanti, kad miokardas įsitempęs 

[70]. 
 

 
4.6.3 pav. Mechaninė širdies funkcija 
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Norint įvertinti širdies funkciją, reikia suprasti miokardo sliuoksnių 
skaidulų susitraukimo (kontrakcijos) mechanizmą, kurio metu vyksta mio-
kardo skaidulų siaurėjimas, trumpėjimas, pailgėjimas, storėjimas ir pasisu-
kimas. KS sienelė sudaryta iš trijų sluoksnių – endokardo, miokardo (viduri-
nio sluoksnio) ir epikardo. Epikardo skaidulos išsidėsčiusios įstrižine („kai-
rės rankos – left handed“) kryptimi, miokardo (vidurinio sluoksnio) 
skaidulos išsidėsčiusios apsukine kryptimi ir endokardo skaidulos – įstrižine 
(„dešinės rankos – right handed“) kryptimi. Šių trijų sluoksnių miokardo 
skaidulų susitraukimas sukeliamas ne tik išilginės, apsukinės, spindulinės 
širdies judesio krypties, bet ir miokardo pasisukimo (angl. rotation) 
(4.6.4 pav.) [71].  

 

 
4.6.4 pav. Miokardo skaidulų sheminis išsidėstymas 

DS – dešinysis skilvelis; TSP – tarpskilvelinė pertvara; KS – kairysis skilvelis;  
K – kairė; D – dešinė, LR – laikrodžio rodyklė. 

KS pasisukimas (angl. rotation) – KS sukamasis judesys, trumposios 
ašies vaizde. Žiūrint iš viršūnės, pasisukimas prieš laikrodžio rodyklę 
išreiškiamas teigiamosiomis reikšmėmis, pasisukimas pagal laikrodžio 
rodyklę – neigiamosiomis reikšmėmis. KS pasisukimas išreiškiamas 
laipsniais (º). KS susisukimas (angl. twist) yra skirtumas tarp pamatinės ir 
viršūninės KS dalių pasisukimo, išreiškiamas laipsniais (º). KS sąsūka (angl. 
torsion) yra didžiausias pamatinės ir viršūninės KS dalies pasisukimo 
skirtumas, tenkantis vienam KS ilgio centimetrui (º/cm). KS susisukimas ir 
sąsūka dažnai vartojami kaip sinonimai [72]. 

Epikarde miokardo skaidulos juda kairės rankos kryptimi. Šių skaidulų 
susitraukimas sukeliamas KS pamatinei daliai pasisukus pagal laikrodžio 
rodyklę, o viršūnei – prieš laikrodžio rodyklę. Endokarde miokardo skaidu-
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los juda dešinės rankos kryptimi ir pamatinė KS dalis pasisuka prieš 
laikrodžio rodyklę, o viršūnė – pagal laikrodžio rodyklę. Vadinasi, pasisuki-
mas sukeliamas epikardo ir endokardo judėjimo priešinga kryptimi, atlie-
kant gręžiamąjį judesį (4.6.5 pav.).  

 

 
4.6.5. pav. Miokardo susitraukimas ir pasisukimas epikardo  

ir endokardo sluoksnyje 

Kodėl pasisukimas epikardo sluoksnyje yra reikšmingas? Pasisukimo 
spindulys epikardo ir endokardo sluoksniuose skiriasi ir jis yra didesnis 
epikarde. Todėl epikardo sluoksnis gali atlikti didesnį sukamąjį judesį negu 
endokardo sluoksnis. Tai labai svarbu išemijos atveju [73]. 

Pasisukimas, susisukimas ir sąsūka – svarbiausi širdies mechaninės 
funkcijos parametrai. Susisukimas ypač svarbus KS išstūmio frakcijai. 
Trumpėjant miokardo skaiduloms išstūmio frakcija (IF) siekia 15–20 proc. 
Miokardo skaidulos išsidėsčiusios sferine forma: kai jos susitraukia, susisu-
kimas (angl. twist) sukelia gręžiamąjį judesį, todėl sveiko žmogaus IF yra 
60–70 proc. Susisukimas įvyksta sistolės metu KS išstumiant kraujo tūrį, 
atsisukimas (angl. untwist) įvyksta izovoliumetrinės relaksacijos fazėje (po 
dviburio vožtuvo atsidarymo) prisipildant KS [74]. Atsisukimas reikšmingas 
prognozės žymuo, atspindintis KS atsipalaidavimo funkciją, keičiantis KS 
formai – tai yra įvykus KS remodeliavimuisi [75, 76]. 

Kokią įtaką pasisukimui, susisukimui turi KS remodeliavimasis? 
Pasisukimo, susisukimo pokyčiai išeminiame miokarde priklauso: nuo susi-
traukimo, atsipalaidavimo ir endokardo, epikardo skaidulų išsidėstymo [71]. 

Pasisukimą didina katecholaminų fizinio ir emocinio krūvio metu, 
išsiskyrimas. Pasisukimo, susisukimo pokyčiams didelę įtaką turi perkrovos 

25 
 



tūriu būklės. Pasisukimas ir susisukimas didėja, didėjant prieškrūviui ir 
mažėja, didėjant pokrūviui. KS remodeliavimosi metu išsiplėtus KS, atsi-
randa perkrovos tūriu požymiai. 

Pasisukimo metu endokardo ir epikardo susitraukimas vyksta priešinga 
kryptimi ir epikardas gali atlikti didesnį sukamąjį judesį. Endokardo dis-
funkcijos metu, epikardo kontrakcija būna didesnė ir tuo metu padidėja pasi-
sukimas (angl. hyper-rotation). Epikardo disfunkcijos metu pasisukimas 
epikardo sluoksnyje mažėja, taip sukeliamas pasisukimo mažėjimas (angl. 
hypo-rotation) [77, 78]. Endokardo disfunkcija atsiranda miokardo išemijos, 
hipertenzijos metu arba gali būti nustatoma dar nesant širdies ligos. 
Pasisukimo matavimas galėtų būti ankstyvosios širdies ligos diagnozavimo 
parametras [79]. 

Miokardo infarkto metu atsiradus miokardo fibrozei, susidarant randui 
pasisukimo, susisukimo laipsnis mažėja. KS sąsūkos sumažėjimas lemia 
viršūnės pasisukimo prieš laikrodžio rodyklę mažėjimą. Tuo metu susidaro 
per mažas viršūnės pasisukimo judesys, kuris yra KS sistolinio susisukimo 
(angl. twist) lemiamasis veiksnys [80]. Sumažėjęs KS viršūnės pasisukimas 
gali būti žymuo, atspindintis bendrąją (angl. global) KS funkciją [81].  

Atlikus bandomuosius ir klinkinius tyrimus nustatyta, kad endokardo 
sluoksnis yra jautresnis išemijai miokardo infarkto metu. Endokardo 
sluoksnyje skaidulų trumpėjimas yra ryškesnis nei epikardo sluoksnyje. 
Ištikus miokardo infarktui sutrinka miokardo ląstelių miocitų trumpėjimo 
funkcija. Susiaurėjus arba užsidarius vainikinei arterijai, įvyksta tiesioginis 
miokardo pažeidimas arba grįžtamas miokardo funkcijos sutrikimas – tai yra 
priblokštas (angl. stunning) arba žiemojantis (angl. hibernation) miokardas. 
[82–84]. Šių būklių metu pabrinksta miofibrilės, mažėja miocitų susitrau-
kimas, kartu ir – KS funkcija [85]. 

Endokardo skaidulos išsidėsčiusios 60º kampu priešinga kryptimi. 
Plečiantis KS, jam apvalėjant, miokardo skaidulos įgauna daugiau skersinę 
kryptį. Kai KS tampa sferinės formos, pasisukimas, ypač susisukimas 
mažėja. Šie KS pokyčiai susiję su sistolinės funkcijos sutrikimu miokardo 
infarkto metu. KS forma reikšmingai susijusi su miokardo skaidulų išsidės-
tymu [71]. Tanokas nustatė, pasisukimo ir susisukimo mažėjimą pacien-
tams, kuriems nustatytas įgimtas perikardo defektas ir nėra miokardo pažei-
dimo. Autorius pastebėjo, kad perikardo pokyčiai turi didelę įtaką susisu-
kimo mažėjimo mechanizmui. Sumažėjęs pasisukimas ir susisukimas galėtų 
būti aiškinamas KS formos ir perikardo pokyčiais [86].  

Toumanidis atlikto bandomojo tyrimo duomenimis, sumažėjęs KS 
viršūnės pasisukimas gali būti ankstyvas KS disfunkcijos nepriklausomas 
prognozinis žymuo ištikus miokardo infarktui [74]. 
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Ankstyvas KS sistolinės funkcijos nustatymas svarbus tolesnei pacientų 
po ŪMI prognozei. Išilginė įtampa turi prognozinę vertę po MI numatant 
KS remodeliavimosi atsiradimą [87]. Hungas nustatė, kad KS GST 
padidėjimas susijęs su išilginės KS funkcijos pablogėjimu [88]. Išilginė KS 
įtampa, pamatuota ūminiu MI periodu, gali rodyti miokardo pažeidimo 
gylį – transmuralinį ar subendokardinį MI, atspindėti nekrozės ploto dydį 
[89]. Pagal Bonios, sąsūkos ir išilginės įtampos parametrai buvo sumažėję 
ŪMI ištiktiems pacientams, kuriems vėliau įvyko KS remodeliavimasis 
[90]. Išilginės įtampos sumažėjimas, prognozuojant KS remodeliavimąsi, 
ypač reikšmingas įvykus priekinės sienelės MI [91]. Tačiau apsukinė 
viršūnės įtampa buvo didesnis prognozinis žymuo nei išilginė įtampa [90]. 
Priekinės arba apatinės sienelės MI turi įtaką KS pasisukimo parametrams 
ankstyvuoju MI laikotarpiu [92]. Kito autoriaus duomenimis KS pasisuki-
mui didesnę įtaką turėjo priekinės sienelės MI. Šis parametras buvo KS 
remodeliavimosi prognozės žymuo [93]. 

Literatūroje aprašomi pavieniai darbai, analizuojantys sumažėjusio fT3 
kiekio sąsajas su KS remodeliavimosi parametrais, įvertintais nauju echo-
kardiografiniu metodu taikant TŽM po persirgto MI su S–T segmento 
pakilimu. Dauguma autorių pateikia duomenis apie hipotireozės įtaką KS 
mechaninei funkcijai arba sumažėjusio – T3 sindromo įtaką tolesnei progno-
zei po persirgto infarkto, vertinant įprastinius echokardiografinius paramet-
rus. Tiryakioglas nustatė hipotireozės įtaką KS išilginei funkcijai, įtampa ir 
įtampos dažnis buvo susiję su skydliaukės stimuliuojamuoju hormonu 
(TSH) [94]. IIicas nustatė hipotireozės sąsajas su sumažėjusia KS bendrąja 
išilgine įtampa ir KS šoninės sienelės ir tarpskilvelinės pertvaros įtampa 
[95]. Tadic nustatė hipotireozės įtaką KS remodeliavimuisi taikant 3D 
(trimatis) echokardiografijos TŽM. Išilginė ir spindulinė įtampa buvo suma-
žėjusi pacientų, turinčių sutrikusią, tačiau nereikalingą gydyti skydliaukės 
funkciją. Po vienų metų gydymo levotiroksinu nustatytas KS mechaninę 
funkciją atspindžių parametrų pagerėjimas [96]. Bandomaisiais tyrimais 
nustatyta skydliaukės hormonų pakaitinės terapijos nauda KS funkcijai, 
įvertintai įprastiniu echokardiografijos metodu po MI esant sumažėjusiai 
fT3 koncentracijai [97, 98].  

Apibendrinant – nauju TŽM įvertinti KS pasisukimo rodikliai gali būti 
naudingi, vertinant KS funkciją po MI. Sumažėjusios fT3 koncentracijos 
vertė, prognozuojant KS remodeliavimąsi, dar neištirta ir nėra klinikinių 
tyrimų, vertinančių mechaninę KS funkciją po MI su S–T segmento pakili-
mu esant sumažėjusiai fT3 koncentracijai. 
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5. TYRIMO METODIKA IR KONTINGENTAS 

5.1. Tirtas kontingentas 

Klinikinis perspektyvusis tyrimas atliktas Lietuvos sveikatos mokslų 
universiteto ligoninės Kauno klinikų (LSMUL Kauno klinikose) Kardiologi-
jos klinikos Kardiologijos intensyviosios terapijos skyriuje, gavus Kauno 
regioninio biomedicininių tyrimų etikos komiteto leidimą (Nr. P3-38/2007). 
Tiriamieji išsamiai supažindinti su tyrimu. Jiems pateikta parengta „Infor-
macijos pacientui forma“ ir „Informuoto asmens sutikimo forma“ (priede). 
Tyrimas pradėtas 2011 m. vasario 1 d., baigtas – 2014 m. vasario 20 d. 
Mūsų tyrime dalyvavo 140 ligonių.  

Ūminio miokardo infarkto su S–T segmento pakilimu (MI su STP) 
diagnozė nustatyta pagal Europos kardiologų draugijos 2012 m. rekomen-
dacijas. MI su STP diagnozė patvirtinama, jei troponino I koncentracija yra 
didesnė už viršutinę normos ribą ir yra dar vienas požymis: 1) miokardo 
išemijos klinikiniai požymiai; 2) elektrokardiogramos pokyčiai (S–T 
segmento pakilimas bent dviejų derivacijų ≥0,25 mV vyrų iki 40 metų, 
≥0,2 mV vyrų vyresnių kaip 40 metų, arba ≥0,15 mV moterims V2–V3 
derivacijose ir / arba ≥0,1 mV kitose derivacijose; 3) echokardiografiniai 
miokardo išemijos požymiai, KS susitraukimo sutrikimas; 4) vainikinių 
arterijų angiografijos (VAA) metodu patvirtintas vainikinių arterijų sisiaurė-
jimas arba trombozė. Pagal indikacijas buvo atlikta infarktą sukėlusios VA 
perkutaninė transliuminalinė vainikinių arterijų angioplastika. Visiems 
pacientams buvo skirtas įprastas medikamentinis MI su STP gydymas pagal 
2012 m. Europos kardiologų draugijos rekomendacijas [99]. 

Vertinant kontingentą buvo atlikta apklausa, vartojant klausimyną 
(priede). Įvertinti IŠL rizikos veiksniai: rūkymas, cukrinis diabetas (CD), 
arterinė hipertenzija (AH), dislipidemija, nutukimas. Prie rūkalių priskirti 
tiriamieji, kurie rūko arba anksčiau rūkė. Sergančiais CD ligoniais buvo 
laikomi visi, kuriems CD diagnozuotas iki stacionarizavimo. Prie sergančių 
AH ligonių priskirti tiriamieji, kuriems nustatytas arterinis kraujospūdis 
≥140/90 mm Hg arba vartojo antihipertenzinius vaistus. Dislipidemija 
nustatyta, jeigu bendrojo cholesterolio koncentracija ≥5,2 mmo/l, MTL 
cholesterolio koncentracija ≥3,4 mmol/l, trigliceridų koncentracija ≥1,7 
mmol/l, arba tiriamieji iki stacionarizavimo vartojo statinus. Nutukimas 
vertintas, jeigu KMI ≥30 kg/m². Diagnostikos kriterijai nustatyti remiantis 
Europos kardiologų 2012 m. dokumentu [100].  

Visų pacientų įvertintas širdies susitraukimų dažnis (ŠSD), arterinis 
kraujospūdis (AKS), ūgis, svoris. Iš ligos istorijos surinkti duomenys apie 
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atliktus standartinius kraujo tyrimus (bendrasis kraujo tyrimas, kalis, kreati-
ninas, glikemija, CRB, troponinas I, lipidograma). Pirmąją parą tyrėme 
didelio jautrumo C reaktyvųjį baltymą, kurio padidėjimą vertinome, jei kon-
centracija kraujo serume ≥5 mg/l. 

Skydliaukės hormonų koncentracija kraujo serume buvo tiriama per 
pirmąsias 24 val ir 4 parą nuo MI su STP simptomų pradžios. Pirmąją parą 
buvo tiriamos šių skydliaukės hormonų koncentracijos: skydliaukę stimu-
liuojamojo hormono (TSH), laisvojo trijodtironino (fT3), neveikliojo 
(reversinio) trijodtironino (rT3), bendrojo trijodtironino (TT3), laisvojo 
tiroksino (fT4), antitiroidiniai miksominiai antikūnai (anti-TPO). Ketvirtąją 
parą buvo tiriamos šių skydliaukės hormonų koncentracijos: skydliaukę 
stimuliuojamojo hormono (TSH), laisvojo trijodtironino (fT3), laisvojo 
tiroksino (fT4). Kraujo mėginiai buvo imami atliekant venos punkciją į 
vakuminius mėgintuvėlius (5 ml). Kraujo mėginiai laikomi 18°–25°C 
temperatūroje, kol susidaro krešulys (15–45 min). Tuomet kraujo serumas 
atskiriamas centrifuguojant (1200 × g, 15 min.). Tyrimai buvo analizuojami 
taikant automatinį imunofermentinį metodą AIA-2000 analizatoriumi (Tosoh 
corporation, Japonija). Skydliaukės hormonų tyrimų pokyčiai vertinti pagal 
laboratorijos pateiktas normas: fT3 – 3,2–5,9 pmol/l, rT3 – 24,5–269,3 
pg/ml, TT3 – 0,89–2,44 nmol/l, fT4 – 9–21,07 pmol/l, TSH – 0,38–4,31 
mU/l, anti-TPO < 3,2 kU/l.  

Nustatyti šie ligonių įtraukimo į tyrimą kriterijai:  
1. Pacientai, kuriems diagnozuotas miokardo infarktas su S–T seg-

mento pakilimu per pirmąsias 24 valandas nuo skausmo pradžios ir 
buvo atlikta „kaltosios“ vainikinės arterijos angioplastika. 

2. Anamnezėje nenustatyta skydliaukės patologija. 
3.    Nevartoja skydliaukės funkciją veikiančių vaistų. 
4.    18–80 metų pacientai. 
5.  Gebėjimas suprasti ir pasirašyti informuoto paciento sutikimo 

formą. 

Ligonių neįtraukimo į tyrimą kriterijai:  
1. Skydliaukės liga (hipotireozė arba hipertireozė anamnezėje). 
2. Anti-TPO > 3,2 kU/l. 
3. Gydymas skydliaukės hormonais, antitiroidiniais vaistais, amioda-

ronu, gliukokortikoidais per pastaruosius 3 mėnesius prieš staciona-
rizavimą. 

4. Taikyta radioterapija arba / ir atlikta tiroidektomija (dalinė arba 
visiška), anamnezėje. 
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5. Pastarąjį mėnesį atliktas radiokontrastinis tyrimas. 
6. Anamnezėje – buvęs miokardo infarktas. 
7. Elektrokardiogramoje – nesinusinis ritmas. 
8. Širdies vožtuvų patologija (vidutinio arba sunkaus laipsnio aortos 

vožtuvo regurgitacija ir / ar stenozė; sunkaus laipsnio dviburio vož-
tuvo regurgitacija ir / ar stenozė, reumatinis vožtuvų pažeidimas, 
protezuoti vožtuvai). 

9. Bloga 2D echokardiografinių vaizdų kokybė. 
10. Vainikinių arterijų jungčių operacija (VAJO) anamnezėje ir / ar 

numatoma per pastaruosius 6 mėnesius. 
11. Sunkios kitų ligų būklės: inkstų funkcijos nepakankamumas, 

lėtinės kepenų ligos, vėžys; ūminė infekcija. 
12. Nesutikimas dalyvauti tyrime. 
 
Tyrimo metu sudarytos tiriamoji ir kontrolinė grupės ir du pogrupiai. 
KS remodeliavimasis apibrėžiamas KS GDT padidėjimu ≥20 proc. per 

6 mėnesių stebėjimo laikotarpį [56–59]. 
Tiriamoji grupė (sumažėjusi fT3 koncentracija) – sudaryta atsižvel-

giant į laisvojo trijodtironino (fT3) koncentraciją kraujo serume. Į šią grupę 
įtraukti pacientai, kurių fT3 <3,2 pmol/l (n=44; 31,4 proc.). 

Kontrolinė grupė (normali fT3 koncentracija) – sudaryta atsižvel-
giant į laisvojo trijodtironino (fT3) koncentraciją kraujo serume. Į šią grupę 
įtraukti pacientai, kurių fT3 ≥3,2 pmol/l (n=96; 68,6 proc.). 

Pogrupiai: 
KS remodeliavosi – sudaryta pagal echokardiografinį tyrimą, atliktą po 

6 mėnesių. KS remodeliacija vertinta, jeigu kairiojo skilvelio galinis 
diastolinis tūris (KS GDT) padidėjo ≥20 proc. (n=33; 27,3 proc.). 

KS nesiremodeliavo – sudaryta pagal echokardiografinį tyrimą, atliktą 
po 6 mėnesių. KS nesiremodeliavo, jeigu kairiojo skilvelio galinis diasto-
linis tūris (KS GDT) buvo <20 proc. (n=87; 72,7 proc.). 

Tyrimo planas pateikiamas 5.1.1 paveiksle. 
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5.1.1 pav. Tyrimo planas 

5.2. Echokardiografinio tyrimo metodika 

Dvimatis (2D) echokardiografinis tyrimas atliktas visiems į tyrimą 
įtrauktiems pacientams per 48–72 val. nuo stacionarizavimo pradžios 
(n=140). Po 6 mėnesių 2D echokardiografija pakartota 120 pacientų. 20 
ligonių tyrimas neatliktas, nes šiems pacientams dėl pakartotinio išeminio 
įvykio atlikta VAJO.  

Echokardiografinis tyrimas atliktas LSMUL Kauno klinikų Kardiolo-
gijos klinikoje, naudojant Vivid7 (GE VingMed Ultrasound AS; Horten, 
Norvegija) ultragarsinį aparatą ir M3S 4.0 MHz daviklį. Standartiniai vaiz-
dai gauti pacientui gulint ant kairiojo šono, taikant priekrūtinkaulinę (ilgo-
sios ir trumposios ašių vaizdai) ir viršūninę (dviejų, trijų ir keturių kamerų 
vaizdai) padėtį. Tyrimo metu tolesnei echokardiografinio vaizdo analizei 
išsaugoti skaitmeniniai echokardiografiniai vaizdai, kiekvienam iš jų 
parinkta 3 ir daugiau širdies ciklų. 2D vaizdas išsaugotas užrašant 40–90 
kadrų per sekundę (FPS) greičiu.  
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Analizuojant echokardiografinius vaizdus, atlikti tokie matavimai:  
1. Standartinių echokardiografinių parametrų matavimai. 
2. Kraujotakos pro dviburį vožtuvą ir dviburio vožtuvo žiedo judesio 

analizė. 
3. Miokardo deformavimosi parametrų matavimas, taikant taškelių 

žymėjimo echokardiografijos (TŽE) metodą.  

