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SANTRUMPOS 

ACP – su pokrūviu susijęs širdies pajėgumas (angl. afterload-related cardiac performance) 

BNP – B tipo natriuretiniai peptidai  

COP – širdies išstūmimo galia 

CVS – centrinis veninis spaudimas  

DAMP – su pažeidimu susiję molekuliniai modeliai (angl. damage associated molecular patterns) 

DS – dešinysis skilvelis 

EKG – elektrokardiograma 

FAC – frakcijos ploto pokytis (angl. fractional area change) 

H-FABP – širdies tipo riebalų rūgštis surišantis baltymas 

GCS – bendra cirkumferencinė deformacija (angl. global circumference strain) 

GDT – galinis diastolinis tūris 

GLS – bendra išilginė deformacija (angl. global longitudinal strain) 

IL – interleukinas 

iNOS – indukuojamoji azoto oksido sintazė 

IVRT – izovolumetrinis atsipalaidavimo laikas (angl. isovolumic relaxation time) 

KT – kompiuterinė tomografija 

KS – kairysis skilvelis 

KSIF – kairiojo skilvelio išstūmimo frakcija 

MAPSE – mitralinio žiedo plokštumos sistolinis judesys (angl. mitral annular plane systolic excursion) 

NO – azoto oksidas 

NT-proBNP – N-terminalinis pro-B tipo natriuretinis peptidas 

PAK – plaučių arterijos kateterizacija 

PAMP – su patogenu susiję molekuliniai modeliai (angl. pathogen associated molecular patterns) 

PKA – proteinkinazė  A  

ROS – reaktyvios deguonies formos (angl. reactive oxygen species) 

RVG – radionuklidinė ventrikulografija 

RV-Sm – dešiniojo skilvelio sistolinis miokardo greitis (angl. right ventricular systolic myocardial  velocity) 

SKMP – septinė kardiomiopatija 

SOFA – su sepsiu susijusių organų pažeidimo kriterijai (angl. Sequential Organ Failure Assessment) 

SPECT-MPI – vienfotoninės emisijos kompiuterinės tomografijos miokardo perfuzijos vaizdavimas 

ST – smūginis tūris 

STE – taškų sekimo echokardiografija (ang. speckle-tracking echocardiography) 

SVR – sisteminis kraujagyslių pasipriešinimas (angl. systemic vascular resistance)  

ŠI – širdies indeksas 

ŠMRT – širdies magnetinio rezonanso tyrimas 

ŠMT – širdies minutinis tūris  

ŠN – širdies nepakankamumas  

TAPSE – triburio žiedo sistolinis judesys (angl. tricuspid Annular Plane Systolic Excursion) 

TDE – audinių doplerio echokardiografija (angl. tissue doppler echocardiography) 

TEE – transezofaginė echokardiografija 

TLR – Toll tipo receptorius  

Tn – troponinas  

TNF – navikų nekrozės faktorius 

TTE – transtorakalinė echokardiografija 

VAS – vidutinis arterinis spaudimas 

2DE – dvimatė echokardiografija 

3DE – trimatė echokardiografija 
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SANTRAUKA 

Sepsio metu išsivystantis širdies nepakankamumas – tai grįžtama, kompleksinė miokardo 

disfunkcija, kurios diagnostiką apsunkina aiškių ir universalių kriterijų nebuvimas bei dinamiškai 

kintanti paciento būklė. Septinės kardiomiopatijos patogenezė vis dar nėra iki galo aiški, tačiau 

glaudžiai siejama su sisteminiu uždegiminiu atsaku, mikrocirkuliacijos ir makrocirkuliacijos 

pokyčiais bei simpatinės nervų sistemos hiperaktyvumu. Klinikinėje praktikoje ši būklė gali 

pasireikšti tiek kairiojo, tiek dešiniojo skilvelio disfunkcija. 

Esant sepsiui, dėl nuolat kintančių hemodinaminių veiksnių, tokių kaip pokrūvio ir prieškrūvio 

svyravimai, skysčių terapija, vaistų poveikis bei gretutinės ligos, širdies funkcijos vertinimas tampa 

sudėtingas. Todėl tokie rodikliai kaip kairiojo skilvelio išstūmimo frakcija negali būti vertinami 

izoliuotai ir vienareikšmiškai. Išsamesniam širdies funkcijos įvertinimui rekomenduojama taikyti 

pažangius echokardiografinius metodus – 2D, 3D, transezofaginę echokardiografiją ar audinių 

doplerio, taškų sekimo analizę, jų pasirinkimą derinant prie paciento klinikinės būklės ir tyrimo 

galimybių. Be to, vertingą informaciją suteikia ir hemodinaminių bei laboratorinių rodiklių stebėsena, 

tačiau širdies biomarkerius būtina interpretuoti kompleksiškai, įvertinant galimus gretutinius 

veiksnius ir jų specifiškumą. 

Efektyvus širdies funkcijos įvertinimas reikalauja dinaminio stebėjimo. Būtini tolesni moksliniai 

tyrimai, siekiant aiškiau suprasti širdies nepakankamumo sepsio metu patogenezinius mechanizmus, 

sukurti vieningus diagnostikos kriterijus ir pritaikyti pažangias technologijas klinikinėje praktikoje. 

Tikslas: apžvelgti literatūrą apie širdies nepakankamumo diagnostiką sepsio metu, jos 

ypatumus, pateikiant išvadas ir rekomendacijas. 

Metodai: literatūros šaltinių paieška vykdyta naudojantis „PubMed“ mokslinių publikacijų 

duomenų baze. Naudotos paieškos frazės: „heart failure“, „cardiac dysfunction“, „sepsis“, „septic 

cardiomyopathy“, „diagnostics“ bei jų kombinacijos anglų kalba. Atrinktos atviros prieigos 

publikacijos, kurių santraukose ir reikšminiuose žodžiuose buvo aiškiai nurodyta sąsaja su 

nagrinėjama tema.   Analizuota literatūra parašyta anglų kalba paskelbta iki 2025 metų balandžio 

mėnesio. 

Raktažodžiai: širdies nepakankamumas, širdies disfunkcija, sepsis, septinė kardiomiopatija, 

diagnostika.  
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ABSTRACT 

Cardiac dysfunction in sepsis is a reversible and complex form of myocardial dysfunction, the 

diagnosis of which remains challenging due to the lack of clear and universally accepted criteria, as 

well as the dynamically changing clinical status of the patient. The pathogenesis of septic 

cardiomyopathy is not yet fully understood but is strongly associated with systemic inflammatory 

response, micro- and macro-circulatory disturbances, and sympathetic nervous system overactivity. 

Clinically, this condition may manifest as left, right, or biventricular dysfunction. 

During sepsis, constant fluctuations in hemodynamic factors – such as variations in preload and 

afterload, fluid therapy, pharmacological effects, and comorbidities – make cardiac function 

assessment particularly difficult. Therefore, indicators like left ventricular ejection fraction should 

not be interpreted in isolation. For a more comprehensive evaluation of cardiac function, advanced 

echocardiographic techniques such as 2D, 3D, transesophageal echocardiography, and speckle-

tracking tissue doppler imaging should be employed, based on the patient’s condition and available 

resources. Hemodynamic and biochemical parameters can also provide valuable insights, though 

cardiac biomarkers must be interpreted cautiously due to their limited specificity and potential 

confounding from other pathologies. 

Effective cardiac function assessment in sepsis requires dynamic monitoring. Further research is 

necessary to clarify the underlying mechanisms of sepsis-related heart failure, develop standardized 

diagnostic criteria, and implement advanced technologies in clinical practice. 

Aim: to review the literature on the diagnosis of heart failure in sepsis, highlighting its specific 

features, and to provide conclusions and recommendations. 

Methods: a literature search was conducted using the PubMed scientific database. Search terms 

included “heart failure,” “cardiac dysfunction,” “sepsis,” “septic cardiomyopathy,” “diagnostics,” and 

their variations. Open-access publications written in English and published up to April 2025 were 

selected if their abstracts or keywords clearly indicated relevance to the topic. 

Keywords: heart failure, cardiac dysfunction, sepsis, septic cardiomyopathy, diagnostics.  
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1. ĮVADAS 

Sepsis – tai sutrikusio (ang. dysregulated) organizmo atsako į infekciją sukelta gyvybei pavojinga 

organų disfunkcija. Taip sepsis apibūdinamas trečiajame tarptautiniame susitarime „Sepsis-3“ (1). Šis 

apibrėžimas atskleidžia tris svarbiausius dėmenis: neįprastą sergančiojo organizmo reakciją esant 

infekcijai, mirtingumo pavojų bei iš to kylančią būtinybę skubiai atpažinti šią būklę. Per metus visame 

pasaulyje fiksuojama 48,9 mln. atvejų ir 11 mln. mirčių, susijusių su sepsiu, o tai sudaro 20 % visų 

mirčių pasaulyje (2). Ši būklė pažeidžia daugelį organų sistemų, neaplenkiant ir širdies bei 

kraujagyslių sistemos.  

Nors literatūros apie širdies nepakankamumą (ŠN) sepsio metu daugėja, jo atsiradimo 

mechanizmai iki galo nėra žinomi (3). Hemodinaminiu požiūriu širdies nepakankamumas yra būklė, 

kai širdis nepajėgia užtikrinti pakankamo kraujo tiekimo, kad patenkintų pagrindinius organizmo 

poreikius arba tai gali padaryti naudojantis tik kompensaciniais mechanizmais. Dėl daugybės 

skirtingų širdies vaizdinimo diagnostikos priemonių ir įvairių širdies darbą atspindinčių parametrų 

sunku suformuluoti tikslų septinės kardiomiopatijos (SKMP) apibrėžimą bei tinkamą šios būklės 

identifikaciją. Prie to prisideda ir tai, kad dažnu atveju pacientai turi gretutinių, prieš šį įvykį jau 

prasidėjusių, širdies ir kraujagyslių sistemos ligų. Taip pat sepsio ir jo gydymo metu širdis patiria 

daug kintančių sąlygų, pvz.: inotropų ir vazopresorių vartojimas, skysčių skyrimas, padidėjęs laktato 

kiekis organizme, sumažėjęs mišrus venų įsotinimas deguonimi (4,5). Visa tai turi įtakos širdies 

veiklai ir apsunkina objektyvų kardiovaskulinės sistemos įvertinimą, o kartu ir visuotinį sutarimą, kas 

tiksliai laikoma septine kardiomiopatija (6). Dėl šių priežasčių nežinomas ir tikslus septinės 

kardiomiopatijos dažnis. Įvairių tyrimų duomenimis, jis svyruoja nuo 10 iki 70 % (4). O mirtingumas 

pacientų grupėje su sepsio sukeltu širdies nepakankamumu siekia iki 70 % (7,8). Atsižvelgiant į šiuos 

iššūkius, būtina toliau gilintis į septinės kardiomiopatijos patofiziologinius mechanizmus ir 

optimizuoti diagnostikos metodus. Tokiu būdu siekiant užtikrinti savalaikį ir tikslų šios būklės 

atpažinimą, taip prisidedant prie efektyvesnio gydymo ir geresnių pacientų išgyvenamumo rezultatų. 

Šiame darbe bus apžvelgiama literatūra, susijusi su širdies funkcijos vertinimui taikomais 

diagnostikos metodais, nurodant jų privalumus, trūkumus ir galimą pritaikymą sepsio metu. Tyrimo 

uždaviniai: įvertinti sepsio poveikį širdžiai ir SKMP patofiziologiją, išanalizuoti įvairius širdies 

nepakankamumo diagnostikos metodus, įvertinti jų tinkamumą ir veiksmingumą sepsio metu, pateikti 

išvadas ir praktinius pasiūlymus. Darbo tikslas – apžvelgti literatūrą apie širdies nepakankamumo 

diagnostiką sepsio metu, jos ypatumus, pateikiant išvadas ir rekomendacijas.  

2. LITERATŪROS PAIEŠKOS STRATEGIJA IR METODAI 

Literatūros šaltinių paieška vykdyta naudojantis „PubMed“ mokslinių publikacijų duomenų 

baze. Naudotos paieškos frazės: „septic cardiomyopathy“, „heart failure“, „cardiac dysfunction“, 
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„sepsis“, „diagnostics“ bei jų kombinacijos anglų kalba. Atrinktos atviros prieigos publikacijos, kurių 

santraukose ir reikšminiuose žodžiuose buvo aiškiai nurodyta sąsaja su nagrinėjama tema.   

Analizuota literatūra, parašyta anglų kalba, paskelbta iki 2025 metų balandžio mėnesio. 

3. ŠIRDIES NEPAKANKAMUMO PATOFIZIOLOGIJA SEPSIO METU 

Tarp sepsio diagnostinių kriterijų yra įtraukta ir SOFA (angl. Sequential Organ Failure 

Assessment) skalė, vertinanti šešias organų sistemas (1).  Kardiovaskulinė sistema šiame vertinime 

apima hipotenziją ir vazopresorių poveikį, tad hemodinaminės būklės pokyčiai yra itin svarbūs sepsio 

metu. Manoma, kad būtent tinkamas hemodinamikos palaikymas yra vienas reikšmingiausių 

veiksnių, gerinančių gydymo išeitis (9). Sepsio metu hipotenziją ir organų perfuzijos pablogėjimą 

lemia daugybė mechanizmų. Pagrindiniai jų – hemodinaminis stresas, sisteminis uždegimas ir 

adrenerginės sistemos disreguliacija (10). Visą jų poveikį galima suskirstyti į mikrocirkuliacijos ir 

makrocirkuliacijos sutrikimus. 

Kraujo mikrocirkuliaciją reguliuoja sudėtinga neuroendokrininių, parakrininių ir 

motorosensorinių sistemų sąveika, kuri pritaiko aprūpinimą deguonimi prie medžiagų apykaitos 

poreikių. Sepsio metu su patogenu susiję molekuliniai modeliai (angl. pathogen-associated molecular 

patterns, PAMP) ir su ląstelių pažeidimu susiję molekuliniai modeliai (angl. damage-associated 

molecular patterns, DAMP) aktyvuoja Toll tipo receptorius (TLR), kurie inicijuoja viduląstelines 

signalines kaskadas. Šios kaskados skatina uždegiminių citokinų, tokių kaip naviko nekrozės 

faktorius (TNF)-α ir interleukinas (IL)-1β, išsiskyrimą bei koaguliacijos sistemos aktyvaciją (10,11). 

Taip prasideda sisteminis uždegiminis atsakas, kuris lemia mikrocirkuliacijos pažeidimus ir endotelio 

disfunkciją. Uždegimo mediatorių pažeistas endotelio glikokaliksas, didina kraujagyslių pralaidumą, 

vystosi intersticinė edema ir kraujotakos šuntų formavimąsis  (12). Endoteliocitų aktyvacija sustiprina 

uždegiminių ląstelių adheziją (12). Sumažėja eritrocitų savybė deformuotis, padidėja agregacija (13). 

