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PAAISKINIMAI IR SANTRUMPOS

AKF — Angiotenzim konvertuojantis fermentas
Ch — cholesterolis

CRB - C reaktyvusis baltymas

DTL — didelio tankio lipoproteinai

FAF — fibroblasty augimo faktorius

GAG - glikozaminoglikanai

GK — glicerolio kinaz

IL — interleukinali

KSL — koronarir Sirdies liga

LChAT - lecitincholesterolaciltransferaz
LMTL - labai mazo tankio lipoproteinai

LP — lipoproteinai

LPL — lipoproteim lipazé

MCB-1 — monocit; chemotaksio baltymasl
MI — miokardo infarktas

M-KSF — monocit; kolonijas stimuliuojantis faktorius
MTL — mazo tankio lipoproteinai

NNF — naviky nekrozs faktorius

PEG - polietilenglikolis

RR — riebal; rigstys

TAG - triacilgliceroliai

TKAF - transformuojantis augimo faktorius
TL — tarpiniai lipoproteinai

TNF — tumoro nekroxs faktorius



1. SUMMARY

Atherosclerosis is the main cause of cardiovascdigeases. In the past decade,
atherosclerosis has been defined as a chronierinfiory process.

The aim of the work: to make an overview of the epidemiology of atherosdey;
explore changes in the concentration of the bioat@nparameters of atherosclerosis such as
total cholesterol (T-CH), low-density lipoproteihL) cholesterol, high-density lipoprotein
(HDL) cholesterol, and triglycerides (TAG) and dfet inflammation parameter C-reactive
protein (CRP) in the blood serum of healthy angélbple; and assess the role of those factors in
the pathogenesis of atherosclerosis.

Objectives of the work: to assess and compare changes in the concentiatitre
biochemical parameters of atherosclerosis and Ciivea protein in three age groups of
relatively healthy people of mixed gender and twge agroups of people diagnosed with
myocardial infarction; to identify differences inet changes of the parameters of atherosclerosis
in the same age groups of people who are relativedjthy and those diagnosed with myocardial
infarction; and to assess the importance of therpaters of atherosclerosis for the early
diagnosis of atherosclerosis.

Material and methods. For the early diagnosis of atherosclerosis, tlwdlserum of
100 healthy people and 38 people diagnosed withcargial infarction was tested for T-CH,
HDL CH, LDL CH, TAG, and CRP. The entire test growps divided into three age groups:
group | (31-40 years of age), group 1l (41-50 yedirage), and group Il (51-60 years of age).
T-CH and HDL CH was tested using a CHOD-PAP metA@d; was tested by using a GOD-
PAP method, the concentration of LDL CH was cal@mdadirectly by the analyser, and CRP
was tested by applying an immunometric method.

Results and conclusionsThe results of the research demonstrated thae tvas an
increased concentration of T-CH in the blood senfmelatively healthy people in the groups
41-50 years of age and 51-60 years of age, thaharased concentration of TAG was
observed in all age groups, and that HDL CH and LCH in all age groups was normal. An
increased concentration of T-CH and LDL CH was idied for a larger number of women in
all age groups, and an increased concentrationPA@ Was identified predominantly in men in
the groups 31-40 years of age and 41-50 yearseddragd)in women in the group 51-60 years of
age. An increased concentration of CRP was idedtifn the blood serum of all relatively
healthy men and women, whereas the concentratitiDaf CH was normal. In the groups 41—

50 years of age and 51-60 years of age diagnogbdwyocardial infarction, concentrations of



T-CH and TAG in blood serum exceeded the norm, ldBdl CH and LDL CH were normal.
CRP concentration in both age groups also excettgedorm. It was identified that in the group
41-50 years of age diagnosed with myocardial itfamc the concentration of T-CH was
statistically reliably higher than that of the saage group of relatively healthy people and that
in the group 51-60 years of age, the concentrandAsCH and TAG were statistically reliably
higher in those diagnosed with myocardial infancti€oncentration of CRP in both age groups
was statistically reliably higher in the blood gerwf those diagnosed with myocardial
infarction. T-CH, LDL CH, and TAG indicators and €Rconcentration proved to be most

informative in the early diagnosis of atherosclexos



2. IVADAS

Sirdies ir kraujagysli ligos, daZniausiai koronain Sirdies liga, yra pagrindin
sergamumo ir mirtingumo prieZastis VakaEuropos Salyse, tarpm j— ir Lietuvoje. Pagal
mirtingumo rodiklius Sios ligos uzima aatvieta po infekciniy ir paraziting ligy [60]. Pasaulio
sveikatos organizacijos duomenimis beveik dwdadai miciy nuo Sy ligy tenka Sirdies
vainikiniy kraujagysh; ligoms — miokardo infarktui, kitinés anginai (stenokardijai),
aterosklerozei. Nors ateroskleészpatofiziologija ir progresavimo priezastys nagamos jau
iIStisa Simtmet, problema nepraranda aktualumo — remiantis Pasayeikatos statistikos
kasmeiais duomenimis, aterosklergx sukeltos Sirdies ir kraujagysliigos yra pirmaujanti
mirties priezastis kiekvienais metais nuo 1900igsk{rus 1918 m.) [35].

Ateroskleroz yra pagrindig Sirdies ir kraujagysii ligu priezastis. Toé labai svarbi
aterosklerogs ir jos komplikaciy laboratorig diagnostika. Vienas iS svarbiawdaboratorini
aterosklerogzs zymem yra padidjusi cholesterolio koncentracija kraujyje [17]. BResoju
deSimtméiu ateroskleroz yra apilmdinama kaip dtinis uzdegiminis procesas. diau dar
neatsakyta, kas pirma lipidai, ar uzdegimas [70].

Ateroskleroz — lgtiné kraujagyshy liga, kuri gali prasidti jauname amziuje irétai
vystosi, to@dl sunku pastedti pirmuosius jos simptomus. Nustatyta, kad visriaz Sirdies ir
kraujagysly ligos pasireiSkia jaunesnio amziaus zéme [85]. Yp& tai badinga mazai
sportuojantiems asmenims. ®bgbrofilaktinius kraujo lipid; tyrimus rekomenduojama atlikti
ne tik vyresnio amziaus Zzméms, bet ir jauniems, siekiant iSvengtlesniy Sios ligos pasekmj
tokiy kaip insultas, infarktas ir kt. Cholesterolio leacilgliceroliy koncentraciy nustatymas
Zmogaus kraujo serume padeda &iats ir geriau prognozuoti Sias ligas. Pagrindiniaujo
lipidy rodiklis yra mazo tankio lipoprotaincholesterolis, kurio kiekio padifimas kraujyje
tiesiogiai lemia padigusia asmens rizik susirgti Sirdies ir kraujagysliligomis [63, 72].

Padigtjes cholesterolio kiekis pradzioje neiSSaukia yokiligos pozymi, kol
nepazeidziamos kraujagysl Kraujagysli pazeidimo priezastys galiaty ir genetires, ir
nulemtos aplinkos, mitybos veiksniar kai kuriy ligy. Kraujagysles gali pazeisti padjds
kraujosmdis, fikymas, daznos stresm situacijos ir t. t. Seniai Zinomas rysys tarplesizrolio
kiekio kraujo plazmoje ir Sirdies bei kraujagysligu. Aterosklerozs raida sudtéja sumazinus
cholesterolio kiek kraujyje. Toal cholesterolio, yp& mazo tankio lipoprotein (MTL)
cholesterolio kiekio nustatymas yra labai svarbaisikiklinikin¢je aterosklerozs stadijoje. BI
aterosklerogs iSsivysiusi koronarig Sirdies liga, bei tromb formavimasis yra svarbiausi

patogeniniai miokardo infarkto veiksniai [17].



Darbo tikslas:

apzvelgti ateroskler@s epidemiologi, istirti ateroskleroZs biochemink zymen
bendrojo cholesterolio (Ch), mazo tankio lipoprogei(MTL) cholesterolio, didelio tankio
lipoproteiny (DTL) cholesterolio, triacilgliceroli (TAG) ir uzdegimo Zymens C reaktyviojo
baltymo (CRB) koncentracijpokyius silyginai sveikp asmen ir sirgusiju kraujo serume bei
vertinti ju reikSne ateroskleroZs patogenege.

Uzdaviniai:

1. Ivertinti ir palyginti aterosklerazs biochemini Zymen; (bendrojo cholesterolio, mazo
tankio lipoproteim cholesterolio, didelio tankio lipoprotejrcholesterolio, triacilglicerali) ir C
reaktyviojo baltymo koncentraaqijpokyius slyginai sveily triju amziaus grupi abiejy lyciy
asmen kraujyje.

2. ISanalizuoti irjvertinti aterosklerozs biochemini Zzymen (bendrojo cholesterolio,
didelio tankio lipoprotein cholesterolio, mazo tankio lipoprotein cholesterolio,
triacilgliceroliy) ir C reaktyviojo baltymo koncentragipokyius kraujyje dviey amziaus grupi
pacient, sirgusy miokardo infarktu.

3. Ivertinti aterosklerozs Zymem pokyiuy skirtumus tarp to paties amziaugyginai
sveily asmen ir sirgusiy miokardo infarktu gruji.

4. [vertinti aterosklerozs Zymem svarly ankstyvai aterosklerég diagnostikai.



3. LITERAT UROS APZVALGA

3.1. Aterosklerozs formavimosi stadijos ir rizikos veiksniai

Naujausiais intervenciniais, ultragarsiniais, madgnme rezonanso tyrimo metodais
galima nustatyti Sias ateroskleésZormavimosi stadijas:

1) endotelio 4steliy pazeidimas;

2) kraujo plokstehy bei leukocit, prikibimas prie arterijos sier;

3) monocity bei limfocity migracija i poendotelip sluoksn ir augimo faktoriaus
iSsiskyrimas;

4) lipidy kaupimasis;

5) lygiuju raumem lasteliy suvesjimas;

6) arteriju sienets hipoksija, asteliy nekroz [61, 12].

Ateroskleroz gali prasidti vaikysgje, o vyresniame amziuje susiglaateromos gali
sukeltiaminius Klinikinius sindromusUminé ar ktiné miokardo disfunkcija iSsivystoetidalinai
ar visisSkai suma3jusio miokardo ampinimo arteriniu krauju ir pasireiSkiaminiais ar é&tiniais
iSemijos sindromais [11]. Sirdies vainikinarteriyy ateroskleroz yra ktai rySkejanti ir ilga laika
nebyli liga, klinikiniai sindromai iSry3§a, jei ateroma trikdo hemodinamik [33].

