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1 SANTRAUKA

Darbo pagrindimas RezistentiSka hipertenzija yra sunkai diagnozuojama buklé, turinti prastg bendro
mirtingumo prognoze. Si, viena sudétingiausiy arterinés hipertenzijos formy, yra stipriai susijusi su
kitais Sirdies ir kraujagysliy ligy rizikos veiksniais ir prastu iSgyvenamumu. Todé¢l reikalingi tyrimai
skirti i$siaiSkinti tikrajj rezistentiSkos hipertenzijos paplitimg ir su ja susijusius kardiovaskulinius

rizikos veiksnius, sudarant tikslingg iStyrimo ir gydymo plana.

Darbo tikslas [vertinti tariamos rezistentiSkos arterinés hipertenzijos daznj Lietuvoje, nustatyti

kardiovaskuliniy rizikos veiksniy ir s€kmingos hipertenzijos korekcijos sasajas.

Darbo metodika Atrinkti ir iSanalizuoti prevencijos programoje dalyvavusiy vyry (n=13,393) ir
motery (n=36,053) duomenys, surinkti nuo 2009 iki 2022 mety. Pacientams atlikti kraujosptudzio
matavimai ir pagrindiniy kardiovaskuliniy rizikos veiksniy (cukrinio diabeto, dislipidemijos,
metabolinio sindromo, nutukimo, riikymo, prastos mitybos ir fizinio aktyvumo) daznio analizé.
Gydomos hipertenzijos grupe sudaré asmenys su diagnozuota hipertenzija ir inicijuotu gydymu.
Tariamos rezistentiSkos hipertenzijos grupéje esantiems pacientams buvo diagnozuota pirminé
hipertenzija ir nepaisant pradéto gydymo (> 3 vaistais, i§ kuriy vienas yra tiazidinis diuretikas)
nesugebéta pasiekti tikslinio arterinio kraujospiidzio <140/90 mmHg arba hipertenzija gydoma

keturiy ir daugiau medikamenty terapija.

Rezultatai Tariamos rezistentiskos hipertenzijos daznis vyry grupéje sudaré 11,7% visos gydomos
hipertenzijos populiacijos, motery - 14,4%. Tariamos rezistentiSkos hipertenzijos daznis mazéjo
2009-2022 mety laikotarpiu, vyry ir motery tarpe. Tariama rezistentiSka hipertenzija serganciy
motery grup¢je kardiovaskuliniy rizikos veiksny, tokiy kaip cukrinio diabeto (25,1% vs. 16%,
p<0,05), metabolinio sindromo (78,7% vs. 67%, p<0,05), nesubalansuotos mitybos (62,6% vs.
58,1%, p<0,05), nutukimo (71% vs. 51,7%, p<0,05) ir nepakankamo fizinio aktyvumo (60% vs.
56,1%, p<0,05) paplitimas buvo didesnis, lyginant su gydomos hipertenzijos grupe. Tariama
rezistentiSka hipertenzija sergantys vyrai reikSmingai dazniau turéjo cukrinj diabetg (25,9% vs.
18,5%, p<0,001), metabolinj sindromg (75,3% vs. 66,3%, p<0,001), kairiojo skilvelio hipertrofija
(59,4% vs. 43,1%, p<0,001), nesubalansuotg mitybg (74,9 % vs. 68,3 %, p<0,001) ir nepakankama
fizinj aktyvuma (63,6% vs. 55,9%, p<0,001). Tariama rezistentiSka hipertenzija serganciy Zmoniy
hipertenzijos korekcijos daznis buvo reikSmingai mazesnis, palyginus su gydomos hipertenzijos
grupe (7,57% vs. 28,4%, p<0,001). Koreguotos hipertenzijos grup¢je buvo mazesnis rikymo (30,4%
vs. 36%, p<0,001), nutukimo (40,8% vs. 52,1%, p<0,001), nepakankamo fizinio aktyvumo (53,4%
vs. 57,8%, p<0,001), nesubalansuotos mitybos (63,2% vs. 71%, p<0,001) ir metabolinio sindromo



(64,9% vs. 68%, p<0,001) daznis. Koreguotos tariamos rezistentiSkos hipertenzijos grupéje stebétas

mazesnis padidéjusios mazo tankio lipoproteiny koncentracijos daznis (80,1% vs. 69,3%, p<0,05).

ISvados Tariamos rezistentiSkos hipertenzijos daznis vyry ir motery grupése nesieké SeStadalio
gydoma hipertenzija serganciy zmoniy populiacijos. Didzioji dauguma kardiovaskuliniy rizikos
veiksniy buvo daznesni tariamos rezistentiSkos hipertenzijos grupéje, palyginus su gydoma

hipertenzija serganciais pacientais.

RaktaZodZiai RezistentiSka arteriné hipertenzija, kardiovaskuliniai rizikos veiksniai, hipertenzijos

kontrolé
2 SUMMARY

Background Resistant hypertension is one of the most complex forms of arterial hypertension and is
strongly linked to other cardiovascular risk factors and poor patient survival. Therefore, studies need
to determine true prevalence of resistant hypertension and associated cardiovascular risk factors to

develop targeted diagnostic and treatment strategies.

Aim of the Study To evaluate the prevalence of apparent resistant hypertension in Lithuania and

determine its associations with other cardiovascular risk factors and hypertension control.

Methods Data was collected from Lithuanian men (n= 13,393) and women (n= 36,053) who
participated in the national prevention program from 2009 to 2022. Blood pressure measurements
were taken and the prevalence of major cardiovascular risk factors (diabetes mellitus, dyslipidaemia,
metabolic syndrome, obesity, smoking, poor nutrition and physical inactivity) was evaluated. The
treated hypertension group included individuals diagnosed with hypertension and prescribed
treatment. Patients in the apparent resistant hypertension group were diagnosed with primary
hypertension and failed to reach the target blood pressure <140/90 mmHg despite treatment with >3
antihypertensive drugs (including a thiazide diuretic) or were successfully treated with four or more

medications.

Results The prevalence of apparent resistant hypertension among men was 11,7% and among women
14,4% of the total treated hypertensive population. The prevalence of apparent resistant hypertension
in both sexes decreased during the 2009-2022 period. In women with apparent resistant hypertension,
the prevalence of other cardiovascular risk factors such as diabetes mellitus (25.1% vs. 16%, p<0.05),
metabolic syndrome (78.7% vs. 67%, p<0.05), poor nutrition (62.6% vs. 58.1%, p<0.05), obesity
(71% vs. 51.7%, p<0.05), and physical inactivity (60% vs. 56.1%, p<0.05) was higher compared to
the treated hypertension group. Men with apparent resistant hypertension had a significantly higher
prevalence of diabetes mellitus (25.9% vs. 18.5%, p<0.001), metabolic syndrome (75.3% vs. 66.3%,
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p<0.001), poor nutrition (74.9% vs. 68.3%, p<0.001), and physical inactivity (63.6% vs. 55.9%,
p<0.001). The rate of successful hypertension control was significantly lower in the apparent resistant
hypertension group compared to the treated hypertension group (7.57% vs. 28.4%, p<0.001).
Controlled hypertension group had lower prevalence of smoking (30.4% vs. 36%, p<0.001), obesity
(40.8% vs. 52.1%, p<0.001), physical inactivity (53.4% vs. 57.8%, p<0.001) and poor nutrition
(63.2% vs. 71%, p<0.001) compared with uncontrolled group.

Conclusions The prevalence of apparent resistant hypertension in both men and women did not
exceed one-sixth of the treated hypertension population. Most cardiovascular risk factors were more

common in the apparent resistant hypertension group compared to those with treated hypertension.
Keywords Resistant hypertension, cardiovascular risk factors, hypertension control
3 SANTRUMPOS
SKL — Sirdies ir kraujagysliy ligos
AKS — Arterinis kraujo spaudimas
SMT — Sirdies minutinis tiiris
SKP — Sisteminis kraujagysliy pasiprieSinimas
cAMP — Ciklinis adenozino monofosfatas
AKF — Angiotenzing konvertuojantis fermentas

LitHiR — Lietuvos asmeny, priskirtiny Sirdies ir kraujagysliy ligy didelés rizikos grupei, atrankos ir

prevencijos programa

GH — Gydoma hipertenzija

RAH — Rezistentiska arteriné hipertenzija
TRH — Tariama rezistentiSka hipertenzija
ID — Inksty denervacija

sAKS — Sistolinis kraujo spaudimas
dAKS — Diastolinis kraujo spaudimas
BA — Baroreceptoriy aktyvacija

RAA — Renino angiotenzino aldosterono sistema



4 JVADAS

4.1 Tiriamoji problema ir darbo aktualumas
Sirdies ir kraujagysliy ligos, tai plati grupé sveikatos sutrikimy, paveikiané¢iy didele dalj i$sivysciusiy
ir besivystanCiy Saliy gyventojy (1). Hipertenzija, apibréziama kaip ilgalaiké padidéjusio arterinio
kraujosptidzio buklé (>140/90 mmHg), yra dazniausia Iétiné liga ir pagrindinis negalios bei ankstyvos
mirties rizikos veiksnys pasaulyje (2). Taciau tai yra reliatyviai nauja sgvoka, nuo kurios
identifikavimo yra pra¢jes Siek tiek daugiau nei Simtmetis. O norint geriau suprasti kardiovaskuliniy
rizikos faktoriy vertinimo kaitg medicinos bendruomengje, reikia pradéti pasakojimg nuo tarpukario

Amerikos (3).

1932 metais naujai iSrinkto JAV Prezidento Franklino Delano Ruzvelto sveikata atrodé niekuo
nesiskirianti nuo jprastinio to meto amerikie¢io. Neskaitant 1921 metais Prezidentui diagnozuoto
poliomielito, ilgainiui sukélusio visiSka kojy paralyziy, F. Ruzvelto sveikata buvo gera. Rinkimy
metu viesai paskelbus kandidato medicininius jrasus, kraujo spaudimas buvo nurodytas kaip 140/100
mmHg, be jokio paskirto gydymo. Bégant metams F. Ruzveltas buvo dar du kartus perrinktas JAV
Prezidentu, o 1935-1941 m. kadencijy laikotarpiu Prezidento kraujospiidis palaipsniui did¢jo nuo
136/78 iki 188/105 mmHg (4,5). Nepaisant augancio kraujospiidZio, jo asmeninis gydytojas tvirtino,
kad Prezidentas yra sveikas ir jo kraujospiuidis ,,nevir§ija normos jo amziaus vyrui®. 1944 m. kovo 27
d. kai buvo planuojamas sgjungininky iSsilaipinimas Normandijoje, Prezidentas buvo paguldytas i
Bethesdos karinio jiiry laivyno ligoning dél fizinio kriivio metu atsiradusio dusulio, prakaitavimo ir
pilvo putimo. Jam buvo diagnozuota hipertenzija, hipertenziné¢ Sirdies liga ir Sirdies
nepakankamumas. Taciau gydytojai turéjo labai ribotas gydymo galimybes — buvo sitiloma vartoti
digoksing ir maZinti suvartojamos druskos kiekj. Prezidentas Ruzveltas miré 1945 m. biidamas 63
mety, nuo Umaus kraujavimo ] galvos smegenis, jo kraujospiidis mirties metu sieké 300/190 mmHg
(5). Si istorija puikai iliustruoja, koks ribotas supratimas apie $irdies ir kraujagysliy ligas ir gydymo
biidus vyravo XX a. viduryje. Po Ruzvelto mirties, 1948 m. birzelio 16 d., Prezidentas Haris
Trumanas pasiras¢ Nacionalinj Sirdies aktg (,,National Heart Act®), kuriame JAV Kongresas pareiske:
,Sirdies ir kraujotakos ligos, jskaitant auksta kraujospiidj kelia rimta grésme tautos sveikatai... Sios
ligos yra pagrindiné mirties prieZastis Jungtinése Valstijose, nuo jy mirSta daugiau nei kas trecias
miisy $alies gyventojas...“ (6) Siuo jstatymu buvo skirti 500 000 doleriy pradinei dvidesimt mety
truksianciai epidemiologinei Sirdies ligy studijai finansuoti, taip buvo pradétas Framinghamo tyrimas

ir jkurtas Nacionalinis Sirdies institutas.

1971 m. Framinghamo studija reng¢ mokslininkai iSanalizavo 14 mety stebésenos duomenis ir
nustate, kad padidé¢jes arterinis kraujospiidis reikSmingai didina koronarinés Sirdies ligos rizikg ir yra
stiprus insulto ir Sirdies nepakankamumo prognostinis veiksnys (7). Be to, identifikuoti ir kiti
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mirtingumg nuo kardiovaskuliniy ligy didinantys faktoriai, tokie kaip dislipidemija, diabetas ar
nutukimas (8). Taip Framighamo studija bei kiti, véliau atlikti, tyrimai pakeité suvokimg apie

kardiovaskuliniy ligy vystymosi mechanizmus ir pabrézé ankstyvos prevencijos svarba.

4.2 Siuolaikinis hipertenzijos suvokimas
Aukstas kraujospudis (>140/90 mmHg) iSlieka vienas pagrindiniy rizikos veiksniy, lemianc¢iy mirtj
ir negalig visame pasaulyje. Hipertenzijos paplitimas nuolat did¢ja, pavyzdziui nuo 1990 iki 2019
mety zmoniy, serganciy hipertenzija, skaicius padvigubéjo — nuo 650 min. iki 1,3 mlrd. visame
pasaulyje. Sj nuolatinj hipertenzijos augima daugiausia lemia gyventoju skaiGiaus didéjimas,
gyvenimo biido pokyéiai ir populiacijos senéjimas (9). Siuo metu hipertenzija yra siejama su daugiau
nei 9 mln. mir¢iy kasmet, sudarydama 9 % visy negalios koreguoty gyvenimo mety pasaulyje (10).
Taip pat, hipertenzijos paplitimas Lietuvoje atitinka pasaulines tendencijas ir iSlieka aukstas, 2023 m.
pasiekdamas 353 diagnozuotos hipertenzijos atvejus 1000 suaugusiy gyventojy (11). Reikia paminéti,
kad nuo 2017 mety Amerikos asociacijos gairés pakeité arterinés hipertenzijos kategorijas ir pirmo
laipsnio hipertenzija pradéjo klasifikuoti jei AKS>130/80 mmHg, todé¢l hipertenzijos paplitimas gali
biiti dar didesnis jvairiose populiacijose priklausomai nuo naudojamy vertinimo kriterijy (12). Toks
pakeitimas atliktas remiantis SPRINT ir kity tyrimy pateiktais duomenimis, kurie lygino intensyvios
hipertenzijos gydymo kontrolés (sAKS<120 mmHg) privalumus su jprastai skiriamu gydymu,
palaikyti normaliam kraujo spaudimui (sAKS<140 mmHg) diabetu neserganciy zmoniy tarpe.
Intensyvesné kraujosptidzio kontrolé reikSmingai sumazino didziyjy kardiovaskuliniy jvykiy ir
bendrojo mirtingumo rizika, taciau buvo susijusi su didesniu nepageidaujamy reiskiniy dazniu (13).
Taigi, hipertenzija yra vis daZnesné sveikatos problema pasaulyje, o grieZtesné jos kontrol¢ gali

reik§mingai sumazinti kardiovaskuliniy jvykiy daznj ir mirtingumo rizika.

