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SANTRUMPOS 

ABCA1 – adenozintrifosfatą sujungiantis transporteris (angl. adenosine 

triphosphate–binding cassette transporter A1) 

AD – aterogeninė dislipidemija 

AH – arterinė hipertenzija 

AIx – augmentacijos indeksas 

AKS – arterinis kraujo spaudimas 

AoV – aortos vožtuvas 
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CAVI – širdies-kulkšnies indeksas (angl. cardio- ankle vascular index) 

CD – cukrinis diabetas 

CETP – cholesterolio esterius pernešantis baltymas (angl. Cholesterylester 

transfer protein)  

DBMA –dešinė bendroji miego arterija  

DKS – diastolinis kraujo spaudimas 

DTL – didelio tankio lipoproteinai 

DTL-C – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis 

EAD – Europos aterosklerozės draugija 

EKD – Europos kardiologų draugija 

EKG – elektrokardiograma 

FEM – šlaunies arterija (angl. femoral) 

GCKR – gliukokinazę reguliuojantis baltymas (angl. Glucokinase regulatory 

protein) 
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HMG-KoA – 3-hidroksi-3-metilglutaril kofermentas A 

Ho – homozigotas 

IMA – išorinė miego arterija 

IMS – intimos ir medijos storis 

JA – juosmens apimtis 

JKS – juosmens ir klubų santykis 

KA – krūtinės angina 

KBMA – kairė bendroji miego arterija 

KMI – kūno masės indeksas 

KŠL – koronarinė širdies liga 

KT – kompiuterinė tomografija 

LCAT – lecitino cholesterolaciltransferazė (angl. Lecithin-cholesterol 

acyltransferase) 

LDLRAP1 –  MTL receptoriaus 1 tipo adaptacinis baltymas (angl. low-

density lipoprotein receptor adaptor protein 1) 
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LitHiR programa – Lietuvos didelės kardiovaskulinės rizikos pacientų 

atrankos ir prevencinių priemonių programa 

LKM – liesoji kūno masė 

LMTL – labai mažo tankio lipoproteinai  

LMTL-C – labai mažo tankio lipoproteinų cholesterolis 

Lp(a) – lipoproteinas (a) 

LPL – lipoproteinlipazė 

MetS – metabolinis sindromas  

MI – miokardo infarktas 
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s. – atitikmuo (lot. seu) 

SCARB1 – B klasės I tipo receptorius-surinkėjas (angl. scavenger receptor 

class B member 1)  

SCORE – bendrasis širdies ir kraujagyslių ligų rizikos vertinimas 

SD – sunki dislipidemija 

ŠH – šeiminė hipercholesterolemija 
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ĮVADAS 

Tiriamoji problema 

Širdies ir kraujagyslių ligos (ŠKL) – pagrindinė mirties priežastis, 

lemianti beveik 30 proc. mirčių visame pasaulyje [1]. Tradicinių širdies ir 

kraujagyslių ligų (ŠKL) rizikos veiksnių atpažinimas ir modifikavimas turi 

didelę reikšmę, norint sumažinti sergamumą ir mirštamumą nuo šių ligų. 

2004 m. pristatyta INTERHEART studija, kurioje analizuota įvairių rizikos 

veiksnių svarba koronarinės širdies ligos išsivystymui 52 šalyse. Nustatyta, 

kad devyni lengvai išmatuojami ir modifikuojami rizikos veiksniai 

(rūkymas, alkoholio vartojimas, fizinis aktyvumas, vaisių ir daržovių kiekis 

dietoje, arterinė hipertenzija, cukrinis diabetas, pilvinis nutukimas, 

psichosocialiniai veiksniai ir dislipidemija) sudaro 90 proc. populiacijai 

priskirtos ūmaus miokardo infarkto (MI) išsivystymo rizikos ir būtent 

dislipidemija, siejama su 50 proc. šios rizikos, buvo identifikuota kaip 

svarbiausias ŠKL rizikos veiksnys [2]. Dislipidemija apibrėžiama kaip lipidų 

apykaitos sutrikimas, kurio metu padidėja bendrojo cholesterolio (B-Ch), 

mažo tankio lipoproteinų cholesterolio (MTL-C) ir / arba trigliceridų (TG) 

bei gali sumažėti didelio tankio lipoproteinų cholesterolio (DTL-C) 

koncentracija kraujyje [2, 3]. Įrodyta, kad laiku pradėtas dislipidemijos 

gydymas gali sumažinti ŠKL išsivystymo riziką apie 30 proc. [4]. Be to, 

pacientai, sergantys dislipidemija, dažniau turi kitų ŠKL rizikos veiksnių, o 

kelių rizikos veiksnių sinerginis veikimas yra susijęs su daug didesne 

kardiovaskulinių įvykių tikimybe, priešingai, negu rizikos veiksniams 

veikiant atskirai [5]. 

Kliniškai dislipidemijos skirstomos į keturias grupes: 

hipercholesterolemiją, hipertrigliceridemiją, mišriąją hiperlipidemiją ir 

hipoalfalipoproteinemiją. Visos minėtos dislipidemijos rūšys gali būti tiek 

pirminės, sukeltos mutacijų genuose, kurie atsakingi už lipoproteinų 

apykaitą, tiek antrinės, kurios manifestuoja kaip kitų organizmo būklių, tam 

tikrų aplinkos veiksnių ar ligų išraiška [6]. Dažniausias dislipidemijos tipas – 

hipercholesterolemija. Tai daugiafaktorinė liga, kurią gali sukelti tiek 

genetiniai, tiek aplinkos veiksniai. Lietuvoje vidutinio amžiaus žmonių 

populiacijoje dislipidemija yra labai paplitęs rizikos veiksnys. Darbingo 

amžiaus žmonėms, nesergantiems ŠKL, nustatytas bendrojo cholesterolio ir 

MTL cholesterolio padidėjimo dominavimas, atitinkamai 80,5 proc. ir 

75,7 proc. [7]. Smarkiai padidėjusi bendrojo cholesterolio ar MTL-C 

koncentracija, vadinama sunkia hipercholesterolemija (SH), yra siejama su 
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didele kardiovaskulinių įvykių išsivystymo rizika [8]. Pacientai, sergantys 

hipercholesterolemija, gali sirgti genetinėmis ligomis, tokiomis kaip šeiminė 

hipercholesterolemija (ŠH), poligeninė hipercholesterolemija (PH) ar 

šeiminė kombinuota hiperlipidemija (ŠKH), ar turėti padidėjusią MTL-C 

koncentraciją dėl antrinių priežasčių, tokių kaip nefrozinis sindromas, 

hipotiroidizmas, alkoholizmas, gyvenimo būdo ypatumai [9, 10]. 

Įrodyta, kad daliai pacientų, kuriems nustatyta sunki 

hipecholesterolemija, yra aptinkama genetinių ŠH mutacijų, bet būtent 

padidėjusi MTL-C koncentracija yra siejama su aterosklerozės išsivystymu 

ir lemia tyrimais pagristą asmens ŠKL riziką [10]. Manoma, kad pacientai, 

kuriems aptikta ŠH genetinių mutacijų, turi didesnę kardiovaskulinių įvykių 

tikimybę, galimai dėl ilgalaikio MTL-C poveikio kraujagyslių sienelėms 

[10]. Dauguma pacientų, sergančių ŠH, nejaučia jokių simptomų net tuomet, 

kai širdies ir kraujagyslių sistemos pažeidimas sparčiai progresuoja, tad 

atsiradusios ligos komplikacijos yra pagrindinis iššūkis, siekiant sėkmingo 

gydymo. Mokslinėje literatūroje nurodoma, kad efektyvios šeiminės 

hipercholesterolemijos valdymo priemonės yra laiku pradėtas tinkamas 

gydymas ir pirminė prevencija [11]. Minėta liga atitinka visus Pasaulio 

sveikatos organizacijos (PSO, angl. WHO) kriterijus, keliamus atrankos 

programoms, o tarptautinės rekomendacijos siūlo keletą strategijų, iš kurių 

svarbiausia ir ekonomiškai naudingiausia – identifikuoto probando šeimos 

narių pakopinis tyrimas [12, 13].  

Nors dislipidemija yra labai paplitęs rizikos veiksnys Lietuvoje, ji 

dažniausiai diagnozuojama dėl padidėjusios bendrojo cholesterolio ar MTL-

C koncentracijos, o sumažėjęs DTL-C kiekis nėra toks charakteringas 

Lietuvos vidutinio amžiaus žmonių populiacijoje [7]. Pasaulinės studijos 

rodo, kad DTL-C koncentracijos sumažėjimas yra dažniausias lipoproteinų 

parametrų nukrypimas, sergantiems ŠKL [14]. Nors klinikinės ir 

epidemiologinės studijos praeityje nustatė atvirkštinę priklausomybę tarp 

DTL cholesterolio koncentracijos ir ŠKL išsivystymo, tačiau dabar žinoma, 

kad, esant tam tikroms DTL cholesterolio funkciją reguliuojančioms 

genetinėms mutacijoms, DTL-C teigiamas poveikis sergamumui širdies ir 

kraujagyslių ligomis nėra stebimas [15–17]. Taip pat, pasirinkus DTL-C kaip 

medikamentinio gydymo taikinį, padidėjusi DTL-C koncentracija 

nesumažino ŠKL išsivystymo rizikos [18]. Todėl akivaizdu, kad vien DTL 

cholesterolio kiekybinė išraiška negali išsamiai paaiškinti teigiamo poveikio 

ŠKL patogenezei. Todėl, siekiant sumažinti ŠKL ligų paplitimą, yra svarbu 

toliau analizuoti DTL cholesterolio funkcinius ir kokybinius parametrus. 
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Tyrimo aktualumas ir reikšmė 

Lietuvoje nuo 2006 m. pradėta vykdyti Sveikatos apsaugos 

ministerijos finansuojama „Asmenų, priskirtinų širdies ir kraujagyslių ligų 

didelės rizikos grupei, atrankos ir prevencijos priemonių programa“ (toliau – 

programa). Šios programos tikslas – koreguoti rizikos veiksnių paplitimą, 

sumažinti su ŠKL susijusį mirtingumą ir mirštamumą, didinti ankstyvos 

diagnostikos prieinamumą. Šioje programoje dalyvauja pirminės sveikatos 

priežiūros centrai ir specializuoti ŠKL prevencijos centrai. Pagal programą 

tiriami 40–55 metų vyrai ir 50–65 metų moterys, nesergantys širdies ir 

kraujagyslių ligomis. Dr. E. Rinkūnienės daktaro disertacijoje buvo 

išanalizuoti 23 204 pacientų, ištirtų pirminiuose sveikatos priežiūros 

centruose, duomenys. Dislipidemija nustatyta net 89,7 proc., o sunki 

dislipidemija – 12,1 proc. tiriamųjų [19].  

Remiantis minėtos disertacijos duomenimis, 2009–2012 m. 

dislipidemija Lietuvoje išliko labiausiai paplitęs ir nekoreguojamas rizikos 

veiksnys, todėl, tęsiant dr. E. Rinkūnienės disertacijos temą, buvo numatyta 

ypatingą dėmesį kreipti į Lietuvos populiacijai būdingus įvairius 

dislipidemijos profilius, dislipidemijos ankstyvąją diagnostiką ir korekciją, 

taip pat įvertinti sunkios dislipidemijos paplitimą ir ryšį su kitais širdies ir 

kraujagyslių ligų rizikos veiksniais: arterine hipertenzija (AH), rūkymu, 

cukriniu diabetu, metaboliniu sindromu (Mets), nutukimu. Numatyta atskirai 

išanalizuoti įvairių dislipidemijos tipų kardiovaskulinės rizikos profilius. 

Daug dėmesio skiriant sunkiai dislipidemijai, planuojama parengti sunkia 

dislipidemija sergančių asmenų ilgalaikės stebėsenos ir ištyrimo 

rekomendacijas, pritaikytas Lietuvos populiacijai. Dr. E. Rinkūnienės 

disertacijos duomenimis, DTL cholesterolio koncentracijos sumažėjimas 

nustatytas tik 16,7 proc. tiriamųjų [19]. Tuo remiantis, numatyta atlikti 

kokybinį DTL cholesterolio tyrimą, siekiant įvertinti tiriamųjų DTL-C 

funkciją ir patikslinti didelio sergamumo ŠKL priežastis Lietuvoje.  

 

Pagrindinės naujumą ir aktualumą atspindinčios kryptys: 

• Retrospektyvinė ilgalaikė 8 metų duomenų analizė 2009–2016 m. 

laikotarpiu. 

• Retrospektyvinės duomenų bazės analizės nauja didelė imtis – 92 373 

anketos. 

• Detali įvairių dislipidemijos tipų širdies ir kraujagyslių ligų rizikos 

profilio ir ryšio su kitais ŠKL rizikos veiksniais analizė. 
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• Sunkios dislipidemijos tipų paplitimo ir ilgalaikės dinamikos detali 

analizė. 

• Sunkia dislipidemija sergančių asmenų ilgalaikės stebėsenos ir ištyrimo 

rekomendacijų, pritaikytų Lietuvos populiacijai, sudarymas.  

• Šeiminių hipercholesterolemijos atvejų paieška, ištyrimas. 

• Kokybinis didelio tankio lipoproteinų tyrimas, siekiant įvertinti DTL 

funkciją ir patikslinti didelio sergamumo širdies ir kraujagyslių ligomis 

priežastis Lietuvoje.  

• Įvairių klinikinių, anketinių, instrumentinių ir genetinių tyrimo metodų 

naudingumo ir praktinio pritaikomumo tyrimas sergantiems sunkia 

dislipidemija. 

Tyrimo tikslas 

Nustatyti skirtingų dislipidemijos tipų paplitimą, sergamumo 

dinamiką, ryšį su kitais širdies ir kraujagyslių ligų rizikos veiksniais 

vidutinio amžiaus žmonių, nesergančių širdies ir kraujagyslių ligomis, 

populiacijoje ir sudaryti Lietuvos populiacijai pritaikytas sunkia 

dislipidemija sergančių asmenų ilgalaikės stebėsenos ir ištyrimo 

rekomendacijas. 

Tyrimo uždaviniai 

1. Įvertinti dislipidemijų paplitimą, sergamumo dinamiką, diagnostiką bei 

gydymą ir sąsajas su kitais širdies ir kraujagyslių ligų rizikos veiksniais 

bendrojoje programos populiacijoje. 

2. Išanalizuoti bei palyginti pacientų, sergančių dislipidemija, ir kontrolinės 

grupės kardiovaskulinės rizikos profilius. 

3. Išanalizuoti ir palyginti skirtingų dislipidemijos tipų kardiovaskulinės 

rizikos profilius. 

4. Įvertinti sunkios dislipidemijos paplitimą ir sergamumo dinamiką bei 

išanalizuoti pacientų, sergančių sunkiomis dislipidemijomis, 

kardiovaskulinės rizikos profilius. 

5. Sudaryti sunkia dislipidemija sergančių pacientų ištyrimo ir stebėjimo 

rekomendacijas. Įvertinti įvairių klinikinių, anketinių, instrumentinių ir 

genetinių tyrimo metodų naudingumą ir praktinį pritaikomumą 

sergantiems sunkia dislipidemija. 

6. Atlikti sunkia dislipidemija sergančių ir kontrolinės grupės asmenų 

didelio tankio lipoproteinų cholesterolio kokybinį įvertinimą. 
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Ginamieji teiginiai 

1. Lietuvos populiacijai būdingas specifinis kardiovaskulinės rizikos 

profilis, kuriame vienas svarbiausių rizikos veiksnių yra dislipidemija. 

2. Lietuvos populiacijai būdingas specifinis dislipidemijos profilis. 

Dislipidemija yra dažnai nustatoma kartu su kitais širdies ir kraujagyslių 

ligų rizikos veiksniais.  

3. Nepakankama įvairių dislipidemijos tipų diagnostika ir korekcija yra 

viena iš svarbiausių vidutinio amžiaus asmenų sveikatos problemų, 

kuriai spręsti turėtų būti skiriamas ypatingas dėmesys.  

4. Sunkiõs, galimai šeiminės, dislipidemijos diagnostika, gydymas ir 

sekimas Lietuvoje vykdomi nelaiku ir yra nepakankami. 

5. Didelio tankio lipoproteinų funkcija yra nepakankama vidutinio amžiaus 

Lietuvos žmonių populiacijoje, todėl apsauginė aukštos DTL-C 

koncentracijos reikšmė gali būti abejotina. 

Autorės indėlis 

Šio darbo autorė parengė visus reikalingus dokumentus 

Biomedicininių tyrimų etikos komiteto ir asmens duomenų apsaugos 

leidimams gauti. Autorė numatė statistinės analizės kryptis ir atliko dalį 

statistinės tyrimo duomenų analizės. Darbo autorė aktyviai dalyvavo 

analizuojant programos duomenis, interpretuojant gautus rezultatus. 

Suformuota perspektyviojo tyrimo grupė, aktyviai konsultuoti pacientai, 

dalyvauta atliekant daugelį tyrimų ir teiktos praktinės rekomendacijos 

pacientams. Tiriamosios problemos tema disertantė kartu su bendraautoriais 

ruošė mokslines publikacijas, vykdė duomenų sklaidą stendiniais ir žodiniais 

pranešimais tarptautinėse konferencijose. 
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1. LITERATŪROS APŽVALGA 

 1.1 Trumpa dislipidemijų istorija 

Daug aukštos kokybės mokslinių tyrimų patvirtina padidėjusios 

cholesterolio koncentracijos kraujyje ir ŠKL išsivystymo ryšį ir tvirtai 

pagrindžia lipidų teoriją [20]. Nors ilgą laiką buvo manoma, kad 

aterosklerozė ir ŠKL yra antrojo tūkstantmečio pabaigos–trečiojo 

tūkstantmečio pradžios epidemija, tačiau 2013 m., atlikus mumijų iš Egipto, 

Peru, pietvakarių Amerikos ir Aleutų salų, t. y. keturių civilizacijų, kurias 

skiria daugiau negu keturi tūkstančiai metų, kompiuterinės tomografijos 

tyrimus, mumijose buvo rasta aterosklerotinių pakitimų [21]. 

Reikšmingiausių atradimų, patvirtinančių „cholesterolio hipotezę“, pradžia 

sietina su prieš kelis šimtus metų laboratorijose atliktais eksperimentais, o 

atradimų pikas pasiektas dvidešimtame amžiuje, susidarius didelei imčiai 

kohortiniams tyrimams atlikti.  

Lipidų ir lipoproteinų tyrinėjimų pradžia galima laikyti 1771 m., kai 

britų mokslininkas Vilijamas Hiusonas (William Hewson) aptiko lipidų 

limfinėje sistemoje. XIX a. viduryje vokiečių mokslininkas Rudolfas 

Virchovas (Rudolf Virchow) pirmąsyk nurodė ryšį tarp aterosklerozės ir 

lipidų, nustatęs cholesterolį aterosklerotiniuose kraujagyslių 

pažeidimuose [21]. 1913 m. jaunas rusų mokslininkas Nikolajus Aničkovas 

(Nikolaj Anitschkow) atliko eksperimentų su triušiais – maitindamas juos 

išgrynintu cholesteroliu, jis atskleidė, kad didelis cholesterolio suvartojimas 

su maistu gali lemti kraujagyslių pažeidimus ir aterosklerozės vystymąsi. 

Būtent šio mokslininko atradimai yra laikomi „cholesterolio hipotezės“ 

pradžia [22]. Vis dėlto praėjo dar ne vienas dešimtmetis, kol mokslas 

pripažino, kad aterosklerozė žmogaus organizme yra ne tik natūralus, 

senstant progresuojantis procesas, bet dislipidemijos ir kitų ŠKL rizikos 

veiksnių lemiamas reiškinys. Dvidešimto amžiaus antroje pusėje, išaugus 

susidomėjimui gyvensenos ir sergamumo ŠKL sąsajomis, pradedamos 

vykdyti klinikinės studijos. Pirmiausia minėtina Septynių šalių studija (angl. 

Seven countries study, SCS), pradėta 1958 m., kurią atliekant analizuota 

vyrų, gyvenančių įvairiose pasaulio dalyse, gyvenimo būdo ir ŠKL 

atsiradimo sąsaja [23]. 1948 m. pradėta jau septynis dešimtmečius 

besitęsianti Framinghamo širdies studija (angl. Framingham Heart study), 

įtraukusi 30–62 m. amžiaus Framinghamo (JAV) gyventojus. Tai viena 

plačiausiai žinomų ir dažniausiai cituojamų studijų, kuri įrodė ne vieno 

svarbaus ir dabar plačiai žinomo ŠKL rizikos veiksnio (rūkymo, arterinės 
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hipertenzijos), taip pat ir padidėjusios bendrojo cholesterolio koncentracijos 

ryšį su ŠKL išsivystymu [24]. „Cholesterolio hipotezei“ įsitvirtinti padėjo 

lipidų reikšmingumo ŠKL patogenezėje tyrinėjimai – Gofmano (Gofman) ir 

Fredriksono (Fredrickson) darbai iškėlė lipoproteinų, kaip cholesterolio 

pernešėjų, teoriją [25]. Vėliau modernūs tyrinėjimai siekė išsiaiškinti 

genetikos įtaką cholesterolio apykaitai – 1985 m. Nobelio premija medicinos 

ir fiziologijos srityje įvertinti Goldšteino (Goldstein) ir Brauno (Brown) 

MTL-C metabolizmo tyrimai, atskleidę MTL receptoriaus geno mutaciją, 

kuri nulemia ilgalaikį MTL-C koncentracijos padidėjimą. MTL-C, 

identifikuotas kaip „blogasis“, tapo hipercholesterolemijos gydymo taikiniu, 

o 1973 m. pasirodęs klinikinis atsitiktinių imčių tyrimas CPPT (angl. 

Coronary Primary Prevention Trial) buvo pirmasis, parodęs, kad, sumažinus 

cholesterolio koncentraciją kraujyje, sumažėja ŠKL įvykių rizika [26]. Šis ir 

kiti tyrimai, patvirtinę cholesterolio kiekį mažinančių vaistų efektyvumą, 

prisidėjo prie „cholesterolio hipotezės“ įtvirtinimo, nors ji vis dar kelia 

prieštaravimų mokslo pasaulyje [22].  

Daugelio genetinių, patologinių, apžvalginių ir intervencinių tyrimų 

patvirtinta „cholesterolio hipotezė“ tapo neatsiejama šiuolaikinio supratimo 

apie ŠKL išsivystymą dalis, o cholesterolio kiekio nustatymas kraujyje 

(tradicinė lipidograma) yra kasdien klinikinėje praktikoje taikomas tyrimas, 

norint nustatyti asmens kardiovaskulinę riziką ir įvertinti gydymo 

efektyvumą cholesterolio kiekį mažinančiais vaistais [27].  

 1.2 Dislipidemijų patofiziologiniai mechanizmai 

Cholesterolis yra gyvybiškai svarbus žinduolių ląstelių ir jų 

organelių membranų komponentas, nuo kurio priklauso daugybė ląstelės 

funkcijų. Jis yra būtinas steroidinių hormonų ir tulžies rūgščių sintezei [28]. 

Nors visuomenėje dislipidemijos įtaka ŠKL išsivystymui dažnai suprantama 

kaip vien cholesterolio problema (žinomas „gerasis“ ir „blogasis“ 

cholesterolis), svarbu suvokti, jog ŠKL patofiziologijoje svarbiausi yra 

plazmoje esantys lipoproteinai [29]. Šios dalelės, savo šerdyje pernešančios 

hidrofobiškus elementus, tokius kaip cholesterolio esteriai ir trigliceridai, yra 

atsakingos už cholesterolio transportą: plazmoje didžioji dalis cholesterolio 

cirkuliuoja lipoproteinų viduje [30]. Išorinį lipoproteinų sluoksnį sudaro 

hidrofiliški fosfolipidai, laisvas cholesterolis ir apolipoproteinai – 

lipoproteinų paviršiaus baltymai yra svarbūs plazmos lipidų reguliacijai ir 

lipoproteinų transportinei funkcijai palaikyti [31]. Plazmos lipoproteinai 

skiriasi savo dydžiu, tankiu, lipidų ir apolipoproteinų sudėtimi. Pagal 
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santykinį tankį skiriamos penkios pagrindinės lipoproteinų klasės: 

chilomikronai, labai mažo tankio lipoproteinai (LMTL), vidutinio tankio 

lipoproteinai (VTL), mažo tankio lipoproteinai (MTL) ir didelio tankio 

lipoproteinai (DTL) (žr. 1 lentelę). Lipoproteinai svarbūs mitybiniams 

lipidams absorbuotis, trigliceridams transportuoti iš kepenų į periferinius 

audinius, cholesteroliui pernešti iš periferijos į kepenis, taigi yra labai 

svarbūs aterosklerozės patogenezėje [32]. 

 

1 lentelė. Plazmos lipoproteinų klasės ir jų savybės [31–35] 

Rodiklis Chilomikronai LMTL VTL MTL DTL 

Kilmė Žarnynas Kepenys LMTL VTL Kepenys, 

žarnynas 

Diametras (nm) 75–1 200 30–80 25–35 18–25 5–12 

Tankis (g/ml) <0,95 0,950–1,006 1,006–1,019 1,019–1,063 1,063–1,210 

Elektroforezė α-2 Pre-β Lėtas pre-β β α-1 

Lipidai 

šerdyje 

(proc.) 

TG 86 55 23 6 4 

Ch. 

esteriai 

3 12 29 42 15 

Baltymai (proc.) 1–2 10 18 25 40–55 

Apolipoproteinai B48, AI, C, E B100, CI, 

CII, CIII, E 

B100, E B100 AI, AII, AIV, C, 

D, E 

Funkcija Egzogeninių TG 

transportas 

Endogeninių 

TG 

transportas 

MTL 

šaltinis, 

cholesterolio 

transportas į 

kepenis 

Cholesteroli

o transportas 

į periferinius 

audinius 

Cholesterolio 

transportas iš 

periferijos į 

kepenis 

Santrumpos: LMTL – labai mažo tankio lipoproteinai, VTL – vidutinio tankio 

lipoproteinai, MTL – mažo tankio lipoproteinai, DTL – didelio tankio lipoproteinai, 

TG – trigliceridai, Ch. esteriai – cholesterolio esteriai. 

 

Žinoma, kad aterosklerozė – tai lėtinė vidutinių ir didžiųjų arterijų 

liga, sukelianti arterijų spindžio susiaurėjimą ar visišką užakimą, 

pasireiškianti dėl endotelio funkcijos sutrikimo, uždegiminio proceso ir 

pakitusių lipidų, imuninių ląstelių, jų liekanų sankaupų kraujagyslių 

sienelėse. Arterijų spindžio siaurėjimas susijęs su besiformuojančiomis 

aterosklerozinėmis plokštelėmis, o visiškas užakimas dažniausiai sukeliamas 

trombo, susidarančio ant įplyšusios plokštelės paviršiaus [35, 36]. 

Aterosklerozinės plokštelės įprastai aptinkamos kraujagyslių linkiuose ar 

išsišakojimo vietose – ten, kur sūkurinė kraujo tėkmė pažeidžia endotelį ir 

sukelia sparčią ląstelių kaitą, padidina endotelio pralaidumą, todėl lipidai 
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pradeda kauptis subendoteliniame tarpe [36]. Širdies ir kraujagyslių ligų 

rizikos veiksniai – rūkymas, arterinė hipertenzija, cukrinis diabetas, 

hipercholesterolemija – padidina endotelio pažeidimą, kuris kliniškai 

pasireiškia nuo endotelio priklausomos vazodilatacijos sutrikimu [36, 37]. 

Pažeistas endotelis sekretuoja citokinus, kurie skatina kraujyje esančių 

makrofagų migraciją į arterijų sienelę, stimuliuoja jų proliferaciją ir virsmą į 

audinių makrofagus. Endotelis taip pat tampa pralaidus MTL ir kitiems 

aterogeniniams lipoproteinams (LMTL, VTL, chilomikronų liekanoms) [35]. 

Atsidūrę intimoje, MTL laisvųjų radikalų yra oksiduojami, o oksiduoti MTL 

endocitozės būdu absorbuojami audinių makrofagų. Prisipildę lipidų, 

makrofagai tampa putotomis ląstelėmis, kurių sankaupos formuoja riebalines 

dėmes [36]. Procesui tęsiantis, vyksta putotų ląstelių apoptozė, kurios metu 

išsilaisvina absorbuoti lipidai ir iš jų formuojasi aterosklerozinės plokštelės 

šerdis [34, 38]. Iš medijos į intimą migruoja lygiųjų raumenų ląstelės, kurios 

dalijasi ir sintetina ekstraceliulinį matriksą, papildantį aterosklerotinę 

plokštelę ir kartu su lygiųjų raumenų ląstelėmis formuoja fibrininę kepurę 

[36, 37]. Dėl nuolat vykstančių mineralizacijos procesų lipidinėje šerdyje 

vėlyvoje stadijoje galima aterosklerotinės plokštelės kalcifikacija [38]. 

Dažniausiai susiformavusi plokštelė nesukelia jokių simptomų, nes 

įtraukiami kompensaciniai mechanizmai – plečiasi kraujagyslės diametras, 

taip išlaikomas nepakitęs kraujagyslės spindis. Tokia kompensacija 

vadinama teigiama remodeliacija [38]. Tačiau galimas ir neigiamos 

remodeliacijos variantas, kai kraujagyslės diametras nekinta, o plokštelė, 

susiaurindama kraujagyslės spindį, sukelia audinių išemiją. Nepriklausomai 

nuo to, ar vyksta teigiama, ar neigiama remodeliacija, aterosklerotinė 

plokštelė yra stabili tol, kol endotelis ir fibrozinė kepurė išlaiko savo 

vientisumą ir lipidinė šerdis nesusisiekia su cirkuliuojančiu krauju [36]. 

Plona fibrininė kepurė, sukelianti plokštelės plyšimą, yra siejama su 

sutrikusiu kolageno sintezės ir degradacijos procesu [37]. Veiksniai, 

nulemiantys sumažėjusią lygiųjų raumenų ląstelių gebą sintetinti kolageną, 

negali užtikrinti patvarios fibrininės kepurės, o putotos ląstelės sintetina 

įvairius fermentus (metaloproteazes, serino proteazes, elastazes, cisteino 

proteazes), kurie dalyvauja elastino ir kolageno degradacijos procesuose, 

taip sukeldami fibrininės kepurės plonėjimą, o galiausiai ir plokštelės 

plyšimą [39, 40]. Susidarius erozijai ar plyšimo metu didelį trombogeninį 

potencialą turinti lipidinė šerdis susisiekia su krauju, sukeldama trombocitų 

agregaciją ir trombo formavimąsi [39]. Didėjantis trombas siaurina ar 

visiškai užkemša arterijos spindį, sukeldamas aplinkinių audinių išemiją, 
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kuri gali lemti tokių ligų ir būklių, kaip miokardo infarktas, insultas, 

trumpalaikis aklumas, protarpinis šlubavimas, išsivystymą [36]. 

 1.3 Dislipidemijų epidemiologiniai duomenys 

Skaičiuojama, kad apie 15 proc. mirčių nuo ŠKL įvyksta dėl 

dislipidemijos [33]. Išanalizavus daugybinių rizikos veiksnių intervencinio 

tyrimo (angl. Multiple Risk Factor Intervention Trial, MRFIT) duomenis, 

išsiaiškinta, kad koronarinės širdies ligos rizika didėja bendrojo cholesterolio 

koncentracijai viršijus 5,2 mmol/l [41]. PSO duomenimis, apie 39 proc. 

pasaulio populiacijos bendrojo cholesterolio koncentracija yra lygi arba 

viršija 6,2 mmol/l [42]. NHANES (angl. National Health and Nutrition 

Survey) apklausos duomenimis, apie 74 milijonus (32 proc.) JAV gyventojų 

turi padidėjusią MTL-C koncentraciją ir apie 31 milijono (13 proc.) 

suaugusių amerikiečių bendrojo cholesterolio koncentracija kraujyje viršija 

6,2 mmol/l, o tai koronarinės širdies ligos riziką padidina du kartus, palyginti 

su žmonėmis, kurių cholesterolio koncentracija kraujyje yra normali [43].  

Dislipidemija stipriai siejasi su socialiniais ir ekonominiais 

veiksniais – padidėjusi cholesterolio koncentracija ekonomiškai 

išsivysčiusiose šalyse stebima dvigubai dažniau negu neturtingose. 

Dislipidemijos atvejų dažnis tarp Europos šalių gyventojų – 54 proc., tarp 

Afrikos šalių gyventojų – 23 proc. [44]. Greitai besivystančiuose regionuose 

– Pietryčių Azijoje ir Ramiojo vandenyno šalyse – vidutinė bendrojo 

cholesterolio koncentracija 1980–2008 m. kas dešimtmetį vidutiniškai didėjo 

apie 0,08 mmol/l [45]. Tarp skirtingų etninių grupių atstovų didžiausia 

dislipidemijos rizika stebima Pietų Azijos, Lotynų Amerikos ir Filipinų 

gyventojams [46]. Lyginant afroamerikiečių ir baltųjų populiacijas, 

reikšmingų MTL-C ir bendrojo cholesterolio koncentracijų skirtumų nėra 

pastebėta [47]. 

Senėjimas yra siejamas su kraujo lipidų profilio pokyčiais (2 

lentelė). Įrodyta, kad MTL-C koncentracija nuo 20 iki 60 metų laipsniškai 

didėja tiek vyrams, tiek moterims [48]. Iš pradžių MTL-C kiekio didėjimas 

akivaizdžiau stebimas vyrams, tačiau nuo 50 m. moterų B-Ch koncentracija 

dėl hormoninių pokyčių, susijusių su menopauze, dažnai būna didesnė negu 

to paties amžiaus vyrų. Šeštąjį gyvenimo dešimtmetį vyrams ir septintąjį – 

moterims MTL-C koncentracija kraujyje stabilizuojasi [48]. 
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2 lentelė. Kraujo lipidų pokyčiai priklausomai nuo amžiaus [154–161] 

Kraujo lipidų pokyčiai priklausomai nuo amžiaus 

Lytis Lipidai 

Amžius (metais) 

Autoriai 

20–50 50–60 >60 

Vyrai 

MTL-C 
↑ ↑1 →2 – 

1. Abbott et al. (1983) [154] 

2. Gobal and Mehta (2010) [155] 

3. Walter (2009) [156] 

4. Ericsson et al. (1991) [157] 

5. Ferrara et al. (1997) [158] 

6. Kreisberg and Kasim (1987) 

[159] 

7. Gillum et al. (1982) [160] 

8. Hershcopf et al. (1982) [161] 

DTL-C 
↓3 → ↑3 – 

TG ↑2 ↓2 – 

B-Ch 
↑ ↑4,5 ↑6 ↓7,8 

Moterys 

MTL-C ↑1 ↑ ↑6 →2 

DTL-C →6 ↓6 – 

TG ↑2 ↑2 ↑2 

B-Ch ↑4,5 ↑ ↑6 ↓7,8 

Santrumpos: ↑ – padidėjimas, ↓ – sumažėjimas, → – plato fazė, – – nėra aišku, 

MTL-C – mažo tankio lipoproteinų cholesterolis, DTL-C – didelio tankio 

lipoproteinų cholesterolis, TG – trigliceridai, B-Ch – bendrasis cholesterolis.  

 

Įvairiuose epidemiologiniuose tyrimuose nurodytas dislipidemijos 

paplitimas skiriasi priklausomai nuo tiriamosios populiacijos ir 

dislipidemijos apibrėžimo. Plačiausias ir dažniausiai vartojamas 

dislipidemijos apibrėžimas apima visas į tradicinę lipidogramą įtrauktas 

lipoproteinų frakcijas (3 lentelė). Dislipidemijos dažnis pasaulyje varijuoja 

priklausomai nuo socialinių ir ekonominių, etninių ir kultūrinių ypatumų 

skirtingose pasaulio dalyse: nuo 34,0 proc. iki 41,9 proc. Kinijoje [49, 50], 

apie 53 proc. suaugusiųjų JAV [51], 76,4 proc. Vokietijoje [52] ir 79 proc. 

Indijoje [53]. Atliekant studiją EURIKA, kuria analizuotas ŠKL rizikos 

veiksnių paplitimas tarp vyresnių negu 50 m. amžiaus europiečių, 

nesergančių ŠKL, dislipidemija rasta net 89,4 proc. pacientų [54].  
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3 lentelė. Dislipidemijos nustatymo kriterijai, remiantis pirminės prevencijos 

programos protokolu [261] 

Dislipidemija diagnozuojama, kai: 

B-Ch koncentracija >5 mmol/l arba 

MTL cholesterolio koncentracija >3 mmol/l, arba 

DTL cholesterolis <1 mmol/l vyrams, <1,2 mmol/l moterims, arba  

trigliceridų >1,7 mmol/l.  

Santrumpos: B-Ch – bendrasis cholesterolis, MTL – mažo tankio lipoproteinai, 

DTL – didelio tankio lipoproteinai. 

 

Dislipidemijos paplitimas Lietuvoje tyrinėtas nedidelės imties 

projektuose CINDI (1987–2007 m. atlikta studija, tirti 25–64 m. amžiaus 

penkių Lietuvos miestų gyventojai, dalyvavę sveikatos patikrinime) [55] ir 

MONICA (1983–2002 m., tirti 35–64 m. amžiaus Kauno miesto gyventojai) 

[56]. Hipercholesterolemija (B-Ch ≥5,0 mmol/l) nustatyta 51,3 proc. moterų 

ir 52,2 proc. vyrų (CINDI) bei 81 proc. vyrų ir 87 proc. moterų (MONICA) 

[55, 56]. Be CINDI ir MONICA projektų, skirtų ŠKL rizikos veiksnių 

paplitimui Lietuvoje nustatyti, mūsų šalyje atlikta nedaug tyrimų 

aterosklerozės žymenims ir jų dinamikai Lietuvos populiacijoje ištirti [57]. 

1993–1995 m. atlikta LiVicordia studija – tirt  50–54 m. Vilniuje 

gyvenančių vyrų klasikiniai biocheminiai aterosklerozės žymenys [58]. 

2011 m. pradėtas LITGEN projektas – plataus masto Lietuvos populiacijos 

tyrimas, kurio metu skirtinguose etnolingvistiniuose regionuose tirti 

skirtingų amžiaus grupių tradiciniai aterosklerozės žymenys ir atlikti rečiau 

taikomi lipidų tyrimai (ApoA1, ApoB, lipoproteinas (a), apoB/apoA1 

santykis) [59]. Minėtus aterosklerozės žymenų lietuvių šeimose tyrimus 

skiria du dešimtmečiai. Palyginus LiVicordia (1993 m.) ir LITGEN (2013 

m.) projektų metu atliktų kraujo tyrimų rezultatus analogiškose tiriamųjų 

grupėsė (49–50 m. vyrai), stebima aiški bendrojo cholesterolio ir MTL-C 

koncentracijų didėjimo tendencija: bendrojo cholesterolio mediana 

LiVicordia vs. LITGEN: 5,20±0,08 mmol/l vs. 6,10±1,17 mmol/l, MTL-C: 

3,40±0,07 mmol/l vs. 4,01±1,10 mmol/l [57].  

ŠKL rizikos veiksnių paplitimą ir aterosklerozės žymenų dinamiką 

Lietuvos vidutinio amžiaus žmonių populiacijoje galima vertinti pagal 

pirminės prevencinės programos duomenis – dislipidemijos paplitimas tarp 

40–55 m. vyrų ir 50–65 m. moterų, nesergančių ŠKL, siekia 89,7 proc. [19]. 