1) susiauéjus kraujagysl spindziui sukeliama organo iSeraiatrofija,;

2) staigus kraujagyslispindzio uzkimSimas trombu sukelia audinio infarkt

3) ateromires plokStets iSogjimas daznai sukelia trombatsiradima; trombas gali
atitrakti ir sukelti trombembolines komplikacijas;

4) ateromirt ploksStet silpnina kraujagysk siened, toje vietoje gali susidaryti
aneurizma arba kraujagystali plysti. Aterosklerozinis procesas daZniaugialietia Sirdies,
smegen, inksty, koju ir plonujy Zarn; kraujagysles [34].

Ateroskleroz gali vystytis @&l daugelio priezasy. Tai daugiaveiksh liga sukeliama
genetini;, aplinkos ir pastajuy veiksniy tarpusavio sveikos [11]. Koreguojami Sirdies lig
rizikos veiksniai yra dislipidemija, hipertenzijajkymas, hiperglikemija ir cukrinis diabetas,
nutukimas, hipodinamija, stresai, biocheminiai koauypokyiai — hiperfibrinogenemija,
hiperurikemija, hiperlipidemija, suaktypusi kregjimo sistema ir kt. [60]. Padiglsi MTL
cholesterolio koncentracija yra svarbus rizikoskseys Sirdies ir kraujagysliligoms atsirasti
[51]. Aplinkos veiksniai, kaip oro uzterStumas, eké€ija, psihosocialinis stresas, kaloringas

maistas, sumafes fizinis aktyvumas padidina IL-6 sekrecinakrofaguose, riebalinio audinio



lastekse — taip skatinamas koronamnsirdies ligos vystimasis [42] ir padjdsi miokardo
infarkto rizika [64].

Nekoreguojami rizikos veiksniai — tai amzius, lytia®, genetiniai veiksniai [33].
Rizikos veiksni svarba iry korekcijos nauda yra istirtajrodyta, kad apie 50 procenligoniy,
sirgusiy miokardo infarktu ar nestabilia iKinés angina, neturi klasikinirizikos veiksni [65],
tockl iSlieka aktuali aterosklerés nustatymo problema. Viena iS pifm kovos su prieslaikine
koronarine Sirdies ligaab/gu yra sumazinti rizikos veiksniskatiy ir ju jtaka. Jau neabejojama,
kad yra priezastinis rySys tarp lipid pirmiausia hipercholesterolemijos, endotelio $ayy

Kitimo ir aterosklerogs [47].
3.2. Aterosklerozs patogeneg

Remiantis ,atsakoj paZeidim"“ Kklasikine teorija, ateroskleroziniai kraujagésl
pakenkimai yra atsakaset kokio poladzio arterij; endotelio pazeidim[65]:

1) aterosklerozipproces inicijuoja endotelio pazeidimas (tai atlieka riagfaktoriai —
hiperbetalipoproteinemija, imuniniai kompleksaipéitenzija, chemiis medziagos, cigatie;
rakymas ir kt.);

2) lygiyju raumen proliferacip intimoje, u migravim IS mediosi intima skatina
mitogeniniai faktoriai — transformuojantis augimaktorius (TKAF), fibroblast augimo
faktorius (FAF), sintetinami makrofaguose, endaoigtuose, lygiju raumen lastekse [44];

3) makrofagai: monocitai prisijungia prie pazeistndoteliociy, emigruojaj intima,
transformuojasi makrofagus, kurie fagocituoja lipidus ir virstaaksomiremis lastekmis, savo
membranoje turiéiomis dvejopus receptorius — LMTL ir modifikuotus TM receptorius;
pastarieji prijungia pakitusius (oksiduotus) MTLe B> makrofagai gamina interleukinus IL-1 ir
TNF, sukeliartius fibroblasti chemotakg proliferacip, skatinaius reaktyvi deguonies formp
susidarym, kurie oksiduoja MTL [74];

4) hiperbetalipoproteinemija:

a) infiltruoja kraujagysh sieneles;

b) intimoje B-lipoproteinus fagocituoja makrofagai ir susidasaktomirs lasteks;

c) P-lipoproteinai (MTL) pazeidzia endoteliadteles (didinay pralaidum, skatina
monocit; adheziy);

d) oksiduoti MTL:

v’ pazeidzia endotgl
v’ pazeidzia lygiju raumen lasteles;

v' skatina ksantominilasteliy susidarym [66].



Arteriju siene¢ sudaro trys sluoksniai: vidinisn(ima), kuri sudaro endotelis lasteks,
vidurinis (media), kuri sudaro lygyju raumem lasteks ir iSorinis (adventicia), kuri sudaro
jungiamasis ir riebalinis audiniai. Kraujagyskienets cholesterolio nesintetina, jis patenka is
kraujo. Sveilg kraujagysh, siene¢ laisvai pereina tik DTL, o chilomikronai ir LMTLrp ja
neprasiskverbia. MTL gali pereiti tik vidirendoteliny lasteliy sluoksn ir iS subendotelinio

tarpo receptoriniuiddu patektii vidurinio sluoksnio lygiju raumen lasteles [44].
3.3. Ateromos vystymosi raida

PaZeidimai gali @ti jvairis — nuo endoteliasételiy funkcijos sutrikimo iki j suirimo ir
nusilupimo [65]. Pirmas aterogenszatsiradim salygojantis veiksnys yra endotelio pazeidimas,
kuri sukelia Sie veiksniai: oksiduoti mazo tankio lipojeinai, modifikuoti MTL, laisvieji
radikalai, cukrinis diabetas, hipertenzija, genatimeiksniai, infekciniai mikroorganizmai, ir kt.
[19]. Susikaup uzdegimirs lasteks makrofagai ir T limfocitai apatiniame endotelgjatina jo
disfunkcij, todl aktyvinamos adhezijos molekisl, kurios gveikauja su uzdegimémis

lastekmis ir susidaro ,atsako” grandifi61] [1 pav.].

{ |I 5 N
Endotelio Leukocity Endotelio Leukocity
gk migracija adhezija adhezija

1 pav. Endotelio funkcijos sutrikimas esant ateroskler¢@e]

Kadangi fagocituoto cholesterolio kiekis neribojam@kirtingai nuo jo patekimo per
MTL receptorius), tai makrofagai virsta cholestengljanciomis putliosiomis dstekmis. Sios
lasteks sudaro po endoteliu riebajifgeltoraja) deme [12]. Riebalirts ddmés sudtyje yra
lipidus fagocitag monocitai, makrofagai (putliosiogsteks) ir T limfocitai, kurie susijungia su
ivairiu kiekiu lygiyju raumem lasteliy [13]. &y migracip stimuliuoja TKAF, FAF-2,
transformuojantis augimo faktorifisTAF- B); T limfocitus aktyvina NNFe, IL-2, trombocity

adheziy ir agregacy — integrinai, P-selektinas, audirfektorius ir Kiti veiksniai [74] [2 pav.].

10



' Trombocity  Leukociiy
Lygiyjy raumeny lasteliy Tlasieliy  adhezijair  adhezijair
lasteliy migracija migracija  akbwacija  agregacija migracija

2 pav. Riebaliniyy demiy formavimasis esant aterosklerozei [12, 13]

| %
Makrofagy Nekrozés fidinio Fibrozinio dangalo
kaupimasis formavimasis susidarymas

3 pav. Aterosklerozini pazeidiny progresavimas [12, 61, 13]

Esant net nedideliam endotelinilasteliy pazeidimui (hipertenzija, stresas, lipid
peroksidacija),j membran pralaidumas padigl, prie paZeistos vietos migruoja monaocitai, jie
prilimpa prie funkciSkai pazeisto endotelio, pat@nkintimg, kur virsta makrofagais [12].
Makrofagai gamina superoksido radikal Makrofagy kaupimasi inicijuoja ju kolonija
stimuliuojantis faktorius (M-KSF), MCB-1, oks-MTLProgresuojant aterosklerozei ateromoje
gaugja monocity ir makrofag,, putliyju lasteliu bei lygiyju raumem ir kolageno, tvirgja
fibroziné kepug [61] [3 pav.]. Ji dengia leukoait lipidy, Zuvusi; lasteliy miSini, kuris formuoja
nekrozin zidini. Nekrozinis Zidinys yra apoptég, proteolizini fermenty aktyvinimo ir lipidy
kaupimosi pradzia [53]. Riebalinei¢mhei palaipsniui di¢jant, dictja ateromos apimtis ir

fibroziné kepué [13] [3pav.].
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Ploksielés Fibrozinio dangale Kraujosriva i$ plokstelés
plySimas plenéjimas mikrokraujagyslés

4 pav. Nestabili fibrozirg plokStet esant aterosklerozei [20, 25, 40 ]

Ateromos stogel (fibrozine kepuk arba kapsw) sudaro artenj lygieji raumenys,
kolagenas, elastinas, glikozaminoglikanai (GAG).k8pug padengta kraujagysliendoteliu
[40]. Nepakits ateromos endotelis yra svarbiausias veiksnys:

a) slopinantis tromby susidarym ant ateromos pavirSiaus bei lemiantis kororesrin
arterijos tonus,

b) slopinantis ateromos lygiy raumem proliferacip bei uzdegimip procesa [20, 25].
Fibrozinio dangalo plafima skatina aktyvuat makrofag iSskiriama metaloproteinazir
proteolitiniai fermentai. Fermentai skatina jung@om audinio degradaeij ir plonéjancio
fibrininio dangalo plySim, taip susiformuoja trombas ir vyksta arterijosigkija [65, 66] [4

pav.].
3.4. Lipidy svarba aterosklerozs patogenezei

Lipidu kiekiy pokyiai kraujyje yra vieni iS svarbiausi diagnozuojant Sirdies ir
kraujagysli ligas. Laboratorini tyrimy pagalba galima nustatyti slapgiga, diagnozuoti pirmus
pozymius ar simptomus, nustatyti ligos etamliferencijuoti jvairias ligas, iSaiskinti ligos
aktyvumy ar pasikartojim, jvertinti gydymo veiksmingum Lipidy apykaitos sutrikim
diagnostikai dazniausiai naudojami rutininiai leddoriniai tyrimai: bendrojo cholesterolio,

MTL cholesterolio, DTL cholesterolio bei TAG kondeacijy kraujo serume nustatymai [47].