5.3. Standartinių echokardiografinių parametrų matavimo metodika 

Įprastiniai echokardiografiniai matavimai: atlikti pagal 2005 metų 
Amerikos echokardiografijos asociacijos parengtas širdies ertmių matavimo 
rekomendacijas [101]. Morfometriniai parametrai indeksuojami pagal kūno 
paviršiaus plotą (KPP). 

Analizuojant priekrūtinkaulinės ilgosios KS ašies echokardiografinius 
vaizdus, pamatuoti šie parametrai: KS GDD ir KS GDD indeksas, KS GSD 
ir KS GSD indeksas, KP dydis.  

Analizuojant viršūninius KS keturių ir dviejų ertmių vaizdus, pamatuoti 
šie parametrai:  

– KS ilgosios ašies matmuo diastolės metu (cm) – pamatuota iš 
keturių ertmių vaizdo, nuotolis nuo KS viršūnės endokardo iki 
dviburio vožtuvo žiedo plokštumos. 

– KS GDT ir KS GST – pamatuota iš keturių ir dviejų ertmių vaizdų, 
taikant Simpsono diskų sumos metodą. 

– KS išstūmio frakcija (IF) (proc.) – apskaičiuota taikant Simpsono 
diskų sumos metodą pagal formulę:  
IF=(GDT – GST)/ GDT × 100 

– KP tūris (ml) – pamatuotas, taikant Simpsono diskų sumos metodą, 
vertinant KP tūrį sistolės pabaigoje iš keturių ir dviejų ertmių 
vaizdų (5.3.1 pav.). 
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5.3.1 pav. KP tūrio matavimas, taikant Simpsono diskų sumos metodą 

iš keturių (A) ir dviejų (B) ertmių vaizdų 

5.4. Kraujotakos pro dviburį vožtuvą ir  
audinių greičių matavimas dopleriu 

Kraujotaka pro dviburį vožtuvą matuota impulsiniu dopleriu iš keturių 
ertmių vaizdų (5.4.1 pav.):  

– didžiausias ankstyvojo KS diastolinio prisipildymo tėkmės greitis 
(E), (cm/s), 

– didžiausias vėlyvojo KS diastolinio prisipildymo greitis (A), (cm/s). 
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5.4.1 pav. Kraujotakos pro dviburį vožtuvą matavimo impulsiniu dopleriu 
metodika: E – didžiausias ankstyvojo KS diastolinio prisipildymo tėkmės 

greitis; A – didžiausias vėlyvojo KS diastolinio prisipildymo greitis 

Impulsiniu audinių dopleriu KS sienelės dviburio vožtuvo žiedo judesys 
pamatuotas ties priekine, šonine, apatine sienelėmis ir tarpskilveline 
pertvara. Matavimai atlikti iš keturių ir dviejų ertmių vaizdų (5.4.2 pav.): 

– sistolinis (S‘) greitis, (cm/s); 
– ankstyvojo KS diastolinio prisipildymo (E‘) greitis, (cm/s); 
– vėlyvojo KS diastolinio prisipildymo (A‘) greitis, (cm/s). 
Matavimai atlikti pagal 2009 metų Europos kardiologų rekomendacijas 

[102]. 
 

 
5.4.2 pav. Audinių impulsiniu dopleriu užrašytų dviburio vožtuvo  
žiedo judesio kreivių matavimo metodika: S‘ – sistolinis greitis,  

E‘ – ankstyvojo KS diastolinio prisipildymo greitis,  
A‘ – vėlyvojo KS diastolinio prisipildymo greitis 
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5.5. Miokardo deformavimosi parametrų matavimas,  
taikant taškelių žymėjimo echokardiografijos metodą 

Vaizdų analizė ir miokardo deformavimosi parametrų matavimai atlikti 
vartojant EchoPac 6.1 (GE, Horten, Norvegija) kompiuterinę programą. 
Buvo analizuojami priekrūtinkaulinės trumposios ašies ir keturių, trijų, 
dviejų ertmių viršūniniai 2D echokardiografiniai vaizdai.  

Parinkus „2D strain“ nuorodą atsidariusiame lange, kokybiškame vieno 
širdies ciklo 2D echokardiografiniame vaizde rankiniu būdu apibrėžiamas 
kairiojo skilvelio endokardo kontūras, vėliau programa automatiškai 
apibrėžia KS miokardą (nuo pažymėtojo endokardo iki epikardo). Tuomet 
koreguojamas programos apibrėžtojo miokardo plotis. Esant gerai miokardo 
taškelių judėjimo atpažinimo kokybei, atliekamas patvirtinimas, po kurio 
programa nubraižo kreives, atspindinčias KS kiekvieno segmento judėjimą 
ir jo greitį skirtingų širdies ciklo fazių metu – tai yra sistolės (S), anksty-
vosios diastolės, prisipildant KS (E), ir vėlyvosios diastolės, susitraukiant 
prieširdžiams (A).  

Iš priekrūtinkaulinės trumposios KS ašies echokardiografinių vaizdų 
matuojami pamatinės (ties dviburiu vožtuvu), vidurinės (ties speniniais 
raumenimis) ir viršūninės KS dalių pasisukimo ir deformavimosi paramet-
rai. Vertinant KS pagal 16 segmentų echokardiografijos modelį, viršūniniai 
segmentai buvo modifikuojami iki keturių segmentų (pertvarinis, priekinis, 
šoninis ir apatinis). Iš priekrūtinkaulinės padėties trumposios ašies vaizdų 
pamatuoti šie miokardo pasisukimo ir deformavimosi parametrai: KS 
viršūninės ir KS pamatinės dalies pasisukimas ir jų pasisukimo greičiai 
(sistolinis S, ankstyvasis diastolinis E ir vėlyvasis diastolinis A), KS 
susisukimas ir KS sąsūka, spindulinė ir apsukinė KS įtampos ir jų greičiai 
(5.5.1 pav.).  
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5.5.1 pav. Kairiojo skilvelio viršūnės pasisukimas (priekinis, šoninis, 

apatinis, pertvarinis segmentai), pamatuotas iš trumposios ašies 
priekrūtinkaulinio vaizdo 

Išilginės miokardo įtampos ir jos greičio matavimai atlikti iš viršūninės 
padėties keturių, trijų, dviejų ertmių echokardiografinių vaizdų. Keturių 
ertmių vaizde pamatuojami šoninės KS sienelės ir apatinės tarpskilvelinės 
pertvaros miokardo deformavimosi rodikliai; trijų ertmių vaizde – užpaka-
linės KS sienelės ir priekinės tarpskilvelinės pertvaros miokardo deformavi-
mosi rodikliai, ir dviejų ertmių vaizde – apatinės KS ir priekinės KS sienelės 
miokardo deformavimosi rodikliai. Visi parametrai programoje pateikiami 
kreivių forma ir skaitinėmis vertėmis. Tyrėjas patikrina, ar šios reikšmės 
atitinka tikruosius ieškomus rodiklius (5.5.2, 5.5.3 pav.).  

KS deformavimosi parametrų duomenys pateikiami atitinkamų KS seg-
mentų vidurkiu. 

5.5.4 lentelėje pateikti visi KS deformavimosi parametrai, kurie buvo 
analizuojami taikant TŽE metodiką. 
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5.5.2 pav. Kairiojo skilvelio šoninės sienelės ir apatinės tarpskilvelinės 

pertvaros išilginės miokardo įtampos matavimai iš keturių ertmių vaizdo 

 
5.5.3 pav. Kairiojo skilvelio apatinės ir priekinės sienelės išilginės 

miokardo įtampos matavimai iš dviejų ertmių vaizdo 
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5.5.4 lentelė. Miokardo pasisukimo ir deformavimosi parametrai, pamatuoti 
iš priekrūtinkaulinės ir viršūninės padėties  

Priekrūtinkaulinės padėties 
echokardiografinių vaizdų miokardo 

pasisukimo ir deformavimosi parametrai 

Viršūninės padėties echokardiografinių 
vaizdų miokardo deformavimosi 

parametrai 
 KS pamato pasisukimas (°)  Išilginė įtampa (proc.) 

 
 

 KS viršūnės pasisukimas (°) 

 KS pasisukimo greitis (°/s): 
 Sistolinis S 
 Diastolinis E 
 Diastolinis A 

 Išilginės įtampos greitis (-1/s): 
 Sistolinis S 
 Diastolinis E 
 Diastolinis A 
  KS susisukimas (°) * 

 KS sąsūka (°/cm) ¤ 
 Apsukinė įtampa (proc.) 
 Apsukinės įtampos greitis (-1/s): 
 Sistolinis S 
 Diastolinis E 
 Diastolinis A 

 

 Spindulinė įtampa (proc.) 
 Spindulinės įtampos greitis (-1/s): 
 Sistolinis S 
 Diastolinis E 
 Diastolinis A 

Pastaba: KS – kairysis skilvelis; S – miokardo deformavimosi greitis sistolės metu; E – 
miokardo deformavimosi greitis ankstyvosios diastolės metu; A – miokardo deformavimosi 
greitis vėlyvosios diastolės metu; * KS susisukimas (angl. twist) – KS viršūnės ir pamato 
pasisukimo skirtumas; ¤ KS sąsūka (angl. torsion) – KS viršūnės ir pamato pasisukimo 
skirtumas, padalytas iš KS išilginio matmens diastolės metu. 

5.6. Statistinė duomenų analizė 

Statistinė analizė atlikta vartojant statistinį programinį paketą SPSS 
20.0. Nurodyti kiekybinių kintamųjų vidurkiai, standartinis nuokrypis (SN), 
95 proc. pasikliautinasis intervalas (PI), kokybinių kintamųjų – reikšmių 
dažniai ir santykiniai dažniai procentais.  

Vidurkių lygybės hipotezei tikrinti vartotas Stjudento (t) kriterijus, jeigu 
duomenų skirstinys atitiko normalųjį, Manno Whitney‘ o testas, jeigu 
duomenys neatitiko normaliojo skirstinio. Tarp kelių skirtingų grupių 
(ANOVA) – Fišerio ir Kruskl‘ o ir Wallio testas. Daugkartiniams poriniams 
palyginimams taikytas Bonferoni testas.  
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Pokyčių laiko požiūriu neparametrinis porinis t testas, t. y. Wilcoxono 
(Wilcoxon match paired). 

Kiekybinių kintamųjų nepriklausomumo hipotezei tikrinti skaičiuotas 
Sperman‘o koreliacijos koficientas. Kokybinių kintamųjų nepriklausomumo 
hipotezė tikrinta naudojantis chi kvadrato (χ²) kriterijumi, o jeigu stebėjimų 
skaičius buvo mažas, taikytas tikslusis Fišerio kriterijus.  

Nepriklausomų veiksnių įtakos priklausomam (fT3 <3,2 pmol/l grupė) 
kintamojo vertinimui – (loginis „1“) reikšmėms prognozuoti vartotos regre-
sinės analizės: vienaveiksnė (ŠS) ir daugiaveiksnė binarinė logistinė regre-
sinė analizė. Tam tikrų požymių reikšmingumas nustatytas pagal galimybių 
santykio dydį, exp (B). Vertinta pagal daugiaveiksnės binarinės logistinės 
regresijos (Forward Condition) modelį. Logistinės regresijos lygties koefi-
cientai tikrinti pagal pirmosios paklaidos (α=0,05) hipotezes. 

Skaičiuoti plotai po ROC (angl. Receiver Operating Characteristics) 
kreivėmis. Plotas po ROC kreive apibūdina tyrimo prognozines savybes: juo 
plotas po ROC kreive artimesnis vienetui, juo geresnės prognozinės tyrimo 
savybės. Tyrimas neturi prognozinių savybių, jei plotas po ROC kreive 
lygus 0,5 arba mažesnis. Vertintos galimos priklausomojo kintamojo vertės 
ir jų jautrumas bei specifiškumas. Nurodytos paklaidos ir jų jautrumas 
(Likelihood ratios – true vs false). 

Reikšmingumo lygmuo ≤0,05 buvo pasirinktas tikrinant statistines hi-
potezes. 

Tyrimo imtis 
Pasirinkta tyrimo jėga β=0,8, pasikliautinasis intervalas – α=0,05. 
Generalinės aibės pasikliautinasis vidurkio intervalas yra: 

n
stxm

n
stx +<<− . 

Tenkina vidurkio įvertinimo tikslumas ∆ – 0,05, t. y. 
∆+<<∆− xmx , 

Šiuo atveju galima pritaikyti tokią formulę:  

2

22

∆
=

szn  

n – atvejų skaičius atrankinėje grupėje; 
z – koeficientas, surandamas iš vadinamųjų Studento (t) skirstinio 

lentelių. Jis pasirenkamas atsižvelgiant į patikimumą, kurį norime gauti. 
Pavyzdžiui, jei patikimumas 95 proc. (p=0,05), z=1,96; jei patikimumas 

99 proc. (p=0,01), z=2,6  
s – imties vidutinis kvadratinis nuokrypis. 
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Jis gali būti nustatomas: 1) remiantis anksčiau atliktais tyrimais arba 
literatūros šaltiniais; 2) pagal bandomojo tyrimo rezultatus. 

Δ (delta) – leidžiamoji paklaida, t. y. skirtumas tarp atrankinės grupės ir 
bendrosios visumos vidurkio, laisvai pasirenkamas, atsižvelgiant į ankstes-
nių tyrimų duomenis bei duomenų tikslumui keliamus reikalavimus. 

Šiame darbe pasirinkti bandomojo tyrimo (n=20) rezultatai rodo, kad 
imties tūris galėtų būti: 

Grupės: sumažėjęs fT3 ir normalus fT3 

Požymis Vidurkių ir paklaidų skirtumas Imties tūris 
Išilginė įtampa (proc.) -12,3±3,8 vs -13,1±3,5 142 
KS viršūnės pasisukimas (º) 10,1±1,3 vs 6,3±0,7 13 
KS GDT (ml) 114,1±21,9 vs 110,6±17,5 146 

Grupės: KS remodeliavosi ir KS nesiremodeliavo 

Požymis Vidurkių ir paklaidų skirtumas Imties tūris 
Išilginė įtampa (proc.) - 11,8±3,5 vs -13,2±3,5 98 
KS viršūnės pasisukimas (º) 6,1±2,4 vs 7,1±3,1 137 
KS GDT (ml) 119,3±27,4 vs 107,9±15,3 55 
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6. REZULTATAI 

6.1. Tiriamųjų, sirgusių MI su S–T segmento pakilimu,  
klinikinių duomenų palyginimas tarp sumažėjusio  

fT3 grupės ir normalaus fT3 grupės 

Tiriamąją grupę sudarė 140 pacientų, kuriems pirmą kartą buvo diagno-
zuotas MI su S–T segmento pakilimu. 44 pacientams (31,4 proc.) buvo 
nustatytas sumažėjęs fT3 kiekis, 96 pacientai (68,6 proc.) turėjo normalų 
fT3 kiekį. Pacientai, įtraukti į sumažėjusio fT3 grupę, buvo vyresni nei 
normalų fT3 turinčios grupės pacientai. Sistolinis ir diastolinis AKS, ŠSD, 
kūno masės indeksas tarp grupių nesiskyrė. 

Palyginus laboratorinių kraujo tyrimų duomenis, sumažėjusio fT3 
grupės tiriamųjų reikšmingai skyrėsi didelio jautrumo C reaktyviojo 
baltymo kiekis. Įvertinę lipidogramą, nustatėme sumažėjusio fT3 grupės 
tiriamųjų didesnę bendrojo cholesterolio, MTL cholesterolio koncentraciją, 
mažesnę DTL cholesterolio koncentraciją. 

Tyrime dalyvavusių pacientų klinikiniai ir laboratoriniai duomenys, jų 
palyginimas pateiktas 6.1.1 lentelėje. 

Analizuojant VAA duomenis, nustatyti reikšmingi priekinės ir apsuki-
nės VA pokyčiai pacientų, turėjusių sumažėjusį fT3 kiekį. 44,74 proc. 
tiriamųjų nustatytas vieno segmento ir 18,42 proc. – trijų segmentų pažei-
dimas priekinės vainikinės arterijos (6.1.2 pav.). 50 proc. pacientų stebėtas 
apsukinės vainikinės arterijos vieno segmento pažeidimas (6.1.3 pav.). Deši-
nės vainikinės arterijos statistiškai reikšmingo skirtumo tarp grupių neste-
bėta (6.1.4 pav.). 

Pacientai, kurių fT3 kiekis buvo sumažėjęs, dažniau sirgo apatinės 
sienelės MI, palyginus su pacientais, kurių fT3 kiekis buvo normalus (65,79 
proc. ir 49,02 proc., p<0,001). Pacientams, turintiems sumažėjusį fT3, paly-
ginti su normalų fT3 turinčiais pacientais, rečiau nustatytas priekinės 
sienelės MI (34,21 proc. ir 50,98 proc., p<0,001). 

Prognozuojant skydliaukės hormonų pokyčius ūminio miokardo infark-
to metu, taikyta ROC analizė bendrojo trijodtironino (TT3) ir neveikliojo 
trijodtironino (rT3) kritiniams taškams nustatyti. Esant fT3 <3,2 pmol/l, 
galima prognozuoti, kad bus sumažėjęs TT3 0,85 nmol/l (plotas po kreive – 
0,58, p=0,04, 95 proc. PI 0,368–0,698; jautrumas 96,9 proc., specifiškumas 
98,8 proc.) ir padidėjęs rT3 427,4 pg/ml (plotas po kreive – 0,68, p=0,02, 95 
proc. PI 0,464–0,690; jautrumas 96,9 proc., specifiškumas 97,6 proc.) 
(6.1.5 pav.). 

41 
 



6.1.1 lentelė. Pacientų, kuriems nustatytas sumažėjęs fT3 kiekis ir normalus 
fT3 kiekis, klinikinių ir laboratorinių duomenų palyginimas  

Rodiklis 
Vidurkis±SN 

p 
Sumažėjęs fT3 Normalus fT3 

Amžius (metais) 62,7±9,9 56,3±12,3 0,008 
AKS sistolinis (mm Hg) 139,7±23,9 138,8±22,6 0,85 
AKS diastolinis (mm Hg) 84,1±11,6 81,9±11,9 0,38 
ŠSD (k/min) 72,6±12,8 75,8±12,9 0,22 
KMI (kg/m²) 27,9±5,5 27,9±4,8 0,96 
Laboratoriniai duomenys: 
Kalis (mmol/l) 4,1±0,4 4,1±0,4 0,91 
Kreatininas (μmol/l) 88,9±29,9 83,5±15,9 0,22 
Glikemija (mmol/l) 7,9±1,1 7,6±1,2 0,55 
Troponinas I (μg/ml)  7,4±1,7 12,9±2,3 0,35 
Leukocitai (×109/l) 11,2±1,2 12,1±1,1 0,12 
C reaktyvusis baltymas (mg/l) 13,3±2,8 11,5±2,6 0,77 
Didelio jautrumo C reaktyvusis baltymas (mg/l) 23,4±6,9* 18,8±3,7* 0,03 
Bendrasis cholesterolis (mmol/l) 5,7±0,5 5,5±0,6 0,02 
MTL-C (mmol/l) 3,8±0,2 3,6±0,3 0,03 
DTL-C (mmol/l) 1,03±0,2 1,2±0,4 0,02 
Trigliceridai (mmol/l) 1,5±0,7 1,5±0,9 0,86 

Pastaba: AKS – arterinis kraujospūdis; ŠSD – širdies susitraukimų dažnis; KMI – kūno 
masės indeksas; MTL-C – mažo tankio lipoproteinų cholesterolis; DTL-C – didelio tankio 
lipoproteinų cholesterolis; vidurkis±standartinis nuokrypis, * vidurkis±standartinė paklaida. 

 

 
6.1.2 pav. Priekinės vainikinės arterijos pažaidos skirtumas sumažėjusio  

fT3 kiekio ir normalaus fT3 kiekio grupėje, *p <0,05. 
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6.1.3 pav. Apsukinės vainikinės arterijos pažaidos skirtumas sumažėjusio 

fT3 kiekio ir normalaus fT3 kiekio grupėje, *p <0,05. 

 
6.1.4 pav. Dešinės vainikinės arterijos pažaidos skirtumas  

sumažėjusio fT3 kiekio ir normalaus fT3 kiekio grupėje 
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6.1.5 pav. ROC kreivė: prognozinių bendrojo trijodtironino ir neveikliojo 

trijodtironino verčių nustatymas esant sumažėjusiai fT3 koncentracijai 

6.2. Sumažėjusį fT3 ir normalų fT3 turinčių tiriamųjų, sirgusių MI su 
S–T pakilimu, įprastinių echokardiografinių duomenų palyginimas 

Atlikome tiriamųjų, kuriems nustatytas sumažėjęs fT3 kiekis ir nor-
malus fT3 kiekis, echokardiografinių duomenų pokyčių per 6 mėnesių ste-
bėjimo laikotarpį palyginimą.  

Stebėjimo laikotarpiu KS galinis diastolinis dydis ir KS galinio diasto-
linio dydžio indeksas padidėjo abiejų grupių – fT3 sumažėjusį ir normalų – 
turinčių asmenų. Tačiau šie dydžiai po 6 mėnesių reikšmingai buvo didesni 
tiriamųjų, kuriems nustatytas sumažėjęs fT3 kiekis (p=0,028 ir p=0,041), 
nors normos ribos neviršytos. 

Per 6 mėnesių laikotarpį KS galinis sistolinis dydis ir KS galinio sisto-
linio dydžio indeksas padidėjo abiejų grupių asmenų. Tačiau po 6 mėnesių 
fT3 sumažėjusioje grupėje, palyginti su pacientais, turėjusiais normalų fT3 
buvo didesni (KS GSD 44,33±5,6 mm, palyginti su 41,95±5,01 mm, p<0,001 
ir KS GSD indeksas 22,72±3,03 mm/m², palyginti su 20,94±2,71, p=0,001 ). 