Šios programos duomenimis, dislipidemijos paplitimas Lietuvoje praktiškai 

nekinta ir siekia 89,1 proc. 2009 metais ir 89,5 proc. 2016 metais. 
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1.4 Dislipidemijų etiologija 

Dislipidemija – daugiaveiksnė liga, kurią nulemia genetiniai ir 

aplinkos veiksniai bei jų sąveika [60]. Pagal etiologiją dislipoproteinemijos 

skirstomos į pirmines ir antrines. Pirminės dislipoproteinemijos – tai 

genetinio ir aplinkos veiksnio sukelti lipoproteinų apykaitos sutrikimai [61]. 

Antrinės dislipoproteinemijos – aplinkos ir metabolinio veiksnio sukelti 

lipoproteinų apykaitos sutrikimai, dažnai pasitaikantys bendrojoje 

populiacijoje [33, 62]. Labai svarbu nustatyti visas galimas antrines 

priežastis, kurios daro įtaką lipidogramos rodikliams (4 lentelė). Antriniai 

veiksniai gali veikti savarankiškai arba paskatinti dilipoproteinemijos 

išsivystymą genetinį polinkį turinčiam asmeniui. Būtina įvertinti mitybą, 

gretutines lėtines ligas ar vaistų vartojimą. Siekiant nustatyti antrines 

dislipidemijas, būtina pacientą nuosekliai ištirti, surinkti anamenezę, 

objektyviai įvertinti būklę. Nustačius antrinės dislipidemijos diagnozę, 

svarbu pirmiausia pašalinti priežastį, sukėlusią lipidogramos parametrų 

nukrypimus, ir tik vėliau apsvarstyti specifinio antilipidinio gydymo skyrimo 

indikacijas. Svarbu žinoti, kad antrinės dislipidemijos pagal laboratorinių 

tyrimų vaizdą ir baigtis gali imituoti pirmines. 

 

4 lentelė. Antrinės dislipidemijos priežastys [31, 33, 63–66]  

Priežastys Sutrikimas 

Metabolinės Cukrinis diabetas 

Lipodistrofija 

Glikogeno kaupimo sutrikimai 

Metabolinis sindromas 

Inkstinės Lėtinis inkstų nepakankamumas 

Glomerulonefritas su nefroziniu sindromu 

Hepatinės Cirozė 

Obstrukcinės kepenų ligos 

Porfirija 

Pirminė biliarinė cirozė (esant antriniam LCAT 

nepakankamumui) 

Pirminis sklerozuojantis cholangitis 

Hormoninės Estrogenai 

Progesteronai 

Augimo hormonas 

Skydliaukės disfunkcija (hipotireozė) 

Kortikosteroidai 
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Nėštumas 

Policistinių kiaušidžių sindromas 

Gyvenimo būdo Pasyvus gyvenimo būdas  

Nutukimas 

Dieta, turtinga riebalų, angliavandenių, sočiųjų 

riebalų rūgščių 

Alkoholio vartojimas (etanolis) 

Rūkymas  

Nėštumas 

Medikamentai Retinoidai 

Gliukokortikoidai 

Egzogeniniai estrogenai 

Tiazidiniai diuretikai 

Betaadrenoblokatoriai  

Testosteronas, kiti anaboliniai steroidai 

Imunosupresantai 

Priešvirusiniai (ŽIV proteazės inhibitoriai) 

Antipsichotiniai (antišizofreniniai) 

Imuninės Vilkligė 

Reumatoidinis artritas 

Psoriazė 

Kaupimo ligos Glikogeno kaupimo liga 

Goše liga 

Cistino kaupimo liga 

Juvenilinė Tay-Sachs liga 

Niemann-Pick liga 

Kitos Nervinė anoreksija 

ŽIV 

Kavasaki liga 

Klainfelterio sindromas 

Vernerio sindromas 

Pacientai po organų transplantacijos 

Santrumpos: LCAT – lecitino cholesterolaciltransferazė, ŽIV – žmogaus 

imunodeficito virusas. 

1.5  Dislipidemijų klasifikacija 

1972 m. PSO kaip tarptautinį standartą patvirtino D. S. Fredriksono 

(D. S. Fredrickson) dislipoproteinemijų klasifikaciją. Ši klasifikacija remiasi 

klinikiniais požymiais ir kraujo plazmos lipoproteinų frakcijų išsidėstymu 
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elektroforegramoje [67]. Keturi iš penkių tipų pasižymi hipertrigliceridemija. 

Svarbu pažymėti, kad klasifikacija nenurodo konkrečios diagnozės, neskirsto 

dislipoproteinemijų į pirmines ar antrines bei neatsižvelgia į plazmos DTL-C 

koncentraciją [68].  

1.5.1 Pirminės dislipoproteinemijos 

1.5.1.1 I tipas  

I tipo dislipoproteinemija yra sunkiausia hipertrigliceridemija, kuriai 

būdingas chilomikronų nustatymas kraujyje nevalgius 12–14 val. I tipui 

priskiriamos retos (dažnis 1:1 000 000) autosominiu recesyviniu būdu 

paveldimos ligos: šeiminė lipoproteinlipazės (LPL) stokos liga, šeiminė 

apolipoproteino CII (apoCII) stoka ir ypač reta lipoproteinlipazės stoka dėl 

šeiminio LPL inhibitoriaus [61, 69–70]. Klinikiniai požymiai ir simptomai 

paprastai atsiranda vaikystėje. Būdingi simptomai: pankreatito sukelti pilvo 

skausmai, hepatosplenomegalija, eruptinės ksantomos odoje, tinklainės 

lipemija, oro trūkumas, neurologiniai simptomai (demencija, depresija, 

atminties ir dėmesingumo sutrikimai), tačiau hipertrigliceridemija gali būti ir 

besimptomė [61, 67, 70–71]. Hipertrigliceridemija nulemia apie 10 proc. 

visų pankreatitų atvejų. Trigliceridų koncentracijai kraujyje viršijus 

10 mmol/l, ūminio pankreatito rizika tampa labai didelė, todėl taikomos 

prevencinės priemonės [8]. Šeiminė LPL stoka taip pat gali lemti ankstyvos 

ŠKL išsivystymą [72]. Sergančiojo kraujo plazma paprastai būna drumsta, 

jai nusistovėjus paviršiuje išryškėja baltas chilomikronų sluoksnis, po kuriuo 

stebima skaidri plazma [61]. Kraujyje nustatomas didelis trigliceridų 

koncentracijos padidėjimas (11,3 mmol/l, net iki 113 mmol/l) nevalgius 12–

14 val. [73].  

1.5.1.2 II a tipas  

II a tipo dislipoproteinemijai būdinga padidėjusi B-Ch ir MTL-C 

koncentracija kraujyje. II a tipo dislipoproteinemijoms priskiriama šeiminė 

hipercholesterolemija (ŠH) ir poligeninė hipercholesterolemija. ŠH yra 

nevienalytė ligų, kurias sukelia įvairios autosominiu dominantiniu būdu 

paveldimos mutacijos, grupė [61]. Dažniausiai šeiminės 

hipercholesterolemijos priežastis yra MTL receptoriaus geno mutacija [61, 

74–75]. Šio geno mutacijos sukelia 95 proc. identifikuojamų ŠH atvejų [76]. 

ApoB geno defektas nustatomas iki 5 proc. atvejų [75, 77]. Subtilizino 
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keksino 9 tipo proproteinkonvertazės (PCSK9) geno defektas aptinkamas 

vos iki 1 proc. atvejų [78]. Ypač reta yra autosominiu recesyviniu būdu 

paveldima hipercholesterolemija, kurią sukelia MTL receptoriaus 1 tipo 

adaptacinio baltymo (LDLRAP1) geno mutacija. 5–30 proc. atvejų ligą 

sukeliančios mutacijos lieka neidentifikuotos [74]. Pagal genotipą skiriama 

heterozigotinė ir homozigotinė šeiminės hipercholesterolemijos formos [74]. 

Heterogeninė šeiminė hipercholesterolemija yra labiau paplitusi (1:200–250) 

negu homozigotinė šeiminė hipercholesterolemija (1:100 000–160 000) [79]. 

Sergančiojo kraujo plazma yra skaidri. Sergantiesiems nuo gimimo būdinga 

padidėjusi MTL-C koncentracija kraujyje. Heterozigotinės šeiminės 

hipercholesterolemijos atveju MTL-C koncentracija svyruoja nuo 8 iki 15 

mmol/l, o homozigotinei šeiminei hipercholesterolemijai būdingas MTL-C 

padidėjimas iki 12–30 mmol/l. Dažnai nustatoma ir sumažėjusi DTL-C 

koncentracija, padidėjusios trigliceridų ir Lp(a) koncentracijos [80]. 

Sergančiųjų delnų, tarpupirščių, pėdų, alkūnių, kelių odoje pastebima 

ksantomų, randama Achilo sausgyslių sustorėjimų, būdingi akių pakitimai – 

tinklainės lipemija, lankas aplink rainelę [75, 81]. Plačiau šeiminė 

hipercholesterolemija aptariama 2.9 skyriuje. 

Poligeninė hipercholesterolemija – tai poligeninė daugiaveiksnė liga, 

kurios paveldimumas neatitinka Mendelio dėsnių. Ligos išsivystymą lemia 

įvairių genetinių variantų derinys, gali būti sutrikdyta tulžies rūgščių, 

cholesterolio sintezė, MTL apykaita. Ligos metu kraujyje padidėja MTL-C ir 

B-Ch koncentracija, odoje ksantomų nestebima [61].  

1.5.1.3 II b tipas  

II b tipo dislipoproteinemijai būdinga padidėjusi MTL-C ir trigliceridų 

koncentracija. Šiam tipui priskiriama šeiminė kombinuota hiperlipidemija. Ji 

yra viena labiausiai paplitusių dislipoproteinemijų, nustatoma apie 0,5–2 proc. 

populiacijos ir yra dažniausia (11,3–32 proc.) dislipoproteinemija žmonėms, 

persirgusiems miokardo infarktu [82–84]. Ši liga yra poligeninis, su aplinkos 

poveikiu susijęs sutrikimas, kurio paveldimumas neatitinka Mendelio dėsnių 

[85–86]. Pakitimai laboratoriniuose tyrimuose stebimi nuo jaunystės. 

Sergančiojo kraujo plazma yra skaidri arba opalescuojanti. Kraujyje nustatoma 

hipertrigliceridemija (>2,26 mmol/l), hipercholesterolemija, padidėjusi LMTL 

ir MTL-C koncentracija (>4,14 mmol/l), padidėjusi apoB koncentracija, tačiau 

lipidų ir lipoproteinų koncentracijos paprastai būna mažesnės negu II a ir IV 

tipų [87]. Tiriant MTL frakcijas randama daug mažų didelio tankio MTL 

dalelių [82]. Ligos pasireiškimas šeimos nariams ir tam pačiam asmeniui 
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bėgant laikui gali skirtis: priklausomai nuo aplinkos veiksnių, liga gali 

pasireikšti II a, III ar IV tipams būdingais požymiais [86]. Sergantieji turi 

padidėjusią ankstyvos ŠKL riziką, jiems būdingas nutukimas ir 

rezistentiškumas insulinui [84].  

2.5.1.4 III tipas  

III tipo dislipoproteinemijai būdinga hipertrigliceridemija, 

remnantinių lipoproteinų kaupimasis kraujyje. Šiam tipui priskiriama 

šeiminė disbetalipoproteinemija – reta liga, paveldima autosominiu 

recesyviniu būdu. Mokslinėje literatūroje nurodoma, kad ligos paplitimas 

svyruoja nuo 1:1 000 iki 1:10 000 [73, 82]. Dauguma ligos atvejų pasireiškia 

homozigotams, paveldėjusiems apoE E2 izoformą, kuri prie receptorių 

kepenyse prisijungia sunkiau negu E3 ir E4 izoformos, todėl sutrinka 

chilomikronų liekanų ir VTL patekimas į kepenis ir klirenso procesas [82, 

88]. Liga išsivysto tik 10 proc. žmonių, turinčių šį genotipą [82]. Tai reiškia, 

kad ligai išsivystyti reikalingi kiti – genetiniai, aplinkos ir hormoniniai – 

veiksniai [88]. Liga paprastai išryškėja suaugusiems vyrams ir moterims po 

menopauzės. Moterys atsparesnės ligos išsivystymui iki menopauzės dėl 

teigiamo estrogenų poveikio MTL receptorių ekspresijai. Negydomiems 

pacientams liga pasireiškia išoriniais požymiais: tuberozinėmis, 

tuboeruptinėmis ksantomomis alkūnių, kelių, sėdmenų ir kitose mechaniškai 

dirginamose srityse. Patognominiu disbetalipoproteinemijos požymiu 

laikomos hiperpigmentuotos oranžinės lipidų sankaupos delnų ir padų 

lenkiamosiose raukšlėse, bet šis požymis pastebimas ne visiems 

sergantiesiems. Liga pasižymi labai didele KŠL rizika ir sparčiai 

besivystančia kojų didžiųjų arterijų ateroskleroze, padidėjusia 

renovaskulinės hipertenzijos rizika [82, 88]. Sergančio asmens kraujo 

plazma yra drumsta su plonu baltu chilomikronų remnantų sluoksniu. B-Ch 

koncentracija paprastai siekia 5,7–11,6 mmol/l, trigliceridai – 2,5–10 mmol/l 

[88]. Liga efektyviai gydoma statinais, o dominuojant hipertrigliceridemijai 

– fibratais, tačiau daugeliu atvejų reikalingas šių vaistų derinys [8]. 

2.5.1.5 IV tipas 

IV tipo dislipoproteinemijai būdinga hipertrigliceridemija, LMTL 

koncentracijos padidėjimas. Šiam tipui priskiriama pirminė 

hipertrigliceridemija (s. šeiminė hipertrigliceridemija) yra gana dažna 

patologija (1:50–1:100) [89, 90]. Pirminė hipertrigliceridemija laikoma 
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poligenine daugiaveiksne liga, t. y. žmogus turi įvairių genetinių variantų, 

lemiančių polinkį hipertrigliceridemijai išsivystyti [90]. Didžiausią įtaką 

daro APOA5, LPL, GCKR ir APOB genų variantai, kiekvienas veiksnys 

atskirai lemia trigliceridų koncentracijos padidėjimą 0,045–0,18 mmol/l 

bendrojoje populiacijoje [91]. Veikiant genetiniams ir aplinkos veiksniams, 

padidėja LMTL sintezė ir sutrinka LMTL šalinimas iš kraujotakos. 

Sergančiojo kraujo plazma drumsta. Trigliceridų koncentracija paprastai 

siekia 3,4–9,9 mmol/l 12 val. nevalgius [92]. Vidutinis trigliceridų kiekio 

padidėjimas (2–10 mmol/l) dažniausiai yra poligeninės kilmės, nulemtas 

įvairių genų, atsakingų už LMTL produkciją ir pašalinimą. Pirminė 

hipertrigliceridemija laikoma ŠKL rizikos veiksniu [71, 90, 92], nes jos metu 

sumažėja DTL-C koncentracija, kraujyje randama mažų didesnio tankio 

MTL dalelių, aterogeninio lipoproteino (a) [71].  

1.5.1.6 V tipas  

V tipo dislipoproteinemijai būdinga hipertrigliceridemija, padidėjusi 

LMTL ir chilomikronų koncentracija kraujyje. Šiam tipui priskiriama 

hiperprebetalipoproteinemija (s. sunki šeiminė hipertrigliceridemija, šeiminė 

mišrioji hiperlipidemija). Hiperprebetalipoproteinemijos išsivystymą, kaip ir 

IV tipą, lemia įvairių genetinių, aplinkos ir metabolinių veiksnių sąveika, 

tačiau šios dislipoproteinemijos pasireiškimas ryškesnis. 

Hiperprebetalipoproteinemijai būdingi I ir IV tipo bruožai [92]. Literatūroje 

ligos paplitimas nurodomas skirtingai: vieni autoriai nurodo gana didelį 

paplitimą (1:1 000) [90], kiti paplitimą apibūdina kaip nežinomą ar labai retą 

[73]. Palikta nusistovėti sergančiojo plazma yra drumsta, paviršiuje stebimas 

baltas chilomikronų sluoksnis. Laboratoriniuose tyrimuose randama 

hipertrigliceridemija (>11,2 mmol/l), hipercholesterolemija, LMTL 

koncentracijos padidėjimas [67, 90, 92]. Pagrindiniai skirtumai, leidžiantys 

atskirti V tipą (mišriąją hiperlipidemiją) nuo I tipo (hiperchilomikronemijos), 

tai – vėlyvesnis ligos išsivystymo laikas (I tipas paprastai išsivysto 

vaikystėje, o V tipas paauglystėje), skirtingas lipoproteinlipazės aktyvumas 

(I tipui būdingas mažesnis LPL aktyvumas), genetiniai skirtumai (I tipo 

atveju randamos mutacijos LPL, APOC2 genuose, V tipo atveju mutacijų 

paprastai nerandama), cholesterolio koncentracija (paprastai V tipo metu 

cholesterolio koncentracija didesnė) [90]. V tipo ligos požymiai ir simptomai 

panašūs į I tipo: pilvo skausmas dėl pankreatito, hepatosplenomegalija, 

sutrikusi gliukozės tolerancija, tuboeruptinės ksantomos odoje, tinklainės 

lipemija, neurologiniai simptomai, dėmesingumo stoka [92].  
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1.5.2 Didelio tankio lipoproteinų dislipoproteinemijos  

Fredriksono klasifikacijoje neatsižvelgiama į svarbų lipoproteiną – 

DTL, kurio kiekio ir struktūros pokyčiai taip pat svarbūs širdies ir 

kraujagyslių ligoms išsivystyti. DTL-C koncentracijos sumažėjimas yra 

dažniausias lipoproteinų parametrų nukrypimas, sergantiesiems ŠKL [14].  

Pirmosios studijos, įrodančios apsauginį DTL-C poveikį, mažinant 

širdies ir kraujagyslių ligų riziką, pasirodė prieš daugiau negu penkiasdešimt 

metų [93]. Populiacinės daugiaveiksnės analizės įrodė atvirkštinį DTL-C ryšį 

su ŠKL išsivystymo rizika, tačiau vaistų, didinančių DTL-C koncentraciją, 

studijos neparodė, kad DTL-C padidėjimas sumažintų ŠKL įvykių skaičių 

[14]. Vis dėlto ne visada mažesnis DTL-C kiekis yra susijęs su padidėjusia 

ŠKL rizika. Žinoma apoA1 geno mutacija (s. Milano ir Paryžiaus mutacija), 

kurios nešiotojų kraujyje išmatuojama maža DTL-C koncentracija, tačiau jų 

sergamumas ŠKL yra mažesnis negu bendrosios populiacijos [14]. Ir 

atvirkščiai  – didesnis DTL-C kiekis ne visada susijęs su mažesne ŠKL 

rizika. Asmenų, turinčių cholesterolio esterius pernešančio baltymo (angl. 

Cholesteryl ester transfer protein – CETP) geno mutaciją [94], B klasės I 

tipo receptoriaus-surinkėjo geno (angl. scavenger receptor class B member 1 

– SCARB1) mutaciją, sutrikdančią DTL-C patekimą į kepenis [95], ar 

kepenų lipazės geno mutaciją [96], DTL-C koncentracija kraujyje yra didelė, 

tačiau šie asmenys nėra apsaugoti nuo ŠKL išsivystymo, jiems nustatyta 

padidėjusi ŠKL rizika [14].  

1.5.3 Aterogeninė dislipidemija 

Sumažėjusi DTL-C koncentracija kartu su padidėjusiu mažų, 

cholesterolio prisotintų MTL dalelių kiekiu ir didele TG koncentracija 

sudaro aterogeninės dislipidemijos fenotipą ir yra vienas iš metabolinio 

sindromo komponentų (kartu su pilviniu nutukimu, hipertrigliceridemija, 

arterine hipertenzija ir padidėjusia gliukozės koncentracija kraujyje) [33, 

97]. Dabartinė nutukimo, metabolinio sindromo ir II tipo cukrinio diabeto 

epidemija glaudžiai siejasi su aterogenine dislipidemija [98]. Nustatyta, jog 

MTL dalelės dažniau yra mažos ir tankios (aterogeniškos) būtent esant 

mažai DTL-C ir didelei TG koncentracijai plazmoje [35]. Taip pat šio 

fenotipo aterogeninį veikimą sustiprina būdinga didelė apoB koncentracija, 

padidėjęs didelių, TG prisotintų LMTL kiekis ir oksiduoti MTL kraujyje 

[99].  
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Nors pastaruosius kelis dešimtmečius Vakarų šalyse stebima 

mirštamumo nuo ŠKL mažėjimo tendencija, liekamoji kardiovaskulinė 

rizika išlieka aukšta (apie 69 proc.), nepaisant plačiai taikomo gydymo 

MTL-C koncentraciją mažinančiais ir antihipertenziniais vaistais ir sveikos 

gyvensenos rekomendacijų [100]. Didelė ŠKL rizika, išliekanti sumažinus 

MTL-C koncentraciją, yra siejama su didelėmis TG ir mažomis DTL-C 

koncentracijomis – manoma, kad aterogeninė dislipidemija galėtų būti viena 

iš pagrindinių didelės liekamosios ŠKL rizikos priežasčių [14, 100]. 

Aterogeninė dislipidemija dažniausiai nustatoma pacientams, turintiems 

nutukimą, metabolinį sindromą, rezistentiškumą insulinui, II tipo cukrinį 

diabetą (CD) ir KŠL [101–103]. Mokslinės studijos įrodė, kad aterogeninė 

dislipidemija siejasi su padidėjusia ŠKL įvykių rizika tiek kontrolinės grupės 

tiriamiesiems, tiek pacientams, sergantiems KŠL [104–105].  

1.6 Dislipidemijų diagnostika 

Analizuojant lipidogramos rezultatus, lipidų koncentracijos 

padidėjimą, klinikinėje praktikoje preliminariai diferencinei diagnostikai 

galima išskirti bendrojo cholesterolio ar MTL-C padidėjimą 

(hipercholesterolemija), TG padidėjimą (hipertrigliceridemija) ir DTL-C 

sumažėjimą. Šių lipidų apykaitos sutrikimų pagrindinės priežastys nurodytos 

5 lentelėje. 

 

5 lentelė. Hipercholesterolemijos, hipertrigliceridemijos ir sumažėjusios 

didelio tankio lipoproteinų koncentracijos pirminės ir antrinės priežastys [8, 

31–33] 

Hipercholesterolemija Hipertrigliceridemija 
Sumažėjusi DTL-C 

koncentracija 

PIRMINĖS PRIEŽASTYS 

Šeiminė 

hipercholesterolemija 

Šeiminis apoB100 

defektas 

Poligeninė 

hipercholesterolemija 

Sitosterolemija 

Šeiminė lipoproteinlipazės 

stoka 

Šeiminė apoC2 stoka 

Šeiminė hipertrigliceridemija 

Šeiminė 

disbetalipoproteinemija 

Šeiminė 

hipoalfalipoproteine

mija 

ApoA1 mutacijos 

LCAT trūkumas 

ABCA1 trūkumas 
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ANTRINĖS PRIEŽASTYS 

Hipotiroidizmas 

Obstrukcinė kepenų 

liga 

Nefrozinis sindromas 

Tiazidai 

Cukrinis diabetas 

Nutukimas 

Dieta, gausi sočiųjų 

riebalų 

Rūkymas 

Lipodistrofijos 

Policistinių kiaušidžių 

sindromas 

Nėštumas 

Nervinė anoreksija 

ŽIV 

Kušingo sindromas 

Porfirija 

  

Cukrinis diabetas  

Hipotiroidizmas 

Dieta, gausi angliavandenių 

Lėtinė inkstų liga 

Nutukimas / rezistencija 

insulinui 

Rūkymas 

Metabolinis sindromas 

Policistinių kiaušidžių 

sindromas 

Estrogenai 

Nėštumas  

Paraproteinemijos ir 

autoimuninės ligos 

Etanolio vartojimas 

Proteazių inhibitoriai 

Gliukokortikoidai 

Retinoidai 

Antipsichotikai 

Tulžies rūgštis surišantys 

preparatai 

Lipodistrofijos 

Tiazidiniai diuretikai 

Betaadrenoblokatoriai 

ŽIV 

Kušingo sindromas 

Stiprus stresas 

Alkoholis 

Anaboliniai steroidai 

Dieta su mažu riebalų 

kiekiu 

Rūkymas 

Infekcija 

Onkologiniai 

susirgimai 

Metabolinis 

sindromas 

Retinoidai 

ŽIV  

Hepatitas C 

Nutukimas 

 

Santrumpos: DTL-C – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis, Apo – 

apolipoproteinas, LCAT – lecitino cholesterolaciltransferazė, ABCA1 – 

adenozintrifosfatą sujungiantis transporteris, ŽIV – žmogaus imunodeficito virusas. 

1.6.1 Standartinės lipidogramos rodiklių interpretacija ir naudingumas 

klinikinėje praktikoje 

Diagnozuojant dislipidemijas svarbiausią vietą užima lipidologinių 

parametrų nustatymas kraujyje – dažniausiai atliekama standartinė 

lipidograma. Orientacinės rekomenduojamos lipidų reikšmės pateiktos 6 

lentelėje. Svarbu atkreipti dėmesį, kad lipidų koncentracija kinta 

priklausomai nuo amžiaus (2 lentelė). 
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6 lentelė. Rekomenduojamos lipidų normos pagal Nacionalinės 

cholesterolio mokymo programos suaugusiųjų gydymo nuorodos III (NCEP 

ATPIII, angl. National Cholesterol Education Program Adult Treatment 

Panel) rekomendacijas [106] 

B-Ch 

Rekomenduojamas <5 mmol/l 

Saikingai padidėjęs 5–6,5 mmol/l 

Smarkiai padidėjęs 6,5–8 mmol/l 

Kritiškai padidėjęs >8 mmol/l 

MTL-C 

Rekomenduojamas <3 mmol/l 

Saikingai padidėjęs 3–4,1 mmol/l 

Smarkiai padidėjęs  4,1–6 mmol/l 

Kritiškai padidėjęs >6 mmol/l 

DTL-C 

Rekomenduojamas >1 mmol/l vyrams ir >1,2 mmol/l moterims 

TG 

Rekomenduojamas <1,7 mmol/l 

Saikingai padidėjęs 1,7–4,5 mmol/l 

Smarkiai padidėjęs  4,5–11 mmol/l  

Kritiškai padidėjęs >11 mmol/l 

Santrumpos: B-Ch – bendrasis cholesterolis, MTL-C – mažo tankio  

Lipoproteinų cholesterolis, DTL-C – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis,  

TG – trigliceridai. 

1.6.1.1 Bendrasis cholesterolis 

Bendrojo cholesterolio koncentracijos matavimas yra svarbus lipidų 

profilio komponentas klinikinėje praktikoje – jis reikalingas siekiant įvertinti 

bendrąją paciento ŠKL riziką vadovaujantis SCORE (bendrasis širdies ir 

kraujagyslių ligų rizikos vertinimas, angl. Systematic Coronary Risk 

Evaluation) sistema. Cholesterolis yra tik vienas iš lipidų, kurį perneša 

lipoproteinai, tad laboratorijoje išmatuota koncentracija atspindi cholesterolį, 

transportuojamą MTL, DTL ir kitų lipoproteinų. Manoma, kad, norint 

įvertinti ŠKL įvykių tikimybę, tiksliau yra atsižvelgti į pusiausvyrą tarp 

aterogeniškų ir ateroprotekcinių lipoproteinų frakcijų [107]. 2012 m. didelės 

apimties MRC/BHF Heart Protection studija parodė, jog MTL-C ar ne-DTL-

C koncentracija geriau už bendrojo cholesterolio matavimą koreliavo su 
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ŠKL sukeltų įvykių tikimybe, tad klinikinėje praktikoje svarbu atsižvelgti į 

minėtus lipidogramos komponentus [108]. Kartais B-Ch koncentracija gali 

būti klaidinanti, ypač moterims, kurioms dažnai nustatoma padidėjusi DTL-

C koncentracija, ir asmenims, sergantiems CD, kuriems būdinga sumažėjusi 

DTL-C koncentracija. Siekiant tapataus rizikos vertinimo, turėtų būti 

nustatomos MTL-C ir DTL-C reikšmės. Reikėtų atkreipti dėmesį, kad 

rizikos įvertinimas nėra būtinas sergantiesiems šeimine hiperlipidemija 

(įskaitant ŠH) ar tiems, kurių B-Ch koncentracija yra >7,5 mmol/l, – šie 

asmenys visada priskiriami didelės rizikos grupei [43]. 

1.6.1.2 Mažo tankio lipoproteinų cholesterolis 

Padidėjusi MTL-C koncentracija vertinama kaip vienas svarbiausių 

aterogenezę inicijuojančių mechanizmų [109]. Pagrindinė MTL funkcija yra 

pernešti cholesterolį iš kepenų į periferinius audinius – šie lipoproteinai 

transportuoja apie 60–70 proc. viso kraujo serumo cholesterolio kiekio, tad 

hipercholesterolemijos ir ŠKL ryšys didele dalimi priklauso būtent nuo 

plazmoje cirkuliuojančių MTL [110]. Lipoproteinų atsidėjimas sienelėje gali 

priklausyti nuo dalelių kiekio, dydžio ir sudėties. Tačiau įprasta lipidograma 

kokybinių lipoproteinų savybių neatspindi, o su mažo tankio lipoproteinais 

siejama ŠKL išsivystymo rizika yra tradiciškai vertinama pagal 

cholesterolio, kurį perneša MTL dalelės, kiekį [110]. Nustatyta, kad, esant 

vienodai MTL-C koncentracijai kraujyje, dalelių skaičius ir dydis gali būti 

skirtingas, nes MTL pernešamas cholesterolio kiekis nėra pastovus ir 

varijuoja tarp individų. Jis gali priklausyti nuo TG koncentracijos plazmoje, 

žmogaus organizmo metabolinių savybių ir lipidų kiekį mažinančių 

medikamentų vartojimo [28, 29]. Manoma, kad didesni MTL gali turėti 

savyje daugiau TG, nes, esant padidėjusiai trigliceridų koncentracijai 

plazmoje, jie geba iš dalelės šerdies išstumti cholesterolio esterius [28, 33]. 

Mažos ir tankios MTL dalelės perneša daugiau cholesterolio ir yra laikomos 

ypač aterogeniškomis [111]. Kai kurių tyrėjų duomenimis, nepriklausomai 

nuo dydžio, MTL dalelės gali turėti daugiau ar mažiau cholesterolio esterių 

savo viduje, todėl MTL dalelių skaičius geriau atspindi kardiovaskulinę 

riziką [28]. Įrodyta, jog didesnė MTL dalelių koncentracija kraujyje siejasi 

su didesne ŠKL rizika, taigi, prognozuojant ŠKL riziką, MTL dalelių 

skaičius galėtų būti jautresnis žymuo negu MTL-C ar ne-DTL-C 

koncentracija, ypač tais atvejais, kai išmatuota asmens MTL-C koncentracija 

nekoreliuoja su MTL dalelių kiekiu [110–114]. Vienas iš būdų įvertinti MTL 
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dalelių koncentraciją galėtų būti apoB koncentracijos nustatymas. Nors visi 

aterogeniniai lipoproteinai, tokie kaip MTL, LMTL, VTL ir kt., turi po vieną 

apoB molekulę, bet >90 proc. apoB yra MTL paviršiuje, tad apoB 

koncentracija gana tiksliai atspindi MTL dalelių kiekį kraujyje [108, 114]. 

Kai kurių tyrėjų teigimu, apoB yra tikslesnis ŠKL rizikos žymuo negu MTL-

C, nes jis nurodo visų aterogeniškų lipoproteinų dalelių skaičių ir stipriai 

siejasi su kardiovaskuline rizika [110].  

Daugumos klinikinių tyrimų metu MTL-C koncentracija 

apskaičiuojama remiantis Friedevaldo (Friedewald) formule: MTL-C = 

bendrojo cholesterolio koncentracija – DTL-C – (TG/5) [115]. Nors dažnai 

naudojamas, šis metodas turi tam tikrų trūkumų – metodologinės klaidos gali 

sumuotis dėl trijų skirtingų analičių (B-Ch, TG, DTL-C). Esant didelei TG 

koncentracijai (>4,5 mmol/l), formulė nenaudojama. Jei kraujas paimamas 

tiriamajam pavalgius, formulė gali būti nepatikima, nes gali būti nustatomas 

ne-DTL-C. Šiuo metu tiesioginiai MTL-C nustatymo metodai yra plačiai 

paplitę ir gali padėti išspręsti kai kuriuos Friedevaldo formulės trūkumus. 

Tačiau tiesioginiai metodai nėra patikimi sergant hipertrigliceridemija, be to, 

jie nepakankamai gerai įvertina ypač mažas MTL-C koncentracijas. Tokiais 

atvejais ne-DTL-C ar apoB nustatymas turėtų būti svarstomas kaip 

alternatyva [43].  

Klinikinėje praktikoje svarbu, kad MTL cholesterolis išlieka 

pagrindinis standartinės lipidogramos komponentas, kuris stebimas, siekiant 

įvertinti gydymo, mažinančio lipidų koncentraciją kraujyje, efektyvumą [8]. 

MTL-C koncentracijos mažėjimas tiesiogiai siejasi su mažėjančia 

koronarinės širdies ligos rizika – didesnis lipidų koncentracijos sumažėjimas 

yra susijęs su didesniu ŠKL rizikos sumažėjimu [116]. 2010 m. pristatyta 

The Cholesterol Treatment Trialistsʼ (CTT) Collaboration metaanalizė 

parodė, jog, MTL cholesterolio koncentracijai plazmoje sumažėjus 1 mmol/l, 

didžiųjų ŠKL įvykių tikimybė sumažėja penktadaliu, todėl MTL-C 

sumažėjimas 2–3 mmol/l galėtų sumažinti ŠKL riziką apie 40–50 proc. 

[117]. 

1.6.1.3 Nedidelio tankio lipoproteinų cholesterolis 

Ne-DTL-C naudojamas bendram aterogeninių lipoproteinų (LMTL, 

LMTL liekanų, VTL, MTL, Lp(a)) kiekiui plazmoje įvertinti ir gerai atspindi 

apoB kiekį. Ne-DTL-C lengvai apskaičiuojamas iš B-Ch atėmus DTL-C. 

Pastaruoju metu kai kuriose gairėse ne-DTL-C vertinamas kaip geresnis 

rizikos žymuo negu MTL-C, nors publikuotų tyrimų duomenys yra 
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prieštaringi [43]. Tiek Friedevaldo formulė, tiek tiesioginiai MTL-C 

vertinimo metodai turi trūkumų, esant hipertrigliceridemijai ar ypač mažai 

MTL-C koncentracijai, todėl ne-DTL-C nustatymas turi praktinį pranašumą 

prieš MTL-C [43]. MTL-C išlieka pirminis gydymo taikinys, o, pasiekus 

tikslinę MTL-C koncentraciją, antrinis taikinys turėtų būti ne-DTL-C. 

Tikslinė ne-DTL-C koncentracija apskaičiuojama prie siekiamos MTL-C 

koncentracijos pridedant 0,8 mmol/l [43].  

1.6.1.4 Didelio tankio lipoproteinų cholesterolis  

Jau daugiau negu 40 metų žinoma, kad DTL-C koncentracija yra 

atvirkščiai proporcinga KŠL išsivystymo tikimybei [118–119]. 

Epidemiologinių tyrimų duomenys rodo atvirkštinę priklausomybę tarp DTL 

cholesterolio ir ŠKL rizikos – DTL-C padidėjus 0,026 mmol/l, ŠKL rizika 

sumažėja 2–3 proc. [119–120]. Apsauginė DTL funkcija siejama su 

atvirkštiniu cholesterolio transportavimu (angl. reverse cholesterol 

transport) – DTL padeda pašalinti cholesterolio perteklių, kuris negali būti 

katabolizuojamas: jis pernešamas iš periferijos į kepenis ir pasišalina su 

tulžimi [32, 121]. Be to, DTL gali pernešti antioksidacinius fermentus, kurie 

sumažina oksiduotų fosfolipidų, galinčių sustiprinti aterosklerozinį procesą 

ateromatozinėje plokštelėje, kiekį [122]. Tikėtina, kad DTL pasižymi 

uždegimą slopinančiu poveikiu ir skatina cholesterolio išskyrimą iš 

makrofagų [123]. Būklės, siejamos su sparčiu aterosklerozės vystymusi, kaip 

metabolinis sindromas (MetS) ar II tipo CD, gali paveikti dalelių 

metabolizmą ir struktūrą ir taip sumažinti DTL ateroprotekcines savybes 

[124]. 

DTL-C koncentracija <1,0 mmol/l vyrams ir <1,2 mmol/l moterims 

gali būti laikoma padidėjusios kardiovaskulinės rizikos žymeniu, tačiau 

naujausi Mendelio atsitiktinės imties tyrimai skatina dvejones dėl DTL-C 

reikšmingumo ŠKL išsivystyti [28, 43, 125]. Manoma, kad DTL 

reikšmingumas aterogenezėje yra kompleksinis, o disfunkciniai DTL turi 

daugiau reikšmės aterosklerozei vystytis negu DTL-C kiekis [43]. Studijos 

su gyvūnais įrodė, kad DTL dalelės gali prarasti savo funkciją ir 

kardioprotekcines savybes, taip pat buvo atrastas disfunkcis DTL, turintis 

uždegiminių ir aterogeninių savybių [14]. Tai išryškino funkcinių DTL 

parametrų svarbą – tiriami tokie parametrai, kaip DTL uždegiminis indeksas 

[126], antioksidacinis DTL aktyvumas [127], o DTL gebėjimas iš makrofagų 

paimti cholesterolį (DTL išnešimo geba / išnaša, angl. HDL cholesterol 
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efflux capacity) vertinamas kaip atvirkštinio cholesterolio transporto rodiklis 

[128].  

Taip pat pastebėta, kad genetiniai variantai, sietini su mažesne DTL-

C koncentracija, nėra susiję su ŠKL išsivystymu [118, 119, 129–131]. 

Pastebėjus, kad žmonės, turintys mažai DTL-C, nesuserga ŠKL, o tie, 

kuriems šių dalelių cholesterolis labai padidėjęs, dažniau miršta nuo ŠKL, 

svarstoma, jog širdies ir kraujagyslių sistemos sveikatai yra svarbus ne tiek 

didelis šių dalelių kiekis, kiek jį didinantys mechanizmai [71]. Todėl DTL-C 

labiau galėtų būti vertinamas kaip kardiovaskulinės rizikos žymuo, o ne kaip 

ŠKL vystymosi priežastis [132]. Tai, kad atvirkštinė priklausomybė tarp 

DTL-C ir sergamumo ŠKL bei mirtingumo gali neturėti priežastinio ryšio, 

rodo ir medikamentų, didinančių DTL-C kiekį, nesėkmės klinikiniuose 

tyrimuose. Medikamentai, smarkiai padidinantys DTL kiekį plazmoje – 

nikotino rūgštis, fibratai, CETP inhibitoriai, – nesumažino kardiovaskulinių 

įvykių dažnio ir pacientų, kurie vartojo statinus ir kurių DTL-C 

koncentracija buvo padidėjusi, mirtingumo [133–135].  