3.4.1. Bendro cholesterolio koncentracijos pokyy svarba

25-40% kraujo plazmoje es&ao cholesterolio yra laisvo, o k& yra esterifikuotas
daugiausiai nestsiomis riebak ragstimis. Nors dalcholesterolio knas gauna su maistdy, |
taip pat iS paprastesnimolekuliy susintetina kepenys ir kiti audiniai. Beveik 90%tezs
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vyksta kepenyse ir virskinimo trakte; perifersn lasteks ir kiti organai priklauso nuo
cholesterolio tiekiamo per medziacapytak [56]. Kadangi cholesterolis ir jo esteriai yra
hidrofobines medziagos, tai kraujo plazmoje jieina lipoproteim (LP) suctyje. Taip
cholesterolis ir jo esteriai kraujyjaiba chilomikron, labai mazo tankio lipoprotein(LMTL),
MTL ir DTL sudétyje [33, 63]. Kadangi chilomikran gyvavimo pusperiodis yra mazdaug 1
valanda, tai bendrasis kraujo cholesterofisrdijamas kaip LMTL cholesterolio, MTL
cholesterolio ir DTL cholesterolio suma. Paglid cholesterolio kiekis iS pradZznesukelia
jokiu ligos simptomy, kol nepazeidZiamos kraujagysl o tai gali jvykti padidjus
kraujosmdziui, rikant, esant daznoms stresims situacijoms ir t. t. Tad nustatyti bendrojo
cholesterolio kiek kraujyje yra labai svarbu, nes tai yra vienas ignegn;, rodariy
aterosklerogs gesny; [63].

Epidemiologiniais tyrimaisirodytas rysys tarp padipisios koronarias Sirdies ligos
(KSL) rizikos ir padidjusio cholesterolio kiekio kraujyje. Sumazinus besjol cholesterolio
kieki 1%, rizika susirgti KSL sumazja 1,5-3%[62, 73]. Sergant koronarine Sirdies liga ar
kitomis kraujagysli ligomis ne tik padigja bendrojo cholesterolio ir MTL cholesterolio
koncentracija, bet ir sumga DTL cholesterolio koncentracija. Paéiasio cholesterolio kiekio
poveikis organizmui ilg laika gali bati nepastebimas, tétlvyresniems kaip 30 mgtzmorems
rekomenduojama karfper metus iSsitirti cholesterolio kigkraujyje [63]. Dazniausia bendrojo
cholesterolio tyrimo indikacija yra ateroskleészizikos nustatymas bei atsakgydym lipidu
kieki mazinagiais vaistaigvertinimas [46]. Esant hipercholesterolemijai, editkga iStirti lipidy
spektn (MTL cholesterolio, triacilgliceroli ir DTL cholesterolio koncentracijas) [54]. Sveik
asmen lipidy spekts rekomenduojama tirti, jei cholesterolio koncenig&raujo serume >6,5
mmol/l, turintiems rizikos veiksni — didesg nei 5,2 mmol/l, o sergantiems Sirdies liga —
neatsizvelgiani cholesterolio kiek Jei cholesterolio koncentracija yra didesz 7,8 mmol/l,
gerokai didja Sirdies ligr progresavimo rizika [47]. Svarbu nustatyti aterigeumo indeks:
bendrojo cholesterolio ir DTL Ch santykis <3 yragpmlaujamas, 4 — padids, o >4,5 —
gerokai padidj¢s, rodantis, kad hiperlipidemipatina gydyti [33, 79].

Sumazinus bendrojo cholesterolio ir MTL cholesterddoncentracijas, jau susidariusi
daug cholesterolio turinti ateroskleroziplokStet stabilizuojasi, atsigauna ar ¢gr endotelio
funkcija, normalizuojasi tromboait agregacija, leukoait adhezija, fibrinoliz, kraujagysh
vazodilatacigs savyks [33].

3.4.2. Mazo tankio lipoproteing poveikis aterogenege

MTL yra 60-70% viso kraujo plazmoje esam cholesterolio, dar vadinam@-

cholesteroliuPagrindirt MTL funkcija — pernesti cholestegat cholesterolio esterius iS sintesz
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vietos kepenyse ir Zagngleivinéje | periferiniy audiny lasteles [46]. Didzioji MTL dalis
susidaro kraujo plazmoije IS tarpidipoprotein; (TL), dalis j gali susidaryti ir kepenyse. Mazo
tankio lipoproteinuose esantis cholesterolis newn$yti 3,4 mmol/l [47]. Jo perteklius yra
lastelei pavojingas, nes kaip tik Siuose lipoprotes®i esantis cholesterolis yra aterogeniSkas
[7]. Sirdies vainikini kraujagysli susiaugjimas pablogina kraujotak d¢l to atsiranda skausmai
Sirdies plote [17]. Kai susiatjusias kraujagysles staiga uzkemsSa kraujo kreSiiymjjotaka
sutrinka ir Sirdies arba smegeraudinys negauna pakankamai kraujo. Tada iStinkdieSi
infarktas arba smegennsultas [63].

MTL cholesterolis yra skirtingo dydzio dalelheterogenia grup:, mazesés dalets yra
aterogeniskests [60]. Didelis cholesterolio kiekimdtekje slopina ir MTL receptou sintez.
Nedidet dalis (apie 10%) MTL gali patekti periferinip audiny lasteles nereceptoia
endocitozs (pinocitozs) bidu. Dalis likusyju kraujyje MTL giiztai kepenis, kur degraduoja.
Kuo daugiau MTL lieka kraujyje, tuo daugiaw gksiduojasi (ypa trikstant antioksidatoui o-
tokoferolio beip-karoteno) [23]. Oksiduotus MTIEagocituoja makrofagaisusidaro putliosios
lasteks, kurios pazeidzia lygiuosius raumenis, kaupiadi lraujagyshy endotelio, iSskiria
oksiduot cholesteral kuris sudaro ploksteles ir leidzia toliau formisoateroskleroziniams
pazeidimams [39]. Nekrozinis zidinys yra apoggzroteolitiny ferment, aktyvinimo ir lipidy
kaupimosi pradzia. Padiplisi ateroma zenkliai susiaurina arterijos spimdali sukelti kritirg
stenoz [12]. Kol tokiy ateromy endotelio funkcija nesutrikusi, jos tik fiziniotrio ar nervirgs
itampos metu ir

trikdo miokardo apinima krauju sukelia trumpalagk miokardo

subendokardini sluoksni; iSemip bei pazeidim [57].

| Adheziios molekuks ekspresiios slopinima |

of -

4—— Ok3|duot| MTL

Citokinai

Monocitas
| MCB -1 ekspresiios |
> MTL
@ —»( :2 / l Kraujagyslés spindis
Adhezijos molekuk MCB-1 MTL Endotelis

v

Makrofagas %

!

MTL oksidacijos
slopinimas

Intima

Putotosios
Iasteles

| Cholesterolio iStekéiimo skatinimas

5 pav.MTL jtaka ateroskler@s formavimuisi [7]

MTL koncentracijai kraujyje virSijjus 100 mg/dl (2&mol/l), pro pazeigat endotel

skverbiasi MTL. MTL oksiduojami ir kraujyje, kaifjae iSkina ilgesi laika, ir lygiuju raumenmn

14



lastekse ar subendoteliniame tarpe. Speésiroksidacijos reakcijos apima nésgu riebal
ragiu (RR) peroksidacy, cholesterolio hidroksilinimp ir apoprotein aminongiy liekany
oksidacip [21]. Oksiduoti MTL per specifinius ,Siuksliniug®eceptorius patenkamakrofagus,
kurie susikaup endotelio paZeidimo vietose. Kartais MTL taip péleni, kad jgauna
antigeniny savybi, prieS juos susidaro aniiRai. Kompleksams antigenas-antilas ldingas
didelis aterogeniSkumas, juos irgi fagocituoja moékgai. Be to, oksiduoti MTL yra
chemotaksiski kraujyje judantiems monocitams —dj@gina monociy adhezig (prilipima) prie
kraujagysts sieneds ir skatina juos migruoti per kraujagdslendoteli subendoteliptarm [13],
kur virsta putotosiomisastekmis. Si migracija susijusi su chemoatraktabuvimu intimoje.
Svarbiausi chemoatraktantai yra MCB-1 ir oksidudITL komponentas Lyso-PC [14].
Pagrindinis MTL baltymas — apoB-100, kurigveikauja su MTL receptoriais, esams
periferiniy audinp membranose. Susidaro MTL apoB-100 ir receptoriauspleksas, kuris
endocitozs kidu patenka lasteles. Jose lizosamhidrolazs hidrolizuoja MTL baltymus ir
lipidus. Monocit; chemotaksio baltymas-1 yra aptinkamas ankstyvtesesklerozs stadijose ir
Sis junginys sintetinamas endoteligstekse arba makrofaguose. Yra nustatyta, kad oksiduoti
MTL inhibuoja makrofag judruma ir to pasekoje makrofagai ir putotosiesteks negizta i
cirkuliacinius srautus [26]. Moksliniais tyrimaisray nustatyta, kad oks-MTL yra svarbus
ikiklinikinis aterosklerozs vystimosi zymuo [81].

PlySusioje aterosklerottje plokStetje daugiau nei 40%itio sudaro lipidai. Manoma,
kad oks-MTL yra pavojingiausi ankstyvam ateroskiésopasireiSkimui, negtakoja endotelio
funkciju suprastjima, mazina ateroskleroziupploksStely stabilumy bei jos progresavim[79 ] [5

pav.].

3.4.3. Didelio tankio lipoproteiny antiaterogeniré reikSme

Cholesterolis sintetinamas beveik visose organizhastekse, bet jo molekék
ciklopentano perhidrofenantreno cildinstrukiira organizme neskaidoma. Tbdbitina
panaudoto cholesterolio pernaSa iS periferimudiny | kepenis, kur didZioji jo dalis
sunaudojama tulziesgiy sintezei ir hepatoenteratim apykaitos éka Salinama su tulzimi.

