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SANTRUMPOS

AKS — arterinis kraujo spaudimas

APACHE 1I (angl. Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II) — timios fiziologijos ir 1étinés
sveikatos vertinimo skalé II

ASE (angl. American Society of Echocardiography) — Amerikos echokardiografijos draugija
ATP (angl. adenosine triphosphate) — adenozinotrifosfatas

BNP — B tipo natriuretinis peptidas

CVS — centrinis veninis spaudimas

DAMPs (angl. damage-associated molecular patterns) — zalos molekuliniai modeliai
HDKSIF — hiperdinaminé kairiojo skilvelio iSmetimo frakcija

IL — interleukinas

INOS (angl. inducible nitric oxide synthase) — indukuojama azoto oksido sintazé

ITS — intensyviosios terapijos skyrius

KSIF — kairiojo skilvelio iSmetimo frakcija

NO — azoto oksidas

NT — pro — BNP — N-terminalinis pro — B tipo natriuretinis peptidas

PAMPs (angl. pathogen-associated molecular patterns) — patogeny molekuliniai modeliai
ROS (angl. reactive oxygen species) — reaktyvieji deguonies radikalai

SAPS II (angl. Simplified Acute Physiology Score II) — supaprastinta imios fiziologijos vertinimo skalé
11

SKMP — septiné kardiomiopatija

SNS — simpatiné nervy sistema

SOFA (angl. Sequential Organ Failure Assessment) — organy nepakankamumo vertinimo skalé
ST — sarkoplazminis tinklas

SI - sirdies indeksas

SMT — $irdies minutinis tiiris

SSD — girdies susitraukimy daznis

TNF — tumoro nekrozés faktorius

TTE — transtorakaliné echokardiografija

VAS — vidurinis arterinis kraujo spaudimas



SANTRAUKA

Kardiovaskulinés sistemos pazaida yra viena dazniausiy sepsio komplikacijy, o septiné
kardiomiopatija apibiidinama kaip Uminis, griztamas Sirdies funkcijos sutrikimas, i$sivystantis del
sisteminio uzdegiminio atsako j infekcijg. Tradiciskai Sios biiklés diagnostika remiasi kairiojo skilvelio
iSmetimo frakcijos (KSIF) nustatymu, kuri i§lieka pagrindiniu ir daZniausiai naudojamu parametru.

Baigiamojo darbo tikslas: jvertinti septinés kardiomiopatijos daznj, hemodinaminius bei klinikinius
ypatumus ir 28 dieny mirStamumo rizikg tarp sepsiu ir septiniu Soku serganciy pacienty, gydomy
intensyviosios terapijos skyriuje.

UZdaviniai:

1. Remiantis naujausia literatlira, apZvelgti septinés kardiomiopatijos apibrézimg, paplitima,

patofiziologija ir diagnostikos metodus.

2. I8analizuoti  Sirdies echoskopijos ir hemodinamikos duomenis bei jvertinti septinés

kardiomiopatijos daznj tiriamoje populiacijoje, remiantis KSIF.

3. Palyginti hemodinaminiy, laboratoriniy ir klinikiniy rodikliy skirtumus tarp pacienty grupiy pagal

KSIF reikSmes.

4. Jvertinti pacienty, kuriems nustatyta septin¢ kardiomiopatija, 28 dieny mirStamumo rizika.

Metodologija. Prospektyvinis stebimasis tyrimas atliktas Vilniaus universiteto ligoninés Santaros
klinikose 2024 m. rugs¢jo mén. — 2025 m. spalio mén. Transtorakaliné echokardiografija atlikta per 48
val. pacientams, atitikusiems jtraukimo kriterijus ir sutikusiems dalyvauti tyrime. Septiné
kardiomiopatija diagnozuota remiantis KSIF reik§més sumazéjimu (KSIF <50% arba >10% sumazéjimas
nuo pradinés reikSmés). Palyginimas tarp grupiy atliktas, suskirs¢ius pacientus pagal KSIF j dvi grupes:
KSIF >50% ir KSIF <50% arba >10% sumazé¢jimas nuo pradinés reik§meés. 28 dieny mirStamumas
apskaiCiuotas taikant binarinés logistinés regresijos modelj. Statistiné analizé atlikta naudojant IBM
SPSS programing jrangg (versija 31.0.1.0).

Rezultatai. | tyrima jtraukti 78 pacientai. Septinis Sokas nustatytas 63 (80,8%) pacientams. Vertinant
Sirdies funkcijos sutrikima pagal KSIF, septiné kardiomiopatija nustatyta 16 (20,5%) atvejy. Pacientams
su sumazejusia KSIF nustatytas reikSmingai didesnis diastolinis arterinis spaudimas (P=0,03), sisteminis
kraujagysliy pasiprieSinimas (P=0,04) ir troponino I koncentracija (P=0,002). Kiti hemodinaminiai bei
skilvelio sistoliné funkcija, 28 dieny mir§tamumo rizika buvo didesné (SS=1,58), tadiau §is skirtumas

statistinio reikSmingumo nepasieké (P=0,415).



ISvados. Septiné¢ kardiomiopatija, vertinant pagal KSIF, nustatyta mazdaug penktadaliui sepsiu ar
septiniu Soku serganciy pacienty. Ta¢iau Sio parametro 28 dieny prognostiné mirStamumo reikSme tyrime
nebuvo patvirtinta. Gauti rezultatai, atsizvelgiant j literatiros duomenis, leidzia manyti, kad vien KSIF
vertinimas gali biiti nepakankamas septinés kardiomiopatijos diagnostikoje, o jos prognostiné verté
iSlieka diskutuotina, taciau tai tik atspindi Sios biiklés kompleksiskuma.

RaktazZodziai. Sepsis, septinis Sokas, septin¢ kardiomiopatija, echokardiografija.



SUMMARY

Cardiovascular impairment is a common complication of sepsis, and septic cardiomyopathy is defined
as an acute, reversible cardiac dysfunction caused by a systemic inflammatory response to infection.
Traditionally, the diagnosis of this condition is based on the assessment of left ventricular ejection
fraction (LVEF), which remains the most commonly used parameter in clinical practice.

Aim. To evaluate the prevalence of septic cardiomyopathy, as well as hemodynamic and clinical
characteristics and 28-day mortality risk, among patients with sepsis and septic shock treated in the
intensive care unit.

Objectives:

1. To review recent literature on the definition, prevalence, pathophysiology, and diagnostic
methods of septic cardiomyopathy.

2. To analyze echocardiographic and hemodynamic data and to determine the prevalence of septic
cardiomyopathy in the study population based on LVEF.

3. To compare differences in hemodynamic, laboratory, and clinical parameters between patient
groups stratified by LVEF values.

4. To evaluate 28-day mortality among patients diagnosed with septic cardiomyopathy.

Methods. A prospective observational study was conducted at Vilnius University Hospital Santaros
Clinics from September 2024 to October 2025. Transthoracic echocardiography was performed within
48 hours of enrollment in patients who met the inclusion criteria. Septic cardiomyopathy was defined as
reduced LVEF (LVEF <50% or >10% decrease from baseline). To analyze difference in hemodynamic
and clinical parameters, patients were divided into two groups according to LVEF: LVEF >50% and
LVEF <50% or >10% decrease from baseline. 28-day mortality was calculated using a binary logistic
regression model. Statistical analysis was performed using IBM SPSS software (version 31.0.1.0).

Results. 78 patients were included in the study. Septic shock was diagnosed in 63 (80.8%) patients.
Based on LVEF, septic cardiomyopathy was identified in 16 (20.5%) cases. Patients with reduced LVEF
had significantly higher diastolic pressure (P=0.03), systemic vascular resistance (P=0.04), and troponin
I concentration (P=0.002), while other hemodynamic and clinical parameters did not differ significantly
between groups. Patients with impaired left ventricular systolic function had a higher risk of 28-day
mortality (OR=1.58). However, this difference did not reach statistical significance (P=0.415).

Conclusions. Septic cardiomyopathy, assessed using LVEF, was identified in approximately one-fifth
of patients with sepsis and septic shock. However, the prognostic value of this parameter for 28-day

mortality was not confirmed in this study. Compared with literature data, our findings suggest that



evaluation based solely on LVEF may be insufficient, and its prognostic value remains debatable,
reflecting the complexity of this condition.

Keywords. Sepsis, septic shock, septic cardiomyopathy, echocardiography.



1. IVADAS

Treciasis tarptautinis konsensusas sepsiui ir septiniam Sokui apibrézti (Sepsis — 3) (angl. The Third
International Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock, Sepsis — 3) apibudina sepsj kaip
gyvybei pavojinga biikle, kuri iSsivysto dél sutrikusio imuninés sistemos atsako  infekcijg, pazeidziancia
paties Seimininko audinius (1). Sis 2016 m. paskelbtas naujasis sepsio apibrézimas pateikia $iuolaikinj
poziiirj ] sepsio ir septinio Soko iSsivystymo patofiziologijg, iSskiria didesne letalios baigties rizika
lyginant su kitomis infekcijomis, pabrézia organy nepakankamumg kaip vieng i$ pagrindiniy poZymiy
bei skubios diagnostikos biitinumg. TradiciSkai sepsis buvo suprantamas kaip mikroorganizmy sukelta
zmogaus organizmui Zala, tac¢iau naujoji sepsio sgvoka labiau akcentuoja perdéta paties Seiminkinko
atsakg ] infekcija, kai imunin¢ sistema sukelia citokiny audrg (1). Nepaisant geréjancios sepsio
diagnostikos, mir§tamumas iSsivysc¢ius Siai buklei vis dar iSlieka didelis ir siekia 20%, o i$sivyscius
septiniam Sokui — 40 — 50% (2,3).

Kardiovaskulinés sistemos paZaida yra dazna ir kliniSkai reik§minga sepsio komplikacija, kurios
daznis gali siekti net 50% (4). Kaip ir kity organy atveju, Sirdies pazeidimas sepsio metu i$sivysto dél
patologinio Seimininko imuninio atsako j infekcija (5). Septiné kardiomiopatija (SKMP) yra sepsio ar
septinio Soko komplikacija, sukelianti laikinus Sirdies funkcijos sutrikimus, kurig pirma kartg aprasé
Parker ir kolegos 1984 m. (6). Iki Siol SKMP islieka nepakankamai apibréztas ir ne iki galo iStirtas
sindromas. Literatiiros Saltiniai pateikia nevienareikSmiskus duomenis, mokslininky ir mediky
bendruomen¢ iki $iol néra sutarusi bendry diagnostikos kriterijy, yra per mazai démesio skiriama Sios
buklés tyrimams, todél tikslaus SKMP apibrézimo ir diagnostikos kriterijy néra (7,8). Skirtingy tyrimy
duomenimis, SKMP daZnis svyruoja nuo 10 iki 70% tarp sepsiu serganciy ir intensyviosios terapijos
skyriuose (ITS) gydomy pacienty (8). Aprasomas daznio svyravimas taip pat paaiSkinamas tuo, kad néra
bendro sutarimo, kokiais Sirdies parametrais remiantis turéty biiti diagnozuojama SKMP.

Vis dél to, SKMP diagnostika §iuo metu remiasi Sirdies ultragarsinio tyrimo duomenimis, o tradiciniu
ir dazniausiai naudojamu parametru klinikinéje praktikoje islieka kairiojo skilvelio iSmetimo frakcija
(KSIF) (8,9). Naujausiose gairése rekomenduojama, kad visiems pacientams, sergantiems sepsiu ar
septiniu  Soku, turéty biuti atlikta transtorakalin¢ Sirdies echoskopija, ypac tais atvejais, kai
hemodinamikos palaikymui yra reikalingi vazopresoriai (8).
apie $ig bukle, plétoti diagnostikos gaires ir strategijas, kad biity uztikrintas savalaikis gydymas bei

geresnés pacienty iseitys.



Baigiamojo darbo tikslas: jvertinti septinés kardiomiopatijos daznj, hemodinaminius bei klinikinius
ypatumus ir 28 dieny mirStamumo rizikg tarp sepsiu ir septiniu Soku serganciy pacienty, gydomy
intensyviosios terapijos skyriuje.

UZdaviniai:

1. Remiantis naujausia literatiira, apZvelgti septinés kardiomiopatijos apibrézimg, paplitima,

patofiziologija ir diagnostikos metodus.

