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SANTRAUKA 

 

Metabolinis sindromas –  tai širdies ir kraujagyslių ligų rizikos veiksnių derinys, kuriam būdingas 

pilvinio tipo nutukimas, dislipidemija, padidėjęs arterinis kraujo spaudimas ir gliukozės kiekis kraujyje. 

Šiuo metu atsiranda vis daugiau duomenų apie glaudų ryšį tarp metabolinio sindromo ir nealkoholinės 

suriebėjusių kepenų ligos. Nutukimas, dislipidemija, antro tipo cukrinis diabetas ir atsparumas insulinui 

nurodomi kaip pagrindiniai nealkoholinės suriebėjusių kepenų ligos rizikos veiksniai. Atsižvelgus į ligos 

patofiziologiją, 2020 m. ekspertų komisija pasiūlė taikyti su metaboline disfunkcija susijusios 

suriebėjusių kepenų ligos apibrėžimą.  

Tikslas – aprašyti nealkoholinę suriebėjusių kepenų ligą, jos ryšį su metaboliniu sindromu                                         

(ar jo komponentais) ir jį pailiustruoti klinikiniu atveju. 

Darbo metodika. Atlikta mokslinės literatūros apžvalga ir aprašytas nealkoholinės suriebėjusių kepenų 

ligos klinikinis atvejis, esant išreikštiems metabolinio sindromo požymiams. Literatūros apžvalgos 

šaltinių paieška atlikta „PubMed“, „Embase“, „ScienceDirect“ ir „ClinicalKey“ duomenų bazėse.  

Rezultatai. Remiantis apžvelgtų tyrimų duomenimis, daugiau nei pusei nealkoholine suriebėjusių 

kepenų liga sergančių tiriamųjų nustatytas metabolinis sindromas arba jo komponentai – arterinė 

hipertenzija, antro tipo cukrinis diabetas, dislipidemija ir nutukimas. Studijų rezultatai rodo, kad 

nealkoholinei suriebėjusių kepenų ligai būdinga aterogeninė dislipidemija. Vertinant ligos 

progresavimą, nustatyta, kad aterogeninė dislipidemija, sergant nealkoholine suriebėjusių kepenų liga ir 

antro tipo cukriniu diabetu, yra susijusi su kepenų fibroze. Klinikiniame atvejyje aprašytam pacientui 

nustatytas nealkoholinis steatohepatitas ir metabolinis sindromas. Remiantis naujausiomis 

rekomendacijomis, įvertinus metabolinės rizikos veiksnius bei atmetus kitas galimas patologijas, 

pacientui galima diagnozuoti su metaboline disfunkcija susijusią suriebėjusių kepenų ligą.  

Išvados. Metabolinis sindromas nustatytas daugiau nei pusei nealkoholine suriebėjusių kepenų liga 

sergančių pacientų. Pacientai, sergantys nealkoholine suriebėjusių kepenų liga ir metaboliniu sindromu, 

turi labiau pažengusią kepenų fibrozę, todėl nustačius metabolinį sindromą, pacientus tikslinga ištirti dėl 

nealkoholinės suriebėjusių kepenų ligos ir vice versa. Pagal 2023 m. gegužės mėn. atnaujintą pirminės 

širdies ir kraujagyslių ligų prevencijos programą Lietuvoje labai didelės širdies ir kraujagyslių ligų 

rizikos grupei priklausantiems asmenims bus atliekami kepenų fermentų tyrimai. Sergant nealkoholine 

suriebėjusių kepenų liga, statinai lėtina fibrozės progresavimą, nealkoholinio steatohepatito vystimąsi 

bei mažina kardiovaskulinių ligų riziką. Remiantis naujausiomis rekomendacijomis, nustačius kepenų 

steatozę ir nutukimą (ar antsvorį) arba antro tipo cukrinį diabetą arba bent 2 metabolinės rizikos 

veiksnius, gali būti diagnozuojama su metaboline disfunkcija susijusi suriebėjusių kepenų liga.  

Raktažodžiai: metabolinis sindromas, nealkoholinė suriebėjusių kepenų liga, arterinė hipertenzija, 

dislipidemija, antro tipo cukrinis diabetas, nutukimas, kardiometabolinė rizika. 
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SUMMARY 

 

Background. Metabolic syndrome is a cluster of cardiovascular risk factors that includes abdominal 

obesity, dyslipidaemia, arterial hypertension and higher glucose levels. Currently, there is growing 

evidence of a close relationship between metabolic syndrome and non-alcoholic fatty liver disease. 

Obesity, dyslipidaemia, type 2 diabetes, and insulin resistance have been identified as risk factors for 

the development of non-alcoholic fatty liver disease. Therefore in 2020, an expert panel proposed a 

definition for metabolic dysfunction-associated fatty liver disease. 

Objective. To describe nonalcoholic fatty liver disease, its relationship with metabolic syndrome (or its 

components) and present a clinical case of metabolic dysfunction-associated fatty liver disease. 

Material and methods. A review of scientific publications was performed and a clinical case of non-

alcoholic fatty liver disease with signs of metabolic syndrome was described. Articles were collected 

from PubMed, Embase, ScienceDirect and ClinicalKey databases.  

Results. Results of the reviewed scientific publications showed that over half of the individuals with 

non-alcoholic fatty liver disease had metabolic syndrome or its components, including arterial 

hypertension, type 2 diabetes, dyslipidaemia, and obesity. Studies showed that non-alcoholic fatty liver 

disease is linked to atherogenic dyslipidaemia. Furthermore, it was proven that atherogenic 

dyslipidaemia is associated with liver fibrosis in subjects with non-alcoholic fatty liver disease and type 

2 diabetes. The patient described in the clinical case was diagnosed with non-alcoholic steatohepatitis 

and metabolic syndrome. Following the latest recommendations, the patient could be diagnosed with 

metabolic dysfunction-associated fatty liver disease as no other possible pathologies were identified. 

Conclusions. Metabolic syndrome is prevalent in more than half of patients with non-alcoholic fatty 

liver disease. Patients with nonalcoholic fatty liver disease and metabolic syndrome have more advanced 

liver fibrosis, therefore once metabolic syndrome is diagnosed, screening for nonalcoholic fatty liver 

disease is recommended and vice versa. According to the updated programme of primary prevention of 

cardiovascular diseases in Lithuania, people at very high risk of cardiovascular disease will have their 

liver enzymes tested. Statins are safe to use for individuals with nonalcoholic fatty liver disease and 

elevated transaminase levels. Statins slow down the progression of fibrosis, the development of non-

alcoholic steatohepatitis and reduce the risk of cardiovascular diseases. Following the latest guidelines, 

the presence of hepatic steatosis and obesity (or overweight) or type 2 diabetes or at least 2 metabolic 

risk factors leads to the diagnosis of metabolic dysfunction-associated fatty liver disease.  

 

Keywords: metabolic syndrome, non-alcoholic fatty liver disease, NAFLD, metabolic dysfunction-

associated fatty liver disease, MAFLD, arterial hypertension, dyslipidaemia, type 2 diabetes, obesity, 

cardiometabolic risk. 
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SANTRUMPOS 

AASLD (angl. Association for the Study of Liver Diseases) – Amerikos kepenų ligų tyrimų 

asociacija 

AKS – arterinis kraujo spaudimas 

ALT – alaninaminotransferazė  

AST – aspartataminotransferazė 

AŠKL – aterosklerozinė širdies ir kraujagyslių liga 

CD – cukrinis diabetas 

DTL cholesterolis – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis 

GTM – gliukozės tolerancijos mėginys 

HbA1c – glikozilintas hemoglobinas  

HCK – hepatoceliulinė karcinoma 

HOMA-IR (angl. Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance) - homeostatinio 

atsparumo insulinui įvertinimo modelis 

HR (angl. Hazard Ratio) – rizikos santykis 

IF – išstūmio frakcija 

KMI – kūno masės indeksas 

kPa – kilopaskaliai  

KS – kepenų standumas  

MdSKL (angl. metabolic dysfunction-associated fatty liver disease) – su metaboline 

disfunkcija susijusi suriebėjusių kepenų liga 

MetS – metabolinis sindromas 

MTL cholesterolis – mažo tankio lipoproteinų cholesterolis 

NASH – nealkoholinis steatohepatitas 

NASK (angl. non-alcoholic fatty liver) – nealkoholinė kepenų steatozė  

NASKL (angl. non-alcoholic fatty liver disease) – nealkoholinė suriebėjusių kepenų liga 

NHANES (angl. the third National Health and Nutrition Examination Surveys) – Nacionalinis 

sveikatos ir mitybos tyrimas 

PI – pasikliautinasis intervalas  

RR – riebalų rūgštys 

SAV – standartinio alkoholio vienetas  

ŠKL – širdies ir kraujagyslių ligos 

ŠS (angl. OD – odds ratio) – šansų santykis 

TG – trigliceridai 



4 

 

ĮVADAS 

 

 Metabolinis sindromas (MetS) – tai širdies ir kraujagyslių ligų (ŠKL) rizikos veiksnių 

derinys, kuriam būdingas pilvinio tipo nutukimas, dislipidemija, padidėjęs arterinis 

kraujospūdis ir hiperglikemija [1]. Mokslinės studijos įrodė, kad MetS susijęs su didesne 

aterosklerozinės širdies ir kraujagyslių ligos (AŠKL) bei 2 tipo cukrinio diabeto (CD) rizika, 

tačiau šiuo metu atsiranda vis daugiau duomenų apie glaudų ryšį tarp MetS ir nealkoholinės 

suriebėjusių kepenų ligos (NASKL) [2,3]. NASKL laikoma dažniausia lėtine kepenų liga 

pasaulyje. Sergamumas NASKL siekia 25 – 30 proc., tačiau prognozuojama, kad per 

dešimtmetį sergančiųjų skaičius pasieks trečdalį pasaulio gyventojų [4]. Dar 2008 m. 

mokslininkai iškėlė klausimą dėl NASKL įtraukimo į MetS diagnostinius kriterijus [5]. 

Pastebėta, kad NASKL paplitimas tarp bent vieną metabolinės rizikos veiksnį ar MetS 

diagnozę turinčių asmenų yra kur kas didesnis (1 priedas) ir tarp nutukusių siekia 80 proc., tarp 

sergančių 2 tipo CD 50 – 70 proc., o tarp tų, kuriems nustatytas MetS – 60 proc. [6–9]. 

Remiantis Europos kepenų, diabeto ir nutukimo tyrimų asociacijų rekomendacijomis, vyresni 

nei 50 m. asmenys, taip pat tie, kuriems nustatytas 2 tipo CD, nutukimas, MetS ar yra pastovus 

kepenų fermentų padidėjimas, yra priskiriami didelės rizikos grupei, todėl turėtų būti ištirti dėl 

NASKL [10,11]. Svarbu paminėti, kad pagrindinė NASKL pacientų mirties priežastis yra 

kardiovaskulinės sistemos ligos [4]. 2019 m. Europos kardiologų draugijos ŠKL prevencijos 

gairėse nurodoma, kad NASKL didina kardiovaskulinio įvykio riziką, o 2022 m. Amerikos 

širdies asociacija patvirtino, kad NASKL yra nepriklausomas AŠKL rizikos veiksnys [4,12]. 