Apie 25% viso kraujo plazmoje esam cholesterolio yra didelio tankio lipoproteinuose
Diskiniai DTL susidaro kepenyse ir kraujyje iS Tlie perneSa fosfolipidus ir Siek tiek laisvo
cholesterolio. Katalizuojant fermentui lecitinchstierolaciltransferazei (LChAT), jie palaipsniui
tampa sferiniais DTL, uZpildytais cholesterolioegitis. Sio proceso metu jie sugeba iStraukti
cholesteral i$ kity lipoproteiny bei iS periferini auding, net iS puthyy lasteliy [7]. Sferiniai
DTL nuneSa scholesterali kepenis. Taigi, didelio tankio lipoproteinai aklee, antiaterogeniii

vaidmen, kadangi jie Salina iS audipicholesterdl ir mazina jo kaupingsi arterip sienetse
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[80]. DTL cholesterolio d¢-cholesterolio, nes DTL dar vadinami-lipoproteinais)
rekomenduojama ne maziau kaip 0,91 mmol/l vyrameeimaziau kaip 1,2 mmol/l moterims.
Nustatyta, kad didelio tankio lipoprotainkiekis vym kraujyje mazesnis, galédto vyrai
daZniau serga miokardo infarktu ar stenokardigg.[6

Esant ir nedideliam bendro cholesterolio papdui kartu nustatyta didél DTL
cholesterolio koncentracija atlieka apsagdinnkcija [4, 48]. DTL sudtyje esantis fermentas
paraoksonazapsaugo MTL nuo oksidacijos [55, 59]. Tuo tarpturiatys paraokson&z DTL
tokiu poveikiu nepasizymi [15, 55]. Kraujo serumdL cholesterolio koncentracija, mazeésn
negu 0,9 mmol/l, jau yra nepriklausomas aterosktsroizikos veiksnys [1]. Sergant koronarine
Sirdies liga ir kitomis kraujagysli ligomis, padidja ne tik bendrojo cholesterolio ir MTL
cholesterolio koncentracija, bet ir sum@zDTL cholesterolio koncentracija. Epidemiologiisi
tyrimais yra nustatytas atvirkstinis rySys tarp DTholesterolio kiekio ir KSL rizikos [59].
Asmenys, kuri DTL cholesterolio kiekis mazesnis, turi gerokaien polinkj sirgti KSL nei
tie, kuriy DTL cholesterolio koncentracija diade[29, 83]. Bendro cholesterolio koncentracija
gali bati padictjusi antiaterogeninio cholesteroliaskaita ir ateroskler@z negesia, nes jj
turintys DTL iS kraujo patenka kepenis. Jose iS cholesterolio sintetinamos tsilZigStys,
kurios panaudojamos Zarnyne ir palaipsniui Saliraifn@patoenteraknapykaita). Todl DTL
cholesterolis vadinamas antiaterogeniniu (didespjugekius turi jauni asmenys, sportininkai,
kavos nggéjai bei vartojantys alkohgl Pagrindig didelio tankio lipoprotein funkcija — IS
periferiniy audiniy grazZinti cholesteral | kepenis, tuo pasireiSkia jantiaterogeninis veikimas
[26] [1 lentek].

1 lentek. DTL Cholesterolio antiaterogeninis veikimas [26]

DTL poveikis Mechanizmas

Aterosklerozs pazeidimg Griztamoji cholesterolio pernasa

formavimosi slopinimas

Monocity adhezijos prie endotelioCitokinu gamybos mazinimas ir adhezijos

lasteliy slopinimas molekuliy slopinimas

Trombozs mazinimas Antitrombini ir profibrolitiniy endotelio savyli
moduliacija

Antioksidacinis poveikis Paraoksoriazmoduliacija

Lasteliy Zuties mazinimas Apopt@z slopinimas

Lasteliy proliferacijos mazinimas Lygju raumen lasteliy proliferacijos slopinimas

16



3.4.4. Triacilgliceroliy jtaka aterogenezei

TAG sudaro didZiausiZzmogaus organizmo lipiddal. Zmogaus organizmo riebaluose
vyrauja TAG, kunj suckttyje daugiausiai yra oleino ir palmitineg<iy [46]. Su maistu gauti
TAG vadinami egzogeniniais, 0 susintetinti orgarezm endogeniniais. Endogeniniai TAG
daugiausiai sintetinami kepegn riebalinio  audinio, plonosios Zzarnos glesn lasteliy
endoplazminiame tinkle. Kadangi visi TAG yra hidsbines medziagos, krauju jie perneSami
lipoprotein; sudktyje: egzogeninius TAG po periferinius audiniusesioja chilomikronai, o
endogeninius — LMTL [15, 36].

TAG koncentracija kraujyje priklauso nuo amziaugjel, patologini pokyiy (pvz.
nutukimo). Rekomenduojama koncentracija kraujo serume vyrams <1,88 mmolfferims —
<1,6 mmol/l [47].

Ivairiy atliekamy studiy tyrimais buvo parodytas stiprus nepriklausomag/systarp
plazmos TAG koncentracijos ir tikimyb ateityje susirgti Sirdies-kraujagysliigomis [41].
Atlikty tyrimu duomenys rog kad TAG koncentracijos padiiimas kraujo serume vienu
mmol/l padidina Sirdies-kraujagysliigy rizika 32% vyrams ir 76% moterims nepriklausomai
nuo esamos kraujyje DTL cholesterolio koncentracijd8]. Nors triacilgliceroli ir KSL rizikos
rySys rera patvirtintas, tdau kai kuriais tyrimais nustatyta tiesiogirpriklausomyls tarp
padictjusio TAG kiekio ir KSL rizikos [29, 83].

3.5. C reaktyvusis baltymas — ateroskleras uzdegimo zymuo

Aterogenez yra sudtingas procesas, kurio patofiziolagiXiX amziuje pradjo tirti C.
Von Rokitanskis (1844 m. jis stk teorija, teigiartia, kad arterij sienet¢ pazeidzZia antyj
vidinés sieneds i$ kraujo nusdusios medziagos) ir R. Virchovas (1856 m. jisdekgqd arterijos
intimos hiperplazija yra vietinio uzdegiminio precepadarinys) [10]. Pastaruoju deSimiine
keitési aterosklerozss patogenes samprata. Aterosklerdzyra apillidinama kaip dtinis
uzdegiminis procesas [70]. Daugelis mokslirtyrimy parod, kad kraujagysti sienetje
besivystantis uzdegimas turi lemiameikSny aterosklerozei prasitl ir progresuoti [27].

,uminés fazs reakcija“ pasireiSkia tokiais simptomais kaip&mvimas, nuovargis ir
bendras negalavimas, sukeltas infekcijos, uzdeg@mivaumos. Serumo baltymai, kwtkiekis
uzdegimo metu padigh ar sumaga, vadinami teigiamais ar neigiamaisinés fazs baltymais.
Siuo metu C reaktyvusis baltymas (CRB) yra germuginomas klasikinisimios fazs
baltymas. Sioje grufe yra dar daug kit baltymy, tokiy kaip serumo amiloidas A(SAA),
fibrinogenas, prokalcitoninas, haptoglobinashaptoglobinas,a; ragstusis glikoproteinas,
ceruloplazminasy; antitripsinas [24].
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CRB koncentracija kraujo serume atspindi jo siédezkepenyse greit CRB
koncentracijos padigimas kraujyje yra atsaka$ uzdegiming citokiny (interleukino-6),
sekreciy. Klinikiniais tyrimais jrodyta [49], kad ateromés plokStets progresavimas ir jos
plySimas gali bti nusgjami remiantis padigusia CRB koncentracija. Miokardo infarktas
paprastai yra sugg su padigusia CRB koncentracija prieS kelias valandas ikausmy
kratinéje pradzios [46, 49]. CRB taip pat buvo aptiktesr@sklerozigse plokSteise, susijungs
su dalinai suirusiais mazo tankio lipoproteinaig][4

Atliktos sveikatos studijos parédkad matuojant CRB koncentracigalima nusgti
miokardo infark4 ir insulta: kai CRB kiekis <0,55mg/l — rizika lygi 1,0; kaiRB- 1,15-2,10
mg/l — rizika lygi 2,6, o kai CRB >2,11 mg/l — tka lygi 2,9. Netgi minimaliai padiglusios
CRB reiksngs (iki 2-3 mg/l) padvigubina aterotrombinatvej; rizika. Naujausiais duomenimis
sveikiems asmenims CRB koncentracija turti <1 mg/l [49]. Jei CRB koncentracija kraujo
serume yra>2-3 mg/l, galimaitarti uzdegim, kuris nurodo galirp aterosklerogs rizika. CRB
koncentracija serume, siekianti apie 160 mg/l, raquitug infarkta, o apie 40 mg/l — ribotos
apimties infarkq [71, 78]. CRB koncentracijos serume pafiidas paprastai aptinkamas po 4-7
val., priklausomai nuo tyrimo jautrumo. CRB é&ia ir maZja greitai, pagal uzdegiminio proceso
aktyvumy, kas daro jj tinkamu Zymeniu aptikti uzdegimuivairiais tyrimais jrodyta, kad
remiantis uzdegiminiais zymenimis galima progndesiodies ir kraujagysii ligu eiga ir baigf
[27].

3.6. Aterosklerozs progresavimo mazinimas

Dabartiniu metu sukaupta daug duomempie aterosklerozinipazeidiny formavimgsi,
progresavim bei juy morfologirg strukfira [9]. Atkreipiama @mesysj lygiuyju raumem lasteliy
proliferacijos reikSm formuojantis ateroskleroziniams kraujagysipazeidimams. Vykstant
aterogenezei, reikSminga ne viegstéliy proliferacija, bet ir ¢ mirtis, nes Zuvus lipig
prisipildziusioms dstebms formuojasi lipidig ateroskleroziés plokStets Serdis[31]Manoma,
kad programuotaasteliy mirtis arba apopta@ztaip pat svarbus aterogeiszveiksnys [45, 86].
Sie atradimai keia poZiirj | aterosklerozs gydymo bei profilaktikos strategjijr suteikia nauj
krypti veiksming; vaisiy karimui [9, 67].

Pagrindinis dmesys gydant ateroskler@z skiriamas mazo tankio lipoprotain
cholesterolio koncentracijos mazinimui [73]. Atekterozs metu kraujagyali sienets lasteks
patiria oksidacinstres, didéja trombocit; agregacija, jos infiltruojasi lipidais. Téldpriemores,
mazinarios Siuos veiksnius, gali stabdyti ligos progresayi Pastaraisiais metais pateikta
naup irodymy apie dazniausiai vartojanvaistyy bei tam tikn profilaktikos priemoni poveil

lasteliy gyvybingumui [22]. Jas galima suskirstiykelias grupes:
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1. Oksidacin streg veiksmingai slopina laisvuosius radikalus orgargzm
nukenksminantys C ir E vitaminai [68Jtodyta, kad Sie antioksidatoriniai vitaminai slagin
lasteliy apoptoz [2, 34].

2. R-adrenoreceptariir kalcio jony kanal; blokatoriai, kurie irgi slopina apopt@Z69]
Manoma, kad nifedipinas slopina oksidudipoprotein; sukelt endotelio 4steliy apoptoz[38,
75].

3. Statinai ne tik mazina cholesterolio kiekkraujyje, bet ir didina endoteliadteliy
gyvybinguma, slopindami kraujagysliendotelio dsteliy apoptoz [6, 8]. Nustatyta, kad statin
grupés vaistai mazina tromboaqitagregacy, slopina uzdegimimi citokinu iSsiskyriny IS
makrofag bei silpnina T-limfocit poveil§ endotelio 4stekms [5,52]. Taigi statinai apsaugo
endotelio 4steles nuo apoptég, mazina ir aterosklerozis plokStets plySimo galimyh,
slopina kraujagysk sienels lasteliy proliferacip, atkuria ir endotelio funkcij [[30, 84].
Eksperimentiniais, epidemiologiniais bei Klinikirgayrimaisijrodyta, kad egzistuoja atvirkstinis
rysys tarp antioksidatorinivitaminy ir sergamumo bei mirtingumo nuo koronasrsirdies ligos
[81].