4.3 RezistentiSka arteriné hipertenzija
RezistentiSka hipertenzija (RH) — yra viena sudétingiausiy arterinés hipertenzijos formy, kurios
paplitimas iki Siol néra tiksliai nustatytas, o Lietuvoje epidemiologiniy duomeny apie rezistentiskos
hipertenzijos daznj yra iSskirtinai mazai. Tai yra létine bukle, kai skiriant intensyvy kraujosptdZio
gydyma, 3 ir daugiau medikamenty terapija, i§ kuriy vienas yra tiazidinis diuretikas, nepavyksta
palaikyti kraujo spaudimo normos ribose, arba vartojami 4 ir daugiau medikamenty kraujosptudzio
kontrolei palaikyti (14). Taip pat, norint diagnozuoti RH reikalingas i§samus paciento iStyrimas,
apimantis paros kraujospiidzio matavima, antriniy RH sukelian¢iy priezas¢iy paneigima bei su
aplinka ir pacientu susijusiy veiksniy jvertinima, siekiant atskirti tikrgja RH nuo tariamos jos formos.
Tai sglyginai nauja hipertenzijos forma, pastebéta Siek tiek daugiau nei pries 50 mety (15). Remiantis
dabartiniais diagnostikos algoritmais nustatyta, kad rezistentiSka hipertenzija sudaro apie 10,3 % visy

gydomy hipertenzija serganciy pacienty, o tariama gydymui atspari hipertenzija — 14,7 % tirtos
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populiacijos (16). Svarbu paminéti, kad RH paplitimas yra dar didesnis létine inksty liga, diabetu
serganciy pacienty tarpe, taip pat senesnio amziaus ir nutukima turinciy pacienty grupése (16,17). Be
to, RH serganciy pacienty tarpe vyrauja ilgesné hipertenzijos trukmé nei kontroliuojama hipertenzija
turin¢iy Zmoniy populiacijose. Tai lemia didesn¢ organy-taikiniy pazaida dél persistuojancio auksto
spaudimo (18). Kartu RH pasizymi prasta prognoze. J. Sim ir kt. nustaté, kad bendras mirtingumas
tarp pacienty, sergan¢iy RH, yra reikSmingai didesnis nei tarp serganciyjy gydoma ir kontroliuojama
hipertenzija. Be to, vertinant gydymo rezultatus, per penkis metus trukusj tyrimg, pacienty su RH,
rizika susirgti paskutinés stadijos inksty liga ar patirti cerebrovaskulinj jvykj buvo atitinkamai 25 %

ir 23 % didesné nei kontroliuojamos hipertenzijos grupéje esantiems Zzmonéms (19).

VW —

RH yra stipriai susijusi su kitais Sirdies ir kraujagysliy ligy rizikos veiksniais, tokiais kaip padidéjes
kiino masés indeksas, juosmens apimtis, cukrinis diabetas ir kairiojo skilvelio hipertrofija, kurie
didina sergamuma ir mirtinguma nuo SKL (18). Todél analitiniai, j specifines populiacijas orientuoti,
tyrimai yra reikalingi norint placiau suprasti RH paplitimg ir su ja susijusius kardiovaskulinius rizikos

veiksnius, sudarant visapusiska ir tikslinga gydymo plana.

Lietuvoje néra atlikty panaSiy analitiniy epidemiologiniy tyrimy, analizuojanciy rezistentiskos
hipertenzijos paplitima, hipertenzija sergan¢iy zmoniy tarpe. Taip pat triksta duomeny, lyginanciy
kardiovaskuliniy rizikos veiksniy daznj RH ir gydoma hipertenzija serganéiy zmoniy tarpe. Siems

klausimams ir skirtas Sis analitinis darbas.

4.4 Tyrimo tikslas

Ivertinti tariamos rezistentiSkos arterinés hipertenzijos daznj Lietuvoje, nustatyti kardiovaskuliniy

rizikos veiksniy ir s€¢kmingos hipertenzijos korekcijos sasajas.

4.5 Tyrimo uzdaviniai

1. Nustatyti tariamos rezistentiSkos arterinés hipertenzijos daznj Lietuvoje, tarp gydoma hipertenzija

sergan¢iy Zmoniy.

2. Nustatyti kardiovaskuliniy rizikos veiksniy daZnj tariama rezistentiSka hipertenzija serganciy

Zmoniy tarpe.
3. Nustatyti tariamos rezistentiSkos arterinés hipertenzijos korekcijos daznj tiriamoje populiacijoje.

4. Jvertinti kardiovaskulinius rizikos veiksnius, susijusius su tariamos rezistentiS$kos hipertenzijos ir

gydomos hipertenzijos korekcija.



5 LITERATUROS APZVALGA
5.1 Kraujospudzio fiziologija

Zmogaus organizmas sudarytas i§ skirtingas funkcijas turinéiy, tandemu veikiandiy, fiziologiniy
sistemy. Viena 1§ tokiy sistemy, dalyvaujaniy organizmo homeostazés palaikyme, yra
kardiovaskulin¢ sistema. Sis fiziologinis mechanizmas atsakingas uZ audiniy kraujotakos palaikyma,
pakankamg reikiamy dujy ir maistiniy medziagy tiekima bei metabolizmo metu susidariusiy atlieky
Salinimg (20). Arterinis spaudimas (AKS) — tai kraujo ir jo t¢kmés sukeliamas slégis | kraujagysliy
sieneles, priklausantis nuo $irdies minutinio tirio (SMT) ir sisteminio kraujagysliy pasipriesinimo
(SKP) sandaugos: AKS=SMT x SKP (20,21). Toks fiziologinis kraujospiidZio aiskinimas yra labai
patogus, taciau tinka tik momentinei kraujo spaudimo pokyciy analizei ir nepaaiskina Iétinio
kraujospuidzio padidéjimo priezas¢iy. Pavyzdziui, zmogui su didele arteriovenine fistule, pritaikius
chirurginj gydyma ir uzvérus nereikalingg malformacija, sisteminis kraujagysliy pasiprieSinimas
organizme padidéja, o kartu su juo ir arterinis kraujo spaudimas. Taciau padidéjes AKS islieka tik
keletg dieny ir galiausiai grizta ] normg (21). Tai reiskia, kad kraujo spaudimg reguliuoja daug
skirtingy autoreguliaciniy mechanizmy, neatsispindin¢iy vienoje lygtyje. Irvine Paige, vienas i
pirmyjy atradgs angiotenzino vazoaktyvy poveikj kraujagysléms, 1949 metais apibtudino
kraujospiidzio autoreguliacijg kaip simpatinés nervy sistemos (SNS), kardiovaskuliniy veiksniy,
endokrininiy faktoriy, geros inksty veiklos sgveika ir jy galimg jtakg hipertenzijos vystymuisi (22).
Siuo metu hipertenzijos patofiziologija tyrinéjama i§samiau. Nustatyta, kad daugybé patofiziologiniy
mechanizmy lemia hipertenzijos vystymasi, jskaitant simpating nervy sistemg, RAAS ir natriuretiniy
baltymy veikla. Taip pat, létinis uzdegimas, endotelio disfunkcija, su nutukimu susij¢ hormonai ir
atsparumas insulinui prisideda prie padidéjusio periferinio pasiprieSinimo ir kraujo ttrio lemiancio

létinj auksta AKS (23).

Tiriant padidéjusio kraujospiidZio etiologija, hipertenzija gali biti skirstoma j dvi placias kategorijas.
Pirminé (arba esencialin¢) hipertenzija sudaro nuo 85 % iki 95 % atvejy ir neturi vienos nustatytos
priezasties — ja sukelia jvairiy patofiziologiniy mechanizmy sgveika (24). Tuo tarpu antriné
hipertenzija atsiranda dél aiSkiai nustatomy priezas€iy, tokiy kaip inksty arterijos stenozés,
feochromocitomos, pavieniy geny mutacijy ar kity patologijy. Esant dideliam arterinés hipertenzijos
paplitimui suaugusiy Zmoniy populiacijose néra ekonomiSkai efektyvu atlikti visus diagnostinius
tyrimus antrinés hipertenzijos diagnostikai, nesant aiskiy klinikiniy pozymiy. Taciau atsiradus
antrinés hipertenzijos simptomams arba vaistams atsparios hipertenzijos klinikai, reikéty pradéti

i§samy paciento iStyrima (14).
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paZzaida, inksty funkcijos Sirdies nepakankamumas smegeny infarktas,
nepakankamumas, demencija, encefalopatija)

nefroskleroze

1 pav. Pagrindiniai arterinés hipertenzijos i$sivystymo veiksniai. Modifikuota pagal McCance,

K.L. ir kt. (24)

5.2 Simpatiné nervy sistema

Iprastomis sglygomis normalus organizmo kraujospiidis reguliuojamas autonominés nervy sistemos
pagalba. Simpatinés nervy sistemos premazginés skaidulos iSeina 1§ kriitininiy nugaros smegeny
segmenty, dazniausiai esanciy tarp (T1-T5) slanksteliy, nors galima rasti duomeny ir apie cervikaliniy
(C8) ir zemesniy kriitininiy segmenty (iki T7) jsitraukimg ] Sirdies simpatinj reguliavimg (25).
Saknelés, susijungusios j tractus sympathicus kriitinés ertméje, inervuoja daugiau skilvelius nei
priesirdzius. I§ simpatiniy nervy galiin¢liy i$siskiria mediatorius noradrenalinas ir veikdamas per 1
receptorius Sirdyje skatina didesnj ciklinio adenozino monofosfato susidaryma (cAMP). Susidares
cAMP aktyvina proteinkinazes, kurios didina Ca®" jony srautg j lastelés vidy veikimo potencialo
metu. Taip stipreja ir greitéja miokardo raumens susitraukimas. Padidéjes cAMP kiekis lgsteléje
inicijuoja troponino I ir fosfolambano baltymy fosforilinimg, tai padidina Ca®" jony sugrjzimg j
sarkoplazminj tinkla ir Sirdies laidZiosios sistemos lasteliy pralaiduma Na® ir Ca?* jonams. Sie
faktoriai pagreitina miokardo atsipalaidavima ir greitina savaiming diastoling depoliarizacijg. Todél
greiciau pasiekiamas slenkstinis potencialas ir did¢ja Sirdies daznis. Stipraus simpatinio dirginimo
metu, jauny suaugusiy Sirdies plakimo daznis gali padidéti iki 180-200 k/min. Taip pat, intensyvi
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simpatiné stimuliacija gali padidinti Sirdies raumens susitraukimo jéga dvigubai. D¢l teigiamo SNS
chronotropinio, dromotropinio ir inotropinio poveikio, sveikos Sirdies minutinis tiiris gali padidéti iki

trijy karty (20).

Neatsizvelgiant | Sirdj, simpatinés nervy sistemos skaidulos yra i$sidésciusios visame kiine ir sukelia
simpating stimuliacijg jvairaus dydzio arterijoms ir venoms. Prekapiliariniy sfinkteriy pagalba vyksta
kraujotakos perskirstymas j metabolisSkai aktyviausius audinius, palaikant organizmo homeostaze.
Taip pat esant imiam kraujosptiidzio kritimui (pvz.: intensyvaus kraujavimo metu) SNS skaidulos
sukelia sisteming vazokonstrikcijg taip padidindamos kraujagysliy pasiprieSinimg. Susitraukusios
venos padeda kraujui grizti i§ periferiniy audiniy j Sirdj, sukeliamas didesnis skilvelio jtempimas,
kuris, pagal Franko-Starlingo désnj lemia stipresne Sirdies susitraukimo jéga, kartu ir didesnj
iSmetimo tiir] (26). Tokia simpatinés nervy sistemos veikla palaiko adekvaty vidurinj arterinj

spaudimg imiy biikliy metu.

Padid¢jes létinis simpatinés nervy sistemos aktyvumas yra viena i§ esencialinés arterinés
hipertenzijos i$sivystymo priezas¢iy. Dél padidéjusios katecholaminy (adrenalino ir norepinefrino)
sintezés arba/ir santykinai sustipréjusio receptoriy aktyvumo neurotransmiteriy atzvilgiu, padidéja
sisteminis kraujagysliy pasiprieSinimas, bei Sirdies iSmetimo tiiris, taip prisidedami prie 1étinio
kraujospiidzio padid¢jimo (27,28). Eferentiné SNS veikla per Bi-adrenoceptorius skatina renino
1$siskyrimg ir didina natrio reabsorbcija inkstuose (29,30). D¢l sisteminés vazokonstrikcijos, sukeltos
dirginant a;-adrenoceptorius kraujagyslése, sulétéjusi inksty kraujotaka neleidzia uztikrinti tinkamos

spaudimo natriurezes, taip sukeldama tiirio perkrovos hipertenzijg (31,32).