Atlikti tyrimai rodo, kad metabolinės rizikos veiksniai yra susiję su blogesne NASKL eiga bei 

gali paskatinti kepenų fibrozės vystymąsi, todėl atsižvelgus į NASKL patogenezę ir su ja 

susijusius metabolinius pokyčius 2020 m. paskelbtos pirmosios publikacijos, kuriose 

pasiūlytas naujas šios ligos apibrėžimas – su metaboline disfunkcija susijusi suriebėjusių 

kepenų liga (angl. metabolic dysfunction-associated fatty liver disease, MAFLD) [13]. 

Pabrėžiama, kad nauja terminologija ir NASKL sampratos perorientavimas yra reikšmingas 

žingsnis sėkmingo gydymo ir mokslinių tyrimų įgyvendinimo link.  

Darbo tikslas – aprašyti nealkoholinę suriebėjusių kepenų ligą, jos ryšį su metaboliniu 

sindromu (ar jo komponentais) ir jį pailiustruoti klinikiniu atveju.  
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LITERATŪROS APŽVALGA 

 

Metabolinis sindromas 

 

Metabolinis sindromas (MetS) – tai kardiovaskulinės rizikos veiksnių derinys, kuriam 

būdingas pilvinio tipo nutukimas, dislipidemija, padidėjęs arterinis kraujo spaudimas (AKS) ir 

gliukozės kiekis kraujyje [14]. MetS diagnozuojamas daugiau nei trečdaliui vyresnių kaip                   

60 metų asmenų, tačiau dėl koreguojamų veiksnių – sėslaus gyvenimo būdo ir nesubalansuotos 

mitybos, MetS vis dažniau nustatomas visose amžiaus grupėse [15,16]. Remiantis 2005 m. 

Nacionalinės cholesterolio mokymo programos III Suaugusiųjų gydymo rekomendacijų (angl. 

National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III) modifikuotais kriterijais, 

MetS patvirtinamas, kai nustatomi bent trys iš penkių požymių:  

1) Pilvinio tipo nutukimas: vyrų liemens apimtis ≥102 cm, moterų ≥88 cm;  

2) Sistolinis AKS ≥130 mmHg ir (arba) diastolinis AKS ≥85 mmHg, arba asmuo vartoja 

kraujospūdį mažinančius vaistus;  

3) Gliukozės koncentracija kraujo plazmoje nevalgius ≥5,6 mmol/l arba asmuo vartoja 

glikemiją mažinančius vaistus; 

4) Kraujo serumo trigliceridų (TG) koncentracija ≥1,7 mmol/l arba asmuo vartoja lipidus 

mažinančius vaistus; 

5) Didelio tankio lipoproteinų (DTL) cholesterolio koncentracija: <1,03 mmol/l vyrams 

ir <1,29 mmol/l moterims arba asmuo vartoja lipidus mažinančius vaistus [2]. 

Siekiant sumažinti sergamumą ŠKL, Lietuvoje nuo 2006 m. iki 2023 m. gegužės 1 d. 

buvo vykdoma „Asmenų, priskirtinų širdies ir kraujagyslių ligų didelės rizikos grupei, atrankos 

ir prevencijos priemonių finansavimo programa“ (toliau – Programa) [17]. Programos metu               

40 – 55 m. vyrams ir 50 – 65 m. moterims šeimos gydytojas vieną kartą metuose įvertindavo 

minėtus ŠKL rizikos veiksnius, buvo užpildomas kompiuterinis ŠKL rizikos vertinimo 

protokolas bei apskaičiuojama SCORE (angl. Systemic Coronary Risk Evaluation) – mirties 

nuo aterosklerozinio kardiovaskulinio įvykio 10-ies artimiausių metų laikotarpyje rizika [17]. 

Pacientai, kuriems pirminėje grandinėje nustatomas MetS ar CD, yra siunčiami į specializuotus 

ŠKL prevencijos padalinius. Šiems pacientams atliekami papildomi laboratoriniai bei 

neinvaziniai diagnostiniai tyrimai (širdies ir kaklo kraujagyslių ultragarsiniai tyrimai, 

kraujagyslių endotelio tyrimas, arterijų standumo tyrimas, veloergometrijos testas, nustatomas 

kulkšnies žasto indeksas) bei yra nukreipiami kardiologo konsultacijai [17]. Vertinant situaciją 

Lietuvoje, 2019 – 2023 m. Programos duomenimis stebima neženkli MetS mažėjimo 

tendencija: MetS paplitimas sumažėjo nuo 35,3 proc. iki 27,2 proc. (2 priedas). 
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Nealkoholinė suriebėjusių kepenų liga 

 

Per paskutinius kelis dešimtmečius NASKL tapo dažniausia lėtine kepenų liga 

pasaulyje, kurios paplitimas siekia apie 25 proc. [18]. Didesnis sergamumas šia liga stebimas 

išsivysčiusiose Vakarų šalyse, o tai siejama su fizine nejudra ir neteisingais mitybos įpročiais 

[19]. NASKL yra labai glaudžiai susijusi su MetS – nutukimas, dislipidemija, 2 tipo CD ir 

atsparumas insulinui, nurodomi kaip pagrindiniai NASKL rizikos veiksniai, kurie kartu su 

oksidaciniu stresu sukelia hepatocitų apoptozę ir nekrozę [20,21]. NASKL vadinama „skėčio“ 

terminu ir apima platų spektrą patofiziologinių pokyčių [22]. Išskiriamos šios NASKL formos:  

1) Nealkoholinė kepenų steatozė (NAKS) (angl. non-alcoholic fatty liver); 

2) Nealkoholinis steatohepatitas (NASH); 

3) Kepenų fibrozė (F0 − F3); 

4) NASH sukelta kepenų cirozė (F4); 

5) Hepatoceliulinė karcinoma (HCK).  

Kepenų steatozė yra pagrindinis NASKL ligos požymis, kuris apibūdina perteklinį TG 

ir riebalų rūgščių (RR) kaupimąsi hepatocituose [23]. Nors 15 – 20 proc. pacientų negydyta 

kepenų steatozė progresuoja į NASH, trys pirmosios NASKL formos yra grįžtamos [18,24]. 

Tyrimai rodo, kad NASH paplitimas bendroje populiacijoje siekia 3 – 6 proc., tačiau 

numatoma, kad per ateinantį dešimtmetį sergamumas NASH padidės 18 proc. [25]. Reikia 

pabrėžti, kad NASH susijęs su didesne kepenų cirozės ir HCK rizika. Kepenų ciroze suserga 

apie 4 proc. hepatosteatozę ir 20 proc. NASH diagnozę turinčių pacientų [25]. Įvairių autorių 

duomenims, su NASH susijusi kepenų cirozė užima trečią vietą kepenų transplantacijos sąraše, 

tačiau prognozuojama, kad iki 2030 m. NASKL taps dažniausia kepenų transplantacijos 

priežastimi pasaulyje [19,26].  

Šios ligos patogenezė nėra iki galo aiški, tačiau literatūroje pateikiamos dvi NASKL 

patogenezės teorijos. XX a. pab. aprašyta dvigubo smūgio (angl. two hits hypothesis) hipotezė 

teigia, kad atsparumas insulinui yra pirmasis smūgis (angl. first hit), kuris skatina TG 

kaupimąsi hepatocituose, todėl antrojo smūgio (angl. second hit) metu kepenys tampa labiau 

pažeidžiamos uždegimą ir fibrozę aktyvuojančių veiksnių [14,27]. Vis dėlto ši teorija 

nepaaiškina daugelio su NASKL susijusių metobolinių pokyčių, todėl mokslininkai pasiūlė 

daugybinių smūgių hipotezę (angl. multiple-hit hipothesis) [14]. Pastaroji nurodo, kad sėdimas 

gyvenimo būdas, mityba, žarnyno mikrobiota, imuniniai ir genetiniai veiksniai gali skatinti 

nutukimą bei sąlygoti atsparumą insulinui [14]. Išskiriami keturi pagrindiniai su lipidų 

metabolizmu kepenyse susiję keliai: 1) cirkuliuojančių RR pasisavinimas; 2) RR sintezė 

kepenyse – de novo lipogenezė; 3) TG sekrecija labai mažo tankio lipoproteinų dalelių pavidalu 
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ir 4) RR oksidacijos slopinimas [28]. Būtent atsparumas insulinui yra pagrindinis NASKL 

rizikos veiksnys, kuris aktyvina riebalų lipolizę bei skatina perteklinį laisvųjų RR ir TG 

patekimą į kepenis. Tuo tarpu kompensacinė hiperinsulinemija kepenyse aktyvina 

glikoneogenezę, gliukogenolizę ir de novo lipogenezę [28]. 

Šios ligos diagnostika sudėtinga, nes dauguma NASKL sergančių pacientų yra 

besimptomiai arba skundžiasi bendro pobūdžio negalavimais – nuovargiu ar diskomfortu pilve 

[25]. Naujausios NASKL rekomendacijos pateikiamos 2023 m. Amerikos kepenų ligų tyrimų 

asociacijos (angl. Association for the Study of Liver Diseases, AASLD) NASKL klinikinio 

ištyrimo ir gydymo gairėse bei 2022 m. Amerikos klinikinės endokrinologijos asociacijos 

(angl. American Association of Clinical Endocrinology, AACE) NASKL diagnozavimo ir 

gydymo pirminėje sveikatos priežiūroje ir endokrinologijos skyriuje gairėse [29,30]. NASKL 

diagnostiką galima suskirstyti į keturis etapus. Svarbiausia, įvertinus paciento anamnezę, fizinį 

ištyrimą ir kraujo tyrimus, įtarti NASKL (1 pav.). Kepenų steatozei būdingas kepenų fermentų 

– aspartataminotransferazės (AST) ir alaninaminotransferazės (ALT) koncentracijos 

padidėjimas bei normali bilirubino koncentracija [31,32]. Vis dėlto 2020 m. metaanalizės 

duomenimis net 25 proc. NASKL ir 19 proc. NASH sergančių pacientų ALT koncentracija 

neviršijo normos ribų, todėl kraujo tyrimų rezultatus reikia interpretuoti atsargiai [31,32]. 

Sergant NASKL taip pat stebimi pokyčiai lipidogramoje: padidėjusi TG, mažo tankio 

lipoproteinų (MTL) cholesterolio ir sumažėjusi DTL cholesterolio koncentracija [22]. 

Remiantis gairėmis, ultragarsas yra pirmo pasirinkimo neinvazinis radiologinis tyrimas 

[10,20]. Vis dėlto ultragarso jautrumas diagnozuojant NASKL siekia 80 proc., o specifiškumas 

86 proc., todėl nežymi kepenų steatozė (<20 proc.) ultragarsu gali būti nenustatyta [4]. Įtariant 

NASKL rekomenduojama atlikti sąlyginę kepenų elastografiją (FibroScan) arba magnetinio 

rezonanso tomografiją, tačiau auksiniu standartu diagnozuojant NASKL yra laikoma kepenų 

biopsija [10,20]. Tai pats tiksliausias tyrimo metodas, kuriuo nustatoma kepenų steatozė, 

uždegimo laipsnis ir fibrozės stadija [10]. Taip pat tai vienintelis metodas, kuris padeda atskirti 

hepatosteatozę nuo NASH [10]. NAKS diagnozuojama, kai kepenų steatozė stebima >5 proc. 

hepatocitų, nėra nesaikingo alkoholio vartojimo (apibrėžiamas kaip >30 g/d. vyrams ir >20 g/d. 

moterims) ir kitų lėtinių kepenų ligų [18]. Kepenų steatozė skirstoma į: I laipsnio (kai riebalinė 

infiltracija apima >5 proc., bet <33 proc. hepatocitų), II laipsnio (kai riebalinė infiltracija apima 

>33 proc., bet <66 proc. hepatocitų) ir III laipsnio (>66 proc. riebalinės infiltracijos) [33]. 