Visi šie veiksniai lemia, kad kraujo pralaidumas kapiliariuose sutrinka, o netolygus mikrocirkuliacinis 

kraujo tėkmės pasiskirstymas lemia deguonies tiekimo ir panaudojimo audiniuose sutrikimus. Kai 

kur literatūroje galima aptikti teiginį, kad pati intersticinė miokardo edema gali skatinti kontraktilumo 

sumažėjimą dėl sutrikdyto miokardo skaidulų išsidėstymo, o tai galėtų paaiškinti širdies funkcijos 

atsistatymą, kai edema išnyksta (14). 

Kitas svarbus PAMP ir DAMP mechanizmų sukeltas veiksnys – sutrikusi azoto oksido (NO) 

signalizacijos sistema. Indukuojamoji azoto oksido sintazė (iNOS), lemia perteklinę NO gamybą 

endotelio bei miokardo ląstelėse. Ši – sukelia sisteminę vazodilataciją, sumažindama kraujagyslių 

pasipriešinimą ir sukeldama sunkiai koreguojamą hipotenziją veikiant per adrenerginę 

desensitizaciją. Be β-adrenerginių receptorių jautrumo mažinimo, NO mažina ir miofilamentų 

jautrumą kalciui (Ca2+), bei didina mitochondrijų pralaidumą (15).  
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Mitochondrijos yra pagrindinė energijos apykaitos ir reaktyvių deguonies formų (ang. reactive 

oxygen species, ROS) susidarymo vieta (4). Jų disfunkcija sepsio metu yra daugiafaktorinė, 

aptinkama ir kardiomiocituose (16). Veikiant uždegimo mediatoriams, blokuojami oksidacinio 

fosforilinimo procesai. Dėl to mažėja ATP gamyba, atsiranda energijos deficitas ir silpnėja širdies 

gebėjimas susitraukti. Oksidacinis stresas taip pat didina mitochondrijų membranos pralaidumą, 

skatindamas kalcio ir laisvųjų riebalų rūgščių kaupimąsi (8). Be to, ilgalaikis uždegiminis atsakas gali 

skatinti mitochondrijų biogenezės sutrikimus bei mitofagijos nepakankamumą, dėl ko sutrinka 

apsauginiai antioksidaciniai mechanizmai ir ląstelių regeneracija (17). Vyksta miokardiocitų 

apoptozė, kuri lemia didesnį audinių pažeidimą.  

Be to, sepsio metu pasireiškia simpatinės nervų sistemos hiperaktyvacija, dėl kurios padidėja 

katecholaminų koncentracija organizme. Dėl sukeliamos tachikardijos trumpėja diastolė, mažėja 

kairiojo skilvelio prisipildymo tūris ir išstūmimo frakcija (KSIF) (10). Pradinėse sepsio stadijose 

periferinis pasipriešinimas gali būti sumažėjęs, todėl išstūmimo frakcija gali būti tariamai normali ar 

net padidėjusi, tačiau vėliau mikrocirkuliacijos sutrikimai lemia regioninę miokardo hipoksiją, kuri 

mažina širdies raumens kontraktilumą ir prisideda prie sistolinės disfunkcijos vystymosi. Taip pat 

reikšminga ir β-adrenerginių receptorių desensitizacija, kuri paaiškina miokardo refrakterinį atsaką į 

katecholaminus. Esant užsitęsusiai uždegiminei būklei ir ilgalaikiam simpatinės nervų sistemos 

aktyvavimui, adrenerginis atsakas gali pakisti – iš pradžių stimuliuojantis poveikis pereina į 

slopinantį, dėl kurio sumažėja ciklinio adenozinmonofosfato (cAMP) kiekis ląstelėje.  Tai lemia 

proteinkinazės A (PKA) fermento aktyvumo slopinimą, dėl kurio į kardiomiocitus patenka mažiau 

kalcio jonų, o tai, savo ruožtu, silpnina miokardo kontraktilumą (8,15). Šis mechanizmas, būdingas 

ir streso sukeltai (Takotsubo) kardiomiopatijai, tad tai pabrėžia adrenerginio veikimo svarbą ir SKMP 

patofiziologijoje (8).  

Taigi, minėti endotelio, metabolinio ir imuninio atsako sutrikimai sepsio sukelto širdies 

nepakankamumo metu sąlygoja multifaktorinę skilvelių disfunkciją ir aritmijų atsiradimą (6) (žr. 1 

pav.). Iki šiol visi septinės kardiomiopatijos išsivystymo mechanizmai nėra aiškūs. Buvo manoma, 

kad širdies nepakankamumas atsiranda dėl globalios miokardo išemijos, kurią sukelia nepakankama 

vainikinių arterijų kraujotaka (18). Tačiau kai kurie tyrimai parodė, jog sergantiesiems vainikinių 

arterijų liga kraujotaka išlieka normali ar netgi padidėjusi, o koronarinio sinuso laktatų koncentracija 

reikšmingai nekinta, tai taip pat paneigia miokardo išemiją kaip pagrindinę kairiojo skilvelio 

disfunkcijos priežastį sepsio metu (18). Pastaruoju metu pasirodo vis daugiau mokslinių straipsnių, 

kuriuose aptariami nauji patogenezės mechanizmai, galintys padėti identifikuoti širdies 

nepakankamumą sepsio metu. Vienas jų – sutrikęs feroptozės (nuo geležies priklausomos ląstelių 

žūties) reguliavimas. Esant uždegimui, feroptozė inicijuojama dėl padidėjusio geležies kaupimosi 

ląstelėse ir intensyvios lipidų peroksidacijos. Šiam mechanizmui suprasti buvo išskirti 67 
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diferencijuotai ekspresuojami su feroptoze susiję genai. Pagrindinis jų – Cdkn1a, kurio ekspresija 

buvo reikšmingai padidėjusi SKMP modelyje, o kitų svarbių, Gpx4 ir FTH1 genų ekspresija – 

sumažėjusi (19). Tad geresnis patogenezės supratimas leidžia atrasti naujus būdus, kaip būtų galima 

anksčiau identifikuoti šią būklę. 

4. ŠIRDIES NEPAKANKAMUMO DIAGNOSTIKA 

Šiame skyriuje bus apžvelgiami pagrindiniai įprastinėje klinikinėje praktikoje taikomi širdies 

nepakankamumo diagnostikos principai, kurie sudaro atspirties tašką vertinant diagnostinių metodų 

taikymo galimybes ir ribotumus specifiniame, sepsio sukeltos kardiomiopatijos, kontekste. 

Vėlesniuose skyriuose šie metodai bus analizuojami išsamiau, vertinant jų pritaikomumą ir 

diagnostinį tikslumą sepsio metu. 

Širdies nepakankamumas – tai sudėtingas klinikinis sindromas, kuriam būdingi esami arba 

anksčiau pasireiškę simptomai, atsirandantys dėl įrodytos širdies disfunkcijos, kuri yra šių simptomų 

priežastis. Paciento, kuriam įtariamas ŠN, diagnostika apima anamnezę, fizinį ištyrimą ir kitus 

1 paveikslas. Veiksniai, turintys įtakos širdies nepakankamumo pasireiškimui sepsio metu. 

PAMP – su patogenu susiję molekuliniai modeliai; DAMP – su pažeidimu susiję molekuliniai modeliai; TNF- 
α – naviko nekrozės faktorius alfa; IL-1ꞵ – interleukinas 1 beta; iNOS – indukuojamoji azoto oksido sintazė; 

ATP – adenozintrifosfatas; Ca+2 – jonizuotas kalcis. 

K 
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diagnostinius tyrimus, padedančius įvertinti ūmią būklę, jos sunkumą ir pradėti etiologijos vertinimą. 

Pagrindinės rekomendacijos širdies nepakankamumo diagnostikai remiasi 2021 metų Europos 

kardiologijos draugijos ir 2022 metų Amerikos širdies asociacijos gairėmis (20–22).  

Širdies nepakankamumas, atsirandantis dėl kairiojo skilvelio (KS) disfunkcijos, įprastai 

klasifikuojamas pagal kairiojo skilvelio išstūmimo frakciją (KSIF) į tris pagrindines kategorijas: su 

sumažėjusia, vidutine ir išsaugota išstūmimo frakcija. Kairiojo skilvelio ir dešiniojo skilvelio (DS) 

širdies nepakankamumas gali pasireikšti atskirai arba kartu. KS nepakankamumas yra dažna DS 

nepakankamumo priežastis, tad daugumai pacientų su DS nepakankamumu fiksuojama ir tam tikro 

lygio KS disfunkcija (22). 

ŠN simptomų atpažinimas ir išsamios anamnezės surinkimas yra pagrindas nustatant ŠN 

diagnozę. Tai padeda įvertinti šios būklės ūmumą ir progresavimo greitį. Pacientams, sergantiems 

ūminiu dekompensuotu ŠN, būtina greita diagnostika ir gydymas. Be to, anamnezė dažnai suteikia 

svarbių užuominų apie būklės priežastį, o pagal patofiziologinius mechanizmus galima identifikuoti 

ir kylančius simptomus. Skysčių perteklius ir edema, dažnai asocijuojama su dusuliu, ortopnėja,  

skausmu kepenų projekcijoje. Sumažėjusi širdies išstūmimo galia pasireiškia bendru silpnumu ir 

nuovargiu (23).  

Kai kurie fizinio ištyrimo požymiai širdies nepakankamumo atveju, nors ir nėra itin specifiški, 

gali būti kliniškai reikšmingi esant būdingiems ŠN simptomams. Visgi, dėl jų mažo jautrumo šių 

požymių nebuvimas nepaneigia širdies nepakankamumo diagnozės. Fizinio ištyrimo duomenys 

skiriasi ir nuo ŠN tipo. Pacientams, kurių KSIF išlikusi normali, specifiniai klinikiniai požymiai gali 

nepasireikšti. Tuo tarpu esant ryškiai širdies disfunkcijai vieni aiškiausių fizinio ištyrimo rodiklių yra 

širdies viršūnės trinksnio poslinkis, galopo ritmas ir padidėjęs kaklo venų spaudimas. (24) Fizinių 

požymių tikslumas ŠN diagnostikoje įvertintas sisteminėje apžvalgoje, kurioje analizuoti 15 tyrimų 

duomenys, pacientams su įtariamu ŠN. Išklausomi papildomi širdies garsai buvo labai specifiški (99 

%), bet turėjo mažą jautrumą (11 %). Didelis specifiškumas, lyginant su jautrumu, taip pat buvo 

nustatytas vertinant kardiomegaliją (85 ir 27 %), plaučių karkalus (81 ir 51 %), edemas (72 ir 53 %) 

ir padidėjusį kaklo venų spaudimą (70 ir 52 %) (23). Pagrindiniai požymiai rodantys didesnį širdies 

disfunkcijos sunkumą: sinusinė tachikardija ramybėje, mažas pulsinis spaudimas, prakaitavimas ir 

periferinė vazokonstrikcija. Sumažėjusi perfuzija dažniausiai pasireiškia vėsiomis, blyškiomis, 

kartais cianotiškomis galūnėmis.  

Rekomenduojami pradiniai kraujo tyrimai įtariant ŠN (20–22): 

• Natriuretiniai peptidai (BNP arba NT-proBNP). BNP koncentracija dažniausiai būna padidėjusi 

pacientams, sergantiems širdies nepakankamumu su sumažėjusia kairiojo skilvelio išstūmimo 

frakcija (KSIF), tačiau esant išsaugotai KSIF, šie rodikliai neretai išlieka normos ribose. Todėl 

padidėjęs natriuretinio peptido lygis didina širdies nepakankamumo tikimybę, tačiau normali jo 
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koncentracija šios diagnozės visiškai neatmeta. Taip pat BNP padidėjimą gali lemti ir padidėjęs 

dešiniosios širdies spaudimas, inkstų disfunkcija ar poliligotumas.  

• Širdies troponinas T, I – svarbūs žymenys įtariant ūminį dekompensuotą ŠN ir (arba) atmetant 

ūminio koronarinio sindromo diagnozę. 

• Bendras kraujo tyrimas – padeda diferencinei diagnostikai ir gretutinių patologijų įvertinimui.  

• Kraujo serumo elektrolitai, šlapimo rūgštis ir kreatininas – svarbūs vertinant bendrą paciento 

būklę ir galimus inkstų funkcijos sutrikimus, kurie gali lemti ar pasunkinti širdies 

nepakankamumą. Pradinis elektrolitų ir kreatinino įvertinimas taip pat būtinas pradedant ir 

parenkant tinkamą gydymo metodiką. 

• D-dimerai – naudingi diferencinei diagnostikai dėl plaučių arterijos trombinės embolijos. 

• Kepenų funkcijos tyrimai – reikalingi ne tik būklės įvertinimui, bet ir turi prognostinę reikšmę 

širdies nepakankamumu sergantiems pacientams. 

Vienas dažniausių pradinių instrumentinių tyrimų – krūtinės ląstos rentgenograma – padeda 

atskirti ŠN nuo pirminės plaučių ligos, ypač pacientams, kurie skundžiasi dusuliu. Rentgenogramoje 

širdies nepakankamumui būdingais požymiais laikomi kardiomegalija, paryškėjęs plaučių 

kraujagyslių piešinys viršutiniuose segmentuose (angl. cephalization), Kerley B linijos, skystis 

pleuros ertmėje bei pakitęs širdies siluetas, leidžiantis įtarti struktūrinius ar funkcinius širdies 

pakitimus. Sisteminė apžvalga, apėmusi 15 tyrimų, atskleidė, kad krūtinės ląstos rentgenogramos 

duomenys buvo naudingi diagnozuojant ŠN su sumažėjusiu KSIF, ir pasižymėjo gana dideliu 

specifiškumu (83 %), nors jautrumas buvo ribotas (68 %) (23). Pacientų su išsaugota KSIF grupėje 

jautrumas vertinant kardiomegaliją mažesnis – 24 %, o skysčio pleuros ertmėje – 9 % (23). Kita 

vertus, specifika šiems požymiams buvo puiki (atitinkamai 96 ir 98 %). 

Dauguma pacientų, sergančių širdies nepakankamumu su sumažėjusia išstūmimo frakcija, turi 

reikšmingų elektrokardiogramos (EKG) pakitimų (20). Normali EKG praktiškai paneigia kairiojo 

skilvelio sistolinės disfunkcijos tikimybę ir pasižymi gana dideliu jautrumu (89 %), tačiau turi ribotą 

specifiškumą (56 %) (23). EKG yra ypač svarbi diferencinei diagnostikai, nustatant ūminio ar 

anksčiau buvusio miokardo infarkto išemijos požymius. 

Po klinikinio įvertinimo ir pradinių tyrimų rekomenduojama atlikti echokardiografiją. Nors 

vien echokardiograma negali galutinai patvirtinti ar atmesti širdies nepakankamumo (ŠN) diagnozės, 

ji yra itin reikšminga vertinant su ŠN susijusius struktūrinius ir funkcinius širdies pokyčius bei 

galimas etiologines priežastis, tokias kaip kairiojo skilvelio (KS) sistolinė ar diastolinė disfunkcija ar 

vožtuvų patologija. Nors nėra vieno echokardiografinio parametro, kuris būtų laikomas specifiniu ŠN 

diagnozei, daugumai pacientų sergančių šia būkle, būdingas bent vienas echokardiografinis pokytis. 