Fiziologai jau XIX amZiuje surado specifinius nervus, kuriy dirginimas gal¢jo padidinti arterinj
kraujo spaudima, tokie nervai pradéti vadinti simpatiniais. ISsiaiSkinus §j fiziologinj mechanizmg ir
supratus létinés hipertenzijos daroma zalg, pradéti vystyti nauji gydymo biidai hipertenzijai koreguoti.
Vienas i§ pirmyjy rezistentiSkos hipertenzijos gydymo biidy, nutaikytas | SNS veiklos slopinima,
buvo torakolumbaliné simpatektomija (33). Tokia hipertenzijos gydymo taktika buvo pakankamai
efektyvi mazinant kraujo spaudimg ir net gyvybe gelbstinti operacija gydant piktybing hipertenzijg.
Taciau tai buvo nespecifiska simpatektomija, galinti sukelti reikSmingg hipotenzijg ir nepakankama
simpatinj atsaka kriivio metu. Dél didelio nepageidaujamy reiskiniy daznio ir naujy antihipertenziniy

vaisty atsiradimo, torakolumbaliné simpatektomija tapo paskutinio pasirinkimo gydymo biidu (34).

Tobul¢jant SNS veiklos matavimo biidams, tapo jmanoma iSmatuoti simpatinés stimuliacijos
intensyvuma specifiniuose organuose. Naudodami radioaktyviu izotopu pazymeéta norepinefrino
molekuliy stimuliacijos matavimg inkstuose (angl. renal norepinephrine spillover) Esler ir kt. XX

amziaus pabaigoje surado reikSmingg koreliacijg tarp padidéjusios simpatinés nervy sistemos
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aktyvumo ir pirminés hipertenzijos paplitimo jvairiose tiriamyjy amziaus kategorijose (26). Tokie
jrodymai padéjo pamatus naujy simpatinés denervacijos procediiry tyrimams, hipertenzija serganciy
zmoniy tarpe. Daug démesio susilauké¢ 2009 metais publikuotas Krum ir kt. atliktas inksty
denervacijos (ID) tyrimas, rezistentiska hipertenzija sergan¢iyjy zmoniy tarpe (35). Si, naujo gydymo
budo efektyvuma tirianti apzvalga (angl. proof of principle) nustaté, kad taikant inksty denervacijos
gydymo biida, rezistentiSka hipertenzija sergantiems pacientams, spaudimas vidutiniskai sumazéjo
21.6/11.8 mmHg nuo buvusio kraujosptidzio tyrimo pradzioje (35,36). Véliau atlikti Symplicity
HTN-1 ir Symplicity HTN-2 randomizuoti klinikiniai tyrimai parod¢é panasius rezultatus ir patvirtino
ilgalaik; AKS mazinantj inksty denervacijos poveikj trunkantj iki 3 mety (37,38). Symplicity HTN-
3 placebu kontroliuojamas klinikinis tyrimas, turéjgs patvirtinti inksty denervacijos procediiros
efektyvuma, parodé prastesnius rezultatus. Inksty denervacijos grupéje arterinis kraujo spaudimas
statistiSkai reikSmingai nesiskyré nuo placebo grupés (-14.1 mm Hg vs. -11.7 mm Hg, atitinkamai),
o paros spaudimo analizés rezultatai buvo dar panaSesni (—6.75+15.11 mmHg vs. —4.79+17.25
mmHg) (39). Tiesa, atsiradus atnaujintiems 3 mety kraujospiidzio sekimo rezultatams po Symplicity
HTN-3 vykdyto klinikinio tyrimo, rasta jog ID grupéje buvusiy pacienty 24 valandy arterinis kraujo
spaudimas sumaz¢jo 15.6 mmHg lyginant su placebo grupe (40). Tokie skirtingi rezultatai iskélé daug
klausimy apie buvusiy klinikiniy tyrimy duomeny patikimumg ir potencialiag ID gydymo nauda
rezistentiSka hipertenzija sergantiems pacientams. Véliau atlikti RADIANCE-HTN SOLO,
SPYRAL HTN-OFF ir SPYRAL HTN-ON klinikiniai tyrimai band¢ nustatyti ID veiksminguma
nepriklausomai nuo antihipertenziniy vaisty vartojimo. Perkateteriné inksty denervacija sukélé
reik§mingg AKS sumazéjima lyginant su placebo grupe, taciau vidutinis 24 valandy AKS matavimo
pokytis buvo tik 4 -5 mmHg (41). Geresnius rezultatus gavo V. Juknevicius ir kolegos, palyging
ilgalaikj ID poveikj kraujo spaudimui, rezistentiSka hipertenzija serganciy Zmoniy tarpe. Vidutinis
sistolinis spaudimas prie§ procediirg (158 + 23.5 mmHg) statistiSkai reikSmingai sumaZzéjo po Sesiy
ménesiy iki 146 £ 26 mmHg, o po 4 mety vidutinis sistolinis spaudimas buvo dar mazesnis 140 +
26.5 mmHg (42). Tokie duomenys atitinka ir 2025 metais paskelbty SYMPLICITY registro tyrimy
rezultatus. Sujungtos SYMPLICITY klinikinés programos tyrimai jtrauké 4155 pacienty po ID su
ilgalaikio kraujospiidZzio mazinimo duomenimis. Vidutinis arterinis kraujosptidis mazéjo visy
pakartotiniy apsilankymy metu ir buvo maziausias po 3 mety (-11.87 mm Hg, nuo pradinés ribos
pries intervencija) (40). Taip pat daugiau Ziniy apie inksty denervacijos gydymo efektyvuma suteiké
2022 m. V. JukneviCiaus atliktas daktaro disertacijos tyrimas, palygines rezistentiSka arterine
hipertenzija serganciy pacienty gydymo biidus: ID pacienty grupe su medikamentinio gydymo grupe.
Lyginamose grupése SAKS mazéjimas buvo reikSmingai didesnis ID grupéje — 33,8 mm Hg (+ 3,01)
nei MED grupéje —26,6 mm Hg (£ 4,32) po SeSiy ménesiy. Be to, teigiamas antihipertenzinio gydymo
poveikis organy taikiniy paZeidimui, buvo nustatytas tik perkateterinés simpatinés inksty arterijy
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denervacijos grupéje (43). Nors ir daugéja patikimy tyrimy, rodanciy ilgalaike inksty denervacijos
nauda mazinant arterinj kraujo spaudimg Zzmonéms, inksty transplantacijos tyrimai su Sunimis bei
kiaulémis rodo, jog inksty nervai pradeda atsinaujinti per 3—6 ménesius nuo transplantacijos. Todel
reikalingi ilgalaikiai inksty denervacijos tyrimai, norint jvertinti SNS regeneracijos jtakg optimalaus
kraujosptidzio palaikymui (44). Be to reikia apsvarstyti, ar vidutinio arterinio kraujospiidzio
sumazgjimas 5 -20 mmHg (pateikiami naujausiuose tyrimuose) atsveria su intervencija susijusias
rizikas ir kastus (44). Taigi, naujausiy klinikiniy tyrimy rezultatai jrodo potencialg inksty denervacijos
nauda mazinant kraujosptidj rezistentiSka hipertenzija sergantiems pacientams, taciau reikia atkreipti
démesj ] iSsamy paciento iStyrimg, antrinés hipertenzijos priezas¢iy atmetimg ir farmakologinio
gydymo optimizavima, prie§ sitilant inksty arterijos denervacija, kaip rezistentiSkos arterinés

hipertenzijos gydymo buda (34).
5.3 Parasimpatiné nervy sistema

Parasimpatinés nervy sistemos skaidulos $irdj pasiekia n. vagus sudétyje. Sios skaidulos pagrinde
inervuoja sinusinj ir atrioventrikulinj mazgus. Be to, teikia inervacijg prieSirdziams ir daug maziau
skilveliams. Tokiu biidu PNS kontroliuoja Sirdies susitraukimy daznj ir tik esant stipriai n. vagus
stimuliacijai, $irdies raumens susitraukimo jéga sumazéja 20-30 proc. Sis parasimpatinis
mechanizmas pagrinde veikia per cholinerginius (M-cholino) receptorius, kurie skatina K* jony
srautg 18 Sirdies raumens lastelés, taip sukeldami hiperpoliarizacijg ir blokuodami nervinio impulso
perdavima Sirdies laidZiaja sistema. Neuromediatorius acetilcholinas jungiasi prie G baltymo, kuris
mazina cAMP ir Ca** jony kiekj lgsteléje, taip mazinama miokardo susitraukimo jéga. Normaliomis
salygomis parasimpatiné stimuliacija mazina arterinj kraujo spaudima, létina Sirdies darba, ilgina
diastole ir leidzia skilveliui pakankamai prisipildyti krauju prie§ sekantj Sirdies susitraukimo cikla
(20). Dél santykinai didesnio chronoropinio poveikio miokardui, mediciningje praktikoje daZniausiai
naudojama klajojan¢io nervo stimuliacija SSD kontrolei ir sinusiniui ritmui atkurti,

supraventrikuliniy tachikardijy metu (45).
5.4 Baroreceptoriy veikla arterinés hipertenzijos patogenezéje

Baroreceptoriai yra randami daugelyje stambiyjy ktino arterijy, jy ypa¢ gausu vidinés miego arterijos
sienoje, glomus caroticus dalyje, taip pat aortos lanke. Sie specifiniai, j tempima reaguojantys
receptoriai, n. glossopharingeus ir n. vagus skaidulomis perduoda impulsus j atskirojo laido branduolj
pailgosiose smegenyse. Refleksiné baroreceptoriy stimuliacija pasireiSkia nevienodai, vidingje miego
arterijoje esantys receptoriai perduoda pastovius nervinius impulsus ] pailggsias smegenis, tik kai
arterinis kraujo spaudimas vir§ija 50 mmHg. Nerviné stimuliacija did¢ja augant spaudimui ir

didziausia biina sistoliniam AKS pasiekus — 180 mmHg. Padidé¢jus AKS, antriniais signalais
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perduodamas impulsas ] vazoaktyvy ir klajoklio nervo parasimpatinj centrus, taip neigiamojo
griztamojo rySio budu sukeliama vazodilatacija, sumazéja Sirdies iSmetimo tiris, kartu ir
kraujospidis. Sis procesas veikia dvejomis kryptimis, esant per maZzam spaudimui miego arterijose
(pvz.: ortostatinés hipotenzijos metu) aktyvinamas vazomotorinis centras ir inhibuojamos
parasimpatinés klajoklio nervo skaidulos — AKS padidé¢ja (20). Toks greitas kraujospiidzio kontrolés
mechanizmas padeda palaikyti vidurinj arterinj kraujosptdj ties 100 mmHg riba dienos metu. Taip
uztikrinama gera organy perfuzija ir iSvengiama nereikalingos arterijy perkrovos. Deja, esant
ilgalaikiam AKS padidé¢jimui baroreceptoriy veikla beveik iSnyksta, o signalo perdavimo daznis

atsistato j buvusig norma, taciau jau prie padidéjusio kraujospiidzio.

Pastargjj deSimtmet] buvo tiriama dirbtiné baroreceptoriy stimuliacija, norint sumazinti arterinj
kraujo spaudima hipertenzija serganciyjy Zzmoniy tarpe. Wallbach ir kt. meta-analizéje iSanalizavo
baroreceptoriy aktyvacijos (BA) terapijos naudg mazinant kraujospudj rezistentiSka hipertenzija
serganiy zmoniy tarpe. Apzvalgoje jtraukti tyrimai naudojo du pagrindinius baroreceptoriy
stimuliacijos budus: chirurginés intervencijos budu implantuojama elektroda su baterija arba
endovaskuliniu biidu implantuojamg pleciant] stentg (46,47). Visy apzvelgty BA studijy vidurkis
mazinant arterinj spaudima buvo —36 mmHg (CI: —42 iki —30 mmHg, n=444) analizuojant ilgiausia
perioda po intervencijos. Taciau dél skirtingy tyrimy metodiky, nematuoto 24 valandy AKS, bei
kontroliniy grupiy nebuvo tokie tyrimo rezultatai yra tik apzvalginio pobiidzio (48). De Leeuw ir kt.
paskelbtoje meta-analizéje nagrinéjo ilgalaikj elektroimpulsinés BA terapijos efektyvuma mazinant
AKS rezistentiSka hipertenzija serganciyjy Zmoniy tarpe (49). 143 pacientai buvo sekti iki penkiy
mety ir 48 iki 6 mety po intervencijos. Paskutinio AKS matavimo metu sistolinis spaudimas sumazg¢jo
nuo 179424 mmHg (sAKS vidurkis) prie§ operacijg iki 144+28 mmHg (sAKS vidurkis) p<0.001. IS
tirty pacienty, 25 % pavyko sumazinti vartojamy antihipertenziniy vaisty vidurkj nuo 6 medikamenty
pries intervencija iki 3 (49). Kol kas baroreceptoriy aktyvacijos metodas yra tyrimy stadijoje ir realios
klinikinés reikSmés $iy dieny kardiologijoje pasitilyti negali. Taciau ateityje suradus patikimesniy
irodymy apie gydymo efektyvuma, BA terapija gali tapti viena i§ gydymo galimybiy rezistentiSka
arterine hipertenzija serganciy pacienty tarpe (50).