2. ISanalizuoti Sirdies echoskopijos ir hemodinamikos duomenis bei jvertinti septinés

kardiomiopatijos daznj tiriamoje populiacijoje, remiantis kairiojo skilvelio iSmetimo frakcija.

3. Palyginti hemodinaminiy, laboratoriniy ir klinikiniy rodikliy skirtumus tarp pacienty grupiy pagal

kairiojo skilvelio iSmetimo frakcijos reikSmes.

4. Jvertinti pacienty, kuriems nustatyta septiné kardiomiopatija, 28 dieny mirStamumo rizika.

2. METODOLOGIJA

2.1. Literatiiros paieSkos strategija

Tyrimo pradzioje buvo atlikta literatiiros analizé baigiamojo darbo tema. Literatiiros Saltiniy paieSka
buvo vykdyta elektroninése duomeny bazése tokiose kaip ,,PubMed*, ,,Web of Science® ir

3

»ScienceDirect“. Naudoti raktazodziai: ,,sepsis®, ,,septic cardiomyopathy®, ,sepsis — induced

3 3 3

cardiomyopathy “, , heart failure”, , cardiac dysfunction*”, ,diagnosis®, ,echocardiography”
,,biomarkers “, ,,cardiac imaging*“, , hemodynamics*, ,,cardiac output®, ,,cardiac index* bei Siy
raktazodziy deriniai. Atrinkti straipsniai buvo publikuoti angly kalba, apémé tyrimus su Zmoniy imtimis,
suaugusiais dalyviais ir buvo iSleisti ne anksciau kaip per pastargjj deSimtmetj. [Simtinais atvejais naudoti
senesni nei 10 mety Saltiniai, kai tai buvo biitina, siekiant cituoti pirminius hipoteziy ar reikSmingy

atradimy autorius. | literatiiros analize jtraukti tik tie Saltiniai, kuriy pilno teksto versijos buvo

prieinamos.

2.2. Tyrimo etika ir dizainas

Sis prospektyvinis tyrimas buvo vykdomas Vilniaus universiteto ligoninés Santaros klinikose nuo
2024 m. rugsejo meén. iki 2025 m. spalio mén. Tyrime dalyvavo keli intensyvios terapijos skyriai: I, II,
III, kardiologijos ir infekciniy ligy ITS. Tyrimo protokolas buvo patvirtintas Vilniaus regioninio
biomedicininiy tyrimy etikos komiteto (leidimo Nr. 2024/3-1574-1032). Visi tyrimo etapai buvo
vykdomi laikantis galiojanciy gairiy, teisés akty bei Helsinkio deklaracijos principy. Prie§ jtraukiant
pacientus ] tyrimg, 1§ visy dalyviy arba jy teiséty atstovy buvo gautas raSytinis informuoto asmens
sutikimas.

10



2.3. Tiriamyjy atrankos Kriterijai

I tyrimg jtraukti pacientai, atitike 5 pagrindinius reikalavimus:

e 18 mety ar vyresni.

Nustatytas sepsis pagal Sepsis — 3 kriterijus:
o Jtariama arba patvirtinta infekcija ir
o SOFA (angl. Sequential Organs Failure Assessment, SOFA) skalés jvertis >2 arba qSOFA
(angl. Quick Sepsis — Related Organ Failure Assessment, gSOFA) skalés jvertis >2.

Nustatytas septinis Sokas pagal Sepsis — 3 kriterijus:
o Nustatytas sepsis ir
o Taikoma vazopresoriy infuzija, siekiant palaikyti vidurinj arterinj kraujo spaudima (VAS)
>65 mmHg, ir

o Laktatas >2 mmol/L.

Kardiovaskulinés sistemos palaikymui reikalinga noradrenalino >0,1 mcg/kg/min infuzija.

Gautas paciento ar jo teiséto atstovo raSytinis sutikimas dalyvauti tyrime.

I tyrimg nebuvo jtraukti pacientai jaunesni nei 18 mety, taip pat asmenys, sergantys nekompensuota
Sirdies ar kraujagysliy liga, jskaitant kardiogeninj Soka, jgimtas Sirdies ydas ar IV NYHA (angl. New
York Heart Association) funkcinés klasés Sirdies nepakankamumg. Visi pacientai, atsisake dalyvauti

tyrime, i ji nebuvo jtraukti. Tiriamyjy atrankos schema pateikta 1 paveiksle.

11



Pacientai gydomi
ITS

Itraukimo
Kkriterijai (Sepsis -
3 + Noradrenalinas
>0,1 mcg/kg/min +

>18 m.)
Neatitinka Atitinka
jtraukimo jtraukimo
kriterijy kriterijus
Informuoto Atmesti pacientai, kuriems
Pacientai nejtraukti j sutikimo n%?ﬁgi;é%?giﬁ?égls
tyrima T ydos, Sirdies
nepakankamumas NYHA
Pacientai Y
itraukti |
tyrimg
N=78

1 pav. Pacienty atrankos kriterijai

2.4. Ankstyvosios septinés kardiomiopatijos diagnostika

Pacientams, atitikusiems atrankos kriterijus, Sirdies ultragarsinis tyrimas buvo atliktas per 48
valandas. Septiné kardiomiopatija diagnozuota remiantis kairiojo skilvelio sistolinés funkcijos sutrikimu,
kuris apibréztas sumazéjusia KSIF. Siame tyrime SKMP diagnostikai KSIF rodiklis pasirinktas dél
plataus jo taikymo klinikinéje praktikoje, prieinamumo ir standartizuoto interpretavimo. Pagal 2022 m.
Europos kardiology draugijos Sirdies nepakankamumo diagnostikos ir gydymo gaires (angl. 2022
European Society of Cardiology Guidelines for the Diagnosis and Treatment of Heart Failure), KSIF
>50% laikoma normalia (10), todé¢l Siame tyrime sumazéjusi KSIF buvo apibréZzta kaip <50% arba >10%

sumazg¢jimas nuo pradinés reikSmés, dokumentuotos paciento ligos istorijoje.

2.5. Kity duomeny rinkimas

Itraukiant pacientus ] tyrimg, buvo surinkti pradiniai duomenys, apimantys demografines

charakteristikas (amziy ir lytj) bei gretutines ligas, tokias kaip pirminé arteriné hipertenzija, koronariné
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Sirdies liga, persirgtas miokardo infarktas, 1étinés plauciy ligos, létinis Sirdies nepakankamumas (II arba
IIT NYHA funkciné klasé), nutukimas.

Ligos sunkumas pirmaja parg ITS buvo vertinamas naudojant standartizuotas vertinimo skales,
iskaitant SOFA, APACHE II (angl. Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II, APACHE II) ir
SAPS 1I (angl. Simplified Acute Physiology Score 11, SAPS II). Kraujotakos nepakankamumui jvertinti
buvo renkami maksimalios noradrenalino dozés ir maksimalios laktato koncentracijos duomenys.

Echoskopijos metu registruoti hemodinaminiai rodikliai apémé Sirdies susitraukimy daznj (SSD),
sistolinj ir diastolinj arterinj kraujo spaudima, VAS bei centrinj veninj spaudimg (CVS). VAS ir CVS
buvo matuojami invazyviai, naudojant arterinj ir centrinj veninj kateterius. IS Sirdies echoskopijos gauty
duomeny ir tuo metu fiksuoty hemodinaminiy parametry papildomai analizei buvo apskaiciuotas Sirdies
minutinis tiiris (SMT), $irdies indeksas (SI) bei sisteminis kraujagysliy pasiprie§inimas (angl. systemic
vascular resistance, SVR) pagal Sias formules:

e Sirdies minutins tiris buvo apskaigiuotas pagal formule:

SMT = I8metimo tiris * SSD / 1000

Kai SSD — §irdies susitraukimy daznis.
e ISmetimo turis buvo apskaiciuotas pagal formule:
[$metimo tiris = 7 / 4 x KSIT? x KSIT VTI
Kai KSIT — kairiojo skilvelio iSmetimo traktas, KSIT VTI — kairiojo skilvelio iSmetimo trakto
kraujo greicio — laiko integralas.
e Sirdies indeksas apskai¢iuotas pagal formule:

SI = SMT /KPP

Kai SMT — §irdies minutinis tiiris, KPP — kiino pavirsiaus plotas (apskai¢iuotas pagal Mosteller
formule)
e Sisteminis kraujagysliy pasiprieSinimas apskai¢iuotas pagal formulg:

SVR = (VAS — CVS) x 80 / SMT

Kai VAS - vidurinis arterinis spaudimas, CVS — centrinis veninis spaudimas, SMT — Sirdies

minutinis taris.

Laboratoriniy tyrimy rezultatai, kurie yra svarbiis sepsio ir Sirdies funkcijos vertinimui, jskaitant
troponing I ir B tipo natriuretinj peptidg (BNP), mikrobiologiniy tyrimy atsakymai, buvo sistemingai

renkami. Tyrimo metu taip pat buvo nuosekliai renkami duomenys apie 28 dieny mir§tamuma.
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suvesti ] specialiai sukurtg elektroning duomeny baze, kurioje jie buvo saugiai saugomi ir naudojami

statistinei analizei.

2.6. Statistiné analizé

Statistinei analizei atlikti buvo naudojama IBM SPSS programin¢ jranga (versija 31.0.1.0).
Kiekybiniy kintamyjy pasiskirstymas buvo vertinamas taikant Shapiro — Wilk testa. Duomenys,
atitinkantys normalyj; pasiskirstyma (P >0,05), pateikti kaip vidurkis ir standartinis nuokrypis, o
neatitinkantys normaliojo pasiskirstymo (P <0,05) — kaip mediana ir tarpkvartilinis intervalas.
Kategoriniai kintamieji pateikti kaip absoliutis dazniai ir procentinés dalys. Visi statistiniai testai buvo

dvipusiai, o statistiSkai reikSminga laikyta P <0,05.

2.6.1. Pacienty charakteristikos analizé

Pacienty demografiniai (amzius ir lytis), klinikiniai (gretutinés ligos, ligos sunkumo skalés),
laboratoriniai  (mikrobiologiniai  duomenys, Sirdies biomarkeriai) duomenys, kraujotakos
nepakankamumag atspindintys rodikliai (maksimali noradrenalino dozé, maksimali laktato koncentracija)

buvo analizuojami apraSomosios statistikos metodais.

2.6.2. Sirdies funkcijos vertinimo metodika ir septinés kardiomiopatijos diagnostika

Echokardiografiniai ir hemodinaminiai rodikliai, tokie kaip SSD, sistolinis ir diastolinis kraujo
spaudimas, VAS, CVS, SVR KSIF, SMT, SI, buvo vertinami kaip kiekybiniai kintamieji, siekiant jvertinti
bendraja pacienty, serganciy sepsiu ar septiniu Soku, hemodinamikos biikle. Ankstyvosios SKMP
diagnostikai papildomai taikytas dichotominis kriterijus — KSIF >50% ir KSIF <50% arba >10%
sumazg¢jimas nuo pradinés reik§mes, kurio paplitimas pateiktas absoliuciais dazniais ir procentinémis

dalimis.

2.6.3. Hemodinaminiy, laboratoriniy ir klinikiniy rodikliy palyginamoji analizé pagal

KSIF grupes

Hemodinaminiy, laboratoriniy ir klinikiniy rodikliy skirtumai tarp pacienty buvo vertinami
suskirsc¢ius pacientus j 2 grupes pagal KSIF reikSme: KSIF > 50% ir KSIF <50% arba >10% sumazéjimas
nuo pradinés reik§més. Tarp grupiy buvo lyginami kiekybiniai kintamieji: SSD, sistolinis ir diastolinis
kraujo spaudimai, VAS, CVS, SVR, SMT, SI, biologiniai Zymenys (troponinas I ir BNP) bei maksimalios

noradrenalino dozés ir laktato koncentracijos.
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Normaliai pasiskirs¢iusiems duomenims (P >0,05) tarp grupiy palyginti buvo taikytas nepriklausomy
im¢iy T — testas, pateikiant rezultatus vidurkiu ir standartiniu nuokrypiu. Neatitinkantiems normalaus
pasiskirstymo duomenims (P<0,05) — taikytas Mann Whitney U testas, rezultatus pateikiant mediana ir

tarpkvartiliniu intervalu.