DTL-C koncentracija yra atvirkščiai priklausoma nuo asmens 

svorio, liemens apimties, TG ir mažų MTL dalelių koncentracijos, 

atsparumo insulinui, sisteminio uždegiminio atsako aktyvumo ir rūkymo – 

visi šie veiksniai glaudžiai siejasi su ŠKL rizika ir apsunkina DTL įtakos 

kardiovaskulinei rizikai vertinimą [132]. Reikėtų atkreipti dėmesį, kad 

hipertrigliceridemija gali iškreipti DTL-C tyrimo duomenis [43]. Fizinis 

aktyvumas ir kiti gyvensenos veiksniai, o ne gydymas vaistais, išlieka 

esminės priemonės, siekiant padidinti DTL-C koncentraciją [28].  

Pacientams, kuriems nustatyta šeiminė hipercholesterolemija, buvo 

aptikta kokybinių DTL dalelių pakitimų, tokių kaip trigliceridų ir 

sfingomielino gausa, sumažėjusi cholesterolio atgalinio transporto geba, 

nustatytos susilpnėjusios antiuždegiminės ir antioksidantinės DTL dalelių 

savybės [136]. Manoma, kad funkciniai ir kokybiniai DTL žymenys ateityje 

padės tiksliau ir nepriklausomai nuo kitų rizikos veiksnių prognozuoti ŠKL 

riziką ir atrasti terapines priemones, veikiančias ne tik DTL-C koncentraciją, 

bet ir DTL funkcinius parametrus [119, 122, 137]. DTL kokybiniai 

parametrai galėtų tapti svarbiu terapiniu taikiniu statinais gydomiems ir 

didelę liekamają ŠKL riziką turintiems pacientams [138]. Šiuo metu 

vykdomi tyrimai su sintetiniais DTL, DTL/apoA1 mimetikais, apoA1 

transkripcijos aktyvatoriais ateityje padės nustatyti terapinę DTL funkcijos 

svarbą pacientams, turintiems didelę aterosklerozės riziką [136]. Įvairios 
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mokslininkų nuomonės apie DTL-C reikšmę nurodo tolesnių mokslinių 

studijų ir detalių žinių apie DTL struktūrą ir funkcijas poreikį. 

1.6.1.4.1 Didelio tankio lipoproteinų išnešimo gebos vertinimas 

Vienas iš labiausiai tyrinėjamų ir plačiausiai taikomų DTL 

kokybinių tyrimų – DTL išnešimo gebos įvertinimas. Jis apibūdina 

pagrindinę ateroprotekcinę DTL funkciją – atvirkštinį cholesterolio 

transportą [396]. Pirmasis ir svarbiausias šio mechanizmo žingsnis – 

cholesterolio išnešimas iš ląstelės per transportinius baltymus [397]. Norint 

išmatuoti cholesterolio išnašą iš ląstelės, taikomi įvairūs metodai – jie 

varijuoja priklausomai nuo dalyvaujančių ląstelių tipo, transporterių 

specifiškumo, inkubacijos laiko ir kitų parametrų [398]. Vienas dažniausiai 

taikomų DTL išnešimo gebos įvertinimo būdų – apskaičiuojama procentinė 

pažymėto ląstelinio cholesterolio dalis, kuri per laiko vienetą iš ląstelės 

patenka ant akceptoriaus [398]. Nors DTL išnašos rodiklis atspindi ląstelių 

procesus, jis apibūdina tik vieną iš kelių DTL ateroprotekcinių funkcijų 

[396]. 

1.6.1.5 Trigliceridai  

Hipertrigliceridemija yra nepriklausomas ŠKL rizikos veiksnys, 

tačiau mažiau reikšmingas negu hipercholesterolemija. Didesnė 

kardiovaskulinė rizika siejama labiau su vidutine negu sunkia 

hipertrigliceridemija (>10 mmol/l), kuri yra pankreatito rizikos veiksnys. 

Priežastinis ryšys tarp TG koncentracijos ir širdies ir kraujagyslių ligų 

išsivystymo vertinamas nevienareikšmiškai, ypač dėl to, kaip TG apykaitą 

veikia DTL cholesterolis ir kiti veiksniai [33]. Nors 29 perspektyviųjų 

studijų duomenys atskleidė reikšmingas sąsajas tarp trigliceridų 

koncentracijos ir KŠL rizikos, tačiau TG reikšmė mažėjo koreguojant kitus 

rizikos veiksnius [139]. 

2009 m. Emerging risk factors collaboration metaanalizė, įtraukusi 

daugiau negu 300 tūkst. pacientų iš 68 studijų, parodė, kad trigliceridų 

koncentracija nebuvo nepriklausomai susijusi su ŠKL rizika, nes, koregavus 

DTL-C ir ne-DTL-C koncentracijas, asociacija tarp TG koncentracijos ir 

sergamumo ŠKL buvo nereikšminga [140]. J. E. Hokansonʼo ir 

bendraautorių studijoje teigiama, kad nors didelė TG koncentracija dažnai 

yra siejama su mažu DTL-C kiekiu, trigliceridai yra nuo DTL-C 

koncentracijos nepriklausomas rizikos veiksnys [141]. 
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 Studijose, kurios atskleidė trigliceridų koncentracijos ir ŠKL įvykių 

ryšį, trigliceridų reikšmingumas buvo mažesnis, palyginti su kitais lipidų ir 

lipoproteinų parametrais [29]. Trigliceridai siejami su liekamosiomis 

dalelėmis, kurių aterogeninis poveikis pasireiškia per makrofagų vertimą 

putotomis ląstelėmis. Trigliceridų prisotinti lipoproteinai ir jų likučiai 

skatina uždegimą ir didina krešėjimo faktorių bei leukocitų adhezijos 

molekulių ekspresiją [29]. Tad augantis nutukimo, metabolinio sindromo ir 

cukrinio diabeto paplitimas skatina tyrinėti trigliceridus kaip galimus šių 

specifinių grupių ŠKL rizikos prognostinius žymenis ir terapinius taikinius 

[142, 143]. 

Nėra atlikta reikšmingų atsitiktinės imties tyrimų, kuriais remiantis 

būtų galima nustatyti tikslinę TG koncentraciją. Iki šiol aterogeninių MTL 

dalelių žymeniu laikoma TG koncentracija >1,7 mmol/l nevalgius. Naujausi 

tyrimai rodo, kad bendrajai atrankai ir rizikai vertinti TG koncentracija gali 

būti nustatoma nebūtinai po nevalgymo laikotarpio [28]. Daugėja duomenų, 

kad TG tyrimas pavalgius (angl. nonfasting) glaudžiau siejasi su MI, KŠL ir 

kitų ŠKL įvykių išsivystymu ir turi didesnę prognostinę reikšmę negu TG 

koncentracija, išmatuota po badavimo laikotarpio (angl. fasting) [144–146]. 

Kopenhagos miesto širdies studija (angl. Copenhagen City Heart Study of 

Danish subjects) nustatė, kad TG koncentracija, išmatuota tiriamiesiems 

pavalgius, buvo susijusi su didesne išeminio insulto rizika ir vyrų, ir moterų 

grupėje, o B-Ch koncentracija su šia rizika nekoreliavo [147]. Nurodoma, 

kad lipidogramos matavimas pavalgius ir nevalgius neturi reikšmingo 

skirtumo B-Ch, MTL-C ir DTL-C koncentracijai, bet TG kiekis gali kisti 

priklausomai nuo maisto rūšies ir kiekio [148]. Todėl, norint įtraukti TG 

matavimą po valgio į klinikinę praktiką, svarbu tyrimą standartizuoti, nes 

dieta gali turėti įtakos išmatuotiems rodikliams [145]. Padidėjusi TG 

koncentracija, išmatuota pavalgius, rodo esant chilomikronų likučių ir 

LMTL [146]. Būtent šie cholosterolio turintys ir trigliceridų prisotinti 

lipoproteinai gali pažeisti arterijų endotelio sluoksnį ir patekti į subendotelinį 

tarpą, taip skatindami aterosklerozės išsivystymą [145]. Tai galėtų būti viena 

iš priežasčių, kodėl asmenims, kurių lipidų įverčiai tinkamiausi, nevalgius 

vystosi aterosklerozė – tyrimas po badavimo laikotarpio neparodo likutinių 

lipoproteinų, kurie turi aterogeninių savybių. Likutiniai lipoproteinai (angl. 

remnant lipoproteins) yra dalinio chilomikronų ir LMTL katabolizmo 

produktai, jie yra mažesni ir tankesni, turi mažiau trigliceridų, bet daugiau 

cholesterolio ir apoE bei yra aterogeniškesni už daug trigliceridų turinčius 

lipoproteinus [149]. Šiuo metu išryškinama būtent postprandinės (išmatuotos 
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pavalgius) lipemijos reikšmė – juk didelę dienos dalį asmens lipidų profilis 

yra tokios būsenos. Gali būti, jog aterosklerozė yra su postprandine lipemija 

susijęs fenomenas, kur likutiniai lipoproteinai ypač svarbūs [150]. 2016 m. 

EKD dislipidemijos gairės nurodo, kad lipidų koncentracijos matavimas 

pavalgius gali būti naudojamas patikrai ir bendrai rizikai įvertinti. Vis dėlto, 

siekiant tiksliau įvertinti pacientus, sergančius sunkia dislipidemija ir 

turinčius hipertrigliceridemiją, rekomenduojama tyrimus atlikti nevalgius 

[43].  

1.6.1.6 Bendrojo cholesterolio ir didelio tankio lipoproteinų cholesterolio 

santykis 

Papildomas žymuo, kurį galima apskaičiuoti iš standartinės 

lipidogramos, yra bendrojo cholesterolio ir DTL-C koncentracijų santykis. 

Asmenys, kuriems buvo nustatyta padidėjusi ne-DTL-C koncentracija ar 

didelis bendrojo cholesterolio / DTL-C santykis, turėjo didesnę ŠKL riziką 

[140, 151]. Atliekant studiją, tyrusią įvairius rizikos įvertinimo žymenis, 

susijusius su DTL-C, pastebėta, kad santykis tarp bendrojo cholesterolio ir 

DTL-C turėjo didžiausią prognostinę vertę, nustatant mirtingumą nuo ŠKL, 

ir buvo 40 proc. informatyvesnis už bendrojo cholesterolio koncentraciją 

[152]. Nustatyta, kad bendrojo cholesterolio / DTL-C santykis yra geras 

prognostinis ŠKL rizikos žymuo ir vyresnio amžiaus asmenims [153]. 

Palyginus 26 skirtingų rodiklių, vertinančių lipidų profilį, reikšmingumą 

kardiovaskulinei rizikai nustatyti, pastebėta, kad būtent bendrojo 

cholesterolio – DTL-C – santykis buvo pats stipriausias prognostinis žymuo 

[113]. Tiriami nauji biocheminiai lipidų žymenys nebuvo pranašesni už 

bendrojo cholesterolio / DTL cholesterolio santykį, kuris yra pigus, paprastas 

ir iš standartinio lipidų profilio prieinamas ŠKL rizikos žymuo. 

1.6.2 Kitų lipidogramos rodiklių interpretacijos ir naudingumas klinikinėje 

praktikoje 

1.6.2.1 Apolipoproteinas B 

Apolipoproteinai, savo šerdyje pernešantys hidrofobiškus elementus, 

tokius kaip cholesterolio esteriai ir trigliceridai, yra atsakingi už 

cholesterolio transportą – plazmoje didžioji dalis cholesterolio cirkuliuoja 

lipoproteinų viduje [35]. Aterogeniniams lipoproteinams priskiriami visi 

lipoproteinai, į kurių sudėtį įeina apolipoproteinas B (apoB): chilomikronų 
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liekanos, LMTL, VTL, MTL ir lipoproteinas (a). Šie lipoproteinai, nusėdę 

arterijų subendoteliniame tarpe, skatina aterosklerozę, inicijuodami 

uždegimines reakcijas, kurioje dalyvauja subendotelio makrofagai [162]. 

Apolipoproteinai funkcionuoja kaip biocheminiai raktai, padedantys 

lipoproteinų dalelėms patekti į tam tikras vietas. Manoma, kad 

apolipoproteinų tyrimas turi klinikinę reikšmę, nes padidėjęs apoB ir 

sumažėjęs apoA1 kiekis yra siejamas su širdies ir kraujagyslių ligomis [119]. 

Žvelgiant techniniu aspektu, apoB ir apoA1 nustatymas turi privalumų – 

prieinami geri imunocheminiai metodai, kurie lengvai suderinami su 

įprastais analizatoriais, taip pat tyrimai neprivalo būti atlikti tiriamajam 

nevalgius ir nėra jautrūs padidėjusiai TG koncentracijai [43]. Tarpusavyje 

lyginant apoB ir MTL-C tyrimus, galima teigti, kad apoB yra tikslesnis ir 

preciziškesnis – nustatant apoB koncentraciją, rečiau pastebima klaidingų 

rezultatų, ypač smarkiai padidėjus TG koncentracijai [28, 108]. 

Apolipoproteinas B yra vienas didžiausių proteinų žmogaus genome 

ir pagrindinis aterogeniškiausių dalelių apoproteinas. Ši molekulė aptinkama 

chilomikronuose, LMTL, MTL ir VTL. ApoB gerai atspindi šių aterogeninių 

dalelių kiekį plazmoje. Kiekvienas lipoproteinas turi tik vieną apoB 

molekulę – tai yra naudinga, siekiant nustatyti apoB turinčių dalelių skaičių, 

ypač esant didelei mažų tankių MTL koncentracijai [8, 27, 32]. ApoB jau 

seniai tyrinėjamas kaip galimas KŠL ir miokardo infarkto (MI) rizikos 

veiksnys. INTERHEART studijos duomenys parodė, kad apoB yra stiprus 

prognostinis ŠKL rizikos rodiklis [2]. INTERHEART studijoje taip pat 

pastebėta, kad tarp tiriamųjų, kuriems nustatyta ankstyva KŠL, apoB yra 

neproporcingai didesnis, palyginti su MTL-C koncentracija [2, 163–164]. 

Kopenhagos miesto širdies studijoje (angl. Copenhagen City Heart Study of 

Danish subjects) apoB taip pat pasirodė pranašesnis už MTL-C, 

prognozuojant KŠL ar MI [165]. Kai kurie autoriai siūlo apoB vertinti ne tik 

kaip rizikos žymenį, bet ir kaip gydymo taikinį, tačiau kol kas ši molekulė 

nėra įtraukta į ŠKL rizikos vertinimo algoritmus ar pasirinkta kaip gydymo 

taikinys klinikiniuose tyrimuose, o tai yra didžiulis trūkumas. Duomenys dėl 

apoB prieštaringi: kol vienose studijose teigiama, kad apoB nėra pranašesnis 

už ne-DTL-C ar tradicinius lipidų tyrimus, kitose šiai nuomonei 

prieštaraujama ir nurodoma, kad, vertinant kardiovaskulinę riziką, apoB yra 

geresnis negu MTL-C ir ne-DTL-C. Šiuo metu Europos kardiologų draugijos 

ir Europos aterosklerozės asociacijos paruoštos gairės rekomenduoja apoB 

kaip alternatyvų terapinį taikinį kartu su ne-DTL-C [43]. 
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1.6.2.2 Apolipoproteinas A1 ir apolipoproteinas A2 

Apolipoproteinas A1 (apoA1) ir apolipoproteinas A2 (apoA2) yra 

pagrindiniai DTL sudarantys lipoproteinai. Jie sudaro atitinkamai apie 70 

proc. ir 20 proc. DTL baltyminės dalies. Vienoje DTL dalelėje gali būti nuo 

1 iki 4 apoA1 molekulių [32, 43]. Du trečdaliai DTL dalelių savo sudėtyje 

turi abi molekules, kitas trečdalis turi tik apoA1. ApoA1 ir apoA2 dalelės 

skiriasi tiek savo metabolizmu, tiek tam tikromis savybėmis, ir nors jų 

fiziologija lieka neaiški, yra žinoma, kad abi dalelės yra reikalingos 

normaliai DTL biosintezei bei metabolizmui [32, 166]. ApoA1 yra 

pagrindinis DTL apolipoproteinas, kuriam priskiriamos antioksidacinės, 

uždegimą slopinančios, antitrombotinės ir azoto oksidą išsiskirti skatinančios 

savybės [167–168]. Manoma, kad ryšys tarp apoA1 ir KŠL rizikos yra 

panašus į KŠL rizikos ir DTL-C sąsają, tačiau studijų rezultatai yra 

prieštaringi – kai kurie mokslininkai teigia, kad, vertinant KŠL riziką, apoA1 

koncentracija nėra pranašesnė už DTL-C [168]. Naujausios klinikinės 

studijos parodė, kad, nepaisant labai didelės DTL-C koncentracijos ir didelių 

DTL dalelių ryšio su padidėjusia ŠKL rizika, apoA1 išlieka nepriklausomas 

neigiamas ŠKL rizikos veiksnys [169]. 

Apolipoproteinas A2 yra antrasis pagal kiekį baltymas DTL 

dalelėse, tačiau, kiek ši molekulė svarbi aterosklerozės patogenezėje, kol kas 

nėra aišku. Manoma, kad apoA2 dalyvauja DTL formavimosi procese ir 

stabilizuoja DTL dalelę [170]. ApoA2 turi antioksidacinių savybių, kurios 

yra atsparios chimazėms (serino proteazėms, randamoms aterosklerozės 

pažeidimo vietose), todėl pasižymi ateroprotekciniu poveikiu [170]. 

Manoma, kad apoA1 skatina gausybės DTL baltymų, atliekančių daug 

įvairių funkcijų, prisijungimą. ApoA2 gali padidinti ar sumažinti šių baltymų 

afinitetą, tokiu būdu darydamas įtaką lipidų transportui [171]. Tyrimų metu, 

pasitelkiant gyvūnų modelius, apoA2 pasirodė toks pat veiksmingas 

skatinant atvirkštinį cholesterolio transportą, kaip ir apoA1, bei pasižymėjo 

stipriomis uždegimą slopinančiomis savybėmis. Kol kas nėra labai tikėtina, 

kad bendrosios apoA2 koncentracijos tyrimas būtų naudingesnis negu 

dabartiniai ŠKL ligų žymenys, tačiau apoA2 galėtų būti pritaikomas 

gydymui [166]. 

1.6.2.3 Apolipoproteino B ir apolipoproteino A1 santykis 

Apolipoproteinas B ir apolipoproteinas A1 – tai lipoproteinų 

metabolizmo žymenys. Jų santykis atspindi proporciją tarp aterogeniškų ir 
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antiaterogeniškų lipoproteinų dalelių kiekio kraujyje. ApoB/apoA1 santykis 

yra kardiovaskulinės rizikos žymuo, kuris galėtų būti pranašesnis negu 

tradiciniai lipidų tyrimai [28, 43, 172–175]. Kuo santykis didesnis, tuo 

didesnė ŠKL rizika. ApoB/apoA1 santykio pranašumas prieš tradicinius 

lipidų tyrimus ir kitus lipidų santykius atskleistas ne vienoje didelės apimties 

studijoje. AMORIS (Mirtingumo rizikos, susijusios su apolipoproteinais) 

studijoje nurodoma, kad, vertinant mirties dėl ūminio miokardo infarkto 

riziką, apoB/apoA1 santykis buvo pranašesnis už bendrojo 

cholesterolio / DTL-C santykį [176]. Tyrimo metu pastebėta, kad 

apoB/apoA1 santykio ir kardiovaskulinės rizikos ryšys buvo stipresnis <65 

metų populiacijoje, tačiau rizikos ir minėto santykio priklausomybė išlieka 

reikšminga ir tarp vyresnių tiriamųjų. INTERHEART studijoje apoB/apoA1  

santykis buvo įvardytas kaip stipriausias ir labiausiai paplitęs rizikos 

veiksnys, taip pat buvo pastebėta, kad šio santykio ir miokardo infarkto 

išsivystymo rizikos ryšys yra stipriausias [175].  

ApoB/apoA1 santykis yra vienas iš parametrų, padedančių įvertinti 

likutinę ŠKL riziką. Kai kurių autorių teigimu, apoB/apoA1 santykis yra 

geriausiai susietas su ŠKL rizikos mažinimu [175]. Pastarojo meto studijose 

teigiama, kad pacientams, gydomiems statinais ir turintiems mažą DTL-C 

koncentraciją, apoB/apoA1 santykis galėtų būti tinkamesnis parametras negu 

DTL-C, siekiant įvertinti pirmo svarbaus koronarinio įvykio riziką [177]. 

Kita vertus, JUPITER pirminės prevencijos tyrimo autoriai taip pat teigė, 

kad MTL-C, ne-DTL-C, apoB, lipidų ir apolipoproteinų santykiai turėjo 

maždaug vienodą prognostinę likutinę ŠKL rizikos vertę [178]. Vis dėlto 

gydymo metu, pasiekus MTL-C <2,59 mmol/L ar <1,81 mmol/L arba ne-

DTL-C <3,37 mmol/L ar <2,59 mmol/L, apoB/apoA-I santykis buvo 

vienintelis kintamasis, kuris vis dar buvo susijęs su reikšminga likutine ŠKL 

rizika [175, 178].  

Europos kardiologų draugija ir Europos aterosklerozės draugija 

2016 m. dislipidemijos valdymo gairėse apoB/apoA1 santykį rekomenduoja 

vertinti kaip papildomą kraujo plazmos lipidų analizės parametrą [8]. 

Gairėse nurodoma, kad nors apoB/apoA1 santykis yra naudingas vertinant 

riziką, jis nėra tinkamas diagnostikai ar kaip gydymo objektas [8].  

1.6.2.4 Apolipoproteinas E 

Apolipoproteinas E (apoE) randamas VTL, DTL ir chilomikronų 

likučių sudėtyje. Jis veikia kaip MTL receptorių ligandas [32]. Periferiniuose 

audiniuose apoE gamina kepenys ir makrofagai, o centrinėje nervų sistemoje 
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– astrocitai. ApoE yra pagrindinis cholesterolio pernešėjas smegenyse, 

užtikrinantis cholesterolio transportą neuronams per apoE receptorius [33]. 

ApoE žinomas dėl savo reikšmės lipoproteinų metabolizmui ir ŠKL 

patogenezei: jo koncentracijos padidėjimas siejamas su III tipo 

hiperlipoproteinemijos išsivystymu. Pastaruoju metu vis daugiau kalbama 

apie apoE įtaką Alzheimerio ligos išsivystymui – įrodyta, jog apoE E4 

izoforma (apoE4 genotipas) susijęs su šios ligos atsiradimu [179].  

1.6.2.5 Lipoproteinas (a) 

Lipoproteinas (a) (Lp(a)) yra mažo tankio lipoproteinas, prie kurio 

prijungtas papildomas baltymas – apolipoproteinas (a). Lp(a), kaip 

papildomo nepriklausomo rizikos žymens, reikšmė yra įrodyta keleto tyrimų 

metu. Didelė Lp(a) koncentracija siejama su padidėjusia KŠL ir išeminio 

insulto rizika. Genetinių tyrimų duomenimis, Lp(a) yra aterosklerozės ir 

aortos stenozės patofiziologinis veiksnys. Plazmos Lp(a) koncentracija yra 

nulemta genetinių veiksnių ir išlieka stabili, nepaisant žmogaus amžiaus 

[43]. Plazmos Lp(a) nustatymas bendrajai populiacijai nėra 

rekomenduojamas, tačiau turėtų būti svarstomas asmenims, turintiems didelę 

kardiovaskulinę riziką, ar esant ankstyvos aterotrombozinės ligos atvejų 

šeimoje.  

Mendelio atsitiktinės imties tyrimų duomenys patvirtina Lp(a) 

reikšmę ŠKL vystymuisi, tačiau nėra atlikta atsitiktinės imties intervencinių 

tyrimų, kurie patvirtintų, kad Lp(a) koncentracijos mažinimas padėtų 

sumažinti ŠKL riziką. Rizika reikšmingai didėja, kai Lp(a) koncentracija 

viršija 80-tą procentilę (1,785 µmol/l) [28, 43].  

1.6.2.6 Lipoproteinų elektroforezė  

Lipoproteinai elektroforezės būdu yra skirstomi pagal savo judrumą 

į , , pre- frakcijas. Migraciją lemia baltyminė lipoproteino dalis – 

turintieji daugiau baltymo judės greičiausiai [34]. Elektroforezė nėra 

rutininis tyrimas, bet naudingas, norint nustatyti dislipidemijos fenotipą, ir 

ypač tinkamas retoms šeiminėms dislipidemijos formoms, pavyzdžiui, 

šeiminei disbetalipoproteinemijai, diagnozuoti [180]. Plazmos lipoproteinų 

frakcijų išsidėstymu elektroforezėje remiasi Fredriksono dislipidemijų 

klasifikacija, išskirianti penkis dislipoproteinemijų tipus, tačiau, atsiradus 

genetiniams tyrimams, ši klasifikacija naudojama vis rečiau [35, 68]. 
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1.7 Dislipidemija ir kiti širdies ir kraujagyslių ligų rizikos veiksniai  

1.7.1 Arterinė hipertenzija 

Dislipidemija ir arterinė hipertenzija yra du dažniausiai nustatomi 

ŠKL rizikos veiksniai [5]. Pastebėtas tiesioginis ryšys tarp lipidų parametrų 

ir arterinio kraujo spaudimo – pakitę lipidų rodikliai yra vienas pirmųjų 

metabolinių sutrikimų pacientams, sergantiems arterine hipertenzija [181]. 

Šių dviejų rizikos veiksnių koegzistavimas turi didelę reikšmę pacientų ŠKL 

rizikai vertinti, tad buvo sugalvotas naujas terminas – lipitenzija 

(angl. lipitension), norint plačiau tyrinėti ir atkreipti dėmesį į šį fenomeną 

[5].  Dislipidemija ir arterinė hipertenzija dažnai aptinkamos kartu ir 

bendrąją ŠKL riziką didina sinergiškai, tad būtinas tapatus sisteminis ŠKL 

rizikos įvertinimas ir koregavimas [5, 182]. Apie 80 proc. arterine 

hipertenzija sergančių pacientų nustatomos lydinčios patologijos: sumažėjęs 

DTL-C kiekis, padidėjusi MTL-C ir trigliceridų koncentracija, nutukimas ir 

gliukozės tolerancijos sutrikimas [183].  

Mokslininkų nuomonė dėl DTL-C koncentracijos sąsajos su arterine 

hipertenzija yra prieštaringa: vienų autorių duomenimis, hipertonikų DTL-C 

yra reikšmingai mažesnis negu normotonikų, kitų autorių teigimu, – 

reikšmingai nesiskiria [26]. Mokslinėje literatūroje nurodoma, kad izoliuotas 

hipercholesterolemijos kaip rizikos veiksnio koregavimas KŠL riziką  

sumažina reikšmingai labiau, palyginti su arterinės hipertenzijos kontrole 

[147]. Žinoma, kad kai kurios antihipertenzinių vaistų klasės teigiamai ar 

neigiamai veikia lipidų parametrus, o cholesterolio kiekį mažinantys 

medikamentai pagerina kraujospūdžio kontrolę pacientams, turintiems 

dislipidemiją ir arterinę hipertenziją [184]. 

1.7.2 Rūkymas 

Vertinant mokslinėje literatūroje pateikiamus duomenis, daug 

diskusijų kelia lipidogramos parametrų svyravimų ryšys su rūkymu [185–

188]. Remiantis atliktais tyrimais, ilgalaikis rūkymas, priklausomai nuo 

rūkymo trukmės (stažo) ir surūkomų cigarečių skaičiaus, yra susijęs su 

padidėjusia TG ir sumažėjusia DTL-C koncentracija kraujyje [187, 189]. 

Rūkymo įtaka bendrojo cholesterolio, MTL-C, ApoB ir Lp(a) 

koncentracijoms nėra iki galo aiški [186]. Vieni mokslininkai teigia, kad 

rūkymas yra susijęs su bendrojo cholesterolio, MTL-C ir TG koncentracijų 

padidėjimu ir DTL-C mažėjimu, palyginti su nerūkančiais asmenimis, kitų 
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studijų duomenimis, rūkymas gali sumažinti bendrojo cholesterolio, MTL-C 

ir DTL-C ir didinti TG koncentraciją kraujyje [185–188, 190–191].  

Skiriamos kelios tokių neatitikimų priežastys: 1) etniniai skirtumai, 

2) amžiaus ir lyties skirtumai, 3) dietos, gyvenimo būdo, visuomenės 

sąmoningumo skirtumai, 4) kūno masės indekso ir alkoholio vartojimo įtaka 

[186–188]. Įdomu tai, kad intensyviai rūkančių asmenų ApoB koncentracija 

kraujyje gali būti padidėjusi, o MTL-C koncentracija išlieka norminės vertės. 

Atliktų studijų duomenimis, kartu esant hipertrigliceridemijai ir padidėjusiai 

ApoB koncentracijai kraujyje, KŠL rizika išauga net tris kartus. 

Hipertrigliceridemija, esant norminei ApoB koncentracijai, nėra siejama su 

padidėjusia KŠL rizika [186].  

Neigiamas rūkymo poveikis lipidogramos parametrams yra susijęs ir 

su lytimi. Rūkančioms moterims nustatomos reikšmingai padidėjusios MTL-

C ir sumažėjusios DTL-C koncentracijos kraujyje, tačiau tokių tendencijų 

nepastebima vyrų grupėse [187]. Rūkančioms moterims taip pat pastebima 

didesnė ne-DTL-C koncentracija kraujyje, palyginti su nerūkančiomis, o 

vyrų grupėje statistiškai reikšmingų skirtumų nenustatyta [187]. Pasaulyje 

rūkančių vyrų yra daugiau negu moterų, tačiau augantis rūkančių moterų 

skaičius kelia didelį susirūpinimą, nes būtent šioje grupėje nustatytas stiprus 

ryšys tarp rūkymo ir dislipidemijos išsivystymo – moterims rūkymas lemia 

25 proc. didesnę ŠKL riziką, palyginti su vyrais [187, 188]. 

1.7.3 Nutukimas 

Mokslinėje literatūroje nėra vienos nuomonės dėl nutukimo ir 

dislipidemijos ryšio. Nors pastaraisiais metais atlikta nemažai tyrimų, 

visceralinio nutukimo ir KMI (kūno masės indekso) ryšio su dislipidemija 

duomenys išlieka prieštaringi. Vienų šaltinių duomenimis, dislipidemija vyrų 

populiacijoje glaudžiai susijusi su kūno masės indeksu, moterų grupėje – su 

liemens apimtimi [192]. Kiti autoriai nurodo liemens apimties ir 

dislipidemijos sąsajas tiek vyrams, tiek moterims, o KMI reikšmingai 

siejama su dislipidemija tik moterų grupėje [193]. 

Remiantis literatūroje pateikiamais duomenimis, matyti, kad, 

vertinant nutukimo ir dislipidemijos ryšį, liemens apimties matavimas yra 

informatyvesnis rodiklis negu KMI ar juosmens / klubų santykis [192–194]. 

Atliktuose tyrimuose pabrėžiama, kad visceralinio nutukimo nustatymas 

padeda identifikuoti asmenis, turinčius didelį bendrojo cholesterolio ir DTL-

C santykį, nepriklausomai nuo lyties, amžiaus, KMI ir rūkymo [193]. 
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 Didėjantis KMI yra siejamas su sumažėjusia DTL-C koncentracija 

ir padidėjusiomis MTL-C ir TG koncentracijomis [192–195]. Dislipidemijos 

paplitimas esant normaliam kūno svoriui (KMI 18,5–24,9 kg/m2) siekia 8,9 

proc., o esant II laipsnio nutukimui (KMI 35–39,9 kg/m2) – 20,6 proc. [195]. 

Dislipidemijos paplitimas pasiekia piką esant II laipsnio nutukimui, tačiau 

išlieka nepakitęs ir esant III laipsnio nutukimui (KMI >40 kg/m2) [195]. 

1.7.4 Cukrinis diabetas ir metabolinis sindromas  

Cukrinis diabetas yra viena dažniausių antrinės dislipidemijos – 

hipertrigliceridemijos – priežasčių [33]. Sergantiesiems CD kardiovaskulinė 

rizika, palyginti su tokio paties amžiaus ir rasės CD nesergančiais žmonėmis, 

padidėja nuo 2 iki 8 kartų [196]. Manoma, kad apie 75 proc. CD sergančių 

asmenų mirčių atvejų yra KŠL pasekmė [197]. 

II tipo cukriniu diabetu sergantiems asmenims dažniausiai nustatoma 

hipertrigliceridemija, sumažėjusi DTL-C koncentracija ir MTL-C 

padidėjimas, vyraujant LMTL [198–199]. CD siejamas su aterogeninės 

dislipidemijos profiliu – šiems pacientams būdingas padidėjęs mažų tankių 

MTL ir mažų tankių DTL dalelių kiekis, trigliceridų prisotintos lipoproteinų 

liekanos ir padidėjusi apoB koncentracija [199]. Rutiniškai klinikinėje 

praktikoje naudojami tyrimai ne visada atspindi diabetinės dislipidemijos 

aterogeniškumą, nes šių pacientų MTL-C koncentracija gali būti normali. 

Šiuo atveju labiau rekomenduotinas ne-DTL-C koncentracijos vertinimas. 

Maždaug pusei sergančiųjų II tipo CD nustatomas TG koncentracijos 

padidėjimas ar DTL-C koncentracijos sumažėjimas [43]. Insulinas 

stimuliuoja DTL-C sintezę, todėl, esant gerai CD kontrolei, kartais 

nustatoma didesnė negu įprastai DTL-C koncentracija kraujyje. Manoma, 

kad insulino veikiamas DTL-C koncentracijos augimas neturi teigiamos 

įtakos ŠKL rizikai mažinti [33]. Palyginti su kitais lipidogramos parametrais, 

TG/DTL-C santykis geriausiai koreliuoja su rezistentiškumu insulinui, 

nepriklausomai nuo amžiaus, lyties, rūkymo, fizinio aktyvumo, KMI, 

liemens apimties. Šis santykis yra pigus ir greitai apskaičiuojamas rodiklis, 

siekiant anksti nustatyti insulinui rezistentiškus pacientus. Rezistencija 

insulinui yra nepriklausomas aterotrombozės rizikos veiksnys, skatinantis 

aterosklerozės vystymąsi dar prieš pasireiškiant CD [198]. Koregavus šių 

asmenų gyvenimo būdą ir mitybos įpročius, būtų galima reikšmingai 

sumažinti II tipo cukrinio diabeto atvejų skaičių [64, 193]. Atliktos 

perspektyviosios studijos parodė, kad maža DTL-C ir didelė TG 
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koncentracija yra nepriklausomi CD išsivystymo rizikos veiksniai [198–

203]. 

 Metabolinis sindromas, apibūdinamas kaip kardiometabolinių 

(pilvinis nutukimas, padidėjęs TG ir sumažėjęs DTL-C kiekis kraujyje, 

sutrikusi gliukozės tolerancija, padidėjęs kraujospūdis) rizikos veiksnių 

derinys, du kartus padidina ŠKL skaičių ir pusantro karto padidina bendrąjį 

mirštamumą [43]. Šiam sindromui taip pat būdinga hiperinsulinemija, MTL 

vyravimas, hipofibrinolizė ir mikroalbuminurija [204]. Žmonėms, turintiems 

metabolinį sindromą, ŠKL rizika yra padidėjusi – Kuopijo išeminės širdies 

ligos rizikos veiksnių tyrimo (angl. Kuopio Ischaemic Heart Disease Risk 

Factor Study) metu stebėtas tiek jo mirtingumo, tiek mirtingumo dėl ŠKL 

padidėjimas žmonėms, sergantiems metaboliniu sindromu [205]. 

1.7.5 Mityba ir alkoholio vartojimas 

Nors subalansuotos mitybos svarba yra neabejojama, tinkama dieta 

širdies ir kraujagyslių sistemos sveikatai tebėra diskusijų klausimas [393]. 

Įrodyta, kad mityba siejasi su kitais ŠKL rizikos veiksniais, tokiais kaip 

dislipidemija, nutukimas, metabolinis sindromas ir hipertenzija [394]. EKD 

gairėse rekomenduojama vartoti mažiau sočiųjų riebalų rūgščių, keičiant jas 

polinesočiosiomis, daugiau daržovių, vaisių, riešutų, žuvies, kruopų, 

produktų, turinčių daug skaidulų, mažai cukraus [8]. Taip pat patariama 

riboti cholesterolio suvartojimą su maistu – asmenims, turintiems didelę 

ŠKL riziką, mokslinės studijos pataria riboti kiaušinių trynių vartojimą, nes 

vienas kiaušinio trynys, priklausomai nuo dydžio, turi apie 215–275 mg 

cholesterolio [395]. 

Ilgalaikis ir nesaikingas alkoholio vartojimas yra siejamas su kepenų 

steatoze, koronarine širdies liga ir kitomis lėtinėmis ligomis. Studijoje, 

kurioje analizuotas alkoholio suvartojimo, nutukimo ir dislipidemijos ryšys, 

buvo nustatyti šie dislipidemijos rizikos veiksniai: lytis, amžius, 

išsilavinimas, rūkymas, arterinė hipertenzija, per dieną suvartojamo 

alkoholio kiekis ir alkoholio vartojimo trukmė, taip pat KMI [206]. 

Remiantis atlikto tyrimo duomenimis, įrodyta, kad kasdienis alkoholio 

vartojimas yra hipertrigliceridemijos rizikos veiksnys [206]. 
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1.8 Dislipidemija sergančiųjų patikra 

2016 m. atnaujintose Europos kardiologų draugijos (EKD) ŠKL 

prevencijos rekomendacijose pabrėžiama, jog svarbiausia yra įvertinti 

bendrąją asmens ŠKL riziką, nes aterosklerozės vystymąsi lemia sudėtinis 

visų veiksnių poveikis [27]. Kada rekomenduojama atlikti lipidogramą ir 

įvertinti asmens ŠKL riziką pagal 2016 m. EKD dislipidemijų gydymo 

rekomendacijas, nurodyta 7 lentelėje. Europos rekomendacijose bendrajai 

ŠKL rizikai įvertinti siūloma lipidų profilio patikra >40 m. vyrams ir >50 m. 

moterims, 2008 m. JAV gairės nurodo rutininę vyrų, sulaukusių 35 m. ir 

vyresnių, bei moterų, sulaukusių 45 metų ir vyresnių, patikrą dėl lipidų 

apykaitos sutrikimų bei 20–35 m. vyrų ir 20–45 m. moterų lipidų profilio 

patikrinimą, jei asmenims nustatyta padidėjusi KŠL rizika [20]. EKD gairėse 

teigiama, kad lipidų profiliui įvertinti dar galėtų būti naudojama ne-DTL-C 

ar apoB koncentracija. Alternatyvūs tyrimai galėtų būti lipoproteino (a) 

koncentracija, apoB/apoA1 santykis ir ne-DTL-C/DTL-C santykis [8].  

 

7 lentelė. 2016 m. Europos kardiologų draugijos rekomendacijos 

dislipidemijos patikrai ir širdies bei kraujagyslių ligų rizikai įvertinti [8, 27] 

Kada reikia atlikti lipidogramą? 

 Diagnozuota širdies ir kraujagyslių liga ar stebimi klinikiniai jos 

požymiai. 

 Teigiama šeiminė ankstyvos širdies ir kraujsgylių ligos ar šeiminės 

dislipidemijos anamnezė, klinikiniai požymiai. 