5.5 Nutukimas hipertenzijos patogenezeje

Dideliy populiacijy apzvalginiai tyrimai rodo stipry ry§j tarp padidéjusio kiino masés indekso (KMI)
ir sistolinio bei diastolinio kraujosptidzio (51). Sis stiprus ry$ys buvo pademonstruotas ir testiniame
Framinghamo studijos palikuoniy tyrime, parodes, kad mazdaug 78 % pirminés hipertenzijos atvejy
vyrams ir 65 % moterims gali buti siejami su pertekliniu svorio padidéjimu (52). Tokie
kardiovaskulinés rizikos veiksniy tyrimy duomenys 1970-ajame deSimtmetyje surado stiprig

koreliacijg tarp aukSto AKS ir padidéjusio kiino svorio, taciau dél polietiologinio hipertenzijos ligos
14



mechanizmo buvo sunku jvardinti pagrindine ligos i§sivystymo priezastj. Siuo metu jvardijami bent
keturi pagrindiniai patofiziologiniai mechanizmai, kuriuos inicijuoja per didelis riebalinio audinio
kiekis. Visy pirma, padidéjus kiino svoriui, didéja Sirdies iSmetimo tiiris, reikalingas apripinti didesnj
audiniy kiekj deguonimi ir maisto medziagomis. Sirdies, inksty, kepeny ir skeletiniy raumeny
kraujotaka taip pat intensyvéja dél padidéjusio metabolinio intensyvumo ir kiino masés (20).
Sisteminio kraujagysliy pasiprieSinimo sumazéjimas palaiko fiziologinj kraujo spaudimg trumpu
laikotarpiu, o esant ilgalaikiam Sirdies iSmetimo ttrio padidéjimui sukeliama hipertenzija ir
kraujagysliy endotelio pazaida. Antra, riebalinio audinio kiekis siejamas su padidéjusia simpatinés
nervy sistemos veikla, kuri prisideda prie hipertenzijos iSsivystymo. Wofford ir kt. palygino
kombinuotos farmakologinés a- ir B- adrenerginiy receptoriy blokados poveikj hipertenzija serganciy
nutukusiy ir normaly svor] turin¢iy pacienty tarpe. Tyrimo pabaigoje adrenerginé blokada sukélé
reikSmingai didesnj kraujospiidZio sumaz¢jima, nutukima turin¢iy pacienty tarpe (53). Shibao ir kt.
bandé¢ nustatyti SNS veiklos aktyvuma liesy ir nutukusiy pacienty tarpe sukeldami simpatiniy mazgy
blokada trimetafanu. Lyginant normotenzines grupes, simpatiniy mazgy blokada sukélé didesnj SKP
ir AKS sumazéjimag nutukusiy pacienty tarpe palyginus su liesais asmenimis turéjusiais panasy
spaudimg tyrimo pradzioje. Be to, kraujospiidzio sumazéjimas taikant simpatiniy mazgy blokada
nutukusiems hipertenzija sergantiems pacientams buvo dvigubai didesnis nei nutukusiems
normotenziniams pacientams (54). Tokie kraujospiidzio svyravimai rodo didesng¢ simpatinés nervy
sistemos aktyvacija, nutukima turinéiy moniy tarpe (31). Zinoma, reikia paminéti, kad genetiniai
faktoriai ir riebaly susikaupimo vieta organizme gali turéti jtaka hipertenzijos iSsivystymui.
Pavyzdziui, lyginant amerikie€iy ir Pimos indény nutukimo ir hipertenzijos paplitimg matyti rySkiis
skirtumai. Nepaisant didesnio nutukimo laipsnio ir gliukozés netoleravimo paplitimo indény grupéje,
raumeny simpatiné aktyvacija iSlieka nepadidéjusi ir hipertenzijos daznis Sioje grup¢je reliatyviai
mazas, lyginant su tirta baltyjy amerikie¢iy imtimi (55). Trecia, sutrikusi natriurez¢ bei padidéjusi
natrio reabsorbcija inksty kanaléliuose taip pat intensyveéja didéjant kiino svoriui (56). Didesnis
riebaly kiekis skatina simpatinés nervy sistemos aktyvuma, tokiu biidu aktyvuojama RAA sistema,
lemianti vandens susilaikymg (20). Be neurohumoralinio atsako j padidéjusj riebaly kiekj, létineé
kraujagysliy pazaida ir padidéjes uzdegimas inkstuose skatina vandens ir drusky reabsorbcijg ir

nepakankama $iy medziagy Salinima (21).

Riebalinio audinio perteklius sukelia sekretuojamy citokiny kiekio ir sudéties poky€ius organizme.
Leptinas, vienas i$ svarbiausiy adipokiny, atsakingas uz sotumo jausma, taip pat didina simpatinj
jaudrumg ir arterinj kraujo spaudimg, veikdamas per melanokortino 3 ir 4 receptorius pagumburyje
(57,58). Kiti adipokinai tokie kaip rezistinas, interleukinas-6 ir tumoro nekrozés faktorius alfa,

siejami su padidéjusia rezistencija insulinui, 1étiniu kraujagysliy uzdegimu bei enodotelio disfunkcija
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(59). Taciau ne visi adipokinai sukelia uzdegima, kiti turi prieSuzdegiminiy savybiy. Vienas i§ tokiy
baltymy yra adiponektinas, kuris didina lasteliy taikiniy jautruma insulinui ir mazina uzdegima (60).
Sumazéjusi adiponektino koncentracija plazmoje yra susijusi su iSeminés Sirdies ligos progresavimu
ir hipertenzija, tod¢l ateityje adiponektinas gali biti potencialus farmakoterapijos taikinys, gydant
jvairias kardiovaskulinés sistemos ligas, nutukimg turin¢iy zmoniy populiacijose (61). Kitas
fiziologiskai naudingas citokinas yra apelinas. Sis baltymas didina $irdies i§metimo tiirj, maZina
kraujospudj ir periferinj kraujagysliy pasiprieSinima hipertenzija serganciy ziurkiy modeliuose (62).
Atsizvelgiant j skirtingg adipokiny poveikj organizme, $iy baltymy pusiausvyros sutrikimai gali turéti
reikSmingg jtaka Sirdies ir kraujagysliy ligy vystymuisi, o tolesni tyrimai galéty padéti atrasti naujus

terapinius taikinius nutukimo hipertenzijos prevencijai ir gydymui.
5.6 Renino-angiotensino-aldosterono sistema

Normaliomis salygomis, sumazéjus arteriniam kraujospiidziui, inkstuose, i§ modifikuoty lygiyjy
raumeny lasteliy (jukstaglomeruliniy) i3siskiria reninas. Sis nevazoaktyvus baltymas, patekes j
kraujotaka, dalyvauja kaip substratas angiotenzino I (Ang I) sintezéje. Ang I, kuris sintezuojamas
kepenyse kaip neaktyvus baltymas - angiotenzinogenas, turi vazokonstrikciniy savybiy, taciau didelio
poveikio kraujotakai nesukelia. Pagrindiné $io baltymo funkcija - angiotenzino II sintezé (23).
Angiotenzing konvertuojancio fermento (AKF) déka angiotenzino I molekulé netenka dviejy amino
rugsciy, ir virsta angiotenzino II baltymu, kuris turi stipry vazokonstrikcinj poveiki. Toks baltymy
virsmas daugiausia vyksta plauciy kraujagysliy endotelyje, kur angiotenzing konvertuojancio
fermento kiekis yra didziausias. Nepaisant to, inksty ir kitos kiino kraujagyslés turi pakankamg AKF
kiekj ir geba pasigaminti Ang II lokaliai. Aktyvus reninas kraujyje cirkuliuoja iki valandos ir
nepertraukiamai dalyvauja Ang 1 sintez¢je. Tokiu biidu santykinai maZas renino kiekis gali
reikSmingai padidinti cirkuliuojanciy vazoaktyviy baltymy kiekj ir uztikrinti poveikio tgstinuma (63).
Angiotenzinas I per kelias minutes virsta II, o §is ypatingai stipriai kraujagysles veikiantis baltymas
kraujotakoje cirkuliuoja dar trumpiau ir po minutés metabolizuojamas kraujo ir audiniy
angiotenzinaziy (20). Angiotenzinas II pagrinde veikia arterioles, taiau vaozokonstrikcija sukeliama
ir venose. Tai padidina sisteminj kraujagysliy pasiprieSinima, bei pagerina kraujo pritekéjima j Sirdj,
pakyla AKS. Angiotenzinas II sumazina kraujo t¢kme¢ inkstuose, tai lemia didesnj vandens grjzimg j
kraujagysles, bei skatina antinks¢iy lasteles iSskirti aldosterong, kuris didina natrio ir vandens

reabsorbcijg (20).
5.7 Inksty veikla kraujosptudzio reguliacijoje

Didziausig druskos ir intravaskulinio vandens reguliacijos mechanizmg sudaro inkstai. Tai yra vienas

1§ pagrindiniy kraujospiidZio autoreguliacijos mechanizmy, kontroliuojantis kraujo tiirj. Vidurinis
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arterinis kraujo spaudimas sveiko zmogaus organizme yra apytiksliai lygus 100 mmHg (20). Jei
kraujospiidis padidéja virs fiziologinés ribos, suaktyvéjusi inksty kraujotaka lemia didesnj vandens ir
Na* jony iskyrima i§ organizmo. Siame procese dalyvauja keli natrio jonus per lastelés membrana
pernesSantys baltymai, tokie kaip: NHE-3 - natrio-vandenilio transporteris 3 ar natrio-fosfato
kotransporteris 2 (23). Atsiradus imiai hipertenzijai Sie transportiniai baltymai perkeliami j 1gstelés
vidy ir nebegali dalyvauti natrio reabsorbcijoje, aktyvéja natriurezé. Tuo paciu metu mazéja renino
sekrecija i$ jukstaglomeruliniy Igsteliy, mazindama RAA sistemos aktyvuma. D¢l tokio reguliacinio
mechanizmo, daliai sveiky zmoniy létinis druskos vartojimas sukelia tik nezymius kraujospiidzio
svyravimus. Taciau létinés hipertenzijos metu, natrio jony transporteriai nuneSami j proksimaliniy
inksty kanaléliy pavirsiy ir pradeda reabsorbuoti Na*, pagal osmosinj gradientg grjzta ir vanduo (64).
Kartu pastebéta, kad $alia esantys natrio/gliukozés transporteriai 2 (SGLT2), kuriy aktyvuma lemia
angiotenzinas II, taip pat gali aktyvinti anksCiau minétus natrio transporterius ir prisidéti prie
hipertenzijos vystymosi. Neseniai atrasti SGLT2 inhibitoriai, §iuo atveju, padeda ne tik sumazinti
gliukozés koncentracijag kraujyje bet ir mazina drusky bei vandens kiekj. Tokia farmakologiné nauda
ypac naudinga $irdies nepakankamuma bei hipertenzijg turintiems pacientams (65). Svarbu pabrézti,
kad jprastais inksty funkcijg vertinanciais testais nejmanoma atskirti natriurezes efektyvumo pokyciy

organizme, d¢l to inksty reabsorbcijos sutrikimai yra retai diagnozuojami.
5.8 RezistentiSka arteriné hipertenzija

Rezistentiskos arterinés hipertenzijos (RAH) forma buvo pastebéta daugiau nei pries 50 mety ir
jvardinta kaip nesugebéjimas palaikyti normalaus kraujospiidZio, nepaisant paskirty vartojamy vaisty
(15). Europos hipertenzijos draugija (EHD) ir Europos kardiology draugija (EKD) 2007 m. pateike
nauja rezistentiSkos hipertenzijos apibrézima, kuris tapo pamatu tolesnei atsparios arterinés
hipertenzijos klasifikacijai ir tyrimy plétrai. Apibrézimas nurodé, kad rezistentiSka arterine
hipertenzija serganciy pacienty tikslinis kraujo spaudimas buvo nepasiektas paskyrus bent tris
antihipertenzinius vaistus (jskaitant tiazidinj diuretikg) vartojamus optimaliomis dozémis (66). Toks
rezistentiSkos hipertenzijos klasifikavimas pateiké aiSkius diagnostinius jtraukimo kriterijus, kurie
nebuvo labai specifiski. Tai lémé didel] RAH diagnostikos kiekj, taciau iki tre¢dalio diagnozuoty
pacienty turéjo psudorezistentiSskg arterinés hipertenzijos formg. Atlikus daugiau tyrimy iSaiskéjo
pagrindinés rezistentiSkos arterinés hipertenzijos diagnostikos klaidos, tokios kaip: baltojo chalato
hipertenzija, netiksliis kraujospiidzio matavimai gydytojo kabinete, prasta paciento gydymo rezimo
kontrol¢ ir klinikiné inercija (67,68). Atsizvelgus ] Siuos rezistentiSkos arterinés hipertenzijos
algoritmus, siekiant patvirtinti tikrg gydymui atsparig hipertenzija, kurie iliko ir 2024 mety gairése
(14,69). Todél Siuo metu reikalingas iSsamus paciento iStyrimas, apimantis paros kraujospiidzio
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steb¢jimg, antriniy RAH sukelian¢iy priezas¢iy paneigimg bei aplinkos ir su pacientu susijusiy
veiksniy jvertinimg, siekiant atskirti tikrgja RAH nuo pseudorezistentiSskos (pRAH) (14). Toks
iSsamus paciento iStyrimas yra bitinas skiriant tinkama farmakologinj gydyma bei vertinant
intervenciniy procediiry pagrjstumg tolimesniuose gydymo etapuose. Jei pseudorezistentiSkumas

nepaneigtas, rezistentiSka hipertenzija klasifikuojama kaip jtariama (70).
5.9 Issukiai diagnozuojant rezistentiska hipertenzija
,,Balto chalato* hipertenzija

Anksciau atlikty studijy metu buvo nustatyta, kad baltojo chalato hipertenzijg turinciy Zzmoniy mirties
nuo kardiovaskulinio jvykio rizika statistiSkai reik§mingai nesiskyré nuo negydomy normaly arterinj
kraujospiidj turin¢iy zmoniy populiacijos (71). Taciau pastaryjy 5 mety duomenys pagrindzia kitokias
iSvadas. PAMELA (Pressioni Arteriose Monitorate e Loro Associazioni) ilgalaikio tyrimo metu buvo
analizuotas kardiovaskuliniy rizikos veiksniy paplitimas normotenzinéje, ,,balto chalato* hipertenzija
ir hipertenzija turin¢iy Zmoniy grupése. ,,Balto chalato® hipertenzija turin¢iy Zmoniy grupg¢je
kardiovaskuliniy rizikos faktoriy, tokiy kaip padidéjusio KMI, bendro cholesterolio, trigliceridy,
metabolinio sindromo paplitimas buvo statistiSkai reikSmingai didesnis uz normaly kraujosptdj
turin¢ius individus, taciau nebuvo lygus su hipertenzija serganciy Zzmoniy grupés vidurkiu (72).
pakartotinio apsilankymo metu, po 10 mety, buvo tikrinamas naujy kardiovaskuliniy rizikos veiksniy
atsiradimas tirtose populiacijose. Po galutinés analizés ,,Balto chalato* hipertenzijg turintys pacientai
turéjo 4 kartus didesnj Sansy santykj susirgti hipertenzija, palyginus su normotenzijg turéjusiy Zmoniy
grupe pradinio iStyrimo metu. Taip pat, statistiSkai reikSmingai skyrési mirtingumas nuo
kardiovaskulinio jvykio tarp im¢iy (72). Didesne mirties rizika tur¢jo ,,balto chalato* hipertenzija
sergan¢iy Zzmoniy grupé palyginus su normaly kraujosptidj turin¢iais asmenimis o didZiausia mirties
rizika buvo nustatyta hipertenzija sergan¢iy zmoniy grupéje (72). Nagrin¢jant tikrosios arterinés
hipertenzijos paplitimg bei diagnostikos biidus nustatyta, kad viena 1§ pagrindiniy
pseudorezistentiSkos arterinés hipertenzijos prieZasCiy yra ,,balto chalato* sindromas. De la Sierra ir
kt. atliktoje meta-analiz¢je, buvo tirti 8295 RAH sergantys pacientai. Atlikus paros AKS matavimo
meéginj 37.5 % pacienty turéjo ,,balto chalato* hipertenzijg (73). Tokie tyrimai rodo, jog biitina atlikti
ambulatorinj paros arterinio kraujo spaudimo matavimg arba 3-5 dieny kraujospiidzio matavima
namuose, norint diagnozuoti tikrg artering hipertenzija. O esant ,,balto chalato* sindromui, biitina

intensyviai sekti pacientg bei pasitilyti atitinkamg gydyma.