KS galinis diastolinis tūris ir KS galinio diastolinio tūrio indeksas ste-
bėjimo laikotarpiu padidėjo fT3 sumažėjusio grupės ir nesiskyrė normalaus 
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fT3 grupės. Po 6 mėnesių KS galinis diastolinis tūris reikšmingai buvo di-
desnis fT3 sumažėjusio grupės, palyginti su normalaus fT3 grupe (KS GDT 
114,14±21,86 ml, palyginti 110,62±17,45 ml, p=0,011). 

KS galinis sistolinis tūris ir KS galinio sistolinio tūrio indeksas padidėjo 
abiejų grupių asmenų, palyginti su pradiniais duomenimis, tačiau po 6 
mėnesių abu šie rodikliai statistikai reikšmingai nesiskyrė tarp grupių. 

Tiriamiesiems, kurie turėjo sumažėjusį fT3 kiekį, palyginti su tiriamai-
siais, kurių fT3 kiekis buvo normalus, po 6 mėnesių KS išstūmio frakcija 
sumažėjo (38,42±8,45 proc., palyginti 40,25±8,89 proc., p=0,042). Nė vie-
nos grupės tiriamiesiems KS išstūmio frakcija, palyginti su pradiniais 
matavimais, ryškiau nekito. 

Analizuodami kairiojo prieširdžio parametrus, nustatėme, kad ūminiu 
miokardo infarkto periodu KP dydis, KP tūris, KP tūrio indeksas buvo didesni 
fT3 sumažėjusios grupės tiriamųjų, palyginti su normalų fT3 turinčia grupe 
(p=0,04; p<0,001; p=0,034). Stebėjimo laikotarpiu KP dydis, KP tūris ir KP 
tūrio indeksas padidėjo abiejų grupių tiriamųjų. Po 6 mėnesių KP tūris, KP 
tūrio indeksas buvo didesni fT3 sumažėjusios grupės, palyginti su normalų 
fT3 turinčių pacientų grupe (KP tūris 58,73±20,81 ml ir 49,95±17,92 ml, 
p<0,002; KP tūrio indeksas 29,74±9,56 ml/m² ir 24,62±7,78 ml/m², p=0,012). 

Diastolinę KS fukciją atspindinčio kraujotakos pro dviburį vožtuvą 
ankstyvojo KS prisipildymo greičio ir ankstyvosios diastolinės bangos grei-
čio, užrašyto audinių impulsiniu dopleriu, santykis (E/E‘) ūminiu laikotarpiu 
buvo mažesnis fT3 sumažėjusios grupės, palyginti su normalų fT3 turinčių 
pacientų grupe (p=0,002). Po 6 mėnesių nustatėme E/E‘ santykio padidė-
jimą sumažėjusį fT3 turinčių pacientų grupėje, palyginti su pacientų grupe, 
kurioje fT3 buvo normalus (10,84±4,16, palyginti 8,16±3,84, p=0,028).  

Dviburio vožtuvo žiedo (DVŽ) judesio sistolinio greičio S‘ rodikliai 
tarp grupių nesiskyrė, palyginti su pradiniais matavimais. Tačiau vertindami 
duomenis po 6 mėnesių, nustatėme, kad fT3 sumžėjusio grupės tiriamie-
siems, S‘ ties šonine KS sienele, pertvara, apatine ir priekine KS sienele 
buvo mažesni, palyginti su normalaus fT3 grupe (7,28±2,0 m/s, palyginti su 
7,88±1,99 m/s, p=0,041; 7,09±1,81 m/s, palyginti su 8,02±1,85 m/s, 
p=0,018; 7,71±1,82 m/s, palyginti su 8,48±1,7 m/s, p=0,018; 7,38±1,71 m/s, 
palyginti su 7,78±2,0 m/s, p=0,026). Pacientų duomenys ir jų palyginimas 
pateiktas 6.2.1 lentelėje. 
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6.2.1 lentelė. Pacientų, kuriems nustatytas sumažėjęs fT3 kiekis ir normalus fT3 kiekis, echokardiografinių duomenų 
ūminiu MI laikotarpiu ir po 6 mėnesių palyginimas 

Požymiai 
Sumažėjęs fT3, vidurkis±SN Normalus fT3, vidurkis±SN 

Ūminė fazė Po 6 mėn. p Ūminė fazė Po 6 mėn. p 
KS GDD (mm) 48,07±5,52 53,66±6,37 0,004 48,64±5,57 50,85±5,21 0,02 
KS GDD indeksas (mm/m²)  24,11±2,48 26,97±3,21 0,005 24,29±3,05 25,39±2,93 <0,001 
KS GSD (mm) 41,37±5,52 44,33±5,6 0,01 38,86±4,93 41,95±5,01 <0,001 
KSGSD indeksas (mm/m²) 21,16±2,60 22,72±3,03 0,009 19,4±2,65 20,94±2,71 <0,001 
KS GDT (ml) 101,81±16,62 114,14±21,86 0,001 109,12± 14,91 110,62±17,45 0,24 
KS GDT indeksas (ml/m²) 50,64±7,23 56,32±10,41 0,009 54,31±6,62 55,1±7,51 0,26 
KS GST (ml) 39,19±9,45 45,81±13,21 0,002 42,73±12,75 47,08±14,06 0,0006 
KS GST indeksas (ml/m²) 19,87±3,91 23,26±6,09 0,001 21,21±5,87 23,33±6,28 0,0005 
KS IF (proc.) 41,33±7,83 38,42±8,45 0,14 41,17±9,29 40,25±8,89 0,26 
KP (mm) 40,3±3,08* 42,14±2,64 0,0003 39,84±4,16 41,84±4,56 <0,001 
KP tūris (ml) 40,11±8,76* 58,73±20,81 0,0002 35,54±10,06 49,95±17,92 <0,001 
KP tūrio indeksas (ml/m²) 20,44±3,94* 29,74±9,56 0,0002 18,06±4,5 24,62±7,78 <0,001 
E/E’ santykis 7,2±1,42* 10,84±4,16 <0,001 8,2±2,13 8,16±3,84 0,91 
E’ šoninis (m/s) 10,12±2,32 9,42±3,0 0,55 9,15±3,14 10,73±2,77 0,08 
E’ pertvarinis (m/s) 8,61±2,83 7,52±2,35 0,52 7,61±1,27 8,68±2,65 0,48 
S’ šoninis (m/s) 7,71±1,97 7,28±2,0 0,15 7,74±2,37 7,88±1,99 0,61 
S’ pertvarinis (m/s) 7,57±1,93 7,09±1,81 0,28 7,88±1,65 8,02±1,85 0,53 
S’ apatinis (m/s) 8,52±2,08 7,71±1,82 0,14 8,69±1,87 8,48±1,7 0,39 
S’ priekinis (m/s) 7,47±1,77 7,38±1,71 0,74 7,48±1,51 7,78±2,0 0,18 

Pastaba: KS – kairysis skilvelis; GDD – galinis diastolinis dydis; GSD – galinis sistolinis dydis; GDT –galinis diastolinis tūris; GST – galinis 
sistolinis tūris; IF – išstūmio frakcija; KP – kairysis prieširdis; E/E’ – kraujotakos pro dviburį vožtuvą ankstyvojo KS prisipildymo greičio ir 
ankstyvosios diastolinės bangos greičio, užrašyto audinių impulsiniu dopleriu, santykis; E’ – dviburio vožtuvo žiedo judesio ankstyvasis 
diastolinis greitis, užrašytas audinių impulsiniu dopleriu; S’ – didžiausias sistolinis greitis, pamatuotas impulsiniu audinių dopleriu; SN – 
vidurkis±standartinis nuokrypis, * – skirtumas tarp sumažėjusį ir normalų fT3 turinčių tiriamųjų grupių ūminiu periodu p<0,05.
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6.3. KS pasisukimo ir įtampos rodiklių palyginimas  
tarp sumažėjusį ir normalų fT3 turinčių tiriamųjų grupių 

Analizavome pamatinės ir viršūninės KS dalių pasisukimą, pasisukimo 
greitį, KS susisukimą ir KS sąsūką (sukamąjį KS judesį).  

Ūminiu miokardo infarkto laikotarpiu tiriamosios grupės, palyginti su 
kontroline grupe (fT3 <3,2 pmol/l – tiriamoji ir fT3 ≥3,2 pmol/l – kontro-
linė), sumažėjo KS pamato pasisukimas ir sistolinis KS pamato pasisukimo 
greitis (p<0,001; p=0,003). Po 6 mėnesių šie rodikliai buvo reikšmingai 
mažesni tiriamosios grupės, palyginti su kontroline grupe (–0,74±0,33°, 
palyginti –1,93±0,23°, p=0,031 ir –59,62±21,25°, palyginti –62,08±16,79°, 
p=0,021). Nustatėme, kad ūminiu MI laikotarpiu KS viršūnės pasisukimas 
buvo mažesnis tiriamosios grupės, palyginti su kontroline grupe (p<0,001), 
tačiau po 6 mėnesių tiriamosios grupės padidėjo ir statistiškai reikšmingai 
skyrėsi, palyginti su kontroline grupe (10,11±1,25° ir 6,28±0,65°, p<0,004).  

Ūminiu miokardo infarkto laikotarpiu KS susisukimas buvo mažesnis 
grupės, kurios fT3 <3,2 pmol/l, palyginti su grupe, kurios fT3 ≥3,2 pmol/l 
(p<0,001). Po 6 mėnesių KS susisukimas padidėjo sumažėjusį fT3 turinčių 
pacientų, palyginti su normalų fT3 turinčių pacientų grupe (10,85±0,18° ir 
7,19±0,46°, p=0,011). Tiriamosios grupės KS sąsūka sumažėjo ūminiu 
laikotarpiu (p=0,024), tačiau po 6 mėnesių nesiskyrė tarp grupių. 

Ūminiu laikotarpiu ankstyvasis (E) diastolinis KS pasisukimo greitis 
pamato srityje buvo mažesnis tiriamosios grupės, palyginti su kontroline 
grupe (p<0,001). Ankstyvasis (E) ir vėlyvasis (A) diastolinis KS pasisukimo 
greičiai viršūnės srityje stebėjimo laikotarpiu sumažėjo abiejų tiriamųjų gru-
pių, po 6 mėnesių ankstyvasis (E) diastolinis KS pasisukimo greitis viršūnės 
srityje buvo didesnis sumažėjusį fT3 turinčių pacientų grupės (p=0,038).  

Tiriamųjų duomenys pateikiami 6.3.1 lentelėje. 
Vertinome KS išilginės, spindulinės, apsukinės įtampų ir jų greičių skir-

tumus tarp tiriamųjų grupių. Nustatėme, kad per 6 mėnesių laikotarpį išilginė 
įtampa, sistolinis įtampos greitis statistiškai reikšmingai sumažėjo abiejose 
grupėse. Vertinat duomenis po 6 mėnesių, sumažėjusį fT3 turinčių pacientų 
grupėje nustatytas išilginės įtampos sumažėjimas, palyginti su kontroline 
grupe (–12,31±3,79 proc., palyginti su –13,11±3,49 proc., p=0,041). Stebė-
jimo laikotarpiu sistolinis spindulinės įtampos greitis sumažėjo kontrolinės 
grupės tiriamiesiems ir po 6 mėnesių nesiskyrė tarp grupių. Apsukinė įtampa 
padidėjo per 6 mėnesių laikotarpį abiejų grupių tiriamųjų, o po 6 mėnesių tarp 
grupių skirtumo nestebėta.  

Duomenys pateikiami 6.3.2 lentelėje. 
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6.3.1 lentelė. KS pasisukimo, pasisukimo greičio, susisukimo ir sąsūkos rodiklių palyginimas tarp tiriamųjų grupių 
(sumažėjęs fT3 kiekis ir normalus fT3 kiekis) 

Požymiai 
Sumažėjęs fT3, vidurkis±SN Normalus fT3, vidurkis±SN 

Ūminė fazė Po 6 mėn. p Ūminė fazė Po 6 mėn. p 
KS pasisukimas ° 
KS pamato pasisukimas (°) –1,75±0,44* –0,74±0,33 0,03 –3,18±0,54 –1,93±0,23 0,03 
KS viršūnės pasisukimas (°) 5,77±0,22* 10,11±1,25 0,002 6,09±0,85 6,28±0,65 0,79 
KS susisukimas (°) 8,07±0,47* 10,85±0,18 0,03 9,01±0,26 7,19±0,46 <0,001 
KS sąsūka (°/cm) 1,72±0,22* 1,18±0,12 <0,001 1,61±0,24 1,14±0,36 <0,001 

Sistolinis KS pasisukimo greitis S (°/s) 

KS pamatas –63,91±18,49* –59,62±21,25 0,21 –77,25 ±15,92 –62,08±16,79 <0,001 
KS viršūnė 67,06±19,26 63,83±25,95 0,71 67,06±12,92 62,37±14,74 0,051 
Diastolinis KS pasisukimo greitis E (º/s) 
KS pamatas 60,43±22,67* 68,86±21,23 0,18 69,84±22,89 67,04±25,65 0,51 
KS viršūnė –78,37±26,89 –66,01±22,21 0,03 –79,92 ±27,16 –-62,03±24,83 0,006 
Diastolinis KS pasisukimo greitis A (º/s) 
KS pamatas 52,57±25,79 50,21±25,92 0,73 52,51±24,16 52,08±26,51 0,91 
KS viršūnė –52,87±12,38 –45,5±12,17 0,008 –-50,41 ±12,46 –43,07±12,91 0,009 

Pastaba: KS – kairysis skilvelis; S – sistolinis pasisukimas; E – ankstyvasis diastolinis pasisukimas; A – diastolinis pasisukimas susitraukiant 
prieširdžiams; SN – vidurkis±standartinis nuokrypis; * – skirtumas tarp sumažėjusį ir normalų fT3 turinčių tiriamųjų grupių ūminiu periodu 
p<0,05. 
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6.3.2. lentelė. KS išilginės, spindulinės, apsukinės įtampos ir jų greičių skirtumai tarp tiriamųjų grupių (sumažėjus 
fT3 kiekiui ir esant normaliam fT3 kiekiui)  

 
Požymiai Sumažėjęs fT3, vidurkis±SN Normalus fT3, vidurkis±SN 

Ūminė fazė Po 6 mėn. p Ūminė fazė Po 6 mėn. p 
Išilginės įtampos matavimai 
Išilginė įtampa (proc.) –13,99±4,61* –12,31±3,79 0,01 –14,52±3,56 –13,11±3,49 <0,001 
Sistolinis įtampos greitis S (l/s) –1,09±0,24 –0,97±0,18 0,02 –1,09±0,24 –1,0±0,2 <0,001 
Diastolinis įtampos greitis E (l/s) 1,11±0,51 1,18±0,38 0,43 1,21±0,36 1,26±0,32 0,31 
Diastolinis įtampos greitis A (l/s) 1,43±1,61 1,04±0,37 0,29 1,01±0,25 1,02±0,27 0,82 
Spindulinės įtampos matavimai 
Spindulinė įtampa (proc.) 30,08±0,65 26,74±1,45 0,31 30,11±14,38 27,38±11,64 0,11 
Sistolinis įtampos greitis S (l/s) 2,07±0,52 1,98±0,43 0,43 2,37±0,69 2,07±0,68 0,002 
Diastolinis įtampos greitis E (l/s) –1,98±0,73 –2,06±0,61 0,55 –2,14±0,78 –1,98±0,61 0,11 
Diastolinis įtampos greitis A (l/s) –1,55±0,68 –1,32±0,41 0,21 –1,41±0,63 –1,35±0,42 0,44 
Apsukinės įtampos matavimai 
Apsukinė įtampa (proc.) –13,47±5,2 –16,34±4,81 0,02 –12,61±3,79 –15,79±4,4 <0,001 
Sistolinis įtampos greitis S (l/s) –1,51±0,35 –1,71±0,39 0,06 –1,71±0,42 –1,71±0,36 0,87 
Diastolinis įtampos greitis E (l/s) 1,45±0,53 1,71±0,42 0,11 1,61±0,51 1,79±0,46 0,02 
Diastolinis įtampos greitis A (l/s) 0,96±0,33 1,13±0,36 0,15 1,15±0,51 1,12±0,42 0,71 

Pastaba: KS – kairysis skilvelis; S – sistolinis pasisukimas; E – ankstyvasis diastolinis pasisukimas; A –diastolinis pasisukimas susitraukiant 
prieširdžiams; SN – vidurkis±standartinis nuokrypis; * – skirtumas tarp sumažėjusį ir normalų fT3 turinčių tiriamųjų grupių ūminiu periodu 
p<0,05.
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6.4. Laisvojo trijodtironino sąsajos su KS deformavimosi parametrais 

Norint įvertinti sumažėjusio laisvojo trijodtironino (fT3) sąsajas su KS 
deformavimosi ir pasisukimo parametrais ūminio miokardo infarkto perio-
du, taikyta koreliacijos koeficientų analizė.  

Nustatėme teigiamąjį ryšį tarp KS pamato pasisukimo ir fT3 4 parą (r=0,4; 
p<0,001) (6.4.1 pav.). Tarp KS viršūnės pasisukimo ir fT3 1 parą nustatytas 
neigiamasis koreliacinis ryšys (r=–0,2; p<0,05) (6.4.2 pav.). Tarp KS susisu-
kimo ir fT3 4 parą nustatytas neigiamasis koreliacinis ryšys (r=- 0,3; p<0,001) 
(6.4.3 pav.). 

Ieškodami sąsajų su KS įtampos echoskardiografiniais parametrais, nu-
statėme sumažėjusio fT3 1 parą ir KS vėlyvojo diastolinio išilginės įtampos 
greičio teigiamąjį koreliacinį ryšį (r=0,32; p<0,001) (6.4.4 pav.). 

Įvertinus šią analizę, reikšmingiausia sąsaja ūminio MI periodu buvo 
nustatyta tarp fT3 ir KS pamato pasisukimo. 

 
6.4.1 pav. Sumažėjusios fT3 koncentracijos ir KS pamato pasisukimo  

ūminio miokardo infarkto periodu koreliacinis ryšys 
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6.4.2 pav. Sumažėjusios fT3 koncentracijos ir KS viršūnės pasisukimo 

ūminio miokardo infarkto periodu koreliacinis ryšys 

 
6.4.3 pav. Sumažėjusios fT3 koncentracijos ir KS susisukimo ūminio 

miokardo infarkto periodu koreliacinis ryšys 
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6.4.4 pav. Sumažėjusios fT3 koncentracijos ir KS vėlyvojo  

diastolinio išilginės įtampos greičio ūminio miokardo infarkto  
periodu koreliacinis ryšys 

6.5. Pacientų, kuriems įvyko ir kuriems neįvyko KS remodeliavimasis, 
klinikinių ir laboratorinių duomenų palyginimas 

KS remodeliavimasis po ūminio miokardo infarkto su S–T segmento 
pakilimu nustatytas 27,3 proc. pacientų.  

IŠL rizikos veiksniai neturėjo įtakos KS remodeliavimuisi atsirasti. 
Pacientai, kuriems nustatytas KS remodeliavimasis, buvo jaunesni, nevar-
tojo aspirino, beta adrenoblokatorių, rečiau vartojo AKFI/ARB. KS remode-
liavimosi grupės pacientai dažniau sirgo priekinės sienelės Q bangos MI, o 
apatinės KS sienelės MI dažniau sirgo pacientai, kuriems KS nesiremode-
liavo (6.5.1 lentelė).  

Palyginę laboratorinius duomenis ūminio miokardo infarkto periodu, nu-
statėme: pacientams, kuriems KS remodeliavosi, buvo didesni troponino I, 
leukocitų, didelio jautrumo C reaktyviojo baltymo kiekiai. Įvertinę lipidogra-
mą nustatėme, kad pacientų, kuriems KS remodeliavosi, bendrojo choleste-
rolio, MTL cholesterolio koncentracijos buvo didesnės. Kalio, kreatinino, 
gliukozės, C reaktyviojo baltymo, trigliceridų, DTL cholesterolio kiekiai ūmi-
nio MI periodu tarp grupių nesiskyrė (6.5.2 lentelė).  
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Palyginus skydliaukės hormonų tyrimų rezultatus, pirmąją parą laisvojo 
trijodtironino (fT3) kiekis buvo mažesnis, o neveikliojo trijodtironino (rT3) 
turėjo daugiau pacientai, kurių KS remodeliavosi. Bendrojo trijodtironino 
(TT3), laisvojo tiroksino (fT4) koncentracijos tarp grupių nesiskyrė. Skyd-
liaukę stimuliuojamojo hormono (TSH) kiekis buvo mažesnis 1 parą pacien-
tų, kurių KS remodeliavosi, tačiau statistiškai reikšmingo skirtumo neste-
bėta (6.5.3 lentelė). 

Analizuojant VAA duomenis, didžiausia priekinės VA pažaida nusta-
tyta pacientų, kurių KS remodeliavosi. 55,56 proc. pacientų, kurių KS remo-
deliavosi, turėjo statistiškai reikšmingą priekinės vainikinės arterijos vieno 
segmento pažaidą (6.5.4 pav.) ir 22,22 proc. pacientų – dešiniosios vainiki-
nės arterijos dviejų segmentų pažaidą (6.5.6 pav.). Apsukinės vainikinės 
arterijos pažaida statistiškai reikšmingai tarp grupių nesiskyrė (6.5.5 pav.).  