Negydant kepenų steatozė gali progresuoti į NASH, kai be padidėjusio lipidų kiekio 

hepatocituose yra stebimi ir uždegiminiai fibroziniai pokyčiai [22]. Verta paminėti, kad kepenų 

fibrozės stadiją galima įvertinti ir netiesiogiai, apskaičiuojant Fibrozės 4 indeksą (angl. 

Fibrosis-4 index, FIB-4) (žr. 1 pav.), NASKL fibrozės balą (angl. NAFLD Fibrosis score),       



8 

 

AST ir trombocitų indeksą (angl. AST to Platelet Ratio Index, APRI) arba atliekant 

perspektyvaus kepenų fibrozės (angl. The Enhanced Liver Fibrosis test, ELF) testą (3 priedas) 

[10,29,30]. Be to, 2017 m. grupė mokslininkų pristatė NAFLD-MS (angl. Non-alcoholic fatty 

liver disease in metabolic syndrome score) – pirmąjį įrankį, skirtą prognozuoti NASKL MetS 

sergantiems pacientams [34]. Šią vertinimo sistemą sudaro penki kriterijai: ALT ≥40 U/L                      

(2 balai), AST/ALT santykis ≥1 (1 balas), KMI ≥ 25 kg/m2 (1,5 balo), juosmens – klubų 

santykis: ≥0,9 vyrams ir ≥0,8 moterims (1 balas) ir 2 tipo CD (1 balas). Asmenys, surinkę                         

≥5 balus, priskiriami didelės rizikos grupei, todėl jiems rekomenduojama atlikti kepenų 

ultragarsinį tyrimą [34]. Klinikinio ištyrimo metu taip pat būtina išsiaiškinti, ar pacientas 

neserga kitomis lėtinėmis kepenų ligomis – lėtiniu virusiniu hepatitu, autoimuniniu hepatitu, 

paveldimomis kepenų ligomis. Remiantis naujausiomis gairėmis (žr. 1 lentelę), nustačius 

NASKL, pacientus taip pat rekomenduojama ištirti dėl MetS ir vice versa [10].  

 
1 pav. Nealkoholinės suriebėjusių kepenų ligos rizikos vertinimas,                                         

atsižvelgus į metabolinės rizikos veiksnius [35] 
 

Santrumpos: MetS – metabolinis sindromas; FIB-4 – fibrozės 4 indeksas; NFS – NASKL fibrozės 

balas; AST – aspartataminotransferazė; KMI – kūno masės indeksas. 
 

Šiuo metu nėra įrodymais pagrįsto medikamentinio NASKL gydymo, todėl gyvenimo 

būdo keitimas yra vienintelis efektyvus būdas koreguoti NASKL eigą [18,30,31,36]. 

Minimalus fizinis aktyvumas (bent 150 min./sav.), svorio metimas (bent 7 proc. kūno svorio) 

bei Viduržemio jūros dieta (mityba, kurios pagrindą sudaro augalinės kilmės produktai, 

alyvuogių aliejus, žuvis ir jūrų gėrybės) rekomenduojama kiekvienam NASKL sergančiam 

pacientui [6]. Asmenims, sergantiems kitomis gretutinėmis ligomis – pirmine arterine 

hipertenzija, dislipidemija, 2 tipo CD, turi būti skirtas adekvatus medikamentinis gydymas bei 

jų kontrolė [20]. Atlikti tyrimai parodė, kad tam tikrų grupių vaistai (SGLT – 2 inhibitoriai, 

GLP – 1 agonistai, statinai) yra naudingi sergant NASH, todėl reikėtų apsvarstyti jų skyrimą 
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(5 priedas) [30]. Siekiant sumažinti NASKL pacientų sergamumą kardiometabolinėmis ligomis 

bei kardiovaskulinę riziką, rekomenduojama sudaryti multidisciplininę specialistų komandą, 

kuriai priklausytų šeimos gydytojas, gydytojas gastroenterologas (hepatologas), kardiologas, 

endokrinologas, dietologas ir psichologas [30]. 

 

1 lentelė. Nealkoholinės suriebėjusių kepenų ligos diagnostikos rekomendacijos, atsižvelgus į 

metabolinės rizikos veiksnius [10,20,29,30] 

Amerikos kepenų ligų tyrimų asociacijos rekomendacijos (2023 m.)  

▪ Pacientus, sergančius NASKL, rekomenduojama ištirti dėl 2 tipo CD.  

▪ Visiems pacientams, kuriems nustatyta kepenų steatozė, arba atsižvelgus į nutukimą ir metabolinės 

rizikos faktorius kliniškai įtariama NASKL, pradinį fibrozės rizikos vertinimą rekomenduojama atlikti 

naudojant FIB-4 indeksą.  

▪ Pacientams, kuriems nustatytas prediabetas, 2 tipo CD arba turintiems ≥ 2 metabolinės rizikos veiksnius 

(arba vaizdiniais tyrimais nustatyta kepenų steatozė), pradinį kepenų fibrozės rizikos vertinimą, 

naudojant FIB-4 indeksą, rekomenduojama kartoti kas 1 – 2 metus.  

Amerikos klinikinės endokrinologijos asociacijos rekomendacijos (2022 m.)  

▪ Asmenys, kuriems nustatytas prediabetas arba 2 tipo CD, nutukimas ir (arba) turi metabolinio sindromo 

požymius, vaizdiniais tyrimais patvirtinta kepenų steatozė ir (arba) turi nuolat padidėjusią 

aminotransferazių koncentraciją (>6 mėn.), priskiriami didelės rizikos grupei ir turi būti ištirti dėl 

NASKL ir pažengusios kepenų fibrozės.  

▪ Asmenų, sergančių 2 tipo CD arba 1 tipo CD ir turintiems kardiometabolinės rizikos veiksnius ir (arba) 

padidėjusią aminotransferazių koncentraciją (>30 U/L), rizikos vertinimui rekomenduojama naudoti 

FIB-4 indeksą, elastografiją ir (arba) ELF testą.  

Asia–Pacific rekomendacijos (2017 m.)  

▪ Pacientus, kuriems nustatytas nutukimas ir 2 tipo CD, rekomenduojama ištirti dėl NASKL. (B2 lygio 

rekomendacija)  

▪ Pacientus, kuriems nustatyta NASKL, rekomenduojama ištirti dėl kitų metabolinio sindromo 

komponentų (2 tipo CD, aterogeninės dislipidemijos ir arterinės hipertenzijos). (A1 lygio rekomendacija)  

EASL–EASD–EASO rekomendacijos (2016 m.)  

▪ Pacientus, turinčius rezistenciją insulinui ir (arba) metabolinės rizikos veiksnius (nutukimą arba 

metabolinį sindromą), rekomenduojama ištirti dėl riebalų pertekliaus kepenyse. (A1 lygio 

rekomendacija)  

▪ Nepriklausomai nuo kepenų fermentų, visus asmenis, kuriems nustatyta kepenų steatozė, 

rekomenduojama ištirti dėl metabolinio sindromo. (A1 lygio rekomendacija) [10] 

▪ Asmenų, kuriems nustatytas nutukimas arba metabolinis sindromas, kepenų fermentų ir (arba) ultragarso 

tyrimo įvertinimas dėl NASKL turėtų būti įprastinio ištyrimo dalis. (A2 lygio rekomendacija)  

▪ Širdies ir kraujagyslių sistemos ištyrimas privalomas visiems NASKL sergantiems asmenims. (A1 lygio 

rekomendacija)  

Santrumpos: CD – cukrinis diabetas; EASL–EASD–EASO (angl. the European Association for the Study of the Liver (EASL), European 

Association for the Study of Diabetes (EASD) and European Association for the Study of Obesity (EASO)) –  Europos kepenų tyrimų, Europos 

diabeto tyrimų ir Europos nutukimo tyrimų asociacijos; ELF (angl. The Enhanced Liver Fibrosis test) – padidėjusios kepenų fibrozės testas; 

NASKL – nealkoholinė suriebėjusių kepenų liga; FIB-4 – Fibrozės-4 indeksas. GRADE sistema: A lygis – duomenys, pagrįsti aukštos 

kokybės metaanalizėmis arba atsitiktinės atrankos tyrimais arba, neintervencinių tyrimų atveju, aukštos kokybės stebėjimo tyrimų įrodymais. 

B lygis – duomenys, pagrįsti vidutinės kokybės metaanalizėmis arba atsitiktinės atrankos tyrimais su aiškiais apribojimais arba stebėjimo 

tyrimų įrodymais; 1 laipsnis – stipri rekomendacija; 2 – silpnesnė rekomendacija. 
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Metabolinis sindromas ir nealkoholinė suriebėjusių kepenų liga  

 

Nealkoholinė suriebėjusių kepenų liga yra pripažįstama MetS išraiška, o atsparumas 

insulinui ir hiperinsulinemija nurodomi kaip pagrindiniai MetS ir NASKL etiopatogenezės 

veiksniai [18,37]. Atsižvelgus į NASKL patofiziologiją ir metabolinius pokyčius ligos metu, 

2020 m. ekspertų komisija pasiūlė tikslesnį šios ligos apibrėžimą – su metaboline disfunkcija 

susijusi suriebėjusių kepenų liga (MdSKL) (angl. metabolic dysfunction-associated fatty liver 

disease, MAFLD) [13]. Autoriai nurodo, kad MdSKL yra NASKL fenotipas, kurio etiologija 

susijusi su amžiumi, lytimi, etnine grupe, alkoholio vartojimu, mitybos įpročiais, hormoniniais 

pokyčiais, genetiniais ir epigenetiniais veiksniais, žarnyno mikrobiota bei metaboline būkle 

[13]. Remiantis 2020 m. paskelbto konsensuso rekomendacijomis, MdSKL diagnozuojama, 

kai laboratoriniais, instrumentiniais ar kepenų biopsijos duomenimis nustatyta kepenų steatozė 

ir yra bent 1 iš 3 metabolinių sutrikimų:  

1) Antsvoris arba nutukimas, kai kūno masės indeksas (KMI) ≥25 kg/m2;  

2) 2 tipo CD;  

3) Bent 2 metabolinės rizikos veiksniai (taikoma tiems asmenims, kurie neserga 2 tipo CD 

ir yra liekni pagal etninio KMI kriterijus) (žr. 2 pav.) [38].  

Svarbu atkreipti dėmesį, kad MdSKL diagnostikos kriterijai remiasi kepenų steatoze ir 

metabolinės funkcijos sutrikimu, todėl priešingai nei NASKL, MdSKL gali egzistuoti kartu su 

kitomis kepenų ligomis bei žalingu alkoholio vartojimu [13,38]. Pacientai, kurie atitinka 

MdSKL diagnozės kriterijus ir turi vieną iš šių gretutinių būklių: alkoholio vartojimo sutrikimą 

(apibrėžiamas kaip >3 standartinio alkoholio vienetai (SAV)/d. vyrams ir > 2 SAV/d. 

moterims) arba besaikį girtavimą (apibrėžiamas kaip >5 SAV vyrams ir >4 SAV moterims, 

suvartoti per 2 val.), yra diagnozuota virusinė infekcija (žmogaus imunodeficito virusas, 

hepatitai B ir C), autoimuninis hepatitas, paveldimos kepenų ligos, vaistų sukeltas kepenų 

pažeidimas ar kita žinoma kepenų liga, laikomi sergantys dvigubos etiologijos suriebėjusių 

kepenų liga [38].  