Gydymo rezimo nesilaikymas

VW —

kt. meta-analizés duomenimis, antihipertenziniy vaisty vartojimo rezimo nesilaitkymas AH
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sergan¢iyjy pacienty tarpe vidutiniSkai siekia 45,2% (74). Kitos Durand ir kt. atliktos metaanalizés
duomenimis, iStyrus daugiau nei 68 tiikst. pacienty, serganciy jtariama RAH, trecdalis nesilaiké
paskirtos farmakoterapijos rezimo (67). Rastos nepakankamo arba visisko gydymo rezimo
nesilaikymo priezastys nevienalytés: Zemas pacienty socioekonominis sluoksnis, prastas gydytojo ir

paciento rySys, dozavimo sudétingumas, polipragmazija bei nepageidaujamy reakcijy gausa (15).
Neteisingas kraujo spaudimo matavimas

Norint diagnozuoti tikraja RAH bitina tiksliai iSmatuoti arterinj kraujo spaudima. Bhat ir kt. atliktame
tyrime lyginti medicininio personalo atliekami rutininiai AKS matavimai su automatizuoto
kraujospiidZzio matuoklio duomenimis, kai tiriamasis buvo vienas ir sédéjo ramioje patalpoje. Zmoniy
atlikti matavimai 33% pacienty (43 1§ 130) parod¢ didesn; AKS, pagal kurj buvo galima neteisingai
diagnozuoti rezistentiska artering hipertenzija (75). Taip pat, atliekant vieng AKS matavima gydytojo
kabinete, atsiranda tikimyb¢ praleisti maskuotos nekontroliuojamos hipertenzijos atvejus. Banegas ir
kt. atliktame tyrime su pacientais, serganciais kontroliuojama hipertenzija, atlikus paros AKS
matavimo tyrima, 31,1% (4608 i§ 14840) Zmoniy sirgo maskuota rezistentiSka arterine hipertenzija
(76). Todél reikia atsizvelgti j vieno kraujospiidZio matavimo ribotg kliniking vertg ir stengtis suzinoti

kuo daugiau informacijos apie paciento hipertenzijos statusg, matuojant AKS kelis kartus ar net para.
6 TYRIMO METODIKA
6.1 Pirminés prevencijos programa

Aukstos kardiovaskulings rizikos programa Lietuvoje (LitHiR) yra pirminés prevencijos iniciatyva,
vidutinio amZiaus vyrams ir moterims, skirta nustatyti didelés Sirdies ir kraujagysliy ligy rizikos
pacientus ir jgyvendinti pirmines prevencines strategijas (77). Si programa buvo pradéta 2006 m.
kurig jsitrauké 91,6 % Lietuvos pirminés sveikatos prieziiiros jstaigy. Tiksling populiacijg sudaré
vyrai (40-54 mety) ir moterys (50-64 mety), neturintys akivaizdziy Sirdies ir kraujagysliy ligy
poZzymiy. Sutike pasitikrinti dalyviai buvo i§samiai tiriami: atliktas fizinis iStyrimas, gyvenimo biido
jvertinimas ir vainikiniy arterijy ligos rizikos analizé (vertinant rikyma, fizinj aktyvumag, mitybos
Iprocius ir Seiming koronarinés Sirdies ligos anamnezg), taip pat atlikti antropometriniai matavimai.
Laboratoriniai tyrimai buvo atlickami siekiant jvertinti lipidy sudétj ir gliukozés kiekj kraujyje
nevalgius. Taip pat buvo registruojama 12 derivacijy elektrokardiograma (EKG), siekiant nustatyti
kairiojo skilvelio hipertrofijg (78). Visi aukSc€iau aptarti pacienty duomenys buvo surinkti pirminiuose
sveikatos prieziliros centruose. Sulaukusiy tinkamo amziaus pacienty klinikinius duomenis surinko ir

uzpildyta paciento iStyrimo lapg pateiké Seimos gydytojai (1 priedas).
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6.2 Tyrimo eiga ir grupiy sudarymas

Siame darbe analizuojami vyry ir motery duomenys, dalyvavusiy LitHiR programoje nuo 2009 iki
2022 mety. Pagal jy hipertenzijos biikle, dalyviai buvo suskirstyti j penkias grupes. Asmenis, kuriy
kraujo spaudimas iStyrimo metu buvo normalus (<140/<90 mmHg), priskirti normalaus spaudimo
grupei. Dalyviai, kuriems nebuvo paskirtas gydymas, taciau anksc¢iau diagnozuota hipertenzija arba
iSmatuotas padidéjes AKS pirminés sveikatos priezitros jstaigoje, buvo suskirstyti j dvi grupes:
serganCiy negydyta anksCiau diagnozuota hipertenzija ir sergan¢iy negydyta neseniai diagnozuota
hipertenzija. Gydomos hipertenzijos (GH) grupe sudaré asmenys, kuriems buvo diagnozuota
hipertenzija ir inicijuotas gydymas. | tariamos rezistentiSkos hipertenzijos (TRH) grupe jtrauktiems
zmonéms buvo diagnozuota pirminé hipertenzija ir nepaisant pradéto gydymo (> 3 vaistais, 1§ kuriy
vienas yra tiazidinis diuretikas) nesugebéta pasiekti tikslinio AKS<140/90 arba hipertenzija gydoma
keturiy ir daugiau medikamenty terapija . GH ir tariamos rezistentiskos hipertenzijos (TRH) gydymas
buvo laikomas sékmingu, jei pacientui buvo paskirtas tinkamas medikamentinis gydymas ir jo
kraujospiidis medicininés apzitiros metu buvo normos ribose. TRH diagnostiniai kriterijai buvo
nustatyti pagal 2007 m. Europos kardiology draugijos / Europos hipertenzijos draugijos (EKD/EHD)
arterinés hipertenzijos gydymo gaires, nes LitHiR tyrimas pradétas 2006 metais, o nauji RH
diagnostikos algoritmai isleisti 2018 metais. Taciau siekiant aiSkumo ir nuoseklumo su dabartinémis
gairémis, nutaréme atliktame tyrime naudoti tariamos rezistentiSkos hipertenzijos pavadinima,
kadangi miisy atliktame tyrime nebuvo atmestos visos pseudorezistentiSkumo priezastys, atsiradusios

naujuose diagnostikos kriterijuose po 2018 mety (14).

Svoris (kg)

Kiino masés indeksas (KMI) apskaiCiuotas pagal Sig formulg: Ggis2(m?)"

Tiriamieji suskirstyti |
grupes pagal KMI apskaiCiavimus remiantis pasaulio sveikatos organizacijos (PSO) gairémis,
suaugusiems zmonéms. Dalyviai, kuriy KMI buvo maZesnis nei 18,5 kg/m? buvo laikomi
nepakankamo svorio. KMI nuo 18,5 iki 24,99 kg/m? priskirtas normaliam svoriui. KMI nuo 25,0 iki
29,99 kg/m? atitiko antsvorj, 30,0-34,99 kg/m? — 1 laipsnio nutukima, 35,0-39,99 kg/m? — 2 laipsnio

nutukima, o KMI > 40 kg/m? buvo klasifikuojamas kaip 3 laipsnio nutukimas (79).

Arterinio kraujospiidZio matavimai atlikti remiantis 2007 ir 2018 mety Europos kardiology draugijos
ir Europos hipertenzijos asociacijos arterinés hipertenzijos gydymo gairémis (14,66). Kraujospiidis
buvo matuojamas sédint, po ne maziau kaip 10 minuciy poilsio. IS viso buvo atlickami trys
matavimai, 1§ kuriy buvo skai¢iuojamas vidurkis. Dominuojanti ranka buvo laikoma Sirdies lygyje,
naudojant tinkamus manzetés dydzius. Visi kraujospiidzio matavimai buvo atlikti pirminés sveikatos

prieziiiros (PSP) istaigose (14,69).
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Dalyviai buvo priskiriami j nepakankamo fizinio aktyvumo grupe, jei aktyvi aerobiné veikla sudaré
maziau kaip tris treniruotes per savaitg, kuriy trukmé buvo ne mazesné kaip 45 minutés.
Nesubalansuota mityba nustatoma, jei kasdienj maisto raciong sudaré didelis kiekis gyvuliniy riebaly,
cukraus, druskos ir/arba mazas augalinio maisto kiekis. Fizinio aktyvumo, mitybos ir riikkymo jprociai
buvo vertinami apklausos metu, pirminés sveikatos prieziiiros centre. Objektyviis testai ir
klausimynai nebuvo naudoti analizuojant tiriamyjy gyvenimo buido jprocius. Informacija apie cukrinj
diabeta (I arba II tipo) buvo renkama i§ buvusiy medicininiy jrasy, taip pat buvo matuojama gliukozés
koncentracija kraujyje nevalgius. Lipidy profilis vertinamas nustacius bendro serumo cholesterolio
(BCh), trigliceridy (Tg), didelio tankio lipoproteiny (DTL) ir mazo tankio lipoproteiny (MTL)
koncentracijas. Dislipidemija diagnozuojama pagal Europos kardiology draugijos dislipidemijy
gydymo gaires, jei nustatyta bent viena didesné tiriamy lipidy koncentracija: BCh > 5 mmol/L, MTL
>3 mmol/L, DTL < 1.0 mmol/L, arba Tg > 1.7 mmol/L, vyrams. Motery grupés analiz¢je padidéjusi
MTL koncentracija buvo nustatoma tada, kai MTL konc. > 2.6 mmol/L, remiantis 2019 m. EKD
dislipidemijy gydymo gairémis (80). Siame tyrime genetinés dislipidemijy priezastys nebuvo
tiriamos. Metabolinis sindromas diagnozuotas, jei buvo nustatyti bent trys i$ penkiy rizikos veiksniy,
vadovaujantis modifikuotais Nacionalinés cholesterolio Svietimo programos III (NCEP III)
kriterijais: padidéjusi juosmens apimtis > 102 cm vyrams ir > 88 cm moterims, Tg > 1,7 mmol/L,
DTL < 1 mmol/L vyrams ir DTL < 1,3 mmol/L moterims, sAKS > 130 mmHg arba dAKS > 85
mmHg, arba pacientas vartoja antihipertenzinius vaistus, gliukozés koncentracija kraujyje nevalgius

> 5,6 mmol/L (81).
6.3 Statistiné analizé

Statistiné duomeny analizé buvo atlikta naudojant R (4.4.1 versija) ir Excel programing jrangg.
Tolydieji kintamieji buvo pateikti kaip vidurkis + standartinis nuokrypis (SN), o kategoriniai
kintamieji iSreik$ti absoliuciais dazniais (n) ir procentine dalimi (%) nuo visos imties. Normalumas
buvo vertinamas naudojant histogramas. D¢l didelés imties, normalumo prielaida buvo daroma
remiantis centrine ribine teorema. TolydZiyjy kintamyjy analizei buvo naudojami t-test ir Mann-
Whitney U testai. Kategoriniai kintamieji lyginti atliekant Pearsono chi-kvadrato testa arba FiSerio

tikslyjj testa.
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7 REZULTATAI
7.1 Tariamos rezistentiSkos hipertenzijos paplitimo analizé

I vyry ir motery tariamos rezistentiSkos hipertenzijos grupiy analiz¢ jtraukti 50 881 gydoma
hipertenzija sergantys zmonés, i§ kuriy 29 proc. (n = 14811) buvo vyrai. Surasta, jog tariamos
rezistentiSkos hipertenzijos paplitimas skyrési tarp analizuojamy grupiy. 2009-2022 mety
duomenimis, vyry, sergan¢iy TRH procentas sudare 11,7 % (n=1734) i§ visos gydomos hipertenzijos
populiacijos, kai motery, serganc¢iy TRH, procentas buvo 14,4 % (n = 5203). TRH paplitimas vyry ir
motery tarpe mazéjo 2009-2022 mety laikotarpiu. Pritaikius linijinés regresijos modelj, vyry,
serganCiy TRH, procentas vidutiniSkai mazéjo 0.23 proc. per metus, motery 0.54 proc. per metus.
Palyginus tariamos rezistenti§kos hipertenzijos paplitimg 2009 ir 2022 metais statistiSkai reik§mingai
mazesnis TRH paplitimas nustatytas motery grupéje (17.52% - 2009 m.; 13.28% - 2022 m, p <0,05)
kai vyry grupéje statistiSkai reikSmingo skirtumo nerasta (15.19% - 2009 m.; 15% - 2022 m, p >
0,05) (2 paveikslas)
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2 pav. Tariamos rezistentiSkos hipertenzijos (TRH) paplitimas vyry ir motery grupése, procentais

nuo gydomos hipertenzijos
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7.2 Motery arterinés hipertenzijos ir kardiovaskuliniy veiksniy daznio analizé

I tyrima 1§ viso buvo jtrauktos 99,404 moterys. 36,053 i$ jy atitiko gydomos hipertenzijos ir tariamos
rezistentiSkos hipertenzijos kriterijus. I$ tirtos populiacijos 50 % (n = 50,193) turéjo arterinés
hipertenzijos diagnoz¢. Tariamos rezistentiSkos hipertenzijos paplitimas gydomy, hipertenzija

serganciy pacienty grupéje buvo 14,4 % (3 pav.)