2.6.4. KSIF ir 28 dieny mirStamumo sgsajos analizé

Kairiojo skilvelio iSmetimo frakcijos sasaja su 28 dieny mirStamumu buvo vertinta taikant
aprasomosios statistikos metodus. Pacientai buvo suskirstyti j 2 grupes pagal KSIF reik§me: KSIF >50%
ir KSIF <50% arba >10% sumaz¢jimas nuo pradinés reik§meés. 28 dieny mirStamumo daZnio skirtumui
tarp grupiy jvertinti buvo taikytas Pearson x? testas. Ry$io tarp minéto rodiklio ir 28 dieny mirStamumo
stiprumui jvertinti buvo atlikta binarinés logistinés regresijos analizé, apskaiGiuojant $ansy santykj (SS)

su 95% paskliautiniais intervalais (95% PI).

2.7. Dirbtinio intelekto panaudojimas

Dirbtinis intelektas buvo naudojamas literatiros Saltiniy vertimui i§ angly kalbos, siekiant uztikrinti
teksto turinio tiksluma, kalbos sklanduma bei aiSky, akademinius standartus atitinkantj pateikimg. Jo
pagalba buvo patobulinta sakiniy struktiira, terminijos vartojimas ir bendras teksto stilistinis

nuoseklumas, iSlaikant pirminés informacijos prasme ir mokslinio darbo pobiid;.

2.8. Studento indélis j Sio biomedicininio tyrimo atlikima

Sio darbo autorius savarankiskai atliko mokslinés literatiros analize¢, tvarké Sio tyrimo duomeny

baze, sistemino surinktus klinikinius duomenis bei atliko Sio darbo statisting duomeny analize.

3. LITERATUROS ANALIZE

3.1. Septinés kardiomiopatijos apibréZimas ir paplitimas

Viena dazniausiai sepsio metu pazeidziamy organy sistemy yra kardiovaskuliné sistema. Tarp sepsio
komplikacijy kardiovaskulin¢ disfunkcija turi ypatinga kliniking reikSme — literattiros duomenimis, ji
nustatoma mazdaug 50% pacienty, sergan¢iy sepsiu ar septiniu Soku, o su Sia patologija susijes
mirStamumas siekia 70 — 90% (2,4). Viena reikSmingiausiy Sios pazaidos formy yra SKMP, kurios
paplitimas, jvairiy tyrimy duomenimis, svyruoja nuo 10 iki 70% (8). Nepaisant per pastaruosius
deSimtmecius Zenkliai iSaugusio moksliniy publikacijy skaiciaus, SKMP etiologijai ir klinikinei
prezentacijai vis dar néra suformuluotas vieningas ir visuotinai priimtas apibrézimas. TradiciSkai §i

patologija buvo siejama su kairiojo skilvelio sistolinés funkcijos sutrikimu, kai nustatoma sumazejusi
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KSIF ar globali sistoliné disfunkcija (11). Taciau Siuolaikiniai pozitiriai pabrézia SKMP daugialypiSkuma
ir kompleksinj pobtdj. Dél Sios prieZasties naujausi literatiiros Saltiniai SKMP apibtidina kaip iiminj, ne
iSemings kilmes Sirdies funkcijos sutrikimg, pasireiSkiant] kairiojo ir/ar abiejy skilveliy sistoline ir/ar
diastoline disfunkcija bei sumazéjusiu kontraktiliSkumu (9). Kiti autoriai taip pat iSskiria ir vieno ar
abiejy skilveliy i8siplétimg bei sutrikusj Sirdies atsakg j katecholaminus (2,9). Taigi, SKMP apibrézimas
vis dar iSlieka sudétingas, taciau tai tik pabrézia Sios buklés heterogeniskuma, diagnostinj neapibréztuma

ir poreikj iSsamesniems tyrimams.
3.2. Septinés kardiomiopatijos patofiziologija

SKMP issivystyma lemia daugiafaktoriniai procesai, jskaitant tiesioginj imuninj atsaka j infekcija,
endotelio disfunkcija, mitochondrijy funkcijos sutrikima, kalcio homeostazés sutrikimus, autonominés

nervy sistemos reguliacijos pokycius bei adrenerginés stimuliacijos disbalansg (7,12).

3.2.1. Tiesioginis imuninis atsakas j infekcija

Parrillo ir kolegos dar 1985 m. pasiilé teorija, kad cirkuliuojantys uzdegiminiai mediatoriai yra
miokardo depresijos prieZastis sepsio metu (13). Seimininko imuniné sistema atpaZjsta mikroorganizmus
per modelio atpazinimo receptorius (angl. pattern recognition receptors, PRRs), tokius kaip Toll tipo
receptorius (angl. 7oll like receptors), kurie jungiasi su patogeny molekuliniais modeliais (angl.
pathogen-associated molecular patterns, PAMPs) (12). PAMPs — tai molekulés, bendros ar bent jau
panasios daugeliui mikroorganizmy, kurias atpazjsta Zzmogaus jgimta imuniné sistema, pavyzdZziui,
bakterijy lipopolisacharidai, peptidoglikanai ir kt. (12,14). Kartu, dél tiesioginio Seimininko lgsteliy
pazeidimo, yra iSskiriami ir zalos molekuliniai modeliai (angl. damage-associated molecular patterns,
DAMPs), kurie paprastai yra vidulastelinés molekulés, taciau jvykus pazeidimui yra iSskiriamos uz
lastelés riby (15). | organizma iSsiskyre tieck PAMPs, tick DAMPs skatina jvairiy transkripcijos faktoriy
patekima i lastelés branduolj. D¢l to yra iSskiriami uzdegiminiai mediatoriai, tokie kaip tumoro nekrozés
faktorius — o (TNF — a), interleukinas — 18 (IL — 1B), interleukinas — 6 (IL — 6) ir kt. (14). Visi Sie
uzdegiminiai mediatoriai yra glaudziai susij¢ su miokardo depresija — jie inicijuoja lasteliy apoptoze,
lemiancig skilveliy dilatacijg, tiesiogiai veikia periferines kraujagysles, keisdami jy tonusg ir veninio
kraujo grizima i Sirdi (2). Be to, specifiSkai TNF — o slopina adrenerginiy receptoriy jautruma
katecholaminams, taip mazindami miokardo kontraktiliSkumg ir atsakg j simpating nervy sistemag (SNS)
(2).

Vienas svarbiausiy cirkuliuojanciy uzdegiminiy mediatoriy mechanizmy SKMP patofiziologijoje,

indukuojamos azoto sintazés (iNOS) aktyvinimas, kuris lemia padidéjusia azoto oksido (NO) sinteze (5).
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Perteklinis NO kiekis gali keliais biidais jtakoti miokardo depresijg. Svarbiausia yra tai, kad perteklinis
NO kiekis sukelia sisteming¢ vazodilatacija, kurios pasekoje vystosi sunkiai koreguojama hipotenzija
(16). NO, slopindamas B1 — adrenerginius receptorius, sumazina kardiomiocity jautrumg adrenerginei
stimuliacijai (7). Taip pat yra skatinama ciklinio guanozino monofosfato (¢cGMP) sintez¢, kuri sumaZina
miofilamenty jautrumg kalciui, taip trikdydama prieskrivio reguliacijg (17). Galiausiai, pertekliné NO
produkcija skatina mitochondrijy disfunkcija, didindama membrany pralaidumg, taip dar labiau

trikdydama energijos apykaitg kardiomiocituose (18).

3.2.2. Endotelio disfunkcija

Organizmui susidiirus su infekcija, endotelio lastelés atliecka svarby vaidmenj, siekiant izoliuoti
sukeléja (19). Endoteli dengia gliukokalikso sluoksnis, kuris ypac svarbus endotelio funkcijai ir leukocity
migracijai (20). Sepsio metu gliukokalikso sluoksnis nyksta dél iSskiriamy uzdegiminiy mediatoriy, tokiy
kaip TNF — a, IL — 18 ir kt. Taip pat tieck PAMPs, tieck DAMPs skatina gliukokalikso irimg ir endoteliniy
lasteliy apoptoze (21). Dél $iy priezasCiy didéja kraujagysliy pralaidumas bei sukeliama audiniy edema,
dél kurios didé¢ja intersticinis spaudimas ir blogéja audiniy perfuzija (22). Sepsio ar septinio Soko metu
ne tik sutrinka endotelio pralaidumas, taciau vystosi ir kity endotelio funkcijy sutrikimai — aktyvinama
kres¢jimo sistema ir skatinamas trombozés iSsivystymas, be to, slopinama fibrinolizé ir Zzenkliai
padaugéja plazminogeno aktyvatoriaus inhibitoriaus — 1 (angl. plasminogen activator inhibitor — 1, PAI
— 1) gamyba (20). PAI — 1 perteklius kraujyje siejamas su sisteminiu uzdegimu ir blogesne sepsio eiga
(23). Taip pat svarbu paminéti ir tai, kad endotelinés lagstelés reguliuoja leukocity judéjima, iSskirdamos
chemokinus ir adhezijos molekules. Sepsio metu padidéjes Siy molekuliy kiekis kraujyje rodo uzdegimo
aktyvumg ir siejamas su organy nepakankamumo sunkumu (22). Taigi, visi Sie veiksniai trikdo
kraujagysliy pralaidumg ir mikrocirkuliacijos tolygumg, todé¢l audiniams yra pateikiama maziau
deguonies. Literatiroje yra teigiama, kad miokardo edema gali sumazinti kontraktiliSkuma,
sutrikdydama raumeny skaiduly i$sidéstyma. Tai galéty paaiskinti, kodél SKMP metu Sirdies pazeidimas

yra griZztamas procesas (24).

3.2.3. Mitochondrijy paZeidimas
Siuo metu mitochondrijy disfunkcija vis dazniau minima kaip viena pagrindiniy SKMP i§sivystymo
prieZas¢iy. Mitochondrijos yra pagrindinis Sirdies energijos Saltinis, Sios organelés gamina apie 95%
reikalingy adenozino trifosfato (ATP) molekuliy (14). Be to, mitochondrijos atlieka ir labai svarby
vaidmen;] kardiomiocity susitraukime (25). Sepsio metu $iy organeliy pazaida vystosi dé¢l sutrikusio

oksidacinio fosforilinimo, reaktyviyjy deguonies radikaly (angl. reactive oxygen species, ROS) ir NO
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pertekliaus, energijos gamybos pokyc¢iy bei paSalinimo (mitofagijos) sutrikimo (12). SKMP tyrimuose
su gyvinais nustatyta, kad sepsio metu, dél NO ir ROS pertekliaus, sumazéja mitochondrijy kvépavimo
grandinés [ ir I kompleksy aktyvumas, kuris atsakingas uz ATP gamybg. Manoma, kad Siy grandiniy
aktyvumo sumaz¢jimas yra nulemtas jau minéty uzdegiminiy mediatoriy iSsiskyrimo. D¢l to vystosi

energijos triikumas ir miokardas nebegali efektyviai susitraukti (26).

3.2.4. Kalcio homeostazés sutrikimai

Kardiomiocituose dél uzdegiminiy mediatoriy cirkuliacijos yra sutrikdoma kalcio homeostaze.
Lastelés sarkoplazminis tinklas (ST) iSskiria kalcj per rianodino receptorius (angl. ryanodine receptors,
RyR), tatiau jo reabsorbcija sepsio metu yra sutrikdyta dél slopinamos sarkoendoplazminio tinklo Ca?*
ATPazés (27). Dél Sios priezasties diastolés metu miokardas nevisiSkai atsipalaiduoja, o sistolés metu
sumazéja ir kontraktiliskumas. Sie pokyéiai lemia viena i§ SKMP pagrindiniy pozymiy — diastolés
relaksacijos sutrikima (28,29).

Kalcis yra gyvybiskai svarbus, siekiant palaikyti mitochondrijy funkcijas. IS ST kalcis mitochondrijas
pasiekia per specialius mikrodomenus, kurie priartina kalcio iSskyrimo (ST) ir pasisavinimo
(mitochondrijos) vietas (14). Mitochondrijos naudoja kalcj, siekiant uztikrinti reikiamg ATP kiekj Sirdies
sujaudinimo ir susitraukimo fazéje (angl. excitation — contraction coupling). Taigi, esant kalcio

disbalansui, sumazéja ATP sintez¢, todél miokardui ima trukti energijos efektyviam susitraukimui

(14,15,28).