 Smarkiai išreikšti individualūs rizikos veiksniai.  

 Esant būklėms, susijusiomis su padidėjusia kardiovaskuline rizika 

(sergantiems I ar II tipo CD, lėtine inkstų liga, lėtinėmis autoimuninėmis 

uždegiminėmis ligomis (pvz., reumatoidiniu artritu, psoriaze), periferine 

arterijų liga, vyrams, kuriems pasireiškė erektilinė disfunkcija, moterims, 

kurioms nėštumo metu išsivystė diabetas ar arterinė hipertenzija, esant 

miego arterijų susiaurėjimui ar asmenims, gydomiems antiretrovirusine 

terapija). 

 Norint įvertinti bendrąją širdies ir kraujagyslių ligų riziką sveikiems 

asmenims: >40 m. vyrams ir >50 m. moterims, nesant žinomų 

kardiovaskulinių rizikos veiksnių.  

Pacientų, sergančių širdies ir kraujagyslių ligomis ir dislipidemija stebėsena, 

lipidus mažinančio gydymo efektyvumo vertinimas. 
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Kada reikėtų įvertinti bendrąją asmens kardiovaskulinę riziką? 

 Išsamus kardiovaskulinės rizikos vertinimas rekomenduojamas asmenims, 

turintiems padidėjusią širdies ir kraujagyslių ligų riziką: esant šeiminei 

ankstyvos ŠKL anamnezei, šeiminei dislipidemijai, didiesiems ŠKL rizikos 

veiksniams (pvz., rūkymui, arterinei hipertenzijai, dislipidemijai, CD) ar 

sergant gretutinėmis ligomis, susijusiomis su didesne ŠKL rizika.  

(I rekomendacijų  klasė) 

 Rekomenduojama kartoti širdies ir kraujagyslių ligų rizikos įvertinimą kas 

penkerius metus ar dažniau (tiems, kuriems ateityje galėtų būti indikuotinas 

gydymas). (I rekomendacijų klasė) 

 Bendras kardiovaskulinės rizikos įvertinimas gali būti svarstomas sveikiems 

vyrams >40 m. ir moterims >50 m. ar po menopauzės, nesant žinomų ŠKL 

rizikos veiksnių. (IIb rekomendacijų  klasė) 

 Bendrasis kardiovaskulinės rizikos įvertinimas nerekomenduojamas 

sveikiems vyrams <40 m. ir moterims <50 m., nesant ŠKL rizikos veiksnių. 

(III rekomendacijų  klasė) 

Santrumpos: ŠKL – širdies ir kraujagyslių ligos, CD – cukrinis diabetas. 

 
Patikra turėtų būti atliekama tiek vyrams, tiek moterims. Veninio 

kraujo mėginys, norint užtikrinti neiškreiptą trigliceridų koncentracijos 

rezultatą, turėtų būti paimtas nevalgius bent 8 valandas. Patikra turėtų būti 

vykdoma pirminėje sveikatos priežiūros grandyje [20].  

1.8.1 Pirminė prevencija ir rizikos įvertinimas sergant dislipidemija 

Dauguma sveikatos priežiūros institucijų ir organizacijų kaip pirmą 

žingsnį, galintį sumažinti KŠL atvejų skaičių bendrojoje populiacijoje, 

rekomenduoja mitybos pokyčius. Visiems asmenims turėtų būti diegiami 

sveikos gyvensenos principai, siekiant užkirsti kelią cholesteroliui ir 

trigliceridų kiekiui kraujyje didėti [20]. Gydymo statinais efektyvumas 

siejamas su kardiovaskuline rizika, ŠKL įvykių dažniu ir gydymu pasiekta 

cholesterolio koncentracija, bet ne su pradine cholesterolio koncentracija 

[20] Trūksta įrodymų, pagrindžiančių statinų skyrimą kaip pirminės 

profilaktikos priemonę žmonėms, turintiems mažą kardiovaskulinę riziką 

(<0,6 proc. per metus), tačiau dauguma gairių rekomenduoja skirti statinus 

pirminės profilaktikos tikslu pacientams, sergantiems CD, ir kitiems 

padidėjusios ŠKL rizikos grupės asmenims [20].  

Profilaktinės priemonės [8, 20, 27]: 

 Gyvensenos pokyčiai gali padėti normalizuoti lipidų ir lipoproteinų 

koncentraciją kraujyje ir sumažinti kardiovaskulinę riziką. 
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 Paskatinti rūkančius pacientus mesti rūkyti. 

 Kvalifikuoti dietologai gali padėti sudaryti lipidų kiekį mažinančią dietą. 

 Pacientai turėtų atidžiai skaityti maisto prekių etiketes ir atkreipti dėmesį 

į sočiųjų riebalų bei transriebalų šaltinius. 

 Skatinti pacientus vengti stipriai perdirbto maisto ir pusfabrikačių 

vartojimo. 

 Mažinti suvartojamą saldinto maisto kiekį, nesvarbu, ar maistas saldintas 

natūraliais, dirbtiniais, kaloringais, ar nekaloringais saldikliais. 

 Norint sumažinti ŠKL riziką, rekomenduojamas fizinis aktyvumas. Nors 

fizinis aktyvumas neturi įtakos MTL-C kiekiui, tačiau gali sumažinti 

trigliceridų ir padidinti DTL-C koncentracijas. 

1.8.2 Bendrasis širdies ir kraujagyslių ligų rizikos vertinimas  

Dislipidemijų gydymo strategija priklauso nuo ŠKL rizikos. EKD 

patvirtintos dislipidemijų gydymo klinikinės praktikos gairės rekomenduoja 

sergančiųjų riziką įvertinti remiantis SCORE sistema, kuri asmenims nuo 40 

m. amžiaus nurodo mirties nuo ŠKL suminę tikimybę per artimiausius 

10 metų [8]. Sistema atskirai pritaikyta mažos ir didelės rizikos Europos 

regionams. Rizika įvertinama pagal standartizuotas lenteles, atsižvelgiant į 

lytį, amžių, rūkymą, bendrojo cholesterolio koncentraciją ir sistolinį kraujo 

spaudimą [20]. 

1.9 Sunkios šeiminės hipercholesterolemijos 

1.9.1 Šeiminė mišrioji hiperlipidemija 

Šeiminė mišrioji hiperlipidemija (ŠMH) yra dažna dislipidemijos 

forma (1:100). ŠMH pasireiškia padidėjusia MTL-C ir TG koncentracija. II 

tipo CD ir metabolinis sindromas sukelia panašių kraujo lipidų kiekio 

pokyčių. ŠMH yra kompleksinė liga – jos išraiška nulemta sąveikos tarp 

keleto specifinių genų ir aplinkos veiksnių. Ligos fenotipas gali būti įvairus 

net tos pačios šeimos asmenų. Įtarti ŠMH galima esant ankstyvos širdies ir 

kraujagyslių ligos atvejų šeimoje bei kraujyje nustačius apoB koncentraciją 

>1,2 mg/ml ir TG koncentraciją >1,5 mmol/l, tačiau klinikinėje praktikoje 

liga diagnozuojama labai retai. Šiuo metu vykdomi tyrimai, siekiantys 

nustatyti ligos genetinius žymenis, o tai palengvintų šios dažnos paveldimos 

dislipidemijos diagnostiką. ŠMH sąvoka yra svarbi vertinant kardiovaskulinę 

riziką, nes nurodo su šeimine anamneze susijusią padidėjusią ŠKL riziką, 
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ypač kartu esant padidėjusiai MTL-C ir TG koncentracijai. Asmenys, kurių 

tiek MTL-C, tiek TG koncentracija yra padidėjusi, turi didesnę absoliučiąją 

kardiovaskulinę riziką, palyginti su asmenimis, kuriems pasireiškia 

izoliuotas MTL-C padidėjimas. Gydymas statinais abiejų grupių pacientams 

turi tokį patį ŠKL riziką mažinantį efektą [43]. 

 1.9.2 Heterozigotinė šeiminės hipercholesterolemijos forma 

ŠH yra dažna monogeninė dislipidemija, sukelta MTL receptorių, 

apoB genų funkcijos praradimo (loss-of-function) mutacijų ar proproteino 

konvertazės subtilizino / 9 tipo keksino (PCSK9) geno funkcijos įgijimo (gain-

of-function) mutacijų. Jai būdinga ankstyva ŠKL dėl ilgalaikio, visą gyvenimą 

trunkančio MTL-C kiekio padidėjimo kraujyje [8]. Atrasta daugiau kaip 1 000 

skirtingų MTL receptorių geno mutacijų, kurios sukelia 95 proc. visų ŠH 

atvejų [207]. Dėl šių mutacijų MTL receptorių funkcija gali sutrikti tiek iš 

dalies, tiek visiškai. Visiškas receptorių funkcijos praradimas yra siejamas su 

sunkesne ligos forma. 4–5 proc. ŠH atvejų yra susiję su apoB geno 

mutacijomis, sukeliančiomis prisijungimo prie MTL receptorių sutrikimą. 

Apie 1 proc. ligos atvejų yra sukelti PCSK9 geno mutacijų, aktyvinančių MTL 

receptorių katabolizmą [8]. Anksčiau buvo manoma, kad HeŠH dažnis 

bendrojoje populiacijoje yra 1:500, tačiau pastaruoju metu atliktų tyrimų 

duomenimis, matyti, kad ligos dažnis kai kuriose populiacijose yra 1:137, o 

bendrojoje populiacijoje tikėtinas dažnis svyruoja nuo 1:200 iki 1:250. Tik 

maža dalis sergančiųjų yra identifikuoti ir tinkamai gydomi. Asmenims, 

kuriems nustatyta neabejotina ar tikėtina HeŠH diagnozė, KŠL rizika yra 

padidėjusi mažiausiai 10 kartų [43]. Nustačius MTL-C koncentraciją >5 

mmol/l, reikalingas detalesnis ištyrimas dėl galimos ŠH, o, esant ankstyvos 

ŠKL atvejų šeimoje, ŠH reiktų įtarti net ir esant mažesnei MTL-C 

koncentracijai [27].  

ŠH diagnozei nustatyti yra sukurta keletas skirtingų diagnostinių 

sistemų. Dažniausiai naudojami Olandų lipidų klinikos kriterijai (angl. 

Dutch Lipid Clinic Network Criteria) (8 lentelė), rečiau – Saimono Brūmo 

(angl. Simon Broom) registro ir PSO kriterijai. HeŠH diagnozė nustatoma 

remiantis hipercholesterolemijos ar ankstyvos KŠL atvejais šeimoje bei 

paciento klinikinio ištyrimo duomenimis. Diagnozė gali būti patvirtinama 

genetiniu tyrimu, tačiau genų mutacijos nustatomos tik 60–70 proc. asmenų, 

kuriems pagal klinikinius kriterijus diagnozuota neabejotina ar tikėtina 

HeŠH. Tai reiškia, kad dalis ŠH atvejų yra poligeninės kilmės arba sukelti 

dar neidentifikuotų genų mutacijų [33]. 
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8 lentelė. Olandų lipidų klinikos kriterijai [208] 

Kriterijai Balai 

Pirmos eilės giminaitis, kuriam ŠKL pasireiškė ankstyvame amžiuje* 1 

Pirmos eilės giminaitis, kurio MTL-C koncentracija >95-os procentilės 1 

Pirmos eilės giminaitis, kuriam stebima sausgyslių ksantoma ar ragenos 

žiedas (arcus cornealis) 

2 

Biologinis vaikas (<18 metų), kurio MTL-C koncentracija >95-os 

procentilės  

2 

Pacientas susirgo koronarine širdies liga ankstyvame amžiuje* 2 

Pacientas susirgo smegenų ar periferinių kraujagyslių liga ankstyvame 

amžiuje* 

1 

Pacientui stebima sausgyslių ksantoma 6 

Pacientui nustatytas ragenos žiedas (arcus cornealis) iki 45 m. amžiaus 4 

MTL-C >8,5 mmol/l 8 

MTL-C 6,5–8,4 mmol/l 5 

MTL-C 5,0–6,4 mmol/l 3 

MTL-C 4,0–4,9 mmol/l 1 

Nustatyta genetinė mutacija 8 

Neabejotina ŠH, kai balų suma >8 

Tikėtina ŠH, kai balų suma 6–8 

Neatmetama ŠH, kai balų suma 3–5 

*Vyrams iki 55 m., moterims iki 60 m. amžiaus 

Santrumpos: ŠKL – širdies ir kraujagyslių ligos, MTL-C – mažo tankio lipoproteinų 

cholesterolis, ŠH –šeiminė hipercholesterolemija. 

1.9.3 Homozigotinė šeiminės hipercholesterolemijos forma 

Homozigotinė ŠH forma (HoŠH) yra reta gyvybei grėsminga liga. 

Kliniškai HoŠH pasireiškia ankstyva ir greit progresuojančia širdies ir 

kraujagyslių liga, B-Ch koncentracija >13 mmo/l, aiškiai kūne stebimomis 

ksantomomis. Daugumai pacientų KŠL ir aortos stenozė išsivysto dar 

paauglystėje ir jie retai sulaukia 30 m. amžiaus. Manoma, kad HoŠH dažnis 

yra nuo 1:160 000 iki 1:300 000. Būtinas vaikų, sergančių šia liga, ankstyvas 

identifikavimas ir siuntimas į specializuotas klinikas bei šeimų pakopinis 

tikrinimas (cascade screening). Sergantieji HoŠH turi būti gydomi 

cholesterolio kiekį mažinančiais vaistais ir, jei įmanoma, lipoproteinų 

aferezėmis [43]. Pacientams, sergantiems homozigotine ŠH forma, 

aterosklerozinės ŠKL išsivystymo ankstyvame amžiuje tikimybė ypač 

didelė, todėl agresyvus šių asmenų gydymas turėtų būti pradėtas kiek 

įmanoma anksčiau [8]. Heterozigotinės ir homozigotinės ŠH formų 

lyginamoji analizė pateikta 9 lentelėje.  
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9 lentelė. Heterozigotinės ir homozigotinės šeiminės hipercholesterolemijos 

formų klinikinių požymių palyginimas [209] 

Heterozigotinės ir homozigotinės ŠH formų klinikinių požymių palyginimas 

 Heterozigotinė ŠH Homozigotinė ŠH  Komentaras 

Šeiminė 

anamnezė 

Hipercholesterolemi

jos ir ankstyvos 

vainikinių arterijų 

ligos anamnezė 

vienoje šeimos 

pusėje 

Hipercholester- 

olemijos ir ankstyvos 

vainikinių arterijų 

ligos anamnezė 

abiejose šeimos 

pusėse 

Homozigotinei ŠH 

būdinga kraujomaiša 

MTL 

cholesterolis 

4,9–11,7 mmol/l 9,0–25,9 mmol/l Gali būti įvairus 

abiejų formų metu 

Vainikinių 

arterijų liga 

(negydant) 

Ankstyva: 

pasireiškia 40–

50 m. vyrams, iki 

60 m. moterims 

Ankstyva: pasireiškia 

pirmu ar antru 

gyvenimo 

dešimtmečiu 

Amžius, kada liga 

pasireiškia, priklauso 

ir nuo rizikos 

veiksnių  

Aortos stenozė Retai Dažnai Gali būti stebima 

gydomiems 

homozigotams, nors 

vainikinių arterijų 

liga ir nėra išreikšta 

Artritas ~10 proc. >50 proc. Priežastis nėra aiški 

Sausgyslių 

ksantomos 

50 proc. 100 proc. Heterozigotams 

dažniausiai 

pažeidžiama Achilo 

sausgyslė; 

homozigotams gali 

būti pažeistos ir kitos 

sausgyslės 

Mazginės 

ksantomos 

Retai Dažnai  

Linijinės 

ksantomos 

Retai Dažniau  

Arcus cornealis >50 proc. 100 proc.  

Ksanteliazmos Retai Retai Pasireiškia dažniau 

negu bendrojoje 

populiacijoje  

Santrumpos: ŠH – šeiminė hipercholesterolemija, MTL cholesterolis – mažo tankio 

lipoproteinų cholesterolis. 
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1.9.4 Šeiminių hipercholesterolemijų patikra 

Efektyviausias būdas nustatyti naujus ligos atvejus – pakopinė 

identifikuoto probando šeimos narių patikra. ŠH patikros strategijos 

nurodytos 10 lentelėje. Pakopinė patikra geriausiai atliekama lipidų 

klinikose. Tiriant daugumą šeimų, ligos atvejai nustatomi remiantis B-Ch ir 

MTL-C nustatymu, tačiau, jei yra identifikuota mutacija, rekomenduojamas 

genetinis tyrimas, nes kartais B-Ch koncentracija gali nesiekti diagnostinių 

kriterijų ribos [33].  

 

10 lentelė. Šeiminės hipercholesterolemijos patikros strategijos [209] 

Šeiminės hipercholesterolemijos patikros strategijos 

Metodas Komentaras 

Bendrosios 

populiacijos patikra 

Rekomenduojama 9–11 m. amžiaus vaikams JAV. 

Galimai ekonomiškai neefektyvi. 

Antrinė patikra 

 

Patikra, rekomenduojama žmonėms pagal šeiminės širdies 

ir kraujagyslių ligų ar dislipidemijos anamnezę bei 

žmonėms, turintiems rizikos veiksnių (arterinę 

hipertenziją, cukrinį diabetą). 

Pakopinė šeimos 

patikra 

 

Probando artimų šeimos narių patikra. Ekonomiškai 

naudingiausias metodas, tačiau reikalinga probando 

identifikacija. 

Pakopinė patikra, 

remiantis 

lipidograma 

Sergančių šeimine hipercholesterolemija ir nesergančių 

šeimine hipercholesterolemija vaikų lipidogramų 

palyginimas. Derinama su pakopine šeimos patikra. 

Pakopinė patikra, 

remiantis 

genetiniais tyrimais 

Molekuliniai DNR tyrimai efektyvūs tuo atveju, kai 

žinoma mutacija šeimoje. Reikalinga specializuota 

laboratorija. Būtinas tam tikras probandų skaičius. 

Atvirkštinė 

pakopinė patikra 

Nustačius šeiminės hipercholesterolemijos diagnozę 

vaikams, tiriami jų tėvai. 

 

Nustačius diagnozę, cholesterolio kiekį mažinantis gydymas turėtų 

būti skirtas kiek įmanoma anksčiau, pradedant nuo intensyvaus gydymo 

statinais, dažnai kartu su ezetimibu. Tikslinė MTL-C koncentracija – 

<2,6 mmol/l arba <1,8 mmol/l, jei yra nustatyta širdies ir kraujagyslių liga 

[8]. Netaikant gydymo, HeŠH sergantiems vyrams ir moterims KŠL 

išsivysto atitinkamai iki 55 m. ir 60 m. amžiaus. Laiku diagnozavus ligą ir 

pradėjus tinkamą gydymą, KŠL rizika gali drastiškai sumažėti, o, kelių 

atliktų tyrimų duomenimis, tikėtina ir normali gyvenimo trukmė [33]. 
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Probandai identifikuojami remiantis šiais kriterijais:  

 B-Ch koncentracija kraujyje ≥8 mmol/l suaugusiems asmenims; 

 ankstyva KŠL tiriamam asmeniui ar jo šeimos nariui; 

 sausgyslių ksantomos tiriamam asmeniui ar jo šeimos nariui; 

 ankstyvame amžiuje šeimos narį ištikusi staigi mirtis. 

Probando identifikavimo galimybės nurodytos 11 lentelėje. 

Aterosklerozės vertinimo metodai ŠH sergantiems pacientams apibendrinti 

12 lentelėje.  

 

11 lentelė. Probando identifikavimo galimybės [209] 

Probando identifikavimo galimybės 

1. Šeimos medicina (pacientai, neturintys nusiskundimų). 

2. Pediatrija (sunki dislipidemija, šeiminė anamnezė). 

3. Kardiologija (po ūmaus koronarinio sindromo, diagnozavus miokardo infarkto 

komplikacijas). 

4. Širdies chirurgija (pacientai, kuriems atliekama aortokoronarinių jungčių 

suformavimo operacija). 

5. Kraujagyslių chirurgija (diagnozavus protarpinį šlubavimą). 

6. Neurologija (po smegenų infarkto, po praeinančio smegenų išemijos 

priepuolio). 

7. Ortopedija-traumatologija (diagnozavus sausgyslių ksantomas). 

8. Oftalmologija (diagnozavus vokų ksanteliazmas). 

 

12 lentelė. Aterosklerozės vertinimo metodai šeimine hipercholesterolemija 

sergantiems pacientams [209] 

Aterosklerozės vertinimo metodai, naudojami pacientams, sergantiems  

šeimine hipercholesterolemija 

Metodas Komentaras 

Kulkšnies ir žasto indeksas 

 

Miego arterijų echoskopija 

 

 

 

Kompiuterinė tomografija 

(kalcio indeksas) 

 

 

Dėl periferinių arterijų ligos 

 

Apskaičiuojamas intimos ir medijos storis; 

ieškoma plokštelių, kurios yra reikšmingesnės 

negu tik padidėjęs intimos ir medijos storis 

 

Labai didelė neigiama prognostinė reikšmė; esant 

teigiamam tyrimui, reikalingas tolesnis ištyrimas 
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Branduoliniai tyrimai 

(miokardo perfuzija) 

 

Širdies echoskopija (su krūviu) 

 

 

Elektrokardiograma (su 

krūviu) 

 

Magnetinio rezonanso 

angiografija 

 

Vainikinių arterijų angiografija 

Vertinama nebylioji išemija 

 

 

Aortos vožtuvo ir aortos šaknies (nebyliosios 

išemijos įvertinimas) 

 

Mažiau jautrus ir specifiškas tyrimas, palyginti su 

branduoliniais tyrimais ir širdies echoskopija 

 

Reikšmė nenustatyta; bloga vainikinių arterijų 

raiška 

 

Auksinis standartas diagnozuojant vainikinių 

arterijų ligą 

1.10 Sunkia hipercholesterolemija sergančiųjų ištyrimas 

1.10.1 Klinikinis objektyvus ištyrimas 

Įprastai pacientai ilgą laiką nejaučia jokių simptomų, o diagnozė 

nustatoma atsitiktinių ar rutininių tyrimų metu. Esant ypač didelei 

cholesterolio koncentracijai, būdingos cholesterolio sankaupos įvairiose 

organizmo vietose, todėl per apžiūrą reikėtų atkreipti dėmesį į paciento 

sausgysles, odą, akis. Gali būti pastebima sausgyslių ksantomų – dažniausiai 

Achilo, taip pat kelio, alkūnės, plaštakų srityje [210]. Ksantomos gali būti 

čiuopiamos palpacijos metu kaip sausgyslės sustandėjimas ar mazgas – 

svarbu diferencijuoti su sausgyslės randėjimu dėl buvusios traumos [31]. 

Nors sausgyslių ksantomos yra patognominis ŠH simptomas, jos aptinkamos 

mažiau negu pusei pacientų, sergančių ŠH [211]. Kiti objektyvūs radiniai 

šiai ligai nėra specifiški [212].  

Ksanteliazmos (lipidų sankaupos aplink akis) gali būti randamos tiek 

pacientams, kuriems cholesterolio koncentracija yra padidėjusi, tiek 

asmenims, kurių cholesterolio koncentracija yra normali. Papulinės 

ksantomos, kurių dažniausiai atsiranda ant sėdmenų ir nugaros bei tinklainės, 

lipemija yra sunkios hipertrigliceridemijos simptomas. Oranžinės delnų 

raukšlės gali būti stebimos III tipo hiperlipoproteinemija sergantiems 

žmonėms. Arcus cornealis (lipidų sankaupos ragenoje) dažnai pasireiškia 

sergant šeimine hipercholesterolemija [210]. Ragenos drumstumas, su 

tonzilių hipertrofija bei splenomegalija ir be jų, taip pat stebimas Tanžero ir 

žuvies akies (angl. Fish-eye disease) ligų metu [20]. Odoje stebima gelta gali 
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reikšti cholestazę, kurios viena iš priežasčių – padidėjusi cholesterolio 

koncentracija kraujyje [20]. 

Tiriant sunkia hipercholesterolemija sergantį pacientą, reikia 

išmatuoti ūgį ir svorį (apskaičiuoti KMI), liemens apimtį, liemens ir klubų 

santykį bei arterinį kraujo spaudimą. Riebalų pasiskirstymo įvertinimas 

būtinas, nes dalinė lipodistrofija įprastai susijusi su ryškia dislipidemija 

[210].  

1.10.2 Genetinis ištyrimas 

Būtina apsvarstyti dislipidemijos paveldimumo tikimybę ir, jai esant, 

konsultuoti tiek pacientus, tiek jų šeimos narius [20]. Pacientai, kuriems 

nustatyta sunki hipercholesterolemija, gali sirgti genetinėmis ligomis, 

tokiomis kaip ŠH, poligeninė hipercholesterolemija (PH) ar šeiminė 

kombinuota hiperlipidemija (ŠKH) [10]. ŠH atvejais genetinis ištyrimas 

svarbus šeimos patikrai, diagnozei patvirtinti, esant ribinei MTL-C 

koncentracijai, ir tinkamiausiam gydymui parinkti. Apie 20–40 proc. 

pacientų, kuriems kliniškai nustatoma neabejotinos ar galimos ŠH diagnozė, 

mutacijos nėra identifikuojamos ir tai nepaneigia ŠH diagnozės [213]. 

Keletas genų yra siejami su ŠKL išsivystymu, tačiau šiuo metu 

genotipavimas nėra rekomenduojamas rizikai vertinti, nes išaiškinti su ŠKL 

rizika siejami lokusai yra tik maža visos ŠKL rizikos dalis. ApoE 

genotipavimas naudojamas disbetalipoproteinemijos diagnostikoje ir 

indikuotinas įtariant sunkią kombinuotą hiperlipidemiją [33].  

1.10.3 Vainikinių arterijų kalcio indekso įvertinimas 

Vainikinių arterijų kalcio indeksas (VAKI) nustatomas 

daugiasluoksnės kompiuterinės tomografijos (KT) tyrimo būdu. 

Kalcifikacija parodo vėlyvos stadijos subklinikinę aterosklerozę vainikinėse 

arterijose. VAKI nenurodo aterosklerotinės plokštelės stabilumo. VAKI 

≥300 Agatstono vienetų arba ≥75 procentilės pagal amžių, lytį ir rasę yra 

siejamas su padidėjusia ŠKL rizika [214]. VAKI, kurio dydis yra 0 

Agatstono vienetų, beveik 100 proc. paneigia kliniškai reikšmingos stenozės 

egzistavimą [215]. Perspektyvieji tyrimai parodė, kad VAKI glaudžiai 

koreliuoja su vainikinių arterijų ateroskleroze, o Agatstono dydis yra 

nepriklausomas KŠL rizikos veiksnys [216]. VAKI turėtų būti vertinamas 

asmenims, kuriems nustatyta ŠKL rizika pagal SCORE yra apie 5–10 proc. 

[217]. 
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1.10.4 Ultragarsiniai tyrimai 

Dislipidemija yra sisteminė liga, pažeidžianti įvairias organizmo 

sistemas, tad ekstravaskulinių organų – sausgyslių, fascijų, odos, kepenų – 

tyrimai gali būti naudingi tiriant pacientus, kuriems nustatyta ŠH [32, 218–

221]. 

1.10.4.1 Achilo ir riešo sausgyslių ultragarsinis tyrimas 

Sausgyslės yra dažniausias hipercholesterolemijos taikinys po 

širdies ir kraujagyslių sistemai priklausančių organų [32, 220, 222]. 

Dažniausiai pažeidžiama Achilo sausgyslė [223, 224]. Cholesterolis atsideda 

ant sausgyslių, sudarydamas baltos spalvos mazgelius – ksantomas [32, 223, 

225]. Šie mazgeliai taip pat lemia lokalų sausgyslių sustorėjimą [226–227]. 

Susiformavusios ksantomos nurodo ilgalaikį hipercholesterolemijos poveikį 

sausgyslėms [228–230]. Manoma, kad sausgyslių ksantomos ir aterosklerozė 

vystosi dėl tų pačių patofiziologinių mechanizmų.  

Tyrimų duomenimis, ksantomos yra susijusios su ankstyvosios ŠKL 

rizika [32, 231]. Pacientams, kuriems genetiškai patvirtinta ŠH diagnozė ir 

sausgyslių ksantomos, ŠKL yra nustatoma tris kartus dažniau negu ŠH 

pacientams, neturintiems ksantomų [229–230]. Sausgyslių ksantomos 

nurodo galimą genetinį lipidų metabolizmo defektą ir didesnę 

kardiovaskulinę riziką [32, 229–230]. 

1.10.4.2 Vidaus organų ultragarsinis tyrimas 

Vidaus organų ultragarsinio tyrimo metu pacientams, sergantiems 

ŠH, gali būti aptinkama pilvinės aortos aterosklerotinių pažeidimų, kepenų 

ar kasos suriebėjimas, akmenų tulžies pūslėje [232–233]. Pilvinės aortos 

kalcifikacija laikoma aterosklerozės žymeniu ir yra siejama su padidėjusia 

kardiovaskuline rizika [233]. Šis rodiklis susijęs su kitais ŠKL rizikos 

veiksniais: amžiumi, fiziniu aktyvumu ir dislipidemija [233–234].  

Hipercholesterolemija, kaip ir perteklinis trigliceridų kaupimasis, 

gali sukelti kepenų suriebėjimą [235]. Gerai ištyrinėta kepenų suriebėjimo 

patogenezė, kai dėl trigliceridų kaupimosi hepatocitų viduje vystosi kepenų 

steatozė, dažniausiai siejama su nutukimu ir atsparumu insulinui [236]. 

Kepenys tampa jautresnės tolesniam pažeidimui – dėl padidėjusios lipidų 

peroksidacijos organizmą veikia oksidacinis stresas, progresuoja 

uždegiminiai, fibroziniai procesai ir mitochondrijų disfunkcija [237]. 
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Cholesterolis gali kauptis tiek kraujagyslėse, tiek kepenyse, tad dėl 

cholesterolio pertekliaus išsivysčiusią kepenų steatozę greičiausiai lydės 

aterosklerotiniai arterijų pakitimai [238]. Kepenų ir kasos suriebėjimas yra 

dažnas pacientams, turintiems metabolinį sindromą [239]. Mokslinių tyrimų 

duomenimis, pacientai, esant kepenų steatozei, turi padidėjusią ŠKL riziką, 

nes minėtos ligos turi tuos pačius rizikos veiksnius [240]. Kepenų 

suriebėjimo atveju dažniau randama aterosklerotinių plokštelių miego 

arterijose ir padidėjęs VAKI [240–241]. 

Mokslinėje literatūroje nurodoma, kad izoliuota 

hipercholesterolemija dažniau sukelia kepenų steatozę, o kasos suriebėjimo 

patogenezėje svarbu tiek padidėjęs cholesterolio, tiek trigliceridų kiekis, tad 

kasos pakitimai dažniau siejami su mišriąja hiperlipidemija [242]. Nors 

pacientai su tulžies pūslės akmenlige nėra rutiniškai tiriami dėl lipidų 

metabolizmo sutrikimų, apie pusė šių pacientų serga dislipidemija [243]. 

Įrodyta, kad pacientai, turintys akmenų tulžies pūslėje, turi padidėjusią ŠKL 

išsivystymo riziką [243]. 

1.10.4.3 Miego arterijų ultragarsinis tyrimas 

Populiacinių tyrimų duomenimis, aterosklerozinio pažeidimo dydis 

vienoje arterijų grupėje koreliuoja su kitų arterijų pažeidimu. Miego arterijų 

echoskopijos metu rizika vertinama nustatant intimos ir medijos storį (IMS) 

bei aterosklerozinių plokštelių egzistavimą. IMS parodo ne tik ankstyvą 

aterosklerozę, bet ir lygiųjų raumenų hipertrofiją ir hiperplaziją. IMS >0,9 

mm yra vertinamas kaip patologinis, o, jam didėjant, laipsniškai didėja ir 

ŠKL rizika [97]. Miego arterijų IMS yra nepriklausomas ŠKL prognostinis 

žymuo, tačiau prognostinė šio rodiklio reikšmė moterims nustatyta didesnė 

negu vyrams. Rutininis IMS įvertinimas, siekiant detaliau įvertinti riziką, 

nėra rekomenduojamas. Atliekant miego arterijų echoskopiją, 

aterosklerozinė plokštelė yra apibrėžiama kaip židininis arterijos sienelės 

sustorėjimas, iškilęs bent 50 proc. virš nepažeistos sienelės, arba židinys, 

išsikišantis į arterijos spindį, kurio IMS yra ≥1,5 mm. Tyrimo metu 

įvertinamas plokštelių skaičius, dydis, paviršiaus netolygumas ir echotankis. 

Kai kuriais atvejais miego arterijose esančių plokštelių vertinimas gali būti 

naudojamas ŠKL rizikai modifikuoti [97]. 
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1.10.5 Arterijų standumo įvertinimas 

Pastaruoju metu funkciniai arterijų tyrimai vis plačiau akcentuojami 

dėl jų taikymo pacientų ŠKL rizikai vertinti. Arterijų standumui matuoti 

dažniausiai naudojami neinvaziniai metodai, paremti pulsinės bangos kreivės 

ir plitimo greičio analize [244]. Arterijų standėjimas yra kraujagyslių 

senėjimo procesas, jis susijęs su kraujagyslės sienelės pažeidimu ir arterinės 

hipertenzijos, KŠL, insulto, širdies nepakankamumo ir prieširdžių virpėjimo 

rizika [244]. Arterijų standėjimas laikomas nepriklausomu ŠKL rizikos 

veiksniu [245]. Ryškiausi kraujagyslių pokyčiai stebimi centrinėse arterijose 

(aortos krūtininėje dalyje, miego arterijoje), mažiau pažeidžiamos periferinės 

kraujagyslės (a. femoralis, a. radialis). Arterijų standumas nustatomas 

vertinant aortos pulsinės bangos greitį (PBG, angl. Pulse Wave Velocity, 

PWV) ir augmentacijos indeksą (AIx). Aortos pulsinės bangos greitis 

matuojamas tarp dviejų regionų, o ,,aukso standartu“ laikoma miego arterijų-

femoralinių arterijų PBG. Naudojamas ir nuo kraujospūdžio nepriklausomas 

arterijų standumo žymuo – širdies ir kulkšnies indeksas (CAVI), kuris 

apskaičiuojamas matuojant PBG, jį adaptavus pagal standumo indeksą β. 

Lietuvoje atlikti metaboliniu sindromu sergančių pacientų arterijų standumo 

tyrimai parodė, kad padidėjęs CAVI buvo susijęs su didesne B-Ch ir MTL-C 

koncentracija, mažesne DTL-C koncentracija ir padidėjusiu gliukozės kiekiu 

kraujyje, taip pat siejosi su didesniu širdies ir kraujagyslių ligų pasireiškimo 

dažniu, tad CAVI galėtų būti vertinamas kaip ŠKL rizikos žymuo [392]. 

Europos aterosklerozės draugijos (EAD, angl. EAS) darbo grupė 

nerekomenduoja sistemingo arterijų standumo vertinimo visų asmenų rizikai 

patikslinti, tačiau siūlo atsižvelgti į šį rodiklį esant abejotinam rizikos 

laipsniui [97]. 

1.10.6 Echokardiografinis įvertinimas 

Diagnozuojant kairiojo skilvelio hipertrofiją, echokardiografija yra 

jautresnis tyrimas negu elektrokardiografija – echokardiografijos metu 

tiksliai įvertinama kairiojo skilvelio masė ir geometrija. Sergantiesiems ŠH 

nustatyta didesnė aortos vožtuvo (AoV) kalcifikacijos rizika. Homozigotams 

AoV kalcifikacijos dažnis siekia 100 proc. ir dažniausiai yra kliniškai 

reikšmingas bei reikalauja chirurginio gydymo, o heterozigotams būdingesnė 

subklinikinė AoV kalcifikacijos forma [246]. Trūksta įrodymų, kad 

echokardiografija padėtų tiksliau įvertinti ŠKL riziką, todėl tyrimas šiuo 

tikslu nėra rekomenduojamas [97].  
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1.10.7 Kūno sudėties analizė 

Pagal 2016 m. EKD širdies ir kraujagyslių ligų prevencijos 

rekomendacijas, vertinant bendrąją asmens ŠKL riziką, svarbu atsižvelgti į 

nutukimą (pagal KMI) ir centrinio tipo nutukimą (pagal liemens apimtį ar 

liemens ir klubų santykį), nes tai yra ŠKL rizikos laipsnį modifikuojantys 

veiksniai [27]. KMI – dažniausiai naudojamas antropometrinis parametras 

nutukimui įvertinti tiek klinikinėje praktikoje, tiek epidemiologiniuose 

tyrimuose [247]. Pilviniam nutukimui įvertinti dažniausiai naudojami 

antropometriniai rodikliai: liemens apimtis bei liemens ir klubų santykis 

(LKS). Įrodyta, jog pilvinio nutukimo rodikliai geriau koreliuoja su 

lipidogramos rodiklių pakitimais negu KMI, nes žmonės, kurių KMI didelis, 

nebūtinai turi centrinio tipo nutukimą [248].  

Mokslinėje literatūroje nurodoma, kad nutukimą diagnozuoti 

objektyviau galima ištyrus kūno sudėtį – pasyviosios (riebalinis audinys) ir 

aktyviosios (kaulai, raumenys, vidaus organai) masės santykį [249]. Kūno 

masės padidėjimas gali būti susijęs tiek su riebalų, tiek su raumenų ar 

skysčių kaupimusi organizme, o tai turi visai kitas pasekmes negu riebalų 

perteklius [20]. Kūno riebalų masės nustatymas galėtų būti naudingas, norint 

tiksliau įvertinti asmens kardiovaskulinę riziką [250].  

Nuo 10-ojo dešimtmečio kūno sudėčiai nustatyti plačiai naudojama 

bioelektrinio impedanso analizė (BIA) – neinvazinis tyrimo metodas, 

paremtas skirtinga audinių elektrine varža [251]. BIA dažniausiai naudojama 

norint nustatyti asmens procentinę kūno riebalų masę (PRI). Kitų kūno 

sudėties analizės komponentų nustatymo reikšmė išsamiau tirta ir taikoma 

klinikinėje praktikoje tik specifinėse pacientų grupėse – dializuojamų 

pacientų mitybos nepakankamumui vertinti, onkologiniams pacientams 

stebėti ir kepenų transplantacijos srityje [252, 253]. Kai kurių autorių 

duomenimis, per dešimt metų (pagal SCORE) PRI įvertinimas buvo labiau 

susijęs su mirties nuo ŠKL rizika negu kiti, tradiciškai naudojami 

antropometriniai parametrai: KMI, liemens apimtis, LKS [250].  

1.11 Dislipidemijos gydymas 

1.11.1 Nemedikamentinis dislipidemijų gydymas 

Siekiant sumažinti B-Ch ir MTL-C kiekį, reikšminga gydymo dalis 

yra gyvensenos korekcija [33]. Specifinė dieta, priklausanti nuo 

dislipidemijos tipo, yra pirmas žingsnis, sudarantis bet kurios gydymo 



64 

 

programos pamatą. Pradedant medikamentinį gydymą, turėtų būti įvertintas 

atsakas į mitybos pokyčius net ir tiems pacientams, kuriems stebima aiški 

genetinė ligos predispozicija [20]. Siekiant MTL-C kiekio korekcijos, EKD 

gairės rekomenduoja palaikyti normalią kūno masę, mažinti sočiųjų riebalų 

ir transriebalų suvartojimą ir savo dietoje padidinti maistinių skaidulų kiekį 

[33]. Siekiant normalios trigliceridų koncentracijos kraujyje, 

rekomenduojama palaikyti normalią kūno masę, mažinti suvartojamo 

alkoholio kiekį, didinti fizinį aktyvumą, mažinti suvartojamų angliavandenių 

kiekį ir skatinti omega-3 riebalų rūgščių vartojimą [33]. Gyvensenos 

korekcija yra sėkmingo ilgalaikio gydymo pagrindas. Antilipidiniai 

medikamentai turėtų būti skiriami tiems pacientams, kuriems vien tik 

gyvensenos korekcija yra nepakankamai efektyvus gydymo būdas [20]. 