6.5.1 lentelė. Pacientų, kuriems nustatytas ir kuriems nenustatytas KS remo-
deliavimasis, rizikos veiksnių ir klinikinių duomenų palyginimas ūminiu MI 
periodu 

Požymiai 
Dažnis (proc.) 

p 
KS remodeliavosi KS nesiremodeliavo 

Amžius (metais) 55,6±11,41 58,6±11,81 0,33 
KMI (kg/m²) 29,4±5,41 27,8±4,91 0,21 
Arterinė hipertenzija 50,00 59,49 0,46 
Cukrinis diabetas 5,56 6,33 0,91 
Rūkymas 50,00 54,43 0,71 
Vaistai 
Aspirinas 0,00 3,83 – 
Beta adrenoblokatoriai 0,00 7,59 – 
AKFI/ARB 11,11 15,19 0,66 
Statinai 0,00 1,27 0,63 
Q bangos MI 32,91 27,78 0,03 
Priekinės KS sienelės MI 72,22 44,30 0,02 
Apatinės KS sienelės MI 27,78 55,70 0,05 

Pastaba: KMI – kūno masės indeksas; AKFI – angiotenziną konvertuojančio fermento 
slopiklis; ARB – angiotenzino receptoriaus blokatoriai; MI – miokardo infarktas, KS – 
kairysis skilvelis. 
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6.5.2 lentelė. Pacientų, kuriems nustatytas ir kuriems nenustatytas KS remo-
deliavimasis, laboratorinių duomenų palyginimas ūminiu MI periodu 

Požymiai 
Vidurkis±SN 

p 
KS remodeliavosi KS nesiremodeliavo 

Laboratoriniai duomenys: 
Kalis (mmol/l) 3,8±0,4 4,1±0,4 0,07 
Kreatininas (μmol/l) 84,4±21,6 84,2±20,9 0,97 
Glikemija (mmol/l) 7,7±2,1 7,7±2,5 0,91 
Troponinas I (μg/ml)  12,4±1,2 8,2±2,3 0,03 
Leukocitai (×109/l) 11,9±1,3 10,7±1,4 0,02 
C reaktyvusis baltymas (mg/l) 10,5±3,6 8,2±1,3 0,07 
Didelio jautrumo C reaktyvusis 
baltymas (mg/l) 

19,8±4,1* 9,2±2,9* 0,04 

Bendrasis cholesterolis (mmol/l) 5,9±0,8 5,4±0,3 0,01 
MTL-C (mmol/l) 4,1±0,9 3,5±1,1 0,03 
DTL-C (mmol/l) 1,1±0,2 1,1±0,3 0,51 
Trigliceridai (mmol/l) 1,5±0,6 1,6±1,1 0,91 

Pastaba: MTL-C – mažo tankio lipoproteinų cholesterolis; DTL-C – didelio tankio lipopro-
teinų cholesterolis; SN – vidurkis±standartinis nuokrypis; * – vidurkis±standartinė pa-
klaida. 

6.5.3 lentelė. Pacientų, kuriems nustatytas ir nenustatytas KS remodeliavi-
masis, skydliaukės hormonų palyginimas ūminiu MI periodu 

Požymiai 
Vidurkis±SN 

p 
KS remodeliavosi KS nesiremodeliavo 

fT3 (pmol/l)1 para 3,12±0,21 4,05±0,13 0,029 
fT3 (pmol/l) 4 para 3,67±0,13 3,68±0,07 0,91 
rT3 (neveiklusis) pg/ml  
1 para 1053,71 [512,02–1827,40] 690,51 [214,72–3862,21] 0,033 

TT3 (bendrasis) nmol/l  
1 para 1,58 [1,01–1,86] 1,49 [0,51–1,82] 0,42 

fT4 (pmol/l) 1 para 13,26±0,69 14,56±0,38 0,11 
fT4 (pmol/l) 4 para 13,79±0,72 14,42±0,33 0,32 
TSH (mU/l) 1 para 0,86 [0,56–4,67] 1,17 [0,42–4,48] 0,25 
TSH (mU/l) 4 para 1,86 [0,82–3,48] 1,67 [1,23–8,78] 0,51 

Pastaba: T3 – trijodtironinas; fT3 – laisvasis trijodtironinas; fT4 – laisvasis tiroksinas; 
TSH – skydliaukę stimuliuojamasis hormonas; vidurkis±SN; mediana [medianos kvartiliai]. 
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6.5.4 pav. Pacientų, kuriems nustatytas ir kuriems nenustatytas  
KS remodeliavimasis, priekinės vainikinės arterijos pažaidos  

palyginimas tarp grupių, * p<0,05 

 
6.5.5 pav. Pacientų, kuriems nustatytas ir kuriems nenustatytas  
KS remodeliavimasis, apsukinės vainikinės arterijos pažaidos  

palyginimas tarp grupių 
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6.5.6 pav. Pacientų, kuriems nustatytas ir kuriems nenustatytas  
KS remodeliavimasis, dešiniosios vainikinės arterijos pažaidos  

palyginimas tarp grupių, * p<0,05 

6.6. Pacientų, kuriems įvyko ir kuriems neįvyko KS remodeliavimasis, 
įprastinių echokardiografinių duomenų palyginimas 

Atliktas tiriamųjų, kurių KS remodeliavosi ir nesiremodeliavo, echokar-
diografinių parametrų pokyčių per 6 mėnesių laikotarpį palyginimas.  

Ūminio miokardo infarkto periodu KS galinis diastolinis dydis ir KS 
galinis sistolinis dydis buvo didesni KS remodeliavimosi grupės tiriamųjų 
(p<0,001; p<0,001). Po 6 mėnesių šie dydžiai buvo dar didesni tiriamųjų, 
kurių KS remodeliavosi, nei tiriamųjų, kurių KS nesiremodeliavo (KS GDD 
56,32±6,78 mm, palyginti su 50,36±4,79 mm, p<0,001 ir KS GSD 45,48± 
5,67 mm, palyginti su 41,71±4,88 mm, p=0,041).  

KS išilginis diastolinis ilgis ūminiu periodu (p<0,001) ir po 6 mėnesių 
reikšmingai buvo didesnis KS remodeliavimosi grupės, palyginti su grupe, 
kurios KS nesiremodeliavo (8,11±1,16 cm, palyginti su 7,19±0,86 cm, 
p<0,001).  

KS galinis diastolinis tūris ir KS galinio diastolinio tūrio indeksas labai 
padidėjo KS remodeliavimosi grupės, palyginti su pradiniais duomenimis, ir 
išliko didesni šios grupės tiriamųjų po 6 mėnesių (KS GDT 119,33±27,39 
m, palyginti su 107,92±15,32 ml, p<0,001 ir KS GDT indeksas 57,63±13,03 
ml/m², palyginti su 54,27±6,43 ml/m², p=0,024).  

KS galinis sistolinis tūris ir KS galinio sistolinio tūrio indeksas ūminiu 
periodu (p<0,001; p<0,001) buvo didesni pacientų, kuriems vėliau įvyko KS 
remodeliavimasis. Tačiau po 6 mėnesių šie rodikliai daug buvo didesni KS 
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remodeliavimosi grupės, palyginti su tiriamaisiais, kurių KS nesiremode-
liavo (KS GST 61,77±20,02 ml, palyginti su 44,03±9,39 ml, p<0,001 ir KS 
GST indeksas 29,73±8,99 ml/m², palyginti su 22,11±4,33 ml/m², p<0,001).  

Tiriamiesiems, kuriems KS remodeliavosi ūminiu periodu (p<0,001) ir po 
6 mėnesių buvo mažesnė KS išstūmio frakcija, palyginti su tais, kuriems KS 
nesiremodeliavo (34,16±7,94 proc., palyginti su 41,32±8,55 proc., p<0,001).  

Ūminiu periodu KP dydis ir KP tūris padidėjo KS remodeliavimosi 
grupės (p=0,023; p=0,002). Įvertinę KP dydžio, KP tūrio ir KP tūrio indekso 
parametrus, nustatėme KS remodeliavosi grupės tiriamųjų ryškų šių dydžių 
padidėjimą stebėjimo periodu ir reikšmingus pokyčius po 6 mėnesių (p=0,042, 
p<0,001, p<0,001). 

Vertinant diastolinę funkciją, stebėjimo periodu duomenys tarp grupių 
statistiškai reikšmingai nesiskyrė. Tačiau galimi relaksacinio tipo pokyčiai 
ūminiu periodu ir pseudonormalūs pokyčiai po 6 mėnesių. 

Vertinant KS ilgosios ašies funkciją, DVŽ judesio sistoliniai greičiai S‘, 
pamatuoti impulsiniu audinių dopleriu, stebėjimo periodu nesiskyrė tarp 
grupių. Tačiau po 6 mėnesių S‘ ties priekine KS sienele reikšmingai buvo 
mažesnis KS remodeliavimosi grupės, palyginti su grupe, kurios tiriamųjų 
KS nesiremodeliavo (6,98±1,78 m/s ir 7,66±1,99 m/s, p=0,01). Tiriamųjų 
duomenys pateikti 6.6.1 lentelėje. 

6.6.1 lentelė. Pacientų echokardiografinių parametrų ūminiu MI periodu ir 
po 6 mėnesių palyginimas 

Požymiai 

KS remodeliavosi,  
vidurkis±SN 

KS nesiremodeliavo, 
vidurkis±SN 

Ūminė 
fazė 

Po 
6 mėn. p Ūminė 

fazė 
Po 

6 mėn. p 

KS GDD 
(mm) 53,13±5,25* 56,32±6,78 <0,001 47,87±5,09 50,36±4,79 <0,001 

KS išilginis 
matmuo 
diastolės 
metu (cm) 

7,56±0,8* 8,11±1,16 0,03 6,62±1,49 7,19±0,86 0,0004 

KS GSD 
(mm) 42,47±5,02* 45,48±5,67 <0,001 38,75±4,86 41,71±4,88 <0,001 

KS GDT 
(ml) 107,44±14,41 119,33±27,39 <0,001 106,89±15,83 107,92±15,32 0,08 

KS GDT 
indeksas 
(ml/m²)  

51,87±6,86 57,63±13,03 <0,001 53,75±6,61 54,27±6,43 0,07 
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6.6.1 lentelės tęsinys 

Požymiai 

KS remodeliavosi,  
vidurkis±SN 

KS nesiremodeliavo, 
vidurkis±SN 

Ūminė 
fazė 

Po 
6 mėn. p Ūminė 

fazė 
Po 

6 mėn. p 

KS GST (ml) 53,94±16,64* 61,77±20,02 <0,001 39,67±9,32 44,03±9,39 <0,001 
KS GST 
indeksas 
(ml/m²)  

26,02±7,79* 29,73±8,99 <0,001 19,92±4,26 22,11±4,33 <0,001 

KS IF (proc.) 36,27±8,05* 34,16±7,94 0,31 42,37±9,02 41,32±8,55 0,16 
KP (mm) 41,91±3,64* 44,01±3,84 <0,001 39,54±3,98 41,36±4,01 <0,001 
KP tūris (ml) 41,41±7,29* 68,75±5,93 0,0002 36,24±10,05 47,82±14,78 <0,001 
KP tūrio 
indeksas 
(ml/m²) 

19,88±2,78 32,97±3,82 0,0001 18,13±4,53 23,89±6,49 <0,001 

E/E’ 8,31±3,53 8,91±5,32 0,34 8,53±3,37 8,78±6,04 0,65 
E’ šoninis (m/s) 8,22±3,13 9,77±2,73 0,11 9,72±3,17 10,55±2,91 0,02 
E’ pertvarinis 
(m/s) 7,55±1,72 8,16±2,25 0,27 7,96±2,32 8,46±2,74 0,15 

S’ šoninis (m/s) 7,75±2,26 7,56±1,75 0,66 7,74±2,33 7,82±2,0 0,77 
S’ pertvarinis 
(m/s) 8,0±1,67 7,93±1,91 0,91 7,74±1,75 7,73±1,89 0,95 

S’ apatinis 
(m/s) 8,86±1,41 8,2±1,52 0,12 8,55±1,99 8,29±1,81 0,33 

S’ priekinis 
(m/s) 7,03±1,68 6,98±1,78 0,02 7,43±1,55 7,66±1,99 0,31 

Pastaba: KS – kairysis skilvelis; GDD – galinis diastolinis dydis; GSD – galinis sistolinis 
dydis; GDT – galinis diastolinis tūris; GST – galinis sistolinis tūris; IF – išstūmio frakcija; 
KP – kairysis prieširdis; E/E’ – kraujotakos pro dviburį vožtuvą ankstyvojo KS 
prisipildymo greičio ir ankstyvosios diastolinės bangos greičio, užrašyto impulsiniu audinių 
dopleriu, santykis; E’ – dviburio vožtuvo žiedo judesio ankstyvasis diastolinis greitis, 
užrašytas impulsiniu audinių dopleriu; S’ – didžiausias sistolinis greitis, pamatuotas 
impulsiniu audinių dopleriu; SN – vidurkis±standartinis nuokrypis; * – skirtumas tarp 
tiriamųjų grupių, kuriems įvyko ir neįvyko KS remodeliavimasis ūminiu periodu p<0,05. 

6.7. KS pasisukimo ir įtampos rodiklių palyginimas tarp  
KS remodeliavimosi ir KS nesiremodeliavimo grupių  

Analizavome pamatinės ir viršūninės KS dalių pasisukimą, KS pasisu-
kimo greitį, KS susisukimą ir KS sąsūką (sukamąjį KS judesį). Nustatėme, 
kad reikšmingi pokyčiai stebėti remodeliuojantis KS. Tyrimas parodė, kad 
ūminiu periodu KS pamato pasisukimas sumažėjo gupės, kurios tiriamųjų 
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KS remodeliavosi (p<0,001). Tačiau po 6 mėnesių šis rodiklis buvo dar 
mažesnis KS remodeliavimosi grupės, palyginti su grupe, kurios KS nesire-
modeliavo (–1,12±0,48º ir –1,77±0,81º, p=0,042). Tiriamųjų, kurių KS re-
modeliavosi, ūminiu MI periodu nustatytas mažesnis viršūnės pasisukimas 
(p<0,001). Remodeliuojantis KS, viršūnės pasisukimas padidėjo abiejose 
grupėse, tačiau išliko mažesnis KS remodeliavimosi grupėje, palyginti su 
grupe, kurioje KS nesiremodeliavo (6,11±2,37º ir 7,13±3,11º, p=0,043). 
Ūminiu miokardo infarkto periodu KS susisukimas buvo mažesnis KS re-
modeliavimosi grupės tiriamųjų (p<0,001). Stebėjimo laikotarpiu šis rodik-
lis sumažėjo abiejų grupių tiriamųjų, tačiau po 6 mėnesių stebėtas ryškus su-
mažėjimas KS remodeliavimosi grupės tiriamųjų (5,06±1,99º ir 7,63±2,13º, 
p<0,001), palyginti su grupe, kurios tiriamųjų KS nesiremodeliavo. KS 
sąsūka sumažėjo abiejų grupių tiriamųjų, palyginti su pradiniais matavimais. 
Po 6 mėnesių KS remodeliavimosi grupės šis rodiklis buvo mažesnis, 
palyginti su grupe, kurios tiriamųjų KS nesiremodeliavo (0,89±0,51 º/cm ir 
1,21±0,65 º/cm, p=0,026). 

Sistolinis KS pasisukimo greitis pamato srityje stebėjimo laikotarpiu 
sumažėjo abiejų grupių tiriamųjų ir po 6 mėnesių buvo statistiškai reikšmin-
gai mažesnis KS remodeliavimosi grupėje, palyginti su grupe, kurios KS 
nesiremodeliavo (–53,99±21,33 º/s ir –63,92±16,46 º/s, p=0,028). Sistolinio 
KS pasisukimo greičio viršūnės srityje mažėjimas per 6 mėnesių laikotarpį 
nustatytas KS remodeliavimosi grupės tiriamiesiems ir reikšmingai skyrėsi 
šios grupės tiriamųjų po 6 mėnesių, palyginti su grupe, kurioje KS nesire-
modeliavo (52,93±38,43 º/s, palyginti su 64,16±24,29 º/s, p=0,035). Anksty-
vasis diastolinis (E) KS pasisukimo greitis viršūnės srityje daug buvo ma-
žesnis KS remodeliavimosi grupės po 6 mėnesių, palyginti su grupe, kurios 
tiriamųjų KS nesiremodeliavo (–52,77±26,28 º/s ir–63,56±24,71 º/s, p<0,001). 
Stebėjimo laikotarpiu vėlyvasis diastolinis (A) KS pasisukimo greitis 
pamato srityje labai sumažėjo KS remodeliavimosi grupės, o viršūnės srity-
je – abiejų grupių tiriamųjų. Remodeliuojantis KS po 6 mėnesių vėlyvasis 
diastolinis (A) KS pasisukimo greitis viršūnės srityje buvo mažesnis, 
palyginti su grupe, kurios tiriamųjų KS nesiremodeliavo (–36,91±19,19 ir  
–44,88±23,68, p<0,004). Tiriamųjų duomenys pateikti 6.7.1 lentelėje. 

Vertinome KS išilginės, spindulinės, apsukinės įtampų ir jų greičių skir-
tumus tarp tiriamųjų grupių. Nustatėme, kad stebėjimo laikotarpiu išilginė 
įtampa reikšmingai sumažėjo ir po 6 mėnesių daug mažesnė buvo grupės, 
kurios tiriamųjų KS remodeliavosi, palyginti su grupe, kurios KS nesiremo-
deliavo (–11,81±3,53 proc. ir –13,24±3,18 proc., p=0,011).  

Stebėjimo laikotarpiu nustatėme išilginės įtampos diastolinio įtampos 
greičio A mažėjimą KS remodeliavimosi grupės tiriamiesiems. Po 6 mėnesių 
šis rodiklis buvo mažesnis grupės, kurios tiriamiesiems KS remodeliavosi, 

59 
 



palyginti su grupe, kurios KS nesiremodeliavo (0,91±0,29 l/s ir 1,04±0,29 l/s, 
p=0,041). Įvertinę KS spindulinės įtampos matavimus nustatėme – stebėji-
mo laikotarpiu abiejų tiriamųjų grupių ji mažėjo, tačiau statistiškai reikš-
mingo skirtumo nestebėta. Apsukinės įtampos reikšmingų pokyčių KS 
remodeliavimosi grupėje nestebėta. Duomenys pateikti 6.7.2 lentelėje. 

6.7.1 lentelė. KS pasisukimo ir pasisukimo greičio skirtumai tarp tiriamųjų 
grupių, kurių KS remodeliavosi ir nesiremodeliavo ūminiu MI periodu ir po 
6 mėnesių  

Požymiai KS remodeliavosi, 
vidurkis±SN 

KS nesiremodeliavo, 
vidurkis±SN 

Ūminė 
fazė Po 6 mėn. p Ūminė 

fazė Po 6 mėn. p 

KS pasisukimas º 
KS pamato 
pasisu-
kimas (º) 

–1,47±0,79* –1,12±0,48 0,71 –3,35±1,93 – 1,77±0,81 0,01 

KS 
viršūnės 
pasisu-
kimas (º) 

5,75±1,94* 6,11±2,37 0,02 6,13±2,48 7,13±3,11 0,28 

KS susisu-
kimas (º) 7,84±2,35* 5,06±1,99 0,007 9,11±2,98 7,63±2,13 0,003 

KS sąsūka 
(º/cm) 1,06±0,65 0,89±0,51 0,02 1,64±0,15 1,21±0,65 <0,001 

Sistolinis KS pasisukimo greitis S (º/s) 
KS 
pamatas 

–68,61 ±16,42 –53,99±21,33 0,008 –68,75±16,31 –63,92±16,46 0,009 

KS viršūnė 64,34±27,42 52,93±22,43 0,001 67,75±21,31 64,16±24,29 0,22 
Diastolinis KS pasisukimo greitis E (º/s) 
KS 
pamatas 68,35±29,21 69,12±30,76 0,92 68,59±29,24 67,28±25,68 0,75 

KS viršūnė –66,15±35,16 –52,77±26,28 0,21 –74,49±30,07 –63,56±24,71 0,003 
Diastolinis KS pasisukimo greitis A (º/s) 
KS 
pamatas 53,65±22,65 35,81±20,05 0,01 52,41±25,43 54,74±25,91 0,55 

KS viršūnė –53,71±16,61 –36,91±19,19 0,004 –50,39±23,46 –44,88±23,68 0,04 
Pastaba: KS – kairysis skilvelis; S – sistolinis pasisukimas; E – ankstyvasis diastolinis pa-
sisukimas; A – diastolinis pasisukimas susitraukiant prieširdžiams; SN – vidurkis± 
standartinis nuokrypis; * – skirtumas tarp tiriamųjų grupių, kuriems įvyko ir neįvyko KS 
remodeliavimasis ūminiu periodu p<0,05. 
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6.7.2 lentelė. KS išilginės, spindulinės, apsukinės įtampų ir jų greičių skirtu-
mai tarp tiriamųjų grupių (KS remodeliavosi ir KS nesiremodeliavo) ūminiu 
MI periodu ir po 6 mėnesių 

Požymiai 
KS remodeliavosi, 

vidurkis±SN 
KS nesiremodeliavo, 

vidurkis±SN 
Ūminė fazė Po 6 mėn. p Ūminė fazė Po 6 mėn. p 

Išilginės įtampos matavimai 
Išilginė įtampa 
(proc.) –13,19±3,55 –11,81±3,53 0,004 –13,67±0,42 –13,24±3,18 <0,001 

Sistolinis įtam-
pos greitis S (l/s) –1,02±0,26 –0,93±0,21 0,14 –1,11±0,23 –1,0±0,19 <0,001 

Diastolinis 
įtampos greitis  
E (l/s) 

1,15±0,37 1,18±0,24 0,66 1,21±0,38 1,22±0,33 0,76 

Diastolinis 
įtampos greitis 
A (l/s) 

1,06±0,32 0,91±0,29 0,03 1,11±0,85 1,04±0,29 0,51 

Spindulinės įtampos matavimai 
Spindulinė 
įtampa (proc.) 30,56±14,28 26,87±12,55 0,06 30,22±15,36 27,23±11,59 0,07 

Sistolinis įtam-
pos greitis S (l/s) 2,13±0,71 1,82±0,45 0,13 2,38±0,65 2,09±0,67 0,08 

Diastolinis 
įtampos greitis  
E (l/s) 

–1,97±0,72 –1,91±0,57 0,68 –2,14±0,79 –2,02±0,61 0,22 

Diastolinis 
įtampos greitis 
A (l/s) 

–1,41±0,66 –1,26±0,46 0,31 –1,43±0,61 –1,37±0,41 0,45 

Apsukinės įtampos matavimai 
Apsukinė  
įtampa (proc.) –13,15±4,08 –14,75±4,19 0,14 –12,71±3,91 –15,87±4,32 <0,001 

Sistolinis įtam-
pos greitis S (l/s) –1,76±0,42 –1,62±0,18 0,26 –1,64±0,41 –1,71±0,39 0,29 

Diastolinis 
įtampos greitis  
E (l/s) 

1,77±0,51 1,68±0,38 0,54 1,56±0,51 1,76±0,45 0,007 

Diastolinis 
įtampos greitis 
A (l/s) 

1,18±0,38 1,01±0,35 0,21 1,1±0,51 1,13±0,41 0,61 

Pastaba: KS – kairysis skilvelis; S – sistolinis pasisukimas; E – ankstyvasis diastolinis 
pasisukimas; A – diastolinis pasisukimas susitraukiant prieširdžiams; SN – vidurkis± 
standartinis nuokrypis. 
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6.8. Klinikinių rodiklių vertė, prognozuojant KS remodeliavimąsi, esant 
sumažėjusiai fT3 koncentracijai sergant MI su S–T segmento pakilimu 

Prognozuojant KS remodeliavimuisi atsirasti reikšmingus požymius, buvo 
atliekama vienaveiksnė logistinės regresijos analizė. Nustatyta, kad didžiausią 
prognozinę vertę turėjo Q bangos miokardo infarktas (p=0,013), priekinės KS 
sienelės miokardo infarktas (p=0,012), didelio jautrumo CRB (p<0,001), fT3 
sumažėjimas ir didelio jautrumo CRB (p=0,009) (6.8.1 lentelė). 