3.2.5. Adrenerginés stimuliacijos disbalansas ir autonominés nervy sistemos reguliacijos
poky¢iai

Tipinis kardiovaskulinés sistemos atsakas ankstyvoje sepsio stadijoje — padidéjusi Sirdies veikla ir
sumazeéjes sisteminis kraujagysliy pasipriesinimas (15). Siekiant kompensuoti sumazéjusj intravaskuling
tur] ir vazoplegija, aktyvuojama SNS ir iSskiriamas perteklinis endogeniniy katecholaminy kiekis i§
antinkscCiy ir nerviniy galinéliy. Katecholaminai, tokie kaip adrenalinas ir noradrenalinas, veikdami per
B1 — adrenoreceptorius, padidina SSD (7). Tokia tachikardija yra kompensacinis mechanizmas, siekiant
uztikrinti tinkama organy perfuzija. Ta¢iau ilgainiui dél padidéjusio SSD, trumpéja diastolé, mazéja
kairiojo skilvelio prisipildymo tiris ir KSIF (8). Vis délto, ankstyvoje sepsio stadijoje kraujagysliy
pasiprieSinimas yra Zzemas, todel KSIF gali i$likti normali ar net padidéjusi (15). 2020 m. Shin ir kolegos
nustate, kad pacientams, sergantiems sepsiu, gali pasireiksti tiek sumazéjes, tiek padidéjes KSIF. Taciau
statistiSkai daZniau pasireiSké hiperdinaminé kairiojo skilvelio i§metimo frakcija (HDKSIF) palyginti su

sumazgjusia iSmetimo frakcija (i§ viso HDKSIF nustatyta 21% tirtyjy, kai sumazéjusi — 10%) (30).
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PanaSius rezultatus pateiké Sato ir bendraautoriai 2024 m. publikacijoje. HDKSIF buvo pastebéta 18,2%
atvejy ir buvo siejama su didesniu mir§tamumu (31).

Taciau nuolatiné SNS stimuliacija sepsio metu lemia 1 — adrenoreceptoriy desensitizacijg — procesa,
kurio metu sumaZéja $iy receptoriy jautrumas katecholaminams. Sis reiskinys susijes su pakitusiu G
baltymo signaly perdavimu, kai aktyvacija pereina ] inhibicinj poveikj, sumazinant ciklinio
adenozinmonofosfato (cAMP) sinteze kardiomiocituose (32). Tai lemia sumazgjusj proteinkinazés A
fermento aktyvuma, dél kurio j miokardo lasteles patenka maziau kalcio jony. Sis procesas silpnina
Sirdies raumens kontraktiliSkuma (33,34). Taip pat tyrimai parode, kad cirkuliuojantys uzdegiminiai
mediatoriai, tokie kaip TNF — a ir interleukinai, veikdami kartu, sumazina adrenerginiy receptoriy
jautruma (12). Siy mechanizmy visuma lemia mazéjantj Sirdies kontraktilifkuma, kairiojo skilvelio
iSstumiamg turj, miokardo susitraukimo jégg ir daznj. Visa tai reikSmingai blogina Sirdies gebéjima

palaikyti pakankama kity organy perfuzija.

3.3. Septinés kardiomiopatijos diagnostika

Pagal 2025 m. Europos intensyvios terapijos draugijos (angl. European Society of Intensive Care
Medicine, ESICM) gaires, echokardiografija rekomenduojama kaip pirmo pasirinkimo vaizdinis metodas
Soko tipui nustatyti, Sirdies veiklos ir hemodinamikos jvertinimui, todél jos taikymas ITS laikomas

esminiu jrankiu vertinant pacienty, serganciy sepsiu ar septiniu Soku, biikle (35).

3.3.1. Septinés kardiomiopatijos diagnostika, remiantis kairiojo skilvelio sistolinés

funkcijos sutrikimu

Vienas placiausiai taikomy kairiojo skilvelio sistolinés funkcijos vertinimo parametry yra KSIF.
Parker ir kolegos, pirmieji apraS§¢ SKMP, pasitlé KSIF kaip potencialy Sios buklés diagnostikos kriterijy.
Jie pastebé¢jo, kad pacientams, sergantiems septiniu Soku, KSIF verté¢ daznai biina <40% (6). KSIF
apibréziama kaip kraujo dalis, kurig kairysis skilvelis iSmeta kiekvieno susitraukimo metu, iSreikSta
procentais (36). Pagal 2022 m. Europos kardiology draugijos Sirdies nepakankamumo diagnostikos ir
gydymo gaires (angl. 2022 European Society of Cardiology Guidelines for the Diagnosis and Treatment
of Heart Failure), normali KSIF reikSme yra >50% (10). Klinikin¢je praktikoje KSIF rekomenduojama
vertinti pagal Simpsono taisykle — geometrinj algoritma, skirta kairiojo skilvelio tiriui apskaiciuoti,
remiantis dvimaciais echokardiografiniais matavimais. Naudojant §j metoda, KSIF apskai¢iuojamas
pagal formule: KSIF = (turis diastolés pabaigoje — tiris sistolés pabaigoje) / tiiris diastolés pabaigoje

(37).
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Nepaisant pastaraisiais metais iSaugusio susidoméjimo pazangesniais echokardiografijos metodais,
KSIF islieka vienu svarbiausiy ir dazniausiai taikomy rodikliy tiek intensyvios terapijos klinikingje
praktikoje, tieck moksliniuose tyrimuose (8). Tai lemia keli esminiai §i0 parametro privalumai. Visy pirma,
KSIF yra placiai prieinamas ir lengvai pritaikomas rodiklis. TTE gali biiti atlickama prie paciento lovos
ITS, nereikalauja sudétingos jrangos ar invaziniy procediiry, todé¢l leidZia greitai jvertinti Sirdies funkcijg
net ir kritiskai sergantiems pacientams (7,8). Si savybé yra ypatingai svarbi sepsio ar septinio §oko
kontekste, kai paciento buklé gali greitai kisti, o sprendimai dél gydymo turi baiti priimti nedelsiant (8).
Antra, KSIF yra gerai standartizuotas ir lengvai interpretuojamas rodiklis (36,37). AiSkiai apibréZtos
normos ribos leidzia gydytojui greitai identifikuoti sistolinés funkcijos sutrikimag (10). Dél $iy priezasciy
KSIF vertinimas yra placiai naudojamas tiek kasdieningje praktikoje, tiek klinikiniuose tyrimuose.

Vis dél to labai svarbu paminéti ir KSIF ribotumus, 1§ kuriy svarbiausias — priklausomybé nuo ttirio
apkrovos (15). Prieskriivis sepsio metu kinta priklausomai nuo skiriamy skys¢iy ir vazoaktyviyjy vaisty,
endotelio pazeidimo laipsnio bei kraujagysliy pralaidumo, o pokriivio svyravimus lemia vazoplegija
(38). Vieillard — Baron ir bendraautoriai, atlike¢ serijg echokardiografiniy matavimy, nustaté, kad
sumazgjusi KSIF pasireiske 18% pacienty per pirmasias 6 val. po skysciy infuzijos, 40% — po 24 val.,
60% — po 2 — 3 dieny. Autoriai padaré iSvadas, kad KSIF i§ esmés atspindi kairiojo skilvelio pokriivi, o
ne pacig kontraktiling funkcija (39).

Kitas svarbus KSIF ribotumas — ne iki galo suprastas §io rodiklio prognostinis pajégumas. Boissier
ir kolegy tyrime, j kurj jtraukti 132 pacientai, nustatyta, kad 29% pacienty pasireiske kairiojo skilvelio
hipokineze¢, 41,7% — normokinezeé, o 36,4% — hiperkinezé. TaCiau asociacijos su kairiojo skilvelio
hipokineze ir padidéjusiu mirStamumo autoriai nenustaté. PrieSingai, hiperkinezé buvo siejama su
sumazéjusiu  pokriiviu ir padidé¢jusiu mirStamumu (40). PanaSias iSvadas pateike ir Blixt su
bendraautoriais 2024 m. — jy tyrime nustatyta, kad tradiciniai kairiojo skilvelio sistolinés funkcijos
rodikliai, tokie kaip KSIF, nebuvo susij¢ su 30 dieny mirStamumu (41). Vis délto, 2025 m. Nam ir kolegy
tyrimo duomenimis, pacienty mir§tamumas ligonin¢je buvo reikSmingai susije¢s su kairiojo skilvelio
sistolinés disfunkcijos sunkumu — asmenys, kuriy KSIF buvo labai sumazg¢jes (KSIF <30%), turéjo
didesn¢ mirties tikimybe (42).

Nors Siame darbe daugiausiai démesio skiriama KSIF kaip tradiciniam kairiojo skilvelio sistolinés
funkcijos vertinimo rodikliui, svarbu paZymeti, kad echokardiografijoje yra ir jautresniy metody. Vienas
juy — globali isilginé miokardo deformacija (angl. global longitudinal strain, GLS), vertinama tasky
sekimo echokardiografijos metodu ir leidZianti diagnozuoti ankstyvus ikiklinikinius kontraktiliSkumo

pokyc¢ius net esant i§saugotai KSIF (43-45).
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3.3.2. Septinés kardiomiopatijos diagnostika, remiantis kairiojo skilvelio diastolinés

funkcijos sutrikimu

Pacientams, sergantiems sepsiu ar septiniu Soku, daznai pasireiskia kairiojo skilvelio diastoliné
disfunkcija, kuri siejama su padidéjusia mirStamumo rizika (46,47). Diastoliné disfunkcija apibréziama
kaip biikle, atsirandanti del sutrikusio kairiojo skilvelio atsipalaidavimo, sumazgjusio jo elastingumo ir
pakitusio skilvelio sienelés tamprumo (48). Pagal 2025 m. Amerikos echokardiografijos draugijos (ASE)
(angl. American Socienty of Echocardiography, ASE) atnaujintus echokardiografinius diastolinés
funkcijos sutrikimo diagnostikos kriterijus — §iuo metu rekomenduojama naudoti audiniy doplerio (angl.
tissue doppler imaging, TDI) metoda, kurio metu vertinamas mitralinio ziedo judéjimas Soniniame ar
pertvaros segmente, 1§ kurio apskaiciuojamas ankstyvosios diastoleés greitis (e’) (49). Lanspa ir kolegos
nustaté, kad diastoliné disfunkcija pasireiskia 87% pacienty, serganciy sepsiu ar septiniu Soku, kai
naudojas e’ rodiklis (50). 2025 m. Vignon ir bendraautoriy tyrimas parodé, kad nors diastoliné disfunkcija
yra daznas reiSkinys septiniu Soku sergantiems pacientams (diastoliné disfunkcija nustatyta 76%
pacientams), taciau reik§Smingos koreliacijos su 28 dieny mirStamumu, pritaikius SAPS II ir SOFA skaliy
balus, nenustaté¢ (P = 0,470 ir P = 0,589, atitinkamai) (51). PrieSingai, Matsushita ir kolegos 2022 m.
publikavo tyrima, kuriame buvo nustatyta, kad Soninio e’ reik§mé <10 cm/s buvo reik§mingai susijusi su
padidéjusia 90 dieny mirStamumo rizika pacientams, sergantiems timiu Sirdies nepakankamumu (P =
0,026), tuo tarpu pertvaros e’ <7 cm/s tokio rySio neparodé (P = 0,26 ir P = 0,405, atitinkamai) (52).

Svarbu pazymeti, kad Sis rodiklis turi trakumy — jis labai priklausomas nuo tiirio apkrovos salygy (2).