 Lin ir kt. reprezentatyvioje 13 083-ių suaugusiųjų grupėje palygino MdSKL ir 

NASKL charakteristikas [39]. Išanalizavus trečiojo nacionalinio sveikatos ir mitybos tyrimo 

(angl. the Third National Health and Nutrition Examination Surveys, NHANES-III) duomenis, 

NASKL nustatyta 33,2 proc., o MdSKL – 31,2 proc. dalyvių. Lyginant su NASKL 

tiriamaisiais, nustatyta, kad MdSKL pacientai buvo vyresni, dažniau sirgo įvairiomis 

gretutinėmis kardiometabolinėmis ligomis – nutukimu, arterine hipertenzija, 2 tipo CD, bei 

turėjo labiau pažengusią kepenų fibrozę [39]. Šie rezultatai leidžia daryti išvadą, kad MdSKL 

apibrėžimas, nustatant kepenų steatozę bei tuos pacientus, kuriems yra didesnė ligos 
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progresavimo arba ŠKL rizika, yra tikslesnis nei NASKL. Vis dėlto reikia pabrėžti, kad 

NASKL ir MdSKL apibrėžimai neidentifikuoja tų pačių asmenų, todėl terminai nėra visiškai 

pakeičiami. Remiantis minėtos studijos duomenimis, MdSKL nebuvo nustatyta 15 proc. 

NASKL tiriamųjų [39]. Pastebėta, kad šie asmenys dažniau buvo moteriškos lyties, jauno 

amžiaus, lieso kūno sudėjimo bei turėjo mažiau pažengusią kepenų fibrozę [39]. 

2 pav. Su metaboline disfunkcija susijusios suriebėjusių kepenų ligos diagnostiniai kriterijai [38] 

Santrumpos: DTL cholesterolis – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis; HbA1C – glikozilintas 

hemoglobinas; HOMA-IR (angl. Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance) –  

homeostatinio atsparumo insulinui įvertinimo modelis; KMI – kūno masės indeksas. 

 

 Su metaboline disfunkcija susijusi suriebėjusių kepenų liga yra pakankamai naujas 

terminas, todėl duomenų apie NASKL įvertinimą pacientams, sergantiems MetS, mokslinėje 

literatūroje šiuo metu yra randama nedaug, o analizuojant dažniausiai yra išskirstoma į atskirus 

MetS kriterijus. Vis dėlto atsižvelgus į glaudų ryšį tarp NASKL ir MetS, nuo 2023 m. gegužės 

1 d. minėta Programa pervadinama „Širdies ir kraujagyslių ligų prevencijos ir ankstyvosios 

diagnostikos programa“ ir, pagal atnaujintą tvarką, išsamios ŠKL prevencijos paslaugos metu 

40 – 60 m. asmenims, kurie priskiriami labai didelės ŠKL rizikos grupei (diagnozuotas MetS, 

2 tipo CD su organų taikinių pažeidimu, SCORE2 jaunesniems kaip 50 m. ≥7,5 proc., 

vyresniems kaip 50 m. ≥10 proc., neišreikšta AŠKL ir kt.) bus atliekami detalūs laboratoriniai 

ir instrumentiniai tyrimai, papildomai įtraukiant kepenų fermentų – AST ir ALT koncentracijų 

nustatymą kraujyje [40]. 
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DARBO METODIKA 

 

Atlikta mokslinės literatūros apžvalga ir, gavus rašytinį paciento sutikimą bei Vilniaus 

universiteto ligoninės (VUL) Santaros klinikų leidimą (6 priedas), aprašytas NASKL klinikinis 

atvejis, esant išreikštiems MetS požymiams. Literatūros šaltinių paieška atlikta „PubMed“, 

„Embase“, „ScienceDirect“ ir „ClinicalKey“ duomenų bazėse. Analizei buvo naudojami viso 

teksto straipsniai, skelbti tarptautiniuose, recenzuojamuose mokslo leidiniuose, kurių 

pavadinimas, santrauka ir reikšminiai žodžiai atitiko šios apžvalgos tikslą. Naudoti reikšminiai 

žodžiai bei jų deriniai: angl. non-alcoholic fatty liver disease, NAFLD, metabolic dysfunction-

associated fatty liver disease, MAFLD, metabolic syndrome, arterial hypertension, 

dyslipidaemia, type 2 diabetes, obesity. Informacijos taip pat buvo ieškoma Pasaulinės 

sveikatos organizacijos oficialiame tinklalapyje. Į literatūros apžvalgą įtraukti 62 paskutinių 

penkių metų moksliniai straipsniai, skelbti anglų kalba. 
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REZULTATAI 

 

2 lentelė. Apžvelgtų studijų charakteristikos ir rezultatai 

 
Autoriai, šalis 

ir metai 

Tyrimo tipas NASKL 

nustatymo būdas 

Imtis  Pagrindiniai rezultatai 

NASKL ir arterinė hipertenzija  

Liu ir kt., 

Kinija, 2018 

[41] 

Kohortinis, 

longitudinis  

(5 m.) 

UG 4696 tiriamieji, 

nesergantys ir 2008 

sergantys NASKL; 4892 

tiriamieji, nesergantys ir 

4436 sergantys AH 

Naujai diagnozuota AH: 44,5 proc. NASKL gr. 

vs kontrolinė gr. 35,5 proc. (p<0,0001). 

Naujai diagnozuota NASKL: 28,1 proc. AH gr. 

vs 21,3 proc. kontrolinė gr. (p<0,0001). 

Liu ir kt. 

Kinija, 2022 

[42] 

Skerspjūvio, 

longitudinis 

 

 

 

 

Kepenų steatozė 

nustatyta 

remiantis UG, 

kraujo tyrimo 

atsakymais. KF 

nustatyta FIB-4, 

NFS ir APRI, 

testais 

10 232 tiriamieji, 4210 iš 

jų nustatyta MdSKL:                    

549 su KF gr. ir 3661 be 

KF gr. (stebėta 6 m.) 

 

AH atitinkamai nustatyta 53,7 proc. ir 33,4 proc. 

MdSKL gr. su KF ir be KF, 12 proc. 

kontrolinėje gr. (p<0,001). Per 6 m. KF 

nustatyta 19,2 proc. tiriamųjų. Nauja KF 

atitinkamai nustatyta 11,2 proc. optimalaus, 

13,9 proc. normalaus, 19,5 proc. aukšto 

normalaus ir 26,2 proc. AH gr. (log-rank 

22,205; p<0,001). KF rizika, sergant AH: HR 

1,38, (95 proc. PI 1,053 – 1,813; p<0,001). 

Huang ir kt.  

Kinija, 2022 

[43] 

Skerspjūvio UG 2049 tiriamieji, iš kurių 

804 nustatyta NASKL 

AH nustatyta 29,7 proc. NASKL gr. vs 16 proc. 

kontrolinėje gr. (p<0,001). 

NASKL rizika, įvertinus AH: ŠS 2,22 (95 proc. 

PI 1,795 – 2,754, p<0,001).  

Fudim ir kt. 

JAV, 2021 

[44] 

Kohortinis Pagal TLK-9 

kodus 

870 535 tiriamieji, iš 

kurių 27 919 nustatyta 

NASKL. Pacientai 

stebėti apie 14 mėn. 

AH sirgo 92,4 proc. NASKL gr. vs 80,9 proc. 

kontrolinėje gr. (p<0,001). Naujai nustatytas ŠN 

po 14 mėn. sudarė 6,4 proc. NASKL gr. vs 5 

proc. kontrolinėje gr. (p<0,001). 

ŠN rizika, sergant NASKL: HR 1,23 (95 proc. 

PI 1,18 – 1,29; p<0,001). iIFŠN, sergant 

NASKL: HR 1,24 (95 proc. PI 1,14 – 1,34; 

p<0,001).  

NASKL ir 2 tipo cukrinis diabetas  

Younussi ir kt., 

JAV, 2019 

[45] 

80 studijų 

metaanalizė 

74-ių studijų UG 

ir 6-ių studijų                        

H-MRT 

duomenys 

49 419 tiriamųjų, 

kuriems nustatytas 2 tipo 

CD 

NASKL paplitimas tarp 2 tipo CD tiriamųjų: 

55,5 proc. (95 proc. PI 47,3 –63,7); NASH 

paplitimas tarp 2 tipo CD tiriamųjų: 37,3 proc. 

(95 proc. PI 24,7 – 50 proc.). 

Li ir kt., 

Kinija, 2017 

[46]  

Kohortinis, 

prospektyvinis  

UG 18 111 tiriamieji, 

nesergantys 2 tipo CD;  

12 435,  nesergantys 

NASKL 

Iš visų 2 tipo CD susirgusių asmenų, 54,5 proc. 

sudarė NASKL tiriamieji (p<0,001);                          

NASKL susirgo 27,9 proc. 2 tipo CD vs 25 

proc. SGN (gliukozės konc. 6,1 – 6,9 mmol/l) 

vs 20,1 proc. normalią glikemiją (<6,1 mmol/l) 

turintys tiriamieji (p<0,001).  

NASKL rizika: esant SGN: ŠS 1,26 (PI 1,06 – 

1,50), sergant 2 tipo CD: ŠS 1,38 (PI 1,18 – 

1,61), p-trend <0,001. 

2 tipo CD rizika, esant nežymiai NASKL: ŠS 

1,88 (95 proc. PI 1,63 – 2,18), esant 

vidutinei/sunkiai NASKL: 2,34 (95 proc. PI 

1,85 – 2,96), p-trend <0,001. 

Mantivani ir 

kt., Italija, 

2021 [47] 

33 studijų 

metaanalizė 

Patvirtina 

radiologiniais 

tyrimais arba 

kepenų biopsija 

501 022 tiriamųjų, iš 

kurių 30,8 proc. serga 

NASKL 

2 tipo CD rizika, sergant NASKL: HR 2,19 (95 

proc. PI 1,93 – 2,48; I2=91,2 proc.) 

Mitsuhashi ir 

kt., Japonija, 

2017 [48] 

Kohortinis, 

longitudinis 

UG 17 810 tiriamieji, iš kurių 

65,4 proc. nustatyta 

NASKL ir MetS 

2 tipo CD susirgo 1.7 proc. kontrolinėje gr., 8,3 

proc. NASKL gr., 12,5 proc. MetS gr., 21,2 

proc. MetS ir NASKL gr. (p<0,001) 
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Bian ir kt., 

Kinija, 2019 

[49] 

Kohortinis Kepenų biopsija 221-as NASKL sergantis 

tiriamasis, iš kurių 69,7 

proc. sirgo 2 tipo CD 

Kepenų fibrozė (>F1) nustatyta 56,5 proc. 2 tipo 

CD ir NASKL gr. vs 35,8 proc. NASKL gr. 

(p=0,005). Koreliacija tarp HbA1c ir fibrozės 

stadijos: r=0,195, p=0,007. 

Alexopoulos ir 

kt. JAV, 2021 

[50] 

Kohortinis, 

longitudinis 

Kepenų biopsija 713 tiriamieji, iš kurių 

348 nustatytas CD 

F3 ir F4 stadijos atitinkamai nustatytos 15,3 

proc. ir 2,2 proc. NASKL bei 28,5 proc. ir 5,5 

proc. NASKL ir 2 tipo CD gr.  