Taikant daugiaveiksnę binarinę logistinę regresinę analizę, nustatyti 
prognoziniai KS remodeliavimosi parametrai. KS viršūnės pasisukimas, KS 
susisukimas, KS galinis diastolinis tūris, kairiojo prieširdžio tūris, išilginė 
įtampa – buvo reikšmingiausi KS remodeliavimosi požymiai pacientų po MI 
su S–T segmento pakilimu ir turinčių sumažėjusią fT3 koncentraciją (6.8.2  
lentelė). Klinikiniai ir laboratoriniai parametrai, įtraukti į daugiaveiksnės lo-
gistinės regresinės analizės modelį, KS remodeliavimuisi reikšmės neturėjo. 

6.8.1 lentelė. Vienaveiksnės logistinės regresijos analizės duomenys, prog-
nozuojant klinikinius KS remodeliavimosi požymius 

Rodiklis 
Vienaveiksnė logistinė regresija 

ŠS ±95 proc. PI p 
Q bangos MI 3,12 2,41–3,91 0,013 
Priekinės sienelės MI 2,91 1,68–3,63 0,012 
dj CRB > 5 mg/l 1,83 1,23–2,87 <0,001 
dj CRB > 5 mg/l fT3<3,2 pmol/l  1,42 1,09–3,28 0,009 

Pastaba: MI – miokardo infarktas; dj CRB – didelio jautrumo C reaktyvusis baltymas; fT3– 
laisvasis trijodtironinas; ŠS – šansų santykis; PI – pasikliautinasis intervalas. 
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6.8.2 lentelė. Daugiaveiksnės binarinės logistinės regresijos analizės duo-
menys, prognozuojant KS remodeliavimąsi 

Požymis Exp (B) ±95 proc. PI p 
KS viršūnės pasisukimas (º)  1,639 1,066–2,520 0,024 
KS susisukimas (º) 1,250 1,012–1,077 0,036 
KS pamato sistolinis pasisukimo  
greitis S (º/s) 1,118 1,066–1,073 0,048 

Išilginė įtampa (proc.) 1,192 1,001–1,420 0,048 
KS GDD indeksas (mm/m²) 1,143 1,098–1,322 0,042 
KS GSD (mm) 1,119 1,096–1,763 0,038 
KS GDT (ml) 1,203 1,097–1,332 0,041 
KP tūris (ml) 1,238 1,093–1,485 0,036 

Pastaba: KS – kairysis skilvelis; GDD – galinis diastolinis dydis; GSD – galinis sistolinis 
dydis; GST –galinis sistolinis tūris; GDT – galinis diastolinis tūris; KP – kairysis prieširdis; 
PI – pasikliautinasis intervalas. 

 
Siekiant nustatyti sumažėjusio fT3 kiekio ir echokardiografinių rodiklių 

įtaką KS remodeliavimuisi atsirasti, buvo taikyta ROC analizė kritiniams 
požymių taškams nustatyti. Nustatyta, kad didžiausio jautrumo ir specifiš-
kumo KS remodeliavimosi prognozės rodikliai yra KS GSD indeksas ≥32,2 
(mm/m²) (plotas po kreive 0,709; p<0,007; jautrumas – 98,71 proc., speci-
fiškumas – 83,92 proc.) (6.8.3. pav.). KP tūrio indeksas ≥32,0 ml/m² (plotas 
po kreive 0,691; p=0,012; jautrumas – 87,64 proc., specifiškumas – 82,01 
proc.) (6.8.4 pav.), KS viršūnės pasisukimas ≤ 7,31° (plotas po kreive 0,627; 
p=0,011; jautrumas – 88,95 proc., specifiškumas – 76,72 proc.) (6.8.5 pav.), 
KSGDD indeksas ≥26,7 mm/m² (plotas po kreive 0,669; p=0,023; jautru-
mas – 94,12 proc., specifiškumas – 37,93 proc.), KSGDT ≥119 ml (plotas 
po kreive 0,601; p=0,032; jautrumas – 76,84 proc., specifiškumas – 87,61 
proc.). Specifiškiausi rodikliai yra KS išilginė įtampa ≤ -13,37 proc. (plotas 
po kreive 0,599; p=0,031; jautrumas – 57,37 proc., specifiškumas – 77,16 
proc.) ir KS pamato pasisukimas ≤ –1,8º (plotas po kreive 0,593; p=0,033; 
jautrumas – 64,84 proc., specifiškumas – 76,12 proc.).  

Šie ir papildomi duomenys pateikti 6.8.6 ir 6.8.7 lentelėse. 
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6.8.3 pav. Prognozinės kairiojo skilvelio galinio sistolinio dydžio  

indekso vertės nustatymas 

 
6.8.4 pav. Prognozinės kairiojo prieširdžio tūrio indekso vertės nustatymas 
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6.8.5 pav. Prognozinės kairiojo skilvelio viršūnės pasisukimo  

vertės nustatymas 

6.8.6 lentelė. Echokardiografinių parametrų ROC testo prognozuojamų reikš-
mių ir jų charakteristikų skirstinys, įvertinant KS remodeliavimąsi esant 
sumažėjusiam fT3 kiekiui 

Rodikliai Plotas po ROC kreive ±95 proc. PI p 
KSGDD indeksas (mm/m²) 0,669 0,54–0,81 0,023 
KSGSD indeksas (mm/m²) 0,709 0,57–0,85 0,007 
KSGDT (ml) 0,601 0,49–0,71 0,032 
KP tūrio indeksas (ml/m²) 0,691 0,56–0,82 0,012 
KS išilginė įtampa (proc.) 0,599 0,43–0,64 0,031 
KS pamato pasisukimas (º) 0,593 0,38–0,60 0,033 
KS viršūnės pasisukimas (º) 0,627 0,47–0,78 0,011 

Pastaba: KS – kairysis skilvelis; GDD – galinis diastolinis dydis; GSD – galinis sistolinis 
dydis; GDT – galinis diastolinis tūris; KP – kairysis prieširdis; PI – pasikliautinasis 
intervalas. 
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6.8.7 lentelė. Echokardiografinių parametrų ROC testo prognozuojamų 
reikšmių ir jų charakteristikų skirstinys, įvertinant KS remodeliavimąsi 
esant sumažėjusiam fT3 kiekiui 

Rodikliai 
Parametro 

optimali 
reikšmė 

Jautru-
mas 

±95 
proc. 

PI 

Specifiš-
kumas 

±95 
proc. 

PI 

Tikimybių santykis 

Teigiama Neigiama 

KS GDD 
indeksas 
(mm/m²) 

≥26,7 94,12 71,3–
99,9 

37,93 25,5–
51,6 

1,52 0,16 

KS GSD 
indeksas 
(mm/m²) 

≥32,2 98,71 28,6–
78,8 

83,92 28,6–
48,6 

1,23 0,18 

KS GDT 
(ml) 

≥119 76,84 16,3–
61,6 

87,61 65,8–
86,9 

1,65 0,81 

KP tūrio 
indeksas 
(ml/m²) 

≥32 87,64 74,1–
92,0 

82,01 71,2–
86,4 

1,19 0,19 

KS išilginė 
įtampa 
(proc.) 

≤ –13,37 57,37 24,4–
71,1 

77,16 54,6–
78,2 

1,44 0,78 

KS pamato 
pasisukimas 
(º) 

≤ –1,87 64,84 16,3–
61,6 

76,12 64,1–
85,7 

1,54 0,83 

KS viršūnės 
pasisukimas 
(º) 

≤ 7,31 88,95 54,4–
93,9 

76,72 44,0–
68,8 

1,82 0,37 

Pastaba: KS – kairysis skilvelis; GDD – galinis diastolinis dydis; GSD – galinis sistolinis 
dydis; GDT – galinis diastolinis tūris; KP – kairysis prieširdis; PI – pasikliautinasis 
intervalas. 
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7. REZULTATŲ APTARIMAS 

7.1. Sumažėjusio fT3 sąsajų su IŠL rizikos veiksniais  
ir klinikiniais veiksniais aptarimas 

Literatūros duomenimis, sumažėjusi T3 koncentracija susijusi su dides-
ne vainikinių arterijų ligų atsiradimo rizika [46, 103, 104]. Sumažėjęs fT3 
kiekis, arba dar vadinamas mažos – T3 koncentracijos sindromas, nustato-
mas apie 30 proc. ŪMI sergančių pacientų [16, 31]. 

Mūsų duomenimis, 31,4 proc. pacientų, kurie sirgo MI su S–T segmen-
to pakilimu (MI su STP), turėjo sumažėjusią fT3 koncentraciją (fT3 <3,2 
pmol/l). ROC analizė parodė bendrojo trijodtironino (TT3) (jautrumas 96,9 
proc., specifiškumas 98,8 proc.) ir neveikliojo trijodtironino (rT3) 
(jautrumas 96,9 proc., specifiškumas 97,6 proc.) ribines vertes, esant 
sumažėjusiam fT3 kiekiui. Šie duomenys leidžia manyti, kad pacientai, 
sergantys MI su STP, turėjo mažos – T3 koncentracijos sindromą. 

Uždegimas, hipoksija – svarbiausi veiksniai, lemiantys sumažėjusią fT3 
koncentraciją ŪMI metu [105]. Mes nustatėme padidėjusį didelio jautrumo 
C reaktyviojo baltymo (dj CRB) kiekį pacientams, kurie turėjo sumažėjusią 
fT3 koncentraciją. Dj CRB – aterosklerozinio proceso atsiradimo rizikos 
veiksnys ir yra susijęs su padidėjusia išeminių įvykių rizika, tai yra galimu 
aterosklerozinės plokštelės plyšimu [106, 107]. Dj CRB padidėjimas ūminiu 
MI periodu yra nepriklausomas KS remodeliavimosi, širdies nepakankamu-
mo atsiradimo prognozinis žymuo [51]. 

Mūsų tyrimo duomenimis, didesnės bendrojo ir MTL cholesterolių kon-
centracijos stebėtos pacientams, turintiems sutrikusią skydliaukės hormonų 
funkciją, ir pacientams, kuriems po 6 mėnesių nustatėme KS remodelia-
vimąsi. Skydliaukės hormonai lemia lipidų metabolinius procesus ir didina 
cholesterolio esterius pernešančių baltymų aktyvumą. Pastarųjų metų tyri-
mais nustatyta, kad dislipidemija yra svarbus rizikos veiksnys, nustatomas 
pacientams, turintiems sutrikusią skydliaukės funkciją, lemiantis serga-
mumą ir mirštamumą nuo širdies ir kraujagyslių ligų [108, 109].  

B. Zhang‘o ir bendraautorių duomenimis, ŪMI sirgusiems ir turėju-
siems sumažėjusį fT3 kiekį pacientams nustatytos didesnės vainikinių arte-
rijų pažaidos. Šie duomenys leido daryti prielaidą, kad sumažėjęs fT3 
atspindi ŪMI eigos sunkumą [31]. Mūsų duomenimis, priekinės ir apsukinės 
vainikinių arterijų pokyčiai dažniau nustatyti pacientams, turintiems suma-
žėjusią fT3 koncentraciją.  

Apibendrinant duomenis galima teigti – ne vien įprastiniai rizikos 
veiksniai lemia IŠL atsiradimą. Pastarųjų metų tyrimų duomenimis, tobulė-
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jant diagnostikos metodams, galima išsamiau nustatyti sudėtingus patogene-
zinius ligų mechanizmus. Sumažėjęs fT3 kiekis – vainikinių arterijų ligų 
atsiradimo rizikos veiksnys ir diagnostikos žymuo, lemiantis MI su STP 
tolesnę eigą ir prognozę. 

7.2. Endokrininių, klinikinių veiksnių, lemiančių KS remodeliavimąsi 
po persirgto MI su S–T segmento pakilimu aptarimas 

27,3 proc. ūminiu MI su STP sirgusių tiriamųjų KS remodeliavosi po 6 
mėnesių stebėjimo laikotarpio. Literatūros duomenimis, KS remodeliuojasi 
13–49 proc. MI su STP sirgusių pacientų [4–6]. KS remodeliavimosi nusta-
tymas yra labai svarbus, nes susijęs su širdies nepakankamumo atsiradimu, 
pavojingų širdies aritmijų ir mirties rizika [78, 110]. 

Analizavome tiriamųjų, kurių KS remodeliavosi ir kurių KS nesiremo-
deliavo, skydliaukės hormonų duomenis. Nustatėme, kad pacientai, kurių KS 
remodeliavosi, fT3 koncentracija pirmąją MI parą buvo sumažėjusi, o rT3 
koncentracija padidėjusi, nors kitų skydliaukės hormonų – TT3, fT4, TSH – 
koncentracijos nei pirmąją, nei ketvirtąją paromis nesiskyrė. Uždegimas, 
hipoksija, trečiojo tipo dejodinazės aktyvumas lemia skydliaukės hormonų 
pusiausvyros sutrikimą ŪMI metu. Kai kurių autorių duomenimis, sunkios MI 
eigos metu nustatytas sumažėjęs fT3 ir padidėjęs rT3. [24, 25, 111, 112]. 
Lymvaios‘as nustatė, kad sumažėjęs T3 ŪMI metu yra susijęs su sumažėjusia 
KS funkcija praėjus 6 mėnesiams [45]. Įvertinę šiuos duomenis, galime teigti, 
kad sumažėjęs fT3 kiekis ŪMI laikotarpiu (pirmąją parą) susijęs su tolesne 
blogesne prognoze, nes po 6 mėnesių šiems pacientams nustatėme echokar-
diografinius KS remodeliavimosi požymius. Pacientai, kurių KS nesiremo-
deliavo, fT3 koncentracija pirmąją parą buvo visiškai normali (4,05 pmol/l), 
palyginti su tais, kurių KS remodeliavosi (3,12 pmol/l).  

Mūsų duomenimis, tiriamieji, kurių KS remodeliavosi, dažniau sirgo 
priekinės sienelės MI. Šių pacientų dažniau buvo pažeistas vienas priekinės 
vainikinės arterijos segmentas. Priekinės sienelės MI su Q banga yra svar-
bus prognozinis KS remodeliavimosi požymis (priekinės sienelės MI ŠS 
2,9; p=0,012 ir Q banga ŠS 3,1; p=0,013). Įvertinus šiuos duomenis, galima 
teigti, kad priekinės sienelės MI apima didelę priekinės KS sienelės sritį, 
įtraukiami ir viršūnininiai KS segmentai, o Q banga atspindi miokardo 
nekrozę. Kai kurių tyrėjų duomenimis, infarkto ploto dydis ir Q banga yra 
nepriklausomi KS remodeliavimosi prognoziniai požymiai [113, 114]. 
Wang‘as ir bendraautoriai nustatė pacientų sergančių MI su STP sąsajas tarp 
skydliaukės funkcijos, miokardo pažaidos ir KS funkcijos. Jie pastebėjo 
sumažėjusio fT3 kiekio koreliacijas su troponinu I, CRB ir KS IF [115]. 
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Kimura nustatė, sumažėjusios fT3 koncentracijos koreliacijas su IL-6, CRB 
ir echokardiografiniais KS remodeliavimosi parametrais (KS IF, KS GDT) 
[116]. 

Mūsų duomenimis, troponinas I, miocitų mirties ir miokardo nekrozės 
žymuo, buvo padidėjęs pacientų, kuriems KS remodeliavosi po 6 mėnesių. 
Padidėjęs troponino I kiekis atspindi ne tik miokardo nekrozės ploto dydį, 
bet yra susijęs su blogesne MI su STP sergančių pacientų prognoze, tai yra 
KS remodeliavimosi, širdies nepankamumo atsiradimu [117, 118, 119].  

Didelę įtaką KS remodeliavimosi patogenezei turi uždegimo sistemos 
komponentai. Analizuodami MI su STP sirgusių pacientų duomenis nustatė-
me leukocitų ir dj CRB padidėjimą tiriamiesiems, kuriems po 6 mėnesių KS 
remodeliavosi. Leukocitų padidėjimas ūminiu MI periodu daugiau nei 11,3× 
109/l didino KS remodeliavimosi tikimybę po 4 mėnesių (ŠS 3,0; p=0,027) 
[67]. Nustatėme, kad dj CRB, didesnis nei 5 mg/l, didino tikimybę įvykti 
KS remodeliavimuisi (ŠS 1,83; p<0,001) po 6 mėnesių. Padidėjęs dj CRB ir 
sumažėjęs fT3 buvo reikšmingi KS remodeliavimosi prognozės veiksniai 
(ŠS 1,42; p<0,009). Mūsų ir kitų tyrėjų duomenys patvirtina leukocitozės, dj 
CRB vertę, prognozuojant KS remodeliavimąsi persirgus MI [120]. Winter‘is 
nustatė, kad dj CRB, didesnis nei 5 mg/l buvo susijęs su KS remodeliavimo-
si ir širdies nepakankamumo atsiradimu po 6 mėnesių persirgus MI [121]. 

Apibendrinat duomenis – skydliaukės hormonų funkcijos sutrikimas, 
miokardo infarkto vieta, uždegimo žymenų, miokardo nekrozės žymenų pa-
didėjimas yra svarbūs KS remodeliavimosi prognoziniai veiksniai. Mūsų 
duomenys parodė, kad sumžėjęs fT3 kiekis, priekinės sienelės Q bangos MI, 
leukocitų, dj CRB ir troponino I padidėjimas yra reikšmingi KS remodelia-
vimosi rodikliai. Mūsų tyrimo metu padidėjusią rT3 koncentraciją nustatė-
me KS remodeliavimosi grupės pacientams, tačiau sąsajų su KS echokardio-
grafiniais parametrais neradome. 

7.3. Sumažėjusios fT3 koncentracijos įtaka echokardiografiniams 
KS remodeliavimąsi atspindintiems rodikliams, persirgus MI su S–T 

segmento pakilimu 

Echokardiografinis tyrimas turi diagnostinę ir prognozinę vertę verti-
nant KS funkciją persirgus ŪMI. TŽM echokardiografija vertingesnis tyri-
mas, leidžiantis nustatyti daug jautresnius parametrus, atspindinčius KS 
funkciją tiek ūminiu MI periodu, tiek po 6 mėnesių.  

Vertindami KS morfometrijos echokardiografinius rodiklius nustatėme, 
kad KS galinis diastolinis dydis ūminiu MI periodu buvo daug didesnis KS 
remodeliavimosi grupės tiriamųjų. Tačiau stebėjimo laikotarpiu padidėjo ir 
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pacientams, kuriems nustatytas fT3 koncentracijos sumažėjimas. KS galinis 
sistolinis dydis vienodai padidėjo abiejose minėtose grupėse. KS galinio 
diastolinio dydžio indeksas ≥26,7 mm/m² (jautrumas 94,12 proc. ir specifiš-
kumas 37,93 proc.) ir ypač KS galinio sistolinio dydžio indeksas ≥32,2 
mm/m² (jautrumas 98,71 proc. ir specifiškumas 83,92 proc.) buvo svarbūs 
prognoziniai KS remodeliavimosi požymiai.  

KS galinis diastolinis tūris ir jo indeksas buvo didesni KS remodelia-
vimosi ir sumažėjusio fT3 tiriamųjų. KS galinis sistolinis tūris ir jo indeksas 
buvo didesni tik tiriamųjų, kuriems remodeliavosi KS. Lyginant KS tūrių 
duomenis, galima teigti – fT3 sumažėjusioje grupėje padidėjo tik KS galinis 
diastolinis tūris, o KS remodeliavimosi grupėje padidėjo KS diastolinis ir 
sistolinis tūriai. Aptariant tolesnius tyrimo duomenis, tūrių pokyčiai padės 
pagrįsti KS mechaninę funkciją atspindinčių rodiklių pakitimus.  

KS galinis diastolinis tūris yra vertingas echokardiografinis parametras, 
kuriam būdingas 76,84 proc. jautrumas ir 87,61 proc. specifiškumas, prog-
nozuojant KS remodeliavimąsi esant sumažėjusiam fT3 kiekiui. Pacientų, 
kurie sirgo MI su S–T segmento pakilimu ir turėjo sumažėjusį fT3 kiekį, KS 
galinis diastolinis tūris 1,2 karto didino galimybę atsirasti KS remodeliavi-
muisi po 6 mėnesių. 

KS išstūmio frakcija pablogėjo KS remodeliavimosi ir sumažėjusio fT3 
grupėse. Abiejų grupių tiriamiesiems ūminiu MI periodu nustatyta sutrikusi 
KS sistolinė funkcija, tačiau blogesnė KS IF buvo vėliau įvykusio KS remo-
deliavimosi grupės. KS galinis sistolinis tūris ir KS išstūmio frakcija nebuvo 
reikšmingi parametrai, prognozuojant KS remodeliavimąsi po 6 mėnesių 
pacientams sirgusiems MI su S–T segmento pakilimu ir turėjusiems suma-
žėjusį fT3 kiekį. 

Apibendrinant šiuos mūsų tyrimo duomenis, galima teigti – ŪMI perio-
du pacientams, kurių sumažėjęs fT3 kiekis ir vėliau įvykęs KS remodeliavi-
masis, nustatomi blogesni KS dydį ir funkciją atspindintys echokardiogra-
finiai rodikliai. Kai kurių autorių duomenimis, pacientams, kuriems diagno-
zuotas MI, sumažėjusi fT3 koncentracija buvo susijusi su KS galiniu diasto-
liniu, KS galiniu sistoliniu dydžiais, KS galiniu diastoliniu tūriu, nustatytos 
reikšmingos koreliacijos su KS išstūmio frakcija. Šie echokardiografiniai 
rodikliai, galintys nusakyti KS dydžio ir funkcijos sutrikimą, yra svarbūs 
anktyvuoju ir vėlyvuoju MI laikotarpiais bei tolesnei prognozei [43–45].  