3.3.3. Septinés kardiomiopatijos diagnostika, remiantis deSiniojo skilvelio funkcijos

sutrikimu

Nors SKMP diagnostika ilgg laika rémeési kairiojo skilvelio griztamu funkcijos sutrikimu,
pastaraisiais metais vis daugéja duomeny apie desiniojo skilvelio disfunkcijg pacientams, sergantiems
sepsiu ar septiniu Soku (53). Nors neretai deSiniojo ir kairiojo skilveliy disfunkcijos pasireiSkia kartu, kai
kurie tyrimai rodo, kad izoliuota deSiniojo skilvelio disfunkcija pasitaiko 30 — 50% atvejy ir yra siejama
su ilgesne hospitalizacija ITS (54). DeSiniojo skilvelio disfunkcijai nustatyti dazniausiai yra naudojami
ASE kriterijai: deSiniojo skilvelio frakcinis ploto pokytis (angl. fractional area change, FAC) <30%,
triburio voztuvo ziedo sistolinis Soninis poslinkis (angl. tricuspid annular plane systolic excursion,
TAPSE) <16 mm ir triburio Ziedo sistolinis Soninis greitis (angl. tricuspid annular systolic velocity, S’)
<10 cm/s (55). Labai svarbu paminéti, kad Sie parametrai yra priklausomi nuo tiirio apkrovos, todel jy

vertinimas sepsio metu ne visuomet gali atspindéti tikraja deSiniojo skilvelio funkcija (56).
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Vallabhajosyula ir kolegos 2017 m. publikavo tyrima, kuris parodé, kad izoliuota deSiniojo skilvelio
disfunkcija yra nepriklausomas ilgalaikio 1 mety mirStamumo prognostinis rodiklis. Tac¢iau jdomu tai,
kad sgsaja su ankstyvuoju mirStamumu nebuvo rasta (57). Tuo tarpu Lanspa ir kolegy publikacija,
vertinusi 28 dieny iSgyvenamumg pacientams su deSiniojo skilvelio disfunkcija sepsio fone, nustaté 181
(48%) desiniojo skilvelio disfunkcijos atvejj, taciau tik 35 (9%) atvejais pasireiskeé izoliuotas deSinio
skilvelio funkcijos sutrikimas. Autoriai patvirtino hipotezg, kad deSiniojo skilvelio disfunkcija yra dazna
ir asocijuota su didesniu ankstyvuoju mirStamumu (53)

Desiniojo skilvelio disfunkcija sepsio metu yra daugiaveiksmé — ja gali lemti tiesioginis miokardo
slopinimas, hemodinaminiai sutrikimai ar pasikeitusios prieskraivio ir pokravio salygos (57). Sepsio metu
plauciy kraujagysliy pasiprieSinimas did¢ja dél hipoksijos, hiperkapnijos, imaus respiracinio distreso
sindromo, teigiamo slégio ventiliacijos taikymo imaus kvépavimo nepakankamumo metu, infekcijos
zidinio plauciuose (15,53,54). D¢l Sios priezasties, kai kurie autoriai teigia, kad deSiniojo skilvelio
disfunkcija gali biiti ne tiesioginé sepsio ar septinio Soko pasekmé, bet ir imios plauciy ligos sunkumo

rodiklis, kuris 18 tiesy gali lemti padidéjusj Siy pacienty mirStamuma (58).

3.3.4. Hemodinaminiai rodikliai

Sirdies minutinis taris (SMT), apibiidinamas kaip kraujo kiekis, kurj kairysis skilvelis i§stumia per
minute, yra pagrindinis mechanizmas, uztikrinantis efektyvia kraujo cirkuliacija bei gyvybiskai svarbiy
organy apriipinima krauju ir deguonimi (59,60). SMT yra nuo §irdies funkcijos ir nuo kraujotakos
priklausomas rodiklis, apskai¢iuojamas pagal formule: SMT = SSD x smiginis tiris (ST), bei
iSreiskiamas L/min (60). Nuo 1970 — yjuy mety klasikiniu SMT matavimu yra laikomas plauciy arterijos
arba Swan-Ganz kateterio su termodiliucijos technika panaudojimas pagal Stewart — Hamilton lygtj (61).
Sis metodas gali bati ribojamas suleidimo (pvz. indikatoriaus praradimas, suleidZiamo tirpalo
temperatiiros ar greicio kaita ir kt.), paciento (pvz. intrakardiniai Suntai, zema kraujo tékmé ir kt.)
veiksniy, svyravimy kvépavimo ciklo metu bei algoritminiy klaidy, o plauciy kateterizacija, nors ir
rutiniSkai naudojama ITS, yra invaziné procediira ir gali sukelti retas, bet sunkias komplikacijas (62,63).
Dél §iy priezas¢iy neinvaziné 2D echokardiografija, naudojant Doplerio technika, yra pranagesné. SMT
gaunamas ST apskaiciuojant i$ kairiojo skilvelio iStekéjimo trakto (KSIT) (angl. left ventricular outflow
tract, LVOT) ir kraujo greicio — laiko integralo (angl. velocity — time integral, VTI) (63,64). Zhang ir
kolegy 2019 m. metaanalizéje, kuri jtrauké 1996 pacientus, nustatyta, kad tarp SMT matavimo
termodiliucijos metodu ir TTE néra statistiSkai reikSmingo skirtumo (P = 0,08). Vis dé¢lto, autoriai
pabrézia, kad tam tikrose klinikinése situacijose, pavyzdziui, esant padidintam SMT ar mazai sedacijai,

SMT vertinimas naudojant TTE gali biiti nevisiskai patikimas (65).
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Esminiai hemodinamikos rodikliai tokie kaip SMT, sepsio ar septinio $oko metu dél vazoplegijos ir
sumazgjusio kraujagysliy pasiprieSinimo, esant aktyvuotai SNS ir didé¢jusiam katecholaminy
1§siskyrimui, gal i§likti normaliis ar net padidéti (7,15). Svarbu pazymeéti, kad tokie rodilkliai nebiitinai
atspindi tikraj] miokardo kontraktiliSkumo pageréjimag o dazniau yra susij¢ su pakitusiomis
hemodinamikos salygomis. Tai parodé Chen ir kolegos 2025 mety retrospektyviniame tyrime, kurio
tikslas buvo nustatyti septinio Soko metu susiformuojanc¢ius hemodinamikos fenotipus. Autoriai i§skyre
4 pagrindinius fenotipus: 1 fenotipg sudaré 89 (12,9%) pacientai, kuriy hemodinamika pasizyméjo
padidéjusiu SMT ir sumazéjusiu SVR, 2 fenotipui priskirta 21 (3%) pacientas, kuriems pasireiské ryskus
prieskrivio padidéjimas, ir sumazéjgs Sirdies funkcijos indeksas bei globali i$stimimo frakcija, 3
fenotipa sudare 23 (3,3%) pacientai, kuriems nustatytas hipokinetinis tipas t.y. maziausias iSstumiamas
turis, didziausias SVR ir didZiausios inotropiniy vaisty dozés, ir galiausiai 4 fenotipg sudaré 558 (80,8%)
pacientai, kuriems buvo i§saugota Sirdies ir hemodinamikos funkcija (66). Sie fenotipai rodo, kad
panasios SMT reik§més gali biti nustatytos esant skirtingiems patofiziologiniams mechanizmams, todél
vien $io rodiklio vertinimas neleidzia tiksliai jvertinti Sirdies funkcijos sepsio kontekste.

Kitas patikimas hemodinamikos rodiklis yra Sirdies indeksas (SI), leidziantis jvertinti Sirdies
funkcija, atsizvelgiant j paciento kiino pavir$iy (67). SI apskai¢iuojamas dalinant SMT verte i§ paciento
kiino pavirSiaus ploto ir iSreiSkiamas L/min/m? taip gaunant normalizuota verte, palengvinant
palyginimus tarp pacienty skirtingo kiino dydzio (67). Siuo metu literatiiroje yra ir keletas tyrimy, kurie
teigia, kad SI galéty biiti vertinamas kaip prognostinis rodiklis pacientams, sergantiems sepsiu ar septiniu
Soku. 2015 m. Santos ir kolegos nustaté, kad pacienty, kurie nei§gyveno sepsio epizodo, vidutinis SI
buvo mazesnis lyginant su tais, kurie iSgyveno (2,51 ir 3,35 L/min/m?, P = 0,018) (68). Ngan ir
bendraautoriy 2024 m. retrospektyviniame tyrime, j kurj buvo jtrauktg 1498 pacientai, sergantys septiniu
Soku, nustatytas rysys tarp SI reik§més ir mir§tamumo rizikos per 7, 14, 21 ir 28 dienas yra U formos (P
<0,001). Vertinant regresijos modelj, pastebéta, kad pacienty mir§tamumo rizika yra didesné, kai SI <

1,85 /min/m? ir SI > 2,80 /min/m? (69).

3.3.5. Biologiniai Zymenys
3.3.5.1. Troponinai
Troponinas — tai baltymas, randamas griauciy ir Sirdies raumeny skaidulose, kurj sudaro trys
subvienetai: troponinas C (prisijungia kalcj ir sukelia konformacinj troponino I pokytj), troponinas T
(jungiasi prie tropomiozino) ir troponinas I (jungiasi prie aktino) (70). Tropinino koncentracijos
padidéjimo mechanizmas sepsio metu dar néra iki galo aiskus. Siuo metu jis siejamas su sisteminiu

uzdegimu, miokardo patiriamu stresu, vaisty toksiSkumu ar inksty disfunkcija (15). Kiti autoriai teigia,
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kad troponino padidéjimas gali atspindéti padidéjusj kardiomiocity pralaiduma ar nekrozg, kylancig dél
kraujagysliy pazeidimo (71). Taigi, troponiny nustatymas SKMP diagnostikai yra ribotas dél jy nedidelio
specifiSkumo (72). 2015 m. Sheyin ir bendraautoriy publikuota metaanaliz¢ nustaté, kad pacienty
mir§tamumas be troponino padid¢jimo sieke 22,1%, o su troponiny padidéjimu — 38,9% (70). 2023 m.
Zheng ir kolegy metaanalizé parodé ry§j tarp troponiny padidéjimo ir mirStamumo ligoninéje bei
ilgalaikio mir§Stamumo (73).

Siuo metu vis pla¢iau taikomi ir auksto jautrumo troponino testai (angl. high sensitivity troponin, hs
— Tn) (74,75). Nepaisant to, tyrimy duomenys apie hs — Tn ir Sirdies funkcijos sutrikimo rysj yra
priestaringi. 2019 m. Kim ir kolegy retrospektyviniame tyrime, apimanciame 397 pacientus, nustatyta,
kad hs — Tnl koncentracija padidéjo 38% pacienty, patyrusiy septinj Soka, i§ kuriy 65% echokardiografija
parodé Sirdies funkcijos sutrikimg. Didziausias hs — Tnl lygis buvo reik§mingai auksStesnis pacientams
su kairiojo skilvelio sistoline disfunkcija (2,478 ir 0,546 ng/mL, P <0,001) (76). Paciento mirStamumo
rizikos vertinimas taip pat iSlicka sudétingas. 2023 m. Lorstad ir kolegy paskelbti duomenys teigia, kad
hs — Tnl buvo padidéjes 90% pacienty, serganciy sepsiu, o didesni jo lygiai nepriklausomai siejosi su
padidéjusia vieneriy mety mirStamumo rizika (77). PrieSingai, Gajardo ir kolegy publikuotoje
metaanalizéje, kuri jtrauké 17 tyrimy, nustatyta, kad pacientai su padidéjusia hs — ¢Tn koncentracija,
turéjo 78% didesne tikimybe numirti. Nepaisant to, kai atsizvelgiama j papildomus veiksnius, galin¢ius
paveikti rezultatus, ankstyvas hs — cTn padidé¢jimas nebuvo reikSmingai susijges su trumpalaikiu
mirStamumu (78).