5% (n = 5203)

31% (n = 30850)

50% (n = 49211)

\_ 8% (n = 8195)

6% (n = 5945)

» Tariama rezistentiska hipertenzija

= Gydoma hipertenzija

= Negydoma, anksc¢iau diagnozuota hipertenzija

= Negydoma, neseniai diagnozuota hipertenzija
Normalus kraujo spaudimas

3 pav. Hipertenzijos paplitimas motery grup¢je

Vidutinis amzius, KMI, trigliceridy koncentracija ir liemens apimtis buvo statistiSkai didesni tariamos
rezistentiSkos hipertenzijos grupéje. Bendrojo cholesterolio ir maZo tankio lipoproteiny cholesterolio
koncentracijos reikSmingai nesiskyré tarp grupiy. Kitos tiriamosios imties charakteristikos pateiktos

1 lenteléje.
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1 lentelé. Bendros im¢iy charakteristikos motery grupéje

GH vs
GH (n= 30850) TRH (n=5203) o
Vidyrids = Vidurkis + SN p
Amzius (metai) 56.9+44 57.35+43 *
KMI (kg/m2) 30.8+6 33.9+6.5 *
Liemens apimtis (cm) 96 +13.7 102.53 + 14.6 *
SAKS (mm Hg) 138.8 £ 15.7 148.9 + 16.44 *
dAKS (mm Hg) 84.4 +10.0 88.6 + 9.52 *
(Crirlllr‘#;‘l’/zl_e)s konc. nevalgius 5.6+1.3 6.01+1.73 *
BCh (mmol/L) 6.1+1.22 6.19+1.25 0.76
MTL (mmol/L) 3.8+1 3.91+1.10 0.32
DTL (mmol/L) 1.59+0.42 150+ 0.40 *
Tg (mmol/L) 1.63+1 1.82 +1.18 *

*Statistiskai reikSmingas skirtumas: <0.001 Santrumpos: KMI—Kiino masés indeksas; sAKS
— sistolinis arterinis kraujo spaudimas; dAKS — diastolinis arterinis kraujo spaudimas; HR —
Sirdies ritmas; BCh — bendras cholesterolis; MTL — mazo tankio lipoproteinas; DTL — didelio
tankio lipoproteinas; Tg — trigliceridy koncentracija; GH — gydoma hipertenzija; TRH —
tariama rezistentiSka hipertenzija.

Padidéjusi MTL koncentracija buvo labiausiai paplitgs kardiovaskulinés rizikos veiksnys motery
gydomos hipertenzijos ir TRH grupése ir sudaré daugiau nei 88 %. Moterys, priklausancios tariamos
rezistenti$kos hipertenzijos grupei, reikSmingai daZniau sirgo cukriniu diabetu (25.1 % (n = 1285) vs.
16 % (n =4989); p < 0,05). Kiti kardiovaskuliniai rizikos veiksniai tokie kaip metabolinis sindromas
(78.7 % (n = 4072) vs. 67 % (n = 20618); p < 0,05), sumazéjusi DTL koncentracija (22.9 % (n =
1190) vs. 16.44 % (n = 5080); p < 0,05), nesubalansuota mityba (62.6 % (n = 3334) vs. 58.1 % (n =
17797); p < 0,05), nutukimas (71 % (n = 3707) vs. 51.7 % (n = 16040); p < 0,05) ir nepakankamas
fizinis aktyvumas (60 % (n = 3174) vs. 56.1 % (n = 17259); p < 0,05) taip pat buvo labiau paplite
TRH grupéje, lyginant su gydomos hipertenzijos grupe. Riikymo, Seiminés ankstyvos iSeminés Sirdies
ligos anamnezés ir padidé¢jusios MTL koncentracijos daznis buvo neZymiai didesnis gydomos

hipertenzijos grupg¢je (2 lentele).
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2 lentelé. Kardiovaskuliniy rizikos veiksniy paplitimas TRH ir GH grupése

GH
GH (n=30,850) TRH (n=5203) Vs
TRH
Skaicius (%) Skaicius (%) p
I arba II tipo diabetas anamnezéje 4989 (16%) 1285 (25.1%) *
Rikymas 2948 (9.8%) 460 (9.5%) 0.81
Seiminé a.tnkstyvos iSeminés Sirdies ligos 9729 (31.6%) 1642 (31.45%) 088
anamnezé
KMI >30 kg/m? 16040 (51.7 %) 3707 (71%) *
Nepakankamas fizinis aktyvumas 17259 (56.1%) 3174 (60%) *
Nesubalansuota mityba 17797 (58.1%) 3334 (62.6%) *
Metabolinis sindromas (MS) 20618 (67%) 4072 (78.7%) *
Sumazéjusi DTL koncentracija 5080 (16.44%) 1190 (22.9%) *
Padidéjusi Tg koncentracija 10793 (34.9%) 2309 (44%) *
MTL (>2,6 mmol/l) 27479 (89%) 4653 (88.6%) 0.85

*StatistiSkai reikSmingas skirtumas: <0.05 Santrumpos: KMI—kiino masés indeksas; EKG
— klektrokardiograma; KS — kairysis skilvelis; MTL — mazo tankio lipoproteinas; DTL —
didelio tankio lipoproteinas; T —trigliceridy koncentracija; GH — gydoma hipertenzija; TRH
— tariama rezistentiska hipertenzija.

7.3 Vyry arterinés hipertenzijos ir kardiovaskuliniy veiksniy daznio analizé

IS viso i8analizuoti 50678 vyry grupés duomenys. I lyginamajg analize buvo jtraukti 13 393 vyrai,
atitinkantys gydomos hipertenzijos ir tariamos rezistentiSkos hipertenzijos kriterijus. Vyry grupés

analiz¢ buvo atlikta 1§ duomeny, surinkty 2009-2019 mety laikotarpiu. IS tirtos populiacijos 47 %

2% (n = 1334)

0, =
23% (n = 12059 Normalus kraujo spaudimas

Negydoma, anksciau diagnozuota
hipertenzija

= Negydoma, neseniai diagnozuota

53% (n = 27481) hipertenzija
= Gydoma hipertenzija
9%(n = 4555)

= Tariama rezistentiska hipertenzija
13% (n = 6583)

4 pav. Hipertenzijos paplitimas vyry grupéje
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(n=24 531) turéjo arterinés hipertenzijos diagnoze. Tariamos rezistentiskos hipertenzijos paplitimas

gydomy, hipertenzija serganciy pacienty grup¢je buvo 9,9 %. (4 pav.)

Vidutinis amzius, KMI ir liemens apimtis buvo didesni tariamos rezistentiskos hipertenzijos grupéje.
Bendrojo cholesterolio ir mazo tankio lipoproteiny cholesterolio koncentracijos reikSmingai

nesiskyré tarp grupiy. Kitos tiriamosios imties charakteristikos pateiktos 3 lentel¢je.

3 lentelé. Bendros im¢iy charakteristikos vyry grupéje

GH (n = 12059) TRH (n = 1334) GH vs TRH

Vidurkis = SN Vidurkis = SN p
Amzius (metai) 47.7+4.34 48.4+4.19 *
KMI (kg/m?) 30.3 £5.07 32.8 £5.57 *
Liemens apimtis (cm) 103 +£129 109 +13.3 *
SAKS (mm Hg) 143 +15.7 151 +17.1 *
dAKS (mm Hg) 88.2+10.0 924+104 *
Pulsas (k/m) 73.0+£9.29 73.9+£9.39 0.007
Gliukozés konc. nevalgius 583+161 6.12+1.74 *
(mmol/L)
BCh (mmol/L) 593+1.24 598 +1.22 0.713
MTL (mmol/L) 3.77 £ 1.06 3.80+1.05 0.848
DTL (mmol/L) 1.33+£0.42 1.26 £0.36 *
Tg (mmol/L) 2.04 +1.64 2.32+1.82 *

*Statistiskai reikSmingas skirtumas: <0.001 Santrumpos: KMI—Xkiino masés indeksas; SAKS —
sistolinis arterinis kraujo spaudimas; dAKS — diastolinis arterinis kraujo spaudimas; HR — Sirdies
ritmas; BCh — bendras cholesterolis; MTL — mazo tankio lipoproteinas; DTL — didelio tankio
lipoproteinas; Tg — trigliceridy koncentracija; GH — gydoma hipertenzija; TRH — tariama
rezistentiSka hipertenzija.

Dislipidemija buvo dazniausias Sirdies ir kraujagysliy ligy rizikos veiksnys tiek gydomos
hipertenzijos, tiek tariamos rezistentiSkos hipertenzijos grupése (atitinkamai 94,1 % ir 95,5 %). Vyrai,
priklausantys tariamos rezistentiskos hipertenzijos grupei, reikSmingai dazniau turéjo cukrinj diabeta
(25,9 % (n =346) vs. 18,5 % (n=2227); p <0,001), metabolinj sindromg (75,3 % (n = 1005) vs. 66,3
% (n=7996); p <0,001), kairiojo skilvelio hipertrofijg (59,4 % (n =792) vs. 43,1 % (n =5202); p <
0,001), nesubalansuota mityba (74,9 % (n = 999) vs. 68,3 % (n = 8232); p < 0,001) ir nepakankama
fizinj aktyvuma (63,6 % (n = 849) vs. 55,9 % (n = 6736); p <0,001). DTL ir Tg koncentracijos buvo
vertinamos pagal metabolinio sindromo kriterijus. Sumazéjusi MTL koncentracija buvo nezymiai
didesné gydomos hipertenzijos grupéje (45,4 % (n = 5477) vs. 45,2 % (n = 603); p = 0,903), taciau
padidéjusi trigliceridy koncentracija buvo daznesné TRH grupéje (61,2 % (n = 7378) vs. 66,6 % (n =
889); p < 0,001). Rikymas ir Seiminé¢ ankstyvos iSeminés Sirdies ligos anamnezé gydomos

hipertenzijos grupéje buvo neZymiai daZznesni (4 lentele).
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4 lentelé. Kardiovaskuliniy rizikos veiksniy paplitimas TRH ir GH grupése

GH (n=12,059) TRH (n=1,334) GH vs TRH

Skaicius (%0) Skaicius (%) p
I arba Il tipo diabetas anamnezéje 2227 (18.5%) 346 (25.9%) *
Rukymas 4187 (34.7%) 442 (33.1%) 0.26
Seiminé ankstyvos iSeminés
Sirdies ligos anamnezé 3618 (30.0%) 399 (29.9%) 0.878
KMI>30 kg/m? 5673 (47.0%) 907 (68.0%) *
Dislipidemija 11348 (94.1%) 1274 (95.5%) 0.048
Nepakankamas fizinis aktyvumas 6736 (55.9%) 849 (63.6%) *
Nesubalansuota mityba 8232 (68.3%) 999 (74.9%) *
EKG pakitimai: KS hipertrofija 5202 (43.1%) 792 (59.4%) *
Metabolinis sindromas (MS) 7996 (66.3%) 1005 (75.3%) *
Sumazéjusi DTL koncentracija 5477 (45.4%) 603 (45.2%) 0.903
Padidéjusi Tg konc. 7378 (61.2%) 889 (66.6%) *
Padidéjusi MTL konc. 9319 (77.3%) 1058 (79.3%) 0.134
Sékmingas hipertenzijos gydymas 3426 (28.4%) 101 (7.57%) *

*Statistiskai reikSmingas skirtumas: <0.001 Santrumpos: KMI—kino masés indeksas; EKG —
elektrokardiograma; KS — Kkairysis skilvelis; MTL — mazo tankio lipoproteinas; DTL — didelio tankio
lipoproteinas; T — trigliceridy koncentracija; GH — gydoma hipertenzija; TRH — tariama rezistentiska
hipertenzija.

Suskirs¢ius KMI j grupes, tariamos rezistentiskos hipertenzijos grupéje buvo dvigubai daugiau vyry,

priklausanciy 2 ir 3 laipsnio nutukimui, tuo tarpu antsvorj turin¢iy asmeny dalis buvo reik§mingai
didesné hipertenzijos grup¢je. Apskritai, vyry, kuriy KMI rodé per maza svorj, buvo maziausiai.
Tariamos gydymui atsparios hipertenzijos grup¢je nebuvo né vieno nepakankamo svorio vyro, o
gydomos hipertenzijos grup¢je tik 10 vyry tur€jo per mazg svorj, tai sudaré 0,08 % analizuotos GH

populiacijos.

45.00% 40.20%

35.00% 31.10%

30.00% 26.10%

25.00% 20%

20.00%

15.00% 12.70% 11.90% 10.20%

10.00% 5.920
5.00%
0.00%

4%

Vyry KMI pasiskirstymas (%)

0.08% 0%

Per mazas Normalus Antsvoris I Nutukimas Il Nutukimas 11l Nutukimas
svoris svoris
GH =TRH

5 pav. KMI variacija gydomos hipertenzijos (GH) ir tariamos rezistentiSkos hipertenzijos (TRH)

grupése
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7.4 Hipertenzijos korekcija ir susije rizikos veiksniai

Tariama rezistentiSka hipertenzija sergan¢iy zmoniy hipertenzijos korekcijos daznis buvo
reikSmingai mazesnis, palyginti su gydomos hipertenzijos grupe (7,57 % (n = 101) vs. 28,4 % (n =
3426); p<0,001). Kardiovaskuliniy rizikos veiksniy analizé tarp koreguotos ir nekoreguotos TRH
grupiy parodé, kad 11 i§ 12 analizuoty rizikos veiksniy neturéjo statistiskai reikSmingy skirtumy. Tik
padidéjusi mazo tankio lipoproteiny cholesterolio (MTL) koncentracija buvo daznesné nesékmingo

gydymo grupéje, lyginant su s€ékmingai valdoma TRH grupe (5 lentelé).