Kitas svarbus rodmuo, plaučių kapiliarų pleištinis slėgis (PKPS), kurį taip pat galima įvertinti 

echokardiografijos metu skaičiuojant santykį tarp audinių doplerio metu nustatyto ankstyvojo 
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mitralinio įtekėjimo greičio (E) ir mitralinio vožtuvo žiedo judesio greičio ankstyvoje diastolėje (e') 

(E/e') (25). E/e' santykis >15 atitinka PKPS >15 mmHg. Jei KSIF negalima tinkamai įvertinti 

echokardiografijos metu, gali būti naudojami alternatyvūs metodai: branduolinė ventrikulografija, 

vienfotonė emisijos kompiuterinė tomografija (SPECT), širdies magnetinio rezonanso tomografija 

(MRT) ar širdies kompiuterinė tomografija (KT). (26) Pacientui, turinčiam simptomų atitinkančių 

ŠN, ir PKPS ≥15 mmHg ramybėje arba ≥25 mmHg krūvio metu, diagnozė patvirtinama 

nepriklausomai nuo KSIF (20). 

5. DIAGNOSTINIAI IŠŠŪKIAI 

Kaip ir kitos sepsio sukeltos organų disfunkcijos, šios būklės sukeltas širdies nepakankamumas 

dažnai pasireiškia grįžtama miokardo disfunkcija (27, 28). Pirmas aiškus širdies nepakankamumo 

įtraukimas į sepsio diagnostikos kriterijus aprašytas 1967 m. McLean ir kitų naudojant sumažėjusį 

širdies indeksą (ang. cardiac index, ŠI) (29). 1984 m. Parker ir kt. septinę kardiomiopatiją aprašė kaip 

grįžtamą miokardo disfunkciją su sumažėjusia kairio skilvelio išstūmimo frakcija (KSIF <40 %) bei 

padidėjusiu vidutiniu galiniu diastoliniu tūriu (30). Šiais laikais sepsiu sergantiems pacientams širdies 

nepakankamumas dažnai identifikuojamas panašiai – pagal sumažėjusią KSIF ir bendrą kairiojo 

skilvelio (KS) sistolinę disfunkciją, susijusią su KS išsiplėtimu ir/arba dešiniojo skilvelio (DS) 

nepakankamumu, nesant sąryšio su išeminiu įvykiu (3, 6).  

 Kadangi ši būklė įvairiuose tyrimuose apibrėžiama nevienodai, tai sukelia neaiškumų tiek 

klinikinėje praktikoje, tiek moksliniuose tyrimuose. Tokia diagnostinių kriterijų įvairovė riboja 

rezultatų palyginamumą ir įrodymais grįstų sprendimų priėmimą bei trukdo kurti vieningus gydymo 

algoritmus. Dauguma apžvalginių straipsnių ir ekspertų sutaria dėl prieš tai minėtų esminių širdies 

disfunkcijos sepsio metu ypatybių. Vis dėlto diskusijų objektu išlieka, ar izoliuotos kairiojo skilvelio 

(KS) diastolinė ir dešiniojo skilvelio (DS) disfunkcijos turėtų būti įtrauktos į septinės 

kardiomiopatijos apibrėžimą, taip pat – koks geriausias būdas šioms būklėms identifikuoti (31). Nors 

išskiriama, kad sepsio metu būtent kairiojo skilvelio diastolinė disfunkcija yra siejama su 

blogesnėmis išeitimis (32, 33). L‘Heureux ir kt. siūlo naudoti tokius kriterijus SKMP diagnozuoti: 1) 

ūmi ir grįžtama širdies disfunkcija 7-10 dienų bėgyje;  2) difuzinis, paveikiantis abu skilvelius 

funkcijos sutrikimas (sistolinis ir/ar diastolinis) su sumažėjusiu širdies gebėjimu susitraukti;  3) 

kairiojo skilvelio dilatacija;  4) dingęs atsakas į katecholaminus ir skysčių terapiją;  5) kaip etiologijos 

priežastis atmestas ūminis koronarinis sindromas (34). Tačiau tai nėra visuotinai priimtos gairės. 

Tikslesnė širdies funkcijos diagnostika padėtų geriau identifikuoti pacientus, kuriems skysčių terapija 

ir hemodinamikos valdymas turėtų būti ypač atsargūs (35). O gydymo efektyvumą reikėtų vertinti 

nuolat, kad būtų galima užtikrinti savalaikę gydymo plano korekciją. 

Kita svarbi problema, su kuria susiduriama norint objektyviai įvertinti širdies funkciją ir jos 

nepakankamumą sepsio metu, yra anksčiau minėtos kintančios prieškrūvio (angl. preload) ir pokrūvio 
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(angl. afterload) sąlygos. Toks kitimas lemia hemodinamikos pokyčius atsirandančius tiek dėl pačios 

ligos, tiek dėl taikomo gydymo. Įprastai sepsio metu, dėl padidėjusio kraujagyslių pralaidumo, 

vazodiliatacijos ir kompensacinės tachikardijos, atsiranda santykinė hipovolemija, sumažėjęs veninis 

grįžimas į širdį, tad prieškrūvis ir pokrūvis sumažėja. Ligai progresuojant ir/arba taikant gydymą 

(pvz., skysčių infuziją ar vazopresorius), šios sąlygos greitai keičiasi – pokrūvis ir prieškrūvis gali 

išaugti dėl kompensacinės ar vaistų sąlygotos vazokonstrikcijos, padidėjusio cirkuliuojančio skysčių 

kiekio. Nors visos šios priemonės padeda stabilizuoti kraujospūdį bei pagerinti veninį grįžimą, per 

didelis skysčių tūris ir padidėjęs pasipriešinimas gali sukelti miokardo perkrovą, ypač jei 

kontraktilumas jau yra sutrikęs. Širdies inotropines savybes gerinantys medikamentai, taip pat 

pasižymi tam tikromis ypatybėmis – stiprėjant susitraukimo jėgai, išauga deguonies poreikis 

miokarde.  Todėl vertinant SKMP būtina atsižvelgti į visus veiksnius, turinčius įtakos apkrovai. Be 

to, nėra aišku, kada tiksliai prasidėjus sepsiui pasireiškia ir širdies nepakankamumas, tad nuosekli 

širdies funkcijos diagnostika padėtų atpažinti kardiomiopatiją bei fiksuoti įvykusius pokyčius. 

Be abejo, SKMP būtina diferencijuoti nuo kitų širdies funkciją veikiančių patologijų. Vienos 

jų, Takotsubo kardiomiopatija ir miokarditas. Takotsubo kardiomiopatija nors ir gali pasireikšti 

sergant sepsiu, tačiau dažniau apima regioninę disfunkciją ir galima atpažinti pagal specifinį 

kontraktiliškumo modelį, imituojant „išpūsto baliono“ vaizdą viršūnėje ir bazalinę hiperkineziją (6). 

Lyginant su miokarditu, septinės kardiomiopatijos atveju retai pasitaiko ryškus kairiojo skilvelio 

funkcijos sutrikimas, o sistolinė funkcija paprastai visiškai atsistato (6). Be šių būklių, reiktų 

neužmiršti ir diferenciacijos nuo jau anksčiau turėtų gretutinių paciento širdies ir kraujagyslių 

sistemos ligų, kurios gali klaidinti ir apsunkinti diagnostiką. SKMP diagnostikai būtinas individualus, 

kompleksinis ir nuoseklus vertinimas. 

6. ŠIRDIES NEPAKANKAMUMO DIAGNOSTIKA SEPSIO METU 

Širdies nepakankamumą sepsio metu reikėtų įtarti visiems pacientams, kuriems pasireiškia 

organų disfunkcija, ypač esant septiniam šokui arba kai yra reikalingas vazopresorių naudojimas (4, 

7, 15). Kaip ir kiekvienos būklės įvertinimo pradžioje, be instrumentinių bei laboratorinių 

diagnostinių metodų, yra itin svarbu atkreipti dėmesį į patį klinikinį vaizdą. Požymiai dažnai 

pastebimi kartu su SKMP – širdies nepakankamumas gyvenimo anamnezėje, vėsios galūnės, 

hemodinaminis nestabilumas nepaisant vazopresorių, nereagavimas į prieškrūvio kitimus, širdies 

aritmijos, sumažėjusi maišyto veninio kraujo oksigenacija (36, 37).  

6.1. Vaizdinimo metodai 

Įprastas širdies nepakankamumo įvertinimas po anamnezės surinkimo ir fizinės apžiūros tęsiasi 

naudojant echokardiografiją, kuri laikoma „auksiniu standartu“ ŠN diagnostikoje (38). Šioje darbo 

dalyje bus apžvelgiami pagrindiniai vaizdinimo metodai, jų trūkumai bei pranašumai diagnozuojant 
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ŠN sepsio metu, neįtraukiant galimų apskaičiuoti funkcinių ir hemodinaminių rodiklių palyginimų. 

Apie juos „Funkciniai ir hemodinaminiai rodikliai“ dalyje. 

6.1.1. Echokardiografija 

Kaip minėta anksčiau, vienas dažniausiai naudojamų širdies vaizdinimo metodų – 

echokardiografija. Šis diagnostinis metodas yra ypač patogus, dėl savo mobilumo ir prieinamumo, 

leidžiančio atlikti ištyrimą realiuoju laiku tiesiai prie paciento lovos.  Daugiausia paplitusi 

echokardiografijos forma yra dvimatė transtorakalinė echokardiografija (2D TTE). Jos metu 

ultragarso zondas dedamas prie skirtingų krūtinės ląstos ir viršutinės pilvo dalies vietų, siekiant 

vizualizuoti širdies kameras ir miokardą bei įvertinti KS sistolinę funkciją pagal jo dydį, sienelių 

judesius ir storį. TTE yra ypač veiksminga vertinant pacientus, turinčius nestabilią hemodinamiką 

arba kuriems yra pasireiškusi hipotenzija, kai įtariama, kad pagrindinė priežastis gali būti širdies 

funkcijos sutrikimas (39). Šiuo vaizdinimo metodu širdies būklę galima įvertinti tiek kokybiškai, tiek 

kiekybiškai. Kai KS sistolinė funkcija vertinama kokybiškai, ji vizualiai yra apibūdinama kaip 

normali, hiperdinaminė arba sutrikusi (ang. depressed). Kiekybiškai – skaičiuojama kairiojo skilvelio 

išstūmimo frakcija (KSIF). 

Doplerio metodų integravimas su dvimatės echokardiografijos tyrimu leidžia įvertinti 

hemodinaminius parametrus, tokius kaip širdies indeksas (ŠI), minutinis tūris (ŠMT) ir smūginis tūris 

(ST). Šie rodikliai yra itin vertingi vertinant bendrą širdies funkciją ir jos gebėjimą palaikyti sisteminę 

kraujotaką. Kitas vertingas parametras – mitralinio žiedo judesys, kurį galima įvertinti naudojant M-

mode echokardiografiją. Šis rodiklis atspindi kairiojo skilvelio išilginį susitraukimą, glaudžiai 

koreliuoja su smūginiu tūriu ir yra svarbus bendro kairiojo skilvelio sistolinės funkcijos įvertinimui 

(40, 41). Patį mitralinio žiedo greitį galima įvertinti naudojant audinių doplerio echokardiografiją 

(angl. tissue doppler echocardiography, TDE) apikaliniame vaizde. Atlikti tyrimai rodo stiprų ryšį 

tarp mitralinio žiedo greičio ir KSIF (42). TDE ypač jautriai reaguoja į KS kontraktiliškumo pokyčius, 

todėl yra naudingas metodas, kai vizualiai įvertinti širdies sienelės (endokardo) judesius yra sudėtinga 

(43).  

Papildomai naudojamas echokardiografinis metodas – trimatė transtorakalinė 

echokardiografija (3D TTE). 3D vaizdai gaunami integruojant informaciją iš kelių 2D 

echokardiografijos (2DE) vaizdavimo plokštumų, todėl galima atlikti tūrinį KS funkcijos vertinimą. 

Vienas iš 3D TTE  privalumų yra tas, kad nereikia tiksliai nustatyti vaizdo plokštumos padėties, kad 

būtų išvengta priekinio sutrumpėjimo ar geometrinio išsikraipymo, todėl kamerų matavimai yra 

tikslesni. Dauguma tyrimų, kuriuose buvo tiesiogiai vertinamas 3D echokardiografijos (3DE) 

fiksuotas KSIF, rodo, kad 3DE metodas yra tikslesnis nei 2DE, kuriuo dažnai gaunami ne tokie tikslūs 

KS tūrių matavimai (44). Šis pranašumas įrodytas tiek atkuriamumo, tiek tikslumo požiūriu, 

atsižvelgiant į  nepriklausomus metodus, tokius kaip širdies magnetinio rezonanso tomografija 
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(ŠMRT) (45, 46). Zhao ir kt. 2D echokardiografiją palygino su ŠMRT – rezultatai parodė, kad 2DE 

dažnai linkusi pervertinti kairiojo skilvelio išstūmimo frakciją, ypač kai ši nukrenta žemiau 50 %, o 

dar ryškiau – kai ji sumažėja iki 35 % ar mažiau (47). Kadangi dauguma širdies nepakankamumo 

klinikinių rekomendacijų remiasi KSIF, vertinant 2DE svarbu atsargiai taikyti ribines vertes, ypač kai 

KSIF reikšmė yra mažesnė. 

Svarbu nepamiršti ir kitų ultragarso vaizdinimo metodų, kurie, nors ir taikomi rečiau, tam tikrais 

atvejais gali būti itin naudingi. Vienas jų – transoezofaginė echokardiografija (TEE), kuomet 

ultragarso zondas yra įvedamas per stemplę. Dėl savo invazyvumo ši metodika retai naudojama 

pirminiam KSIF įvertinimui, tačiau TEE leidžia detaliau įvertinti užpakalines širdies struktūras ir 

suteikia geresnę vaizdo kokybę pacientams, turintiems nutukimą ar sergantiems plaučių ligomis. 