A. M. Dattilo ir bendraautorių metaanalizė atskleidė, kad kūno 

masės sumažėjimas 1 kg lėmė bendrojo cholesterolio ir MTL cholesterolio 

sumažėjimą (atitinkamai 0,05 mmol/l ir 0,02 mmol/l) bei DTL cholesterolio 

koncentracijos padidėjimą 0,009 mmol/l [254]. 

Kūno masės mažinimas skatina jautrumą insulinui, todėl kartu 

mažėja ir TG koncentracija, o fizinis aktyvumas hipotriglicerideminį efektą 

sustiprina dar labiau. Fizinis aktyvumas ryškaus poveikio MTL-C 

koncentracijai neturi, tačiau veikia kitus rizikos veiksnius, todėl yra svarbus 

ŠKL rizikai mažinti. Nesaikingas alkoholio vartojimas sukelia TG kiekio 

padidėjimą, o žmonėms, sergantiems hipertrigliceridemija, net ir mažas 

alkoholio kiekis gali didinti TG koncentraciją. Siekiant ilgam užtikrinti 

normalią kūno masę, dislipidemija sergantiems pacientams siūloma ne tik 

sumažinti suvartojamų kalorijų kiekį, bet ir palaikyti reguliarų vidutinio 

intensyvumo fizinį aktyvumą (bent 30 min. kiekvieną dieną). Mažo 

alkoholio kiekio vartojimas (iki 20 g per dieną vyrams ir iki 10 g per dieną 

moterims) yra priimtinas, tačiau tik tuo atveju, jei TG koncentracija nėra 

padidėjusi. Rūkymo metimas turi neabejotiną teigiamą efektą bendrajai 

kardiovaskulinei rizikai, kartu ir DTL-C koncentracijai kraujyje, tačiau 

metančiuosius rūkyti reikėtų stebėti dėl galimo kūno masės didėjimo [33]. 

1.11.2 Medikamentinis dislipidemijų gydymas 

Dislipidemijos gydymo tikslas – sumažinti aterosklerozės bei širdies 

ir kraujagyslių ligų išsivystymo riziką, o, esant smarkiai padidėjusiai 

trigliceridų koncentracijai, – sumažinti pankreatito riziką [20]. Prieš 

pradedant gydymą, svarbu atmesti antrines dislipidemijų priežastis [20, 202]. 

Pacientai, kuriems būtų naudingas antilipidinis gydymas, atrenkami įvertinus 
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lipidogramos parametrus ir surinkus nuoseklią anamnezę. Anamnezė būtina 

norint išsiaiškinti rizikos veiksnius, kuriems esant naudinga skirti gydymą 

net ir tada, kai kraujo lipidų koncentracija nėra padidėjusi [47]. MTL-C 

koncentracijos atsakas į gydymą vaistais ar gyvensenos pokyčius 

skirtingiems asmenims yra nevienodas. ŠKL rizikos mažinimas turėtų būti 

individualizuotas – šiam uždaviniui įgyvendinti pasitelkiamas gydymo tikslų 

nustatymas, kuris taip pat pagerina paciento ir gydytojo komunikaciją. 

Efektyvus ir gerai toleruojamas antilipidinis gydymas priklauso nuo tikslinių 

kraujo lipidų koncentracijų, kurios nustatomos atsižvelgiant į individualią 

paciento kardiovaskulinę riziką [47]. 

 

EKD gairėse rekomenduojamos tikslinės MTL-C koncentracijos [8]: 

 labai didelės rizikos pacientams rekomenduojama tikslinė MTL-C 

koncentracija <1,8 mmol/l arba rekomenduojama MTL-C koncentraciją 

sumažinti 50 proc., jei prieš gydymą ji yra 1,8–3,5 mmol/l; 

 didelės rizikos pacientams rekomenduojama tikslinė MTL-C 

koncentracija <2,6 mmol/l arba rekomenduojama MTL-C koncentraciją 

sumažinti 50 proc., jei prieš gydymą ji yra 2,6–5,2 mmol/l; 

 vidutinės rizikos pacientams siekiama MTL-C koncentracija yra 

<3,0 mmol/l; 

 labai didelės rizikos grupės pacientams ne-DTL-C <2,6 mmol/l, didelės 

rizikos grupės pacientams ne-DTL-C <3,4 mmol/l. Tikslinė ne-DTL-C 

koncentracija turėtų būti 0,8 mmol/l didesnė negu MTL-C tikslinė 

koncentracija; 

 labai didelės rizikos grupės pacientams apoB <1,56 µmol/l, didelės 

rizikos grupės pacientams apoB <1,95 µmol/l.; 

 rekomendacijose nėra nustatytų tikslinių DTL-C ir TG koncentracijų.  

 

Medikamentai, pasižymintys MTL-C koncentraciją mažinančiu 

poveikiu, yra statinai, cholesterolio absorbcijos inhibitoriai (pvz., 

ezitimibas), nikotino rūgštis, tulžies rūgščių sekvestrantai. Pirmojo 

pasirinkimo vaistai yra 3-hidroksi-3-metilglutaril kofermento A (HMG-

KoA) reduktazės inhibitoriai statinai, kurie skiriami didžiausiomis 

rekomenduojamomis ar didžiausiomis toleruojamomis dozėmis [8]. 

Remiantis tyrimų duomenimis, statinų vartojimas siejamas su bendrojo 

mirtingumo sumažėjimu, su mažesniu mirtinų ir nemirtinų ŠKL atvejų 

skaičiumi, mažesniu, palyginti su placebu, revaskuliarizacijos poreikiu [20, 

255]. 
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Statinai, mažindami MTL-C kiekį kraujyje, mažina sergamumą 

širdies ir kraujagyslių ligomis bei mirštamumą nuo šių ligų, taip pat ir 

vainikinių arterijų intervencijų kiekį – jie naudingi pacientų, kuriems 

nustatyta didelė kardiovaskulinė rizika, tiek antrinei, tiek pirminei ŠKL 

prevencijai [255–256]. Statinų dozės, sumažinančios MTL-C koncentraciją 

bent 50 proc., lėtina vainikinių arterijų aterosklerozės vystymąsi ir kartais 

padeda jai regresuoti. Statinai taip pat mažina TG koncentraciją kraujyje ir, 

metaanalizių duomenimis, sumažina pankreatito riziką. Akcentuojamas ne 

tik lipidų koncentraciją mažinantis, bet ir pleotropinis statinų poveikis – 

antiuždegiminis, antioksidantinis, antiproliferacinis ir imunomoduliacinis 

efektas [257–258]. Per šį nuo cholesterolio nepriklausomą veikimą statinai 

gerina endotelio funkciją, mažina kraujagyslių remodeliaciją, stabdo 

kraujagyslinį uždegiminį atsaką, veikia krešumą ir prisideda prie 

aterosklerotinės plokštelės stabilizavimo [259]. 

Statinai turėtų būti pirmo pasirinkimo vaistai pacientams, 

sergantiems hipercholesterolemija ar mišriąja hiperlipidemija [8]. 

Epizodiškai stebimas statinų sukeltas kepenų fermentų koncentracijos 

padidėjimas kraujyje, tačiau daugeliu atveju tai yra grįžtamasis procesas. 

Apie 5–10 proc. pacientų, vartojančių statinus, skundžiasi raumenų 

skausmais, tačiau rabdomiolizė stebima ypač retai. Esant mialgijai be 

kreatinkinazės kiekio padidėjimo kraujyje, įprastai bandoma skirti kitą 

statiną arba labai mažą vaisto dozę, palaipsniui ją didinant. Kartais stebimas 

nuo dozės priklausomas gliukozės ir glikuoto hemoglobino kiekio 

padidėjimas yra iš dalies susijęs su nedideliu kūno masės didėjimu [260]. 

Reikėtų atkreipti pacientų dėmesį, kad gyvensenos pokyčiai, pradėjus vartoti 

statinus, sumažina nedidelę CD riziką. Statinų saugumas yra priimtinas, o 

ankstesnių pastebėjimų, kad gydymas šiais vaistais didina mirštamumą nuo 

ŠKL, didelės metaanalizės nepatvirtino [202].  

Statinų monoterapija nepasiekus gydymo tikslo, turėtų būti 

svarstomas kombinuotas antilipidinis gydymas. Pirmo pasirinkimo derinys – 

statinas ir cholesterolio absorbcijos inhibitorius. Selektyvūs cholesterolio 

absorbcijos inhibitoriai (pvz., ezetimibas) įprastai nėra naudojami 

monoterapijai, išskyrus atvejus, kai pacientai netoleruoja statinų. 

Pacientams, sergantiems dislipidemija, kuriems yra išsivysčiusi ŠKL, 

diagnozuotas CD, arba asmenims, priskirtiems didelės rizikos grupei, ne 

visuomet pavyksta pasiekti gydymo tikslus net ir skiriant didžiausias 

toleruojamas statinų dozes. Tokiu atveju reikalingas gydymas vaistų deriniu. 

Vienintelis derinys, kurio klinikinė nauda yra įrodyta (vieno didelio 
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atsitiktinės imties tyrimo metu) – tai statino ir ezetimibo derinys [202]. 

Statinų ir ezetimibo derinys yra geras pasirinkimo variantas dėl sinerginio 

efekto ir skirtingo veikimo mechanizmo mažinant MTL-C koncentraciją 

[146]. 

Antro pasirinkimo derinys – statinų grupės vaistas ir tulžies rūgščių 

sekvestrantas. Tulžies rūgščių sekvestrantai taip pat padeda sumažinti B-Ch 

ir MTL-C koncentraciją, tačiau yra prastai toleruojami ir didina TG 

koncentraciją. Todėl šie vaistai nėra rekomenduojami ŠKL prevencijai 

[202]. Jei gydymo tikslai nepasiekiami net ir vartojant didžiausias derinamų 

vaistų dozes, pacientams taikomas gydymas vis tiek yra naudingas dėl lipidų 

koncentraciją mažinančio poveikio. Tokiu atveju reikėtų atkreipti dėmesį į 

kitus ŠKL rizikos veiksnius, juos koreguoti ir taip mažinti riziką [202]. 

Esant labai didelei rizikai ir išliekant didelei MTL-C koncentracijai, 

nepaisant gydymo maksimaliomis statinų dozėmis arba esant statinų 

netoleravimui, turėtų būti svarstomas PCSK9 inhibitoriaus skyrimas [33]. 

Naujos kartos vaistai – PCSK9 inhibitoriai – skatina MTL receptorių 

ekspresiją. Dėl tokio šių vaistų veikimo mechanizmo mažėja MTL-C 

koncentracija kraujyje. Nepriklausomai nuo gydymo kitais vaistais, PCSK9 

inhibitoriai sumažina MTL-C koncentraciją apie 50–70 proc. [132].  

PCSK9 inhibitoriai – efektyvūs daugeliui pacientų, taip pat ir 

sergantiesiems heterozigotine ŠH forma [8, 27]. PCSK9 inhibitoriai 

sergantiesiems HeŠH turėtų būti skiriami: esant nustatytai ŠKL šeimoje, 

esant KŠL atvejų ankstyvame amžiuje arba kai nepasiekiama tikslinė MTL-

C koncentracija, net ir skiriant statinus didelėmis dozėmis. Taip pat PCSK9 

inhibitorių skyrimas turėtų būti svarstomas, kai pacientai, sergantys HeŠH, 

netoleruoja statinų arba esant didelei Lp(a) koncentracijai [8]. Sergant 

homozigotine ŠH forma, PCSK9 inhibitoriai padeda sumažinti MTL-C 

koncentraciją tik tuo atveju, jei yra išlikusi MTL receptorių ekspresija. 

Preliminarūs mokslinių tyrimų rezultatai rodo, kad šie vaistai, kaip ir 

tikimasi, sumažina ŠKL įvykių skaičių [8, 27].  

Suaugusiems asmenims, sergantiems HoŠH forma, gali būti 

taikomas gydymas lomitapidu ir mipomersenu [209]. Sergant HoŠH, gali 

būti atliekamos ankstyvos lipoproteinų aferezės [209]. Svarstytini ir kiti 

gydymo būdai: portokavalinio šunto suformavimas, kepenų transplantacija 

[8].  

Hipertrigliceridemijos medikamentinis gydymas turėtų būti 

skiriamas didelės rizikos pacientams, kurių kraujo trigliceridų koncentracija 

viršija 2,3 mmol/l. Trigliceridų koncentracijai kraujyje viršijus 10 mmol/l, 
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ūminio pankreatito rizika tampa labai didelė, todėl taikomos prevencinės 

priemonės. Pirmo pasirinkimo vaistai gydant hipertrigliceridemiją yra 

statinai. Didelės rizikos pacientams, kurių kraujo TG koncentracija viršija 

2,3 mmol/l, gali būti skiriamas kombinuotas gydymas statinais ir fenofibratu. 

Jei hipertrigliceridemijos nepavyksta koreguoti vartojant statinus ar fibratus, 

papildomai gali būti skiriamos omega-3 riebalų rūgštys [33, 146]. 

Pankreatito prevencija, esant labai didelei TG koncentracijai kraujyje, 

neapsiriboja tik vaistų vartojimu – kartu būtina taikyti ir kitas priemones: 

riboti alkoholio vartojimą, gydyti CD, nutraukti estrogenų terapiją [202]. 

Urgentinių situacijų metu greitai sumažinti TG koncentraciją padeda 

plazmaferezės [8].  

  



69 

 

2. TIRIAMIEJI ASMENYS IR TYRIMO METODAI 

Tyrimas atliktas Vilniaus universiteto ligoninės Santaros klinikose 

(VUL SK), Kardiologijos ir angiologijos centre. Tyrimui atlikti gautas 

Vilniaus regioninio biomedicininių tyrimų etikos komiteto leidimas 

Nr. 158200-15-816-329 (1 priedas) ir asmens duomenų apsaugos leidimas 

Nr. 2R-136 (2 priedas). 

2.1 Retrospektyvinė pirminės prevencijos programos duomenų bazės 

skerspjūvio analizė  

2.1.1 Tiriamųjų atranka  

Retrospektyvinė duomenų analizė atlikta naudojantis nacionalinės 

pirminės širdies ir kraujagyslių ligų prevencijos programos duomenų baze. 

Tyrimui atlikti panaudoti atsitiktinai atrinktų 92 373 pacientų anketų 

duomenys. Pacientai 2009–2016 m. buvo tiriami pirminiuose sveikatos 

priežiūros centruose (PSPC) pagal programos protokolą. 

Lietuvoje nuo 2006 m. pradėta vykdyti Sveikatos apsaugos 

ministerijos finansuojama asmenų, priskirtinų širdies ir kraujagyslių ligų 

didelės rizikos grupei, atrankos ir prevencijos priemonių programa, vykdoma 

398 iš 420 (94,8 proc.) PSPC visoje Lietuvoje. Programoje dalyvauja 40–

55 m. vyrai ir 50–65 m. moterys, nesergantys ŠKL. Į programą įtraukiami 

nurodyto amžiaus pacientai, apsilankę PSPC dėl įvairių priežasčių, taip pat į 

PSPC atvykti kviečiami tikslinės amžiaus grupės gyventojai, nesergantys 

ŠKL. Informacija apie vykdomą programą yra skelbiama visuomenės 

informavimo priemonėse [261]. 

Neįtraukimo į programą kriterijai:  

 Kliniškai pasireiškianti koronarinė širdies liga (KŠL): miokardo infarktas 

ar nestabili krūtinės angina, stabili krūtinės angina, kai nustatomas 

teigiamas krūvio tyrimo rezultatas, koronarografijos ar daugiasluoksnės 

kompiuterinės angiografijos metu rasta vainikinių arterijų patologija, 

pacientai yra po aortokoronarinių jungčių suformavimo operacijos, 

perkutaninės koronarinės intervencijos ar ūmaus koronarinio sindromo. 

 Kliniškai pasireiškianti cerebrovaskulinė liga: persirgti ūminiai galvos 

smegenų kraujotakos sutrikimai ar diagnozuoti miego arterijų 

susiaurėjimai.  

 Kliniškai pasireiškianti periferinių arterijų liga: ūminiai išeminiai 

sindromai, diagnozuota lėtinė galūnių išemija, aortos aneurizma.  



70 

 

 Terminalinės stadijos onkologinė liga. 

 Bet kuri terminalinės stadijos somatinė liga. 

2.1.2 Tyrimo eiga ir tyrimo metodai 

  Pacientų anketiniai duomenys surinkti PSPC: gydantis gydytojas 

apklausia pacientą, vykdo objektyvų ištyrimą, užsako tyrimus.  

Pirmiausia surenkami anamnezės duomenys apie ŠKL rizikos 

veiksnius: rūkymą, fizinį aktyvumą, mitybos ypatumus, šeiminę ŠKL 

anamnezę, taip pat duomenys apie gretutines ligas ir vartojamus vaistus. 

Pacientams, dalyvaujantiems programoje, atliekami šie tyrimai: 

išmatuojamas ūgis, svoris, liemens apimtis, arterinis kraujo spaudimas 

(AKS), širdies susitraukimų dažnis (ŠSD) ir apskaičiuojamas KMI. 

Standartizuotose laboratorijose pagal gydytojo siuntimą atliekamas 

gliukozės, B-Ch, MTL-C, DTL-C ir TG koncentracijos nustatymas kraujo 

plazmoje (MTL-C koncentracija apskaičiuojama naudojant Friedevaldo 

formulę). Registruojama 12 derivacijų elektrokardiograma. Bendra širdies ir 

kraujagyslių ligų rizika įvertinama pagal EKD patvirtintą SCORE lentelę 

[8]. Pagal NCEP ATP III rekomendacijų kriterijus nustatoma metabolinio 

sindromo (MetS) diagnozė [106], arterinė hipertenzija (AH) diagnozuojama, 

kai sistolinis kraujo spaudimas (SKS) ≥140 mmHg arba diastolinis kraujo 

spaudimas (DKS) ≥90 mmHg, arba ligonis vartojo vaistus hipertenzijai 

gydyti. Pagal gliukozės koncentraciją ir anamnezę diagnozuojamas II tipo 

CD. Visi tyrimai atliekami ryte, tiriamiesiems rekomenduojama atvykti 

nevalgius bent 12 valandų. Antrinės dislipidemijos priežastys nėra 

atmetamos.  

Užpildytos nuasmenintos specialios programos anketos (3 priedas) 

atsiųstos iš PSPC, anketų duomenys suvesti į elektroninę duomenų bazę.  

2.1.3 Tyrimo grupių sudarymas  

Remiantis anketiniais duomenimis, įvertintos bendrosios pacientų 

charakteristikos. Tiriamieji suskirstyti į grupes – duomenys analizuoti, 

vertinant skirtingus dislipidemijų profilius. Sudarytos šios tiriamųjų grupės: 

 

1. Dislipidemijos grupė: dislipidemija diagnozuota, kai bendrojo 

cholesterolio koncentracija buvo >5 mmol/l ar MTL cholesterolio 

koncentracija >3 mmol/l, ar DTL cholesterolio <1,0 mmol/l vyrams, 

<1,2 mmol/l moterims, ar TG >1,7 mmol/l. 
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2. Sunkios dislipidemijos grupė: sunki dislipidemija diagnozuota, kai 

B-Ch ≥7,5 mmol/l, ar MTL-C ≥6 mmol/l, ar TG ≥4,5  mmol/l. 

3. Sunkios hipercholesterolemijos grupė: sunki hipercholesterolemija 

diagnozuota, kai MTL-C ≥6 mmol/l. 

4. Sunkios hipertrilgiceridemijos grupė: sunki hipertrigliceridemija 

diagnozuota, kai TG ≥4,5 mmol/l. 

5. Aterogeninės dislipidemijos grupė: aterogeninė dislipidemija 

diagnozuota, kai TG >1,7 mmol/l ir DTL-C <1,2 mmol/l moterims 

bei <1,0 mmol/l vyrams. 

6. Sumažėjusios, normalios ir padidėjusios DTL-C koncentracijos 

grupės: sumažėjusi DTL-C koncentracija <1,2 mmol/l vyrams ir 

<1,0 mmol/l moterims; normali DTL-C koncentracija nuo 

1,2 mmol/l vyrams ir 1,0 mmol/l moterims iki 1,55 mmol/l; 

padidėjusi DTL-C koncentracija ≥1,55 mmol/l tiek vyrams, tiek 

moterims. 

7. Kontrolinė grupė (asmenys be dislipidemijos): B-Ch <5 mmol/l ir 

MTL-C <3 mmol/l, ir DTL-C >1,0 mmol/l vyrams, >1,2 mmol/l 

moterims, ir TG <1,7 mmol/l.    

Atlikta išsami dislipidemijos profilių analizė ir palyginimas, taip pat 

dislipidemijų paplitimo tendencijų analizė pamečiui nuo 2009 m. iki 2016 m. 

Retrospektyviniai duomenys taip pat analizuoti išskiriant tiriamuosius į 

grupes pagal amžių: vyrai: 40–44 m., 45–49 m., 50–54 m., moterys: 50–54 

m., 55–59 m., 60–64 m.  

2.2 Perspektyvioji pacientų, sergančių sunkia dislipidemija, duomenų bazės 

skerspjūvio analizė 

2.2.1 Tiriamųjų atranka  

Perspektyviajame tyrime buvo kviečiami dalyvauti 18–60 m. vyrai ir 

moterys, sergantys sunkia dislipidemija (SD), bei asmenys, neturintys 

lipidogramos nukrypimų, – kontrolinė grupė. Sunkia dislipidemija 

sergančiųjų grupė suformuota kviečiant pacientus, besilankančius VUL 

Santaros klinikose dėl SD, taip pat pacientus, atsiųstus iš PSPC į VUL 

Santaros klinikas gydytojo kardiologo konsultacijai dėl SD, ir asmenis, 

atitinkančius įtraukimo kriterijus pagal lipidogramos parametrus, iš 

programos duomenų bazės. Kontrolinė grupė suformuota kviečiant dalyvauti 

pacientus, besilankančius VUL Santaros klinikose, ir asmenis iš programos 

duomenų bazės, kurių lipidograma yra normali. VUL SK Ambulatorinės 
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kardiologijos skyriaus gydytojai buvo informuoti, kad pacientai, atitinkantys 

įtraukimo kriterijus, būtų supažindinti su galimybe dalyvauti šiame tyrime. 

Antilipidinių medikamentų vartojimas nebuvo atmetimo kriterijus, jei, 

vartojant vaistus, lipidai išliko nekoreguoti (atitiko įtraukimo kriterijus). 

Iš viso ištirta 213 asmenų: sunkios dislipidemijos grupę sudarė 110 

pacientų, kontrolinę grupę – 103 tiriamieji. Visi į tyrimą įtraukti asmenys 

pasirašė informuoto asmens sutikimo formą. Tyrime laikytasi iš anksto 

numatytų asmenų įtraukimo ir atmetimo kriterijų.  

 

Pacientų, sergančių sunkia dislipidemija, grupės įtraukimo kriterijai:  

 vyrai ir moterys nuo 18 iki 60 m. amžiaus (imtinai); 

 asmenys, sergantys sunkia dislipidemija, kai MTL-C koncentracija 

kraujyje ≥6 mmol/l ir/arba B-Ch koncentracija kraujyje ≥7,5 mmol/l 

nemedikamentinio gydymo fone (koreguota skydliaukės disfunkcija ar 

cukrinis diabetas, išsivystęs vėliau, negu buvo žinoma apie dislipidemiją, 

neprieštarauja paciento įtraukimui į tyrimą); 

 pacientai, pasirašę informuoto asmens sutikimo formą dalyvauti tyrime. 

 

Neįtraukimo į pacientų, sergančių sunkia dislipidemija, grupę kriterijai: 

 asmenys, jaunesni negu 18 m. ir vyresni negu 60 m. amžiaus; 

 antrinės priežastys, galinčios sukelti dislipidemiją (nekoreguotas 

hipotiroidizmas, cukrinis diabetas, nefrozinis sindromas, inkstų funkcijos 

nepakankamumas, cholestazė, virusiniai hepatitai, kepenų cirozė, lėtinis 

alkoholizmas, anoreksija); 

 I tipo cukrinis diabetas; 

 nėštumas; 

 terminalinės stadijos onkologinė liga; 

 bet kuri terminalinės stadijos somatinė liga.  

 

Kontrolinės grupės įtraukimo kriterijai: 

 vyrai ir moterys nuo 18 iki 60 m. amžiaus (imtinai); 

 pacientai, neturintys lipidogramos nukrypimų; 

 pacientai, nesergantys koronarinė širdies liga; 

 pacientai, pasirašę informuoto asmens sutikimo formą dalyvauti tyrime. 

 

Pacientų neįtraukimo į kontrolinę grupę kriterijai: 
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 dislipidemija (dislipidemija diagnozuojama, kai bendrojo cholesterolio 

koncentracija >5 mmol/l ar MTL-C >3 mmol/l, ar DTL-C < 1,0 mmol/l 

vyrams, <1,2 mmol/l moterims, ar TG >1,7 mmol/l); 

 asmenys, jaunesni negu 18 m. ir vyresni negu 60 m. amžiaus; 

 kliniškai pasireiškianti KŠL: miokardo infarktas ar nestabili krūtinės 

angina, stabili krūtinės angina, kai nustatomas teigiamas krūvio tyrimo 

rezultatas, koronarografijos ar daugiasluoksnės kompiuterinės 

angiografijos metu rasta vainikinių arterijų patologija, pacientai po 

aortokoronarinių jungčių suformavimo operacijos, perkutaninės 

koronarinės intervencijos ar ūminio koronarinio sindromo; 

 kliniškai pasireiškianti cerebrovaskulinė liga: persirgti ūminiai galvos 

smegenų kraujotakos sutrikimai ar diagnozuoti miego arterijų 

susiaurėjimai;  

 kliniškai pasireiškianti periferinių arterijų liga: ūminiai išeminiai 

sindromai, diagnozuota lėtinė galūnių išemija, aortos aneurizma;  

 ligos, darančios įtaką cholesterolio koncentracijai kraujyje (nekoreguota 

skydliaukės disfunkcija, cukrinis diabetas, nefrozinis sindromas, inkstų 

funkcijos nepakankamumas, cholestazė, virusiniai hepatitai, kepenų 

cirozė, lėtinis alkoholizmas, anoreksija); 

 nėštumas; 

 terminalinės stadijos onkologinė liga; 

 bet kuri terminalinės stadijos somatinė liga. 

2.2.2 Tyrimo eiga ir metodai 

2.2.2.1 Anamnezės duomenys 

Apklausus tiriamuosius, surinkti išsamūs anamnezės duomenys apie 

ŠKL rizikos veiksnius: rūkymą, alkoholio vartojimą, arterinę hipertenziją, 

fizinį aktyvumą, šeiminę KŠL anamnezę, šeiminę CD anamnezę, gretutines 

ligas, vartojamus vaistus, menopauzę moterims. Visus tiriamuosius apklausė 

vienas tyrėjas. Visi pacientai užpildė mitybos įpročių vertinimo anketą (4 

priedas) [491]. Visiems pacientams, laikantis taisyklingo matavimo 

rekomendacijų, išmatuotas AKS. AH diagnozuota, kai SKS buvo 

≥140 mmHg arba DKS ≥90 mmHg, arba pagal medicininius įrašus AH 

diagnozuota anksčiau. MetS nustatytas pagal NCEP ATP III rekomendacijų 

kriterijus [106]. 
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2.2.2.2 Laboratoriniai tyrimai  

Vertinant lipidų apykaitos sutrikimus, VUL SK Laboratorinės 

diagnostikos centre atlikti biocheminiai tyrimai – veniniame kraujyje 

nustatyta B-Ch, MTL-C, DTL-C, TG, Lp(a) ir apo A1, apo B, apo A2, apo E 

koncentracija. Visiems asmenims buvo apskaičiuotas apo B/apo A1 santykis. 

Tyrimai buvo atliekami ryte, tiriamiesiems rekomenduota atvykti nevalgius 

bent 12 valandų.  

13 lentelėje nurodytos rekomenduojamos lipidų ir lipoproteinų 

reikšmės. Visiems tiriamiesiems buvo atliktas lipoproteinų elektroforezės 

tyrimas ir, remiantis padidėjusia frakcija, nustatytas atitinkamas 

dislipoproteinemijų tipas pagal Fredriksono klasifikaciją (: IIa tipas,  ir 

pre-: IIb tipas, tarpinė  ir pre-: III tipas, pre-: IV tipas, chilomikronai ir 

pre-: V tipas). Be klasikinių I, IIa, IIb, III, IV, V tipų, taip pat buvo išskirta 

Lp(a) dislipoproteinemija (paryškėjusi Lp(a) frakcija) ir  DTL 

dislipoproteinemija (paryškėjusi  frakcija). 

 

13 lentelė. Rekomenduojamos lipidų ir lipoproteinų laboratorinių parametrų 

reikšmės 

Tyrimas Rekomeduojama reikšmė 

Bendrasis cholesterolis (mmol/l) <5 

Trigliceridai (mmol/l) 1,7 

DTL cholesterolis (mmol/l) >1 vyrams ir >1,2 moterims 

MTL cholesterolis (mmol/l) <3 

Apo A1 (g/l) 1,1–2,05 vyrams ir 1,25–2,15 moterims 

Apo B (g/l) 0,55–1,40 vyrams ir 0,55–1,25 moterims 

Apo A2 (g/l) 0,26–0,51 

Apo E (mg/l) 23–63 

Apo B/Apo A1 0,35–1,0 vyrams ir 0,3–0,9 moterims 

Lipoproteinas (a) (g/l) <0,3 

Santrumpos: DTL – didelio tankio lipoproteinai, MTL – mažo tankio lipoproteinai, 

Apo – apolipoproteinas.  

2.2.2.3 Antropometriniai duomenys (ūgis, svoris, liemens apimtis, kūno 

sudėties analizė) 

Antropometriniai parametrai buvo išmatuoti ta pačia įranga, 

laikantis standartizuoto matavimo taisyklių. Visus matavimus atliko vienas 
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tyrėjas. Pagal formules apskaičiuoti kūno sudėjimo rodikliai: kūno masės 

indeksas (KMI, angl. body mass index, BMI) = svoris (kg) / ūgis (m)2, 

juosmens / klubų apimties santykis (JKS; angl. waist-to-hip ratio, WHR) = 

juosmens apimtis (cm) / klubų apimtis (cm). Vertinant KMI, buvo išskirtos 

šios kategorijos (kg/m
2
): idealus – 22, normalus – 20–25 vyrams ir 18,5–24 

moterims, antsvoris – 25–29,9, nutukimas – 30–40, stiprus nutukimas – >40. 

Vertinant juosmens apimtį, pilvinis nutukimas buvo nustatytas >102 cm 

vyrams ir >88 cm moterims [106]. Vertinant JKS, normalus juosmens ir 

klubų santykis buvo 0,75–0,9 vyrams ir 0,70–0,85 moterims. Pilvinis 

nutukimas pagal šį santykį nustatytas >0,9 vyrams ir >0,85 moterims [2].  

Kūno sudėties analizė atlikta portatyviu kūno sudėties analizatoriumi 

IOI353, bioelektrinio impedanso analizės tetrapoliarinių elektrodų metodu. 

Kūno varža matuota aštuoniais liečiamaisiais elektrodais (pėdose ir 

delnuose), naudojant tris skirtingus matavimo signalo dažnius: 5 kHz, 

50 kHz ir 250 kHz. Analizei naudoti parametrai: amžius, lytis, kūno varža, 

ūgis ir svoris.  

Nagrinėjant SD sergančių pacientų ir kontrolinės grupės kūno 

sudėties analizės rezultatus, buvo apskaičiuota procentinė kūno sudėties 

parametrų ir kūno svorio proporcija. Ji įvertinta remiantis aparato IOI353 

gamintojų rekomenduojamomis normomis (pagal lytį): normali procentinė 

liesoji kūno masė – 80–85 proc. vyrams ir 70–80 proc. moterims, normali 

procentinė kūno raumenų masė – 74–80 proc. vyrams ir 64–80 proc. 

moterims, normali procentinė kūno mineralų masė – 5,8–6,0 proc. vyrams ir 

5,5–6,0 proc. moterims, normali procentinė kūno riebalų masė – 15–20 proc. 

vyrams ir 20–30 proc. moterims, normali procentinė bendrųjų kūno skysčių 

masė – 55–65 proc. vyrams ir 45–60 proc. moterims, normali procentinė 

baltymų masė – 16–18 proc. vyrams ir 14–16 proc. moterims. Detali 

procentinės kūno riebalų masės klasifikacija nurodyta 14 lentelėje. Pilvo 

srities analizėje naudotas riebalų pasiskirstymas lygiais (poodiniai riebalai – 

<5, subalansuotas – 5–8, viršutinė riba – 9–10, 1 laipsnio visceralinių riebalų 

lygis – 11–15, 2 laipsnio visceralinių riebalų lygis – 16–20) ir visceralinių 

riebalų pasiskirstymas (cm2) (norminė vertė: 50–100 cm2 vyrams ir 40–

80 cm2 moterims). Visceralinis nutukimas pagal visceralinių riebalų 

pasiskirstymą nustatytas >100 cm2 vyrams ir >80 cm2 moterims. Lyginant 

sunkios dislipidemijos ir kontrolinę grupes, antropometriniai parametrai ir 

kūno sudėties analizės rezultatai interpretuoti vertinant rodiklių sumažėjimą, 

normalų įvertį ir padidėjimą pagal išvardytas normos ribas skirtingoms 

lytims ar pasiskirstymą pagal nurodytą detalią rodiklių klasifikaciją. 
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14 lentelė. Procentinės kūno riebalų masės klasifikacija pagal kūno sudėties 

analizatoriaus IOI353 gamintojo rekomendacijas  

Klasifikacija Vyrai Moterys 

Per mažai (proc.) <5 <15 

Liesas (proc.) 5–9 15–19 

Pakankamai (proc.) 10–14 20–24 

Norma (proc.) 15–20 20–30 

Riebalų perteklius (proc.) 21–24 31–34 

Nutukimas (proc.) 25–30 35–39 

 

2.2.2.4 Instrumentiniai tyrimai  

Širdies ultragarsnis tyrimas 

 

VUL SK Kardiologijos ir angiologijos centro Ambulatorinės 

kardiologijos skyriuje visiems tiriamiesiems ultragarso aparatu General 

Electric Vivid 7 buvo atlikta echokardioskopija. Echokardiografiniai 

matavimai atlikti pagal standartinę metodiką, juos atliko vienas tyrėjas. 

Aortos vožtuvas vertintas priekrūtinkaulinės padėties ilgosios ir trumposios 

ašies vaizduose. Naudotas 2D echokardiografinis vaizdas ir užrašymas 

spalviniu dopleriu. Vertintas aortos vožtuvo burių skaičius, burių judrumas, 

storis ir kalcifikacija.  

 

Vidaus organų echoskopija 

 

Vidaus organų ultragarsinis tyrimas atliktas aparatu Toshiba 3,5 

MHz dažnio jutikliu, skirtu tirti pilvo organams, pacientams gulint ant 

nugaros ir kairiojo šono. Echoskopijos metu tikslingai ieškota pakitimų, 

kurių išsivystymas, mokslinėje literatūroje pateikiamais duomenimis, 

siejamas su sunkia dislipidemija: aterosklerotinio pilvinės aortos pažeidimo, 

kepenų suriebėjimo, kasos steatozės ir tulžies pūslės akmenų. 

 

Sausgyslių ultragarsinis tyrimas 

 

Riešo ir achilo sausgyslių echoskopija atlikta aparatu Toshiba, 

tyrimui naudotas linijinis 9 MHz daviklis. Achilo sausgyslių ultragarsinis 

tyrimas atliktas pacientams gulint ant pilvo, abiems pėdoms laisvai kabant už 
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gulto krašto. Achilo sausgyslė tirta nuo raumens ir sausgyslės jungties iki 

kulnakaulio, sagitalinėje ir skersinėje plokštumose. Sausgyslės storis 

(anteroposterinis skersmuo) matuotas vidinės kulkšnies lygyje. Achilo 

sausgyslė buvo laikoma normalia, jei jos storis ir echogeniškumas buvo 

vienodas abiejose ploštumose ir storis neviršijo 6,4 mm moterims ir 6,8 mm 

vyrams. Tendinozė buvo diagnozuota, jei buvo rastas verpstinis Achilo 

sausgyslės sustorėjimas nenutrūkus sausgyslės skaiduloms su 

hipoechogeniniais židiniais ar be jų.  

 

Vainikinių arterijų kalcio indekso nustatymas  

 

Vainikinių arterijų kalcio indeksas (VAKI) nustatytas tiriant 

pacientus 64 pjūvių daugiasluoksniu KT aparatu (GE LightSpeed VCT, 

Milwaukee, Wisconsin, USA). Kalcio kiekis arterijose vertintas pagal 

standartinį protokolą su 2,5 mm kolimacija ir sinchronizacija su 

elektrokardiograma (EKG). Skenavimo metu gauti vaizdai buvo apdoroti 

konsole Advantage Workstation (version 4.6, GE Healthcare, USA). VAKI 

apskaičiuotas Agatsono metodu ir paverstas į procentiles pagal amžių, lytį. 

 

Arterijų standumo tyrimas  

 

Visiems tyrimo dalyviams atlikti arterijų standumo parametrų 

(augmentacijos indekso (AIx) ir pulsinės bangos greičio (PBG) matavimai. 

AIx ir PBG nustatyta aplanaciniu tonometru Sphygmocor v. 8,0. PBG 

išmatuotas miego, šlaunies (FEM) ir stipininėse (RA) arterijose. PBG norma 

laikyta <10 m/s. AIx koreguotas pagal širdies susitraukimų dažnį – 

nustatytas AIx/HR. Širdies ir kulkšnies indeksas (CAVI) išmatuotas aparatu 

VaSera VS 1000. CAVI matuotas ant abiejų žastų ir abiejų kulkšnių uždėjus 

manžetes su pletizmografiniais jutikliais, EKG elektrodus – ant abiejų riešų, 

fonokardiogramos daviklį – dešinėje krūtinės pusėje. CAVI norminės vertės 

yra < 8,0, saikingai padidėjęs – 8,0–9,0, pakitęs – >9,0.  