4. TYRIMO MEDZIAGA IR METODAI

4.1. Tirty asmem bendra charakteristika

Naudojantis klinikis diagnostikos laboratorijos registro duoméyaze buvo atrinkta
100 glyginai sveiky asmen ( 50 moteq ir 50 vyny) nuo 31 iki 60 met amziaus, kuriems 2006-
2008 met eigoje buvo nustatytos bendrojo Ch, DTL Ch, MTL, CAG ir CRB koncentracijos
kraujo serume ir 38 pacientai nuo 40 iki 60 yneirge iminiu priekines sienos miokardo
infarktu.

Salyginai sveikieji asmenys buvo suskirstyti pagalzam tris grupes: 31-40 mgt41-50
met;, 51-60 mai. Pacientai pagal amgibuvo suskirstytii dvi grupes: 41-50 metir 51-60
met;. Papildomai glyginai sveikieji asmenys buvo suskirstyti pagdi.l\Wisose grupse buvo
iSanalizuoti biochemini rodikliy ir uzdegiminio Zzymens C reaktyviojo baltymo kontranijos
pokyiai.

4.2. Tyrimo metodai

Bendrojo cholesterolio koncentracijos kraujo serumenustatymas

Bendrojo cholesterolio koncentracija kraujo serdsogo nustatoma klinikine chemine,
automatine Koneldly (Suomija) sistema (reagentai Thermo Fisher Sdier@®y, Suomija), bei
naudojant vidaus kokys kontrolinius serumus Lipotrol, Nortrol, AbtrolhGlesterolio esteréz
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katalizuoja cholesterolio esterhidroliz¢ | laisva cholesteral ir riebal; ragsStis. Cholesterolio
oksidaz katalizuoja laisvo cholesterolio (buvusio kraugrisme ir atlaisvinto iS cholesterolio
estery) oksidaciy i cholestenos iSsiskiriant vandenilio peroksidui. Pastarasiatakzuojant
peroksidazei, oksiduoja hidroksibenzkarboksi&t ir 4-aminoantipiri, susidarant raudonam
chromoforui (chinonui), sugerigiam 500-550 nm ilgio bangas. Sviesos sugerties gakyra

tiesiog proporcingi cholesterolio koncentraci@j 16, 77].

Reakcij seka:
Cholesterolio esteris—Sholesterto esteraz_, - cpglesterolis + riebalrigstis
Cholesterolis + @ Cholesterbo oksidaz . cholest-4-en-3-onas +.B»

2H,0O,+ hidroksibenzkarboksilo r.. + 4- aminoantipirira§®<®= _, spalvotos chinonos
+ 4H,0

DTL cholesterolio koncentracijos kraujo serume nusatymas

DTL cholesterolio koncentracija kraujo serume buwastatoma klinikine chemine,
automatine Koneldd' (Suomija) sistema (reagentai Thermo Fisher Sdier@y, Suomija), bei
taikant vidaus kokyts kontrolin serum Lipotrol. DTLCh matuojamas serume be iSankstinio
apdorojimo, automatizuotu metodu naudojant chalekteesterazs polietilenglikolio (PEG)
modifikuotus fermentus ir dekstrano suifaKai cholesterolio esteragz ir oksidazs fermentai
modifikuojami PEG, jie rodo selektywkatalizin aktyvum lipoprotein frakciju atzvilgiu ir ju
reaktyvumas digja tokia tvarka: mazo tankio lipoproteinai < lalmaazo tankio lipoproteinat
chilomikronas < DTL. Esant magnio sulfatui, dekstraulfatas selektyviai formuoja vandenyje
tirpius kompleksus su MTLCh, LMTL ir chilomikronaikurie yra atspais PEG modifikuotiems
fermentams. Cholesterolio koncentracija DTL-uosstaiiwma fermentiniutzlu — cholesterolio
oksidaz kartu su PEG sujungiama su amino gmfs (apie 40%) [16, 76, 77].

Reakcij seka:

DTL cholesterolio eteris + $#) =6 cholesteralis

esteraz

>DTL -cholesterolis + riebalrugstis

DTL cholesterolis + @__PEG chdeserdis  A4_cholestenonas + 4@,
oksidaze

2H,0, + 4-aminoantipirinas + N-(2-hidroksi-3-sulfoprop8)5-dimetoksianilinas + H+

H,O —29s®2 _, mgslynai violetine medziaga.
pigmentas+5H,0

MTL cholesterolio koncentracijos kraujo serume apg&aiciavimas

MTL cholesterolio koncentracija kraujo serume buwvostatoma Kklinikine chemine,
automatine Koneldd' (Suomija) sistema (reagentai Thermo Fisher Sdier@y, Suomija), bei
taikant vidaus kokyds kontrolinius serumus Lipotrol, Nortrol, Abtro[16, 77, 82]. Nustatomos

bendrojo Ch, DTL Ch ir TAG koncentracijos, o MTL atasterolio koncentracij (mmol/l)
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analizatorius iSskaiuoja tiesiogiai, pagaivest Friedewaldo formwl MTL cholesterolis=
bendrasis cholesterolis - (DTL cholesterolis + TAGS1).

Triacilgliceroli y koncentracijos kraujo serume nustatymas

Triacilgliceroliy koncentracija kraujo serume buvo nustatoma Kliv@kichemine,
automatine Koneldly (Suomija) sistema (reagentai Thermo Fisher Sdien®y, Suomija),
taikant vidaus kokws kontrolinius serumus Lipotrol, Nortrol, Abtrol. r&jo serumo
triacilgliceroliai, katalizuojant fermentui lipopi®inazei (LPL), yra hidrolizuojami glicerol ir
riebaly ragstis. Glicerolis yra fosforilinamag glicerolio-3-fosfag, katalizuojant glicerolio
kinazei (GK). Glicerolio-3-fosfatas, veikiant glicdio-3-fosfato oksidazei, oksiduojamas
dihidroksiacetono fosfat ir vandenilio peroksigl Vandenilio peroksidas reaguoja su 4-
aminoantipirinu ir 4-chlophenoliu, katalizuojant rpksidazei, ir susidaro spalvotas
chinoniminas, sugeriantis 510 nm ilgio bangas.eSy$ sugerties pokytis yra tiesiog
proporcingas TAG koncentracijai [16, 32, 77].

Reakcij; seka:

lipoproteiny lipazé

Triacilgliceroliai

> glicerolis + riebal rugstys

Glicerolis + ATPp —gicrdio ke, gjicerolis-3-fosfatas + ADP

Glicerolio-3-fosfatag- O ,__Clicerdl-3-fosfato oksdaze _,  djhidroksiacetono fosfatas +®b

Peroksidazé
2H,0, + aminoantipirinas + 4-chlorfenolis > chnoniminas + HCL + 450

C reaktyviojo baltymo koncentracijos kraujo serumenustatymas

C reaktyviojo baltymokoncentracija kraujo serume buvo nustatoma NycodTar
READER Il analizatoriumi, gamintojas Axis-Shield eégentai Axis-Shield, Norvegija),
naudojami CRB vidaus kokyb kontrolinius serumus.

CRB koncentracijai nustatyti yra naudojamas dawgkapis imunometrinis tyrimas.
Aparato testo duobége yra membrana, padengta imobilizuotais CRB speaif
monoklonaliniais  antiknais. | aparad ijdedama praskiesto éginio, kuriam tekant per
membran antikinai sugauna C reaktyy baltyma. CRB, pakliues ant membranos, suriSa
aukso antikno miSiri daugiapakopio tipo reakcijos metu. Plovimo tirgalpaSalina is
membranos nesurigmisin.. Likus; skysi sugeria popierius, kuris yra po membrana. Metodas
pagistas susidariusios spalvos intensyvumo matavingpsilvos intensyvumas proporcingas
CRB koncentracijai iginyje, kuris nustatomas kiekybiskai [18, 43].

4.3. Statistine analizé
Duomenys iSreiksti vidurkiu + standartine pakla{@d. paklaida). Duomenys apdoroti
statistiniu paketu SPSS 12(Wersion for Windows). Dvieju nepriklausom im¢iuy vidurkiy

lyginimui buvo naudotas Student‘o kriterijus (tt#s. Matavimo poroms naudotas t-kriterijus
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priklausomoms imtims [80]. RySiui tarp kintam ijvertinti pasitelkta Pirsono koreliacija.
Koreliacijos pagal apské&uota Pirsono koreliacijos koeficiemtapilidinamos taip:
e nuo 0,3 iki -0,3 — labai silpna arba jokios,
nuo 0,3 iki 0,5 (nuo -0,3 iki -0,5) — silpna,
nuo 0,5 iki 0,7(nuo -0,5 iki -0,7) — vidutin
nuo 0,7 iki 0,9 (nuo -0,7 iki -0,9) — stipri,
nuo 0,9 iki 1,0 (nuo -0,9 iki -1,0) — labai stipri.
Skirtumai tarp grupi laikyti statistiSkai reikSmingais, kai paklaidasrinybé p < 0,05.

5. DARBO REZULTATAI

5.1. Aterosklerozs biocheminy rodikliy palyginimas slyginai sveiky

asmeny jvairaus amziaus ir skirtingos lyties grupgse

Ankstyvos ateroskler@s diagnostikai buvo nustatyti 108\gyinai sveiky asmen kraujo
serumo biocheminiai rodikliai bendrasis cholesisr@BCh), didelio tankio cholesterolis (DTL
Ch), mazo tankio cholesterolis (MTL Ch), triacitggroliai (TAG) ir uzdegiminio proceso Zymuo
C reaktyvusis baltymas (CRB). Visilgginai sveiki tirti asmenys buvo suskirstyti pagahZziy |
tris grupes: | grup— 31-40 met asmenys (n = 32), |l grép- 41-50 met asmenys (n = 32), llI
grupz — 51-60 m. asmenys (n = 36). Min amZiaus grupi aterosklerogs biochemini rodikliy
ir C reaktyviojo baltymo koncentracijos kraujo seeipateikiamos 1 lentgeé.

1 lentek. Aterosklerozs biocheminiai rodikliai ir C reaktyvusis baltymag&irtingo

amziaus glyginai sveilkh asmen kraujo serume.