6.1.2. Širdies magnetinio rezonanso tomografija  

Širdies magnetinio rezonanso tomografija (ŠMRT) suteikia galimybę gauti didelės skiriamosios 

gebos širdies skerspjūvio vaizdus, todėl galima išsamiai ištirti širdies struktūras. ŠMRT dažnai 

naudojamas KS funkcijai įvertinti, kai kitų vaizdų rezultatai neaiškūs. Taikant įvairius metodus, 

įskaitant kinematografinį vaizdavimą ir miokardo audinių žymėjimą, galima tiksliai išmatuoti 

kairiojo skilvelio tūrį ir išstūmimo frakciją. Tačiau, nepaisant tikslumo, dėl savo reikalingumo 

bendradarbiauti su pacientu, magnetinio rezonanso tomografijos tyrimas gali būti netinkamas 

nestabiliems pacientams dėl ilgesnio skenavimo laiko ir būtinybės sulaikyti kvėpavimą. ŠMRT tinka 

kaip diagnostinė priemonė pacientams, sergantiems antrine kardiomiopatija arba uždegimine širdies 

liga, nes turi unikalią galimybę nustatyti miokardo edemą, uždegimą ir difuzinę bei židininę fibrozę 

(48). Pirmieji du požymiai (edema ir uždegimas) yra ir septinės kardiomiopatijos bruožai, sutrikus 

KS sistolinei funkcijai (49). Ištyrus 15 pacientų su septiniu šoku, MRT rezultatai parodė, kad 

pacientams, kuriems buvo nustatyta sumažėjusi kairiojo skilvelio išstūmimo frakcija, T1 ir T2 

režimuose fiksuotas hiperintensinis signalas leidžiantis identifikuoti paveiktas uždegimo širdies 

zonas (49). Tačiau kai kurie tyrimai rodo, kad lyginant 64 eilučių kompiuterinę tomografiją (KT), 

dvimatę echokardiografiją ir trimatę echokardiografiją su magnetinio rezonanso tomografija, 

nenustatyta reikšmingo diagnostinio tikslumo skirtumo vertinant KS funkciją (50). MRT požymių 

sekimo bendros išilginės deformacijos (ang. global longitudinal strain, GLS) ir bendros 

cirkumferencinės deformacijos (ang. global circumference strain, GCS) rodikliai parodė aukštą 

koreliaciją su 2D/3D taškinio sekimo echokardiografija (51). Taigi MRT yra vertingas būdas 

kiekybiškai įvertinti globalią kairiojo skilvelio deformaciją pacientams, kurių echoskopinio vaizdo 

kokybė yra nepakankama.  
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6.1.3. Kompiuterinė tomografija  

Širdies kompiuterinės tomografijos vaizdų gavimo procesas yra palyginti greitas. Taikomi greiti 

automatiniai metodai, skirti segmentinei ir bendrai širdies funkcijai analizuoti. Pasižymi geru tyrimo 

pakartojamumu ateityje. Naudojant šį metodą galima gauti tikslius 3D vaizdus, kurie gerai koreliuoja 

su kitais vaizdavimo būdais, tiek su ŠMRT, tiek echokardiografija. (50) Tačiau šio diagnostikos 

metodo trūkumai yra mažesnė laiko skiriamoji geba, kuri gali turėti įtakos tikslumui pacientams, 

kurių širdies susitraukimų dažnis didelis (52).  Galimos radiacijos ir kontrastinės medžiagos sukeltos 

komplikacijos (53), reikalingas paciento transportavimas. Daugiau konkrečių duomenų apie 

kompiuterinės tomografijos panaudojimą sepsio diagnostikoje trūksta. 

6.1.4. Invazinė kairiojo skilvelio ventrikulografija  

Atliekant širdies kateterizaciją ar koronarografiją, invazinė kairiojo skilvelio ventrikulografija 

dažnai taikoma vertinant kairiojo skilvelio tūrį, išstūmimo frakciją bei regioninius sienelės judesius. 

Šiam tyrimui gali būti naudojami vienos arba dviejų plokštumų vaizdinimo metodai – pastarieji 

pasižymi didesniu tikslumu, tačiau sukelia didesnę radiacijos apkrovą pacientui. (54). Palyginti su 

neinvaziniais metodais, ventrikulografija dažnai pervertina KS tūrius ir KSIF (50, 55). Tai invazinis 

tyrimo metodas, kurio metu naudojama spinduliuotė, jodo kontrastinė medžiaga, be to, reikalinga 

kraujagyslinė prieiga, o šios procedūros šalutiniai reiškiniai - embolizacija, aritmijos ir kontrasto 

sukelta nefropatija. Kritinės būklės pacientams, sergantiems sepsiu, toks ištyrimas būtų sudėtingas. 

Nors neinvaziniai metodai šiuo metu dažnai pakeičia ventrikulografiją, ši procedūra vis dar gali būti 

naudinga, atliekant kartu su kitomis kateterizacijos procedūromis, siekiant efektyviai įvertinti kairiojo 

skilvelio funkciją be papildomo tyrimo poreikio. 

6.1.5. Radionuklidinė ventrikulografija  

Kai kitų vaizdinimo metodų duomenys apie skilvelių tūrius ir KSIF yra nepakankamai tikslūs 

ar patikimi, radionuklidinė ventrikulografija (RVG) tampa svarbiu diagnostikos įrankiu, leidžiančiu 

tiksliai įvertinti KSIF reikšmes (56). Ji įprastai taikoma pacientams, kuriems skiriama kardiotoksinė 

chemoterapija, skilvelių funkcijos vertinimui tiek prieš pradedant gydymą, tiek jo metu, siekiant laiku 

nustatyti galimą pažaidą širdžiai (57). Kiekybiniam KSIF vertinimui RVG yra patikimas ir tikslus 

metodas, ypač lyginant su vizualiniu vertinimu naudojant 2D TTE. Taip pat įrodyta, kad RVG metu 

gauti KSIF duomenys yra patikimi net vertinant santykinai nedidelius jo pokyčius  (58).  Vis dėlto, šį 

metodą lyginant su ŠMRT, pastarasis pasižymi aukštesne vaizdo raiška, o 3D struktūrų atkūrimo 

galimybė leidžia tiksliau ir objektyviau įvertinti net ir nesimetriškus skilvelių pokyčius (59).  

Atliekant radionuklidinę ventrikulografiją, į veną suleidžiamas radioaktyvus žymeklis, todėl 

patiriama apšvita. Nors RVG tiksliai įvertina skilvelių dydį ir funkciją, jos naudojimas yra ribotas, 

nesuteikia išsamios informacijos apie vožtuvų ar miokardo ligas. Prieširdžių virpėjimas gali turėti 



17 

 

įtakos kairiojo skilvelio išstūmimo frakcijos KSIF apskaičiavimo tikslumui (56). Taip pat apie RVG 

taikymą sepsio metu informacijos trūksta. 

6.1.6. Vienfotoninės emisijos kompiuterinės tomografijos miokardo perfuzijos vaizdavimas 

(SPECT-MPI)  

SPECT-MPI dažnai taikomas vertinant išeminę širdies ligą, lyginant ramybės ir krūvio vaizdus, 

taip nustatant vainikinių arterijų ligą (60). Šis metodas leidžia įžvelgti ir bendras, ir regionines 

funkcines charakteristikas, todėl galima ištirti KS tūrius, KSIF ir regioninius sienelių judesius (53, 

58). SPECT-MPI yra glaudžiai susijęs su kitais vaizdinimo metodais, pavyzdžiui, MRT, nors gali 

pasitaikyti reikšmių svyravimų (44). Jo privalumai – pakartojamumas bei galimybė vienu metu, 

vienoje analizėje įvertinti ir perfuziją, ir funkciją (61). Tačiau neigiama šio tyrimo pusė – radiacijos 

poveikis ir sumažėjusios erdvinės skiriamosios gebos galimybės, ypač pacientams, turintiems mažas 

KS ertmes ar aritmijas (62). 
 

 

Metodas Privalumai Trūkumai Galimybės Tikslumas 

2D 

Transtorakalinė 

echokardiografija 

(2D TTE) 

Greitas, mobilus, 

neinvazinis, realaus laiko 

vaizdų vertinimas, tinkantis 

atlikti prie paciento lovos. 

Ribotas vaizdų 

detalumas, ribota 

tikslumo kokybė 

esant nutukimui ar 

plaučių ligoms. 

Sistolinės funkcijos 

vertinimas, 

hemodinamikos 

monitoravimas. 

Vidutinis 

(priklauso 

nuo tyrimą 

atliekančio 

asmens). 

3D 

Transtorakalinė 

echokardiografija 

(3D TTE) 

Tikslesnis tūrinis 

vertinimas, sumažina 

geometrinių klaidų 

tikimybę. 

Ilgesnė procedūra, 

didesni duomenų 

apdorojimo kiekiai. 

Tūrinis ir regioninės 

disfunkcijos  

vertinimas. 

Aukštas. 

Transoezofaginė 

echokardiografija 

(TEE) 

Detalesnė užpakalinių 

širdies struktūrų 

vizualizacija, naudinga 

nutukusiems ir plaučių 

ligomis sergantiems 

pacientams. 

Invazinis metodas, 

stemplės pažeidimo 

rizika. 

Vožtuvų vertinimas, 

širdies ertmių detalus 

ištyrimas. 

Aukštas. 

Širdies magnetinio 

rezonanso 

tomografija 

(ŠMRT) 

Aukšta erdvinė skiriamoji 

geba, tiksli KSIF ir 

deformacijos analizė. 

Ilgas tyrimo laikas, 

pacientų judėjimo 

apribojimai, 

netinkamas 

nestabiliems 

pacientams. 

Tikslus miokardo 

funkcijos ir struktūrų 

vertinimas 

Labai 

aukštas. 

Kompiuterinė 

tomografija (KT) 

Greitas tyrimas, tikslūs 3D 

vaizdai, gera 

pakartojamumo kokybė. 

Radiacijos poveikis, 

kontrastinės 

medžiagos 

Greitas KS ir 

kraujagyslių 
Vidutinis. 

1 lentelė. Vaizdinimo metodų palyginimas. 

 



18 

 

komplikacijos, 

nepakankama laiko 

skiriamoji geba esant 

dideliam ŠSD. 

vertinimas, kai MRT 

nėra tinkamas. 

Radionuklidinė 

ventrikulografija 

(RVG) 

Tikslus KSIF įvertinimas, 

ypač naudinga gydymo 

stebėjimui. 

Radiacijos poveikis, 

mažai informacijos 

apie vožtuvų ar 

miokardo patologijas. 

Chemoterapijos sukelta 

kardiomiopatija, 

tinkamas kai netikslūs 

kiti vaizdinimo 

metodai. 

Aukštas. 

Ventrikulografija 

Tikslus KS tūrio ir 

išstūmimo frakcijos 

nustatymas, naudojama 

kartu su kateterizacija. 

Invazinis metodas, 

radiacijos poveikis, 

embolizacijos ir 

nefropatijos rizika. 

Širdies kateterizacija, 

esant įtariamoms 

koronaropatijoms. 

Aukštas. 

Vienfotoninės 

emisijos 

kompiuterinė 

tomografija 

(SPECT-MPI) 

Vienu metu vertina perfuziją 

ir funkciją, gera 

pakartojamumo kokybė. 

Radiacijos poveikis, 

mažesnė erdvinė 

skiriamoji geba, tinka 

tik specifiniams 

atvejams. 

Vainikinių arterijų 

ligos vertinimas, 

regioninių funkcijos 

sutrikimų analizė. 

Vidutinis. 

6.2. Funkciniai ir hemodinaminiai rodikliai  

6.2.1. Kairiojo skilvelio sistolinės funkcijos įvertinimas 

6.2.1.1. Kairiojo skilvelio išstūmimo frakcija (KSIF)  

Kairiojo skilvelio išstūmimo frakcija yra labiausiai žinomas klinikinis KS sistolinės funkcijos 

parametras. KSIF gali kiekybiškai nusakyti sistolės metu išstumiamo kraujo dalį, lyginant su galiniu 

diastoliniu tūriu. Be kiekybinio KSIF apskaičiavimo, klinikinėje praktikoje taip pat naudojami pusiau 

kiekybiniai metodai ir kokybiniai vertinimai. KSIF gali būti matuojama taikant Simpsono taisyklę 

arba KS frakcinį ploto susitraukimą KS vidurio taške. Tam gali būti panaudojama jau anksčiau 

minėtoji transtorakalinė širdies echokardiografija. Šis rodiklis dažnai naudojamas klinikiniuose 

bandymuose ir tyrimuose, todėl galimas lengvesnis klinikinių tyrimų ir literatūros apie širdies 

nepakankamumą lyginimas tarpusavyje. Kita vertus, KSIF reikšmės vertinimą apriboja tai, kad 

analizuojant skirtingais vaizdinimo būdais gautus duomenis, pavyzdžiui, atlikus echokardiografiją, 

širdies magnetinio rezonanso tomografiją ir kt., išstūmimo frakcijos vertės skiriasi (63). Tai priklauso 

ir nuo geros bei tinkamos atkartoti vaizdo kokybės tiksliai endokardo ribai sekti. Taikant dviejų 

plokštumų Simpsono diskų metodą gali būti sunku nuosekliai užfiksuoti tikslias plokštumas, o tai 

padidina paklaidos tikimybę dėl anatominių struktūrų sutrumpinimo (angl. foreshortening) (64). 

Todėl gali būti sudėtinga nustatyti vieningą kairiojo skilvelio išstūmimo frakcijos (KSIF) blogėjimo 

KSIF – kairiojo skilvelio išstūmimo frakcija; KS – kairysis skilvelis; ŠSD – širdies susitraukimo dažnis; MRT 

– magnetinio rezonanso tomografija. 
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ribą ir sukurti universalias gaires, jei nėra aiškiai apibrėžtas konkretus ir vieningai taikomas matavimo 

metodas.  

Prie objektyvaus KSIF nustatymo neprisideda ir tai, jog širdies gebėjimas susitraukti kinta dėl 

skysčių būklės (prieškrūvio) bei kraujagyslių pasipriešinimo (pokrūvio) įtakos, todėl vien tik KSIF 

negali patikimai prognozuoti būklės sepsio metu dėl priklausomybės nuo šių sąlygų (65–67). Jau XX 

a. pabaigoje buvo pastebėta, kad tokios pačios KSIF reikšmės gali atitikti skirtingus KS inotropinius 

gebėjimus (68). Tad nors išstūmimo frakcija gali būti normos ribose, tačiau pradėjus skirti 

vazopresorių infuziją ir kartojant matavimus, KSIF sumažėja. Sumažėjęs pokrūvis ir vazoplegija 

maskuoja širdies disfunkciją.  

Tyrimai su mechaniniu būdu ventiliuojamais septinio šoko pacientais parodė, kad KSIF ir 

kairiojo skilvelio išstūmimo trakto greičio-laiko integralės reikšmės atvirkščiai koreliuoja su 

sisteminiu kraujagyslių pasipriešinimu (angl. systemic vascular resistance, SRV) (69). Tame pačiame 

tyrime SKMP sunkumui įvertinti buvo pasitelkta ir pokrūviui koreguota išstūmimo frakcija – tai 

santykis tarp išmatuotos ir prognozuojamos KSIF, leidžiantis atskirti tikrąją miokardo disfunkciją nuo 

pokyčių, nulemtų hemodinaminių sąlygų. Pagal šį rodiklį SKMP suskirstyta į tris sunkumo lygius: 

lengvas sutrikimas – KSIF yra 90 % arba daugiau, vidutinis sutrikimas –  nuo 80 % iki 89 %, sunkus 

sutrikimas – KSIF yra mažiau nei 80 % (69). Toks koreguotas KSIF vertinimas galėtų būti 

objektyvesnė priemonė būklės sunkumui įvertinti. 