Ultragarsinis miego arterijų tyrimas  

 

Miego arterijų tyrimai visiems tiriamiesiems atlikti didelės 

skiriamosios galios ultragarsiniu aparatu su 12 MHz linijiniu kraujagyslių 

davikliu (Logiq 700, General Electric), ART.Lab sistema. Visus matavimus 
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atliko vienas tyrėjas. Ieškant aterosklerotinių plokštelių, pacientams tirtos 

kairės ir dešinės pusės miego arterijos. Tyrimo metu pacientai gulėjo ant 

nugaros, atlošta ir nedaug pasukta galva. Dvimačiu režimu (B režimu) 

skersiniame pjūvyje apžiūrėta bendroji miego arterija (BMA), jos 

bifurkacija, vidinė (VMA) ir išorinė miego arterija (IMA). Išilginiame BMA 

vaizde išmatuotas intimos ir medijos storis (IMS), registruotas kraujagyslės 

skersmuo milimetrais (mm) ir IMS mikrometrais (μm). Aterosklerotinė 

plokštelė diagnozuota, kai miego arterijos IMS buvo >1,5 mm. Visiems 

tiriamiesiems nustatyti šie parametrai: dešiniosios ir kairiosios BMA IMS 

(μm), dešiniosios ir kairiosios BMA išsitempimas (mm), dešiniosios ir 

kairiosios BMA standumas (mm), dešiniosios ir kairiosios BMA, VMA, 

IMA aterosklerotinės plokštelės. 

Pacientų, sergančių sunkia dislipidemija, genetinis tyrimas 

Genetinis tyrimas daliai SD sergančių pacientų atliktas VUL SK 

Hematologijos, onkologijos ir tranfuziologijos centre, tikslingai ieškant 

dažniausiai pasitaikančių patogeninių variantų (PCSK-9, ApoB, MTL 

receptoriaus), susijusių su šeimine hipercholesterolemija. Vykdyta 

genominės DNR, išskirtos iš paciento periferinio kraujo, naujos kartos 

sekoskaitos (angl. Next-generation sequencing, NGS) analizė, naudojant 

TruSight Cardio Sequecing panel (Illumina Inc., San Diego, CA) genų 

panelę. Dėl tyrimo tikslingumo buvo sprendžiama konsiliumo metu. 

2.2.2.5 Didelio tankio lipoproteinų išnešimo gebos tyrimas 

Detalus DTL-C kokybinis ir kiekybinis tyrimas atliktas 

93 tiriamiesiems (48 moterims ir 45 vyrams), atsitiktinai atrinktiems iš 

perspektyviojo tyrimo pogrupio (n = 213). Tyrimas atliktas su reagentų 

rinkiniu Cholesterol Efflux Fluorometric Assay Kit (BioVision, USA), 

naudojant ląstelių liniją J774a.1 (ATCC, USA). Ląstelės augintos tol, kol 

užaugo 90 proc., tuomet perkeltos į 96 šulinėlių lėkštelę su RPMI-1640 terpe 

(100 µL) ir inkubuotos 2 valandas, kol prikibo prie lėkštelės. Į šulinėlius 

buvo pilamas žymėto cholesterolio reagentas ir pusiausvyrinis buferis (su A 

ir B reagentais) po 100 µL mišinio į vieną lėkštelės šulinėlį, inkubuota 16 

valandų. Pažymėjus mišinys pašalintas, ląstelės praplautos terpe RPMI-1640 

be priedų, terpė pašalinta. Tiriamųjų serumas buvo maišomas su serumo 

apdorojimo reagentu (santykiu 5:2) ir po to centrifuguojamas 10 min. 4°C 

temperatūroje 9000 aps./min. greičiu. Tiriamųjų serumai perkelti į 96 
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šulinėlių lėkštelę su ląstelėmis ir žymėtu cholesteroliu, inkubuota 4 valandas. 

Po 4 val. terpė su serumu nusiurbta nuo ląstelių ir perkelta į kitą 96 šulinėlių 

juodą skaidraus dugno lėkštelę. Išmatuojamas šulinėlių fluorescencijos 

intensyvumas: FI(S+T). Sugertis vyksta 466 nm, o emisija – 535 nm bangos 

ilgio šviesoje. Ląstelės lizuojamos ir suspenduojamos. Išmatuojamas 

šulinėlių fluorescencijos intensyvumas: FI(L). Sugertis vyksta 466 nm, o 

emisija – 535 nm bangos ilgio šviesoje. 

Cholesterolio išnaša (proc.) apskaičiuojama pagal formulę: 

Išnaša (proc.) =〖FI〗_((S+T))/(FI〗_((S+T))+〖FI〗_((L)) )×100 proc.,  

kur FI(S+T) yra nusiurbto serumo ir terpės mišinio florescencijos 

intensyvumas, o FI(L) – ląstelių lizato fluorescencijos intensyvumas. 

DTL cholesterolio išnašos tyrimas kol kas nėra standartizuotas, todėl 

nėra ir visuotinai priimtų normos ribų. Disertacijoje DTL cholesterolio 

išnaša analizuota atlikto tyrimo rezultatus suskirsčius į tercilius: mažesnė 

DTL funkcija, vidutinė DTL funkcija, didesnė DTL funkcija. 

2.3. Statistinė duomenų analizė 

Duomenys apdoroti naudojant statistinių programų paketą SPSS 23.0 

(SPSS, Chicago, IL, USA). Naudoti aprašomosios ir analitinės statistikos 

metodai. Kiekybiniai kintamieji, turintys normalųjį skirstinį, pateikti kaip 

kintamųjų vidurkis ± standartinis nuokrypis (SN), o kokybiniai kintamieji – 

per absoliutųjį dažnį (n) ir procentinę analizuotos imties dalį (proc.). 

Lyginant kokybinius kintamuosius, taikytas Chi kvadrato arba Fisher testas, 

lyginant kiekybinius kintamuosius tarp dviejų grupių, naudotas t-testas arba 

neparametrinis Man-Whitney testas. Lyginant kiekybinius kintamuosius tarp 

daugiau negu dviejų grupių, naudota vienafaktorinė dispersinė analizė 

(ANOVA). Tiesinei priklausomybei tarp požymių įvertinti vykdyta 

koreliacinė analizė – skaičiuotas Spirmano koreliacijos koeficientas (r). 

Koreliacija vertinta kaip silpna (r < 0,3), vidutinė (r = 0,3–0,7) ar stipri 

(r > 0,7). Faktorių įtakos sergamumui vertinti skaičiuoti šansų santykiai su 

pasikliautinais intervalais. Rezultatai vertinti kaip statistiškai reikšmingi, kai 

p reikšmė <0,05. Visur pateikiamos dvipusės p reikšmės. Pateikiant 

vaizdinius ir grafinius duomenis, naudotos programos „Microsoft Office 

Excel 2016“ ir „Microsoft Office Word 2016“. 

 

  



80 

 

3. REZULTATAI 

3.1. Retrospektyvinės tyrimo dalies rezultatai 

3.1.1. Dislipidemijos paplitimo, dinamikos, diagnostikos ir gydymo 

įvertinimas 

Atlikus dislipidemijos dažnio programos populiacijoje analizę nuo 

2009 m. iki 2016 m., nustatyta, jog šis rizikos veiksnys išlieka labai paplitęs 

tarp vidutinio amžiaus Lietuvos gyventojų: nuo 89 proc. 2009 m. iki 89,5 

proc. 2016 m., vidutiniškai 89,7 proc. (n = 82 893) tiriamųjų. Dislipidemijos 

paplitimo tendencijos tarp skirtingų lyčių ir skirtingose amžiaus grupėse 

2009–2016 m. nurodytos 1–3 paveiksluose. 

 

Tendencijos pamečiui: *p < 0,001; **p = 0,005. 

1 pav. Dislipidemijos paplitimo tendencijos tarp vidutinio amžiaus Lietuvos 

gyventojų 2009–2016 m. 
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88,77% 88,38% 88,70% 88,98% 

92,30% 
91,06% 

90,17% 89,97% 

92,48% 

92,37% 

92,80% 

93,68% 

93,38% 

94,80% 
92,70% 

93,59% 
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Tendencijos pamečiui: *p < 0,001; **p = 0,021; ***p = 0,070. 

 

2 pav. Dislipidemijos paplitimo tendencijos tarp vidutinio amžiaus Lietuvos 

moterų 2009–2016 m.  
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Tendencijos pamečiui: *p = 0,09; **p < 0,001; ***p = 0,711. 

 

3 pav. Dislipidemijos paplitimo tendencijos tarp vidutinio amžiaus Lietuvos 

vyrų 2009–2016 m. 

 

Remiantis anketų duomenimis, šeimos gydytojai 2009–2016 m. 

laikotarpiu dislipidemijos diagnozę nurodė 66,5 proc. pacientų (n = 61 441). 

Dislipidemijos paplitimas 2009–2016 m. ir naujai diagnozuotos 

dislipidemijos dalis nuo bendrojo dislipidemijos dažnio apibendrinti 

4 paveiksle.  
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4 pav. Dislipidemijos ir naujai diagnozuotos dislipidemijos pasiskirstymas ir 

dinamika 2009–2016 m.  

Medikamentinis dislipidemijos gydymas skirtas 15,9 proc. tiriamųjų, 

sirgusių dislipidemija. 58,3 proc. pacientų, nustačius dislipidemijos 

diagnozę, gydomi nebuvo. Disertacijoje pateikiamos analizės metu, 

remiantis lipidogramos parametrais, dislipidemija pirmą kartą diagnozuota 

25,9 proc. tiriamųjų, kuriems antilipidinis gydymas nebuvo skirtas, nes 

šeimos gydytojai šių pacientų neįvertino kaip turinčių lipidogramos 

sutrikimų. Dislipidemijos gydymo įvertinimas tiriamojoje kohortoje 2009–

2016 m. apibendrintas 5 paveiksle. Skiriant medikamentinį gydymą, tikslinę 

MTL-C reikšmę (<3 mmol/l) pasiekė tik 6,7 proc. pacientų. Gydymo tikslų 

pasiekimo įvertinimas tiriamojoje kohortoje 2009–2016 m. pateiktas 

6 paveiksle.  
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5 pav. Dislipidemijos gydymo įvertinimas ir dinamika programos 

populiacijoje 2009–2016 m.  
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Santrumpa: MTL-C – mažo tankio lipoproteinų cholesterolis. 

6 pav. MTL-C (< 3 mmol/l) tikslinių reikšmių dinamika tarp dislipidemija 

sergančių pacientų, kuriems skirtas antilipidinis gydymas, 2009–2016 m. 

3.1.2. Bendrosios tiriamųjų charakteristikos ir lipidogramos rodikliai  

Tyrime dalyvavo 92 373 asmenys: 53 961 (58,4 proc.) moteris ir 

38 412 (41,6 proc.) vyrų, kurie buvo ištirti PSPC 2009–2016 m. Vidutinis 

pacientų amžius (±SN) buvo 52,15 (±6,21) metų. Moterų ir vyrų amžiaus 

vidurkis skyrėsi dėl skirtingų programos įtraukimo kriterijų: vyrų – 46,96 

(±4,39) metų, moterų – 55,85 (±4,40) metų. Dislipidemijos dažnis tarp visų 

tiriamųjų siekė net 89,7 proc. Vertinant kitus pagrindinius rizikos veiksnius, 

minėtina, kad labiausiai paplitę veiksniai buvo arterinė hipertenzija 

(54,5 proc.), pilvinis nutukimas (43,7 proc.), metabolinis sindromas 

(31,5 proc.) ir nutukimas (34,6 proc.). Nesubalansuota mityba nustatyta 

61,5 proc. pacientų, o nepakankamas fizinis aktyvumas – 51,2 proc. 

tiriamųjų. Demografinių rodiklių ir rizikos veiksnių pasiskirstymas tyrimo 

populiacijoje ir pagal lytį pateiktas 15 lentelėje. Tarp vidutinio amžiaus 

žmonių, nesergančių ŠKL, vyravo B-Ch ir MTL-C padidėjimas (atitinkamai 

81,7 proc. ir 79,3 proc.). TG padidėjimas nustatytas 30,4 proc. pacientų. 

DTL-C sumažėjimas – 13,7 proc. Išsamesnis lipidogramos rodiklių 

pasiskirstymas pateiktas 7–10 paveiksluose. 
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Santrumpa: B-Ch – bendrasis cholesterolis. 

7 pav. Bendrojo cholesterolio koncentracijų išsibarstymas tirtoje vidutinio 

amžiaus Lietuvos vyrų ir moterų populiacijoje (n = 92 373) 2009–2016 m. 

 

 

Santrumpa: MTL-C – mažo tankio lipoproteinų cholesterolis. 

8 pav. Mažo tankio lipoproteinų cholesterolio koncentracijų išsibarstymas 

tirtoje vdutinio amžiaus Lietuvos vyrų ir moterų populiacijoje (n = 92 373) 

2009–2016 m.  
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Santrumpa: DTL-C – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis.  

9 pav. Didelio tankio lipoproteinų cholesterolio koncentracijų išsibarstymas 

tirtoje vidutinio amžiaus Lietuvos vyrų ir moterų populiacijoje (n = 92 373) 

2009–2016 m. 
 

 

Santrumpa: TG – trigliceridai. 

10 pav. Trigliceridų koncentracijų išsibarstymas tirtoje vidutinio amžiaus 

Lietuvos vyrų ir moterų populiacijoje (n = 92 373) 2009–2016 m. 
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3.1.3. Dislipidemija sergančių ir nesergančių tiriamųjų rizikos veiksnių 

analizė 

Visi tiriamieji buvo suskirstyti į dvi grupes: 82 893 sergantieji 

dislipidemija ir 9 480 tiriamųjų, kuriems dislipidemija nediagnozuota. 

Grupės buvo lyginamos vertinant ŠKL rizikos veiksnių dažnį. Visi 

pagrindiniai rizikos veiksniai (AH, pilvinis nutukimas, metabolinis 

sindromas, CD, nutukimas), išskyrus rūkymą, dažniau nustatyti pacientams, 

sergantiems dislipidemija (p < 0,001) (15 lentelė). Nesubalansuota mityba 

nustatyta 62,5 proc. pacientų, sergančių dislipidemija, ir 52,9 proc. pacientų, 

nesergančių dislipidemija, nepakankamas fizinis aktyvumas stebimas 

atitinkamai 52,0 proc. ir 44,2 proc. pacientų. Teigiama šeiminė KŠL 

anamnezė dislipidemija sergantiesiems nustatyta dažniau negu kontrolinės 

grupės tiriamiesiems, atitinkamai 26,3 proc. ir 23,1 proc. 

15 lentelė. Demografinių rodiklių ir rizikos veiksnių pasiskirstymas visoje 

tirtoje populiacijoje bei tarp tiriamųjų, sergančių ir nesergančių 

dislipidemija 

Rodiklis 

 

 

Iš viso 
Sergantieji 

dislipidemija 

Nesergantieji 

dislipidemija p  

reikšmė n = 92 373 n = 82 893 n = 9 480 

Vid. SN Vid. SN Vid. SN 

Amžius (metais) 52,15 6,21 52,34 6,20 50,54 6,05 <0,001 

Liemens apimtis 

(cm) 
93,72 13,52 94,07 13,53 90,64 13,08 <0,001 

KMI (kg/m²) 28,60 5,41 28,78 5,39 27,04 5,38 <0,001 

SKS (mmHg) 133,52 16,33 133,87 16,39 130,43 15,44 <0,001 

DKS (mmHg) 82,76 9,48 82,95 9,50 81,15 9,14 <0,001 

ŠSD ( k/min.) 71,95 8,78 72,00 8,78 71,50 8,72 <0,001 

Gliukozė 

(mmol/l) 
5,52 1,22 5,54 1,23 5,35 1,08 <0,001 

B-Ch (mmol/l) 6,08 1,21 6,28 1,12 4,40 0,45 <0,001 

MTL-C (mmol/l) 3,87 1,08 4,04 1,00 2,42 0,43 <0,001 

DTL-C (mmol/l) 1,54 0,46 1,54 0,47 1,58 0,37 <0,001 

TG (mmol/l) 1,59 1,16 1,66 1,19 0,93 0,31 <0,001 

Ne DTL-C 4,54 1,21 4,74 1,11 2,83 0,48 <0,001 

TG/DTL-C 1,22 1,55 1,29 1,62 0,63 0,28 <0,001 
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SCORE 

indeksas 
1,87 1,68 1,95 1,71 1,20 1,18 <0,001 

Dažniai n proc. n proc. n proc. p 

CD (proc.) 9 897 10,7 9 207 11,1 690 7,3 <0,001 

AH (proc.) 50 317 54,5 46 216 55,8 4 101 43,3 <0,001 

Pilvinis 

nutukimas 

(proc.) 

40 408 43,7 37 547 45,3 2 861 30,2 <0,001 

Rūkymas (proc.) 21 218 23,0 18 703 22,6 2 515 26,5 <0,001 

Metabolinis 

sindromas 

(proc.) 

29 094 31,5 28 219 34,0 875 9,2 <0,001 

RV ≥3 (proc.) 53 971 58,4 49 819 60,1 4 152 43,8 <0,001 

KŠL anamnezė 

(proc.) 
24 025 26,0 21 837 26,3 2 188 23,1 <0,001 

Mityba 

(nesubalansuota) 

(proc.) 

56 800 61,5 51 783 62,5 5 017 52,9 <0,001 

Fizinis 

aktyvumas 

(nepakankamas) 

(proc.) 

47 268 51,2 43 074 52,0 4 194 44,2 <0,001 

KMI <25 (kg/m²) 

(proc.) 
24 891 26,9 21 037 25,4 3 854 40,7 <0,001 

KMI 25–30 

(kg/m²) (proc.) 
35 589 38,5 32 209 38,9 3 380 35,7 <0,001 

KMI 30–40 

(kg/m²) (proc.) 
28 778 31,2 26 776 32,3 2 002 21,1 <0,001 

KMI >40 (kg/m²) 

(proc.) 
3 115 3,4 2 871 3,5 244 2,6 <0,001 

Santrumpos: Vid. – vidurkis, SN – standartinis nuokrypis, KMI – kūno masės 

indeksas, SKS – sistolinis kraujo spaudimas, DKS – diastolinis kraujo spaudimas, 

ŠSD – širdies susitraukimų dažnis, B-Ch – bendrasis cholesterolis, MTL-C – mažo 

tankio lipoproteinų cholesterolis, DTL-C – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis, 

TG – trigliceridai, CD – cukrinis diabetas, AH – arterinė hipertenzija, RV – rizikos 

veiksniai, KŠL – koronarinė širdies liga. 



90 

 

3.1.4. Dislipidemija sergančių ir nesergančių vyrų rizikos veiksnių analizė 

Tyrime dalyvavo 38 412 40–54 m. amžiaus vyrų: 33 403 vyrai 

(87,0 proc.), sergantys dislipidemija, ir 5 009 vyrai (13,0 proc.), kuriems 

lipidogramos pakitimų nenustatyta. Vidutinė vyrų B-Ch koncentracija buvo 

6,07±1,10 mmol/l, MTL-C – 3,92±0,98 mmol/l, DTL-C – 1,39±0,47 mmol/l 

ir TG – 1,86±1,45 mmol/l. Pagrindinių ŠKL rizikos veiksnių pasiskirstymas 

tarp dislipidemija sergančių ir nesergančių vyrų pavaizduotas 11 paveiksle.  

Vyrams, sergantiems dislipidemija, visose amžiaus grupėse 

būdingesni dažniausiai skirtini ŠKL rizikos veiksniai, išskyrus rūkymą: AH 

(49,6 proc. vs. 36,6 proc., p < 0,001), CD (10,8 proc. vs. 6,6 proc., 

p < 0,001), pilvinis nutukimas (30,1 proc. vs. 16,2 proc., p < 0,001), MetS 

(29,8 proc. vs. 4,8 proc., p < 0,001) ir nutukimas (30,3 proc. vs. 16,1 proc., 

p < 0,001). Tiek dislipidemija sergančių, tiek kontrolinėje vyrų grupėje buvo 

stebimas CD, AH, MetS, pilvinio nutukimo ir nutukimo paplitimo didėjimas 

su amžiumi (11 pav.). Palyginti su tiriamaisiais, sergančiais dislipidemija, 

rūkymas būdingesnis 40–54 m. vyrams, kuriems dislipidemija nenustatyta 

(41,8 proc. vs. 40,3 proc., p < 0,001). Didžiausias rūkymo dažnis tarp 

kontrolinės grupės vyrų stebėtas 45–49 m. amžiaus grupėje (43,8 proc.), taip 

pat 50–55 m. (42,4 proc.) ir 40–44 m. (39,6 proc.) grupėse. Rūkymas labiau 

paplitęs tarp jaunesnių negu 50 m. vyrų, tiek dislipidemija sergančių, tiek 

nesergančių tiriamųjų grupėse (11 pav.). Vyrams, sergantiems dislipidemija, 

būdingesnė, palyginti su dislipidemija nesergančiais vyrais, šeiminė KŠL 

anamnezė, nesubalansuota dieta ir nepakankamas fizinis aktyvumas 

(atitinkamai 23,9 proc. vs. 20,6 proc., p < 0,001; 65,5 proc. vs. 54,1 proc., 

p < 0,001; 47,3 proc. vs. 39,5 proc., p < 0,001). 
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4.1.5. Dislipidemija sergančių ir nesergančių moterų rizikos veiksnių analizė 

Tyrime dalyvavo 53 961 50–64 m. amžiaus moteris: 49 490 moterų (91,7 

proc.), sergančių dislipidemija, ir 4 471 moteris (8,3 proc.), kuriai lipidogramos 

pakitimų nenustatyta. Vidutiniai moterų lipidogramos įverčiai: B-Ch – 

6,41±1,11 mmol/l, MTL-C – 4,12±1,01 mmol/l, DTL-C – 1,63±0,45 mmol/l, TG – 

1,53±0,96 mmol/l. ŠKL rizikos veiksnių paplitimas tarp moterų, sergančių ir 

nesergančių dislipidemija, pavaizduotas 12 paveiksle.  

Palyginti su moterų, nesergančių dislipidemija, duomenimis, visose tirtose 

50–64 m. moterų, sergančių dislipidemija, amžiaus grupėse pastebėtas didesnis 

pagrindinių ŠKL rizikos veiksnių paplitimas: CD (11,3 proc. vs. 8,0 proc., p < 0,001), 

AH (59,9 proc. vs. 50,7 proc., p < 0,001), pilvinis nutukimas (55,6 proc. vs. 45,8 

proc., p < 0,001), rūkymas (10,6 proc. vs. 9,4 proc., p < 0,001), MetS (36,9 proc. vs. 

14,2 proc., p < 0,05) ir nutukimas (39,5 proc. vs. 32,1 proc., p < 0,001). CD, AH, 

MetS, pilvinio nutukimo ir nutukimo paplitimas didėjo su amžiumi tiek moterų, 

sergančių dislipidemija, tiek moterų, kurioms dislipidemija nenustatyta, grupėse. 

Rūkymas buvo būdingesnis jaunesnėms moterims (12 pav.).
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3.1.6. Sunkios dislipidemijos paplitimo įvertinimas 

Sunki dislipidemija tirtoje populiacijoje (n = 92 373) nustatyta 13,4 

proc. (n = 12 334) pacientų. Tai sudarė 14,9 proc. (n=12 334) atvejų tarp 

pacientų, sergančių dislipidemija (n = 82 893). Moterims sunki dislipidemija 

nustatyta dažniau negu vyrams (atitinkamai 14,63 proc. vs. 10,5 proc., 

p < 0,001).  

Vertinant sergamumo sunkia dislipidemija dinamiką, matyti, kad 

sunkios dislipidemijos paplitimas sumažėjo nuo 12,2 proc. (2009 m.) iki 

11,6 proc. (2016 m.) (p < 0,013). Sunkiõs dislipidemijos paplitimo 

tendencijos tarp skirtingų lyčių ir skirtingose amžiaus grupėse 2009–2016 m. 

nurodytos 13–15 paveiksluose. 

 

 

Tendencijos pamečiui: *p = 0,004; **p = 0,013; *** p = 0,078. 

13 pav. Sunkiõs dislipidemijos paplitimo tendencijos tarp vidutinio amžiaus 

Lietuvos gyventojų 2009–2016 m.  
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Tendencijos pamečiui: *p = 0,016; **p = 0,191; ***p = 0,006. 

14 pav. Sunkiõs dislipidemijos paplitimo tendencijos tarp vidutinio amžiaus 

Lietuvos moterų 2009–2016 m. 

 

 

Tendencijos pamečiui: *p = 0,005; **p = 0,894; ***p = 0,679.  

15 pav. Sunkiõs dislipidemijos paplitimo tendencijos tarp vidutinio amžiaus 

Lietuvos vyrų 2009–2016 m.  

10,98% 11,18% 11,35% 11,20% 

13,34% 

14,79% 

11,85% 11,66% 

14,83% 
15,05% 

16,50% 

14,85% 
18,53% 

18,09% 
16,52% 

15,36% 
16,57% 16,44% 

16,38% 

17,81% 

19,40% 
20,36% 

16,83% 

14,76% 

5,0%

7,0%

9,0%

11,0%

13,0%

15,0%

17,0%

19,0%

21,0%

23,0%

2009m. 2010m. 2011m. 2012m. 2013m. 2014m. 2015m. 2016m.

50-54m. 55-59m. 60-64m.

9,12% 

9,67% 9,98% 

11,33% 

10,83% 
9,66% 

10,98% 

8,85% 

10,08% 
9,59% 

11,10% 

9,71% 

12,56% 12,74% 

10,83% 

12,36% 

9,72% 

8,62% 

11,93% 

10,20% 

12,09% 

11,25% 10,99% 

8,06% 

5,0%

6,0%

7,0%

8,0%

9,0%

10,0%

11,0%

12,0%

13,0%

14,0%

2009m. 2010m. 2011m. 2012m. 2013m. 2014m. 2015m. 2016m.

40-44m. 45-49m. 50-54m.

*** 

 
** 

* 

** 

*** 

* 



96 

 

3.1.7. Sunkios hipercholesterolemijos ir sunkios hipertrigliceridemijos 

paplitimo įvertinimas 

Sunki hipercholesterolemija (MTL-C ≥6 mmol/l) buvo nustatyta 

3,2 proc. (n = 2 956), o sunki hipertrigliceridemija (TG ≥4,5 mmol/l) – 2,0 

proc. (n = 1 827) tiriamųjų. Nuo 2009 m. iki 2016 m. tiriamojoje kohortoje 

sunkios hipercholesterolemijos paplitimas sumažėjo nuo 2,91 proc. iki 2,82 

proc. (p = 0,003), o sunkios hipertrigliceridemijos dažnis padidėjo nuo 

2,20 proc. iki 2,26 proc. (p = 0,001) (16, 17 pav.). Pacientai, sergantys 

sunkia hipercholesterolemija, buvo statistiškai reikšmingai vyresni, palyginti 

su pacientais, kuriems nustatyta sunki hipertrigliceridemija (54,14±6,22 vs. 

49,37±6,10, p < 0,001). MTL-C ≥6 mmol/l ar TG ≥4,5 mmol/l paplitimas 

skirtingose amžiaus grupėse reikšmingai nesiskyrė. 

 

Tendencijos pamečiui: *p < 0,001; **p = 0,003; ***p = 0,574. 

16 pav. Sunkiõs hipercholesterolemijos (MTL-C ≥6,0 mmol/l) paplitimo 

tendencijos tarp vidutinio amžiaus Lietuvos gyventojų 2009–2016 m. 

 

 

 

 

 

2,91% 
2,68% 

3,65% 

2,77% 

4,08% 4,06% 

3,40% 

2,82% 

2,05% 1,94% 

2,80% 

2,07% 

2,93% 

2,40% 2,46% 

1,97% 

3,44% 
3,15% 

4,23% 

3,29% 

4,89% 
5,23% 

4,14% 

3,60% 

0,0%

1,0%

2,0%

3,0%

4,0%

5,0%

6,0%

2009m. 2010m. 2011m. 2012m. 2013m. 2014m. 2015m. 2016m.

Visi tiriamieji Vyrai Moterys

* 

** 

*** 



97 

 

 

Tendencijos pamečiui: *p = 0,017; **p < 0,001; ***p = 0,358. 

17 pav. Sunkiõs hipertrigliceridemijos (TG ≥4,5 mmol/l) paplitimo 

tendencijos tarp vidutinio amžiaus Lietuvos gyventojų 2009–2016 m.  

3.1.8. Sunkios hipercholesterolemijos ir sunkios hipertrigliceridemijos 

rizikos profilių analizė 

Iš visų tiriamųjų buvo išskirtos dvi grupės: 2 956 tiriamieji, 

sergantys sunkia hipercholesterolemija, ir 1 827 tiriamieji, kuriems nustatyta 

sunki hipertrigliceridemija (iš viso – 4 783). Grupės buvo lyginamos 

vertinant demografinius, laboratorinius rodiklius ir ŠKL rizikos veiksnių 

dažnį (16 lentelė). Pacientai, sergantys sunkia hipercholesterolemija, buvo 

vyresnio amžiaus, palyginti su tiriamųjų, kuriems nustatyta sunki 

hipertrigliceridemija, grupe (atitinkamai 54,14 m. vs. 49,37 m., p < 0,001). 

Vertinant pagrindinius rizikos veiksnius, pastebėta, kad visi veiksniai, 

išskyrus KŠL šeiminę anamnezę, dažniau nustatyti tiriamųjų, kuriems 

diagnozuota sunki hipertrigliceridemija, grupėje, palyginti su tiriamųjų, 

sergančių sunkia hipercholesterolemija, grupe. 
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16 lentelė. Pacientų, sergančių sunkia hipercholesterolemija ir sunkia 

hipertrigliceridemija, bendrųjų charakteristikų ir kardiovaskulinės rizikos 

profilio palyginimas 

Rodiklis 

 

Iš viso 
MTL-C ≥ 

6 mmol/l 

TG ≥ 

4,5 mmol/l P 

reikšmė n = 4 783 n = 2 956 n = 1 827 

Vid. SN Vid. SN Vid. SN 

Amžius (metais) 52,32 6,60 54,14 6,22 49,37 6,10 <0,001 

Liemens apimtis 

(cm) 
96,91 13,24 93,04 11,98 103,18 12,77 <0,001 

KMI (kg/m²) 29,65 5,07 28,61 4,69 31,34 5,22 <0,001 

SKS (mmHg) 136,68 17,17 135,14 16,78 139,17 17,50 <0,001 

DKS (mmHg) 84,51 9,95 83,51 9,58 86,12 10,31 <0,001 

ŠSD (k./min.) 72,87 8,94 72,33 8,80 73,75 9,11 <0,001 

Gliukozė (mmol/l) 5,92 1,84 5,54 1,06 6,54 2,54 <0,001 

B-Ch (mmol/l) 8,22 1,44 8,89 0,91 7,14 1,47 <0,001 

MTL-C (mmol/l) 5,43 1,76 6,61 0,65 3,52 1,25 <0,001 

DTL-C (mmol/l) 1,39 0,46 1,57 0,40 1,12 0,40 <0,001 

TG (mmol/l) 3,78 3,18 1,92 0,78 6,79 3,29 <0,001 

Ne DTL-C 6,83 1,30 7,33 0,87 6,02 1,46 <0,001 

SCORE indeksas 2,82 2,34 2,99 2,35 2,55 2,30 <0,001 

Dažniai n proc. n proc. n proc. 
 

CD (proc.) 851 17,8 335 11,3 516 28,2 <0,001 

AH (proc.) 3 065 64,1 1 801 60,9 1 264 69,2 <0,001 

Pilvinis 

nutukimas (proc.) 
2 537 53,0 1 425 48,2 1 112 60,9 <0,001 

Rūkymas (proc.) 1 351 28,2 675 22,8 676 37,0 <0,001 

Metabolinis 

sindromas (proc.) 
2 665 55,7 1 270 43,0 1 395 76,4 <0,001 

RV ≥3 (proc.) 3 490 73,0 1 957 66,2 1 533 83,9 <0,001 

KŠL anamnezė 

(proc.) 
1 436 30,0 902 30,5 534 29,2 0,346 

Mityba (nesuba-

lansuota) (proc.) 
3 272 68,4 1 903 64,4 1 369 74,9 <0,001 

  



99 

 

Fizinis 

aktyvumas 

(nepakankamas) 

(proc.) 

2 769 57,9 1 614 54,6 1 155 63,2 <0,001 

KMI <25 (kg/m²) 

(proc.) 
795 16,6 643 21,8 152 8,3 <0,001 

KMI 25–30 

(kg/m²) (proc.) 
1 972 41,2 1 321 44,7 651 35,6 <0,001 

KMI 30–40 

(kg/m²) (proc.) 
1 859 38,9 929 31,4 930 50,9 <0,001 

KMI >40 (kg/m²) 

(proc.) 
157 3,3 63 2,1 94 5,1 <0,001 

Santrumpos: Vid. – vidurkis, SN – standartinis nuokrypis, KMI – kūno masės 

indeksas, SKS – sistolinis kraujo spaudimas, DKS – diastolinis kraujo spaudimas, 

ŠSD – širdies susitraukimų dažnis, B-Ch – bendrasis cholesterolis, MTL-C – mažo 

tankio lipoproteinų cholesterolis, DTL-C – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis, 

TG – trigliceridai, CD – cukrinis diabetas, AH – arterinė hipertenzija, RV – rizikos 

veiksniai, KŠL – koronarinė širdies liga. 

3.1.9. Mažo tankio lipoproteinų cholesterolio koncentracijos pasiskirstymas 

tyrimo populiacijoje 

Pirminės prevencinės programos analizės duomenimis, 19,8 proc. 

tiriamųjų (n = 18 290, 49,6 proc. moterų ir 50,4 proc. vyrų, p < 0,01) 

nustatyta MTL-C koncentracija, mažesnė negu 3 mmol/l. Nuo 2009 m. iki 

2016 m. statistiškai reikšmingai mažėjo pacientų, turinčių rekomenduojamą 

MTL-C koncentraciją (<3 mmol/l) (nuo 21,9 proc. iki 19,3 proc., p = 0,001). 

Ši tendencija buvo ryški tiek vyrų (nuo 25,5 proc. iki 22,9 proc., p = 0,001), 

tiek moterų grupėje (nuo 19,7 proc. iki 16,1 proc., p = 0,001). MTL-C 

koncentracijų pasiskirstymas tarp vidutinio amžiaus Lietuvos gyventojų nuo 

2009 m. iki 2016 m. yra pavaizduotas 18 paveiksle. MTL-C koncentracijos, 

didesnės negu 3 mmol/l, tyrimo kohortoje dažniau, palyginti su vyrų grupe, 

nustatytos moterims (19 pav.). 

Įvertinus pacientų, kuriems nustatyta padidėjusi MTL-C 

koncentracija, trigliceridų kiekį, matyti, kad 1,4 proc. (n = 1 293) tiriamųjų, 

neatsižvelgiant į TG, MTL-C koncentracija buvo 6,5–8,49 mmol/l intervale, 

o MTL-C 6,5–8,49 mmol/l ir TG ≤1,7 mmol/l nustatytas 0,6 proc. (n = 554) 

tyrimo dalyvių (20 pav.). 
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18 pav. Mažo tankio lipoproteinų cholesterolio koncentracijų pasiskirstymas 
programos populiacijoje 2009–2016 m. 
 

 
19 pav. Mažo tankio lipoproteinų cholesterolio koncentracijų pasiskirstymas 
tarp vidutinio amžiaus Lietuvos vyrų ir moterų 2009–2016 m.  
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Santrumpos: MTL-C – mažo tankio lipoproteinų cholesterolis; TG – trigliceridai. 

20 pav. Mažo tankio lipoproteinų cholesterolio pasiskirstymas tiriamojoje 

populiacijoje, atsižvelgiant į trigliceridų reikšmes, 2009–2016 m.  

 

3.1.10. Trigliceridų koncentracijos pasiskirstymas tyrimo populiacijoje  

Trigliceridų koncentracija, mažesnė negu 1,7 mmol/l, nustatyta 68,9 

proc. tyrimo dalyvių (n = 63 644, 61,4 proc. moterų ir 38,6 proc. vyrų, 

p < 0,01). Nuo 2009 m. iki 2016 m. programos populiacijoje sumažėjo 

asmenų, kuriems nustatyta rekomenduojama TG koncentracija (<1,7 mmol/l) 

– nuo 69,69 proc. iki 69,09 proc. (p < 0,001). Ši tendencija stebėta tarp vyrų 

(nuo 64,31 proc. iki 63,63 proc., p = 0,002). Moterų grupėje 

rekomenduojamos trigliceridų koncentracijos dažnis išliko stabilus (nuo 73,0 

proc. iki 74,0 proc., p = 0,778).  

Skirtingų trigliceridų koncentracijų pasiskirstymas tarp vidutinio 

amžiaus Lietuvos gyventojų 2009–2016 m. pavaizduotas 21 paveiksle. TG 

koncentracijos <2,3 mmol/l būdingesnės moterims, o labai didelė TG 

koncentracija (>11,2 mmol/l) tyrimo kohortoje dažniau nustatyta vyrams (22 

pav.). 
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18 pav. Mažo tankio lipoproteinų cholesterolio koncentracijų pasiskirstymas 
programos populiacijoje 2009–2016 m. 
 

 
19 pav. Mažo tankio lipoproteinų cholesterolio koncentracijų pasiskirstymas 
tarp vidutinio amžiaus Lietuvos vyrų ir moterų 2009–2016 m.  
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21 pav. Trigliceridų koncentracijos pasiskirstymas tarp vidutinio amžiaus 
Lietuvos gyventojų 2009–2016 m. 

 
22 pav. Trigliceridų koncentracijų pasiskirstymas tarp vidutinio amžiaus 
Lietuvos vyrų ir moterų 2009–2016 m. 
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3.1.11. Aterogeninės dislipidemijos rizikos profilio analizė 

Programos populiacijoje 8,1 proc. (n = 7 489) asmenų nustatyta 

aterogeninė dislipidemija (AD) (54,5 proc. jų – moterys, 45,5 proc. – vyrai). 

Izoliuotai padidėjusi trigliceridų koncentracija (>1,7 mmol/l) nustatyta 22,3 

proc. (n = 20 593) tyrimo dalyvių, o izoliuotai sumažėjęs DTL-C (<1,2 

mmol/l moterims ir <1,0 mmol/l vyrams) – 5,6 proc. (n = 5 153) tiriamųjų. 

Vidutinis sergančiųjų AD amžius buvo 52,03±6,60 metų. Mažesnės 

vidutinės trigliceridų koncentracijos, palyginti su jaunesniais tiriamaisiais, 

buvo nustatytos vyresniems vyrams ir moterims, sergantiems AD.  

Pacientų, sergančių aterogenine dislipidemija (AD), 

hipertrigliceridemija ir sumažėjusia DTL-C koncentracija, bendrųjų 

charakteristikų ir kardiovaskulinės rizikos profilio palyginimas pateiktas 17 

lentelėje. Tiriamieji, kuriems nustatyta mažesnė DTL-C koncentracija, buvo 

vyresni negu kitų grupių respondentai (52,41±6,33 metų). Palyginti su 

kitomis tirtomis grupėmis, tarp pacientų, sergančių AD, stebėtas didesnis 

ŠKL rizikos veiksnių paplitimas: AH (69,0 proc.), CD (22,6 proc.), pilvinis 

nutukimas (67,6 proc.), MetS (88,9 proc.), nesubalansuota dieta (71,0 proc.), 

mažas fizinis aktyvumas (64,2 proc.). 86,1 proc. minėtos grupės tiriamųjų 

nustatyti daugiau negu trys ŠKL rizikos veiksniai. Rūkančiųjų (26,1 proc.) ir 

turinčių KŠL šeiminę anamnezę (29,1 proc.) taip pat buvo daugiau tarp 

pacientų, sergančių AD, palyginti su tiriamųjų, kuriems nustatyta sumažėjusi 

DTL-C koncentracija, grupe. Pacientams, esant sumažėjusiai DTL-C 

koncentracijai, buvo būdingas palankesnis ŠKL rizikos profilis: CD – 12,5 

proc., AH – 56,9 proc., MetS – 52,7 proc., rūkymas – 22,3 proc., 

nesubalansuota mityba – 62,2 proc., mažas fizinis aktyvumas – 56,5 proc. 