3.3.5.2. B tipo natriuretinis peptidas

B tipo natriuretinis peptidas yra biologiskai aktyvus Sirdies hormonas, kurj gamina skilveliy lastelés
kaip atsakq ] spaudimo ar tiirio perkrova, o N — terminalinis — pro BNP (NT — pro — BNP), yra neaktyvus
N-galinis fragmentas iSskiriamas lygiagreciai ir naudojamas diagnostikoje dél ilgesnio pusinés
eliminacijos laiko (79). Kraujyje cirkuliuojanc¢io BNP ar NT — pro — BNP kiekiai paprastai yra labai mazi,
taciau pacientam, sergantiems Sirdies nepakankamumu, Zenkliai padidé¢ja kaip kompensacinis
mechanizmas, siekiant palaikyti normalias hemodinamikos salygas — skatina vazodilatacija, diureze,
veikia prie$ hipertrofijg ir fibrozg, slopina renino — angiotenzino — aldosterono sistema, SNS ir endotelio
aktyvacija (80). Sepsio metu BNP ir NT — pro — BNP iSsiskyrimg skatina kardiomiocity tempimas bei
uzdegiminés molekulés tokios kaip IL — 1, C reaktyvusis baltymas ar kardiotrofinas — 1. Inksty
nepakankamumas, katecholaminy infuzijos, cirkuliuojancio tiirio atkiirimas, plauciy patologijos bei

mechanine plauciy ventiliacija taip pat gali skatinti §iy bioZymeny koncentracijos didéjima (54,81).
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Manoma, kad BNP did¢jimas koreliuoja su sepsio sunkumu ir miokardo funkcijos sutrikimu. 2021
m. Yue ir kolegos pranes¢, kad BNP tiesiogiai koreliuoja su APACHE II balu (r = 0,595, P <0,05), o tai
parodo, kad Siy biomarkeriy koncentracija glaudziai siejasi su sepsio eiga, ligos sunkumu ir gali biiti
svarbus ligos progresavimo indikatorius (82). Kito tyrimo metu pastebéta, kad padidéjes NT — pro — BNP
kiekis yra siejamas su didesne tikimybe, kad sepsio metu gali pasireik$ti miokardo funkcijos sutrikimas
(83). Siuo metu literatiiroje yra teigiama, kad sepsiu sergantiems pacientams BNP ir NT — pro — BNP turi
ir prognosting reikSme. 2021 m. Vallabhajosyula ir kolegos pateiké metaanalizg, jtraukiancig 3508
pacientus, kurioje nustatyta, kad tieck BNP, tieck NT — pro — BNP siejami su padidéjusia ankstyvojo
mir§tamumo rizika (84). 2024 m. Song ir bendraautoriy metaanalizé, | kurig buvo jtraukti 47 tyrimai,
parode, kad padidejes NT — pro — BNP lygis buvo reikSmingai susij¢s su pacienty mirtingumu (85).

Apibendrinant galima teigti, kad biologiniai zymenys uzima vis svarbesne vietg SKMP diagnostikoje.
echokardiografiniais ir hemodinaminiais rodikliais gali pagerinti SKMP nustatymo tikslumag bei padéti

vertinti ligos eiga.

4. REZULTATAI

IS viso | tyrimg buvo jtraukta 78 pacientai, kurie atitiko visus atrankos kriterijus ir rastiskai sutiko

dalyvauti tyrime.
4.1. Bendroji pacienty charakteristika

4.1.1. Pacienty demografiniai duomenys

Tiriamojoje imtyje vyry buvo daugiau nei motery — atitinkamai 46 (59%) ir 32 (41%). Pacienty
amziaus vidurkis 61,41 £ 15,2 m. Jauniausias tyrime dalyvaujantis pacientas buvo 19 mety amziaus, o

vyriausias — 91 m. (2 pav.).
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Mean = 61.41
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2 pav. Pacienty pasiskirstymas pagal amziy
4.1.2. Gretutinés ligos

Buvo analizuotas dazniausiai pasitaikanciy gretutiniy ligy paplitimas tarp pacienty, serganciy sepsiu
ir gydomi ITS. Vertintos Sios biiklés: pirmin¢ arteriné hipertenzija, koronariné Sirdies liga, buves
miokardo infarktas, létinés plauciy ligos (bronchiné astma ir 1étiné obstrukciné plauciy liga), Sirdies
nepakankamumas II ir IIl NYHA funkcinés klasés, nutukimas.

DaZniausiai nustatyta gretutine liga buvo pirminé arteriné hipertenzija, kuri diagnozuota 61 (78,2%)
pacientui. Sirdies nepakankamumas taip pat buvo daznas: II NYHA funkcinés klasés nustatyta 14
(17,9%) pacienty, III NYHA funcinés klasés — 24 (30,8%). Koronarin¢ Sirdies liga nustatyta 15 (19,2%)
tirlamyjy pacienty, o 9 (11,5%) pacientams anamnezgéje yra buves miokardo infarktas. Létinés plauciy
ligos nebuvo placiai paplitusios Sioje imtyje — bronchine astma sirgo 6 (7,7%) pacientai, o létine
obstrukciné plauciy liga tik 1 (1,3%). Nutukimas nustatytas 24 (30,8%) pacientams. Visy $iy gretutiniy
ligy dazniai tiriamoje populiacijoje pateikti 1 lenteléje.

1 lentelé. Gretutiniy ligy pasiskirstymas

Gretuiné liga Daznis (N) Procentiné israiSka (%)
PAH 61 78,2
KSL 15 19,2
Buves MI 9 11,5
Bronchiné astma 6 7,7
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1 lentele. Gretutiniy ligy pasiskirstymas (zesinys)

Gretuiné liga Daznis (N) Procentiné iSraiSka (%)
LOPL 1 1,3
SN (NYHA II funkcing klas¢) 14 17,9
SN (NYHA III funkciné klasé) 24 30,8
Nutukimas 24 30,8

PAH — pirminé arteriné hipertenzija, KSL — koronariné $irdies liga, MI — miokardo infarktas,

LOPL — létin¢ obstrukciné plauéiy liga, SN — Sirdies nepakankamumas
4.1.3. Mikrobiologiniai duomenys ir infekcijos lokalizacija
Teigiama pasélio kultiira nustatyta 60 (76,9%) pacienty, tuo tarpu 18 (23,1%) atvejy — pasélyje

mikroorganizmy augimo nebuvo. Dazniausios infekcijos lokalizacijos pateiktos 2 lenteléje. Dazniausiai

infekcija nustatyta kvépavimo takuose — 24 (30,8%), virSkinamajame trakte — 19 (24,4%), kraujotakoje
—12 (15,4%), o Slapimo takuose — 9 (11,5%) atvejais.

2 lentelé. Nustatytos infekcijos lokalizacijos tiriamoje populiacijoje

Infekcijos vieta Daznis (N) Procentiné iSraiSka (%)
Kvépavimo takai 24 30,8
Virskinamasis traktas 19 24,4
Kraujotaka 12 15,4
Slapimo takai 9 11,5
Oda, jungiamasis audinys, kaulai 4 5,1
Kardiovaskuliné sistema 4 5,1
Centriné nervy sistema 1 1,3
Kateterinés infekcijos 2 2,6
Nezinomos kilmés 3 3,8

4.1.4. Kraujotakos nepakankamuma atspindintys rodikliai

78 pacienty imtyje septinis Sokas diagnozuotas 63 (80,8%) pacientams. Maksimalios laktato

koncentracijos mediana sieké 3,19 [2,18 — 5,5] mmol/L, o maksimalios noradrenalino dozés mediana —
0,325[0,2 - 0,5] pg/kg/min.
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3 lentelé. Kraujotakos nepakankamuma atspindintys rodikliai

Rodiklis Reik§mé
Maksimali laktato koncentracija, mmol/l 3,19 2,18 —5,5]
Maksimali noradrenalino dozé, pg/kg/min 0,325[0,2 - 0,5]

4.1.5. Pacienty biiklés sunkumo vertinimas

Pacienty biiklés sunkumui jvertinti buvo pasitelktos pagrindinés intensyviosios terapijos skyriuose

naudojamos skalés — SOFA, APACHE II, SAPS II.

4.1.5.1.  SOFA skalé

Tiriamoje pacienty imtyje SOFA skalés baly mediana buvo 10 [8 — 11] (3 pav.), kas atspindi sunkig

pacienty organy disfunkcijg tarp tiriamyjy pacienty.

20

Dainis
=

P ~

6 B 10 12 14 16
SOFA skalés balai

3 pav. SOFA skalés baly pasiskirstymas

4.1.5.2. APACHE II skalé

18

Tirtoje pacienty imtyje APACHE II skalés baly vidurkis buvo 20,45 + 6,4. Pagal Sig skale

apskaiCiuota vidutiné¢ prognozuojama mirStamumo rizikos ligoninéje mediana sieké 32,6 [23,5 — 49,7]

% (4 pav.).
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APACHE II skalés balai
4 pav. APACHE II skalés baly pasiskirstymas

4.1.5.3.  SAPS II skalé
SAPS II skales baly vidurkis Sioje pacienty imtyje buvo 44.94 + 13,86. O pagal §ig skale mirStamumo
rizikos mediana sieke 32,6 [16,7 — 55,85] % (5 pav.).

12 Mean = 44.94

Std. Dev. = 13.86
\ N=78

Dainis

20 40 60 80

SAPS II skalés balai

5 pav. SAPS II skalés baly pasiskirstymas

4.2. Pacienty Sirdies funkcijos ir hemodinamikos charakteristika

Pacienty, serganCiy sepsiu ir septiniu Soku, Sirdies funkcija buvo vertinama remiantis
echokardiografiniais ir hemodinaminiais parametrais — KSIF, SMT, SI. Hemodinamikos biklé buvo
vertinama pagal SSD, sistolinj ir diastolinj arterinj kraujo spaudima, VAS, CVS, SVR. Taip pat analizuoti
biologiniai Zymenys — troponinas | ir BNP.
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Tiriamoje populiacijoje KSIF mediana buvo 55 [46 — 60] %, kas rodo, jog bendrai sistoliné kairiojo
skilvelio funkcija daugumos pacienty buvo islaikyta ar tik neZymiai sumazéjusi. Tagiau SMT mediana
sieké 4,96 [3,786 — 6,753] L/min, o SI mediana — 2,149 [1,642 — 2,873] L/min/m?, kas rodo variabily,
daliai pacienty ribinj ar sumazejusj Sirdies minutinj tiirj ar Sirdies indeksg kiino pavirSiaus ploto atzvilgiu.
Kiti hemodinaminiai rodikliai pateikti 4 lentel¢je.

Troponino I koncentracijos mediana tarp tiriamyjy buvo 103 [46 — 612] ng/L, o BNP mediana — 353
[112,2—1112,7] ng/L. Siy biomarkeriy padidéjimas rodo, kad sepsio metu irdis patiria stresa ar sunkiais
ligos atvejais net vystosi miokardo pazaida. Taciau svarbu tai, kad Sie biozymenys néra specifiski SKMP,
jie gali padideti ir dél kity priezasCiy: sisteminis uzdegimas, inksty funkcijos nepakankamumas,
tachiaritmijos, plau¢iy embolija. Todél sepsiu ir septiniu Soku sergantiems pacientams §iuos Zymenis
reikéty vertinti kritiSkai.

4 lentelé. Hemodinaminiai rodikliai tiriamoje populiacijoje

Rodiklis ReikS§mé
SSD, k/min 88,77 +22,15
Sistolinis AKS, mmHg 120,74 +£ 19,13
Diastolinis AKS, mmHg 61,68 11,72
VAS, mmHg 80,57 + 12,11
CVS, mmHg 13,74 £ 5,6
SVR, dyn-s/cm® 1109,49 [817,85 — 1442,41]

SSD — girdies susitraukimy daznis, AKS — arterinis kraujo spaudimas, VAS — vidurinis arterinis

spaudimas, CVS — centrinis veninis spaudimas, SVR — sisteminis kraujagysliy pasiprieSinimas

4.3. Septinés kardiomiopatijos diagnostika, remiantis KSIF

KSIF literatiiroje iSskiriamas kaip standartas, siekiant sepsio metu diagnozuoti Sirdies disfunkcija.
Sioje kohortoje KSIF buvo vertintas kiekvienam pacientui echokardiografijos metu, o SKMP
diagnozuota, kai KSIF reik§mé buvo <50% arba nustatomas >10% sumazéjimas nuo pradinés reikSmes
dokumentuotos paciento ligos istorijoje. Taigi, remiantis $iuo parametru SKMP buvo diagnozuota 16

(20,5%) pacienty (6 pav.).
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DaZnis

62 (79,5%)

20

16 (20,5%)

KSIF=50% KSIF<50%

Kairiojo skilvelio iSmetimo frakcija (KSIF) (%)

6 pav. Septinés kardiomiopatijos diagnostika, remiantis KSIF

4.4. Hemodinaminiy, laboratoriniu ir klinikiniy rodikliy palyginimas pagal KSIF grupes

Pacientai buvo suskirstyti j 2 grupes pagal kairiojo skilvelio iSmetimo frakcija: KSIF >50% ir KSIF

<50% arba >10% sumaz¢jimas nuo pradinés reikSmes. Tarp grupiy buvo palyginti hemodinaminiai,

laboratoriniai ir klinikiniai parametrai. Rezultatai pateikti 5 lentel¢je.