Analizuojant literatūros duomenis, kuriuose echokardiografiškai vertinta KSIF pastebėta, kad 

reikšmingai didesnis mirtingumas ligoninėje pasireiškė tiek turintiems sunkią kairiojo skilvelio 

sistolinę disfunkciją (KSIF < 25 %), tiek kurių KSIF hiperdinaminė (KSIF ≥ 70 %) (70, 71).  Kita 

retrospektyvinė studija taip pat gavo panašius rezultatus – didesnį mirtingumą pacientų grupėje, kurių 

KSIF hiperdinaminė, tačiau tiems, kurių KSIF buvo mažesnė tokių rezultatų nestebėta (72). Mažesnis 

KSIF buvo susijęs su ligonių gretutinėmis kardiovaskulinėmis ligomis, o hiperdinaminė KSIF 

atvirkščiai proporcinga sumažėjusiam sisteminiam kraujagyslių pasipriešinimui (72, 73). Tačiau 

metaanalizėje, vertinusioje ryšį tarp KSIF ir išgyvenamumo sepsio metu, reikšmingos asociacijos su 

KSIF pokyčiais nenustatyta (66). Įdomu tai, kad Muehlberg ir kt. tyrime, kuriame dalyvavo vos 15 

pacientų, visi mirusieji turėjo išsaugotą KSIF, tuo tarpu tarp pacientų, kurių KSIF buvo sumažėjusi, 

mirė tik vienas (49). Šiuos neatitikimus tyrimų rezultatuose gali paaiškinti, kad ne visuose juose buvo 

atsižvelgta į besikeičiančias prieškrūvio ir pokrūvio sąlygas, taip pat ar KSIF vertintas ir apskaičiuotas 

vienodomis metodikomis. Taigi KSIF nėra idealus rodiklis vienareikšmiškai įvertinti širdies 

nepakankamumą, o sistolinė funkcija turėtų būti vertinama jau pradėjus taikyti širdies ir kraujotakos 

sistemas veikiančius medikamentus, siekiant atmesti prieškrūvio ir pokrūvio sukeltą įtaką (74).  
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6.2.1.2. Slėgio kilimo greitis 

Slėgio kilimo greičio (dP) matavimas per tam tikrą laiką (dt) izovolumetrinėje kontrakcijos 

fazėje taip pat naudojamas kairiojo skilvelio sistolinės funkcijos vertinimui. Šis matavimas gali būti 

atliekamas dviem būdais. Pirmasis – neinvazinis metodas, naudojant mitralinės regurgitacijos srovę 

ir ištisinės bangos (angl. continuous wave) doplerio spektrą. Šis metodas gali būti atliekamas, kai 

KSIF yra normali arba beveik normali, bet nėra pakankama KS funkcijos vertinimui. Tačiau, nors 

dP/dt matavimas yra vertinga neinvazinė priemonė miokardo kontraktilumui įvertinti, šis metodas 

gali būti taikomas tik pacientams su vožtuvų regurgitacija, tad tai yra specifinis ir riboto 

pritaikomumo metodas. 

Kitas diagnostikos būdas – invazinis metodas, kurio metu tiesiogiai matuojamos kairiojo 

skilvelio (KS) spaudimo ir aortinio kraujospūdžio kreivės. Eksperimentiniame tyrime su gyvūnais, 

modeliuojant septinį šoką, buvo nustatyta, kad po skysčių infuzijos ir vazopresorių taikymo dP/dtmax 

reikšmė reikšmingai padidėjo. Šis padidėjimas išliko net ir pakoregavus pagal galinį diastolinį tūrį 

(GDT) (75). Taigi, tai rodo, ne tik tūrinio kraujo sugrąžinimo efektą, bet ir realų širdies gebėjimo 

susitraukti pagerėjimą reanimacinės terapijos metu. Tačiau, nors dP/dtmax vertė padidėjo po gydymo, 

širdies autonominė kontrolė išliko sutrikusi. Buvo stebėtas sumažėjęs širdies ritmo kintamumas ir 

barorefleksų jautrumas (75), tad padidėjęs dP/dtmax po gydymo gali reikšti ne tik širdies 

kontraktilumo atsigavimą, bet ir kompensacinę simpatinę perkrovą. Net ir esant pagerėjusiems 

hemodinamikos rodikliams, širdis gali likti pažeidžiama dėl nuolatinio simpatinės nervų sistemos 

aktyvumo. Kitas tyrimas, atliktas su kiaulių modeliais, taip pat patvirtino, kad dP/dtmax, išmatuotas 

pagal aortos kraujospūdį, gali būti naudingas KS kontraktilumo vertinimui, tačiau tik tada, kai 

prieškrūvio įtaka yra minimali (pulso spaudimo variacija < 11 %) (76). Norint visapusiškai įvertinti 

slėgio kilimo dP/dt vertę SKMP diagnostikoje trūksta daugiau duomenų ir klinikinių tyrimų su 

sergančiais asmenimis. 

6.2.1.3. Taškų sekimo echokardiografijos parametrai 

Audinių doplerio (ang. Tissue Doppler imaging, TDI) ir taškų sekimo echokardiografijos (ang. 

speckle-tracking echocardiography, STE) panaudojimas ir galimybės yra populiarėjančios bei daug 

žadančios. Naudojant TDI ir STE galima tiesiogiai nustatyti miokardo deformaciją ir deformacijos 

greitį. Tokie metodai leidžia nuodugniai įvertinti įvairius miokardo susitraukimo komponentus, 

įskaitant išilginį, radialinį ir žiedinį (angl. circumferential) susitraukimą, taip suteikdami išsamesnį ir 

tikslesnį širdies funkcijos vaizdinimą. TDI metodas yra panašus į tradicinį doplerio ultragarsinį tyrimą 

kraujo tėkmei vertinti, naudojant ultragarso bangų dažnių poslinkius miokardo greičiui apskaičiuoti. 

Šis metodas yra gana universalus ir plačiai taikomas, tačiau turi ir tam tikrų ribotumų. Juo sudėtinga 

aiškiai atskirti aktyvų miokardo susitraukimą nuo pasyvaus judesio, kuris gali būti nulemtas randinio 

audinio ar lokalaus tempimo. Be to, netikslus ultragarso bangų kritimo kampas gali turėti įtakos 
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skaičiavimų tikslumui, taip sumažindamas vertinimo patikimumą. Dėl šių kliūčių STE yra 

pranašesnis už TDI kiekybiniam KS sistolinės funkcijos vertinimui (77). Analizuojant išilginę 

miokardo skaidulų deformaciją kairiajame prieširdyje, STE pasitarnauja kaip vaizdinimo metodas, 

leidžiantis įvertinti ne tik KS deformaciją, tačiau ir kairiojo prieširdžio funkciją (78).  

Labiausiai naudojamas STE parametras – bendros išilginės deformacijos (ang. global 

longitudinal strain, GLS) skaičiavimas. Tai nuo pokrūvio ir nuo vaizdinimo kampo nepriklausomas 

matas, kuris gali nustatyti ankstyvą KS sistolinės funkcijos sutrikimą bei rodo koreliaciją su 

mirtingumu sunkaus sepsio ir septinio šoko atvejais (66, 77-79).  GLS seka KS ilgio ir jo 

kontraktiliškumo pokytį širdies susitraukimo ciklo metu bei yra jautresnis nei KSIF nustatant KS 

pokyčius pacientams, patyrusiems septinį šoką (80). GLS hipokinezijos pokyčius rodo 70 % pacientų,  

palyginus su 32 % naudojant KSIF (73). Remiantis Fu ir kt., sepsio ar septinio šoko metu 

pasireiškianti miokardo disfunkcija – pavyzdžiui, sumažėjusi kairiojo skilvelio išstūmimo frakcija 

(KSIF) arba mažiau neigiamas globalinis išilginis deformacijos rodiklis (GLS) – yra susijusi su 

miokardo pažeidimu (81). Vallabhajosyula ir kt. atlikta sisteminė apžvalga, kurioje nustatyta, kad 

GLS reikšmė mažesnė nei – 13 % geriausiai prognozuoja mirtingumą pacientams intensyvios 

terapijos skyriuje, pasižymėdama aukšta jautrumo ir specifiškumo pusiausvyra (AUC: 0,79) (82). 

Toje pačioje sisteminėje apžvalgoje pastebėta, kad pacientams, kuriems nustatytas padidėjęs 

troponino kiekis, didesni GLS rodikliai pasireiškė dažniau.  Jungtinėse Amerikos Valstijose atliktas 

tyrimas parodė, jog bendrą išilginę deformaciją galima naudoti ir kaip prognostinę reikšmę. 

Nenormalus bendros išilginės deformacijos (GLS) rodiklis gali būti ankstyvas požymis, rodantis 

kairiojo skilvelio funkcijos blogėjimą net ir tais atvejais, kai kairiojo skilvelio išstūmimo frakcija 

(KSIF) yra grįžusi į normalias vertes (83). Nors TDI klinikinis vaidmuo sergant septine 

kardiomiopatija nenustatytas, GLS gali būti vertinga papildoma priemonė klinikinėje praktikoje greta 

KSIF.   

6.2.1.4. Mitralinio žiedo sistolinis greitis 

Sistolinė funkcija taip pat gali būti vertinama apskaičiuojant didžiausią mitralinio žiedo greitį 

(S′) naudojant TDI arba matuojant mitralinio žiedo plokštumos sistolinį judesį (angl. mitral annular 

plane systolic excursion, MAPSE) M-mode režime. Mitralinio žiedo sistolinis greitis yra svarbus 

prognostinis veiksnys širdies nepakankamumu sergantiems asmenims (84), ir pasižymi santykiniu 

nepriklausomumu nuo pokrūvio (73).  Vis dėlto S′ matavimą gali riboti keli veiksniai: jis priklauso 

nuo vaizdinimo kampo, yra vienakryptis ir vienmatis, todėl kritiškai sergantiems pacientams šio 

parametro vertinimo galimybės dažnai būna ribotos (73).  

Chawla ir kt. retrospektyvinėje analizėje išnagrinėjo sepsiu sergančių 2519 pacientų duomenis 

bei lygino mitralinio S′ ir KSIF rodiklius. Nors tiek mitralinio S′, tiek KSIF rodikliai atspindi kairiojo 

skilvelio sistolinę funkciją, tačiau tarp jų rasta vidutinio stiprumo koreliacija. (85) Tad galima manyti,  
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jog jie atspindi skirtingus širdies funkcijos aspektus, o tai ypač svarbu vertinant pacientų būklę. 

Skirtingai nei KSIF, kur ir mažos, ir didelės reikšmės rodo didesnę mirtingumo riziką, S′ – vertei 

esant didesnei, rizika didesnė. Tačiau yra tyrimų, kurie teigia, kad S′ reikšmė prognozuojant 

mirtingumą yra ribota (86).  

Ieškant alternatyvių rodiklių, vienas iš paprastų, tačiau informatyvių parametrų yra MAPSE – 

mitralinio žiedo judėjimo sistolės metu į širdies viršūnę matas, atspindintis kairiojo skilvelio išilginio 

susitraukimo funkciją. Mercado ir kt. savo studijoje lygino MAPSE, mitralinės S bangos greičio ir 

kairiojo skilvelio išilginės sienelės trumpėjimo rodiklius (87). Gauti duomenys parodė, kad pertvaroje 

išmatuotas MAPSE buvo geriausias prognozės veiksnys kairiojo skilvelio sistolinei disfunkcijai 

nustatyti. MAPSE reikšmė < 1,2 cm nustatė skilvelio disfunkciją 87 % pacientų, net tais atvejais, kai 

60 % pacientų kairiojo skilvelio išstūmimo frakcija išliko normos ribose (87). MAPSE diagnostinis 

ir prognostinis patikimumas pasitvirtina ir kitų širdies funkciją veikiančių būklių metu – kai kuriais 

atvejais šis rodiklis netgi pranoko KSIF (88). Be to, MAPSE sumažėjimas dažnai pastebimas anksčiau 

nei KSIF pokyčiai, taigi jis gali būti jautresnis ankstyvam širdies disfunkcijos nustatymui (88). 

Havaldar ir kt. tyrimo rezultatai parodė, kad MAPSE turi gerą diagnostinę vertę (AUC: 0,822), kai 

naudojamas atskirai arba kartu su APACHE II skale (AUC: 0.95), pranokstant kitus 

echokardiografinius parametrus (89). Tad MAPSE gali būti praktiškas metodas kasdienei klinikinei 

praktikai dėl savo paprastumo ir prieinamumo. 

6.2.1.5. Frakcinis sutrumpėjimas 

Dar vienas metodas, padedantis įvertinti skilvelių sistolinę funkciją, yra frakcinis 

sutrumpėjimas (angl. fractional shortening, FS). FS yra ganėtinai senas metodas, kuriuo matuojamas 

kairiojo skilvelio sistolinio skersmens sumažėjimas procentais, paprastai naudojant M-mode arba 2D 

transtorakalinę echokardiografiją. Nustatyta, kad dešiniojo skilvelio linijiniai FS rodikliai yra 

lygiagretūs dešiniojo skilvelio išstūmimo frakcijai, išmatuotai širdies ir kraujagyslių magnetinio 

rezonanso tomografijos metu (90). Yamaguchi ir kt. duomenys rodo, kad DS ištekėjimo trakto 

frakcinis sutrumpėjimas atspindi abiejų skilvelių funkcijos sutrikimo sunkumą pacientams, 

sergantiems kairiojo skilvelio disfunkcija (91). Nors FS apskaičiuoti nesunku, jo tikslumas vertinant 

KS sistolinę disfunkciją paprastai apsiriboja atvejais, susijusiais su globaliu sistoliniu sutrikimu. Blixt 

ir kt. nuosekliai išanalizavo KS išilginės sienelės frakcinį sutrumpėjimą (92). Tai – MAPSE (žiedo 

poslinkis) padalintas iš kairiojo skilvelio ilgio. FS parodė stiprią koreliaciją su kairiojo skilvelio 

išilginiu deformacijos rodikliu, kuris laikomas jautresniu už KSIF skilvelio funkcijai ištirti (92), 

tačiau jo įvertinimas sudėtingas ir priklauso nuo gaunamų vaizdų kokybės. 
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6.2.2. Kairiojo skilvelio diastolinės funkcijos įvertinimas 

Širdies paslankumą (angl. compliance) – apibrėžia jos gebėjimas atsipalaiduojant prisipildyti 

krauju. Tad diastolė yra itin svarbi širdies ciklo dalis. Sergant septine kardiomiopatija ir progresuojant 

diastolinei disfunkcijai, didėja kairiojo skilvelio galinis diastolinis spaudimas, o tai savo ruožtu lemia 

padidėjusį plaučių kapiliarų pleištinį spaudimą. Šie hemodinaminiai pokyčiai, paveikdami tiek 

dešiniąją širdies pusę, tiek periferines kraujagysles, gali lemti plaučių ir periferinių audinių edemos 

vystymąsi. Be to, nustatytas reikšmingas ryšys tarp didesnio infuzinių skysčių kiekio ir dažnesnio 

diastolinės disfunkcijos pasireiškimo (93, 94). Svarbu pažymėti, kad septiniu šoku sergantiems 

pacientams kairiojo skilvelio diastolinė disfunkcija gali būti siejama su didesniu mirtingumu 

intensyviosios terapijos skyriuje (95, 96). Diastolinė disfunkcija dažniausiai vertinama analizuojant 

mitralinio vožtuvo kraujotakos greičius ankstyvosios (E) ir vėlyvosios (A) diastolės metu bei 

apskaičiuojant jų santykį (E/A). Taip pat dažnai taikomas audinių doplerio vaizdavimas (TDI), 

leidžiantis įvertinti miokardo judėjimo greitį (e'). 