Tiriamiesiems, sergantiems hipertrigliceridemija, nustatyta didesnė B-Ch 

(6,74±1,24 mmol/l), MTL-C (4,28±1,16 mmol/l), DTL-C 

(1,45±0,34 mmol/l), ne-DTL-C (5,29±1,22 mmol/l) koncentracija ir 

mažesnis, palyginti su kitomis grupėmis, SCORE įvertis (2,27±1,94).
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3.1.12. Aterogeninės dislipidemijos sąsajos su širdies ir kraujagyslių ligų 

rizikos veiksniais 

Visi ŠKL rizikos veiksniai, iš jų CD (ŠS: 2,74, 95 proc. PI: 2,58–

2,90), AH (ŠS: 1,96, 95 proc. PI: 1,87–2,01), nutukimas (ŠS: 2,92, 95 proc. 

PI: 2,78–3,10) ir rūkymas (ŠS: 2,74, 95 proc. PI: 2,58–2,90), reikšmingai 

siejosi su AD (18 lentelė). Metabolinis sindromas lėmė tirtų asmenų riziką 

turėti AD net 22,4 (20,69–23,97) karto dažniau negu nesergant MetS. Taip 

pat visi tirti ŠKL rizikos veiksniai siejosi su didesne hipertrigliceridemijos 

galimybe. Ši tendencija išliko ir išskyrus tiriamuosius pagal lytį, atmetus 

rūkymą, kurio asociacijos su AD ar hipertrigliceridemija vyrų grupėje 

nebuvo reikšmingos (18 lentelė). Reikšmingų ryšių tarp izoliuotai 

sumažėjusios DTL-C koncentracijos ir tokių rizikos faktorių, kaip rūkymas, 

KŠL šeiminė anamnezė ir nesubalansuota dieta, tarp visų tiriamųjų nustatyta 

nebuvo, bet netaisyklinga mityba siejosi su sumažėjusia DTL-C 

koncentracija moterų grupėje (ŠS: 1,09, 95 proc. PI: 1,01–1,17). 
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3.1.13. Didelio tankio lipoproteinų cholesterolio koncentracijos 

pasiskirstymas ir sąsajos su širdies ir kraujagyslių ligų rizikos veiksniais 

Tyrimo metu 42,8 proc. (n = 39 496) tiriamųjų nustatyta normali 

DTL-C koncentracija, 43,6 proc. (n = 40 235) – padidėjęs DTL-C kiekis, 

13,7 proc. (n = 12 642) – sumažėjusi DTL-C koncentracija. Tiriamųjų, 

kuriems nustatyta sumažėjusi DTL-C koncentracija, vidutinis amžius buvo 

52,19±6,49 metų, normali DTL-C koncentracija nustatyta 51,00±6,34 metų 

ir padidėjusi DTL-C koncentracija – 53,27±5,76 metų tiriamiesiems 

(p < 0,001) (19 lentelė). Vyrai, kuriems nustatyta padidėjusi DTL-C 

koncentracija, buvo vyresni už kitus savo lyties atstovus, kurių DTL-C 

koncentracija buvo normali ar sumažėjusi (p < 0,001). Moterys, kurioms 

nustatyta sumažėjusi DTL-C koncentracija, buvo vyresnės už tas, kurių 

DTL-C koncentracija buvo normali ar padidėjusi (p < 0,001) (23 pav.).  

Pacientų, kuriems nustatyta sumažėjusi, normali ir padidėjusi DTL-

C koncentracija, bendrųjų charakteristikų ir ŠKL rizikos profilio palyginimas 

pateiktas 19 lentelėje. Vidutinė B-Ch koncentracija buvo didžiausia 

tiriamųjų, kuriems nustatyta padidėjusi DTL-C koncentracija, grupėje, 

palyginti su tiriamaisiais, kurių DTL-C koncentracija buvo sumažėjusi ar 

normali (6,31±1,18, p < 0,001), MTL-C buvo didžiausias pacientų, kuriems 

nustatyta normali DTL-C koncentracija (3,95±1,04, p < 0,001), o didžiausia 

TG koncentracija nustatyta pacientams, kurių DTL-C koncentracija 

sumažėjusi (2,38±1,87, p < 0,001). Visi ŠKL rizikos veiksniai, išskyrus 

rūkymą, būdingiausi pacientams, kuriems nustatyta sumažėjusi DTL-C 

koncentracija (p < 0,001): AH – 64,1 proc., CD – 18,5 proc., pilvinis 

nutukimas – 61,9 proc., MetS – 74,1 proc., KŠL anamnezė – 27,6 proc., 

nesubalansuota mityba – 67,4 proc., nepakankamas fizinis aktyvumas – 61,1 

proc., KMI 30–40 (kg/m²) – 45,8 proc. Rūkymas būdingiausias pacientams, 

kuriems nustatyta normali DTL-C koncentracija (25,1 proc.), kiek mažesnei 

daliai rūkančiųjų diagnozuota sumažėjusi DTL-C koncentracija (24,5 proc.), 

o mažiausia rūkančiųjų, turinčių padidėjusią DTL-C koncentraciją (20,4 

proc.) (p < 0,001) (19 lentelė). 
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Santrumpa: DTL-C – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis. 
23 pav. Amžiaus skirtumai (metais) tarp skirtingų didelio tankio 
lipoproteinų cholesterolio koncentracijų grupių (p = 0,001) 
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Širdies ir kraujagyslių ligų rizikos veiksnių ryšys su lipidogramos 

parametrais 

Apskaičiavus šansų santykius, nustatyta, kad visi išanalizuoti ŠKL 

rizikos veiksniai, išskyrus CD, siejosi su padidėjusia ir smarkiai padidėjusia 

B-Ch, MTL-C koncentracija (20 lentelė, 21 lentelė). CD statistiškai 

reikšmingai buvo susijęs tik su smarkiai padidėjusia B-Ch koncentracija (ŠS: 

1,317, 95 proc. PI: 1,227–1,414). Rūkymas rečiau buvo nustatomas esant 

hipercholesterolemijai (ŠS: 0,895, 95 proc. PI: 0,86–0,93), tačiau dažniau – 

esant sunkiai hipercholesterolemijai (ŠS: 1,213, 95 proc. PI: 1,1–1,337) (21 

lentelė). Visi išanalizuoti ŠKL rizikos veiksniai reikšmingai siejosi su 

padidėjusia ir smarkiai padidėjusia TG koncentracija (22 lentelė). Visi tirti 

ŠKL rizikos veiksniai, iš jų CD (ŠS: 1,68, 95 proc. PI: 1,59–1,775), AH (ŠS: 

1,311, 95 proc. PI: 1,257–1,368), nutukimas (ŠS: 1,744, 95 proc. PI: 1,67–

1,821) ir rūkymas (ŠS: 1,202, 95 proc. PI: 1,144–1,264), reikšmingai buvo 

susiję su sumažėjusia DTL-C koncentracija (23 lentelė).  
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3.2. Perspektyviosios tyrimo dalies rezultatai 

3.2.1. Sunkia dislipidemija sergančių ir nesergančių asmenų bendrųjų 

charakteristikų palyginimas 

Sunkios dislipidemijos pogrupį sudarė 110 (51,6 proc.) pacientų, o į 

kontrolinę grupę įtraukti 103 (48,4 proc.) asmenys. Tyrime dalyvavo 105 

(49,3 proc.) moterys ir 108 (50,7 proc.) vyrai. Sunkia dislipidemija sergančių 

ir kontrolinės grupės pacientų amžius reikšmingai nesiskyrė (atitinkamai 

48,75±9,07 vs. 49,57±6,71, p = 0,453). Įvertinus lytį, tiek sergančių moterų, 

palyginti su kontroline grupe (53,28±6,79 vs 52,12±6,24, p = 0,365), tiek 

vyrų (44,39±8,89 vs 47,08±6,24, p = 0,074) grupėse reikšmingas amžiaus 

skirtumas nenustatytas. Moterys tiek kontrolinėje (52,12±6,24 vs. 

47,08±6,24, p < 0,001), tiek sergančiųjų (53,28±6,79 vs. 44,39±8,89, 

p < 0,001) grupėse buvo vyresnės, palyginti su vyrais. Tirtoje populiacijoje 

B-Ch, MTL-C, TG koncentracijos reikšmingai didesnės SD sergančiųjų grupėse 

(24 lentelė). DTL-C koncentracija reikšmingai didesnė pacientų, nesergančių 

sunkia dislipidemija, kohortoje (24 lentelė).  

Kontrolinėje tiriamųjų grupėje vyrų ir moterų TG koncentracija 

(0,93±0,37 vs. 0,99±0,35, p = 0,40) bei MTL-C koncentracija (2,71±0,44 vs. 

2,87±0,50, p = 0,094) nesiskyrė. Kontrolinėje moterų populiacijoje B-Ch 

(4,88±0,64 vs. 4,42±0,50, p < 0,001) ir DTL-C kiekis (1,56±0,31 vs. 

1,28±0,30, p < 0,001), palyginti su vyrų pogrupiu, buvo reikšmingai 

didesnis. Sergančių SD tiriamųjų grupėje vyrų ir moterų B-Ch (7,41±2,14 

vs. 8,10±2,04, p = 0,083), MTL-C (5,04±2,15 vs 5,72±2,02, p = 0,089) ir TG 

koncentracija (2,56±1,98 vs. 2,06±1,60, p = 0,146) nesiskyrė, tačiau SD 

sergančių moterų populiacijoje DTL-C koncentracija (1,46±0,36 vs. 

1,09±0,24, p < 0,001) buvo reikšmingai didesnė, palyginti su SD sergančių 

vyrų pogrupiu.  
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24 lentelė. Sergančiųjų ir nesergančiųjų sunkia dislipidemija bendrosios 

charakteristikos (n = 213) 

  

Rodiklis Grupė 

Sergantieji 

sunkia dislipidemija 

Nesergantieji 

sunkia 

dislipidemija 
p 

reikšmė 
n = 110 n = 103 

Vid. SN. Vid. SN 

Amžius (metai) 

Visi 48,75 9,07 49,57 6,71 0,453 

Vyrai 44,39 8,89 47,08 6,24 0,074 

Moterys 53,28 6,79 52,12 6,24 0,365 

B-Ch (mmol/l) 

Visi 7,75 2,11 4,65 0,62 <0,001 

Vyrai 7,41 2,14 4,42 0,50 <0,001 

Moterys 8,10 2,04 4,88 0,64 <0,001 

MTL-C 

(mmol/l) 

Visi 5,37 2,10 2,79 0,48 <0,001 

Vyrai 5,04 2,15 2,71 0,44 <0,001 

Moterys 5,72 2,02 2,87 0,50 <0,001 

DTL-C (mmol/l) 

Visi 1,27 0,36 1,42 0,33 0,002 

Vyrai 1,09 0,24 1,28 0,30 <0,001 

Moterys 1,46 0,36 1,56 0,31 0,125 

TG (mmol/l) 

Visi 2,32 1,81 0,96 0,36 <0,001 

Vyrai 2,56 1,98 0,93 0,37 <0,001 

Moterys 2,06 1,60 0,99 0,35 <0,001 

ApoA1 (mmol/l) 

Visi 1,64 0,30 1,71 0,32 0,116 

Vyrai 1,52 0,27 1,60 0,25 0,109 

Moterys 1,76 0,29 1,82 0,35 0,390 

ApoA2 (mmol/l) 

Visi 0,36 0,18 0,32 0,06 0,047 

Vyrai 0,35 0,08 0,31 0,05 0,017 

Moterys 0,38 0,24 0,34 0,07 0,236 

ApoB (mmol/l) 

Visi 1,50 0,48 0,76 0,18 <0,001 

Vyrai 1,44 0,51 0,73 0,13 <0,001 

Moterys 1,55 0,44 0,78 0,23 <0,001 

ApoB/ApoA1 

Visi 0,93 0,32 0,45 0,14 <0,001 

Vyrai 0,96 0,34 0,47 0,12 <0,001 

Moterys 0,89 0,28 0,43 0,15 <0,001 
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Santrumpos: SN – standartinis nuokrypis, B-Ch – bendrasis cholesterolis, MTL-C – 

mažo tankio lipoproteinų cholesterolis, DTL-C – didelio tankio lipoproteinų 

cholesterolis, TG – trigliceridai, Apo – apolipoproteinas, Lp(a) – lipoproteinas (a). 

Sunkia dislipidemija sergančiųjų grupėje diagnozė 8,2 proc. (n = 9) 

atvejų nustatyta pirmą kartą. Tik 29,1 proc. (n = 32) šio tyrimo pacientų, 

sergančių sunkia dislipidemija, vartojo antilipidinius medikamentus. 25,9 

proc. (n = 14) moterų ir 32,1 proc. (n = 18) vyrų, sergančių sunkia 

dislipidemija, buvo paskirtas antilipidinis gydymas (24 pav.), tačiau nė 

vienam tiriamųjų dislipidemija koreguota nebuvo. Ezetimibą vartojo 5,5 

proc. pacientų, sergančių SD. 

  

 
24 pav. Antilipidinių medikamentų (statinų) vartojimas tyrimo populiacijoje 

70,9% 

1,8% 

4,5% 
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2,7% 
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7,3% 

1,8% 
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Medikamentų nevartoja

Rozuvastatinas 5 mg

Rozuvastatinas 20 mg

Rozuvastatinas 40 mg

Atorvastatinas 10 mg

Atorvastatinas 20 mg

Atorvastatinas 40 mg

Atorvastatinas 80 mg

ApoE (mg/l) 

Visi 67,58 27,95 43,33 13,55 <0,001 

Vyrai 67,39 34,00 39,17 11,03 <0,001 

Moterys 67,77 20,33 47,66 14,65 <0,001 

Lp(a) (g/l) 

Visi 0,25 0,37 0,13 0,19 0,006 

Vyrai 0,23 0,35 0,14 0,18 0,095 

Moterys 0,26 0,39 0,13 0,20 0,034 
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3.2.2. Sunkia dislipidemija sergančių pacientų dislipoproteinemijų tipai  

Pagal lipoproteinų elektroforezės rezultatus tiriamuosius, sergančius 

sunkia dislipidemija, priskyrus tam tikram dislipoproteinemijų tipui, 

dažniausiai pacientams nustatytas IIa tipas (58,2 proc), taip pat IIb (20,9 

proc.) ir IV tipai (5 proc.). Pastebėta tendencija, kad IIa tipas dažniau, negu 

vyrams, aptiktas moterims (68,5 proc. vs. 48,2 proc.), o IIb tipas – vyrams 

(26,8 proc. vs. 14,8 proc.). Sunkia dislipidemija sergančių asmenų 

pasiskirstymas pagal dislipoproteinemijų tipus pavaizduotas 25 pav. 

 

 

Santrumpos: DTL – didelio tankio lipoproteinai, Lp(a) – lipoproteinas (a). 

25 pav. Sunkia dislipidemija sergančių asmenų pasiskirstymas pagal 

dislipoproteinemijų tipus, nustatytus lipoproteinų elektroforezės būdu, 

p = 0,533 (n = 110) 
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3.2.3. Sunkia dislipidemija sergančių ir nesergančių asmenų širdies ir 

kraujagyslių ligų rizikos profilio palyginimas 

Vertinant kardiovaskulinės rizikos veiksnių paplitimą visoje tyrimo 

imtyje, matyti, kad arterinė hipertenzija nustatyta 38,5 proc. (n = 82), 

rūkymas – 24,9 proc. (n = 53), alkoholio vartojimas – 71,4 proc. (n = 152), 

nepakankamas fizinis aktyvumas – 49,3 proc. (n = 105), šeiminė KŠL 

anamnezė – 43,2 proc. (n = 92) tiriamųjų. Širdies ir kraujagyslių rizikos 

veiksnių paplitimo palyginimas tarp tiriamųjų grupių pateiktas 25 lentelėje.  

Palyginti su kontrolinės grupės tiriamaisiais, sunkia dislipidemija 

sergantiems pacientams dažniau buvo nustatyta arterinė hipertenzija, šeiminė 

KŠL anamnezė, nepakankamas fizinis krūvis. Didesnis alkoholio vartojimo 

paplitimas nustatytas kontrolinėje grupėje. Rūkymo paplitimas tarp grupių 

nesiskyrė (25 lentelė).  
 

25 lentelė. Rizikos veiksnių pasiskirstymas tarp sergančiųjų ir nesergančiųjų 

sunkia dislipidemija (n = 213) 

Santrumpos: PAH – pirminė arterinė hipertenzija, KŠL – koronarinė širdies liga, 

CD – cukrinis diabetas. 

Rodiklis Grupė 

Sergantieji 

sunkia 

dislipidemija 

Nesergantieji 

sunkia 

dislipidemija 
p 

reikšmė 
n = 110 n = 103 

n proc. n proc. 

PAH (proc.) 

Visi 52 47,3 30 29,1 0,007 

Vyrai 19 33,9 11 21,2 0,139 

Moterys 33 61,1 19 37,3 0,015 

Rūkymas (proc.) 

Visi 30 27,3 23 22,3 0,404 

Vyrai 17 30,4 15 28,8 0,864 

Moterys 13 24, 8 15,7 0,283 

Alkoholio 

vartojimas (proc.) 

Visi 68 61,8 84 81,6 0,001 

Vyrai 40 71,4 42 80,8 0,257 

Moterys 28 51,9 42 82,4 0,001 

Šeiminė KŠL 

anamnezė (proc.) 

Visi 71 64,5 21 20,4 <0,001 

Vyrai 38 67,9 8 15,4 <0,001 

Moterys 33 61,1 13 25,5 <0,001 

Nepakankamas 

fizinis aktyvumas 

(proc.) 

Visi 65 59,1 40 38,8 0,003 

Vyrai 31 55,4 18 34,6 0,031 

Moterys 34 63,0 22 43,1 0,042 

CD šeiminė 

anamnezė (proc.) 

Visi 18 16,4 16 15,5 0,869 

Vyrai 9 16,1 7 13,5 0,703 

Moterys 9 16,7 9 17,6 0,894 
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3.2.3.1. Pirminės arterinės hipertenzijos ryšys su sunkia dislipidemija 

Sunkia dislipidemija sergantiems pacientams PAH nustatoma 

dažniau, palyginti su kontrolinės grupės pacientais (atitinkamai 47,3 proc. ir 

29,1 proc., p = 0,007) (25 lentelė). Pacientai, sergantys SD, PAH sirgo 

vidutiniškai 8,9 metų (8,9±8,05), kontrolinės grupės pacientai – vidutiniškai 

7,5 metų (7,5±6,83), p = 0,425. Pacientai, sergantys sunkia dislipidemija, 

antihipertenzinius medikamentus vartojo rečiau, palyginti su kontroline 

grupe (atitinkamai 73,1 proc. (n = 38) vs. 96,7 proc. (n = 29), p = 0,008). 

Pirminė arterinė hipertenzija sunkia dislipidemija sergančiųjų grupėje 

koreguota 55,8 proc. (n = 29), o kontrolinėje grupėje – 70,0 proc. (n = 21) 

atvejų, p =0,203. Nustatyta, kad sergantiesiems PAH kyla du kartus didesnė 

grėsmė sunkiai dislipidemijai pasireikšti (ŠS = 2,18; 1,24–3,84; p = 0,007). 

Pacientams, sergantiems PAH, reikšmingai dažniau nustatyta B-Ch 

koncentracija >5mmol/l, (75,6 proc. vs. 55,0 proc., p = 0,002), MTL-C >3 

mmol/l (70,7 proc. vs. 55,0 proc., p = 0,022), TG >1,7 mmol/l (46,3 proc. vs. 

26,0 proc., p = 0,002). 

3.2.3.2. Rūkymo ryšys su sunkia dislipidemija 

Rūkymo paplitimas sunkios dislipidemijos ir kontrolinėje grupėje 

reikšmingai nesiskyrė (atitinkamai 27,3 proc. (n = 30) vs. 22,3 proc. 

(n = 23), p = 0,404). SD grupėje pacientai vidutiniškai rūkė 19,08 metų 

(19,08±9,09), kontrolinės grupės pacientai – 18,62 metų (18,62±8,75), 

p = 0,836. SD grupės pacientai vidutiniškai surūkydavo po 10,53±6,10 

cigarečių per dieną, kontrolinės grupės – po 10,28±6,06 cigarečių per dieną, 

p = 0,867. 

3.2.3.3. Alkoholio vartojimo ryšys su sunkia dislipidemija 

Alkoholio vartojimas sunkios dislipidemijos grupėje nustatytas 

rečiau, palyginti su kontroline grupe (atitinkamai 61,8 proc. (n = 68) vs. 81,6 

proc. (n = 84), p = 0,001). Įvertinus lytį, skirtumas tarp vyrų, sergančių ir 

nesergančių SD, nenustatytas (71,4 proc. (n = 40) vs. 80,8 proc. (n = 42), 

p = 0,257). Moterys, sergančios sunkia dislipidemija, alkoholį vartojo rečiau 

negu kontrolinės grupės tiriamosios (51,9 proc. (n = 28) vs. 82,4 proc. 

(n = 42), p = 0,001). Nustatyta, kad asmenims, vartojantiems alkoholį, 

galimybė pasireikšti sunkiai dislipidemijai yra mažesnė (ŠS = 0,37; 0,20–

0,69; p = 0,002). Abiejų tiriamųjų grupių alkoholio vartojimo intensyvumas 

nesiskyrė. 
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3.2.3.4. Menopauzės ryšys su sunkia dislipidemija 

Moterims, sergančioms sunkia dislipidemija, menopauzė nustatoma 

dažniau, palyginti su kontroline grupe (atitinkamai 81,1 proc. (n = 43) vs. 

58,8 proc. (n = 30), p = 0,013). Vidutinis menopauzės laikotarpis 

tiriamosiose grupėse nesiskyrė (SD grupėje – 5,58±3,20 m., kontrolinėje 

grupėje – 6,97±4,12 m., p = 0,129).  

Menopauzės laikotarpis sietinas su tris kartus didesne SD pasireiškimo 

galimybe (ŠS = 3,010; 1,24–7,30; p = 0,015). Pacientėms, kurioms prasidėjo 

menopauzė, reikšmingai dažniau nustatyta B-Ch koncentracija >5mmol/l (75,3 

proc. vs. 51,6 proc., p = 0,017), MTL-C >3 mmol/l (70,7 proc. vs. 55,0 proc., 

p = 0,022), TG >1,7mmol/l (39,7 proc. vs. 12,9 proc., p = 0,007), ApoE >63 

mg/l (36,6 proc. vs. 16,1 proc., p = 0,039). 

3.2.3.5. KŠL šeiminės anamnezės ryšys su sunkia dislipidemija 

Teigiama KŠL šeiminė anamnezė sunkios dislipidemijos grupėje 

nustatyta dažniau, palyginti su kontroline grupe (atitinkamai 64,5 proc. 

(n = 71) vs. 20,4 proc. (n = 21), p < 0,001). Esant teigiamai KŠL šeiminei 

anamnezei, galimybė sirgti sunkia dislipidemija yra apie septynis kartus 

didesnė (ŠS = 7,109; 3,83–13,19; p < 0,001). Esant teigiamai šeiminei KŠL 

anamnezei, dažniau nustatyta B-Ch koncentracija >5mmol/l (82,6 proc. vs. 

47,9 proc., p < 0,001), MTL-C >3 mmol/l (78,3 proc. vs. 47,9 proc., 

p < 0,001), TG >1,7mmol/l (51,1 proc. vs. 20,7 proc., p < 0,001), ApoE >63 

mg/l (42,7 proc. vs. 20,8 proc., p = 0,001). 

3.2.3.6. Fizinio aktyvumo ryšys su sunkia dislipidemija 

59,1 proc. (n = 65) pacientų, sergančių sunkia dislipidemija, 

nustatytas nepakankamas ar visiškas fizinio aktyvumo nebuvimas. 

Kontrolinėje grupėje fiziškai neaktyvių pacientų skaičius sudarė 38,8 proc. 

(n = 40) tiriamųjų (p = 0,003). Nepakankamas fizinis aktyvumas galimybę 

sirgti SD padidina daugiau negu du kartus (ŠS = 2,28; 1,31–3,94; p = 0,003). 

3.2.3.7 Mitybos ryšys su sunkia dislipidemija 

Pastebėta, kad asmenys, sergantys SD, 1–2 kartus per dieną rečiau, 

palyginti su kontroline grupe, vartojo vaisius (53,6 proc. vs. 70,9 proc., 

p = 0,035). Vyrai, sergantys SD, 1–2 kartus per dieną rečiau, palyginti su 

kontroline grupe, rinkosi raugintas daržoves (28,6 proc. vs. 42,3 proc., 
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p = 0,026) ir grūdinius produktus (17,9 proc. vs. 35,3 proc., p = 0,041). 

Pacientai, sergantys SD, dažniau, palyginti su kontroline grupe, vartojo 

kiaušinius (26 pav.).  

Pieno, druskos, duonos, žuvies ir jos produktų, šviežių ir raugintų 

daržovių, grūdinių produktų vartojimo bei įvairių riebalų naudojimo maistui 

gaminti įpročiai tarp lyginamų grupių nesiskyrė. Įvertinus maitinimosi dažnį, 

reguliarumą, užkandžiavimo epizodus ir maisto papildų, mineralų, vitaminų 

vartojimo įpročius, reikšmingų skirtumų nenustatyta. Atsižvelgus į lytį, 

matyti, kad vyrai, nesergantys SD, dažniau, negu sergantieji SD, domisi 

specializuotais leidiniais apie mitybą ir sveikatą (23,3 proc. vs. 12,7 proc., 

p = 0,044), o SD sergančios moterys rečiau, palyginti su kontroline grupe, 

renkasi produktus, kuriuose yra daug sočiųjų riebalų ir cholesterolio (1,9 

proc. vs. 13,7 proc., p = 0,022). SD sergantys vyrai teigė, kad, norint išvengti 

jodo trūkumo organizme, būtina paprastą valgomąją druską keisti joduota, 

tad pastarąją rinkosi dažniau negu kontrolinės grupės tiriamieji (64,3 proc. 

vs. 42,3 proc., p = 0,022). 

 

 
26 pav. Suvartojamų kiaušinių skaičius per savaitę (p = 0,001) 
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3.2.4. Antropometrinių rodiklių ryšys su sunkia dislipidemija 

Išsami sunkia dislipidemija sergančių ir nesergančių pacientų 

antropometrinių rodiklių analizė pateikta 26 lentelėje. Įvertinus LKM 

(proc.), raumenų masės (proc.), baltymų masės (proc.) sumažėjimą ir riebalų 

masės (proc.) padidėjimą, reikšmingų skirtumų tarp vyrų ir moterų, 

sergančių SD, nenustatyta. Pastebėta, kad vyrų, sergančių sunkia 

dislipidemija, organizme dažniau, palyginti su moterimis, sumažėja mineralų 

(53,6 proc. vs 3,7 proc., <0,001). 

 

26 lentelė. Sergančiųjų sunkia dislipidemija ir kontrolinės grupės kūno 

sudėties analizės rodiklių svyravimų palyginimas 

Rodiklis Grupė 
Sumažėjimas 

(proc.) 

Norma  

(proc.) 

Padidėjimas 

(proc.) 
p reikšmė 

Riebalai  
SD+ 1,80 12,70 85,50 

<0,001 
SD– 8,70 30,10 61,20 

LKM  
SD+ 84,40 13,80 1,80 

0,001 
SD– 62,10 29,10 8,80 

Raumenys  
SD+ 84,50 13,60 1,90 

0,001 
SD– 62,10 31,10 6,80 

Baltymai  
SD+ 80,90 17,30 1,80 

<0,001 
SD– 47,60 44,70 7,70 

Mineralai  
SD+ 29,10 70,90 0,00 

0,142 
SD– 20,40 79,60 0,00 

BKS  
SD+ 18,20 81,80 0,00 

0,121 
SD– 10,70 89,30 0,00 

Santrumpos: SD+ – sergantieji sunkia dislipidemija, SD– – asmenys, nesergantys 

sunkia dislipidemija, LKM – liesoji kūno masė, BKS – bendrieji kūno skysčiai. 

 

Atlikus pilvo srities analizę, galima teigti, kad tarp riebalų 

pasiskirstymo lyginamosiose grupėse reikšmingas skirtumas nenustatytas 

(p = 0,078) (27 pav.). 
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27 pav. Pilvo srities riebalų pasiskirstymo pagal kategorijas palyginimas 

tarp sunkios dislipidemijos grupės ir kontrolinės grupės (p = 0,078) 

 

Įvertinus riebalų pasiskirstymo tendencijas tarp sunkia dislipidemija 

sergančių moterų ir vyrų, matyti, kad gauti skirtumai yra statistiškai 

reikšmingi (p = 0,017) (28 pav.). 

 

 
28 pav. Pilvo srities riebalų pasiskirstymo pagal kategorijas palyginimas 

tarp sunkia dislipidemija sergančių vyrų ir moterų (p = 0,017) 
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Visceralinių riebalų pasiskirstymo patikimų skirtumų tarp sunkia 

dislipidemija sergančių ir kontrolinės grupės pacientų nenustatyta (p = 

0,141) (29 pav.). Įvertinus sunkia dislipidemija sergančius vyrus ir moteris, 

reikšmingų skirtumų taip pat nebuvo rasta (p = 0,817). 

Padidėjęs juosmens ir klubų santykis sergantiesiems sunkia 

dislipidemija nebuvo nustatytas reikšmingai dažniau, palyginti su kontroline 

grupe (67,3 proc. vs. 68,9 proc., p = 0,795), tačiau liemens apimties 

padidėjimas sergantiesiems sunkia dislipidemija nustatytas dažniau negu 

kontrolinėje grupėje (57,3 proc. vs. 40,8 proc., p = 0,016). Moterys 

sergančiųjų grupėje padidėjusią liemens apimtį turėjo dažniau negu vyrai 

(68,5 proc. vs. 46,4 proc., p = 0,019). 

Sunkia dislipidemija sergančiųjų ir kontrolinės grupės pacientų KMI 

įvertinimas pavaizduotas 30 paveiksle (p = 0,002). Reikšmingų KMI 

skirtumų tarp SD sergančių vyrų ir moterų nenustatyta. 

 

 
29 pav. Visceralinių riebalų pasiskirstymo svyravimų palyginimas tarp 

sunkios dislipidemijos grupės ir kontrolinės grupės (p = 0,141)  
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30 pav. Kūno masės indekso pasiskirstymas tirtoje populiacijoje 

 

Kūno riebalų ir kūno svorio proporcija (PRI), parodanti nutukimo 

laipsnį, pavaizduota 31 paveiksle, p = 0,008. Reikšmingi skirtumai nustatyti 

įvertinus sergančių vyrų ir moterų PRI (32 pav., p = 0,011).  

 
31 pav. Procentinės kūno riebalų masės pasiskirstymo pagal kategorijas 

palyginimas tarp sunkios dislipidemijos grupės ir kontrolinės grupės 

(p = 0,008) 
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32 pav. Procentinės kūno riebalų masės pasiskirstymo pagal kategorijas 

palyginimas tarp sunkia dislipidemija sergančių vyrų ir moterų (p = 0,011)  
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sudėties analizės rodikliais: vidutinė Spirmano koreliacija stebėta tarp MTL-

C koncentracijos ir riebalų masės, silpna koreliacija nustatyta tarp MTL-C ir 

PRI, bet nerasta reikšmingų sąsajų su tradiciniais antropometriniais 

parametrais (27 lentelė). Neigiamas Spirmano koreliacinis ryšys siejo 

daugumą kūno sandaros analizės rodiklių ir DTL cholesterolio koncentraciją, 

stipriausia neigiama koreliacija stebėta tarp DTL cholesterolio 

koncentracijos ir JKS (r = –0,442, p < 0,001). TG koncentracija siejosi su 

KMI, JA, JKS, PRI, riebalų mase, riebalų pasiskirstymu ir VRP, stipriausias 

ryšys stebėtas su KMI (r = 0,402, p < 0,001) ir riebalų mase (r = 0,402, 

p < 0,001). Lp(a) koncentracijos statistiškai patikimas koreliacinis ryšys 

nesiejo nė su vienu iš antropometrinių rodiklių (27 lentelė). Laboratoriniai 
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ryšiai tarp lipidų rodiklių ir antropometrinių bei kūno sudėties analizės 

parametrų nurodyti 27 lentelėje. 
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3.2.5. Ultragarsinių tyrimų naudingumas tiriant pacientus, sergančius sunkia 

dislipidemija 

Ultragarsinis tyrimas parodė, kad Achilo sausgyslės pažeidimų buvo 

rasta 42,7 proc. pacientų, sergančių SD, ir 29,1 proc. kontrolinės grupės 

asmenų (p = 0,039, 28 lentelė). Skirtumas buvo ypač ryškus tarp moterų: 

moterų, sergančių SD, Achilo sausgyslės tendinopatijų dažnis siekė 24,1 

proc., kontrolinės grupės moterų – tik 2,0 proc. (p = 0,001, 28 lentelė). Sunki 

dislipidemija siejosi su 1,815 karto didesne Achilo sausgyslės pažeidimo 

galimybe (95 proc. PI: 1,028–3,206). Riešo sausgyslių pažeidimo dažnis SD 

grupėje nesiskyrė nuo kontrolinės grupės (p = 0,366, 28 lentelė). Nebuvo 

rasta sąsajų ir tarp mitralinio ar aortos vožtuvo patologijos ir sunkios 

dislipidemijos (atitinkamai p = 0,856, p = 0,300, 27 lentelė). Kepenų 

suriebėjimo (p = 0,457), kasos steatozės (p = 0,852) ir tulžies pūslės akmenų 

(p = 0,056) dažnis tarp tiriamųjų grupių skyrėsi nedaug, statistiškai 

reikšmingų skirtumų nebuvo nustatyta (28 lentelė).  

29 lentelėje nurodyti ir palyginti vyrų ir moterų ultragarsinių tyrimų 

rodikliai. Achilo sausgyslės pažeidimai, palyginti su moterimis, dažnesni 

vyrams, nepaisant to, ar jie sirgo SD, ar ne (SD+ 60,7 proc. vs. 24,1 proc., 

SD– 55,8 proc. vs. 2,0 proc., p < 0,001). Vyrams taip pat būdingesni riešo 

sausgyslių pažeidimai (SD+ 17,9 proc. vs. 0 proc., p < 0,001, SD– 11,5 proc. 

vs. 0 proc., p = 0,012) ir aortos vožtuvo aterosklerotiniai pažeidimai (SD+ 

25,0 proc. vs 5,6 proc., p = 0,005, SD– 26,9 proc. vs. 2,0 proc., p < 0,001). 

 

28 lentelė. Sunkia dislipidemija sergančių pacientų ir kontrolinės grupės 

ultragarsinių tyrimų rodikliai 

Rodiklis SD+ (n = 110) SD– (n = 103)  p reikšmė 

Achilo sausgyslių 

pažeidimai 

   

Visi 47 (42,7 %) 30 (29,1 %) 0,039 

Moterys 13 (24,1 %) 1 (2,0 %) 0,001 

Vyrai 34 (60,7 %) 29 (55,8 %) 0,602 

Riešo sausgyslių 

pažeidimai 

   

Visi 10 (9,1 %) 6 (5,8 %) 0,366 

Moterys 0 (0 %) 0 (0 %)  

Vyrai 10 (17,9 %) 6 (11,5 %) 0,356 
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Pilvinės aortos 

aterosklerotiniai 

pakitimai 

   

Visi 37 (33,6 %) 40 (39,2 %) 0,399 

Moterys 17 (31,5 %) 11 (22,0 %) 0,276 

Vyrai 20 (35,7 %) 29 (55,8 %) 0,036 

Kepenų suriebėjimas    

Visi 32 (29,1 %) 25 (24,3 %) 0,457 

Moterys 14 (25,9 %) 7 (13,7 %) 0,407 

Vyrai 18 (32,1 %) 18 (34,6 %) 0,534 

Kasos suriebėjimas    

Visi 29 (26,4 %) 26 (25,2 %) 0,852 

Moterys 11 (20,4 %) 9 (17,6 %) 0,722 

Vyrai 18 (32,1 %) 17 (32,7 %) 0,951 

Tulžies pūslės akmenys    

Visi 7 (6,4 %) 9 (8,7 %) 0,056 

Moterys 3 (5,6 %) 4 (7,8 %) 0,277 

Vyrai 4 (7,1 %) 5 (9,6 %) 0,292 

Aortos vožtuvo pakitimai    

Visi 17 (15,5 %) 15 (14,6 %) 0,856 

Moterys 3 (5,6 %) 1 (2,0 %) 0,336 

Vyrai 14 (25,0 %) 14 (26,9 %) 0,820 

Santrumpos: SD+ – sunkia dislipidemija sergantys pacientai, SD– – sunkia 

dislipidemija nesergantys pacientai. 

 

29 lentelė. Tiriamųjų vyrų ir moterų ultragarsinių tyrimų rodiklių 

palyginimas 

Rodiklis Moterys 

(n = 105) 

Vyrai (n = 108)  p reikšmė 

Achilo sausgyslių 

pažeidimai 

   

SD+ 13 (24,1 %) 34 (60,7 %) <0,001 

SD– 1 (2,0 %) 29 (55,8 %) <0,001 

Visi 14 (13,3 %) 63 (58,3 %) <0,001 

Riešo sausgyslių pažeidimai    

SD+ 0 % 10 (17,9 %) <0,001 

SD– 0 % 6 (11,5 %) 0,012 

Visi 0 % 16 (14,8 %) <0,001 
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Pilvinės aortos 

aterosklerotiniai pakitimai 

   

SD+ 17 (31,5 %) 20 (35,7 %) 0,639 

SD– 11 (22,0 %) 29 (55,8 %) <0,001 

Visi 28 (26,9 %) 49 (45,4 %) 0,005 

Kepenų suriebėjimas    

SD+ 14 (25,9 %) 18 (32,1 %) 0,788 

SD– 7 (13,7 %) 18 (34,6 %) 0,075 

Visi 21 (20,0 %) 36 (33,3 %) 0,153 

Kasos suriebėjimas    

SD+ 11 (20,4 %) 18 (32,1 %) 0,161 

SD– 9 (17,6 %) 17 (32,7 %) 0,079 

Visi 20 (19,0 %) 35 (32,4 %) 0,026 

Tulžies pūslės akmenys    

SD+ 3 (5,6 %) 4 (7,1 %) 0,794 

SD– 4 (7,8 %) 5 (9,6 %) 0,977 

Visi 7 (6,7 %) 9 (8,3 %) 0,888 

Aortos vožtuvo pakitimai    

SD+ 3 (5,6 %) 14 (25,0 %) 0,005 

SD– 1 (2,0 %) 14 (26,9 %) <0,001 

Visi 4 (3,8 %) 28 (25,9 %) <0,001 

Santrumpos: SD+ – sunkia dislipidemija sergantys pacientai, SD– – sunkia 

dislipidemija nesergantys pacientai. 