5 lentelé. Hemodinaminiy, laboratoriniy ir klinikiniy rodikliy palyginimas pagal KSIF grupes

Rodiklis KSIF (=50%) KSIF (<50%) P reik§mé
Hemodinamika atspindintys rodikliai
SSD, k/min 89,15 + 23,06 87,69 + 18,7 0,816
Sistolinis AKS, mmHg 121,5+ 19,6 121,0 £ 19,2 0,928
Diastolinis AKS, mmHg 60,1 +10,6 67,1 £13,6 0,03
VAS, mmHg 79,4+ 11,3 84,4 £ 14,2 0,135
CVS, mmHg 13,7£5,5 14,0+£6,3 0,852
SVR, dyn-s/cm® 1280,05 [893,13 — 1522,65 [1241,81 — 0,04
1671,86] 1776,05]
SMT, L/min 4,16 [3,11 —5,4] 3,89 [3,54 — 5,22] 0,207
ST, L/min/m? 2,33+0,84 2,12+0,23 0,392
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5 lentele. Hemodinaminiy, laboratoriniy ir klinikiniy rodikliy palyginimas pagal KSIF grupes

(tesinys)
Rodiklis KSIF (>50%) KSIF (<50%) P reikSmé
Sirdies biologiniai Zymenys
Troponinas I, ng/L 88 [32 —263] 457,596 — 4534,4] 0,002
BNP, ng/L. 361,6 [111,4 —909,9] 702,85 [180, 48 — 0,303
1675,5]
Klinikiniai duomenys
Maksimali noradrenalino dozé, 0,419+0,416 0,418 £ 0,209 0,991
ug/kg/min
Maksimali laktato koncentracija, 2,49 (1,89 —5,2] 2,74 [2,08 — 9,55] 0,316
mmol/l

SSD — girdies susitraukimy daznis, AKS — arterinis kraujo spaudimas, VAS — vidurinis arterinis
spaudimas, CVS — centrinis veninis spaudimas, SVR — sisteminis kraujagysliy pasipriesinimas, SMT —

Sirdies minutinis tiris, SI — Sirdies indeksas, BNP — B tipo natriuretinis peptidas

Lyginant pacientus pagal KSIF reik§Smes, nustatyta, kad dauguma hemodinaminiy rodikliy tarp grupiy
reik§mingai nesiskyré. SSD buvo panaSus abiejose grupése (89,15 + 23,06 ir 87,69 + 18,7 k/min, P =
0,816), taip pat nesiskyrée sistolinis arterinis kraujospiidis (121,5+ 19,6 ir 121,0 £ 19,2 mmHg, P = 0,928)
ir vidurinis arterinis kraujo spaudimas (79,4 = 11,3 ir 84,4 £14,2 mmHg, P = 0,135). Centrinis veninis
spaudimas taip pat nesiskyré tarp grupiy (13,7 £5,5 ir 14,0 £ 6,3, P =0,852).

Tuo tarpu diastolinis arterinis kraujospiidis buvo didesnis pacientams su KSIF reik§més sumazéjimu
ir $is skirtumas pasieké statistinj reikSminguma (60,1 = 10,6 ir 67,1 = 13,6 mmHg, P = 0,03). Taip pat
sisteminis kraujagysliy pasiprieSinimas buvo statistiSkai reikSmingai didesnis pacienty grupéje su
sumazéjusia KSIF reikSme (1280,05 [893,13 — 1671,86] ir 1522,65 [1241,81 — 1776,05] dyn-s/cm?®, P =
0,04).

Sirdies funkcija atspindintys rodikliai — SMT ir SI — tarp grupiy reik§mingai nesiskyré (atitinkamai P
= 0,207 ir P = 0,392), nors buvo stebima tendencija mazesnéms reikSméms pacientams, kai nustatytas
KSIF sumazéjimas.

Vertinant Sirdies biologinius zZymenis, nustatyta, kad troponino I koncentracija buvo reik§mingai
didesné pacientams su sumazgjusia kairiojo skilvelio iSmetimo frakcija (88 [32 — 263] ir 457,5 [96 —

4534,4] ng/L, P = 0,002). Tuo tarpu BNP koncentracija tarp grupiy reikSmingai nesiskyre (361,6 [111,4
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—909,9] ir 702,85 [180,48 — 1675,5] ng/L, P = 0,303), nors buvo stebima didesniy reikSmiy tendencija
KSIF <50% grupéje.

Klinikiniy rodikliy analizé parodé, kad maksimali noradrenalino doz¢ buvo vienoda abiejose grupése
(0,419 + 0,416 ir 0,418 + 0,209 pg/kg/min, P = 0,991). Taip pat nenustatyta statistiSkai reikSmingo
skirtumo tarp grupiy pagal maksimalig laktato koncentracija (2,49 [1,89 — 5,2] ir 2,74 [2,08 — 9,55]
mmol/L, P=0,316).

4.5. KSIF sasaja su 28 dieny mirStamumu

Vertinant KSIF sgsaja su 28 dieny mirStamumu, nustatyta, kad pacienty, kuriy KSIF <50% grup¢je 9
(56,25%) pacientai miré, o 7 (43,75%) iSgyveno per 28 dienas nuo patekimo j ITS. Palyginus su
pacientais, kuriy KSIF buvo normali, statistiSkai reik§mingo mir§tamumo skirtumo nenustatyta (Pearson
x? testas, P = 0,431). Atlikus binarine logisting regresijos analize nustatyta, kad pacientams, kuriy KSIF
<50%, 28 dieny mirstamumo rizika 1,58 karto didesné nei pacienty, kuriy KSIF reik§mé normali (SS =
1,58, 95% P1 0,52 — 4,78), taciau $is rySys nebuvo statistiskai reikSmingas (P = 0,415).

6 lentelé. KSIF sgsaja su 28 dieny mirStamumu

Rodiklis Iigyveno, n | Miré, n | Pearson x? | SS 95 % PI Logistiné
(%) (%) testas, P (exp(B)) regresija,
P

KSIF > 50% 38 (61,3%) 24 (38,7%) | - - - -
KSIF <50% 7 (43,75%) 9 (56,25%) | 0,431 1,58 0,52 -4,78 | 0,415

5. DISKUSIJA

SKMP yra sepsio ir septinio Soko komplikacija, pasireiskianti griztama Sirdies disfunkcija, kuri
manoma, kad atsistato per 7 — 10 dieny (2). SKMP daZznis, remiantis skirtingais literattiros duomenimis,
svyruoja nuo 10 iki 70% pacienty, gydomy ITS dél sepsio (8). Siame tyrime buvo analizuojama pacienty,
sergan¢iy sepsiu ir septiniu Soku, Sirdies funkcija ir hemodinamika, siekiant jvertinti SKMP paplitima,
naudojant KSIF kaip pagrindinj parametra, bei jo sasaja su 28 dieny mirStamumu.

Tiriamoje populiacijoje (N = 78) nustatyta, kad daugumos pacienty kairiojo skilvelio sistoliné
funkcija buvo iSlaikyta arba tik nezZymiai sumazéjusi (KSIF 55 [46 — 60] %), tacCiau kartu pastebétas ir
reik§mingas hemodinamikos variabilumas. Nors SMT tiiris daliai pacienty isliko normos ribose 4,96
[3,786 — 6,753] L/min, SI buvo ribinis arba sumazgjes — 2,149 [1,642 — 2,873] L/min/m?, kas rodo, kad
net esant santykinai normaliam S$irdies iSstimiamo kraujo kiekiui, tenkan¢iam kiino pavirSiaus plotui,

audiniy perfuzija gali biiti nepakankama.
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Kiti hemodinaminiai rodikliai leidzia jzvelgti kompensacinius ir patofiziologinius mechanizmus,
kurie yra budingi sepsiui. Tiriamieji pacientai buvo linke j tachikardija, kuri gali atspindéti kompensacinj
atsaka | sumazejus] efektyvy kraujo iSstumimg ir siekj palaikyti adekvacig organy perfuzijg (32). Taip
pat nustatytas padid¢jes CVS gali biiti susijes su skysciy perkrova ar galimu deSiniojo skilvelio funkcijos
sutrikumu (86). Be to, santykinai mazesnis diastolinis arterinis kraujo spaudimas bei SVR ties apatine
normos riba leidzia jtarti vazodilatacijos ir vazoplegijos iSsivystyma, biidinga sepsio sukeltam
sisteminiam uzdegiminiam atsakui (32,87). Sie duomenys dar karta patvirtina, kad sepsio ar septinio
Soko metu hemodinamikos pokyc¢iai yra kompleksiniai, o jy interpretacija turi biiti atlickama vertinant
visumg (88).

KSIF nuo pirmyjy publikuoty tyrimy buvo laikomas aukso standartu, diagnozuojant SKMP (6). Miisy
tyrime, remiantis §iuo parametru, SKMP buvo diagnozuota 16 (20,5%) pacienty. PanaSius rezultatus
pateikia ir kiti autoriai: Boissier ir kolegy tyrime KSIF sumaZéjimas nustatytas 29% (40), o Nam ir
bendraautoriy tyrimo duomenimis — 20,7% pacienty (42). Nustatyti paplitimo skirtumai gali buti
paaiskinami keliais veiksniais. Visy pirma, echokardiografijos atlikimo laikas skyrési tarp tyrimy: miisy
tyrime Sirdies echoskopija buvo atlikta per 48 val. nuo paciento perkélimo j ITS, tuo tarpu Boissier ir
kolegy bei Nam ir bendraautoriy tyrimuose — per 24 val. nuo hospitalizacijos (40,42). Be to, skirtinguose
tyrimuose taikytos nevienodos KSIF ribinés reikSmes kairiojo skilvelio funkcijai apibrézti: Siame tyrime
bei Nam ir bendraautoriy KSIF sumaZzéjimas buvo vertinamas <50% (42), o tuo tarpu Boissier ir kolegos
—<45% (40). Galiausiai, svarbu paminéti ir skirtingus pacienty atrankos kriterijus: Siame tyrime bei Nam
ir kolegy buvo naudoti Sepsis — 3 kriterijai, kurie leido diagnozuoti sepsj ar septinj Soka pagal naujausias
gaires (42). Boissier ir kolegy tyrimas buvo atliktas, pritaikius Sepsis — 2 gaires, jtraukiant tik septiniu
Soku sergancius pacientus, kuriy hemodinamikos nestabilumas buvo kur kas didesnis (40).

Labai svarbu paminéti, kad Siame tyrime buvo vertinama tik sumaz¢jusi KSIF, taciau literatiiroje vis
daugéja duomeny, kad SKMP gali vystytis ir hiperdinaminé Sirdies veikla, kuri gali biiti nustatoma d¢l
sunkios vazoplegijos ir biiti asocijuojama su blogesne pacienty prognoze (30,31). Shin ir kolegos pateiké
rezultatus, kad sepsiu sergantiems pacientams, hiperdinamin¢ Sirdies veikla nustatoma dazniau nei
sumazejusi KSIF (21% ir 10%, atitinkamai) (30). Dugar ir kolegos papildé Siuos radinius ir nustateé, kad
KSIF ir mirStamumas ligoningje yra statistiSkai reikSmingai susije, taciau §is rySys yra U formos, kai
labai sumazéjgs KSIF ir hiperdinaminis KSIF yra siejami su padidéjusia mirStamumo rizika (89). Nam
ir kolegy tyrime aprasoma labai didelio KSIF sumazéjimo (KSIF <30%) asociacija su hospitaliniu
mir§tamumu (42). Tuo tarpu Boissier ir kolegos tokio rySio nenustat¢ (40). Siame tyrime buvo
analizuojama sasaja tarp KSIF reik§miy ir 28 dieny mir§tamumo, taciau statistiSkai reikSmingo rySio
nenustatyta. Pearson x? testo analizé parodé silpng ir nereik§mingg sasaja (rs = 0,102; P = 0,431), o
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binarinés logistinés regresijos modelyje KSIF sumazéjimas nebuvo nepriklausomas 28 dieny
mirStamumo prognozeés veiksnys (SS 1,58; 95 % PI1[0,52 — 4,78]; P = 0,478). Sie rezultatai atitinka
Boissier ir kolegy tyrimo i§vadas, taciau skiriasi nuo jau minéty kity tyrimy, kuriuose nustatytas U formos
ar labai sumazéjusios KSIF reikSmes rySys su hospitaliniu mir§tamumu. Galima daryti prielaida, kad
misy imtyje labai rySkios sistolinés disfunkcijos atvejy buvo nedaug, todél statistiné galia nustatyti tokj
ry$j galéjo biiti ribota. Be to, sumazéjusios KSIF reik§meés grupé buvo nedidelés imties (N = 16), kas dar
labiau riboja galimybes aptikti statistiSkai reikSmingas sgsajas. Platus pasikliautinis intervalas logistinés
regresijos analiz¢je taip pat rodo galima imties dydZio ribotuma.