6.2.2.1. Mitralinio žiedo judesio greitis 

Siekiant įvertinti bendrą diastolinę funkciją, TDI metu yra matuojami šoniniai bei šalia 

pertvaros esantys mitralinio žiedo kraštai, taip apskaičiuojant mitralinio vožtuvo žiedo judesio greitį 

ankstyvoje diastolėje (e').  Jis gali būti matuojamas ties pertvarine arba ties šonine mitralinio žiedo 

dalimi (97). Šoninė e' banga mažiau jautri prieškrūvio pokyčiams nei pertvarinė, kuri  gali pervertinti 

diastolinės disfunkcijos sunkumą (96). Todėl šoniniai matavimai dažnai laikomi patikimesniais, kai 

reikia tiksliai nustatyti diastolinę funkciją, ypač esant hemodinaminiams svyravimams. Pertvarinė 

dalis turi savų privalumų - yra arčiau centro, tad ją lengviau užfiksuoti. Mažesnės e' reikšmės rodo 

blogesnę diastolinę funkciją. 

 Ankstyvosios diastolės metu matuojamo kraujo tėkmės greičio per mitralinį vožtuvą (E) ir 

mitralinio vožtuvo žiedo greičio santykis (E/e')  glaudžiai koreliuoja su kairiojo prieširdžio spaudimu 

(atitinkančiu plaučių kapiliarų pleištinį spaudimą), o didesnės šio santykio vertės atspindi padidėjusį 

slėgį. Tačiau sunkaus širdies nepakankamumo atvejais buvo nustatyta, kad STE matuojama didžiausia 

išilginė prieširdžio deformacija yra patikimesnis pleištinio plaučių spaudimo rodiklis, lyginant su E/e' 

santykiu (98). E/e' santykis, mažesnis nei 8, rodo normalų prisipildymo slėgį, o didesnis nei 14 – per 

didelį. Šis santykis ypač naudingas vertinant pacientus su tachikardija ar prieširdžių virpėjimu, taip 

pat diagnozuojant širdies nepakankamumą su išlikusia išstūmimo frakcija (25).  

Lanspa ir kt. atliko tyrimą, kuriame, naudojant e' bangos greitį ir jo santykį su pritekėjimo 

greičiu, nustatė, kad net 87 % pacientų, sergančių sepsiu, turi diastolinę disfunkciją. Tyrėjai pasiūlė 

aiškius kriterijus šiai būklei vertinti: sumažėjęs e' bangos greitis (<8 cm/s) ir E/e' santykis, suskirstytas 

į tris kategorijas – ≤8, nuo 8 iki 13 ir ≥13 (99). Ši supaprastinta metodika leidžia greičiau identifikuoti 

pacientus su diastoline disfunkcija, ypač esant sunkiam septiniam šokui. Sanfilippo ir kt. atliktoje 
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meta analizėje, kurioje nagrinėti 16 tyrimų, kuriuose dalyvavo iš viso 1507 pacientai, sergantys 

sunkiu sepsiu ir (arba) septiniu šoku, nustatė, jog tiek sumažėjęs e′, tiek padidėjęs E/e′ buvo 

statistiškai reikšmingai susiję su didesniu mirtingumu (96).  Kai kurių tyrimų duomenimis E/e’ AUC: 

0,67 (89). Tačiau E/e' ir e' kaip prognostinė reikšmė dar vis yra diskutuotina. Naudojant šio santykio 

matavimą pacientams, kuriems yra didelė sistolinė disfunkcija, rezultatus gali būti sunku vertinti 

objektyviai. Kitos būklės, tokios kaip konstrikcinis perikarditas, mitralinio vožtuvo disfunkcija, 

mitralinio žiedo kalcifikacija taip pat lemia, kad E/e' santykis gali būti netikslus (100). Tokiais atvejais 

kiti rodikliai, kaip įtekėjimo greitis arba izovolumetrinis atsipalaidavimo laikas (IVRT), kartais gali 

padėti geriau nustatyti užsipildymo slėgius (81,101). 

6.2.2.2. Įtekėjimo greitis ir izovolumetrinis atsipalaidavimo laikas 

Mitralinio įtekėjimo greitis ir izovolumetrinis atsipalaidavimo laikas (ang. isovolumic 

relaxation time, IVRT) yra svarbūs kairiojo skilvelio diastolinės funkcijos rodikliai, vertinami 

doplerio echokardiografijos metu iš viršūninio keturių kamerų vaizdo. Normalus mitralinio įtekėjimo 

modelis apima ankstyvąjį (E) ir vėlyvąjį (A) diastolinį užpildymą, o IVRT – išmatuotas laikas tarp 

aortos vožtuvo užsidarymo ir mitralinio vožtuvo atsidarymo. Pakitę pritekėjimo modeliai gali būti 

skirstomi į tris tipus: sutrikusio atsipalaidavimo (būdingas sumažėjęs E greitis, E/A santykis <1) , 

„pseudonormalus“ (E/A >1, bet <2) ir restrikcinis prisipildymas (E/A ≥2) (102). Sepsio metu 

diastolinės funkcijos sutrikimai dažnai susiję su miokardo pažeidimu ir hemodinaminiu nestabilumu, 

todėl šių parametrų vertinimas tampa ypač svarbus. Dėl citokinų sukelto uždegimo ir 

mikrocirkuliacijos sutrikimų gali padidėti prieškrūvis ir sutrikti miokardo atsipalaidavimas, o tai 

lemia prailgėjusį izovoliuminės relaksacijos laiką (IVRT) bei pakitusį E/A santykį.  Mitralinio 

prisipildymo greičiams ir jų laiko parametrams daro įtaką ir kiti svarbūs veiksniai, tokie kaip širdies 

susitraukimų dažnis, kairiojo skilvelio gebėjimas atsipalaiduoti, prieširdžių spaudimas, skilvelių 

tarpusavio sąveika, taip pat mitralinio vožtuvo patologijos ir aortos regurgitacija (101).  

6.2.3. Dešiniojo skilvelio funkcijos įvertinimas 

Pagrindinė įgyto dešiniojo skilvelio (DS) funkcijos sutrikimo priežastis paprastai būna 

spaudimo ir (arba) tūrio perkrova. Septinė kardiomiopatija taip pat turi įtakos dešiniajam skilveliui, 

tačiau neaišku, kaip dažnai pasireiškia DS nepakankamumas. Su sepsiu susijęs DS sutrikimas turi 

multifaktorinę etiologiją. Ūminis cor pulmonale gali atsirasti ir dėl hipoksemijos, hiperkapnijos, ir 

dėl mechaninės invazinės ventiliacijos sepsio metu, ypač kai kartu yra ir ūminis respiracinis distreso 

sindromas (103, 104). DS disfunkcijai nustatyti dažniausiai naudojami Amerikos echokardiografijos 

asociacijos (ASE) kriterijai: DS frakcijos ploto pokytis (ang. fractional area change, FAC) <35 %, 

triburio žiedo sistolinis judesys (angl. Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion, TAPSE) <16 mm 

ir triburio žiedo sistolinis šoninis greitis (TDI Str' banga) <15 cm/s (105). 
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2021 m. paskelbtoje metaanalizėje buvo analizuotas ryšys tarp DS disfunkcijos ir mirštamumo 

tarp pacientų, sergančių sepsiu ar septiniu šoku. Dešimties tyrimų (1373 pacientai) duomenys 

atskleidė, kad DS disfunkcija pasireiškė maždaug 35 % pacientų. Įdomu tai, kad nors šiems 

pacientams dažniau reikėjo ūmios hemodializės, mechaninė ventiliacija jiems buvo taikoma rečiau 

(36). Kitų tyrimų duomenimis, DS funkcijos sutrikimai buvo dar dažnesni – stebėti net 50 %  

pacientų, sergančių sunkiu sepsiu ar septiniu šoku (96, 99). Panašūs rezultatai gauti ir Mayo klinikos 

tyrime, kuriame iš 1757 pacientų DS disfunkcija buvo nustatyta 214 pacientų (55 %): iš jų 100 turėjo 

izoliuotą DS disfunkciją, o 114 – tiek DS, tiek KS disfunkciją. Šis tyrimas taip pat parodė, kad 

izoliuota DS disfunkcija buvo nepriklausomas blogesnės vienerių metų išgyvenamumo prognozės 

veiksnys, tačiau abiejų skilvelių disfunkcija reikšmingos įtakos ilgalaikiam išgyvenamumui neturėjo 

(106). Taigi DS disfunkcija laikoma svarbiu trumpalaikio ir ilgalaikio mirštamumo rizikos veiksniu, 

todėl šios būklės atpažinimas ir įvertinimas yra svarbus prognozuojant sepsiu ir septiniu šoku 

sergančių pacientų baigtį (36,107,108). Tad net po ūminės ligos fazės ir pasveikimo svarbu atlikti 

savalaikį abiejų širdies skilvelių funkcijos vertinimą bei užtikrinti nuolatinę priežiūrą ir stebėseną. 

Vieillard-Baron ir kt. pastebėjo, kad DS nepakankamumas dažniau pasireiškė pacientams, 

patiriantiems septinį šoką, ir buvo susijęs su blogesniu atsaku į skysčių terapiją, net esant ryškiam 

pulsinio spaudimo svyravimui (angl. pulse pressure variation) (109). Šiame tyrime DS 

nepakankamumas buvo apibrėžtas kaip DS išsiplėtimas (DS/KS galinio diastolinio ploto santykis > 

0,6) kartu su padidėjusiu centriniu veniniu spaudimu (CVS  ≥ 8 mmHg).  Vertinant pagal triburio 

žiedo sistolinio judesio (TAPSE) rodiklį, tarp pacientų su DS nepakankamumu ir tų, kurie jo neturėjo, 

tyrėjai nepastebėjo reikšmingų skirtumų tarp šių grupių (109).  

Naudojant STE metodą, DS laisvosios sienelės deformacija (angl. free wall strain) buvo susieta 

su blogesne ilgalaike prognoze – tyrimo duomenimis, 6 mėnesių mirtingumas siekė iki 48 %  (110). 

Vis dėlto, kitame tyrime, nors taip pat buvo taikytas STE metodas DS funkcijai vertinti, jo prognostinė 

reikšmė mirtingumo prognozėje nebuvo statistiškai reikšminga (107). Dešiniojo skilvelio 

deformacijos matavimas naudojant STE gali padėti įvertinti subtilius DS funkcijos pokyčius. Tačiau 

ryšys tarp šio metodo rezultatų ir įprastinių rodiklių (tokių kaip TAPSE, FAC) išlieka gana silpnas. 

Tad reikalingi papildomi tyrimai, kurie galėtų padėti išsiaiškinti, ar DS funkcijos sutrikimą pirmiausia 

lemia pakitusi hemodinaminė apkrova, ar pats miokardo pažeidimas  (96,107).  

Naudojant audinių doplerio echokardiografiją galima išmatuoti ir dešiniojo skilvelio sistolinį 

miokardo greitį (angl. right ventricular systolic myocardial velocity). RV-Sm laikomas jautriu ir 

ankstyvu dešiniojo skilvelio sistolinės funkcijos sutrikimo parametru, kuris gali atskleisti miokardo 

pažeidimą dar prieš pasireiškiant ryškesniems klinikiniams simptomams ar pokyčiams įprastiniuose 

echokardiografiniuose rodikliuose, tokiuose kaip TAPSE ar FAC. Šis parametras (RV-Sm) kartu su 
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E' yra svarbūs sepsiu sergančių pacientų trumpalaikės prognozės rodikliai, šie matavimai buvo 

reikšmingai didesni išgyvenusiems pacientams, lyginant su neišgyvenusiųjų grupe (111, 112).  

6.2.4. Hemodinamiką atspindintys parametrai 

6.2.4.1. Širdies minutinis tūris ir širdies indeksas 

Širdies nepakankamumo patogenezė dažniausiai aiškinama remiantis hemodinaminių 

parametrų analize. Tam gali būti taikoma dešiniosios širdies kateterizacija, kuri laikoma vienu 

tiksliausių metodų širdies funkcijai įvertinti (113). Tačiau klinikinėje praktikoje, ypač gydant kritiškai 

sergančius pacientus, plačiausiai naudojamas neinvazinis metodas – echokardiografija. Taigi, daugelį 

hemodinamiką vertinančių parametrų galima išmatuoti taikant tiek plaučių arterijos kateteterizaciją 

termodiliucijos būdu, tiek ir ultragarsu, reikšmingų skirtumų tarp šių meto dų nepastebėta 

(114).  

Pacientams, kuriems pasireiškia širdies ir kraujagyslių sistemos funkcinis nestabilumas, 

klinikinis fenotipas dažnai vertinamas matuojant ŠMT, kuris yra vienas iš kelių hemodinaminių 

parametrų, gaunamų atliekant DŠK. Širdies minutinis tūris turi tiesioginę priklausomybę nuo bendro 

organizmo deguonies poreikio ir yra apibrėžiamas kaip kraujo kiekis, kurį širdis perpumpuoja per 

minutę. Vertinamas ir kitas parametras – širdies indeksas (ŠI), kuris rodo ŠMT kiekį, tenkantį vienam 

kūno paviršiaus ploto kvadratiniam metrui, taip padedant įvertinti širdies funkciją, atsižvelgiant į 

paciento kūno dydį. Kai organizmas patiria fiziologinį stresą, ŠMT linkęs didėti, taip užtikrinant 

pakankamą audinių aprūpinimą deguonimi (115). Dėl septinio šoko dinamiškumo ŠMT gali būti 

ankstyvas pablogėjimo požymis, pasireiškiantis dar prieš hipotenzijos atsiradimą (116). 

 Šie hemodinaminiai parametrai priklauso nuo kairiojo skilvelio (KS) sistolinės funkcijos ir 

apskaičiuojami remiantis smūginiu tūriu (ST). Formulės yra šios: ŠMT = ST x širdies susitraukimų 

dažnis (ŠSD); ŠI = ŠMT / kūno paviršiaus plotas.  Smūginis tūris dažniausiai apskaičiuojamas 

termodiliucijos būdu, naudojant plaučių arterijos kateterizaciją (PAK), tačiau kaip ir minėta anksčiau, 

taip pat gali būti vertinamas echokardiografiškai. Naudojant TTE matuojamas kairiojo skilvelio 

ištekėjimo trakto diametras ir greičio-laiko integralas. Tiek ŠMT, tiek ŠI parametrų patikimumas 

mažėja, jei pasireiškia dideli hemodinaminiai pokyčiai (117, 118). Naudojant ŠMT ar ŠI kaip 

nepriklausomus rodiklius ligos būklei įvertinti, būtina atsižvelgti į reikšmingus pokyčius, kurie 

atspindėtų realų širdies funkcijos pagerėjimą ar pablogėjimą. Padidėjęs ŠMT po skysčių terapijos gali 

atspindėti tik padidėjusį prieškrūvį, o ne tikrąjį miokardo funkcijos pagerėjimą, todėl šį rodiklį būtina 

vertinti kartu su kitais širdies funkcijos parametrais. Šie rodikliai gali suteikti ribotą informaciją apie 

hemodinaminio nestabilumo ir kraujotakos šoko mechanizmus, taip pat jų atsaką į gydymą (119). 