Bendrąją KS funkciją gali atspindėti DVŽ judesio sistolinis greitis, pa-
matuotas impulsiniu audinių dopleriu. DVŽ judesio sistolinis greitis ūmi-
niu MI periodu buvo sumažėjęs visiems pacientams įvykus MI su STP. 
Tačiau prognozuojant KS remodeliavimąsi, šis parametras vertės neturėjo. 
Literatūros duomenimis, DVŽ judesio sistolinis greitis gali būti vertingas 
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KS ilgosios ašies funkciją atspindintis rodiklis, susijęs su KS išstūmio 
frakcija [122]. 

Tiek KS remodeliacijos, tiek fT3 sumažėjusio grupėse nustatėme kai-
riojo prieširdžio (KP) išsiplėtimo echokardiografinius požymius. KP išsiplė-
timas – vienas iš sutrikusios KS diastolinės funkcijos požymių, E/E‘ santy-
kis buvo didesnis sumažėjusį fT3 turinčių pacientų grupėje. Tai parodo 
sutrikusią diastolinę KS funkciją, pseudonormalaus tipo ir padidėjusį KS 
prisipildymo spaudimą. KP tūrio indeksas ≥32 ml/m² (jautrumas 87,64 proc. 
ir specifiškumas 82,01 proc.) buvo svarbus prognozinis KS remodeliavimosi 
požymis, esant sumažėjusiai fT3 koncentracijai. Pacientams, kurie sirgo MI 
su S–T segmento pakilimu ir turėjo sumažėjusį fT3 kiekį, KP tūris 1,2 karto 
didino galimybę atsirasti KS remodeliavimuisi po 6 mėnesių. Literatūros 
duomenimis, sumažėjusi fT3 koncentracija susijusi su KP tūrio padidėjimu, 
kuris yra širdies ertmių geometrijos pokyčių prognozės žymuo [123, 124]. 
KS spaudimą atspindintis E/E‘ santykis yra jautresnis KS remodeliavimosi 
prognozinis rodiklis nei KS išstūmio frakcija [63]. 

Analizavome pamatinės ir viršūninės KS dalių pasisukimą, sistolinį ir 
diastolinį KS pasisukimo greičius, KS susisukimą ir KS sąsūką.  

ŪMI metu atsiranda tiesioginis miokardo funkcijos sutrikimas, tai yra 
priblokšto, arba žiemojančio, miokardo būklė. Įvykus miocitų nekrozei, su-
trinka epikardo ir endokardo (įstrižinių) skaidulų judėjimas priešinga kryp-
timi ir per silpnai atliekamas gręžiamasis judesys. Tai atspindi KS viršūnės 
pasisukimo ir susisukimo sumažėjimas [125, 126].  

Mažos – T3 koncentracijos sindromas susijęs su priblokšto miokardo 
būkle: skatindamas uždegimo atsaką, laisvųjų radikalų susidarymą, sukelia 
KS susitraukimo sutrikimą [25]. 

Mūsų duomenimis, ūminiu MI periodu sumažėjo KS viršūnės pasisuki-
mas, o KS pamato pasisukimas išliko didesnis fT3 sumažėjusioje ir KS re-
modeliavimosi grupėse, palyginti su vėlesnio periodo rezultatais. Atlikda-
mas kompensacinę funkciją, KS pamatas gali pradėti intensyviai judėti, 
nejudant KS viršūnei. Įdomius duomenis gavome nagrinėdami KS viršūnės 
pasisukimą ir KS susisukimą vėlesniu laikotarpiu. KS remodeliavimasis, KS 
išsiplėtimas susiję su perkrovos būkle. KS pasisukimą didina didėjantis 
prieškrūvis, o mažina – didėjantis pokrūvis. Didėjantis KS GDT susijęs su 
KS viršūnės pasisukimo ir KS susisukimo padidėjimu (angl. hyper – rota-
tion), o didėjantis KS GST susiję su KS viršūnės pasisukimo ir KS susisu-
kimo mažėjimu (angl. hypo-rotation) [127]. Mūsų duomenimis, po 6 mėne-
sių KS viršūnės pasisukimas ir KS susisukimas padidėjo sumažėjusio fT3 
grupės, KS GDT taip pat buvo didesnis. KS remodeliavimosi grupėje KS 
viršūnės pasisukimas ir KS susisukimas sumažėjo, šių pacientų KS GST ir 
KS GDT buvo padidėję. Vystantis KS dilatacijai, sienelių įtampos didėjimas 
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pirmiausia pastebimas pamatinėje KS dalyje. Vėlesnėje ligos stadijoje, 
progresuojant širdies ertmių išsiplėtimui, keičiantis KS geometrijai, mažė-
jant KS pamato ir viršūnės pasisukimui, sukeliamas KS susisukimo 
mažėjimas. Priekinės sienelės MI be regioninės sienelės pažeidimo daugiau-
sia lemia KS viršūnės susitraukimo sumažėjimą ir hiperkontrakciją KS pa-
matinėje dalyje, o apatinės sienelės MI daugiausia sukelia KS pamato kont-
rakcijos sumažėjimą ir viršūnės hiperkontrakciją [128]. Mūsų duomenimis, 
KS pamato pasisukimas po 6 mėnesių sumažėjo pacientams, kurie turėjo 
sumažėjusį fT3 kiekį, o jų KS viršūnės pasisukimo parametrai padidėjo. KS 
remodeliavimosi grupės tiriamiesiems KS viršūnės pasisukimas po 6 mėne-
sių padidėjo, palyginti su ūminiu periodu, tačiau ne tiek kaip sumažėjusio 
fT3 grupės. Tačiau KS susisukimas daug buvo mažesnis KS remodelia-
vimosi grupės po 6 mėnesių, tai parodo blogą sistolinę KS funkciją ir mažą 
sistolinį tūrį.  

Mūsų duomenimis, KS viršūnės pasisukimas, mažesnis nei 7,31º, yra 
vertingiausias prognozinis KS remodeliavimosi požymis po 6 mėnesių 
persirgus MI su STP ir sumažėjus fT3 koncentracijai (jautrumas 88,95 proc., 
specifiškumas 76,72 proc.). Šiek tiek mažiau, tačiau buvo reikšmingas KS 
pamato pasisukimas (jautrumas 64,84 proc., specifiškumas 76,12 proc.).  

Nustatėme, kad KS viršūnės pasisukimas 1,6 karto (p=0,024), KS susi-
sukimas 1,2 karto (p=0,036) didino galimybę KS remodeliuotis po 6 mėne-
sių pacientams, turintiems sutrikusią skydliaukės funkciją. Literatūros duo-
menimis, KS viršūnės pasisukimas ir susisukimas KS mechaninę funkciją 
daugiausia atspindintys parametrai [74, 81, 129, 130].  

KS viršūnės pasisukimas vertingesnis KS funkciją atspindintis para-
metras nei KS išstūmio frakcija persirgus MI [131]. KS susisukimo sumažė-
jimas (5,6±2,6º ir 9,8±4,0º, p<0,005), nustatytas pacientų, turinčių sutrikusią 
KS išstūmio frakciją ir sergančių priekinės sienelės MI, grupėje [132]. KS 
viršūnės pasisukimas 7,5º (p<0,001) buvo KS remodeliavimosi prognozės 
požymis, pacientams po MI [133]. 

Nustatėme didesnę KS sąsūką sumažėjusio fT3 grupėje, tačiau KS re-
modeliavimosi grupėje šis dydis buvo mažesnis. KS sąsūka mažėja, suma-
žėjus KS pasisukimui prieš laikrodžio rodyklę. Pablogėjusi viršūnės įtampa 
negali sukelti pakankamą viršūnės pasisukimo judesį, lemiantį ir KS susisu-
kimo mažėjimą. KS sąsūkos padidėjimas susijęs su E/E‘ santykio pokyčiais 
[134]. 

Mūsų tyrimo duomenys parodė, kad E/E‘ santykis buvo didesnis suma-
žėjusio fT3 grupėje. KS sąsūka, E/E‘ santykis, kairiojo prieširdžio dydis 
susiję su didesnio laipsnio diastolinės funkcijos sutrikimu.  

Įvertinę miokardo deformavimosi parametrus ūminiu miokardo laiko-
tarpiu ir po 6 mėnesių nustatėme išilginės įtampos sumažėjimą KS remode-
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liavimosi ir sumažėjusio fT3 grupėse. Diastolinis įtampos greitis sumažėjo 
KS remodeliavimosi grupėje. Apsukinė įtampa stebėjimo laikotarpiu padi-
dėjo fT3 sumažėjusioje grupėje. Spindulinė įtampa sumažėjo KS remodelia-
vimosi grupėje, bet nereikšmingai. Mūsų duomenimis, KS išilginė įtampa, 
mažesnė nei –13,37 proc., yra vertingas echokardiografinis parametras, 
prognozuojant KS remodeliavimąsi po persirgto MI. Pacientams, kurie sirgo 
MI su S–T segmento pakilimu ir turėjo sumažėjusį fT3 kiekį bei išilginę 
įtampą, nustatėme 1,2 karto didesnę galimybę remodeliuotis KS po 6 mė-
nesių. Sumažėjusi fT3 koncentracija jau ūminiu MI laikotarpiu buvo susijusi 
su KS vėlyvuoju diastoliniu išilginės įtampos greičiu (r=0,32; p<0,001).  

Endokardo skaidulos išsidėsčiusios išilgai KS ir tvirtinasi prie dviburio 
vožtuvo žiedo. Išemija ir perkrovos būklės gali lemti deformavimosi rodik-
lių pokyčius [135]. Kitų autorių duomenimis, KS išilginė įtampa ir KS sąsū-
ka ūminiu MI periodu buvo sumažėjusi pacientams, kuriems vėliau KS 
remodeliavosi [90]. Išilginė įtampa – vertingas KS remodeliavimosi para-
metras, ypač persirgus priekinės sienelės MI [136]. Kitų autorių duomeni-
mis, KS geometrijos ir KS GST pokyčiai susiję su išilginės įtampos pablo-
gėjimu, esant normaliai apsukinei KS funkcijai [137]. Išilginė įtampa, 
mažesnė nei –12 proc. (jautrumas 84,8 proc. ir specifiškumas 87,8 proc.), 
didino KS remodeliavimosi galimybę po MI [138]. Kito autoriaus duomeni-
mis, KS išilginė įtampa buvo sumažėjusi metaboliniu sindromu sergantiems 
pacientams, tačiau nepakitusiai KS apsukinei įtampai ir KS pasisukimo 
rodikliams. Išilginė įtampa buvo susijusi su TNF (r=0,46; p<0,001) ir dj 
CRB (r=0,45; p<0,001). Manoma, kad uždegimo veiksnys ir nutukimas gali 
būti susiję su KS remodeliavimusi [139]. Metabolinio sindromo metu vyksta 
tie patys patafioziologiniai mechanizmai kaip ir mažos – T3 koncentracijos 
sindromo metu. Vadinasi, KS remodeliavimąsi lemia daug veiksnių, kurių 
vienas – sumažėjusi fT3 koncentracija. 

Literatūroje nėra duomenų, vertinančių KS pasisukimo ir deformavimo-
si parametrus pacientams po MI ir turintiems sumažėjusią fT3 koncentra-
ciją. Šie rodikliai tirti pacientų, turinčių sutrikusią negydomą skydliaukės 
funkciją – hipotireozę, bet nesirgusių MI. Šiuos duomenis pateikiame litera-
tūros apžvalgoje. Atlikti klinikiniai ir bandomieji tyrimai pacientų, persirgu-
sių miokardo infarktu, vertinantys fT3 koncentraciją ir KS funkciją įprasti-
niais echokardiografiniais parametrais bei šių parametrų prognozinę vertę. 

Apibendrinant duomenis, galima teigti, kad sumažėjęs laisvojo trijodti-
ronino kiekis lemia KS funkciją atspindinčius echokardiografinius paramet-
rus pacientams, sergantiems MI su STP. KS pasisukimo ir deformavimosi 
parametrų pokyčiai stebėti tiek sumažėjusio fT3, tiek KS remodeliavimosi 
grupėse, kurie buvo panašūs ūminiu MI periodu ir skyrėsi šiems tiriamie-
siems po 6 mėnesių. KS remodeliavimosi grupės pacientai dažniau sirgo 
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priekinės sienelės MI, tai lėmė didesnius įprastinius ir KS mechaninę 
funkciją atspindinčiųjų echokardiografinių parametrų pokyčius. TŽM 
echokardiografija pamatuoti KS pasisukimo parametrai tiksliau atspindi KS 
disfunkciją pacientams po MI su S–T segmento pakilimu ir turintiems 
sutrikusią skydliaukės funkciją. KS viršūnės pasisukimas, susisukimas yra 
reikšmingiausi KS remodeliavimosi echokardiografiniai parametrai, pama-
tuoti TŽE. Mažiau jautrūs ir specifiški, tačiau informatyvūs KS funkciją 
atspindintys parametrai yra KS pamato pasisukimas ir išilginė įtampa. 
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8. IŠVADOS 

1. Tiriamieji, kuriems nustatyta sumažėjusi laisvojo trijodtironino 
koncentracija, turėjo didesnes bendrojo cholesterolio (p=0,02), mažo 
tankio cholesterolio (p=0,03) ir didelio jautrumo C reaktyviojo baltymo 
(p=0,03) koncentracijas ūminiu miokardo infarkto periodu ir dažniau 
sirgo apatinės sienelės miokardo infarktu (p<0,001). 

2. Sumažėjusi laisvojo trijodtironino koncentracija susijusi su kairiojo 
skilvelio sistolinę ir diastolinę funkcijas atspindinčiais echokardiogra-
finiais parametrais ūminiu miokardo infarkto periodu ir po 6 mėnesių: 

a) ūminiu miokardo infarkto periodu nustatytos sąsajas tarp sumažėju-
sios laisvojo trijodtironino koncentracijos ir kairiojo skilvelio 
pamato pasisukimo (r=0,4, p<0,001), kairiojo skilvelio susisukimo 
(r=– 0,3, p<0,001) ir kairiojo skilvelio vėlyvojo diastolinio išilginės 
įtampos greičio (r=0,32, p<0,001); 

b) tiriamiesiems, kuriems ūminiu miokardo infarkto periodu buvo 
sumažėjusi laisvojo trijodtironino koncentracija, po 6 mėnesių 
nustatyti blogesni įprastiniai, miokardo deformavimosi ir pasisukimo 
parametrai: padidėjo kairiojo skilvelio galinis sistolinis ir diastolinis 
dydžiai (p<0,001; p=0,028), kairiojo skilvelio galinis diastolinis tūris 
(p=0,011), kairiojo prieširdžio tūris (p<0,002), E/E‘ santykis 
(p=0,028), sumažėjo kairiojo skilvelio išstūmio frakcija (p=0,042), 
padidėjo kairiojo skilvelio viršūnės pasisukimas (p<0,004), kairiojo 
skilvelio susisukimas (p=0,011), ankstyvasis diastolinis kairiojo 
skilvelio pasisukimo greitis viršūnės srityje (p=0,038), sumažėjo 
kairiojo skilvelio pamato pasisukimas (p=0,031) ir kairiojo skilvelio 
išilginė įtampa (p=0,041). 

3. Kairiojo skilvelio remodeliavimasis dažniau nustatytas pacientams, 
kuriems ūminiu miokardo infarkto periodu buvo sumažėjusi laisvojo 
trijodtironino koncentracija (p=0,029), padidėjusios neveikliojo trijodti-
ronino (p=0,033), didelio jautrumo C reaktyviojo baltymo (p=0,04), 
troponino I (p=0,03) koncentracijos ir dažniau diagnozuotas priekinės 
sienelės miokardo infarktas (p=0,02). Tiriamiesiems, kuriems įvyko 
kairiojo skilvelio remodeliavimasis, nustatyti sumažėję kairiojo skilve-
lio pasisukimo ir deformavimosi echokardiografiniai parametrai: kairio-
jo skilvelio viršūnės pasisukimas (p=0,043), kairiojo skilvelio susisu-
kimas (p<0,001), kairiojo skilvelio sąsūka (p=0,026), ankstyvasis ir 
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vėlyvasis diastoliniai kairiojo skilvelio pasisukimo greičiai viršūnės 
srityje (p<0,001; p<0,004), kairiojo skilvelio išilginė įtampa (p=0,011). 

4. Kai yra sumažėjusi laisvojo trijodtironino koncentracija, echokardiogra-
finiai parametrai – kairiojo skilvelio viršūnės pasisukimas (p=0,024), 
kairiojo skilvelio susisukimas (p=0,036), kairiojo skilvelio išilginė įtam-
pa (p=0,048), kairiojo prieširdžio tūris (p=0,036) ir klinikiniai požymiai – 
Q banga (p=0,013), priekinės kairiojo skilvelio sienelės miokardo 
infarktas (p=0,012), didelio jautrumo C reaktyvusis baltymas (p<0,001) 
yra prognoziniai kairiojo skilvelio remodeliavimosi veiksniai. 
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9. PRAKTINĖS REKOMENDACIJOS 

Laisvojo trijodtironino koncentracijos tyrimas galėtų būti įtrauktas į 
išeminės širdies ligos profilaktikos programą ir nustatomas kaip kiti rizikos 
veiksniai (lipidograma, glikemija). 

Laisvojo trijodtironino koncentracijos tyrimas rekomenduotinas atlikti 
pacientams, sergantiems ūminiu miokardo infarktu su S–T segmento 
pakilimu. Šis tyrimas galėtų padėti atrinkti didelės rizikos pacientus, turin-
čius nepalankią tolesnę prognozę ir rekomenduoti intensyvesnę kardiologų 
stebėseną taikant visavertį medikamentinį gydymą.  

Ankstyvuoju ūminio miokardo infarkto su S–T segmento pakilimu 
periodu rekomenduotina atlikti echokardiografinį tyrimą. Kairiojo skilvelio 
viršūnės pasisukimas, kairiojo skilvelio susisukimas turėtų būti naudojami 
kaip prognoziniai kairiojo skilvelio remodeliavimosi echokardiografiniai 
paramentrai. 

Laisvojo trijodtironino sumažėjimas ūminiu miokardo infarkto periodu 
ir gauti rezultatai vėlesniu periodu rodo, kad būtų tikslinga atlikti vaistų 
tyrimą – miokardo infarkto patogenezinį gydymą papildyti pakaitine trijod-
tironino terapija. 
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SUMMARY 

Abbreviations 

AMI  – acute myocardial infarction 
CI  – confidence interval 
CVD  – cardiovascular diseases 
fT3  – free triiodothyronine 
fT4  – free tetraiodothyronine 
HDL  – high density lipoproteins 
IHD  – ischemic heart disease 
LDL  –  low density lipoproteins 
LV  –  left ventricular 
MI  –  myocardial infarction 
PTCA  –  percutaneous transluminal coronary angioplasty 
rT3  –  reverse triiodothyronine 
STEMI  – ST elevation myocardial infarction 
STI  –  speckle tracking imaging 
T3  –  triiodothyronine 
TH  –  thyroid hormones 
TSH  –  thyroid stimulating hormone 
TT3  –  total triiodothyronine 

1. Introduction 

Epidemiological research data have confirmed that ischemic heart 
disease and its complications in the general structure of cardiovascular 
diseases are the major causes of death and invalidity among the working age 
population in Lithuania. 

During the acute myocardial infarction upon left ventricular remode-
lling, complex molecular and cellular changes occur. The left ventricle 
remodels in 13−49% of patients who are diagnosed with myocardial infarc-
tion along with ST segment elevation and who are administered coronary 
artery angioplasty. 

Cardiovascular changes affect the action of the hypothalamus-hypo-
physis-thyroid hormone chain and cause a decrease in free triiodothyronine 
in the blood serum. These changes of thyroid hormones are observed in 
almost one-third of patients with acute coronary syndrome. 
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A decreased concentration of free triiodothyronine has a substantial 
effect on the left ventricular hemodynamic changes and the mechanical 
function at both early and late stages of myocardial infarction. 

A number of acute myocardial infarction diagnostic and treatment 
methods have been recently employed in clinical practice; however, the 
morbidity and mortality remain high. Therefore, search for new blood 
markers and echocardiographic parameters is expedient in predicting left 
ventricular remodelling and looking for new acute myocardial infarction 
treatment methods in the future.  

2. The aim and objectives 

The aim of the study 

To assess associations between a decreased free triiodothyronine 
concentration and the left ventricular function in predicting left ventricular 
remodelling following acute myocardial infarction. 

The objectives of the study 

1. To assess associations between a decreased free triiodothyronine 
concentration and the risk factors of ischemic heart disease as well 
as changes of myocardial markers during the acute stage of 
myocardial infarction. 

2. To assess associations between a decreased free triiodothyronine 
concentration and myocardial function changes evaluated by 
echocardiography examination in patients with myocardial 
infarction during the acute period and after a 6-month monitoring 
period. 

3. To assess and compare clinical, echocardiographic and thyroid 
hormone concentration data between patients with left ventricular 
remodelling and those without remodelling. 

4. To assess probability values of endocrine and echocardiographic 
data in predicting left ventricular remodelling following myocardial 
infarction.  

Scientific novelty 

This research study is the first attempt in Lithuania to analyse thyroid 
axis hormone function disorders occurring during acute myocardial infarction 
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and to determine their influence on myocardial function changes evaluated by 
echocardiography examination with the speckle tracking method.  

Only sporadic studies which analyse the influence of the thyroid func-
tion on echocardiographic and left ventricular deformation parameters are 
reported in the scientific literature worldwide; however, the effects of a low 
free triiodothyronine level on the mechanical function of the left ventricle, 
i.e. rotation, twist and torsion, so far have not been determined in patients 
following acute myocardial infarction with ST segment elevation.  

3. Methodology of the study 

Study population 
This clinical prospective study was performed in the Cardiac Intensive 

Care Unit at the University Hospital. One hundred and forty patients with 
first-onset STEMI were included in this study. The patients were recruited 
between 2011 and 2014. The study protocol was approved by the Regional 
Medical Research Ethics Committee (No. P3-38/2007). All the enrolled 
patients signed an informed consent form. 

The diagnosis of STEMI was made according to the guidelines of the 
European Society of Cardiology. 

IHD risk factors were evaluated on the basis of diagnostic criteria 
according to the European Guidelines on cardiovascular disease prevention 
in clinical practice (version 2012). 