Svarbu pabrézti, kad Siame tyrime nustatytas SKMP paplitimas buvo santykinai mazesnis, lyginant
su literatiiroje nurodomu dazniu (2). Tai gali buti susij¢ su tuo, kad SKMP diagnostika Siame tyrime
grindziama tik KSIF vertinimu. Nors KSIF yra placiai naudojamas, lengvai prieinamas ir standartizuotas
rodiklis, jis turi reikSmingg ribotuma, kadangi yra nuo priklausomas nuo tiirio apkrovos salygy, ypac
pokriivio (7-9). Kita vertus, sumazejusios KSIF nustatymas gali nulemti intensyvesnj pacienty stebéjima
ir atidesnj hemodinamikos valdyma (90).

Kitas svarbus Sio tyrimo uzdavinys buvo palyginti Sirdies funkcijg ir hemodinamika atspindincius
rodiklius tarp pacienty grupiy pagal KSIF reikSmes, kai KSIF >50% ir KSIF <50% arba >10% nustatytas
sumaz¢jimas nuo pradinés reikSmes. Taigi, palyginus hemodinamikos rodiklius tarp pacienty grupiy,
nustatyta, kad dauguma parametry reik$mingai nesiskyré — SSD, sistolinis kraujo spaudimas, VAS ir
CVS buvo panasiis abiejose grupése. Pacientam su sumazéjusia KSIF reikSme pastebéta tendencija
maZesnéms SMT 3,89 [3,54 — 5,22] L/min ir SI 2,12 + 0,23 L/min/m? reikiméms, tadiau §is skirtumas
statistinio patikimumo nepasieké (atitinkamai P = 0,207 ir P = 0,392). Statistiskai reikSmingi poky¢iai
nustatyti tik vertinant diastolinio kraujo spaudimo skirtumus tarp grupiy (60,1 + 10,6 ir 67,1 + 13,6
mmHg, P = 0,03). Nustatytas didesnis diastolinis spaudimas pacientams su sumaz¢jusia KSIF reikSme
gali biiti susijes su kompensaciniu kraujagysliy tonuso padid¢jimu arba vazopresoriy poveikiu, siekiant
palaikyti adekvacia organy perfuzija.

Nors sepsio metu neretai yra stebima vazoplegija ir sumazejes sisteminis kraujagysliy
pasipriesinimas (87), Siame tyrime pacientams su sumaz¢jusia KSIF nustatytas reikSmingai didesnis SRV
(1280,05 [893,13 — 1671,86] ir 1522,65 [1241,81 — 1776,05] dyn-s/cm*, P = 0,04). Toks radinys galéty
biiti paaiSkintas keliais mechanizmais. Pirma, tai galéty buti kompensacinis organizmo atsakas ]
sumazejusia Sirdies kontraktiliSkumo funkcija, siekiant palaikyti adekvaty arterinj kraujo spaudimg ir
organy perfuzija, kadangi VAS yra tiesiogiai priklausomas nuo SMT ir SRV (91). Antra, svarby vaidmenj
galéjo turéti ir vazopresoriy, ypac¢ noradrenalino, poveikis, kuris didina periferiniy kraujagysliy tonusg
(92). Galiausiai, padidéjes pokriivis gali turéti jtakos KSIF sumazéjimui, nes iSmetimo frakcija yra
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priklausomas rodiklis nuo tiirio apkrovos salygy, todél mazesnis KSIF gali biiti, kad i§ dalies atspindi ne
tik pirmine miokardo disfunkcija, bet ir padidéjusi periferinj kraujagysliy pasiprieSinimg (7-9). Taigi, Sie
rezultatai dar kartg pabrézia sudétingg Sirdies ir kraujagysliy saveika sepsiu metu.

Kitas reik§mingas atradimas Siame tyrime tai, kad pacientams, kuriems buvo sumazéjusi KSIF
reikSme, nustatytos ir reikSmingai didesnés troponino I koncentracijos (88 [32 — 263] ir 457,5 [96 —
4534.4] ng/L, P = 0,002). Tai rodo, kad pacientams, kuriy KSIF reikSmés sumazéjusios, gali biiti
budingas didesnis miokardo pazeidimas ir patiriamas stresas. Panasius rezultatus pateikia Kim ir kolegos
2019 m. retrospektyvinéje studijoje, kurioje nustatyta, kad 38% pacienty, serganc¢iy septiniu Soku, buvo
padidéjes hs — Tnl, i§ kuriy 65% nustatyta Sirdies disfunkcija echokardiogramoje (76). Troponino
koncentracijos padidéjimas literatiiroje yra pladiai apraSomas kaip prognostinis rodiklis pacientams
sergantiems sepsiu ar septiniu Soku. Vallabhajosyula ir kolegos nustaté, kad padidéjusi troponino T
koncentracija paciento hospitalizacijos metu yra siejama su padidéjusia tiek hospitalinio, tiek ilgalaikio
(1 mety) mirStamumo rizika (93). Wilhelm ir kolegos paskelbé duomenis, kad sepsio epizodo
neiSgyvenusiems pacientams buvo nustatytas didesné hs — TnT koncentracija lyginant su pacientai, kurie
iSgyveno (94). Labai svarbu pabrézti, kad, nors sepsio ar septinio Soko metu troponino koncentracijos
padidéjimas yra aprasomas literatiiroje, jo kilmé néra visiSkai aiSki. Kai kurie autoriai teigia, kad
troponinas sepsio metu did¢ja dél sisteminio uzdegimo, Sirdies pazeidimo, vaisty toksisko poveikio ar
inksty funkcijos sutrikimo. Kity autoriy nuomone, troponino padidéjimas gali atspindéti padidéjusj
kardiomiocity pralaidumg ar nekroze, kylancig dél kraujagysliy pazeidimo (71). Taigi, nors troponinas
yra svarbus, miokardo pazeidimo zymuo, jo interpretacija sepsio metu turi biiti kompleksiska ir jis negali
biti laikomas specifiniu SKMP diagnostikos kriterijumi. Taip pat svarbu paminéti, kad Siame tyrime
nebuvo pastebétas reikSmingas BNP padidé¢jimas pacientams su sumazéjusia KSIF reikSme, lyginant su
pacientais su iSsaugota KSIF (361,6 [111,4 — 909,9] ir 702,85 [180,48 — 1675,5] ng/L, P = 0,303). Tai
galéty buti paaiskinta tuo, kad sepsio metu visiems pacientams yra skiriama kristaloidy infuzijos, kurios
didina kardiomiocity tempima. Taip pat literatiiroje pazymima, kad BNP koncentracija sepsio metu gali
dideti ir dél uzdegiminiy mediatoriy iSsiskyrimo, tokiy kaip IL — 1, C reaktyvusis baltymas,
kardiotrofinas — 1, inksty funkcijos sutrikimo, katecholaminy skyrimo, plauciy patologijos ar mechaninés
ventiliacijos (54,81). Taigi, dé¢l Siy priezasciy skirtumo tarp grupiy galéjome ir nestebéti.

Apibendrinant galima teigi, kad sepsio ir septinio Soko metu Sirdies funkcijos ir hemodinamikos
vertinimas turéty buti kompleksinis, tikslesnei SKMP diagnostikai biitinas integruotas klinikiniy,

echokardiografiniy ir hemodinaminiy rodikliy vertinimas.
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6. KLINIKINE REIKSME

Sio tyrimo klinikiné esmé slypi ankstyvo ir tikslesnio septinés kardiomiopatijos atpaZinimo
galimybéje intensyviosios terapijos skyriuje. Sepsio ar septinio Soko metu vykstantys greiti ir dinamiski
hemodinamikos poky¢iai apsunkina tradiciniy rodikliy interpretacijg, todé¢l prie paciento lovos atlickama
Sirdies echokardiografija tampa esminiu diagnostikos jrankiu, leidZianciu greitai, neinvazyviai ir
pakartotinai jvertinti Sirdies struktiirg bei funkcija. Echokardiografija suteikia galimybe realiu laiku
vertinti hemodinamikos biikle, nustatyti galimus Sirdies funkcijos sutrikimus ir padéti diferencijuoti
kraujotakos nepakankamumo mechanizmus. Kairiojo skilvelio iSmetimo frakcijos vertinimas yra lengvai
prieinamas ir praktiSkai pritaikomas metodas, todél suteikia galimybe operatyviai jvertinti Sirdies
funkcijg ir padéti priimti pagristus klinikinius sprendimus. Tai leidZia intensyvios terapijos gydytojui
efektyviau vertinti paciento biikle ir individualizuoti gydymo taktikg. Taciau, lyginant su litertiiroje
pateikiamais duomenimis, §io tyrimo rezulatai, rodo, kad vien tik KSIF jvertinimas gali buti
nepakankamas SKMP diagnostikoje, todé¢l Sios buklés vertinimas turéty biti kompleksinis, derinant
echokardiografinius, hemodinaminius ir laboratorinius rodiklius, atsizvelgiant j dinamiskus paciento

biikles pokycius intensyvios terapijos metu.

7. TYRIMO TRUKUMAI

Svarbu paminéti ir Sio tyrimo triilkumus. Pirma, tyrimas atliktas viename centre, tod¢l gauti rezultatai
gali atspindéti vietines pacienty charakteristikas, gydymo ypatumus ir hemodinamikos valdymo
strategijas, o jy apibendrinimas kitoms populiacijoms turéty biiti atlickamas atsargiai. Antra, nors tyrimas
buvo prospektyvinis, santykinai nedidelé pacienty imtis (N = 78) gal¢jo riboti galimybe nustatyti
kliniSkai reikSmingas sgsajas. Trecia, echokardiografiniai ir hemodinaminiai rodikliai vertinti
vienkartiniu matavimu per 48 val., todél nebuvo galima jvertinti dinamisky Sirdies funkcijos pokyciy
sepsio eigoje, kurie remiantis literatiira, gali biiti reikSmingi. Taip pat Sirdies funkcijos vertinimas iki 48
val. nuo patekimo i ITS gal¢jo biiti atliktas jau po pradinio hemodinamikos stabilizavimo, todeél daliai
pacienty ankstyvieji, trumpalaikiai miokardo disfunkcijos poZymiai gali biiti neuzfiksuoti. Galiausiai,
transtorakalinés echokardiografijos duomenys yra priklausomi nuo vaizdo kokybés ir operatoriaus

patirties.

8. ISVADOS

1. Septiné kardiomiopatija yra dazna sepsio ir septinio Soko komplikacija, kurios diagnostika i$lieka

kompleksin¢ ir remiasi i§samiu Sirdies echoskopiniy bei hemodinaminiy parametry vertinimu.
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2. Septinés kardiomiopatijos daZnis tirtuose intensyvios terapijos skyriuose, vertinant pagal
transtorakaline echokardiografija iSmatuotg kairiojo skilvelio iSmetimo frakcija, buvo nustatytas
16 (20,5%) atvejy.

3. Nustatyta, kad dauguma hemodinamiy ir klinikiniy rodikliy tarp tyrime lyginty grupiy
reikSmingai nesiskyre. Vis dél to, pacientams, kuriems nustatyta sumaze¢jusi KSIF reikSme, buvo
statistiSkai reikSmingai didesnis diastolinis kraujo spaudimas, sisteminis kraujagysliy
pasipriesinimas bei troponino I koncentracija.

4. Pacienty, kuriems nustatytas septinei kardiomiopatijai budingas KSIF sumaz¢jimas, mirStamumo

rizika buvo didesné, taciau skirtumas statistinio patikimumo nepasiekeé.
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