Taip yra todėl, kad širdies minutinis tūris (ŠMT) gali kisti veikiamas nuolat besikeičiančių 

fiziologinių veiksnių, tokių kaip širdies susitraukimų dažnis, sisteminis kraujagyslių pasipriešinimas 
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(angl. systemic vascular resistance, SVR) ir cirkuliuojančio kraujo tūris. Ypač sudėtinga tiksliai 

įvertinti ŠMT esant nereguliariam širdies ritmui. 

Tuo tarpu ŠI yra naudingas vertinant pacientus, kurių kūno dydis reikšmingai skiriasi nuo 

vidutinio, tačiau esant nestandartinei kūno sudėčiai, – pavyzdžiui, didelei raumenų masei ar skysčių 

perkrovai, – normalizavimas pagal kūno paviršiaus plotą gali nepakankamai tiksliai atspindėti tikrąją 

širdies funkciją (120). Diskusijos tęsiasi ir dėl ŠI veiksmingumo prognozuojant širdies 

nepakankamumu sergančių pacientų išeitis, nes daugelis tyrimų rodo ribotas šio rodiklio 

prognozavimo galimybes (121, 122). Nepaisant šių sunkumų, teigiama, kad sepsį išgyvenę pacientai, 

atvykę į skubios pagalbos skyrių, turėjo didesnes ŠI reikšmes. Tai leidžia manyti, kad aukštesnis ŠMT 

ar ŠI gali būti susiję su geresne prognoze ir efektyvesne hemodinamine kompensacija sepsio metu 

(123, 124). Tačiau vienos sisteminės analizės rezultatai rodo, kad pradinis širdies minutės tūris gali 

būti normos ribose arba net sumažėjęs, o ne padidėjęs, kaip manoma įprastai (118).   

Sisteminis kraujagyslių pasipriešinimas dar vienas svarbus hemodinaminis parametras, turintis 

reikšmingą įtaką ŠMT. SVR didėja, kaip kompensacinis mechanizmas užtikrinant kraujospūdžio 

palaikymą, kai ŠMT mažėja. SVR įtaką širdies minutiniam tūriui ir vidutiniam arteriniam spaudimui 

(VAS) galima išreikšti formule: ŠMT = VAS/SVR. Tačiau SVR padidėjimas, reaguojant į ŠMT 

sumažėjimą, gali būti nenuoseklus (125). Kadangi dėl mažesnio sisteminio kraujagyslių 

pasipriešinimo išmatuotas ŠMT gali dirbtinai padidėti, normalus ŠMT neatmeta septinės 

kardiomiopatijos. Be to, vidinis kardiomiocitų kontraktiliškumas ne visada atsispindi ŠMT (10). 

6.2.4.2. Širdies išstūmimo galia 

Širdies išstūmimo galia (ang. cardiac output power, COP) sujungia ŠMT ir vidutinio arterinio 

spaudimo (VAS) rodiklius, siekiant įvertinti širdies darbo efektyvumą. Apskaičiuojama pagal: 

COP=(VAS×ŠMT)/451. Širdies pumpavimo pajėgumas – tai didžiausias širdies išstūmimo tūris 

(COPmax), kurį širdis gali pasiekti esant maksimaliai fiziologinei ar farmakologinei stimuliacijai. Šis 

rodiklis atspindi širdies gebėjimą prisitaikyti prie padidėjusio deguonies ir kraujotakos poreikio, 

pavyzdžiui, esant fiziniam krūviui ar stresui, ir yra svarbus širdies rezervinės funkcijos vertinimo 

parametras. COPmax yra patikimas bendros širdies būklės rodiklis (126). Atlikus pacientų, kuriems 

buvo sustojusi širdis, duomenų analizę, nustatyta, kad širdies išstūmimo galia yra nepriklausomas 

veiksnys, susijęs su mirtingumu nuo širdies ir kraujagyslių ligų intensyviosios terapijos skyriuje 

(127). Kito tyrimo metu, kuriame dalyvavo 5585 kardiologiniame intensyvios terapijos skyriuje 

besigydantys pacientai Burstein ir kt. nustatė, jog COP buvo atvirkščiai proporcingas mirtingumui 

ligoninėje, ypač tai pastebėta tarp pacientų, kurių laktato koncentracija kraujyje buvo didesnė ir 

kuriems reikėjo didesnių vazopresorių dozių (128). Manzano ir kt. atliktame prospektyviniame 

tyrime, kuriame dalyvavo 23 pacientai, buvo vertinamas širdies išstūmimo galios (angl. cardiac 

output power, COP) ryšys su sergančiųjų sepsiu mirtingumu (129). Tyrimo rezultatai atskleidė, jog 
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pacientams, kurių širdies išstūmimo galia buvo mažesnė nei 0,6 W, reikšmingai išaugo mirtingumo 

rizika bei pailgėjo intensyvios terapijos skyriuje praleistas laikas. Taigi, širdies išstūmimo galios 

rodiklis gali būti naudingas prognozuojant sepsiu sergančių pacientų klinikines išeitis. 

6.2.4.3. Su pokrūviu susijęs širdies pajėgumas 

Su pokrūviu susijęs širdies pajėgumas (angl. afterload-related cardiac performance, ACP) 

naudojamas įvertinti, ar širdis geba prisitaikyti prie padidėjusio kraujagyslių pasipriešinimo. Kai 

širdies kontraktilumas sumažėja, širdis tampa mažiau pajėgi įveikti padidėjusį pokrūvį, todėl ACP 

reikšmės mažėja. Kitaip nei KSIF, kuris sepsio metu gali nepakisti, ACP padeda ganėtinai objektyviai 

įvertinti širdies funkciją esant kintančioms apkrovos sąlygomis. Šis rodiklis apskaičiuojamas kaip 

išmatuotas ŠMT/normalus ŠMT×100 %, kai > 80 % laikoma normaliu (130). ACP siūlomas naudoti 

ir kaip lėtinio širdies nepakankamumo prognostinis rodmuo. Pacientams, kurių su pokrūviu susijęs 

širdies pajėgumas nustatytas ≤60 %, serumo NT-proBNP kiekis buvo didesnis, fiksuota mažesnė 

kairiojo skilvelio išstūmimo frakcija ir reikėjo dažniau skirti dopamino (131). 

ACP patogu naudoti ir prognozuojant pacientų sergančių sepsiu būklę, lyginant su širdies 

indeksu (ŠI) (10, 125). Atlikto prospektyvinio tyrimo metu pastebėta, kad ACP tarnauja kaip vertingas 

mirtingumo prognozavimo rodiklis įvairiose sepsio stadijose, glaudžiai sutampantis su APACHE II ir 

SOFA balais. Taip pat pastebėtas ryškus ryšys, jog ACP mažėjimas per pirmąsias tris dienas po 

hospitalizacijos smarkiai padidina mirtingumo riziką (132). Kitų tyrimų duomenimis, ACP, įvertintas 

praėjus 12 valandų nuo septinio šoko pradžios, geriau prognozavo 7 dienų mirtingumą ligoninėje nei 

tradiciniai širdies funkcijos rodikliai, tokie kaip ŠI ar KSIF. Be to, ACP reikšmė koreliavo su sepsio 

sunkumu, atspindėdama šios būklės poveikį širdies funkcijai. (130, 133, 134) Taigi turint pagrindinius 

hemodinaminius rodiklius tokius kaip ŠMT ar ŠI, vertėtų apskaičiuoti ir su pokrūviu susijusį širdies 

pajėgumą. 

6.2.4.4. Ventrikuloarterinis nesuderinamumas 

Nustatant sepsio diagnozę, daugeliui pacientų būdingas ventrikuloarterinis nesuderinamumas 

(angl. ventriculoarterial uncoupling), kuris dažnai pasireiškia arterine hipotenzija. Ši būklė išryškėja, 

kai arterinis elastingumas (Ea) viršija kairiojo skilvelio galinį sistolinį elastingumą (Ees), ir rodo 

disbalansą tarp širdies ir kraujagyslių sistemos mechaninio suderinamumo. Ea skaičiuojamas kaip 

santykis tarp vidutinio arterinio spaudimo ir smūginio tūrio. Ventrikuloarterinis nesuderinamumas 

gali būti vertinamas tiek invaziniais metodais, tiek neinvaziniais metodais (135).  

Ees apskaičiuojamas pagal skilvelio tūrio pokyčius susitraukimo metu ir tiesiogiai atspindi jo 

kontraktilumą. Vertinant ventrikuloarterinę sąveiką, reikšmingas rodiklis yra Ees ir Ea santykis 

(Ees/Ea), kuris atspindi širdies ir kraujagyslių sistemos mechaninio suderinamumo laipsnį. Idealus 

šio santykio dydis yra maždaug lygus vienam. Literatūroje kritiškai sergantiems pacientams 
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ventrikuloarterinis nesuderinamumas svyruoja nuo 25 % iki 85 % ir yra siejamas su didesniu 

mirtingumu (136, 137). Nesuderinamumas parodo, kad širdies kontraktilumas nebėra pakankamas 

įveikti pasipriešinimą arterijose, kas lemia sumažėjusį širdies darbo efektyvumą. Tad pagal 

ventrikuloarterinio ryšio lygį galima prognozuoti ir kardiovaskulinį atsaką į gydymą (138). Daugiau 

duomenų apie ventrikuloarterinio nesuderinamumo naudojimą sepsiu sergančių pacientų 

populiacijoje trūksta. 

6.2.5. Biomarkeriai 

Širdies nepakankamumo įvertinimui naudojami ir biomarkeriai, padedantys įvertinti širdies 

būklę, nustatyti ligą ir įvertinti riziką. Dažniausi naudojami - natriuretiniai peptidai ir troponinas. Šie 

biomarkeriai yra ypač naudingi tiek ūminio, tiek lėtinio ŠN atvejais, nes jų padidėjimas koreliuoja su 

blogesne prognoze. Troponinų ir natriuretinių peptidų kiekis sepsio metu didėja kartu su širdies 

pažeidimu ir koreliuoja su miokardo disfunkcijos sunkumu (139).  

Smegenų natriuretinis peptidas ir jo prohormonas (BNP ir NT-proBNP), išsiskiria kaip atsakas 

į miokardo tempimą, gali būti KS disfunkcijos biomarkeriai ir preliminariai siejami su DS disfunkcija. 

Dešiniojo skilvelio išsiplėtimas ir kairiojo skilvelio diastolinė disfunkcija, taip pat buvo siejama su 

troponinų ir natriuretinių peptidų lygių padidėjimu (33). Tačiau sepsio metu padidėjęs BNP kiekis 

taip pat gali būti susijęs su plaučių pažeidimu, esamomis širdies ligomis (net esant prieširdžių 

virpėjimui BNP rodmuo pakyla) ar inkstų funkcijos sutrikimu, todėl negali nuosekliai nuspėti 

mirtingumo (6, 140). Dėl šios priežasties natriuretinių peptidų prognostinė vertė SKMP kontekste yra 

mažai informatyvi.  

Forner ir kt. tyrimo duomenimis, NT-pro BNP neturi pakankamai geros diagnostinės vertės 

SKMP nustatymui (AUC: ~0,5). Taip pat NT-proBNP lygiai nebuvo reikšmingai susiję su mirtingumu 

(140, 141). O vertinant pacientams su sumažėjusia kairiojo skilvelio išstūmimo frakcija (KSIF < 35 

%) šis ryšys visai išnyko (140). Tačiau dėl šių rodiklių prognostinės reikšmės, rezultatai yra 

prieštaringi. Vallabhajosyula ir kt. atliktoje sisteminėje apžvalgoje ir metaanalizėje nustatyta, kad 

BNP ir NT-proBNP koncentracijos yra susijusios su didesniu mirtingumu, ypač kai šie rodikliai buvo 

ištirti per pirmąsias 24 valandas po hospitalizacijos (142). 

Troponino (Tn) rodmuo įprastai didėja esant aterosklerotinei ligai ir rodo miokardo ląstelių 

pažaidą, tačiau manoma, jog sepsio metu jo koncentracija padidėja, dėl pakitusio kardiomiocitų 

pralaidumo arba nekrozės susijusios su kraujagyslių pažeidimu (68). Taigi, jei sepsio diagnozė yra 

aiški ir kitos būklės, tokios kaip ūminis koronarinis sindromas, plaučių arterijos tromboembolija ar 

galutinės stadijos inkstų nepakankamumas yra atmestos, padidėjęs širdies troponino lygis gali padėti 

nustatyti didelės rizikos pacientus.  Sepsiu sergantiems pacientams kardiotroponino (cTnI, cTnT) 

koncentracija paprastai kyla ligai progresuojant ir pasireiškia 50-70 % pacientų (140, 141). 

Ligoniams, kurie išgyvena išmatuojamas mažesnis troponino lygis (140, 143, 144). Vallabhajosysula 
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ir kt. savo tyrime pastebėjo, kad padidėjęs TnT hospitalizacijos pradžioje buvo susijęs su didesniu 

mirtingumu septinio šoko metu intensyvios terapijos skyriuje ir vėliau, vienerių metų laikotarpyje 

(145). Zheng ir kt. metaanalizė nagrinėjusi 21873 asmenų sergančių sepsiu duomenis patvirtina, kad 

padidėjęs širdies troponino kiekis sepsiu sergantiems pacientams yra reikšmingas hospitalinės ir 

ilgalaikės mirtingumo prognozės rodiklis (146). Naujausiame Zhao ir kt. biomarkerių analizėje, cTnI 

koregavus, pagal SOFA skalę, BNP ir kitus į variacinę analizę įtrauktus veiksnius, didesni cTnI lygiai 

buvo nepriklausomai susiję su 28 dienų mirtingumu sepsio metu (141). Tačiau reikėtų atkreipti 

dėmesį, jog ši analizė atlikta naudojant maksimalias užfiksuotas cTnI reikšmes. Lyginant su 

pirmosios dienos cTnI, pirmosios dienos BNP ir pikiniu BNP, pikinių cTnI plotas po ROC kreive 

buvo reikšmingiausias (AUC: 0,64 [0,57–0,71]) (141). Kitame tyrime cTnI AUC: 1 dieną – 0,635, 3 

dieną – 0,885 (140). Būtų vertinga turėti daugiau duomenų vertinančių troponino sąryšį su SKMP, 

norint standartizuoti cTnI slenksčius ir integruoti juos į rizikos vertinimo modelius. 

Didelio jautrumo troponinas (angl. high sensitivity tropoinin, hsTnT) taip pat didėja sunkėjant 

sepsiui, tačiau jo prognostinė reikšmė mirtingumui nėra aiški (49,147). Tyrimai neparodė aiškaus 

ryšio tarp kairiojo skilvelio sistolinės funkcijos ir troponino tyrimų (148). Nors viename tyrime buvo 

nustatytas atvirkštinis ryšys tarp KSIF ir hsTnT (33), o kitame pastebėtas silpnas ryšys tarp hsTnT ir 

mažėjančio GLS (28). Atsižvelgus į kitus veiksnius, šis ryšys praranda statistinį reikšmingumą, kas 

rodo, jog hs-cTn padidėjimas nėra nepriklausomas mirtingumo rizikos rodiklis sepsio atveju (149). 