31-40 m. 41-50 m. 51-60 m.
Rodiklis asmeny grupé | asmem grupé | asmemn grupé Norma

(n=32) (n=32) (n = 36)

B Ch (mmol/l) 5,20+0,60 5,47+0,84 5,48+1,04 <5,2

DTL Ch (mmol/l) 1,77+0,23 1,88+0,35 2,00+0,50 >0,9

MTL Ch (mmol/l) 2,98+0,53 3,15+0,63 2,98+0,74 <3,4

TAG (mmol/l) 2,17+0,52 2,17+0,34 2,09+0,52 m<1,6;v<1_88

CRB (mg/l) 3,81+1,33* 4,75+2,20* 5,56+1,78* <1,0

*p <0,05

IS 1 lentets matyti, kad glyginai sveikp asmen 31-40 mei amziaus grugs visi istirti

kraujo serumo aterosklergz biocheminiai rodikliai buvo normos ribose, iSskgyr TAG

koncentracy, kuri buvo padidjusi visose amziaus grége. 41-50 metbei 51-60 met amziaus
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grupiu asmen kraujo serume nustatyta didésnz norma BCh koncentracija — atitinkamai
5,47+0,84 mmol/l ir 5,48+1,04 mmol/l. CRB koncerija visose amziaus grépe buvo virs
normos rily. ISsamiau analizuodamiyertinome BCh, DTL Ch, MTL Ch, TAG vidurki
patikimumus, bet tarpuj patikimg skirtumy nenustatime (p > 0,05). Palyginus CRB
koncentracy visose amziaus grape nustaime, kad 31-40 m. tirianju grupeje CRB
koncentracija statistiSkai patikimai mazésrei 41-50 m. tiriamju grugje (t = -2,19, df =31, p
= 0,04) ir statistiSkai patikimai mazesaz CRB koncentragij51-60 m. tirianaju grugje (t = -
3,72, df = 31, p = 0,00); 41-50 m. ir 51-60 m.aimyju grupecse CRB koncentracijos patikimai
nesiskyg¢ (t = -1,74, df = 31, p = 0,17). CRB pasiskirstgmaisose amziaus grége
pavaizduotas 1-3 paveiksluose.
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CRB pasiskirstymo krets rodo ankstyvos aterosklegszrizikos didjima vyresnio

amziaus asmenims. 31-40 me@mziaus gruge didziausia CRB reikSénbuvo apie 4 mg/l, 41-

50 met; amziaus gruge didZiausia CRB reikSénbuvo apie 5 mg/l, 51-60 mgamziaus gruge

didziausia CRB reikStmbuvo apie 6 mg/l.

Kiekviena amziaus grupsuskirgius pagal Iy, palyginome ateroskleréz biocheminius

rodiklius ir C reaktywji baltyma salyginai sveiky vyry ir moten grupsse (2 lente).

2 lentek. Aterosklerozs biocheminiai rodikliai ir C reaktyvusis baltymaslyginai

sveily vyry ir motemn grupese

o 31-40 mety 41-50 mety 51-60 met
Rodiklis
V(in=16)| M(n=16)| V(n=16)| M (n=16) V (n=18) M (n =18)
B Ch
5,21+0,58 5,19+0,64| 5,14+0,96* 5,79+0,56 4,81+x1X02F 6,14+0,52
(mmol/l)
DTL Ch
1,72+0,25 1,82+0,21 1,68+0,23 2,08+0,34** 1,76+0,26 2,24+0,58**
(mmol/l)
MTL Ch
3,00£0,55 2,96x0,54 3,03+0,78 3,28+0,44 2,52+0,71** 3,43+0,40
(mmol/l)
TAG
2,31+0,61 2,03+0,37 2,17+0,34 2,17+0,36 1,84+0,53** 2,34+0,36
(mmol/l)
CRB
(malh 3,31+1,14*| 4,31+1,35| 3,88+1,71f 5,63+2,33 4,83+158| 6,28+1,71
mg

*p < 0,05 * p<0,01; * p < 0,001
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Lyginant visose amziaus grége nustatytus rodiklius pagal jytrastas patikimai
statistiSkai mazesnis CRB rodiklis 31-40 meyry gruggje (t = -2,26, df = 29, p = 0,03). 41-50
mety amziaus grugge vyry grupggje nustatyti patikimai mazesni BCh (t = -2,35,=d80, p =
0,03) ir CRB(t=-2,42, df = 27,48, p = 0,02), oten; grupeje — patikimai didesnis DTL Ch (t =
-3,91, df = 30, p = 0,00). 51-60 meamziaus gruge vyry kraujo serume nustatyti BCh, MTL
Ch, TAG, CRB statistiSkai patikimai mazesni neij&iamziaus grupe moten kraujo serume
nustatyti rodikliai (p < 0,01), statistiSkai patikai didesnis DTL Ch nustatytas materaujo
serume (p < 0,01). 4 paveiksle pavaizduatagsnai sveiky asmen su padidjusiais virS normos

aterosklerogs rodikliais pasiskirstymas pagalilyt amZiaus grupes.

100%-
90%-|
80%-|
9 70%
S
S 60%-
X
1))
> 50%-
el
0/
E 0%
£ 30%
20%-|
10%
0%
B Ch MTL Ch TAG
@m31-40m.| 38% 44% 19% 25% 94% 75%
m4150m.| 25% 81% 19% 44% 100% 81%
o51-60m.| 11% 100% 6% 56% 67% 94%

4 pav. Slyginai sveikp asmen su padidjusiais virS normos ateroskleksz rodikliais,
pasiskirstymas (%)

CRB koncentracija vissalyginai sveiky vyry ir moterp kraujo serume buvo padijdsi.
DTL Ch koncentracija visose grége, alyginai sveiky vyry ir motery kraujo serume buvo
normos riboselS 4 paveikslo matyti, kad 31-40 mat 41-50 mey amziaus grugse padidjusi
TAG koncentracija buvo nustatyta didesniamytiviry skatiui (norma; m < 1,6 mmol/l; v <
1,88 mmol/l), o padigusios B Ch (norma < 5,2 mmol/l) ir MTL Ch (norma34 mmol/l)
koncentracijos — didesniam tirtmoterp skatiui. Visy 51-60 mej amziaus moter kraujo
serume nustatyta BCh koncentracija buvo virS normbsg, 56% padidjusi MTL Ch
koncentracija, 94% padiflisi TAG koncentracija. Sioje vyramziaus grugge 67% tirtjy buvo
padictjusi TAG koncentracija.
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5.2. Aterosklerozs biocheminiy rodikliy palyginimas sirgusip miokardo

infarktu jvairaus amziaus asmeaq grupése

Sirge miokardo infarktu (MI) asmenys buvo suskirstytlvi amziaus grupes: | gréap-
41-50 meg asmenys (n = 8), Il griép- 51-60 met asmenys (n = 30). Nustatybiochemini
rodikliy ir CRB koncentracij reikSmes pateiktos 3 lenté&le.

3 lentek. Aterosklerozs biocheminiai rodikliai ir C reaktyvusis baltymagirtingo

amziaus sirgugimiokardo infarktu asmeikraujo serume.

41-50 m. 51-60 m.
Rodiklis ligoniy grupé ligoniy grupé
(n=8) (n = 30) Norma
B Ch (mmol/l) 6,99+0,63 7,18+0,89 <5,2
DTL Ch (mmol/l) 1,74+0,14 1,94 +0,40** >0,9
MTL Ch (mmol/l) 3,19+0,43 3,0240,71 <3,4
TAG (mmol/l) 2,61+0,62 2,41%0,39 m<1,6;v<1,88
CRB (mg/l) 34,38+12,28 29,10+11,84 <1,0

**p<0,01

3 lenteks duomenys rodo, kad tiek 41-50 metiek 51-60 met asmen su nustatytu
miokardo infarktu gruge iS nustatyi biocheming aterosklerogs rodikliy BCh ir TAG
vidutinés reiksSngs yra virs normos rilg o DTL Ch bei MTL Ch — normos ribose. ViduwiCRB
koncentracija abiejose amziaus grsg nustatyta beveik tris kartus didesiz normaly reikSng
(>1,0 mg/l) ir yra atitinkamai 34,38+12,28 mg/129,10+11,84 mg/l. Paskaavus patikimumus
tarp abiej amziaus grupi asmen kraujo serume istigt rodikliy, nustatyta statistiSkai didesn
DTL Ch koncentracija 51-60 mghsmen amziaus gruge (t = -2,90, df = 7, p < 0,02). Kiti

nustatyti rodikliai pagal amziaus grupes patikimasiskyg. Patikimai besiskiriafio DTLCh

pasiskirstymas sirgusimiokardo infarktu asmenkraujo serume parodytas 5-6 paveiksluose.

paveiksl matyti, kad 41-50 metamziaus grugge maksimali DTL Ch reikSé(1,74 mmol/l) yra

mazesh nei 51-60 met amziaus (1,94 mmol/l).
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5.3. Aterosklerozs biochemini rodikliy ir CRB koncentracijy palyginimas
vienodo amziaus slyginai sveiky asmen ir sirgusiy miokardo infarktu kraujo

serume

Salyginai sveiky asmen bei sirgusi miokardo infarktu to paties amzZiaus gks@smen
ateroskleroés biochemini rodikliy BCh, DTL Ch, MTL Ch, TAG ir CRB palyginimas patéals
7-8 paveiksluose.
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8 pav. 41-50 mei amziaus grugs slyginai sveikp asmen ir sirgusiju Ml CRB
koncentracijos palyginimas

Analizuojant rezultatus, gautus palyginus 41-50yreenhziaus grugs silyginai sveilky
asmem ir sirgusiju Ml aterosklerozs Zzymem vidurkius, nustatyta, kad BCh 6,99+0,63 mmol/|
sirgusijjy miokardo infarktu gruge statistiSkai patikimai (t = 2,78, df = 7, p 0B) didesnis,
nei silygiskai sveikp asmen grupeje nustatytas BCh vidurkis (5,47+0,84 mmol/l), o IDTh,
MTL Ch, TAG vidurkiai sirgusiju ir sveiky asmen grupsse statistiSkai patikimai nesiskiria (p
> 0,05). CRB vidutia reikSnme nustatyta patikimai didesrsirgusyju miokardo infarktu grugje
(t=6,69,df =7, p<0,001).
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10 pav. 51-60 mei amziaus grugs slyginai sveikp asmen ir sirgusiju Ml CRB
koncentracijos palyginimas

Gauti duomenys rodo, kad 51-60 meamziaus gruge nustatyti BCh (7,18+0,89
mmol/l) (t = 6,64, df = 29, p < 0,001) ir TAG (240,39 mmol/l) (t = 2,59, df = 29, p < 0,001)
vidurkiai statistiSkai patikimai didesni sirgupi miokardo infarktu gruge, o DTL Ch, MTL
Ch, vidurkiai sirgusiju ir sveiky asmen grupese statistiSkai patikimai nesiskiria (p > 0,05).
Nustatyta statistiSkai patikimai didesG@RB koncentracija sirgugu grupsje (t = 10,60, df = 29,
p <0,001) (10 pav.).