5 lentelé. Kardiovaskuliniy rizikos veiksniy paplitimas ir hipertenzijos korekcija TRH grupéje

Nepasiekta Pasiekta Nepasiekta
hipertenzijos korekcija hipertenzijos VS.
(n=1233) korekcija (n=101) Pasiekta
Skaiius (%) Skaiius (%) P
I arba I tipo diabetas anamnezéje 318 (25.8%) 28 (27.7%) 0.758
Riukymas 409 (33.2%) 33 (32.7%) 1
Seimin¢ ankstyvos iseminés Sirdies 369 (29.9%) 30 (29.7%) 0.957
ligos anamnezé
KMI>30 kg/m? 842 (68.3%) 65 (64.4%) 0.482
Dislipidemija 1178 (95.5%) 96 (95%) 0.801
Nepakankamas fizinis aktyvumas 785 (63.7%) 64 (63.4%) 1
Nesubalansuota mityba 927 (75.2%) 72 (71.3%) 0.454
EKG pakitimai: KS hipertrofija 739 (59.9%) 53 (52.5%) 0.173
Metabolinis sindromas (MS) 548 (44.4%) 80 (79.2%) 0.413
Sumazgéjusi DTL koncentracija 5477 (45.4%) 55 (54.5%) 0.066
Padidéjusi Tg koncentracija 822 (66.7%) 67 (66.3%) 1
988 (80.1%) 70 (69.3%) 0.014

Padidéjusi MTL konc.

Santrumpos: KMI—Kiino masés indeksas; EKG — Elektrokardiograma; KS — Kairysis skilvelis;
MTL — mazo tankio lipoproteinas; DTL — Didelio tankio lipoproteinas; T — trigliceridy
koncentracija; GH — Gydoma hipertenzija; TRH — tariama rezistentiska hipertenzija.

Gydoma hipertenzija serganc¢iy vyry populiacijoje gydymo s¢kmé buvo Zymiai didesné. Visi tirti
kardiovaskuliniai rizikos veiksniai buvo daznesni nekoreguotos hipertenzijos grupéje. Ritkymas (36
% (n =3556) vs. 30,4 % (n = 1073); p<0,001), padidejes KMI (52,1 % (n = 5140) vs. 40,8 % (n =
1440); p<0,001), nepakankamas fizinis aktyvumas (57,8 % (n = 5703) vs. 53,4 % (n = 1882);
p<0,001), nesubalansuota mityba (71 % (n = 7002) vs. 63,2 % (n = 2229); p<0,001), EKG poky¢iai
(47,5 % (n = 4686) vs. 37,1 % (n = 1308); p<0,001) ir metabolinis sindromas (68 % (n = 6711) vs.
64,9 % (n=2290); p<0,001) buvo stipriai susij¢ su nepakankama kraujospiidzio kontrole. Kita vertus,
diabetas, dislipidemija ir padidéjusi MTL-C koncentracija maZziau skyrési tarp grupiy. Ankstyvos
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1Semings Sirdies ligos Seiminé anamnez¢ neturéjo reikSmingo skirtumo tarp sékmingai gydyty

pacienty ir ty, kuriems nepavyko pasiekti normotenzijos (6 lentele).

6 lentelé. Kardiovaskuliniy rizikos veiksniy paplitimas ir hipertenzijos korekcija GH grupéje

Nepasiekta Pasiekta :
. . . . Nepasiekta
hipertenzijos hipertenzijos vs. Pasiekta
korekcija (n=9866)  korekcija (n=3527) '
Skaicius (%) Skaicius (%) p
I arba I tipo diabetas anamnezéje 1939 (19.7%) 634 (18.0%) 0.032
Rikymas 3556 (36.0%) 1073 (30.4%) *
Seiminé ankstyvos iSeminés Sirdies ligos
anamnezé 1685 (17.1%) 591 (16.8%) 0.239
KMI>30 kg/m? 5140 (52.1%) 1440 (40.8%) *
Dislipidemija 9325 (94.5%) 3297 (93.5%) 0.026
Nepakankamas fizinis aktyvumas 5703 (57.8%) 1882 (53.4%) *
Nesubalansuota mityba 7002 (71.0%) 2229 (63.2%) *
EKG pakitimai: KS hipertrofija 4686 (47.5%) 1308 (37.1%) *
Metabolinis sindromas (MS) 6711 (68.0%) 2290 (64.9%) 0.001
Sumazéjusi DTL koncentracija 4384 (44.4%) 1696 (48.1%) *
Padidéjusi Tg koncentracija 6143 (62.3%) 2124 (60.2%) 0.034
Padidéjusi MTL konc. 7692 (78.0%) 2685 (76.1%) 0.026

*StatistiSkai reikSmingas skirtumas: <0.001 Santrumpos: KMI—Kiino masés indeksas; EKG —
Elektrokardiograma; KS — Kairysis skilvelis; MTL — mazo tankio lipoproteinas; DTL — Didelio tankio
lipoproteinas; T — trigliceridy koncentracija; GH — Gydoma hipertenzija; TRH — tariama rezistentiska

hipertenzija.

8 REZULTATU APTARIMAS

Apibendrinus 2009-2022 m. laikotarpio duomenis paaiskéjo, kad tariamos rezistentiSos hipertenzijos

paplitimas hipertenzija serganciy vyry populiacijoje sieke 11,7 %., o motery grupéje $is skaicius buvo

didesnis ir sieké 14,4 %. Neseniai atliktoje meta-analizéje, kurioje buvo jvertinta 3,2 mln. pacienty

visame pasaulyje, nustatyta, kad TRH sieké 14,7 % (16). Siek tick didesnis tariamos rezistentigkos

hipertenzijos paplitimas buvo Amerikos populiacijoje, kur sudaré 17,7 % visos gydomy, hipertenzija

sergan¢iy zmoniy populiacijos (82). Sis salyginai didelis TRH paplitimas gali biiti susijes su dideliu

pseudorezistentiSkos hipertenzijos dazniu ir nepakankamu naudojamy diagnostiniy tyrimy kiekiu,
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norint atskirti TRH nuo kity hipertenzijos potipiy. Lyginant tikros ir tariamos rezistentiSkos
hipertenzijos diagnostikos daZznius, tikroji rezistentiska hipertenzija diagnozuojama reciau nei TRH.
Pavyzdziui, Kinijoje atliktas apraSomasis tyrimas nustaté, kad tikrosios atsparios arterinés
hipertenzijos paplitimas siekia tik apie 7,43 % gydomos populiacijos (83). Panasiis duomenys buvo
pateikti dviejy kohorty palyginamajame tyrime atliktame Jungtinése Karalystése, kuriame nustatyta,

kad tikrosios RHT paplitimas yra mazesnis nei 6,5 % i§ gydomy hipertenzija serganciy pacienty (84).
8.1 Kardiovaskuliniy rizikos veiksniy analiz€¢ TRH ir GH serganciy vyry ir motery grupése

Dislipidemija buvo dazniausias Sirdies ir kraujagysliy ligy rizikos veiksnys vyry tarpe, gydomos
hipertenzijos ir tariamos rezistentiSkos grupése. Padidéjusios MTL koncentracijos paplitimas GH
grup¢je sieke 77,3 %, o TRH grupéje — 79,3 % vyry populiacijoje. Motery GH ir TRH grupése
dazniausias kardiovaskulinés rizikos veiksnys taip pat buvo padidéjusi MTL koncentracija, kurios
paplitimas buvo daugiau nei 87 %. Sie du kardiovaskulinés rizikos faktoriai (dislipidemija ir MTL
konc. padidéjimas) buvo labiausiai paplite tarp tiriamy grupiy, taiau statistiSkai reikSmingai
nesiskyreé. Hipertenzija ir dislipidemija yra nepriklausomi Sirdies ir kraujagysliy rizikos veiksniai,
kurie skatina intensyvig arterijy sieneliy remodeliacija, didina oksidacinj stresg ir subendotelinj lipidy
kaupimasi. Tai lemia spartesn¢ aterosklerozés raidg ir hipertenzijos sukelta organy pazeidima (85).
Be to, daugiau nei 20000 pacienty jtraukegs epidemiologinis tyrimas Kinijoje lygino Zmoniy
mirtingumo nuo aterosklerozinés Sirdies ligos (ASL) rodiklius ir jy sgsaja su MTL koncentracija.
Grupes sudaré zmonés turintys skirtingas MTL koncentracijas: <1,8 mmol/L; 1,8-2,6 mmol/L; 2,6-
3,3 mmol/L; 3,3-4,1 mmol/L ir >4.1 mmol/L. 20 mety mirtingumas nuo ASL buvo rediausias
maziausiag MTL koncentracija turinéiy Zmoniy tarpe, tuo tarpu didZiausia mirtinguma nuo ASL turéjo
zmones, priskirti (MTL 3,3 - 4,1 mmol/L) ir (MTL >4.1 mmol/L) grupéms. DidZiausias pavojaus
santykis (angl. Hazard ratio) buvo 1.53 (MTL >4.1 mmol/L) grupéje lyginant su <1,8 mmol/L (86).
Sie duomenys rodo, kad pras¢iausiag MTL kontrole turintys pacientai turi reik§mingai didesne rizika
sirgti ASL. Miisy tyrime nebuvo analizuotos mirtingumo ir MTL koncentracijos sasajos, tadiau buvo
nustatytas padidéjes MTL koncentracijos (>2.6 mmol/l) daznis motery ir vyry GH ir TRH grupése,

kuris sieké daugiau kaip 75 proc. tirtos populiacijos.

Miisy tyrime dalyviai buvo priskirti fiziSkai neaktyviy grupei, jei dalyvavo sportinéje veikloje rec¢iau
nei tris kartus per savait¢ po 40 minuciy. Lyginant GH ir TRH grupes, nepakankamas fizinis
aktyvumas buvo reikSmingai daZnesnis tariamos rezistentiSkos hipertenzijos grupéje — 63,6 % (vyry
tarpe) ir 60 % (motery tarpe). PanaSiis rezultatai buvo uzfiksuoti REGARDS tyrime, kuriame
pasyvaus gyvenimo btido veiksniy paplitimas TRH grupéje virsijo 55 % (87). Analizuodami aktyvios
fizinés veiklos potencialg hipertenzijos gydyme Ozemek ir kt. nustaté, kad 90—150 minuciy per

savait¢ aerobiniai uZsiémimai, kai Sirdies susitraukimy daZnio rezervas siekia 65-75 %, gali
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sumazinti sistolinj kraujospiidj 5-8 mmHg hipertenzija sergantiems pacientams (88). Kita trijy
randomizuoty klinikiniy tyrimy meta-analizé parod¢, kad reguliariis fiziniai pratimai (8—12 savaiciy,
trijy uzsiémimy per savait¢ rezimu) reikSmingai sumazina 24 val. kraujospudj (—9,9 mmHg
sistoliniam ir —5 mmHg diastoliniam kraujosptidziui), o paciento kraujo spaudimas, matuojamas
namuose, sumaz¢ja dar ryskiau (—11,7 mmHg sistoliniam ir —7,4 mmHg diastoliniam kraujospiidziui)
(89). Deja, Musy atliktame tyrime kraujosptudzio skirtumas tarp GH ir TRH grupiy nebuvo
vertinamas, taciau nepakankamo fizinio aktyvumo paplitimo skirtumas tarp grupiy buvo reikSmingas

ir vyry ir motery grupése.

Nesubalansuota mityba buvo statistiSkai reik§Smingai daznesné tariamos rezistentiskos hipertenzijos
grupéje lyginant su gydoma hipertenzija serganciais pacientais vyry ir motery grupése. Naujas
randomizuotas klinikinis TRIUMPH (Lifestyle modification for resistant hypertension) tyrimas
parodé pacienty Svietimo apie sveikg gyvenseng svarbg. Jame buvo lyginamos dvi pacienty Svietimo
taktikos ir jy poveikis mazinant arterinj kraujo spaudima rezistencine hipertenzija serganciy zmoniy
tarpe. Intensyvios prieziliros grupéje pacientai gavo treniruociy plana, kurio turéjo laikytis, pagal
DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) plang sudarytg patiekaly meniu su sumazintu
druskos ir kalorijy kiekiu, taip pat paskirta svorj mazinanti dieta. [prastg patarimg gavusiy Zmoniy
grupé tur¢jo vienos valandos trukmés seminarg apie sveikos gyvensenos svarbg mazinant kraujo
spaudimg. Intensyvaus pacienty Svietimo grupéje sistolinis kraujospiidis klinikoje sumazéjo daugiau
nei jprastos prieziliros grupéje (—12,5 mmHg vs. —7,1 mmHg; p = 0,05), o 24 val. matuoto
kraujospiidZzio mazéjimas buvo dar rySkesnis (—7,0 mmHg vs. —0,3 mmHg; p = 0,001) (90). Be to,
kitoje randomizuoty tyrimy meta-analizéje nustatyta, kad DASH dieta (sumazintas gyviininiy riebaly
ir natrio kiekis bei padidintas augalinés kilmés maisto vartojimas) lémé tiek sistolinio, tiek diastolinio
kraujospiidzio sumazéjima, palyginus su kontroline dieta (vidutiniai skirtumai: —3,2 mmHg

sistoliniam; p < 0,001 ir —2,5 mmHg diastoliniam spaudimui; p < 0,001). (91)

Rikymo paplitimas tiriamose RH ir GH populiacijose statistiSkai reikSmingai nesiskyre, taciau
rukanciy vyry buvo zymiai daugiau nei ritkanc¢iy motery (RH: 33.1% GH: 34.7% - vyry grup¢je; RH:
9.5% GH: 9.8% - motery grupéje). Rikymas yra vienas i§ svarbiausiy modifikuojamy
kardiovaskuliniy veiksniy, kuris didina arterinj kraujospidj, sukelia arterijy pazeidimg ir Sirdies
raumens hipertrofija (92). Dar 1980-aisiais atrastas sgsajas tarp kardiovaskuliniy ligy i$sivystymo ir
rikymo pagrindZia ir naujausiy meta-analiziy duomenys. J. T. Chang ir kt atliktoje meta-analiz¢je
rado mazesn¢ Sirdies ir kraujagysliy ligy rizika tiems, kurie sumazino rikomy cigareciy kieki nuo
(>15-20) iki (<10) santykiné rizika = 0,78 (Angl. relative risk) (93). Kitas tyrimas tyré¢ rukanciy,
neriikan¢iy ir sumazinusiy rikymo daznj pacienty sgsajas su mirties nuo kardiovaskulinio jvykio
rizika. Mete rukyti turéjo statistiSkai mazesne rizikg mirti nuo kardiovaskulinio jvykio nei rukantys
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pacientai (94). Miisy analizuoti rukanciy zmoniy daznio rezultatai yra panasis j kity Saliy organizuoty
epidemiologiniy tyrimy duomenis. Izraelyje vykdyta RH sergan¢iy zmoniy kardiovaskuliniy veiksniy
analiz¢ parode, kad rikanciy Zmoniy procentas taip pat nesiskiria tarp kontroliuojamos hipertenzijos
ir TRH grupiy (31 %, 31.7 %, atitinkamai) (95). Tas pats tyrimas nustaté, kad cukrinio diabeto
paplitimas buvo beveik dvigubai didesnis rezistentiSkos hipertenzijos grup¢je palyginus su gydoma
hipertenzija (69.9% ir 37.7%, atitinkamai p<0.001) (95). Musy atliktame tyrime sergamumas cukriniu
diabetu skyrési tarp GH ir TRH grupiy, taciau tokio didelio skirtumo nefiksuota (GH: 16% TRH:
25.1% -motery grupéje; GH: 18.5% TRH: 25.9% -vyry grupéje, p =0.001).