Galimas to paaiškinimas, jog hs-cTn padidėjimas yra labiau susijęs su bendru organų funkcijos 

sutrikimu, o ne specifinis širdies pažeidimo rodiklis.  

Sepsio metu sukeltas uždegiminis atsakas ir citokinų perteklius apsunkina septinės 

kardiomiopatijos biomarkerių nustatymą, tačiau pastebėtas ryšys su IL-8 (150, 151), IL-6 ir TNFα 

(151). Tad būtų galima svarstyti apie citokinus kaip diagnostinius metodus, tam reiktų platesnių ir 

išsamesnių klinikinių tyrimų. 

Nekoduojamų RNR tyrimai septinės kardiomiopatijos kontekste atveria naujas galimybes tiek 

diagnostikoje, tiek terapijoje. 2021 metais Garcia ir kt. atlikta analizė teigia, jog nekoduojamos RNR 

(ncRNA), tokios kaip mikroRNR (miRNR), ilgos nekoduojamos RNR (lncRNR) ir žiedinės RNR 

(circRNR), yra svarbios reguliuojant uždegiminius procesus bei genų raišką ir šios molekulės gali 

veikti kaip žymenys, padedantys nustatyti širdies pažeidimus, susijusius su sepsiu, numatyti 

ilgalaikius širdies ir kraujagyslių sistemos sutrikimus (152). Išskiriamos RNR: miR-21–3p, miR-155 

ir MALAT1. Eksperimentai su pelėmis parodė, kad cirkuliuojantys miR-21–3p ir miR-155 atlieka 

svarbų vaidmenį širdies pažeidimo vystymuisi sepsio metu. Ypač išsiskyrė miR-21-3p, kuris 

pasižymėjo aukšta diferenciacija tarp sepsiu sergančių pacientų su ir be širdies pažeidimo (AUC: 

0.939) (153). Be abejo reikalingi išsamūs klinikiniai tyrimai, skirti patvirtinti šių biomarkerių 

efektyvumą.  



31 

 

2024 metais publikuotame prospektyviniame tyrime buvo pasitelkti mašininio mokymosi 

algoritmai, norint nustatyti ankstyvus SKMP diagnozavimo biomarkerius. Į tyrimą įtraukta 316 

pacientų ir analizuoti 64 potencialūs biomarkeriai įskaitant širdies, kepenų ir inkstų funkcijos 

rodiklius, lipidų metabolizmą, krešėjimą ir uždegimą. Identifikuoti du reikšmingiausi: širdies tipo 

riebalų rūgštis surišantis baltymas (H-FABP) ir retinolį surišantis baltymas (RBP). H-FABP 

pasižymėjo aukščiausiu diagnostiniu tikslumu (AUC: 0,689 vidinėje imtyje ir 0,845 išorinėje imtyje), 

taip pat jo koncentracija buvo susijusi su aukštesniu 7 dienų mirtingumu intensyvios terapijos skyriuje 

(154). H-FABP turi mažesnę molekulinę masę, didesnę koncentraciją ir didesnį stabilumą 

kardiomiocituose, palyginti su tradiciniais miokardo biomarkeriais, tad lengvai pereina per išeminių 

kardiomiocitų membraną (155).  Kitų tyrimų duomenimis riebalų rūgštis surišantis baltymas, taip pat 

parodė gan didelį jautrumą širdies pažeidimui AUC 0,89 (156). Įdomu tai, jog H-FABP lygis sepsio 

metu gerokai viršijo grupės su ST pakilimo miokardo infarktu rodiklius, kas nurodo reikšmingą 

širdies pažeidimą sepsio metu.  

Esant ribotam tyrimų kiekiui, galima preliminariai teigti, kad su širdies pažeidimu asocijuotų 

biomarkerių padidėjimas sepsio metu yra dažnas, tačiau nespecifinis reiškinys. Toks padidėjimas nėra 

savaime pakankamas kriterijus septinės kardiomiopatijos diagnozei nustatyti ir nesuteikia aiškios, 

nepriklausomos prognostinės vertės, tad jų interpretacija turėtų būti atliekama kompleksiškai, 

atsižvelgiant į klinikinį kontekstą bei kitus diagnostinius rodiklius. 

7. REZULTATŲ APIBENDRINIMAS 

Širdies nepakankamumas sepsio metu pasižymi grįžtamu miokardo funkcijos sutrikimu ir gali 

paveikti abu širdies skilvelius. Dėl aiškių diagnostinių kriterijų stokos, septinės kardiomiopatijos 

paplitimas literatūroje labai varijuoja (10–70 %), o tai apsunkina tiek klinikinį darbą, tiek tyrimų 

vertinančių ŠN sepsio metu palyginamumą. Sepsio metu hipotenziją ir pablogėjusią organų perfuziją 

lemia daugybė tarpusavyje susijusių patofiziologinių mechanizmų. Svarbiausi iš jų – hemodinaminis 

stresas, su patogenu ir ląstelių pažeidimu susijusių molekulinių modelių (PAMP ir DAMP) sukeltas 

sisteminis uždegiminis atsakas bei adrenerginės sistemos disreguliacija. Šių veiksnių poveikį galima 

suskirstyti į dvi pagrindines grupes: mikrocirkuliacijos sutrikimus, kuriuos daugiausia lemia 

endotelio disfunkcija, ir makrocirkuliacijos pokyčius, atsiradusius dėl tiesioginio poveikio širdies 

kontraktilumui. 

Įprastinis širdies nepakankamumo vertinimas prasideda nuo išsamios anamnezės ir fizinės 

apžiūros, o tolimesnei diagnostikai neatsiejamas vaidmuo tenka echokardiografijai, kuri laikoma 

„auksiniu standartu“ ŠN nustatymui. Jos metu įvertinama kairiojo skilvelio išstūmimo frakcija, 

apskaičiuojami kiti rodikliai bei įvertinami širdies struktūriniai ar vožtuvų pakitimai. Klinikinėje 

praktikoje neapsieinama ir be B tipo natriuretinio peptido, siekiant įvertinti širdies nepakankamumo 

tikimybę ir ligos sunkumą.  Sepsio metu širdies nepakankamumo galimybę reikėtų svarstyti visiems 
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pacientams, kuriems pasireiškia organų disfunkcija, ypač jei yra septinis šokas ar reikalingi 

vazopresoriai. L’Heureux ir kt. pasiūlyti diagnostiniai kriterijai septinei kardiomiopatijai apima ūmų, 

grįžtamą širdies funkcijos sutrikimą, abiejų skilvelių disfunkciją, širdies ertmių dilataciją, sumažintą 

atsaką į skysčių infuziją bei katecholaminus ir kitų kardiogeninių priežasčių atmetimą (34). Tačiau 

vieningų SKMP diagnostikos gairių nėra. Kairiojo skilvelio diastolinė disfunkcija sepsio metu 

siejama su blogesne prognoze, tačiau vis dar diskutuojama, ar į SKMP apibrėžimą turėtų būti įtrauktos 

izoliuotos kairiojo ar dešiniojo skilvelio diastolinės disfunkcijos. Tikslią širdies funkcijos analizę 

apsunkina ir nuolat kintantys prieškrūvio ir pokrūvio veiksniai, nulemti tiek ligos progresavimo, tiek 

taikomo gydymo.  

Nors diagnostika prasideda nuo klinikinio įvertinimo, pagrindinį vaidmenį atlieka vaizdinimo 

metodai, ypač dvimatė transtorakalinė echokardiografija (2D TTE), leidžianti greitai įvertinti 

sistolinę funkciją prie paciento lovos. Tikslumui padidinti taikomi audinių doplerio (TDI) matavimai 

ir trimatė echokardiografija (3D TTE), o esant prastai vaizdo kokybei – transoezofaginė 

echokardiografija (TEE). Detalesniam struktūrų vertinimui gali būti naudojamas širdies MRT, o 

specifiniais atvejais – KT, RVG, ventrikulografija ar SPECT. Metodų pasirinkimas priklauso nuo 

klinikinės situacijos ir tyrimo tikslo. 

 Vertinant kairiojo skilvelio pajėgumus – sepsio metu KSIF nepatikimai atspindi sistolinę 

funkciją, dėl savo priklausomybės nuo kintančių hemodinaminių sąlygų, tad sumažėjus kraujagyslių 

pasipriešinimui, ji gali klaidingai išlikti normali ar padidėjusi. Taigi norint įvertinti tiksliau galimi 

papildomi parametrai – slėgio kilimo greitis (dP/dt), mitralinio žiedo sistolinis greitis (S′), MAPSE ir 

frakcinis sutrumpėjimas (FS). MAPSE ir S′ yra paprasti, jautrūs ir informatyvūs ankstyvai 

disfunkcijai, net esant normaliai KSIF. Taškų sekimo echokardiografija (STE), ypač bendros išilginės 

deformacijos rodiklis (GLS), tampa vis svarbesniu įrankiu, rodančiu tiek ankstyvą širdies disfunkciją 

tiek sąsają su didesniu mirtingumu. KS diastolinė disfunkcija nustatoma remiantis mitralinio vožtuvo 

pritekėjimo greičiu ankstyvosios (E) ir vėlyvosios (A) diastolės metu matuojant šių rodiklių santykį 

E/A. Taip pat naudojamas miokardo judėjimo greitis (e') bei jo santykis su mitralinio vožtuvo 

pritekėjimo greičiu (E/e'). Visgi, E/e' interpretacija gali būti klaidinanti esant vožtuvų patologijoms 

ar ryškiai sistolinei disfunkcijai, todėl rekomenduojama įvertinti ir papildomus parametrus, 

pavyzdžiui, izovolumetrinį atsipalaidavimo laiką (IVRT). Tyrimai rodo, kad sumažėjęs e′ ir padidėjęs 

E/e′ santykis statistiškai reikšmingai susiję su didesniu mirtingumu, tačiau jų prognostinė vertė vis 

dar vertinama nevienareikšmiškai.  

Dešiniojo skilvelio disfunkcija dažna – nustatoma iki 50 % kritiškai sergančių pacientų ir 

siejama su blogesnėmis ilgalaikėmis išeitimis, įskaitant didesnį mirtingumą per vienerius metus. Nors 

tradiciniai echokardiografiniai rodikliai (FAC, TAPSE, TDI Str’) taikomi plačiai, jų jautrumas ir 

specifiškumas esant kritinei paciento būklei gali būti riboti. STE leidžia anksti aptikti DS 
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deformacijos pokyčius, tačiau jo prognostinė vertė ir ryšys su standartiniais rodikliais dar nėra aiškiai 

nustatyti. RV-Sm ir E’ yra jautrūs ankstyvo DS pažeidimo rodikliai galintys atspindėti ankstyvą 

miokardo pažeidimą ir būti reikšmingi prognozuojant trumpalaikes išeitis.  

Tuo tarpu hemodinaminiai rodikliai tokie kaip ŠMT, ŠI, COP, ACP ir Ees/Ea, padeda tiksliau 

įvertinti širdies kontraktilumą, gydymo efektyvumą ir prognozę sepsio metu. Nors ŠMT ir ŠI atspindi 

bendrą širdies darbą, jų vertinimą riboja priklausomybė nuo apkrovos sąlygų ir paciento ypatybių. 

Dėl to vis svarbesni tampa COP ir ACP – pastarasis, derinantis kontraktilumą ir kraujagyslių 

pasipriešinimą, glaudžiai siejamas su sepsio sunkumu ir mirtingumu. Šie rodikliai leidžia 

individualizuoti ir fiziologiškai pagrįsti gydymą. 

Širdies biomarkeriai, tokie kaip natriuretiniai peptidai (BNP, NT-proBNP) ir troponinai (cTnI, 

cTnT, hsTnT), dažnai padidėja sepsio metu, tačiau jų diagnostinė ir prognostinė vertė septinės 

kardiomiopatijos (SKMP) atžvilgiu išlieka ribota dėl mažo specifiškumo ir sąsajų su kitomis 

būklėmis (pvz., inkstų funkcijos sutrikimais, plaučių pažeidimu). Nors kai kurie tyrimai rodo ryšį tarp 

biomarkerių koncentracijų padidėjimo ir mirtingumo, rezultatai išlieka prieštaringi, ypač vertinant 

juos kaip nepriklausomus prognozės veiksnius. Alternatyvūs biomarkeriai, tokie kaip H-FABP, RBP 

ar nekoduojamos RNR (pvz., miR-21-3p), rodo potencialą ankstyvam širdies pažeidimo nustatymui, 

tačiau jų klinikinis taikymas ribotas, būtina atlikti daugiau tyrimų jiems pagrįsti. 

Apibendrinant, tikslus širdies funkcijos vertinimas sepsio metu reikalauja kompleksinio 

požiūrio – integruojant vaizdinius, funkcinius ir hemodinaminius parametrus, kad būtų galima 

patikimai nustatyti širdies nepakankamumą ir įvertinti miokardo pažeidimo mastą. Siekiant pagerinti 

septinės kardiomiopatijos diagnostiką, būtina toliau diskutuoti bei atlikti daugiau klinikinių tyrimų 

ieškant vieningų diagnostinių metodų bei kriterijų. 

8. IŠVADOS IR REKOMENDACIJOS 

1. Sepsio metu pasireiškiantis širdies nepakankamumas yra grįžtama ir kompleksiška miokardo 

disfunkcija, kuriai trūksta aiškių diagnostinių kriterijų. Septinės kardiomiopatijos 

patogenezėje svarbų vaidmenį atlieka sisteminis uždegimas, hemodinaminiai sutrikimai ir 

simpatinės nervų sistemos hiperaktyvacija. 

2. Septinę kardiomiopatiją reikėtų įtarti visiems pacientams, sergantiems sepsiu su organų 

disfunkcija, ypač esant širdies nepakankamumo požymiams ar nestabiliai hemodinamikai. 

Pirmenybė diagnostikoje teikiama echokardiografijai – taikant 2D, 3D, transezofaginę ar 

audinių doplerio taškų sekimo metodikas, atsižvelgiant į paciento klinikinę būklę ir tyrimų 

prieinamumą. 

3. Vertinant širdies funkciją sepsio metu, nereikėtų remtis vien kairiojo skilvelio išmetimo 

frakcija – rekomenduojama papildomai taikyti audinių doplerio rodiklius, miokardo 

deformacijos parametrus. Diagnostiniame algoritme pravartu įtraukti ir biomarkerius, tačiau 
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jų interpretacija turėtų būti vertinama kompleksiškai, atsižvelgiant į klinikinę paciento būklę 

ir jos kitimo eigą.  

4. Objektyvus širdies funkcijos vertinimas sepsio metu sudėtingas dėl nuolat kintančių apkrovos 

sąlygų, medikamentinio poveikio ir gretutinių ligų, todėl būtinas dinaminis paciento 

stebėjimas ir kartotinis vertinimas.  

5. Norint geriau suprasti širdies nepakankamumo patogenezę ir pagerinti jo diagnostiką sepsio 

metu, būtini tolimesni tyrimai. Ateityje turėtų būti skiriamas dėmesys bendrų diagnostikos 

gairių sudarymui bei pažangių vaizdinimo metodų, biomarkerių veiksmingumo įvertinimui 

bei taikymui klinikinėje praktikoje. 
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