F3-4 vs F0-2, esant patenkinamai glikemijai 

(HbA1c <7 proc.): ŠS 4,59 (95 proc. PI 2,33 – 

9,06; p<0,0001) 

Yang ir kt., 

JAV, 2020 

[51] 

Kohortinė Patvirtinta 

remiantis 

klinikiniais, 

radiologiniais 

arba kepenų 

biopsijos 

duomenimis 

354 tiriamieji, kuriems 

nustatyta NASH kepenų 

cirozė 

71 proc. tiriamųjų nustatytas 2 tipo CD. 

HCK rizika, sergant 2 tipo CD: HR 4,18; (95 

proc. PI 1,2 – 14,2; p=0,02). 

NASKL ir dislipidemija 

Xie ir kt., 

JAV, 2022 

[52] 

Skerspjūvio Elastografija 2998 tiriamieji, kuriems 

nustatyta NASKL 

Bendro Ch konc. (mg/dl): 186± 38,2 kontrolinė 

gr. vs 195,4 ± 38,2 NASKL gr. (p<0,0001).  

TG konc. (mg/dl): 109,8 ± 61,3 kontrolinė gr. vs 

195,4 ± 38,2 NASKL gr. (p<0,0001). 

DTL Ch konc. (mg/dl): 57,1 ± 14,1 kontrolinė 

gr. vs 50,1 ± 13,5 NASKL gr. (p<0,0001). 

Hu ir kt., 

Kinija, 2021 

[53] 

Kohortinis UG 224 tiriamieji, iš kurių 

112 nustatyta NASKL 

Bendro Ch konc. (mmol/l): 5,67 ± 1,22 NASKL 

gr. vs 4,57 ± 0,8 kontrolinė gr. (p=0,001).  

TG konc. (mmol/l): 0,83 ± 0,96 NASKL gr. vs 

1,24 ± 0,56 kontrolinė gr. (p=0,008). 

DTL Ch konc. (mmol/l): 0,98 ± 0,18 NASKL 

gr. vs 1,49 ± 0,35 kontrolinė gr. gr. (p=0,002). 

MTL Ch konc. (mmol/l): 4,89 ± 0,73 NASKL 

gr. vs 3,65 ± 1,01 kontrolinė gr. gr. (p=0,002). 

Peng ir kt., 

Kinija, 2017 

[54] 

Skerspjūvio UG 3 187 vyrai, iš kurių 830 

nustatyta NASKL 

Bendro Ch konc. >6,22 mmol/l: 25,6 proc. 

kontrolinė gr., 34,9 proc. lengva NASKL, 47,9 

proc. vidutinė-sunki NASKL (p<0,001). 

TG konc. ≥2,26 mmol/l: 9,8 proc. kontrolinė gr., 

34,3 proc. lengva NASKL, 48,2 proc. vidutinė – 

sunki NASKL (p<0,001). 

DTL Ch konc. 1,04 – 1,54 mmol/l: 62,4 proc. 

kontrolinė gr., 70,6 proc. lengva NASKL, 70,9 

proc. vidutinė-sunki NASKL, (p<0,001). 

NASKL rizika, kai TG konc. 1,7–2,25 mmol/l: 

ŠS 2,044 (95 proc. PI 1,544 – 2,706; p<0,001). 

NASKL rizika, kai DTL Ch konc. <1,04 

mmol/l: ŠS 1,7 (95 proc. PI 1,245–2,322 

p=0,001). 

NASKL rizika, kai yra dviejų frakcijų pokyčiai 

lipidogramoje: ŠS 1,977 (95 proc. PI 1,436 – 

2,722; p<0,001). 

Julian ir kt., 

Ispanija, 2021 

[55] 

Skerspjūvio FLI, UG ir (ar) 

kepenų biopsija 

930 NASKL tiriamųjų, iš 

kurių 298 nustatytas 2 

tipo CD 

TG konc (mg/dl): 93 ± 39 kontrolinė gr. vs 154 

± 76 NASKL gr. (p<0,001); 

DTL Ch (mg/dl): 58 ± 13 kontrolinė gr. vs 51 ± 

11 NASKL gr. (p<0,001); 

TG konc (mg/dl): 125 ± 50 2 tipo CD gr. vs 204 

± 127 NASKL ir 2 tipo CD gr. (p<0,001); 

DTL Ch (mg/dl): 49 ± 11 2 tipo CD gr.  vs 46 ± 

10 NASKL ir 2 tipo CD gr. 

(p=0,016).                                                                                       

Aterogeninės dislipidemijos paplitimas, esant 

KF (KS ≥8,0 kPa) ir 2 tipo CD –      48 proc. vs 

26 proc., sergant NASKL be KF ir 2 tipo CD 

(p=0,002). 
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Aterogeninės dislipidemijos paplitimas, esant 

KF (KS ≥8,0 kPa) 18 proc. vs 16 proc., 

kontrolinė gr. (p>0,05). 

Fan ir kt., 

Kinija, 2019 

[56] 

Skerspjūvio UG 18 061 tiriamųjų, iš kurių 

4480 nustatyta NASKL 

Sergamumas NASKL pagal TG/DTL Ch 

kvartilius: Q1 – 4,9 proc., Q2 – 14,1 proc., Q3 – 

26,8 proc. ir Q4 – 53,5 proc. (p< 0,001). 

TG/DTL Ch AUC 0,85 (0,84 – 0,86, p<0,001). 

NASKL, nutukimas ir metabolinis sindromas  

Quek ir kt., 

Singapūras, 

2022 [57] 

151-os 

studijos 

metaanalizė 

UG, elastografija, 

kepenų biopsija 

101 028 tiriamieji  NASKL patvirtinta 75,27 proc. (95 proc. PI 70,9 

– 79,18), NASK – 43,05 proc. ir NASH – 33,67 

proc. nutukusiems asmenims; 21,6 proc. 

nustatyta F2 – 4 nustatyta ir 6,85 proc. F3 – 4 

nutukusiems NASKL tiriamiesiems. 

Taharboucht 

ir kt., Alžyras, 

2020 [58] 

Atvejo-

kontrolės 

UG 426 tiriamasis, iš kurių 

213 patvirtinta NASKL 

Nutukimas nustatytas 54,9 proc. NASKL gr. vs 

28,2 proc. kontrolinėje gr. (p<0,001); MetS 

nustatytas: 53,9 proc. NASKL gr. vs 24,9 proc. 

kontrolinėje gr. (p<0,001). 

Shao ir kt., 

Kinija, 2019 

[59] 

Skerspjūvio UG 1509 tiriamieji, kuriems 

nustatyta NASKL 

NASKL nustatyta 23,1 proc. antsvorį (24–

25 kg/m2) ir 56,7 proc. ≥28 kg/m2 tiriamiesiems.                                                   

Nutukusių tiriamųjų NASKL pagal sunkumo 

laipsnį: 23,6 proc. lengva (5 – 10 proc.), 61,1 

proc. vidutinė (10 – 25 proc.), 15,3 proc. sunki 

(≥25 proc.) hepatosteatozė.  

Kepenų steatozės (≥10 proc.) rizika, kai KMI 

≥28 kg/m2:  ŠS 1,92 (95 proc. PI 1,07 – 3,46; 

p = 0,029), juosmens apimtis (>90 cm vyrams ir 

>80 cm moterims): ŠS 2,33 (95 proc. PI 1,11 –

4,89; p = 0,026), atsparumas insulinui (HOMA-

IR >2,69): ŠS: 2,01 (95 proc. PI 1,09 – 3,27; 

p = 0,026).                                                                                                                            

KF ( ≥ 6,1 kPa) rizika, kai KMI ≥28 kg/m2: ŠS 

2,86 (95 proc. PI 1,66 – 4,92; p<0,001). 

Liekni: AST 25 U/l, ALT 24 U/l, alkio 

glikemija konc. 5,1 ±0,9 mmol/l, alkio insulino 

konc. 7 μU/ml, DTL Ch 1,3 ± 0,4 mmol/l vs 

nutukę: AST 31 U/l, ALT 38 U/l, alkio 

glikemija konc. 5,4 ±1,3 mmol/l, alkio insulino                   

konc. 10,5 μU/ml, DTL Ch 1,1 ± 0,3 mmol/l 

(p<0,001). 

Sinn ir kt., 

Pietų Korėja, 

2022 [60] 

Kohortinis, 

longitudinis 

UG  12 197 NASKL tiriamieji  Rizika susirgti MetS: HR 1,61 (95 proc. PI 1,42 

– 1,83). 

Rizika susigrti MdSKL: HR 4,76 (95 proc. PI 

4,22 – 5,37) 

Kanwar ir kt., 

JAV, 2016  

[61]  

Skespjūvio Biopsija 356 NASKL tiriamieji, iš 

kurių 240 nustatytas 

MetS  

III laipsnio kepenų steatozė: MetS ir NASKL 

gr. 32 proc. vs NASKL gr.  21 proc. (p=0,04). 

MetS rizika, sergant NASH: ŠS 2,41 (95 proc. 

PI 1,23 – 4,71; p=0,01). 

Santrumpos: NASKL – nealkoholinė suriebėjusių kepenų liga; UG – ultragarsinis tyrimas; AH – arterinė hipertenzija; KF 

– kepenų fibrozė; FIB-4 – fibrozės 4 indeksas; NFS – NASKL fibrozės balas; APRI (angl. AST to Platelet Ratio Index) - 

AST ir trombocitų indeksas; MdSKL – metabolinės disfunkcijos sąlygota suriebėjusių kepenų liga; HR (angl. hazard ratio) 

– rizikos santykis; ŠS (angl. odds ratio) – šansų santykis; PI – pasikliautinasis intervalas;  TLK – tarptautinis ligų 

klasifikacija; ŠN – širdies nepakankamumas; iIFŠN – širdies nepakankamumas, kai išsaugota išstūmio frakcija; H-MRT – 

protonų magnetinio rezonanso spektroskopija; CD – cukrinis diabetas; NASH – nealkoholinis steatohepatitas; SGN – 

sutrikusi glikemija nevalgius; HbA1c – glikozilintas hemoglobinas; HCK – hepatoceliulinė karcinoma; MetS – metabolinis 

sindromas; MdSKL – su metabolinės disfunkcija susijusi suriebėjusių kepenų liga; TG – trigliceridai; Ch – cholesterolis; 

DTL – didelio tankio lipoproteinai; MTL – mažo tankio lipoproteinai; KS – kepenų standumas; kPa – kilopaskaliai, AUC 

(angl. – Area Under the Curve) – plotas po kreive. 
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NASKL ir arterinė hipertenzija  

 

Arterinė hipertenzija – vienas iš penkių MetS komponentų, nustatomas daugeliui 

NASKL sergančių pacientų. Tyrimai rodo, kad priklausomai nuo NASKL diagnostikos metodo 

arterine hipertenzija serga apie 30 – 50 proc. NASKL tiriamųjų [42,43]. Didelės imties 

prospektyvinė studija atskleidė, kad per penkerių metų stebėjimo laikotarpį arterinė 

hipertenzija dažniau diagnozuota NASKL sergantiems asmenims (44,5 proc. vs 35,5 proc., 

p<0,001) [41]. Taip pat pirmą kartą diagnozuota NASKL dažniau nustatyta arterine 

hipertenzija sergančių tiriamųjų grupėje (28,1 proc. vs 21,3 proc., p<0,001) [41]. Kita MdSKL 

pacientų duomenų analizė parodė, kad didesnis sergamumas arterine hipertenzija būdingas 

tiems asmenims, kuriems yra patvirtinta kepenų fibrozė (žr. 2 lentelę) [42]. Per šešerius metus 

trukusį stebėjimo laikotarpį naujai diagnozuota kepenų fibrozė tarp MdSKL tiriamųjų sudarė 

19,2 proc. [42]. Vertinant pagal 2018 m. Europos kardiologų draugijos arterinės hipertenzijos 

rekomendacijas, didžiausias naujai patvirtintos kepenų fibrozės atvejų skaičius nustatytas 

būtent arterinės hipertenzijos grupėje (žr. 2 lentelę) [42]. Remiantis NASKL gairėmis, kepenų 

fibrozės stadija diagnozavus hepatosteatozę ir NASH atitinkamai pasikeičia per 14 m. ir 7 m., 

tačiau sergant arterine hipertenzija šis laikas sutrumpėja dvigubai [10]. Huang ir kt. studija 

pademonstravo, kad asmenys, kuriems diagnozuota arterinė hipertenzija, turi dvigubai didesnę 

riziką susirgti NASKL, o įvertinus tradicinius metabolinės rizikos veiksnius (KMI 25 kg/m2,  

2 tipo CD, dislipidemiją) bei atsižvelgus į vyrišką lytį ir amžių (>40 m.), nustatyta, kad arterinė 

hipertenzija yra reikšmingas kepenų fibrozės prognostinis veiksnys (žr. 2 lentelę) (36). 