All the subjects included in the study underwent the evaluation of the 
troponin I, lipid profiles, common blood test, high sensitivity C-reactive 
protein (hsCRP), and fasting serum glucose levels. The concentration of the 
thyroid hormones (TH) in the serum was measured on day 1 and day 4 after 
the onset of STEMI symptoms. On day 1, the following thyroid hormone 
concentrations were examined: TSH, fT3, rT3, TT3, and fT4. On day 4, 
TSH, fT3, and fT4 hormone concentrations were measured. Blood samples 
were collected by venipuncture in vacuum tubes for serum with a gel 
separator (5 mL). Blood samples were stored at 18–25°C until a clot formed 
(after approximately 15–45 min). The serums were subsequently separated 
by centrifugation (1200 × g, for 15 min) and were analysed using the auto-
mated enzyme immunoassay analyser AIA-2000 (Tosoh Co., Japan). The 
reference intervals for our laboratory were as follows: 3.2–5.9 pmol/L for 
fT3; 24.5–269.3 pg/mL for rT3; 0.89–2.44 nmol/L for TT3; 9–21.07 pmol/L 
for fT4 and 0.38–4.31 mU/L for TSH. 

The exclusion criteria were thyroid dysfunction (based on medical 
history and treatment), treatment with TH, thyreostatics, amiodarone, use of 
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corticosteroids, treatment with radioiodine (current or in the past), partial or 
total thyroidectomy, myocardial infarction prior to enrolment or during the 
follow-up, arrhythmias, valvular heart diseases (moderate and severe aortic 
stenosis, moderate and severe aortic regurgitation, prior known mitral valvu-
lar disease, or rheumatic disorders), 2D echocardiography images that were 
inadequate for analysis, prior coronary artery bypass grafting (CABG), 
investigation requiring radiographic contrast injection within the last month, 
renal insufficiency, chronic liver diseases, cancer, and acute infection.  

According to the serum fT3 levels on admission, the study population 
was divided into 2 groups: low fT3 group (fT3<3.2 pmol/L) (n=44) and 
normal fT3 group (fT3≥3.2 pmol/L) (n=96). According to the left 
ventricular end diastolic volume (LVEDV), evaluated after 6 months, 2 
subgroups were composed: with LV remodelling (LVEDV increase by 
≥20%) (n=33) and without LV remodelling (LVEDV<20%) (n=87). 

Echocardiography 
All the patients with STEMI were examined using 2D echocardio-

graphy within 48–72 h after hospitalization (n=140). At 6 months, 2D 
echocardiography was repeated, and echocardiographic parameters of the 
LV function after AMI were analysed (n=120). Both conventional echocar-
diography and STE were performed using the Vivid 7 ultrasound line (GE 
VingMed Ultrasound AS; GE Medical Systems, Horten, Norway) in the left 
lateral decubitus position. Standard images were obtained using a 4.0 MHz 
transducer in the parasternal (long- and short-axis images) and apical (2-, 3-, 
and 4-chamber images) views. Measurements were averaged from at least 3 
consecutive beats.  

2D echocardiography was used to assess conventional parameters, 
including LV end-systolic diameter (LVESD), LV end-diastolic diameter 
(LVEDD), LV end-systolic volume (LVESV), LV end-diastolic volume 
(LVEDV), LV ejection fraction (LVEF), left atrial (LA) diameter, and LA 
volume. LVEF was calculated from the conventional apical 2- and 4-
chamber images using the biplane Simpson’s technique. LA dimension was 
measured at the end-systole. LA volume was measured using the Simpson’s 
method from the apical 2- and 4-chamber images. Morphometric parameters 
were indexed by body surface area. The echocardiographic parameters were 
determined according to the current recommendations.  

Transmitral Doppler inflow was obtained in the apical 4-chamber view. 
Pulsed Doppler measurements included the transmitral early diastolic peak 
flow velocity (E) and late diastolic flow velocity (A). Tissue Doppler 
imaging was used to obtain LV myocardial velocities in the apical 4-cham-
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ber view of the mitral annulus during the early diastole (E’) and systole (S’ 
lateral, S’ septal), and in the 2-chamber view during the systole (S’ inferior, 
S’ anterior). 

Myocardial tissue deformation (strain) was calculated using STE. LV 
strain and strain rate analysis was performed using EchoPac 6.1 software 
(GE Medical Systems).  

Apical 4-, 3-, and 2-chamber views were used for the longitudinal strain 
(Ls) and strain rate analyses. Parasternal short-axis views at the base (at the 
tips of the mitral valve leaflets), at the level of the papillary muscles, and at 
the apex (with the minimal circular LV cavity at the end-systole) were used 
for radial strain (Rs), circumferential strain (Cs), and rotation (R) analysis.  

Endocardial borders were manually traced at the end-systole. The myo-
cardium was automatically divided into 6 segments. The apical-axis view 
was manually divided into 4 segments. The deformation and rotation values 
of each segment were collected from the result window. Peak systolic strain, 
strain rate, early and late diastolic strain rate, and rotation were used for the 
analysis. All global deformation indices were calculated as an average of the 
observed segmental values.  

LV twist was calculated as the absolute apex-to-base difference in LV 
rotation. LV torsion was calculated as LV twist normalized with respect to 
ventricular diastolic longitudinal length between the LV apex and the mitral 
plane ([apical LV rotation − basal LV rotation]/LV diastolic longitudinal 
length). 

Statistical data analysis 
The statistical analysis was conducted using the SPSS 20.0 statistics 

software package. The mean, standard deviation (SD) and the 95% confi-
dence interval (CI) are indicated for quantitative variables; and value rates 
as well as relative rates in percent are indicated for qualitative variables.  

In order to determine the sample size, the force β=0.8 and the probabi-
lity value α =0.05 were chosen.  

The Student t test was used to check the average equality hypothesis in 
case of normal data distribution and the Wilcoxon-Mann-Whitney test in 
case of non-normal data distribution. To compare the data between several 
different groups, the (ANOVA) Fisher and Kruskal-Wallis tests were used. 
The Bonferroni test was applied for multiple pairwise comparisons. The 
nonparametric Wilcoxon match-paired test was used to assess the changes 
from the time perspective. 
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The independence of qualitative variables was tested using the chi-
square χ² test; and if the number of monitored patients was low, the Fisher 
exact criterion was applied.  

The unvaried (OR) and the multivariate binary logistic regression ana-
lyses were used to assess, i.e. to predict, (logic “1”) values of the influence 
of independent variables on the dependent variables. The significance of 
individual attributes was determined according to the odds ratio. The 
estimation was performed using the multivariate binary logistic regression 
(forward condition) model. The coefficients of the logistic regression equa-
tion were tested on the basis of the first error (α=0.05) hypotheses. 

The areas under the Receiver Operating Characteristics (ROC) curves 
were calculated. The area under the ROC curve describes the prognostic 
characteristics of the study: the closer the area under the ROC curve is to 1, 
the better the prognostic characteristics. The prognostic characteristics are 
poor if the area below the ROC curve equals or is lower than 0.5. Possible 
dependent variable values and their specificity and sensitivity were 
estimated. Deviations and their sensitivity (Likelihood ratios – true vs. false) 
are indicated.  

The significance level 0.05 was chosen to test statistical hypotheses. 

4. Results 

4.1. Comparison of clinical data of the patients with myocardial 
infarction with ST segment elevation in the low fT3 group  

and the normal fT3 group 
By way of targeted random selection, 44 patients (31.4%) had low fT3 

and 96 patients (68.6%) had normal fT3 levels. The patients in the low fT3 
group were older than those in the normal fT3 group. 

HsCRP was significantly higher in the low fT3 group (p=0.03). The 
lipidogram test demonstrated a higher total cholesterol (p=0.02) and LDL 
cholesterol concentration (p=0.03) as well as lower HDL cholesterol con-
centration (p=0.02) in the low fT3 group (Table 4.1.1). 
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Table 4.1.1. Comparison of clinical and laboratory data between patients 
with low fT3 and normal fT3 

Characteristics 
Mean±SD 

p-value 
Low fT3 group Normal fT3 group 

Age (years) 62.7±9.9 56.3±12.3 0.008 
Systolic pressure (mmHg) 139.7±23.9 138.8±22.6 >0.05 
Diastolic pressure (mmHg) 84.1±11.6 81.9±11.9 >0.05 
Heart rate (k/min) 72.6±12.8 75.8±12.9 >0.05 
BMI (kg/m²) 27.9±5.5 27.9±4.8 >0.05 
Laboratory date: 
Potassium (mmol/L) 4.1±0.4 4.1±0.4 >0.05 
Creatinine (μmol/L) 88.9±29.9 83.5±15.9 >0.05 
Glycaemia (mmol/L) 7.9±1.1 7.6±1.2 >0.05 
Troponin I (μg/mL)  7.4±1.7 12.9±2.3 >0.05 
WBC (×109/L) 11.2±1.2 12.1±1.1 >0.05 
CRP (mg/L) 13.3±2.8 11.5±2.6 >0.05 
High sensitivity CRP (mg/L) 23.4±6.9* 18.8±3.7* 0.03 
Total cholesterol (mmol/L) 5.7±0.5 5.5±0.6 0.02 
LDL cholesterol (mmol/L) 3.8±0.2 3.6±0.3 0.03 
HDL cholesterol (mmol/L) 1.03±0,2 1.2±0,4 0.02 
Triglycerides (mmol/L) 1.5±0.7 1.5±0.9 >0.05 

BMI − body mass index; WBC − white blood cell; CRP − C-reactive protein; LDL − low-
density lipoprotein; HDL − high-density lipoprotein; * − mean±standard error. 

4.2. Comparison of echocardiography data of the patients with MI with 
ST segment elevation in the low fT3 group and the normal fT3 group  

The comparison of the changes in echocardiography data of the patients 
who had low fT3 and normal fT3 levels following a 6-month monitoring 
period was performed. LV end diastolic diameter (p=0.028), LV end diasto-
lic diameter index (p=0.041) and LV end systolic diameter (p<0.001) 
increased in the low fT3 group in comparison with the normal fT3 group. 
LV end diastolic volume (p=0.011) was greater in the low fT3 group. 

Left atrium volume (p<0.002) and left atrium volume index (p=0.012) 
increased in the low fT3 group.  

Mitral E/E’ ratio was higher in the low fT3 group patients (p=0.028). 
Systolic LV function evaluated by LV ejection fraction (p=0.042) and 

lateral, septal, inferior, and anterior myocardial mitral annular velocities (S’) 
were significantly lower in the low fT3 group compared with the control 
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group (7.28±2.0 m/s and 7.88±1.99 m/s, p=0.041; 7.09±1.81 m/s and 8.02± 
1.85 m/s, p=0.018; 7.71±1.82 m/s and 8.48±1.7 m/s, p=0.018; 7.38±1.71 m/s 
and 7.78±2.0 m/s, p=0.026) (Table 4.2.1). 

Table 4.2.1. Comparison of echocardiography data of the patients with low 
fT3 and normal fT3 after a 6-month monitoring period 

Parameter 
Mean ±SD 

p-value 
Low fT3 group Normal fT3 group 

LVEDD (mm) 53.66±6.37 50.85±5.21 0.028 
LVEDD index (mm/m²)  26.97±3.21 25.39±2.93 0.041 
LVESD (mm) 44.33±5.6 41.95±5.01 <0.001 
LVEDV (ml) 114.14±21.86 110.62±17.45 0.011 
LVEDV index (ml/m²) 56.32±10.41 55.1±7.51 >0.05 
LVESV (ml) 45.81±13.21 47.08±14.06 >0.05 
LVESV index (ml/m²) 23.26±6.09 23.33±6.28 >0.05 
LVEF (%) 38.42±8.45 40.25±8.89 0.042 
LA (mm) 42.14±2.64 41.84±4.56 >0.05 
LA vol. (ml) 58.73±20.81 49.95±17.92 <0.002 
LA vol. index (ml/m²) 29.74±9.56 24.62±7.78 0.012 
E/E’ ratio 10.84±4.16 8.16±3.84 0.028 
E’ lateral (m/sec) 9.42±3.0 10.73±2.77 0.03 
E’ septal (m/sec) 7.52±2.35 8.68±2.65 0.04 
S’ lateral (m/sec) 7.28±2.0 7.88±1.99 0.041 
S’ septal (m/sec) 7.09±1.81 8.02±1.85 0.018 
S’ inferior (m/sec) 7.71±1.82 8.48±1.7 0.018 
S’ anterior (m/sec) 7.38±1.71 7.78±2.0 0.026 

LV – left ventricular; EDD − end-diastolic diameter; ESD − end-systolic diameter; EDV − 
end-diastolic volume; ESV − end-systolic volume; EF − ejection fraction; LA − left atrium; 
LA vol. − left atrium volume; LA vol. index − left atrium volume index; E/E’ ratio − early 
diastolic transmitral flow velocity and early diastolic mitral annular velocity; E’ − early 
diastolic mitral annular velocity; S’ − systolic myocardial mitral annular velocity.  
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Table 4.2.2. Comparison of LV rotation and LV deformation parameters 
between the low fT3 and normal fT3 groups following 6 months 

Parameter 
Mean±SD 

p-value 
Low fT3 group Normal fT3 group 

Rotation 
Systolic basal R (º)  –0.74±0.33 –1.93±0.23 0.031 
Systolic basal R rate (º/s) –59.62±21.25 –62.08±16.79 0.021 
Early diastolic basal R rate (º/s) 68.86±21.23 67.04±25.65 >0.05 
Late diastolic basal R rate (º/s) 50.21±25.92 52.08±26.51 >0.05 
Systolic apical R (º) 10.11±1.25 6.28±0.65 <0.004 
Systolic apical R rate (º/s) 63.83±25.95 62.37±14.74 >0.05 
Early diastolic apical R rate (º/s) –66.01±22.21 –62.03±24.83 0.038 
Late diastolic apical R rate (º/s) –45.5±12.17 –43.07±12.91 >0.05 
LV twist (º) 10.85±0.18 7.19±0.46 0.011 
LV torsion (º/cm) 1.18±0.12 1.14±0.36 >0.05 
Peak systolic GLs (%) –12.31±3.79 –13.11±3.49 0.041 
Peak systolic GRs (%) 26.74±1.45 27.38±11.64 >0.05 
Peak systolic GCs (%) -16.34±4.81 –15.79±4.4 >0.05 

LV − left ventricular; R − rotation; GLs − global longitudinal strain; GRs − global radial 
strain; GCs − global circumferential strain.  

 
After 6 months, significant changes were determined in the low fT3 

group. LV systolic basal rotation decreased in the low fT3 group (p=0.031). 
LV systolic apical rotation (p<0.004) and LV twist (p=0.011) increased in 
the low fT3 group. Early diastolic LV apical rotation rate (E) increased in 
the low fT3 group (p=0.038). 

Global longitudinal strain decreased in the low fT3 group in comparison 
with the control group (p=0.041). No difference in the global radial and 
circumferential strain was observed between the groups. The data of the 
patients are provided in Table 4.2.2. 

4.3. Comparison of thyroid hormone measurements  
and echocardiography parameters between the groups of patients with 

and without left ventricular remodelling  

The comparison of the thyroid hormone examination results demonst-
rated that on day 1 the free triiodothyronine (fT3) level was lower and the 
reverse triiodothyronine (rT3) level was higher in the patients who had LV 
remodelling. The total triiodothyronine (TT3) and free tetraiodothyronine 
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(fT4) concentrations did not differ between the groups. The thyroid stimu-
lating hormone (TSH) level was lower on day 1 in the group of the patients 
who had LV remodelling; however, no statistically significant difference 
was observed (Table 4.3.1). 

Table 4.3.1. Comparison of thyroid hormones during the acute MI stage 
between the patients with diagnosed LV remodelling and the patients without 
diagnosed LV remodelling 

Parameter 
 

Mean ±SD p-value 
With LV  

remodelling 
Without LV 
remodelling 

fT3 on day 1 (pmol/L) 3.12±0.21 4.05±0.13 0.029 
fT3 on day 4 (pmol/L) 3.67±0.13 3.68±0.07 >0.05 
rT3 on day 1 (pg/mL)  1053.71  

[512.02–1827.40] 
690.51  

[214.72–3862.21] 0.033 

TT3 on day 1 (nmol/L) 1.58 [1.01–1.86] 1.49 [0.51–1.82] >0.05 
fT4 on day 1 (pmol/L) 13.26±0.69 14.56±0.38 >0.05 
fT4 on day 4 (pmol/L) 13.79±0.72 14.42±0.33 >0.05 
TSH on day 1 (mU/L) 0.86 [0.56–4.67] 1.17 [0.42–4.48] >0.05 
TSH on day 4 (mU/L) 1.86 [0.82–3.48] 1.67 [1.23–8.78] >0.05 

fT3 – free triiodothyronine; rT3 – reverse triiodothyronine; TT3 – total triiodothyronine; 
fT4 − free tetraiodothyronine; TSH – thyroid stimulating hormone; median [Q1; Q3]. 

Table 4.3.2. Comparison of LV rotation and LV deformation parameters in 
the patients with and without LV remodelling after 6 months  

Parameter 
Mean ±SD 

p-value With LV 
remodelling 

Without LV 
remodelling 

Rotation 
Systolic basal R (º)  –1.12±0.48 –1.77±0.81 0.042 
Systolic basal R rate (º/s) –53.99±21.33 –63.92±16.46 0.028 
Early diastolic basal R rate (º/s) 69.12±30.76 67.28±25.68 >0.05 
Late diastolic basal R rate (º/s) 35.81±20.05 54.74±25.91 >0.05 
Systolic apical R (º) 6.11±2.37 7.13±3.11 0.043 
Systolic apical R rate (º/s) 52.93±22.43 64.16±24.29 0.035 
Early diastolic apical R rate (º/s) –52.77±26.28 –63.56±24.71 < 0.001 
Late diastolic apical R rate (º/s) –36.91±19.19 –44.88±23.68 < 0.004 
LV twist (º) 5.06±1.99 7.63±2.13 < 0.001 
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Table 4.3.2. Continued  

Parameter Mean ±SD 
p-value With LV 

remodelling 
Without LV 
remodelling 

LV torsion (º/cm) 0.89±0.51 1.21±0.65 0.026 
Peak systolic GLs (%) –11.81±3.53 –13.24±3.18 0.011 
Late diastolic Ls rate (1/s) 0.91±0.29 1.04±0.29 0.041 
Peak systolic GRs (%) 26.87±12.55 27.23±11.59 >0.05 
Peak systolic GCs (%) –14.75±4.19 –15.87±4.32 >0.05 

LV − left ventricular; R − rotation; GLs − global longitudinal strain; GRs − global radial 
strain; GCs − global circumferential strain; Ls − longitudinal strain. 

 
LV rotation and LV deformation parameters were also analysed after 6 

months. Significant changes were observed in the LV remodelling group. 
In the LV remodelling group, the following parameters decreased: LV 

systolic basal rotation (p=0.042) and rotation rate (p=0.028), LV systolic 
apical rotation (p=0.043) and rotation rate (p=0.035), LV twist (p<0.001) 
and LV torsion (p=0.026). Early and late diastolic apical rotation rate were 
also found to be decreased in the LV remodelling group.  

Peak systolic global longitudinal strain (p=0.011) and late diastolic 
longitudinal strain rate (p=0.041) decreased in the LV remodelling group 
(Table 4.3.2). 

4.4. Significance of clinical parameters in predicting LV remodelling 
following myocardial infarction in case of low fT3 concentration 

The multivariate binary logistic regression analysis demonstrated prog-
nostic LV remodelling parameters. LV systolic apical rotation, LV twist, LV 
end-diastolic volume, left atrium volume, and global longitudinal strain 
were the most significant LV remodelling features in patients after MI with 
ST segment elevation and with low fT3 concentration (Table 4.4.1). 
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Table 4.4.1. Results of multivariate binary logistic regression analysis in 
predicting left ventricular remodelling 

Parameter Exp (B) –95% CI +95% CI p-value 
Systolic apical R (º)  1.639 1.066 2.520 0.024 
LV twist (º) 1.250 1.012 1.077 0.036 
Systolic basal R rate (º/s) 1.118 1.066 1.073 0.048 
Peak systolic GLs (%) 1.192 1.001 1.420 0.048 
LVEDD index (mm/m²) 1.143 1.098 1.322 0.042 
LVESD (mm) 1.119 1.096 1.763 0.038 
LVEDV (mL) 1.203 1.097 1.332 0.041 
LA vol. (mL) 1.238 1.093 1.485 0.036 

R – rotation; LV – left ventricular; GLs – global longitudinal strain; EDD – end-diastolic 
diameter; ESD – end-systolic diameter; EDV – end-diastolic volume; LA vol. – left atrium 
volume; Exp(B)- probability value of the exponential function. 

 
In order to determine the influence of low fT3 and echocardiography 

parameters, as well as prognostic values, on the occurrence of LV remodel-
ling, the ROC analysis was used.  

It was observed that the highest LV remodelling prediction parameters 
were LVESD index ≥32.2 mm/m² (sensitivity – 98.71%, specificity – 
83.92%) (Fig. 4.4.2); LA volume index ≥32.0 mL/m² (sensitivity – 87.64%, 
specificity – 82.01%) (Fig. 4.4.3), and LV systolic apical rotation 7.31° 
(sensitivity – 88.95%, specificity – 76.72%.) (Fig. 4.4.4). 

The most specific parameters were global longitudinal strain ≤–13.37% 
(sensitivity – 57.37%, specificity – 77.16%) and LV systolic basal rotation 
≤–1.8º (sensitivity – 64.84%, specificity – 76.12 %).  

These and other additional data are given in Tables 4.4.5 and 4.4.6. 
 