Atliekant iSsamesnbendro cholesterolio, didelio tankio lipoprotegicholesterolio, mazo

tankio lipoproteim cholesterolio, triacilgliceroli koncentraciy pokyiuy analiz ankstyvai
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aterosklerogs diagnostikai bei sirgusiMI, buvo atrinkti tie tiriamieji, kuriems Sie rddiai

virSijo leistinas normos ribas (11 pav).

100%

100% 97% 100% 100%

90% 84% —

80% —

70% —

60% 1595 —

0O Sweikieji
50% +—| — J

O Sirgusieji

40% 1 -
%,
30% 4 50 -

Tiriamyjy skai€ius

20% +— —

10% +— —

0%

B Ch MTL Ch TAG CRB

11 pav.Salyginai sveiky asmen ir sirgusijju miokardo infarktu ska&ius %, kuri; kraujo
aterosklerogs rodikliai virSijo normos ribas

11 paveiksle pateikti duomenys rodo, kadygiSkai sveikp asmen grupje didesnei
pusei tirtyjy (54%), nustatyta padifusi BCh koncentracija kraujo serume, o sirgisimiokardo
infarktu asmen grupsje, ji padicjusi visiems 100% tirjy. Padiajusi TAG koncentracija
salygiSkai sveiki asmen ir sirgusiy grupese nustatyta atitinkamai 84% ir 97% ujtt, o
padictjusi MTL Ch koncentracija nustatyta panaSiam mnify skatiui abiejose grugse, t.y.,
31% glyginai sveiki asmen ir 28% sirgusiju miokardo infarktu. Uzdegiminio Zymens CRB
padictjimas (>1,0 mg/l) nustatytas visiems 100% asiredniejose grugse.

Salyginai sveikp asmen ir sirgusiju MI aterosklerozs biocheminiai rodikliai ir y
palyginimas pateikiami 4 lentgé. BCh, DTL Ch, MTL Ch, TAG ir CRB koncentragij
pasiskirstymasagygiskai sveiky asmen ir sirgusiy miokardo infarktu asmeingrupese parodytas
13-17 paveiksluose. IS pataikluomem matyti, kad patikimai didess BCh, TAG ir CRB
reikSmes buvo sirgusi grugsje, DTLCh ir MTLCh koncentracijos patikimai nesysk.
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4 lentek. Salyginai sveiky asmen ir sirgusiju MI biocheminiy rodikliy palyginimas

Rodiklis Sveikieji Sirgusieji Norma
B Ch (mmol/l) 5,39 7,14 <5,2
DTL Ch (mmol/l) 1.89 1.90 >0,9
MTL Ch (mmol/l) 3.03 3,06 <34
TAG (mmol/l) 2.14 2 A5%* m<1,6;v<1,88
CRB (mg/l) 4,74 30,21** <1,0
**p<0,01
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5.4. Aterosklerozs biocheminiy rodikli y tarpusavio rysys

Siekiant nustatyti, kaip BCh, DTL Ch, MTL Ch ir TA@asiskirstymas kraujo serume
priklauso vienas nuo kito tiekalygiSkai sveiky asmen, tiek ir sirgusiiy miokardo infarktu
asmem grupese, buvo apskaiuoti koreliacijos koeficientai ifvertinti nustatyti tarpy rysiai (5-

9 lenteks). Duomenys iSreiksti Pirson‘o koreliacijos koedittu (r). 18-32 paveiksluose egas
koreliacijos kreies parodo patikimus teigiamus rysius tarp korelio@jarodikliy.

5 lentek. 31-40 m. amZziausalyginai sveikhy asmen grupss biochemini rodikliy

koreliacija

Rodikliai DTL Ch (mmol/l) MTL Ch (mmol/l) TAG (mmol/l)
BCh (mmol/l) 0,38* 0,85** 0,57**
DTL Ch (mmol/l) -0,10 0,52%*
MTL Ch (mmol/l) 0,24

*p < 0,05, * p <0,01, * p < 0,005

6,50

£,00 o

3,50

3,00 «

B Ch {mmoll)

4,504

400 4

3,50 @ _“ . ] ]
140 1,50 10 2,00 2,20 2,40 2,50

DTL Ch {mmol)

18 pav.B Ch ir DTL Ch koreliacijos kreis

33



.50

5,00 -

5,50 o

5,00 -

B Ch {mmol/1)

4,50 o

4,00

3,50

1,00

1,50

200

250

MTL Ch {tmalT)

3,00

19 pav.B Ch ir MTL Ch koreliacijos kreigs

3,50

4,00

6,50

5,00 «

53,50

5,00 «

B Ch {mmol/l)

4,50 o

400 4

3,50

o]

)

1,00

1,50

200

250 3,00

TAG (mmol)

20 pav.B Ch ir TAG koreliacijos kreigs

350

400

4,50

34



DTL Ch {mmaold)

TAG (mmolT)

2,00 2,50 3,00

3,50 4,00 4,50

21 pav.DTL Ch ir TAG koreliacijos kreigs

6 lentek. 41-50 m. amziausalyginai sveikhj asmen grupes biochemini rodikliy

koreliacija
Rodikliai DTL Ch (mmol/l) MTL Ch (mmol/l) TAG (mmol/l)
BCh (mmol/l) 0,68* 0,90** 0,49**
DTL Ch (mmol/l) 0,29 0,50%*
0,26

MTL Ch (mmol/l)

*p < 0,05, * p < 0,01, ** p < 0,005
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7 lentek. 51-60 m. amziausalyginai sveikhj asmen grupes biochemini rodikliy

koreliacija

Rodikliai DTL Ch (mmol/l) MTL Ch (mmol/l) TAG (mmol/l)
BCh (mmol/l) 0,54* 0,74** 0,45**
DTL Ch (mmol/l) 0,10 0,43**
MTL Ch (mmol/l) 0,21

*p < 0,05; * p < 0,01; ** p < 0,005
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Visose glyginai sveilkh asmen amziaus grugse nustatyti statistiSkai patikimi teigiami

rySiai stebimi tarp vis zymeny. iSskyrus tarp DTLCh ir MTLCh, MTLCh ir TAG es&ns

rySius, kurie yra nepatikimi. Esanti koreliacijaaywidutinio stiprumo. Stipriausiai teigiamai
koreliuoja BCh ir MTLCh.
8 lentek. 41-50 m. amziaus sirgusmiokardo infarktu biocheminirodikliy koreliacija

Rodikliai DTL Ch (mmol/l) MTL Ch (mmol/l) TAG (mmol/l)
BCh (mmol/l) -0,73* 0,21 0,44
DTL Ch (mmol/l) -0,45 -0,45
MTL Ch (mmol/l) -0,08

*p < 0,05, * p < 0,01; * p < 0,005
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9 lentek. 51-60 m. amziaus sirgusmiokardo infarktu biocheminirodikliy koreliacija

Rodikliai

DTL Ch (mmol/l)

MTL Ch (mmol/l)

TAG (mmol/l)

BCh (mmol/l)

0,46*

0,76**

0,36
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-0,07

*p < 0,05; * p < 0,01; ** p < 0,005
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41-50 mett amziaus gruge sirgusy miokardo infarktu statistiSkai patikimas neigiamas
stiprus rySys yra tik tarp BCh ir DTLCh. Tarp wikity Zymen; statistiSkai patikimo rySioéana.
51-60 mef amZzZiaus gruige sirgusi miokardo infarktu nustatyta, kad BCh su DTL Ch
koreliuoja taip pat statistiSkai patikimai. Korelig teigiama ir yra vidutinio stiprumo. Patikimai

teigiama bei stipri koreliacija nustatyta tarp BEMTLCh.

6. REZULTAT U APTARIMAS

Siame darbe aptariami biocheminaterosklerozs rodikliy BCh, DTL Ch, MTL Ch,
TAG ir uzdegiminio zymens C reaktyviojo baltymo (BRpokyiai salyginai sveiky asmen
jvairaus amziaus ir skirtingos lyties asmegrupse, j1 svarba ankstyvai ateroskleész
diagnostikai ir lyginami su atatinkamais rodikdiairgusiju aminiu miokardo infarktu.

Sirdies ir kraujagysii ligos, kuriy daugum sudaro koronarinsirdies liga, yra pagrindén
sergamumo ir mirtingumo priezastis Vak&alyse ir Lietuvoje. Pasaulio sveikatos organjpaci
duomenimis, beveik du ttdaliai mikiy nuo Si ligy tenka Sirdies vainikini kraujagyshy ligai
(miokardo infarktui, kiitinés anginai, aterosklerozei ir kitoms) [17]. Litanatje teigiama; kad iS
visy biochemini Zzymen; bendrojo cholesterolio koncentracijos padgugas kraujyje yra
vienas i§ svarbiausiaterosklerogs bei KSL rizikos veiksnys [17].

Jau neabejojama, kad yra priezastinis rySys tarpidyli pirmiausia
hipercholesterolemijos, endotelio sawylkitimo ir aterosklero&s [47]. Literatiros duomenimis,

apie 25% populiacijos sudaro asmenys, kuriems steiaio koncentracija yra padidsi [58].
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Nustatyta, kad vis dazniau Sirdies ir kraujagyéiljos pasireiSkia jaunesnio amziaus Zgros,
kuriy kraujyje nustatomas padids cholesterolio kiekis [85]. Remiantisiisy duomenimis,
daugiau nei pusei alyginai sveiki asmen (54%) nustatyta padiflisi cholesterolio
koncentracija, adidzZiausios rizikos grupei priklauso 51-60 metmziaus moterys — \isju
kraujyje bendrojo cholesterolio koncentracija yashorma. Tuo tarpu vyn grupje rizika
susirgti ateroskleroze pasizymi beveik vienodaid®Imet; ir 41-50 mei vyrai.

Visiems asmenims sirgusiems miokardo infarktu, aiytda BCh koncentracija yra
statistiSkai patikimai (p < 0,05) didesmei slyginai sveiky asmen. Tai leidzZia teigti, kad
padictjusi BCh koncentracija yra vienas i$ Sirdies irsaaysly ligu rizikos veiksni;, o laiku
nust&ius ikisimptomire ligos stadip ir practjus gydyti, gydymas yra daug pigesnis ir
efektyvesnis [83]. Be to, nustatyta patikima vidugi stiprumo koreliacija tarp BCh ir DTL Ch
abiejose MI sirgusiu grupese ir stipri teigiama koreliacija tarp BCh ir MTLhG51-60 mei
amziaus sirgusju grupgje.

Nustatytas statistiSkai nepatikimai didziausias6blmet; sveiky asmen ir sirgusiju
grupése nustatytas BCh rodiklis, leidzia teigti, kad giausiai Sirdies ir kraujagysliligomis
serga vyresnio amziaus Znésn o apsk&iuoti visose sveik asmen amziaus grugse teigiami
koreliacijos koeficientai patvirtina tai, kad, néq@usomai nuo tiriamjuy amziaus, digjant BCh
koncentracijai, MTL Ch, TAG koncentracijos taipt pari tendency dideéti.