Analizuojant sergamumą kitomis ŠKL, reikia paminėti, kad arterinė hipertenzija yra viena 

dažniausių širdies nepakankamumo (ŠN) priežasčių [44]. Fudim ir kt. didelės imties kohortinis 

tyrimas parodė, kad beveik visi (92,4 proc.) NASKL pacientai sirgo arterine hipertenzija, o per 

visą tyrimo laikotarpį (~14 mėn.) naujai diagnozuotas ŠN šioje grupėje sudarė 6,4 proc. 

(p<0,001) [44]. Vertinant kairiojo skilvelio funkciją, nustatyta, kad NASKL tiriamieji turi 

žymiai didesnę riziką susirgti ŠN, kai išsaugota išstūmio frakcija (IF ≥50 proc.), o atsižvelgus 

į sociodemografinius rodiklius bei gretutines kardiometabolines patologijas (hipertenziją, CD, 

nutukimą, ir kt.) autoriai patvirtino, kad NASKL yra reikšmingas ŠN rizikos veiksnys, susijęs 

su 23 proc. didesne šios ligos tikimybe [44]. Apibendrinus pateiktų studijų rezultatus, galima 

patvirtinti, kad NASKL sergančius pacientus tikslinga ištirti dėl arterinės hipertenzijos bei kitų 

kardiovaskulinės sistemos ligų.  
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NASKL ir 2 tipo cukrinis diabetas 

 

Antro tipo CD – tai medžiagų apykaitos sutrikimas, kuriam būdinga lėtinė 

hiperglikemija ir daugelio organų – ypač akių, inkstų, nervų, širdies ir kraujagyslių ilgalaikis 

pažeidimas arba disfunkcija [62]. CD diagnozuojamas, kai glikemija nevalgius ≥7,0 mmol/l ir 

(arba) glikemija po gliukozės tolerancijos mėginio (GTM) ≥11,1 mmol/l arba yra abu kriterijai 

[63]. Remiantis 80-ies studijų metaanalize, NASKL ir NASH atitinkamai nustatyta 56 proc. ir                                 

37 proc. 2 tipo CD sergantiems pacientams, o naujausiais NHANES tyrimo duomenimis 

trečdaliui (34,5 proc.) NASKL tiriamųjų būdingas prediabetas (HbA1c 5,7 – 6,4 proc.) [45,52]. 

Epidemiologinėse studijose teigiama, kad ryšys tarp NASKL ir 2 tipo CD yra abipusis – 

NASKL susijusi su padidėjusia 2 tipo CD išsivystymo rizika. Kita vertus, CD skatina 

hepatosteatozės progresavimą iki NASH, todėl pacientus, sergančius NASKL, privaloma ištirti 

dėl CD, nustatant gliukozės kiekį kraujyje nevalgius arba atsitiktinai, arba HbA1c (A1 lygio 

rekomendacija) ir, jei įmanoma, didelės rizikos grupėms (amžius >50 m., 2 tipo CD, MetS) 

atlikti standartizuotą 75 g GTM (B1 lygio rekomendacija) [10,64]. Penkerių metų duomenų 

analizė parodė, kad iš visų 2 tipo CD susirgusių asmenų daugiau nei pusė sudarė NASKL 

tiriamieji, o per visą stebėjimo laikotarpį NASKL patvirtina beveik trečdaliui 2 tipo CD 

sergančių asmenų (p<0,001) [46]. Autoriai pažymi, kad 2 tipo CD tiriamieji turi didesnę riziką 

susirgti NASKL nei sutrikusią glikemiją nevalgius (6,1 – 6,9 mmol/l) turintys pacientai bei 

nurodo, kad progresuojant NASKL sunkumo laipsniui, rizika susirgti 2 tipo CD didėja [46]. 

Panašius duomenis pateikia ir 33-ių studijų metaanalizė, kurioje nurodoma, kad NASKL 

susijusi su 2,2 karto didesne 2 tipo CD rizika [47]. Pritaikius Kaplano ir Mejerio metodą, 

nustatyta, kad kas penktas (21,2 proc.) MetS ir suriebėjusių kepenų ligą sergantis asmuo per                  

5 m. stebėjimo laikotarpį susirgo 2 tipo CD (vs 12,5 proc. MetS gr., p<0,001). [48] Kitame 

tyrime kepenų fibrozė nustatyta daugiau nei pusei (56,5 proc.) 2 tipo CD ir NASKL sergančių 

pacientų [49]. Vertinant ryšį tarp NASKL ir 2 tipo CD, rasta teigiama koreliacija tarp HbA1c 

ir kepenų fibrozės stadijos. [49] Remiantis 2007 – 2019 m. Diuko (JAV) universiteto sveikatos 

sistemos duomenimis, pažengusi kepenų fibrozė dvigubai dažniau nustatyta NASKL ir 2 tipo 

CD nei tik NASKL sergantiems tiriamiesiems (žr. 2 lentelę) [50]. Tyrimas pademonstravo, kad 

HbA1c <7 proc. yra reikšmingas kepenų steatozės rizikos veiksnys, o palyginus su geros 

glikemijos grupe, nustatyta, kad patenkinama glikemija susijusi su labiau pažengusia kepenų 

fibroze (F3 – 4) [50]. Išanalizavus nedidelę NASH sukelta kepenų ciroze sergančių pacientų 

kohortą, tyrimo rezultatai parodė, kad iš visų MetS kriterijų būtent 2 tipo CD yra reikšmingas 

HCK prediktorius [51]. Apibendrinus, apžvelgtų studijų rezultatai patvirtina, kad 2 tipo CD 

susijęs su blogesnes NASKL eiga, todėl yra svarbi ankstyva šių ligų diagnostika. 
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NASKL ir dislipidemija 

 

Dislipidemija – tai lipidų apykaitos sutrikimas, kuriam esant padidėja bendrojo 

cholesterolio, MTL cholesterolio ir (arba) TG bei gali sumažėti DTL cholesterolio  

koncentracija kraujyje [65]. Remiantis Programos duomenimis, vidutinio amžiaus ŠKL 

nesergantiems Lietuvos gyventojams, būdingas bendrojo ir MTL cholesterolio padidėjimas                

(90 proc. atvejų) [66]. Tuo tarpu NASKL pacientams dažniausiai nustatoma aterogeninė 

dislipidemija, kuriai būdinga hipertrigliceridemija ir sumažėjusi DTL cholesterolio 

koncentracija [67]. Literatūroje aiškinama, kad su NASKL susijęs atsparumas insulinui sukelia 

padidėjusį LRR srautą į kepenis, todėl padidėja TG ir labai mažo tankio lipoproteinų (apie                     

50 proc. sudaro TG) sintezė [55]. Naujausios studijos patvirtina, kad tiek metaboliškai 

sveikiems, tiek MetS ar jo požymius turintiems NASKL tiriamiesiems būdingos reikšmingai 

didesnės TG bei žemesnės DTL cholesterolio koncentracijos (žr. 2 lentelę) [52,53,55]. 

Suskirsčius pacientus pagal NASKL sunkumą, didelės imties tyrimas pademonstravo, kad 

beveik pusė vidutine – sunkia NASKL sergančių pacientų pasižymėjo padidėjusia bendro 

cholesterolio (≥6,22 mmol/l), TG (≥2,26 mmol/l) bei sumažėjusia DTL cholesterolio 

koncentracija (1,04 – 1,54 mmol/l) (žr. 2 lentelę) [54]. Remiantis studijos rezultatais, padidėjusi 

TG (1,70 – 2,25 mmol/l) ir žema DTL cholesterolio (<1,04 mmol/l) koncentracija susijusi su 

dvigubai didesne NASKL rizika, todėl nustačius bent 2 frakcijų pokyčius lipidogramoje, 

tyrimo autoriai rekomenduoja ištirti ir stebėti pacientų kepenų funkciją [54]. Vertinant ligos 

progresavimą, Julian ir kt. tyrimas parodė, kad aterogeninė dislipidemija, sergant NASKL ir             

2 tipo CD, susijusi su kepenų fibroze, tačiau atskirai įvertinus NASKL pacientus šis ryšys 

nenustatytas [55]. Lyginant NASKL ir 2 tipo CD tiriamuosius, didesnis kepenų standumas 

dažniau nustatytas aterogenine dislipidemija sergantiems asmenims [55]. Taip pat verta 

paminėti keliose studijose aprašytą ryšį tarp NASKL ir TG/DTL cholesterolio santykio. 

Didelės imtiems tyrimas parodė, kad didėjant TG/DTL cholesterolio santykiui, sergamumas 

NASKL proporcingai didėja (p<0,001) [56]. Remiantis analizės rezultatais, nustatyta, kad 

TG/DTL cholesterolio santykis pasižymi dideliu diagnostiniu tikslumu (AUC 0,85, p<0,001), 

todėl gali būti naudingas diagnozuojant NASKL klinikinėje praktikoje [56]. Autorių siūlomas 

TG/DTL cholesterolio santykis, įtariant NASKL: ≥0,9 moterims ir ≥1,4 vyrams [56]. 

Remiantis pateiktų studijų išvadomis, nustačius reikšmingus pokyčius lipidogramoje, o ypač 

aterogeninę dislipidemiją, reikėtų įtarti NASKL.  
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NASKL, nutukimas ir metabolinis sindromas  

 

 Nutukimas pripažintas XXI a. visuotinio masto pandemija ir naujausiais Pasaulio 

sveikatos organizacijos duomenimis yra ketvirtas mirties rizikos veiksnys pasaulyje [68].                       

16-oje šalių atlikto EUROASPIRE V (angl. European Action on Secondary and Primary 

Prevention by Intervention to Reduce Events) tyrimo duomenimis, nutukimas  nustatytas                      

43,5 proc. tiriamųjų, o daugiau nei pusei (63,8 proc.) būdingas pilvinis nutukimas                          

(≥102 cm vyrams ir ≥88 cm moterims) [69]. Išanalizavus 2023 m. Programoje dalyvavusių 

asmenų duomenis, nustatyta, kad kas trečias lietuvis yra nutukęs (39,9 proc.) (2 priedas). 

Remiantis naujausiomis MdSKL gairėmis, pilviniam nutukimui būdingas padidėjęs poodinių 

ir visceralinių riebalų kiekis, atsparumas insulinui, ŠKL bei kepenų fibrozės rizika [30].                      