8.2 GH ir TRH korekcijos ir kardiovaskuliniy rizikos veiksniy analizé

Lyginant padidéjusios MTL koncentracijos paplitimg tarp s€ékmingai gydytos TRH ir atsparios
hipertenzijos grupiy, pastebétas statistiSkai reik§mingas skirtumas (atitinkamai 69,3 % ir 80,1 %; p =
0,014). Panasiis rezultatai buvo uzfiksuoti didelés apimties Ispanijos kohorty lyginamajame tyrime.
De la Sierra ir kt. nustaté, kad asmenys, kuriy hipertenzija buvo kontroliuojama, tur¢jo Zymiai maziau
Sirdies ir kraujagysliy rizikos veiksniy (diabeto, dislipidemijos, sutrikusios inksty funkcijos,
mikroalbuminurijos, kairiojo skilvelio hipertrofijos) nei gydomos taciau atsparios hipertenzijos

grupés pacientai (96).

Padid¢jes KMI, diabetas ir metabolinis sindromas buvo daZnesni tarp asmeny, serganciy nekoreguota
hipertenzija, palyginus su koreguotos hipertenzijos grupe. Oliveras ir kt. paskelbtoje meta-analizéje
buvo pateikti panasiis rezultatai. Visose atsparios hipertenzijos grupése KMI ir diabeto paplitimas
buvo didesnis nei tarp kontroliuojamos hipertenzijos pacienty, o metabolinio sindromo paplitimas
atsparios hipertenzijos grupéje buvo beveik dvigubai didesnis nei kontroliuojamos hipertenzijos
grupéje (71,1 % vs. 39,5 %; p <0,001) (97). Kitoje suaugusiy pacienty duomeny analizéje, tiriancioje
rezistentiSkos hipertenzijos paplitimg amerikieciy populiacijoje, pateikti panasts duomenys. Surasta,
jog suaugusieji, sergantys rezistentiSka hipertenzijos forma, buvo vyresni, ir turé¢jo didesnj kiino
maseés indeksa lyginant su kontroliuojamos hipertenzijos grupe (p<0,001). Taip pat RH grup¢je
esantys pacientai daZniau turéjo sutrikusig inksty funkcijg ir ligos istorijoje nurodyta koronaring

Sirdies ligg, Sirdies nepakankamuma, insultg bei cukrinj diabetg (17).
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TYRIMO PRIVALUMALI

Tyrime analizuoti nauji duomenys apie vidutinio amziaus hipertenzija ir tariama rezistentiSka
hipertenzija sergancius Lietuvos zmones. IStirtas kardiovaskuliniy rizikos veiksniy daZznis,

didele/viduting kardiovaskuline rizika turin¢iy Zzmoniy populiacijoje.

Tyrime dalyvavo vir§ 90 procenty pirminés sveikatos prieziiiros centry, kuriy pateikti
duomenys atspind¢jo reikSmingg dalj Lietuvos populiacijos. Tyrime analizuotas didelis

duomeny keikis siaurose demografinése ribose (n=49,446).

Rasti reikSmingi skirtumai tarp tiriamy hipertenzijos grupiy, kurie padeda suprasti tariama

rezistentiSka hipertenzija sergancio paciento gretutiniy ligy profilj.

TYRIMO TRUKUMAI

. Vaisty vartojimo, fizinés veiklos, mitybos ir rilkymo duomenys buvo surinkti apklausos biidu.

Nebuvo naudojami papildomi objektyviis testai siekiant sumazinti paciento SaliSkumo rizika.

Kai kurie asmenys galéjo buti klaidingai priskirti j tariamos rezistentiskos hipertenzijos grupe,
del ,balto chalato* fenomeno, nes apie taikyta 24 valandy kraujospiidzio stebéjima, arba

paskirta ambulatorinj paciento kraujospiidzio matavimasi duomeny nepavyko gauti.

Tai buvo retrospektyvinis tyrimas, analizaves gydoma hipertenzija ir tariamai rezistentiska

hipertenzija sirgusius Zmones 2009-2022 mety laikotarpiu.

ISVADOS

Tariama rezistentiSka hipertenzija sirgo Siek tiek daugiau nei kas deSimtas vyras, o motery,
serganciy tariama rezistentiSka hipertenzija, skai¢ius nesieké penkiolikos procenty 2009-2022

mety laikotarpiu.

Gydomos hipertenzijos ir tariamos rezistentiSkos hipertenzijos grupése dazniausi
kardiovaskulinés rizikos veiksniai buvo dislipidemija ir padidéjusi mazo tankio lipoproteiny
koncentracija. Tariamos rezistentiSkos hipertenzijos grupéje pastebétas reikSmingai didesnis

mazo fizinio aktyvumo, nesubalansuotos mitybos, metabolinio sindromo ir nutukimo daznis.

Sékmingas hipertenzijos gydymas pasiektas trecdaliui vyry kai tariamos rezistentiSkos

hipertenzijos grupéje korekcijg pasieké maziau nei vienas 1§ deSimt pacienty.
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4. Koreguotos hipertenzijos grup€je nutukimo, rukymo, nepakankamo fizinio aktyvumo,
prastos mitybos ir metabolinio sindromo daznis buvo reik§Smingai mazesnis palyginus su
nekoreguotos hipertenzijos grupe. Koreguotos tariamos rezistentiSkos hipertenzijos grupéje
statistiSkai reikSmingai maziau pacienty turéjo padidinta mazo tankio lipoproteiny

koncentracijg lyginant su nekoreguotos tariamos rezistentiSkos hipertenzijos grupe.

12 REKOMENDACIJOS

1. Maziausiai vienas i§ deSimt vidutinio amziaus, hipertenzija serganciy, Zmoniy turi tariama
rezistentiSkg hipertenzija, todél kasdieninéje klinikingje praktikoje reikalingi dazni ir

kartotiniai arterinio kraujospiidzio matavimai, norint laiku diagnozuoti liga.

2. Hipertenzija ir tariama rezistentiSka hipertenzija sergantys Zzmonés turi daug gretutiniy
susirgimy, kurie prisideda prie létinés kraujagysliy bei organy taikiniy pazaidos ir didina
mirties nuo kardiovaskulinio jvykio rizika. Nustadius hipertenzija, biitina istirti pacientg dél

diabeto, metabolinio sindromo, dislipidemijos ir kity kardiovaskuliniy rizikos veiksniy.

3. Atlikus iSsamy paciento iStyrima biitina pradéti hipertenzijos ir kartu esamy kardiovaskuliniy
rizikos veiksniy gydyma. Taip pat edukuoti pacientus ir skatinti jsitraukti j gyvensenos
korekcijos programas, efektyvesnei modifikuojamy kardiovaskuliniy rizikos veiksniy

korekcijai uztikrinti.
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14 PRIEDAI

1 priedas. LitHiR programos paciento iStyrimo anketa.

PATVIRTINTA
LR Sveikatos apsaugos ministro
2008-12-09 d. jsak. Nr. V-1224

ASMENS SIRDIES IR KRAUJAGYSLIU LIGU RIZIKOS NUSTATYMO ANKETA |**5 MO PAT
TIRIAMOJO VARDAS, PAVARDE VTS LIVYR. LIMoT.
GIMIMO DATA . AMZIUS (METAIS)

]

Pacientas supazindintas su programos tikslais ir priemonémis. Pacientas informuotas, kad visi programos jgyvendinimo metu

Rizikos veiksniai Bendras rizikos veiksniy skai¢ius |:]
Arteriné hipertenzija (= 140/90 mmHg) [] |YRA,NEGYDOMA [] YRA, GYDOMA []
Dislipidemija [] |YRANEGYDOMA [] YRA, GYDOMA [_]
Cukrinis diabetas, arba gliukozeés tolerancijos
sutrikimas, arba alkio gliukozés sutrikimas [] |YRANEGYDOMA ] YRA.GYDOMA D
Pilvinio tipo nutukimas (vyr.>102 cm, mot. >88 cm)| [_] |YRA,NEGYDOMA [ ] YRA,GYDOMA[_]
Ritkymas [J |ROKODABAR[]|CIG. SK.PERD.["T™][ ROKE ANKSCIAU [ ]
STAZASMETY [] ]| METE PRIES METUS [ |
Nepakankamas fizinis aktyvumas =] YRA []
Nesubalansuota mityba =] YRA [] i
Seiminé SKL ar ankstyvos mirties anamnezé = YRA [] NEZINOMA []
Seiminé cukrinio diabeto é [ YRA [] NEZINOMA  []
Objektyvi buiklé ir atlikti tyrimai
Ugisl ch Svorisl kg I Licmens apimtis l cm[ KMI
AKS mmHg / $sD k./min. AKS/SSD vidurkiai3 matavimy kas 5 min. sédint, po 10 min. poilso

Gliukozé veniniame kraujyje

(nevalgius 6-12 val.) mmol/l .
Gliukozés tolerancijos méginys

(jei reikalingas) mmol/l mmol/l
Lipidograma B. cholest. DTL cholest. MTL cholest. trigliceridai

(nevalgius 8-12 val.) mmol/l mmol/l mmol/l mmol/l

EKG (12 darivacijy 25 mm/s) [] norma [] pakitimai: kairiojo skilvelio hipertrofija

Metabolinis sindromas [] néra [ ya i

Bendras Sirdies ir kraujagysliy ligy rizikos vertinimas %

Patvirtinu, kad buvau informuotas apie Sirdies ir kraujagysliy ligy profilaktikos priemones ir gavau patarimus kaip stiprinti ir i§saugoti sveikata

PACIENTO VARDAS, PAVARDE PARASAS DATA

GYDYTOJO VARDAS, PAVARDE PARASAS DATA
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2 priedas. Etikos komiteto leidimas

Mokslinio tyrimo atlikimui bioetikos komiteto leidimas nebuvo privalomas, nes baigiamajame darbe
naudotas anksc¢iau surinkty, nuasmeninty duomeny rinkinys. Baigiamajame darbe naudoti duomenys

surinkti i§ aktyvaus biomedicininio tyrimo, Nr. 2022/9-1444-922.

%

WA+ Vg
¥ 4y,
>

‘«E@“ ;

VILNIAUS REGIONINIS BIOMEDICININIU TYRIMU ETIKOS KOMITETAS
sui generis darinys prie VILNIAUS UNIVERSITETO

LEIDIMAS
ATLIKTI BIOMEDICININ] TYRIMA

202209 13 Nr. 2022/9-1444-922
Tyrimo pavadinimas:

Asmens Sirdies ir kraujagysliy ligy rizikos veiksniy paplitimas ir jy tarpusavio koreliacija
vidutinio amZiaus (40-65 mety) Zmoniy Lietuvos populiacijoje

Protokolo Nr.: 1

Versija: 1.8

Data: 2022 08 24

Informuoto asmens sutikimo forma: atleidZiama nuo reikalavimo gauti asmens sutikima
Pagrindinis tyréjas: Aleksandras Laucevidius

[staigos pavadinimas: V3] Vilniaus universiteto ligoniné Santaros klinikos
Adresas: Santariskiy g. 2, Vilnius

Leidimas galioja iki: 2027 12

Leidimas i$duotas Vilniaus regioninio biomedicininiy tyrimy etikos komiteto posédZio, vykusio 2022 m.
rugséjo 13 d. sprendimu (protokolas Nr. 2022/9)

Pirmininkas ﬁ/ doc. dr. Alfredas Laurinavi¢ius

Vicloji jstaiga Duomenys kaupiami ir saugomi Komiteto duomenys:
Universiteto g. 3 Juridiniy asmeny registre M. K. Ciurlionio g. 21, LT- 03101 Vilnius
01513 Vilnius Kodas 211950810 Tel. (8 5) 268 6398, el. p. rbtek@mf.vu.lt
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3 priedas. Publikacijos ,,Clarivate Analytics Web of Science* duomeny bazés leidiniuose,

turin¢iuose citavimo rodiklj:

oy —

Sileikiené, Vaida; DZenkevi¢iate, Vilma; Cypiené, Alma; Bublys, Martynas; Puronaité, Roma;
Badarieng, Jolita; Laucevicius, Aleksandras; Butkeviciute, Eglé; Rinkiiniené, Egidija. Cardiovascular
risk factors in middle-aged Lithuanian men: a comparative study of an apparently resistant
hypertension group // Biomedicines. Basel : MDPI. ISSN 2227-9059. 2025, vol. 13, iss. 2, art. no.
435, p. 1-11. DOI: 10.3390/biomedicines13020435. [Science Citation Index Expanded (Web of
Science); Scopus; MEDLINE] [IF: 3,900; AIF: 4,533; IF/AIF: 0,860; Q1 (2023, InCites JCR SCIE)]
[CiteScore: 5,20; SNIP: 0,814; SJR: 0,962; Q2 (2023, Scopus Sources)] [M.kr.: N 009, M 001]
[Indélis: 0,111]
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