Literatiroje teigiama, kad vienas iS svarbiaukraujo lipidy rodikliy yra mazo tankio
lipoproteiny (MTL) cholesterolis, kurio kiekio padifimas kraujyje tiesiogiai lemia padigisia
asmens rizig susirgti Sirdies ir kraujagysli ligomis [63, 72]. Skelbiama apie lemiagn
padictjusios MTL cholesterolio koncentracijos vaidmemkstyvai aterosklerég raiskai ir jos
vystymuisi. Literairos duomenimis [51] ateroskleksz padariniai — iSsivysusi koronarim
Sirdies liga bei tromip susidarymas — yra svarbiausi patogeneziniai maukanfarktoveiksniai.
Moksliniais tyrimais yra nustatyta, kad MTL yra slvas ikiklinikinis aterosklerazs vystymosi
zymuo [81].

Misy duomenimis, 31% adyginai sveily iStirty asmen ir 28% sirguar miokardo
infarktu asmen nustatyta padigusi MTL Ch koncentracija neprieStarauja litéraje
skelbiamiems teiginiams apie Sio rodiklio diagnastieikSne, nors tiek sveilf asmen, tiek
pacient; visose amziaus gréape nustatyta vidutihnMTL Ch koncentracija yra normos ribose (<
3,4 mmol/l). StatistiSkai patikimai nesiskiri@@as 41-50 maet ir 51-60 mef amziaus sveik
asmem ir sirgusijju miokardo infarktu kraujo serume nustatytos videginMTL Ch
koncentracijos. Sergant koronarine Sirdies lig&itomis kraujagysh ligomis ne tik padigja

bendrojo cholesterolio ir MTL cholesterolio konteagija, bet ir sumaga DTL cholesterolio
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koncentracija [63]. Literaros duomenimis [63] MTL Ch stipriai tiesiogiai kditeja su kraujo
serumo bendru cholesteroliu.

Visose glyginai sveiki asmen amziaus grugse (5-8 lentéls) nustatyti statistiSkai
patikimi teigiami rySiai stebimi tarp viszymeny, iSskyrus tarp DTLCh ir MTLCh, MTLCh ir
TAG esagius rysius, kurie yra nepatikimi. Esanti koreliacyra vidutinio stiprumo. MTL Ch
patikimai teigiamai koreliuoja su su BChlygiskai sveikj asmen grupje nepriklausomai nuo
tiiramyju amziaus ir susirgimo stiprumo. Nerasta patikime$ silpnos koreliacijos tarp si
rodikliy tik 41-50 mei sirgusijjy miokardo infarktu grugje, o 51-60 met sirgusiju grupeje
MTL Ch patikimai teigiamai koreliuoja su su BCh.

Literatiroje teigiama apie nustagyatvirkstin DTL Ch kiekio ir KSL ry§ [59]: asmenys,
kuriy DTL Ch kiekis maZesnis, turi dideispolinki sirgti KSL ir prieSingai - esant didesnei DTL
Ch koncentracijai retai pasireikia KSL simptombiisy tyrimo rezultatai rodo, kad wis
amziaus grupi sveikhi asmen bei sirgusiju kraujo serume nustatyta DTL cholesterolio
koncentracija yra normos ribose. Litdénats duomenyse teigiama, kad DTL Ch mazai koreliuoja
su kraujo serumo bendruoju cholesteroliu [28fislylgauti duomenys rodo patikgrvidutinio
stiprumo teigiam koreliacip salyginai sveikp asmen grupse ir silpra teigiamy koreliacip —
51-60 met sirgusiju MI grupéje, o 41-50 m. amziaus sirgypi miokardo infarktu asmen
grupgje nustatyta patikima stipri neigiama DTL Ch ir B&breliacija, rodanti atvirkStinDTL
Ch kiekio ir KSL ry§. Nevisisko atitikimo prieZastis slypi, matyt, tamiead nenustatyta
rySkesni DTL Ch pokyiy.

Ivairiy atliekamy studipy tyrimais buvo parodytas stiprus nepriklausomasg/gystarp
plazmos TAG koncentracijos ir tikimgb ateityje susirgti Sirdies-kraujagysliligomis,
duomenys roél kad TAG koncentracijos padigmas kraujo serume vienu mmol/l padidina
Sirdies — kraujagysli ligu rizika 32% vyrams ir 76% moterims nepriklausomai nuo esam
kraujyje DTL cholesterolio koncentracijos [41, 48Jlisy darbe visose svaikasmen amziaus
grupése nustatyta statistiSkai patikima, nors silpna BDdW ir TAG koreliacija, rodo, kad Sis
rySys yra statistiSkai patikimas ir nepriklauso ntinamuyjy amziaus. Sirgusgjy grupsje
sumazjusios DTL cholesterolio koncentracijos nenustatiaael nei vienoje sirgusiju amziaus
grupje statistiSkai patikimos DTL Ch ir TAG Kkoreliac§o nenustatyta. Paskavus
patikimumus tarp sirgugju abiepp amziaus grupi asmen kraujo serume istigt rodikliy,
nustatyta statistiSkai didesiTL Ch koncentracija 51-60 mgasmen amziaus gruge (t = -
2,90, df =7, p = 0,02). Kiti nustatyti rodikliapgal amziaus grupes patikimai nesigkyr

Ivairiy mokslininky atlikty tyrimy analiz rodo, kad TAG koncentracijos kraujo serume
padictjimas 1 mmol/l padidina Sirdies-kraujagysligu rizika 32% vyrams ir 76% moterims
nepriklausomai nuo esamos kraujyje DTL cholesterkbncentracijos [41, 48]. Teigiama, kad
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TAG koncentracija priklauso nuo nutukimo, amzidytes, patologini pokyiu. Masy tyrimo
duomenys rodo, kadalyginai sveiky asmen visose amziaus grépe nustatyta vidutinTAG
koncentracija yra virS rekomenduojanmormos rily ir patikimai pagal amziaus grupes
nesiskiria, o tai leidzia teigti, kad, nesant paggbs, amzius TAG koncentracijai kraujo serume
itakos gali ir netuiti. 84% sveiki asmen nustatys TAG koncentracijos padifima galima sieti
su statistiSkai patikimais rysiais susijusiu did@Ch (58%) padi&gjimu.

Sirgusijju asmen abiej; amziaus grupi nustatytos patikimai nesiskiri&@ns vidutires
TAG koncentracijos yra virS rekomenduojanmormos rily, bei nustatytas beveik visiem
tiiamiesiems TAG koncentracijos padjienas (97%), o tai galima sieti su paéjgsiais kitais
biocheminiais rodikliais ir su tam tikra papildorpatologija.

Literatiroje ateroskleroz yra apilidinama kaip dtinis uzdegiminis procesas [70].
Daugelis mokslinj tyrimy parod, kad kraujagysti sienetje besivystantis uzdegimas turi
lemiarmy reik3me aterosklerozei prasitl ir progresuoti. Siuo metu CRB yra geriausiaiaiimas
ir diagnostikai vertingiausiagsimios fazs baltymas. Naujausiais duomenimis sveikiems
zmorems CRB koncentracija turiai <1 mg/l. Netgi minimaliai padigusios CRB reikSres (iki
2-3 mg/l) padvigubina aterotrombipatvej rizika. Jei CRB koncentracija kraujo serume yga
3 mg/l, galimajtarti uzdegina, kuris nurodo galinp aterosklero&s rizika. Teigiama, kad CRB
gali prognozuoti Sirdies-kraujagysliligu iSsivystymo tikimyls. CRB koncentracija apie 160
mg/l nurodo iSplitusinfarkta, o apie 40 mg/l — ribotos apimties infaakCRB koncentracijos
kraujo serume padifimas paprastai aptinkamas po 4-7 val., priklausama tyrimo jautrumo
[27]. CRB dictja ir mazja greitai, pagal uzdegiminio proceso aktywjirkas daro jjtinkamu
zymeniu uzdegimui aptikti. sy tyrimo duomenys rodo, kad CRB vidutineikSne nustatyta
patikimai didesa sirgusiyju miokardo infarktu gruge ir 100% padidjusi tiek silygisSkai sveiky
asmeim kraujo serume, tiek ir visiems sirgusiems. Nustat, kad CRB koncentracijalggiskai
sveikiesiems asmenims patikimai didesvyresnio amziaus asmenims (p < 0,0Bjairiais
tyrimais irodyta, kad remiantis uzdegiminiais zymenimis galinprognozuoti Sirdies ir
kraujagysly ligu eiga ir baigf [27], o tai patvirtina sy tyrimo metu visiems sirguans Ml
(100%) nustatytas CRB koncentracijos péjiidas, t&iau amziausitakos sirgusiju grupeje
nenustatyta (p > 0,05).
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7. ISVADOS

1. Salyginai sveiky asmen kraujo serume BCh koncentracija pagiigi 41-50 mai bei
51-60 met amziaus grupi tiriamiesiems, TAG koncentracija buvo pagisi visy amziaus
grupiy tiriamiesiems, DTL Ch ir MTL Ch visose amziausugigse buvo normos ribose.
Padicjusi B Ch ir MTL Ch koncentracija visose amziausimse rasta didesniam maoder
skatiui, o padigjusi TAG koncentracija 31-40 metir 41-50 mef amzZiaus grugse rasta
didesniam vy skatiui, 51-60 mef amziaus gruge — didesniam moter skatiui. CRB
koncentracija vig salyginai sveiky vyry ir motemp  kraujo serume buvo padidsi, o DTL Ch
koncentracija buvo normos ribose.

2. Sirgusiy miokardo infarktu 41-50 metir 51-60 meff asmen kraujo serume BCh ir
TAG koncentracijos buvo vir§ normos yibo DTL Ch bei MTL Ch — normos ribose. Vidutin
CRB koncentracija abiejose amziaus gsgdidesé uz norm.

3.41-50 met amziaus sirgusju grupeje BCh koncentracija statistiSkai patikimai
didesre nei alygiskai sveiki asmen Sios amziaus griég asmen, 51-60 mai amziaus grugje
BCh ir TAG koncetracijos statistiSkai patikimai d&fés sirgusiju. CRB koncentracija abiejose
amziaus grugse statistiSkai patikimai didesnsirgusiju kraujo serume.

4. Ankstyvai ateroskleras diagnostikai informatyviausi buvo bendrojo Ch, IMTh,
TAG rodikliai ir CRB koncentracija.
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PADEKA

NuosSirdziai dékoju VU MF Fiziologijos, biochemijos ir laboratorin és medicinos
katedros Dr. doc. Reginai Budrionienei ir kitiemsdarbuotojams uz pagally ruoSiant §

darba.
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