Quek ir kt. metaanalizės duomenimis nutukimas patvirtintas trims ketvirtadaliams NASKL 

pacientų, iš kurių 43 proc. diagnozuota nealkoholinė kepenų steatozė, o 33,7 proc. – NASH 

[57]. Kliniškai reikšminga (F2 – 4) ir pažengusi kepenų fibrozė (F3 – 4) atitinkamai nustatyta                       

21,6 proc. ir 6,9 proc. nutukusiems NASKL tiriamiesiems [57]. Kitame prospektyviniame 

atvejo – kontrolės tyrime nutukimas (KMI >30 kg/m2) ir MetS nustatytas dvigubai didesniam 

NASKL pacientų skaičiui nei kontrolinėje grupėje (žr. 2 lentelę) [58]. Vertinant metabolinę 

disfunkiją, sunki kepenų steatozė ir reikšminga kepenų fibrozė nustatyta trečdaliui tris MdSKL 

kriterijus atitinkantiems tiriamiesiems [70]. Panašius rezultatus pateikia ir kitos studijos. Shao 

ir kt. didelės apimties tyrime NASKL nustatyta beveik ketvirtadaliui antsvorį (24 – 25 kg/m2) 

ir daugiau nei pusei nutukimą (≥28 kg/m2) turinčių asmenų [59]. Suskirsčius pacientus pagal 

hepatosteatozės laipsnį, daugiau nei pusei nutukusių tiriamųjų nustatytas I laipsnio kepenų 

suriebėjimas [59]. Lyginant su lieknais ir antsvorį turinčiais NASKL pacientais, nutukusiems 

NASKL tyrimo dalyviams nustatytos reikšmingai didesnės kepenų fermentų (AST ir ALT), 

DTL cholesterolio, alkio glikemijos ir alkio insulino koncentracijos [59]. Remiantis 

instrumentinių tyrimų duomenimis, didžiausias kepenų standumas ir kepenų fibrozė nustatyta 

būtent nutukusių NASKL pacientų grupėje [59]. Tyrimas parodė, kad nutukimas, padidėjusi 

juosmens apimtis ir atsparumas insulinui yra nepriklausomi kepenų steatozės (≥10 proc.),                     

o nutukimas ir kepenų fibrozės, rizikos veiksniai [59]. Remiantis retrospektyvinės studijos 

rezultatais, NASKL tiriamieji MetS suserga du, o MdSKL keturis kartus dažniau nei sveiki 

tyrimo dalyviai [60]. Kiti tyrėjai pademonstravo, kad MetS turintiems asmenims būdinga III 

laipsnio hepatosteatozė bei patvirtino, kad MetS kriterijų skaičius yra susijęs su histologiškai 

patvirtinta NASH ir kepenų fibrozės (F3 – 4) diagnoze (4 priedas) [61,71] Apibendrinus 

pateiktų studijų rezultatus, galima daryti išvadą, kad nutukusiems ir MetS turintiems asmenims 

dažniau nustatoma labiau pažengusi suriebėjusių kepenų liga. 
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KLINIKINIO ATVEJO PRISTATYMAS 

 

2008 m. balandžio mėn. 40 m. pacientas kreipėsi į kardiologą dėl dislipidemijos gydymo  

korekcijos. Skundžiasi maudimu po dešiniu šonkaulių lanku ir greitesniu nuovargiu. Pacientui 

nustatyta pirmo laipsnio arterinė hipertenzija, liemens apimtis 110 cm, atliktuose kraujo 

tyrimuose stebima mišri dislipidemija (TG 2,9 mmol/l, DTL cholesterolis 1,3 mmol/l, MTL 

cholesterolis 3,2 mmol/l), padidėjusi kepenų fermentų koncentracija (AST 58 U/l, ALT 54 U/l). 

Skirtas gydymas Perindopriliu, omega – 3 RR, fluvastatinu, fenofibratu. Dėl kepenų biopsijos 

atlikimo pacientas 2008 m. liepos mėn. stacionarizuotas į VUL Santariškių (dabar – Santaros) 

klinikų Hepatologijos ir gastroenterologijos skyrių. 

Ligos anamnezė: 2007 m. sonoskopuojant konstatuota hepatosteatozė, atlikta kepenų 

elastografija: 6,2 kPa, CAP 248 dB/m, IQR/med 15 proc. – nustatytas I laipsnio kepenų 

suriebėjimas. 2007 m. birželio mėn. atlikti biocheminiai tyrimai: AST 52 U/l, ALT 50 U/l, 

GGT 35 U/l. Ištirti virusinių hepatitų (HBV, HCV) žymenys – neigiami.  

Medicininė anamnezė: operacijų neturėjęs. Nerūko ir nerūkė, alkoholio vartojimą neigia.  

Šeiminė anamnezė: tėtis 68 m. sirgo miokardo infarktu.  

Alergijas neigia. 

Obj.: KMI 31 kg/m2. Širdies veikla ritmiška, širdies susitraukimų dažnis 68 k./min, AKS 

140/80 mmHg. Pilvas minkštas neskausmingas, čiuopiamas kepenų kraštas.  

Atliktuose kraujo tyrimuose: stebimas saikus kepenų fermentų padidėjimas (AST 56 U/l, 

ALT 52 U/l), bendras bilirubinas normos ribose (8,8 mkmol/l), mišri dislipidemija (padidėjusi 

bendro ir MTL cholesterolio bei TG koncentracija) (žr. 3 lentelę). CRB, ENG normos ribose. 

Atliktas imunologinis kraujo tyrimas – autoantikūnų (antikūnai prieš dvispiralę DNR                                    

(anti-dsDNR), antikūnai prieš branduolio antigenus (ANA), antikūnai prieš mitochondrijas 

(AMA)) nenustatyta. Bendras kraujo tyrimas be pakitimų (WBC 5,6*10e9/l, HgB 155 g/l, PLT 

164*10e9/l). 

Atlikti instrumentiniai tyrimai: 

• Vidaus organų ultragarsas: kepenys nepadidėjusios (150 mm), homogeniškos 

struktūros, audinio echogeniškumas difuziškai padidėjęs, echolaidumas normalus. 

Kontūrai lygus, kampai aštrūs. Išvada: Hepatosteatozė.  

• Punkcinė kepenų biopsija: nežymi židininė makro-mikrovezikulinė steatozė (riebaliniai 

pokyčiai apima iki 10 proc. hepatocitų) ir nežymi limfoidinė infiltracija viename 

portiniame trakte. Laiptinių nekrozių ir intralobulinių uždegiminių infiltratų nėra. 

Portinio trakto su uždegimine infiltracija fibrozė.  

Išvada: Nealkoholinis steatohepatitas. I laipsnio kepenų fibrozė. 
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Taikytas gydymas: sojų fosfolipidai (Essentiale forte) 1 x 3 k./d., Triovit (provitaminas A, 

vitaminai C, E ir selenas) 1 caps. x 1 k./d., ursodeoksicholio rūgštis 0,25 mg x 2 k./d., didinant 

iki 3 k./.d. 

Nustačius MetS, pacientas nuo 2008 m. periodiškai tiriamas pagal Programą. Paciento tyrimai 

gydymo eigoje pateikti 3 lentelėje.  

 

3 lentelė. Paciento objektyvios apžiūros ir laboratorinių tyrimų pokyčiai dinamikoje 

Metai 

2
0
0
8
 m

. 
 

2
0
0
9
 m

. 

2
0
1
1
 m

. 
 

2
0
1
4
 m

. 

2
0
1
6
  
m

. 

2
0
1
8
 m

. 
 

2
0
2
0
 m

. 

2
0
2
2
  
m

. 
 

Norma 

Objektyvios apžiūros duomenys 

KMI, kg/m2 31 30,8 30,5 30,8 32 31,9 32 32 20–25 

Juosmens 

apimtis, cm 
110 108 112 115 117 116 120 120,5 

<94 cm 

(vyrams) 

Sistolinis 

AKS, mmHg 
140 144 123 145 130 125 130 132 <140 

Diastolinis 

AKS, mmHg 
80 101 81 92 88 82 94 86 <90  

Laboratoriniai tyrimai 

AST, U/l 56 55 50 53 57 54 56 53 10–40 

ALT, U/l 52 53 48 50 51 52 50 51 10–40 

TG, mmol/l 2,36 10 1,58 1,76 1,82 3,65 4,45 2,29 ≤1,7 

Bendras 

cholesterolis, 

mmol/l 

5,74 8,5 3,67 4,43 3,49 4,67 5,0 3,58 <5,2 

MTL 

cholesterolis, 

mmol/l 

3,29 2,31 1,59 2,29 1,32 1,9 1,5 1,33 <2,6 

DTL 

cholesterolis, 

mmol/l 

1,36 0,73 1,35 1,33 1,4 1,09 1,49 1,47 
>0,91 

(vyrams) 

HbA1c, % – 5,5 – – 5,8 5,6 – – 4,5–6,2 

Gliukozė 

nevalgius, 

mmol/l  

5,4 6,15 5,05 5,67 5,19 5,6 5,6 6,36 3,33–5,55 

Gliukozė po 

GTM, mmol/l  
– 7,76 7,14 – – – – –  <7,8 

Santrumpos: KMI – kūno masės indeksas; AKS – arterinis kraujo spaudimas; AST – 

aspartataminotransferazė; ALT – alaninaminotransferazė; TG – trigliceridai; MTL – mažo tankio 

lipoproteinai; DTL – didelio tankio lipoproteinai; HbA1c – glikozilintas hemoglobinas; GTM – 

gliukozės toleravimo mėginys. 
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KLINIKINIO ATVEJO APTARIMAS 

 

Klinikiame atvejyje aprašytas pacientas dėl dislipidemijos gydymo korekcijos kreipėsi 

į kardiologą. Įvertinus metabolinės rizikos veiksnius – liemens apimtį, AKS ir pokyčius 

lipidogramoje, pacientui 2008 m. balandžio mėn. nustatytas MetS. 2007 m. pacientui 

diagnozuota hepatosteatozė, atlikus kepenų fermentų tyrimą stebimas pastovus AST ir ALT 

padidėjimas. Įvertinus rizikos veiksnius (nėra nesaikingo alkoholio vartojimo) bei atmetus 

kitas galimas patologijas (virusinius ir autoimuninius susirgimus), daugiausiai duomenų už 

NASKL. 2008 m. liepos mėn. hospitalizacijos metu pacientui atlikta kepenų biopsija – 

nustatyta nežymi židininė steatozė, I laipsnio kepenų fibrozė. Skirtas gydymas 

ursodeoksicholio rūgštimi (UDCR). Tai hepatoprotektorius, kuris pasižymi citoprotekciniu ir 

antiapoptotiniu (stabdo ląstelių žūtį) poveikiu. Atlikti tyrimai rodo, kad reguliariai vartojant šį 

vaistinį preparatą, pagerėja kepenų funkcija bei sumažėja aminotransferazių aktyvumas 

[10,72,73]. Pacientams taip pat rekomenduojamos omega–3 RR, fosfolipidų turintys 

preparatai, pavyzdžiui Essentiale forte. Fosfolipidai yra pagrindinis ląstelių membranų 

komponentas, todėl jų preparatai skatina kepenų regeneraciją (antifibrotinis poveikis) bei 

padeda palaikyti normalią kepenų funkciją (kepenų fermentų aktyvumą ir lipidų metabolizmą) 

[11]. Polinesočiosios omega–3 RR yra veiksmingos gydant hipertrigliceridemiją [30,74]. 