121 
 



 
Fig. 4.4.2. Estimation of the prognostic left ventricular end-systolic 

diameter index value by the ROC analysis 

 
Fig. 4.4.3. Estimation of the prognostic left atrium volume index value  

by the ROC analysis 

 

122 
 



 
Fig. 4.4.4. Estimation of the prognostic left ventricular systolic apical 

rotation value by the ROC analysis 

Table 4.4.5. Area under the curve (AUC) of all significant echocardiogra-
phy parameters 

Variable(s) Area ±95% CI p-value 
LVEDD index 0.669 0.54−0.81 0.023 
LVESD index 0.709 0.57−0.85 0.007 
LVEDV 0.601 0.49−0.71 0.032 
LA vol. index  0.691 0.56−0.82 0.012 
Peak systolic GLs 0.599 0.43−0.64 0.031 
Systolic basal R 0.593 0.38−0.60 0.033 
Systolic apical R 0.627 0.47−0.78 0.011 

LV – left ventricular; EDD − end-diastolic diameter; ESD – end-systolic diameter; EDV − 
end-diastolic volume; LA vol. – left atrium volume; GLs − global longitudinal strain; R − 
rotation; CI − confidence interval. 
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Table 4.4.6. Cut-off values for LV parameters in the prediction of low fT3 
levels 

 Cut-off 
value 

Sensi-
tivity 95% CI Speci-

ficity 95% CI 
Likelihood- 

ratio 
Positive Negative 

LVEDD index 
(mm/m²) ≥ 26.7 94.12 71.3−99.9 37.93 25.5−51.6 1.52 0.16 

LVESD index 
(mm/m²) ≥32.2 98.71 28.6−78.8 83.92 28.6−48.6 1.23 0.18 

LVEDV (mL) ≥119 76.84 16.3−61.6 87.61 65.8−86.9 1.65 0.81 
LA vol. index 
(ml/m²) ≥32 87.64 74.1−92.0 82.01 71.2−86.4 1.19 0.19 

Peak systolic 
GLs (%) ≤–13.37 57.37 24.4−71.1 77.16 54.6−78.2 1.44 0.78 

Systolic  
basal R (º) ≤–1.87 64.84 16.3−61.6 76.12 64.1−85.7 1.54 0.83 

Systolicapical  
R (º) ≤7.31 88.95 54.4−93.9 76.72 44.0−68.8 1.82 0.37 

LV – left ventricular; EDD − end-diastolic diameter; ESD – end-systolic diameter; EDV − 
end-diastolic volume; LA vol. – left atrium volume; GLs − global longitudinal strain; R − 
rotation; CI − confidence interval. 

5. Conclusions 

1. Low free triiodothyronine concentration statistically significantly corre-
lates with dyslipidaemia, i.e. total cholesterol, low density lipoprotein 
cholesterol, and high sensitivity C-reactive protein, during the acute 
myorcardial infarction stage (p < 0.05).  

2. Low free triiodothyronine concentration during the acute stage of 
myocardial infarction statistically significantly correlates with usual 
parameters reflecting left ventricular systolic and diastolic function and 
echocardiography parameters reflecting the mechanical function of the 
left ventricle after 6 months: left ventricular end systolic and diastolic 
diameters, left ventricular end diastolic volume, left atrium volume and 
E/E’ ratio increased; left ventricular ejection fraction decreased; systolic 
apical rotation, left ventricular twist, early diastolic apical rotation rate 
increased; systolic basal rotation and global longitudinal strain decree-
sed (p < 0.05).  
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3. Left ventricular remodelling was more frequently diagnosed in the 
patients who had a statistically significantly reduced level of free 
triiodothyronine, increased concentrations of reverse triiodothyronine, 
leukocytes, high sensitivity C-reactive protein, and troponin during the 
acute stage of myocardial infarction. The patients with left ventricular 
remodelling after 6 months had reduced left ventricular rotation and 
deformation echocardiography parameters including systolic apical 
rotation, left ventricular twist, left ventricular torsion, early and late 
diastolic apical rotation rates, and global longitudinal strain (p < 0.05). 

4. The assessment of the changes in the free triiodothyronine level and the 
dynamic left ventricular remodelling associations demonstrated that the 
following probabilities were most significant: the Q wave; the left 
ventricular anterior wall myocardial infarction; high sensitivity C-
reactive protein; systolic apical rotation, left ventricular twist, global 
longitudinal strain, and left atrial volume (p<0.05). 

6. Practical recommendations 

A free triiodothyronine concentration test could be included into the 
programme of ischemic heart disease prevention and should be tested like 
other risk factors (lipidogram, glycaemia).  

A free triiodothyronine concentration test should be performed in 
patients with acute myocardial infarction with ST segment elevation. This 
could help to select high-risk patients with unfavourable future prognosis 
and recommend intensive monitoring by a cardiologist as well as administer 
appropriate medical treatment. 

At an early stage of acute myocardial infarction with ST segment 
elevation, echocardiography is recommended, which allows predicting 
occurrence of left ventricular remodelling. Left ventricular apical rotation 
and left ventricular twist could be used as prognostic echocardiography 
parameters.  

Reduction in free triiodothyronine during acute myocardial infarction 
and the results obtained at a later stage demonstrate that a clinical trial 
would be expedient where pathogenetic treatment of myocardial infarction 
could be supplemented with triiodothyronine replacement therapy. 
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PRIEDAI 

Ligonių sergančių ūminiais koronariniais sindromais tyrimas 
 
Tiriamojo kodas:      

Vardas,  Pavardė ___________________________________________________________ 

Istorijos Nr. __________________________ 

Lytis: vyras – ; moteris –  

Gimimo data (m.- mėn.-d.): _________________________ 

Tyrimo data (m.- mėn.-d.):  _________________________ 

Stacionarizavimo data, val. 

Telefono Nr.: _____________________________________ 

Namų adresas: ____________________________________________________________ 

Išsilavinimas: nebaigtas vidurinis (iki 9 kl.) –  ; vidurinis –  ; aukštesnysis –  ; 

nebaigtas aukštasis – ; aukštasis –   

Profesija: ________________________________________________________________ 
 
DABARTINĖ DIAGNOZĖ 

 STEMI  miokardo infarktas Q bangos  miokardo infarktas ne Q bangos 
 
MIOKARDO INFARKTO LOKALIZACIJA 

 nėra  priekinės sienelės  apatinės sienelės  
 priekinės-apatinės sienelių  neapibrėžtos vietos 
 
ŪMINIS IŠEMINIS ŠN 

 nėra ŠN požymių  Killipo I klasė  širdies astma, II Killipo klasė 
 plaučių edema, III Killipo klasė  kardiogeninis šokas, IV Killipo klasė 
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KOMPLIKACIJOS 

Ritmo sutrikimai 

 nėra  prieširdinės Ex  skilvelinės Ex 
 skilvelinė tachikardija  PP  PV  skilvelių virpėjimas 

Laidumo sutrikimai 

 nėra  atrioventrikulinė blokada  dalinė Hiso kojytės blokada 
 pilna dešinės Hiso kojytės blokada  pilna kairės Hiso kojytės blokada 
 
ANAMNEZĖ 
ARTERINĖ HIPERTENZIJA 
 
Arterinė hipertenzija:  ne – 1, pirminė – 2, antrinė – 3  

Laipsnis:  I – 1, II – 2, III – 3 

Rizika:  1 – 1, 2 – 2, 3 – 3, 4 – 4 

Komplikacijos:  ne – 1, encefalopatija – 2, retinopatija – 3,  

  kardiopatija – 4, nefropatija – 5, angiopatija – 6, kita – 7 

 
RIZIKOS VEIKSNIAI 
 
Cukrinis diabetas:   nėra – 1, 1 tipas – 2, 2 tipas – 3, gliukozės tolerancijos 

sutrikimas – 4 

Dislipidemija:   nėra – 1, yra – 2 (jei ligonis gydomas arba bendrasis 
 cholesterolis > 5,2 mmol/l) , nežinau – 3 

Antsvoris (KMI ≥25):   nėra – 1, yra – 2  

Genetinė anamnezė:   nėra – 1, yra – 2  
 
GYVENSENOS YPATUMAI 
Rūkymas 

Nerūko  Rūko  metų,  cig./dieną 
Metęs rūkyti  metų Rūkė  metų 

Alkoholio vartojimas 

Nevartoju  
<14 vnt. per savaitę  > 14 vnt per savaitę  
<21 vnt. per savaitę  > 21 vnt per savaitę  
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ANKSTESNIS GYDYMAS 

Medikamentinis: netaikytas – 1, gydėsi – 2  

1) nitratai  
2) AKF slopikliai  
3) KKB  
4) AT I blokatoriai  
5) α ir β recept. blokatoriai  
6) antiaritmikai (I–III gr.)   
7) tiesioginio veikimo antikoaguliantai  
8) netiesioginio veikimo antikoaguliantai  
9) aspirinas  
10) klopidogrelis  
11) statinai  
12) fibratai  
13) diuretikai  
14) skydliaukės f-ją veikiantys vaistai   
 
OBJEKTYVUS KLINIKINIS TYRIMAS 

Arterinis kraujo spaudimas: 

Sistolinis, mm Hg   
Diastolinis, mm Hg   

Antropometriniai matavimai: 

Ūgis, cm    
Svoris (be batų, apatiniais baltiniais), kg   
Pulsas, k./min.   
Karkalai taip , ne  
Edemos taip , ne  
 
LABORATORINIS TYRIMAS 

K , 
Na , 
Kreatininas , 
Glikemija  , 
Bendras cholesterolio kiekis kraujyje, mmol/l , 
DTL-C, mmol/l  , 
MTL-C, mmol/l  , 
Trigliceridai, mmol/l  , 
CRB, mg/l , 
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dj CRB, mg/l , 
Hemoglobinas, g/l   
Leukocitai, ×109/l  ,  
Hematokritas proc. , 
Trombocitai  
Troponinas I ,   
TSH 1 para   
FT3 1 para   
rT3 1 para   
TT3 1 para   
FT4 1 para   
TSH 4 para   
FT3 4 para   
FT4 4 para    
 
TAIKYTAS MEDIKAMENTINIS GYDYMAS 

Dopaminas  
Nitratai  
Betablokatoriai   
AKF slopikliai  
AT receptorių blokatoriai  
Amiodaronas   
Diuretikai   
Kalio preparatai  
Aspirinas   
Klopidogrelis   
Tiesioginiai antikoaguliantai   
NVA   
Statinai   
Fibratai   
Peroraliniai antidiabetiniai vaistai   
Insulinas   
Skydliaukės hormonai   
Antitiroidiniai vaistai   
 
Fibrinolizė  taikyta  netaikyta 
 
Echo Tyrimas. Data __________________________ 
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Koronarografija. Data ________________________ 

Stenozės (proc.): 
 
S1   
S2  
S3   
S4   
S5   
S6  
S7   
S8   
S9  
S10   
S11   
S12  
S13  
S14  
 
 
PTCA 
 
Taip , ne   Segmentai , ,  
Liekamojo stenozė Taip, ne 
 
Stentavimas 
 
Taip , ne  Segmentai , ,  
Pakartotinė PTCA Taip , ne  
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	Epidemiological research data have confirmed that ischemic heart disease and its complications in the general structure of cardiovascular diseases are the major causes of death and invalidity among the working age population in Lithuania.
	During the acute myocardial infarction upon left ventricular remodelling, complex molecular and cellular changes occur. The left ventricle remodels in 13−49% of patients who are diagnosed with myocardial infarction along with ST segment elevation an...
	Cardiovascular changes affect the action of the hypothalamus-hypophysis-thyroid hormone chain and cause a decrease in free triiodothyronine in the blood serum. These changes of thyroid hormones are observed in almost one-third of patients with acute ...
	A decreased concentration of free triiodothyronine has a substantial effect on the left ventricular hemodynamic changes and the mechanical function at both early and late stages of myocardial infarction.
	A number of acute myocardial infarction diagnostic and treatment methods have been recently employed in clinical practice; however, the morbidity and mortality remain high. Therefore, search for new blood markers and echocardiographic parameters is ex...
	To assess associations between a decreased free triiodothyronine concentration and the left ventricular function in predicting left ventricular remodelling following acute myocardial infarction.
	1. To assess associations between a decreased free triiodothyronine concentration and the risk factors of ischemic heart disease as well as changes of myocardial markers during the acute stage of myocardial infarction.
	2. To assess associations between a decreased free triiodothyronine concentration and myocardial function changes evaluated by echocardiography examination in patients with myocardial infarction during the acute period and after a 6-month monitoring p...
	3. To assess and compare clinical, echocardiographic and thyroid hormone concentration data between patients with left ventricular remodelling and those without remodelling.
	4. To assess probability values of endocrine and echocardiographic data in predicting left ventricular remodelling following myocardial infarction.
	This research study is the first attempt in Lithuania to analyse thyroid axis hormone function disorders occurring during acute myocardial infarction and to determine their influence on myocardial function changes evaluated by echocardiography examina...
	Only sporadic studies which analyse the influence of the thyroid function on echocardiographic and left ventricular deformation parameters are reported in the scientific literature worldwide; however, the effects of a low free triiodothyronine level ...
	This clinical prospective study was performed in the Cardiac Intensive Care Unit at the University Hospital. One hundred and forty patients with first-onset STEMI were included in this study. The patients were recruited between 2011 and 2014. The stud...
	The diagnosis of STEMI was made according to the guidelines of the European Society of Cardiology.
	IHD risk factors were evaluated on the basis of diagnostic criteria according to the European Guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical practice (version 2012).
	All the subjects included in the study underwent the evaluation of the troponin I, lipid profiles, common blood test, high sensitivity C-reactive protein (hsCRP), and fasting serum glucose levels. The concentration of the thyroid hormones (TH) in the ...
	The exclusion criteria were thyroid dysfunction (based on medical history and treatment), treatment with TH, thyreostatics, amiodarone, use of corticosteroids, treatment with radioiodine (current or in the past), partial or total thyroidectomy, myocar...
	According to the serum fT3 levels on admission, the study population was divided into 2 groups: low fT3 group (fT3<3.2 pmol/L) (n=44) and normal fT3 group (fT3≥3.2 pmol/L) (n=96). According to the left ventricular end diastolic volume (LVEDV), evaluat...
	All the patients with STEMI were examined using 2D echocardiography within 48–72 h after hospitalization (n=140). At 6 months, 2D echocardiography was repeated, and echocardiographic parameters of the LV function after AMI were analysed (n=120). Both...
	2D echocardiography was used to assess conventional parameters, including LV end-systolic diameter (LVESD), LV end-diastolic diameter (LVEDD), LV end-systolic volume (LVESV), LV end-diastolic volume (LVEDV), LV ejection fraction (LVEF), left atrial (L...
	Transmitral Doppler inflow was obtained in the apical 4-chamber view. Pulsed Doppler measurements included the transmitral early diastolic peak flow velocity (E) and late diastolic flow velocity (A). Tissue Doppler imaging was used to obtain LV myocar...
	Myocardial tissue deformation (strain) was calculated using STE. LV strain and strain rate analysis was performed using EchoPac 6.1 software (GE Medical Systems).
	Apical 4-, 3-, and 2-chamber views were used for the longitudinal strain (Ls) and strain rate analyses. Parasternal short-axis views at the base (at the tips of the mitral valve leaflets), at the level of the papillary muscles, and at the apex (with t...
	Endocardial borders were manually traced at the end-systole. The myocardium was automatically divided into 6 segments. The apical-axis view was manually divided into 4 segments. The deformation and rotation values of each segment were collected from ...
	LV twist was calculated as the absolute apex-to-base difference in LV rotation. LV torsion was calculated as LV twist normalized with respect to ventricular diastolic longitudinal length between the LV apex and the mitral plane ([apical LV rotation − ...
	The statistical analysis was conducted using the SPSS 20.0 statistics software package. The mean, standard deviation (SD) and the 95% confidence interval (CI) are indicated for quantitative variables; and value rates as well as relative rates in perc...
	In order to determine the sample size, the force β=0.8 and the probability value α =0.05 were chosen.
	The Student t test was used to check the average equality hypothesis in case of normal data distribution and the Wilcoxon-Mann-Whitney test in case of non-normal data distribution. To compare the data between several different groups, the (ANOVA) Fish...
	The independence of qualitative variables was tested using the chi-square χ² test; and if the number of monitored patients was low, the Fisher exact criterion was applied.
	The unvaried (OR) and the multivariate binary logistic regression analyses were used to assess, i.e. to predict, (logic “1”) values of the influence of independent variables on the dependent variables. The significance of individual attributes was d...
	The areas under the Receiver Operating Characteristics (ROC) curves were calculated. The area under the ROC curve describes the prognostic characteristics of the study: the closer the area under the ROC curve is to 1, the better the prognostic charact...
	The significance level 0.05 was chosen to test statistical hypotheses.
	By way of targeted random selection, 44 patients (31.4%) had low fT3 and 96 patients (68.6%) had normal fT3 levels. The patients in the low fT3 group were older than those in the normal fT3 group.
	HsCRP was significantly higher in the low fT3 group (p=0.03). The lipidogram test demonstrated a higher total cholesterol (p=0.02) and LDL cholesterol concentration (p=0.03) as well as lower HDL cholesterol concentration (p=0.02) in the low fT3 gr...
	BMI − body mass index; WBC − white blood cell; CRP − C-reactive protein; LDL − low-density lipoprotein; HDL − high-density lipoprotein; * − mean±standard error.
	The comparison of the changes in echocardiography data of the patients who had low fT3 and normal fT3 levels following a 6-month monitoring period was performed. LV end diastolic diameter (p=0.028), LV end diastolic diameter index (p=0.041) and LV en...
	Left atrium volume (p<0.002) and left atrium volume index (p=0.012) increased in the low fT3 group.
	Mitral E/E’ ratio was higher in the low fT3 group patients (p=0.028).
	Systolic LV function evaluated by LV ejection fraction (p=0.042) and lateral, septal, inferior, and anterior myocardial mitral annular velocities (S’) were significantly lower in the low fT3 group compared with the control group (7.28±2.0 m/s and 7.88...
	LV – left ventricular; EDD − end-diastolic diameter; ESD − end-systolic diameter; EDV − end-diastolic volume; ESV − end-systolic volume; EF − ejection fraction; LA − left atrium; LA vol. − left atrium volume; LA vol. index − left atrium volume index; ...
	LV − left ventricular; R − rotation; GLs − global longitudinal strain; GRs − global radial strain; GCs − global circumferential strain.
	After 6 months, significant changes were determined in the low fT3 group. LV systolic basal rotation decreased in the low fT3 group (p=0.031). LV systolic apical rotation (p<0.004) and LV twist (p=0.011) increased in the low fT3 group. Early diastolic...
	Global longitudinal strain decreased in the low fT3 group in comparison with the control group (p=0.041). No difference in the global radial and circumferential strain was observed between the groups. The data of the patients are provided in Table 4.2.2.
	The comparison of the thyroid hormone examination results demonstrated that on day 1 the free triiodothyronine (fT3) level was lower and the reverse triiodothyronine (rT3) level was higher in the patients who had LV remodelling. The total triiodothyr...
	fT3 – free triiodothyronine; rT3 – reverse triiodothyronine; TT3 – total triiodothyronine; fT4 − free tetraiodothyronine; TSH – thyroid stimulating hormone; median [Q1; Q3].
	LV − left ventricular; R − rotation; GLs − global longitudinal strain; GRs − global radial strain; GCs − global circumferential strain; Ls − longitudinal strain.
	LV rotation and LV deformation parameters were also analysed after 6 months. Significant changes were observed in the LV remodelling group.
	In the LV remodelling group, the following parameters decreased: LV systolic basal rotation (p=0.042) and rotation rate (p=0.028), LV systolic apical rotation (p=0.043) and rotation rate (p=0.035), LV twist (p<0.001) and LV torsion (p=0.026). Early an...
	Peak systolic global longitudinal strain (p=0.011) and late diastolic longitudinal strain rate (p=0.041) decreased in the LV remodelling group (Table 4.3.2).
	The multivariate binary logistic regression analysis demonstrated prognostic LV remodelling parameters. LV systolic apical rotation, LV twist, LV end-diastolic volume, left atrium volume, and global longitudinal strain were the most significant LV re...
	R – rotation; LV – left ventricular; GLs – global longitudinal strain; EDD – end-diastolic diameter; ESD – end-systolic diameter; EDV – end-diastolic volume; LA vol. – left atrium volume; Exp(B)- probability value of the exponential function.
	In order to determine the influence of low fT3 and echocardiography parameters, as well as prognostic values, on the occurrence of LV remodelling, the ROC analysis was used.
	It was observed that the highest LV remodelling prediction parameters were LVESD index ≥32.2 mm/m² (sensitivity – 98.71%, specificity – 83.92%) (Fig. 4.4.2); LA volume index ≥32.0 mL/m² (sensitivity – 87.64%, specificity – 82.01%) (Fig. 4.4.3), and LV...
	The most specific parameters were global longitudinal strain ≤–13.37% (sensitivity – 57.37%, specificity – 77.16%) and LV systolic basal rotation ≤–1.8º (sensitivity – 64.84%, specificity – 76.12 %).
	These and other additional data are given in Tables 4.4.5 and 4.4.6.
	LV – left ventricular; EDD − end-diastolic diameter; ESD – end-systolic diameter; EDV − end-diastolic volume; LA vol. – left atrium volume; GLs − global longitudinal strain; R − rotation; CI − confidence interval.
	LV – left ventricular; EDD − end-diastolic diameter; ESD – end-systolic diameter; EDV − end-diastolic volume; LA vol. – left atrium volume; GLs − global longitudinal strain; R − rotation; CI − confidence interval.
	1. Low free triiodothyronine concentration statistically significantly correlates with dyslipidaemia, i.e. total cholesterol, low density lipoprotein cholesterol, and high sensitivity C-reactive protein, during the acute myorcardial infarction stage ...
	2. Low free triiodothyronine concentration during the acute stage of myocardial infarction statistically significantly correlates with usual parameters reflecting left ventricular systolic and diastolic function and echocardiography parameters reflec...
	3. Left ventricular remodelling was more frequently diagnosed in the patients who had a statistically significantly reduced level of free triiodothyronine, increased concentrations of reverse triiodothyronine, leukocytes, high sensitivity C-reactive ...
	4. The assessment of the changes in the free triiodothyronine level and the dynamic left ventricular remodelling associations demonstrated that the following probabilities were most significant: the Q wave; the left ventricular anterior wall myocardia...
	A free triiodothyronine concentration test could be included into the programme of ischemic heart disease prevention and should be tested like other risk factors (lipidogram, glycaemia).
	A free triiodothyronine concentration test should be performed in patients with acute myocardial infarction with ST segment elevation. This could help to select high-risk patients with unfavourable future prognosis and recommend intensive monitoring b...
	At an early stage of acute myocardial infarction with ST segment elevation, echocardiography is recommended, which allows predicting occurrence of left ventricular remodelling. Left ventricular apical rotation and left ventricular twist could be used ...
	Reduction in free triiodothyronine during acute myocardial infarction and the results obtained at a later stage demonstrate that a clinical trial would be expedient where pathogenetic treatment of myocardial infarction could be supplemented with triio...
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