Remiantis naujausiomis NASKL gairėmis, pacientams, sergantiems histologiškai patvirtintu 

NASH be CD, taip pat rekomenduojama skirti vitaminą E (tokoferolį) [10,29,30]. Nustatyta, 

kad šis antioksidantas padeda sumažinti kepenų fermentų (AST ir ALT) koncentraciją bei ligos 

aktyvumą (hepatosteatozę ir uždegimą) [75].  

Klinikiniame atvejyje aprašytas pacientas, kuriam nustatytas NASH, atitinka tris MetS 

kriterijus, todėl nuo 2008 m. periodiškai tiriamas pagal Programą. Gydymo eigoje pacientui 

taip pat nustatyta sutrikusi glikemija nevalgius (diagnozuojama, kai glikemija nevalgius                       

6,1 – 6,9 mmol/l, o praėjus 2 val. po GTM glikemija <7,8 mmol/l). Programos metu pacientui 

atlikti neinvaziniai diagnostiniai tyrimai: apskaičiuotas kulkšnies žasto indeksas, endotelio 

funkcijos, aortos standumo tyrimai, automatinis bendrosios miego arterijos intimos ir medijos 

storio bei standumo matavimas – be kliniškai reikšmingų pakitimų. Veloergometrijos testo 

metu nustatyta hipertenzinio tipo reakcija į fizinį krūvį. Atliktas širdies ultragarsinis tyrimas – 

nustatyta kairiojo skilvelio (KS) hipertrofija, sutrikusi KS relaksacija, KSIF >55 proc.                          

Skirtas gydymas Perindopriliu 10 mg x 1 k./d, Simvastatinu 10 mg x 1 k./d., fenofibratu 200M 

1 caps./d., omega – 3 RR 1000 mg x 1 k./d., Essentiale forte 10 mg x 1 k./d. Papildomai 

rekomenduota hipolipideminė, hipokalorinė, CD dieta, minimalus fizinis aktyvumas bent                    

30 – 60 min/d. Kartojant kraujo tyrimus dinamikoje, kepenų fermentai (AST ir ALT) išlieka 
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saikiai padidėję, be neigiamos dinamikos. Šiuo metu tęsiamas paskirtas medikamentinis 

gydymas, Simvastatinas pakeistas Rozuvastatinu 20 mg x 1 k./d. Statinai mažina cholesterolio 

koncentraciją kraujyje, kepenyse veikia priešuždegimiškai ir proapoptotiškai, lėtina fibrozės 

progresavimą ir NASH vystimąsi. Nors randomizuotų klinikinių tyrimų skiriant statinus 

sergantiems NASKL nėra, retrospektyvinės klinikinių tyrimų analizės rodo, kad sergantiems 

NASH statinai yra efektyvūs, o svarbiausia, mažina kardiovaskulinę riziką [30].  

Būtina atkreipti dėmesį, jog sergant NAKLS bei esant saikiam aminotransferazių 

padidėjimui, skirti statinus yra saugu [29,30,74]. Remiantis 2019 m. EKD dislipidemijos 

gydymo gairėmis, kepenų fermentų (dažniausiai ALT) koncentraciją būtina ištirti prieš skiriant 

gydymą statinu ir 8 – 12 sav. nuo gydymo pradžios ar padidinus dozę, tačiau reguliari ALT 

kontrolė gydant statinais nėra rekomenduojama, nebent atsirastų simptomų, rodančių kepenų 

ligą [74]. Jei gydymo eigoje nustatoma, kad ALT koncentracija padidėjusi mažiau nei 3 kartus, 

gydymas statinais tęsiamas toliau, kepenų fermentų tyrimą kartojant po 4 – 6 sav. [74]. Jei 

vartojant statinus ALT koncentracija padidėja daugiau kaip 3 kartus, rekomenduojama 

nutraukti statinų vartojimą arba sumažinti jų dozę, o kepenų fermentus ištirti po 4 – 6 sav. Kai 

kepenų fermentai grįžta į normos ribas, gydymą statinais galima atnaujinti  [74]. 

Remiantis NASKL diagnozę patvirtinančiais duomenimis – pastoviai padidėjusia 

aminotransferazių koncentracija ir kepenų biopsijos rezultatais, bei KMI kriterijumi, 

klinikiniame atvejyje aprašytam pacientui galima patvirtinti su metaboline disfunkcija susijusią 

suriebėjusių kepenų ligą. 
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IŠVADOS 

 

1. Metabolinis sindromas nustatytas daugiau nei pusei nealkoholine suriebėjusių kepenų 

liga sergančių pacientų.  

2. Pacientai, sergantys nealkoholine suriebėjusių kepenų liga ir metaboliniu sindromu, turi 

labiau pažengusią kepenų fibrozę, todėl nustačius metabolinį sindromą, pacientus 

tikslinga ištirti dėl nealkoholinės suriebėjusių kepenų ligos ir vice versa.  

3. Remiantis pateiktomis nealkoholinės suriebėjusių kepenų ligos diagnostikos ir gydymo 

gairėmis, pagal 2023 m. gegužės mėn. atnaujintą pirminės širdies ir kraujagyslių ligų 

prevencijos programą Lietuvoje labai didelės širdies ir kraujagyslių ligų rizikos grupei 

priklausantiems asmenims bus atliekami kepenų fermentų – aspartataminotransferazės 

ir alaninaminotransferazės, tyrimai.  

4. Sergant nealkoholine suriebėjusių kepenų liga bei esant saikiam kepenų fermentų 

padidėjimui, skirti statinus yra saugu. Statinai lėtina fibrozės progresavimą, 

nealkoholinio steatohepatito vystimąsi bei mažina kardiovaskulinių ligų riziką.  

5. Remiantis naujausiomis rekomendacijomis, nustačius kepenų steatozę ir nutukimą 

(arba antsvorį) arba 2 tipo cukrinį diabetą arba bent 2 metabolinės rizikos veiksnius gali 

būti diagnozuojama su metaboline disfunkcija susijusi suriebėjusių kepenų liga. 
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PRIEDAI 

 

1 priedas. Sergamumas nealkoholine suriebėjusių kepenų liga, atsižvelgus į metabolinio sindromo 

kriterijų skaičių [9] 

 

 

2 priedas. Metabolinio sindromo ir nutukimo paplitimas tarp asmenų, kurie dalyvavo Programoje 

2019 – 2023 m. 

 

 

 

 



 

3 priedas. Neinvaziniai kepenų fibrozės vertinimo metodai [29] 

Metodas Vertinami kriterijai 

FIB-4 Amžius, AST, ALT ir trombocitai 

NASKL fibrozės 

balas 

Amžius, KMI, cukrinis diabetas arba sutrikusi gliukozė nevalgius, AST, 

ALT trombocitai ir albuminas 

APRI AST, trombocitai 

ELF 
Hialurono rūgštis, prokolageno III amino galinis peptidas, metaloproteinazės          

1 audinių inhibitorius 

Santrumpos: FIB-4 – fibrozės 4 indeksas; AST – aspartataminotransferazė; NASKL – nealkoholinė 

suriebėjusių kepenų liga; ALT –alaninaminotransferazė; KMI – kūno masės indeksas; APRI (angl. AST to 

Platelet Ratio Index) – AST ir trombocitų indeksas; ELF (angl. The Enhanced Liver Fibrosis test) – 

perspektyvaus kepenų fibrozės balas. 

 

 

4 priedas. Kepenų fibrozės (F3 – 4) paplitimas tarp nealkoholine suriebėjusių kepenų ligą sergančių 

pacientų, atsižvelgus į metabolinio sindromo kriterijų skaičių [71] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5 priedas. Vaistai, kurie gali būti rekomenduojami nealkoholine suriebėjusių kepenų liga sergantiems pacientams, 

atsižvelgus į metabolinės rizikos veiksnius [30] 

Vaistas 
FDA 

indikacija 

Pacientų 

populiacija 
Poveikis 

Galimas 

šalutinis  

poveikis 

Poveikis 

kardiovaskulinei 

sistemai 

Vitaminas E 

800 TV kasdien 
− 

NASH be 2 

tipo CD arba 

cirozės 

Sumažėja kepenų 

steatozė 

Hemoraginis 

insultas 
Ne 

Pioglitazonas                  

30−45 mg kasdien 
2 tipo CD 

NASH su 

arba be 2 

tipo CD 

Sumažėja kepenų 

steatozė, ligos 

aktyvumas, NASH 

regresija, padidėja 

jautrumas insulinui, 

apsaugo nuo ŠKL 

Kūno svorio 

padidėjimas, 

širdies 

nepakankamumo 

ir osteoporozės 

rizika 

Taip 

Liraglutidas 

1,8 mg kasdien, 

kai 2 tipo CD                      

ir 0,6−3 mg 

kasdien, kai yra 

nutukimas 

2 tipo CD, 

nutukimas 

NASH be 

cirozės 

Sumažėja kepenų 

steatozė, padidėja 

jautrumas insulinui, 

svorio mažėjimas, 

apsaugo nuo ŠKL 

VT sutrikimai, 

tulžies pūslės 

akmenligė, 

pankreatitas 

Taip 

Semagliutidas 

0,4 mg kasdien 

arba                             

0,25−2,4 mg/sav. 

 

2 tipo CD, 

nutukimas 

NASH be 

cirozės 

Sumažėja kepenų 

steatozė, ligos 

aktyvumas, NASH 

regresija, sumažina 

fibrozės 

progresavimą, 

padidėja jautrumas 

insulinui, svorio 

mažėjimas, apsaugo 

nuo ŠKL ir insulto 

VT sutrikimai, 

tulžies pūslės 

akmenligė, 

pankreatitas 

Taip 

Tirzepatidas 2 tipo CD 

NASKL 

esant 2 tipo 

CD arba 

nutukimui 

Sumažėja kepenų 

steatozė, padidėja 

jautrumas insulinui, 

svorio mažėjimas 

VT sutrikimai, 

tulžies pūslės 

akmenligė, 

pankreatitas 

Nežinomas 

SGLT-2 

inhibitoriai 

(empagliflozinas) 

2 tipo CD 
NASKL ir                  

2 tipo CD 

Sumažėja kepenų 

steatozė, padidėja 

jautrumas insulinui, 

svorio mažėjimas, 

teigiamas poveikis 

sergant širdies 

nepakankamumu 

Urogenitalinės 

grybelinės 

inefekcijos, 

osteoporozės 

rizika 

Taip 

Statinai Dislipidemija 

NASKL su 

arba be 

cirozės 

Sumažėja MTL chol, 

bendro chol, TG bei 

padidėja DTL chol 

koncentracija 

VT sutrikimas, 

raumenų 

skausmas 

Taip 

Santrumpos: FDA - JAV maisto ir vaistų administracija; TV – tarptautiniai vienetai; NASH – nealkoholinis 

steatohepatitas; CD – cukrinis diabetas; ŠKL – širdies ir kraujagyslių ligos; VT – virškinamasis traktas; NASKL – 

nealkoholinė suriebėjusių kepenų liga; SGLT2 (angl. Sodium-Glucose co-Transporter-2) inhibitoriai – natrio 

gliukozės 2 nešiklio inhibitoriai; MTL – mažo tankio lipoproteinai; TG – trigliceridai; DTL – didelio tankio 

lipoproteinai. 

 

 

 



6 priedas

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



7 priedas. Baigiamojo darbo autoriaus publikacijos, išspausdintos medicinos studijų metu 

(įtraukta pagal baigiamųjų darbų rengimo nurodymų rekomendacijas) 
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