3.2.6. Kraujagyslinių tyrimų naudingumas tiriant pacientus, sergančius 

sunkia dislipidemija 

Ultragarsiniai pokyčiai (aterosklerotinės plokštelės, IM sustorėjimas, 

standumo padidėjimas) miego arterijose nustatyti 59,6 proc. (n = 127) 

pacientų. Plokštelės miego arterijose nustatytos 50,7 proc. (n = 108), o IM 

sustorėjimas – 34,3 proc. (n = 73) tiriamųjų. Statistiškai reikšmingai dažniau 

pakitimų miego arterijose nustatyta sergantiesiems sunkia dislipidemija – 

74,1 proc. (plokštelės miego arterijose – 66,4 proc. vs. 33,0 proc., 

p < 0,0001; IM sustorėjimas – 44,5 proc. vs. 23,3 proc., p = 0,001), palyginti 

su kontroline grupe, t. y. 43,1 proc., p < 0,001. Visi analizuoti miego arterijų 

tyrimų rodikliai nurodyti 30 lentelėje. Apskaičiavus šansų santykius, 

nustatyta, kad SD yra reikšmingai susijusi su plokštelių pasireiškimu 

(ŠS = 4,00; 2,264–7,081, p < 0,001) ir IM sustorėjimu (ŠS = 2,64;1,463–

4,778, p = 0,001) miego arterijose.  
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Nustatyta, kad sunki dislipidemija reikšmingai susijusi su DBMA 

išsitempimo sumažėjimu (ŠS = 0,99; 0,995–0,999; p = 0,004 ) ir standumo 

padidėjimu (ŠS = 1,56; 1,242–1,967, p < 0,001) bei KBMA IM sustorėjimu 

(ŠS = 1,00; 1,002–1,006; p = 0,001), išsitempimo sumažėjimu (ŠS = 0,99; 

0,996–1,000, p = 0,05) ir standumo padidėjimu (ŠS = 1,30;1,070–1,584, 

p = 0,008). Atlikus skaičiavimus nustatyta, kad galimybė sirgti sunkia 

dislipidemija didesnė tris kartus (ŠS = 2,98; 1,710–5,219; p < 0,001), kai 

DBMA išsitempimas <402 mm, didesnė 3 kartus (ŠS = 3,03; 1,730–5,296; 

p < 0,001), kai DBMA standumas >3,25 mm; didesnė 2,5 karto (ŠS = 2,54; 

1,460–4,421; p = 0,001), kai KBMA IM storis >601,5 μm; didesnė 3 kartus 

(ŠS = 2,845; 1,576–5,137; p = 0,001), kai KBMA standumas >3,75 mm; 

didesnė daugiau negu du kartus (ŠS = 2,69; 1,449–4,997, p = 0,002), kai 

KBMA išsitempimas <478,5 mm. 

 

30 lentelė. Sunkia dislipidemija sergančių pacientų ir kontrolinės grupės 

miego arterijų tyrimų rodikliai 

Rodiklis Grupė 

Sergantieji 

sunkia dislipidemija 

Nesergantieji 

sunkia dislipidemija p 

reikšmė n = 110 n = 103 

Vid. SN Vid. SN 

DBMA IM 

storis (μm)  

 Visi 626,3 131,7 623,0 123,8 0,849 

 Vyrai 600,6 24,3 636,2 114,6 0,126 

 Moterys 652,5 134,9 609,4 132,3 0,102 

DBMA 

standumas 

(mm) 

 

 Visi 3,8 1,6 3,0 1,1 <0,001 

 Vyrai 3,4 1,6 2,7 0,9 0,008 

 Moterys 4,2 1,5 3,3 1,3 0,001 

DBMA 

išsitempimas 

(mm) 

 

 Visi 393,5 160,5 459,2 154,1 0,003 

 Vyrai 441,0 188,9 517,7 163,6 0,027 

 Moterys 344,2 105,2 399,6 118,1 0,012 
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KBMA IM 

storis (μm) 
 

 Visi 676,5 147,4 607 130,2 <0,001 

 Vyrai 650,2 149,5 603,0 128,1 0,082 

 Moterys 703,8 142,1 611,2 133,5 0,001 

KBMA 

standumas 

(mm) 

 

 Visi 3,8 1,5 3,2 1,4 0,007 

 Vyrai 3,6 1,4 3,0 1,4 0,036 

 Moterys 4,0 1,6 3,5 1,3 0,078 

KBMA 

išsitempimas 

(mm) 

 

 Visi 390,1 147,6 430,7 148,3 0,046 

 Vyrai 421,5 172,0 497,2 146,2 0,016 

 Moterys 357,4 109,5 362,8 117,4 0,807 

Santrumpos: SN – standartinis nuokrypis, DBMA – dešinė bendroji miego arterija, 

KBMA – kairė bendroji miego arterija. 

 

Atlikus pulsinės bangos greičių analizę, sunkios dislipidemijos 

grupėje, palyginti su kontroline grupe, nustatytas didesnis PBG femoralinėje 

arterijoje (8,09±1,36 m/s vs. 7,36±1,29 m/s, p < 0,001) (31 lentelė). SD 

grupėje taip pat nustatytas didesnis pagal ŠSD koreguotas augmentacijos 

indeksas (26,34±10,01 vs. 12,53±10,97, p < 0,001) (31 lentelė). Pastebėta, 

kad sunki dislipidemija reikšmingai susijusi su AIx/HR (ŠS = 13,508; 

6,936–26,307; p < 0,001), kai AIx/HR <22,5 proc., ir su pulsinės bangos 

greičio femoralinėje arterijoje didėjimu (ŠS = 3,578; 1,885–6,791; 

p < 0,001), kai FEM >8,35 m/s. 
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31 lentelė. Sunkia dislipidemija sergančių pacientų ir kontrolinės grupės 

kraujagyslinių tyrimų rodikliai 

Rodiklis Grupė 

Sergantieji  

sunkia  

dislipidemija 

Nesergantieji 

sunkia 

dislipidemija P 

 reikšmė n = 110 n = 103 

Vid. SN Vid. SN 

AIx/HR 

(proc.) 
 

 Visi 12,53 10,97 26,34 10,01 <0,001 

 Vyrai 12,63 10,24 27,83 10,06 <0,001 

 Moterys 12,07 11,77 24,80 9,81 <0,001 

FEM (m/s)  

 Visi 7,36 1,29 8,09 1,36 <0,001 

 Vyrai 7,33 1,02 8,23 1,44 <0,001 

 Moterys 7,39 1,53 7,96 1,27 0,044 

RA (m/s)  

 Visi 8,58 1,04 8,48 0,99 0,507 

 Vyrai 8,69 1,06 8,59 0,80 0,608 

 Moterys 8,47 1,01 8,37 1,16 0,658 

R-CAVI  

 Visi 7,67 1,59 7,70 1,39 0,871 

 Vyrai 7,29 1,69 7,60 1,40 0,303 

 Moterys 8,05 1,40 7,80 1,38 0,348 

L-CAVI  

 Visi 7,54 1,49 7,49 1,53 0,822 

 Vyrai 7,23 1,65 7,52 1,70 0,363 

 Moterys 7,86 1,23 7,46 1,34 0,114 

Santrumpos: Aix/HR – pagal širdies susitraukimų dažnį koreguotas augmentacijos 

indeksas, FEM – pulsinės bangos greitis femoralinėje arterijoje, RA – pulsinės 

bangos greitis stipininėje arterijoje, R-CAVI – širdies ir kulkšnies indeksas dešinėje, 

L-CAVI – širdies ir kulkšnies indeksas kairėje. 
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3.2.7. Kalcio indekso vainikinėse kraujagyslėse įvertinimo nauda tiriant 

pacientus, sergančius sunkia dislipidemija 

Tiriamųjų pasiskirstymas pagal vainikinių arterijų kalcio indekso 

(VAKI) procentiles nurodytas 33 paveiksle. 32 lentelėje nurodyti pacientų, 

kurių VAKI viršija 25 procentilę, lipidų rodikliai. DTL-C ir TG 

koncentracijos nebuvo susijusios su VAKI didėjimu, bet buvo stebima B-Ch 

ir MTL-C koncentracijų didėjimo tendencija, didėjant VAKI, nors tai ir 

nebuvo statistiškai reikšminga (atitinkamai p = 0,704, p = 0,667) (32 

lentelė). Statistiškai reikšmingas ryšys buvo nustatytas tik tarp 

lipopoproteino (a) padidėjimo ir didesnių VAKI procentilių (p = 0,038) 

(32 lentelė). Lipidogramos rodiklių vidutinės reikšmės, esant tam tikroms 

VAKI procentilėms, pavaizduotos 34 paveiksle. Didėjant VAKI 

procentilėms, stebėtas B-Ch ir MTL-C koncentracijų didėjimas, tačiau jis 

nebuvo statistiškai patikimas. 

 

 

33 pav. Tiriamųjų pasiskirstymas pagal vainikinių arterijų kalcio indekso 

procentiles 
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32 lentelė. Vainikinių arterijų kalcio indekso procentilių ryšys su tiriamųjų 

lipidų rodikliais 

Rodiklis 
25 pro-

centilė 

50 pro-

centilė 

75 pro-

centilė 

90 pro-

centilė 

p reikš-

mė 

Chi 

kvad-

ratas 

ApoA1 M <1,25 g/l; V 

<1,1 g/l (proc.) 
0 6,9 11,8 13,0 0,775 1,787 

ApoA2 <0,26 g/l 

(proc.) 
33,3 6,9 0 13,0 0,095 7,901 

ApoB/ApoA1 M >0,9; 

V >1,0 (proc.) 
25,0 34,5 47,1 52,2 0,479 3,495 

ApoB M >1,25 g/l; V 

>1,4 g/l (proc.) 
33,3 41,4 64,7 52,2 0,371 4,268 

ApoE >63 mg/l (proc.) 25,0 46,4 41,2 59,1 0,413 3,950 

B-Ch >5 mmol/L 

(proc.) 
66,7 86,2 82,4 78,3 0,219 5,743 

Lp(a) >0,3 g/l (proc.) 11,1 31,0 0 39,1 0,038 10,163 

MTL-C >3 mmol/l 

(proc.) 
55,6 75,9 70,6 69,6 0,772 1,804 

DTL-C sumažėjimas 

M <1,2 mmol/l; V <1,0 

(proc.) 

33,3 37,9 17,6 21,7 0,258 5,294 

TG >1,7 mmol/l (proc.) 44,4 51,7 41,2 52,2 0,808 1,607 
 

Santrumpos: Apo – apolipoproteinas, B-Ch – bendrasis cholesterolis, Lp(a) – 

lipoproteinas (a), MTL-C – mažo tankio lipoproteinų cholesterolis, DTL-C – didelio 

tankio lipoproteinų cholesterolis, TG – trigliceridai, M – moteris, V – vyras. 
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Santrumpos: B-Ch – bendrasis cholesterolis, MTL-C – mažo tankio lipoproteinų  

cholesterolis, DTL-C – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis, TG – trigliceridai. 

34 pav. Lipidogramos komponentų sąsajos su vainikinių arterijų kalcio 

 indekso ≥25 procentilėmis (B-Ch: p = 0,704; MTL-C: p = 0,667; DTL-C: 

 p = 0,443; TG: p = 0,773) 

Nulinę VAKI procentilę turėjo 133 (62,4 proc.) tyrimo dalyviai, iš jų 

62 (47 proc.) sirgo sunkia dislipidemija. Padidėjęs VAKI (≥25 procentilė) 

nustatytas 79 (37,2 proc.) pacientams, iš jų 47 (59,5 proc.) buvo nustatyta 

SD, 32 (40,5 proc.) priklausė kontrolinei grupei. Nors VAKI vidutinis įvertis 

tarp grupių statistiškai reikšmingai nesiskyrė (SD+ 140,30±185,72 vs. SD– 

87,84±140,65, p = 0,146), SD ir kontrolės grupių pacientai skirtingai 

pasiskirstė pagal VAKI procentilių grupes (p = 0,044), kurios buvo 

nustatytos pagal amžių, lytį ir tautybę (35 pav.). Padidėjęs VAKI pagal 

procentiles buvo nustatytas 18 moterų ir 61 vyrui (p = 0,075). VAKI 

procentilių pasiskirstymas nei moterų, nei vyrų grupėje nesiskyrė tarp 

pacientų, sergančių SD, ir kontrolinės grupės (moterų p = 0,272, vyrų 

p = 0,706). Sunkios dislipidemijos grupėje VAKI pasiskirstymas tarp vyrų ir 

moterų nesiskyrė (p = 0,238).  

VAKI pasiskirstymas pagal procentiles nebuvo susijęs su PAH 

(p = 0,875), rūkymu (p = 0,083), šeimine KŠL anamneze (p = 0,576), 
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šeimine CD anamneze (p = 0,219) ultragarsinio tyrimo metu nustatytais 

Achilo sausgyslių pakitimais (p = 0,480), fiziniu aktyvumu (p = 0,512) ar 

antropometriniais parametrais – pilviniu nutukimu (p = 0,17), KMI 

(p = 0,20) ar padidėjusiu liemens ir klubų santykiu (p = 0,25). 

 

 
35 pav. VAKI ≥25 procentilės pasiskirstymas sunkios dislipidemijos ir 

kontrolinėje grupėje, p = 0,044 

3.2.8. Didelio tankio lipoproteinų cholesterolio parametrų įvertinimas ir 

pritaikomumas klinikinėje praktikoje 

3.2.8.1. Didelio tankio lipoproteinų cholesterolio koncentracijos įvertinimas 

tiriamojoje populiacijoje 

Išsamus DTL-C kokybinis ir kiekybinis tyrimas atliktas 93 

atsitiktinai atrinktiems tiriamiesiems. Sumažėjusi DTL-C koncentracija 70,2 

proc. (n = 33) atvejų buvo nustatyta pacientams, sergantiems SD. Sunkios 

dislipidemijos grupėje sumažėjusi DTL-C koncentracija nustatyta dažniau 

(30 proc., n = 33) negu kontrolinėje grupėje (13,6 proc., n = 14), p = 0,004. 

Vertinant lytį, vyrų, sergančių SD, grupėje DTL-C koncentracijos 

sumažėjimas nustatytas dažniau (33,9 proc., n = 19) negu kontrolinėje 

grupėje (13,5 proc., n = 7), p = 0,013. Reikšmingas skirtumas tarp moterų, 

sergančių SD, (25,9 proc., n = 14) ir kontrolinės grupės (13,7 proc., n = 7), 

vertinant DTL-C koncentracijos sumažėjimą, nenustatytas (p = 0,118). 

Nustatyta silpna, tačiau patikima koreliacija tarp amžiaus ir DTL-C 

koncentracijos (r = 0,180, p = 0,008). Remiantis skaičiavimais galima teigti, 

kad galimybė sirgti sunkia dislipidemija didesnė 2,433 [1,366–4,334] karto, 

kai DTL-C <1,19 mmol/l (jautrumas – 46,4 proc., specifiškumas – 73,8 

proc., plotas po Roc kreive – 2,6 proc.) Norint apibrėžti, kas yra aukšta, 

3,10% 

37,50% 

37,50% 

21,90% 

17,00% 

36,20% 

12,80% 

34,00% 

0,0% 5,0% 10,0% 15,0% 20,0% 25,0% 30,0% 35,0% 40,0%

25 procentilė

50 procentilė

75 procentilė

90 procentilė

Sunkios dislipidemijos grupė Kontrolinė grupė



147 

 

vidutinė ir žema DTL-C koncentracija, šiame tyrime apskaičiuoti 33 proc. 

procentilių, kurie visas rodiklio reikšmes dalija į tris grupes (33 lentelė) 

 

33 lentelė. Didelio tankio lipoproteinų cholesterolio aprašomoji statistika 

(n = 93) 

 Rodiklis DTL-C (mmol/l) 

Vidurkis 1,28 

Mediana 1,27 

Standartinis nuokrypis 0,32 

Minimali reikšmė 0,75 

Maksimali reikšmė 2,16 

Procentilės 
33,33 1,08 

66,66 1,40 

 

Daugumai tirtų vyrų ir moterų nustatyta vidutinė DTL-C 

koncentracija, nepriklausomai nuo to, ar jie serga sunkia dislipidemija (36 

pav.). Analizuojant didelę DTL-C koncentraciją turinčius asmenis, nustatyta, 

kad moterys sudarė reikšmingai didesnę dalį, palyginti su vyrais (13 vs. 4; 

p = 0,015) (37 pav.). Įvertinus atskirus tiriamųjų amžiaus pogrupius, 

reikšmingas DTL-C koncentracijų skirtumas nenustatytas (38 pav.).  

 

 

Santrumpos: SD+ – sergantieji sunkia dislipidemija, SD– – asmenys, nesergantys 

sunkia dislipidemija. 

36 pav. Sąsajos tarp didelio tankio lipoproteinų cholesterolio koncentracijos 
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37 pav. Sąsajos tarp didelio tankio lipoproteinų cholesterolio koncentracijos 

ir lyties tirtoje populiacijoje, p = 0,015 (n = 93) 

 

 

38 pav. Sąsajos tarp didelio tankio lipoproteinų cholesterolio koncentracijos 

ir amžiaus tirtoje populiacijoje, p = 0,715 (n = 93) 
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 3.2.8.2. Didelio tankio lipoproteinų cholesterolio koncentracijos sąsajos su 

kitais rizikos veiksniais 

Vidutinė DTL-C koncentracija dažniausiai nustatyta I* nutukimą 

turintiems respondentams (39 pav., p = 0,02). Įvertinus DTL-C 

koncentracijos svyravimus, atsižvelgiant į kitus rizikos veiksnius (visceralinį 

nutukimą, PAH, rūkymą, šeiminę KŠL anamnezę), reikšmingas skirtumas 

nerastas. Nustatyta, kad alkoholio vartojimas reikšmingai susijęs su didesniu 

vidutinės DTL-C koncentracijos paplitimu (p = 0,004) (40 pav.). Nors 

asmenims, turintiems pakankamą fizinį aktyvumą, dažniausiai nustatyta 

vidutinė DTL-C koncentracija, tačiau reikšmingas skirtumas nerastas (41 

pav.). 

 

 

Santrumpos: KMI – kūno masės indeksas, DTL-C – didelio tankio lipoproteinų 

cholesterolis. 

39 pav. Sąsajos tarp didelio tankio lipoproteinų cholesterolio koncentracijos 

ir kūno masės indekso tirtoje populiacijoje p = 0,02 (n = 93) 
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40 pav. Sąsajos tarp didelio tankio lipoproteinų cholesterolio koncentracijos 

ir alkoholio vartojimo tirtoje populiacijoje, p = 0,004 (n = 93)  

 

 

 
41 pav. Sąsajos tarp didelio tankio lipoproteinų cholesterolio koncentracijos 

ir fizinio aktyvumo tirtoje populiacijoje, p = 0,068 (n = 93)  
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dislipidemija (r = 0,866), tiek kontrolinėje (r = 0,63) grupėje (34 lentelė). 

Tiriamiesiems, nesergantiems SD, esant didesnei DTL-C koncentracijai, 

dažniau nustatomas mažesnis ApoB/ApoA1 (r = –0,567) santykis. Pastebėta, 

kad, didėjant TG koncentracijai ir KMI, stebimas DTL-C koncentracijos 

mažėjimas. Liemens apimties didėjimas buvo reikšmingai susijęs su DTL-C 

koncentracijos mažėjimu SD sergančių moterų kohortoje (r = –0,309). SD 

sergančių asmenų grupėje nustatytas reikšmingas DTL-C funkcijos 

mažėjimas, didėjant DTL-C koncentracijai (34 lentelė).  

34 lentelė. Spirmano koreliacijos koeficientai tarp didelio tankio 

lipoproteinų cholesterolio koncentracijos ir kitų rodiklių sunkia 

dislipidemija sergančiųjų ir kontrolinėje grupėse 

Rodiklis 

DTL-C (mmol/l) 

SD– SD+ 
SD+ 

Vyrai Moterys 

DTL-C funkcija 

(proc.) 
–0,146 –0,335* –0,123 –0,198 

Amžius (metai) 0,130 0,061 0,059 –0,030 

B-Ch (mmol/l) 0,342* 0,277 –0,008 0,327* 

TG (mmol/l) –0,380* –0,608* –0,582* –0,217 

MTL-C (mmol/l) –0,057 0,412* 0,083 0,232 

Apo A1 (mmol/l) 0,866* 0,630* 0,713* 0,755* 

Apo B (mmol/l) –0,097 0,275 –0,065 0,126 

Apo A2 (mmol/l) 0,410* 0,418* 0,317* 0,455* 

Apo E (mmol/l) 0,140 –0,314* –0,160 0,050 

Apo B/Apo A1 –0,567* –0,015 –0,325* –0,104 

Lp(a) (g/l) –0,263 0,232 –0,141 –0,015 

KMI (kg/m2) –0,327* –0,531* –0,461* –0,441* 

Liemens apimtis 

(cm) 
0,183 –0,583* –0,189 –0,309* 

*statistiškai patikimas skirtumas p < 0,05; 

Santrumpos: DTL-C – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis, B-Ch – bendrasis 

cholesterolis, TG – trigliceridai, MTL-C – mažo tankio lipoproteinų cholesterolis, 

Apo – apolipoproteinas, Lp(a) – lipoproteinas (a), KMI – kūno masės indeksas. 

 

Nepaisant amžiaus, stebimas išliekantis stiprus atvirkštinis ryšys tarp 

DTL-C ir TG koncentracijų (r = –0,588; r = –0,326; r = –0,775) bei 

tiesioginis ryšys tarp DTL-C ir Apo A1 koncentracijos (r = 0,864; r = 0,669; 



152 

 

r = 0,803) (34 lentelė). Apo B/Apo A1 santykio ir KMI atvirkštinis ryšys su 

DTL-C koncentracija su amžiumi tampa mažiau reikšmingas (35 lentelė). 

Tyrimo metu amžius neturėjo reikšmingos įtakos DTL-C funkcijos 

pokyčiams. 

 

35 lentelė. Spirmano koreliacijos koeficientai tarp didelio tankio 

lipoproteinų cholesterolio koncentracijos ir kitų rodiklių skirtingose amžiaus 

grupėse 

Rodiklis DTL-C (mmol/l) 

<45 metai 45–54 metai ≥55 metai 

DTL funkcija (proc.) –0,217 –0,267 0,006 

Amžius (metai) –0,330 0,282 –0,365 

B-Ch (mmol/l) 0,110 0,226 –0,177 

TG (mmol/l) –0,588* –0,326* –0,775* 

MTL-C (mmol/l) 0,032 0,168 –0,083 

Apo A1 (mmol/l) 0,864* 0,669* 0,803* 

Apo B (mmol/l) 0,127 0,065 –0,349 

Apo A2 (mmol/l) –0,014 0,600* 0,511 

Apo E (mg/l) –0,108 0,040 –0,481 

Apo B/Apo A1 –0,374* –0,143 –0,535 

Lp(a) (g/l) –0,295 0,138 0,194 

KMI (kg/m2) –0,561* –0,400* –0,398 

Liemens apimtis (cm) –0,272 –0,273 –0,209 

*statistiškai patikimas skirtumas p < 0,05. 

Santrumpos: DTL-C – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis, B-Ch – bendrasis 

cholesterolis, TG – trigliceridai, MTL-C – mažo tankio lipoproteinų cholesterolis, 

Apo – apolipoproteinas, Lp(a) – lipoproteinas (a), KMI – kūno masės indeksas. 

3.2.8.3. Didelio tankio lipoproteinų funkcijos įvertinimas tirtoje 

populiacijoje (n = 93) 

Mažesnė DTL funkcija nustatyta 67,7 proc. (n = 63) tiriamųjų 

(n = 93) (42 pav.). DTL funkcijos vidurkis tiriamojoje populiacijoje buvo 

47,5 proc. DTL funkcijos aprašomoji statistika pateikta 36 lentelėje. 

Reikšmingas skirtumas tarp lyčių bendrojoje populiacijoje nenustatytas 

(43 pav.). Įvertinus SD sergančius vyrus ir moteris, mažesnė DTL funkcija 

dažniau buvo stebima moterims, tačiau skirtumas nebuvo reikšmingas (44 

pav.).  
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36 lentelė. Didelio tankio lipoproteinų funkcijos aprašomoji statistika (n = 

93) 

DTL funkcija (proc.) Reikšmė 

Vidurkis 44,75 

Standartinis nuokrypis 11,61 

Mažiausia reikšmė 13,06 

Didžiausia reikšmė 69,15 

Deciliai 
66,6 (2/3) 49,21 

75 (3/4) 51,83 

 

 

 

42 pav. Didelio tankio lipoproteinų funkcijos įvertinimas tyrimo 

populiacijoje (n = 93) 

67,74% 

7,53% 

24,73% 

DTL funkcija 

Mažesnė Vidutinė Didesnė



154 

 

 

43 pav. Didelio tankio lipoproteinų funkcijos įvertinimo pasiskirstymas tarp 

lyčių, p = 0,238 (n = 93) 

 

 

 

 

44 pav. Didelio tankio lipoproteinų funkcijos įvertinimo pasiskirstymas tarp 

vyrų ir moterų, kuriems nustatyta sunki dislipidemija, p = 0,068 (n = 45) 
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Tyrimo metu nustatytas DTL funkcijos reikšmingas atvirkštinis 

ryšys su DTL-C koncentracija kraujyje (r = –0,228) (37 lentelė). Įvertinus 

SD sergančius vyrus ir moteris, atskirai stebėtas atvirkštinis ryšys nebuvo 

reikšmingas (38 lentelė). 

 

37 lentelė. Didelio tankio lipoproteinų funkcijos ryšys su didelio tankio 

lipoproteinų cholesterolio koncentracija tyrimo kohortoje 

 
Imtis DTL-C 

DTL funkcija (proc.) 

Visi tiriamieji –0,228 (0,028*) 

Moterys –0,198 (0,177) 

Vyrai –0,123 (0,421) 

*statistiškai patikimas skirtumas p < 0,05.  

Santrumpa: DTL-C – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis. 

 

38 lentelė. Didelio tankio lipoproteinų funkcijos ryšys su sunkia 

dislipidemija 

 Lytis SD+ SD – 

DTL funkcija (proc.) 
Vyrai –0,112 (0,601) –0,146 (0,497) 

Moterys –0,02 (0,933) –0,146 (0,497) 

*statistiškai patikimas skirtumas p < 0,05.  

Santrumpos: DTL – didelio tankio lipoproteinai, SD+ – sergantieji sunkia 

dislipidemija, SD– – nesergantieji sunkia dislipidemija. 

3.2.8.4. Didelio tankio lipoproteinų funkcijos sąsajos su kitais rizikos 

veiksniais 

Tiriamiesiems, turintiems normalų kūno svorį ir Iº nutukimą, 

mažesnė DTL funkcija nustatyta reikšmingai dažniau (45 pav.). Įvertinus 

DTL funkcijos svyravimus, atsižvelgiant į kitus rizikos veiksnius (visceralinį 

nutukimą, PAH, rūkymą, šeiminę KŠL anamnezę, alkoholio vartojimą), 

reikšmingų skirtumų nebuvo rasta. Nors asmenims, turintiems pakankamą 

fizinį aktyvumą, dažniausiai nustatyta mažesnė DTL funkcija, skirtumas 

nebuvo statistiškai reikšmingas (46 pav.). 
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45 pav. Didelio tankio lipoproteinų funkcijos ryšys su kūno masės indeksu 

tyrimo kohortoje, p = 0,05 (n = 93) 

 

46 pav. Didelio tankio lipoproteinų funkcijos ryšys su fiziniu aktyvumu, 

p = 0,197 (n = 93) 

 

Įvertinus DTL funkciją tiek tarp visų tirtų vyrų, tiek tarp moterų, 

atsižvelgus į kitus rizikos veiksnius, reikšmingų skirtumų nenustatyta. 

Išskyrus SD sergančius vyrus ir moteris – pastebėta, kad SD sergantys vyrai, 

esantys normalaus kūno svorio, mažesnę DTL funkciją turi dažniau (47 pav.) 

Vertinant kitus rizikos veiksnius, reikšmingo DTL funkcijos pokyčio 

nenustatyta. 
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47 pav. Sunkia dislipidemija sergančių vyrų didelio tankio lipoproteinų 

funkcija, p = 0,049 (n = 21) 

 

3.2.9. Genetinių tyrimų rezultatai ir jų įvertinimas pacientams, sergantiems 

sunkia dislipidemija 

Sunkios dislipidemijos pogrupį sudarė 110 (51,6 proc.) 

pacientų, tačiau genetinius tyrimus multidisciplininio konsiliumo 

sprendimu buvo numatyta atlikti 13 pacientų, Olandų lipidų klinikos 

kriterijais įvertinus šeiminės hipercholesterolemijos nustatymo 

tikimybę. Atlikus tyrimą, keturiems pacientams aptikta MTL-

receptoriaus mutacijų, patvirtinančių ŠH diagnozę. Mutacijų, susijusių 

su patogeniniais variantais, nebuvo rasta penkiems pacientams. Keturi 

pacientai į genetinį tyrimą neatvyko dėl šeiminių priežasčių. Mutacijų, 

susijusių su PCSK-9 ir ApoB patogeniniais variantais, nustatyta 

nebuvo. 
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4. REZULTATŲ APTARIMAS  

4.1. Dislipidemijos problema Lietuvoje 

Disertacija siekta įvertinti vidutinio amžiaus Lietuvos gyventojų 

lipidų profilį, nustatyti skirtingų dislipidemijos tipų paplitimą ir ištirti sunkia 

dislipidemija sergančius pacientus. Nors įvairių dislipidemijos tipų 

paplitimas skirtingose populiacijose analizuotas daugelyje epidemiologinių 

studijų [49, 262, 263], pristatomas tyrimas yra pirmasis, kuriame 

analizuojama tokia didelė kohorta. Tiriamąją imtį sudaro vidutinio amžiaus 

Lietuvos gyventojai, nesergantys ŠKL.  

Disertacija patvirtinama, kad dislipidemija Lietuvoje išlieka svarbi ir 

labai plačiai paplitusi problema: dislipidemija serga devyni iš dešimties 

pirminės prevencijos programos pacientų, o daugiau negu vienam iš 

dešimties nustatoma sunki dislipidemija. Tyrimo metu nustatytas labai 

didelis dislipidemijos paplitimas tarp darbingo amžiaus žmonių, nesergančių 

širdies ir kraujagyslių ligomis (89,7 proc.), galimai yra nulemtas darbe 

vartojamo plataus dislipidemijos apibrėžimo, kai dislipidemija 

diagnozuojama esant bet kurio iš pagrindinių lipidogramos parametrų 

nukrypimui: B-Ch, MTL-C, DTL-C ar TG. Gauti rezultatai neprieštarauja 

EURIKA studijos duomenims – dislipidemijos paplitimas pirminės 

prevencijos centruose Europoje buvo 89,4 proc. (dislipidemija apibrėžta kaip 

dislipidemijos diagnozė medicininėje dokumentacijoje, lipidų kiekį 

mažinančių vaistų vartojimas ar B-Ch ≥5 mmol/l (4,5 mmol/l pacientams su 

CD)) [54]. 

 EURIKA studijoje nustatyta, kad arterinė hipertenzija, 

dislipidemija, rūkymas ir cukrinis diabetas sudarė 57,7 proc. mirties dėl ŠKL 

rizikos. Šių veiksnių pašalinimas riziką mirti nuo širdies ir kraujagyslių ligų 

per 10 metų galėtų sumažinti 5,66 proc. [54]. Nuo programos pradžios 

Lietuvoje (2006 m.) dislipidemijos paplitimas svyravo nedaug, o tyrinėtu 

laikotarpiu (2009–2016 m.) stebėta nedidelė, bet statistiškai reikšminga 

dislipidemijos plitimo tendencija – nuo 89,1 proc. 2009 m., iki 89,5 proc. 

2016 m. Susirūpinimą kelia tai, kad nors jau daugiau negu dešimt metų 

vykdoma pirminės prevencijos programa ir daug dėmesio skiriama 

gyventojų švietimui ŠKL tema, dislipidemijos paplitimas Lietuvoje išlieka 

labai didelis. Tai iš dalies galėtų būti paaiškinta iki 2015 m. buvusia 

nepakankama statinų kompensavimo pirminei prevencijai tvarka Lietuvoje.  

Analizuojant tiriamuosius pagal lytį, nustatyta, kad dislipidemijos 

paplitimas moterų grupėje didėja su amžiumi. Vyrų grupėje didelis 
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dislipidemijos plitimas stebimas tarp jaunesnių tirtų vyrų, o itin pažeidžiama 

grupė, kuriai turėtų būti skiriamas ypatingas dėmesys, – 45–49 m. amžiaus 

vyrai.  

4.2. Dislipidemijos diagnostika ir gydymas 

Dislipidemijos diagnostika Lietuvoje yra nepakankama – šeimos 

gydytojų teigimu, dislipidemija serga gerokai mažiau pacientų negu buvo 

nustatyta, išanalizavus pacientų lipidogramas (66,5 proc.). Nors nuo 2009 m. 

iki 2016 m. dislipidemijos diagnostika gerėja (2009 m. dislipidemijos 

diagnozė nebuvo nustatoma apie trečdaliui pacientų, o 2016 m. – apytiksliai 

ketvirtadaliui), dislipidemijos diagnozė nėra nustatoma ketvirtadaliui 

sergančiųjų, todėl pacientai laiku negauna gydymo ir gyvensenos 

rekomendacijų iš pirminės sveikatos priežiūros grandies gydytojų. 

Susirūpinimą kelia ne tik nepakankama dislipidemijos diagnostika 

Lietuvoje, bet ir tai, jog tik nedidelei daliai dislipidemija sergančių pacientų 

skiriamas lipidų kiekį mažinantis gydymas (vos 15,9 proc.). Stebima ir 

nerimą kelianti tendencija, kad nuo 2009 m. iki 2016 m. pacientų, kuriems 

nustatyta dislipidemija, buvo gydoma vis rečiau (nuo 21,18 proc. 2009 m. iki 

11,77 proc. 2016 m.). Programos duomenimis, 2016 m. antilipidinis 

gydymas taikytas vos kas devintam pacientui, sergančiam dislipidemija.  

Ne viena didelės apimties metaanalizė patvirtino, jog HMG-KoA 

reduktazės inhibitoriai, reikšmingai sumažindami MTL-C koncentraciją, 

mažina ŠKL įvykių dažnį ir mirtingumą nuo ŠKL ir yra naudingi pacientų, 

kuriems nustatoma didelė ŠKL rizika, tiek antrinei, tiek pirminei ŠKL 

prevencijai [117, 264]. Mokslinėje literatūroje nurodoma, kad, nepaisant 

nuolatinio statinų vartojimo, net ir pasiekus tikslines MTL-C koncentracijas, 

kai kuriems pacientams liekamoji ŠKL rizika gali išlikti aukšta [258, 259, 

265]. Viena iš galimų išliekančio didelio sergamumo širdies ir kraujagyslių 

ligomis priežasčių yra nustatytos per mažos tikslinės MTL-C koncentracijos 

[71], tad kai kurie tyrėjai siūlo mažinti MTL-C iki mažiausios didelėmis 

statinų dozėmis pasiekiamos ribos. Vis dėlto klausimas, ar visada mažesnė 

MTL-C koncentracija yra geriau, išlieka kontroversiškas [266]. Statinų 

terapijos efektyvumo tyrimai, atlikti specifinėse didelės rizikos grupėse 

(CORONA – pacientai su širdies nepakankamumu [267], AURORA – 

hemodializuojami subjektai [268]), neįrodė efektyvumo mažinant 

mirtingumą nuo ŠKL, nors lipidų koncentracijos mažėjimas ir buvo 

nustatytas. Kitai daliai didelės ŠKL rizikos grupei priklausančių asmenų 

MTL-C koncentracija išliko padidėjusi, nepaisant gydymo statinais, – tyrimų 
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duomenimis, net du trečdaliai pacientų nepasiekia tikslinių MTL-C 

koncentracijų, tad dislipidemija išlieka nekontroliuojama [269]. Minėti 

tyrimai parodo atotrūkį tarp dislipidemijos korekcijos rekomendacijų ir 

klinikinės praktikos – šio rizikos veiksnio valdymas išlieka nepakankamas 

[270]. Būtent tokiems pacientams alternatyvūs rodikliai, tokie kaip ne-DTL-

C ir apoB, buvo glaudžiau susiję su ŠKL įvykių rizika [271]. 

Disertacijoje pristatytas tyrimas atskleidė, kad pacientai, vartojantys 

lipidų kiekį mažinančius medikamentus, taip pat dažnai nepasiekia tikslinės 

MTL-C koncentracijos (MTL-C <3 mmol/l). DYSIS studijoje, kuri vykdyta 

11 Europos šalių ir Kanadoje, pacientai, gydyti statinais, nepasiekė tikslinių 

MTL-C koncentracijų (≤3 mmol/l pacientams su SCORE <5 proc. ir MTL-C 

≤2,5 mmol/l pacientams su SCORE ≥5 proc.) tokiu santykiu: 63,1 proc. 

Ispanijoje [272], 58,1 proc. Vokietijoje [273], 37 proc. Kanadoje [274] ir 

62,9 proc. Portugalijoje [275]. Disertacijoje pristatomos programos analizės 

duomenimis, net 93,3 proc. pacientų, gydytų statinais, nustatyta MTL-C 

koncentracija viršijo 3 mmol/l. Tai reiškia, kad vos 7 proc. statinais gydomų 

asmenų tyrimo populiacijoje pasiekė tikslines MTL-C reikšmes. Šie 

rezultatai parodo, jog ypatingas dėmesys turi būti skiriamas dislipidemijos 

medikamentiniam gydymui – svarbus pacientų ir sveikatos priežiūros 

specialistų švietimas bei paciento ir gydytojo bendradarbiavimo gerinimas, 

kad pacientas suvoktų gydymo svarbą. 

Nelaiku diagnozuojama dislipidemija ir nepakankamas jos gydymas 

Lietuvoje yra didelė problema – nesilaikoma EKD dislipidemijos gydymo 

rekomendacijų, mirštamumas nuo ŠKL šalyje išlieka labai aukštas. Vis dėlto 

dėl 2015 m. pabaigoje Lietuvoje įsigaliojusių antilipidinių medikamentų 

kompensacinės sistemos pakeitimų galima tikėtis, kad vėlesnių negu 

2016 m. (paskutiniai į analizę įtraukti metai) dislipidemijos gydymo ir 

tikslinių MTL-C reikšmių pasiekimo rezultatai turėtų gerėti. Po priimtų 

pataisų statinų grupės medikamentai yra kompensuojami tiek antrinės, tiek 

pirminės ŠKL prevencijos tikslu pacientams, kuriems diagnozuota stabili 

krūtinės angina ir smegenų kraujotakos sutrikimai. Taip pat buvo sumažinta 

MTL-C koncentracijos riba, nuo kurios galima skirti kompensuojamus šios 

grupės medikamentus (kai MTL-C ≥3 mmol/l pirminei prevencijai ar MTL-

C ≥1,8 mmol/l po MI, ar esant nestabiliai krūtinės anginai). Taip pat svarbu, 

kad šiuos kompensuojamus vaistus nuo 2016 m. gali išrašyti ne tik gydytojai 

kardiologai, bet ir neurologai, vidaus ligų ir šeimos gydytojai. 



161 

 

4.3. Pacientų, sergančių dislipidemija, širdies ir kraujagyslių ligų rizikos 

profilio įvertinimas 

Daugybė mokslinių studijų įrodė, kad dislipidemija [152], arterinė 

hipertenzija [276], rūkymas [277] ir cukrinis diabetas [196] yra 

nepriklausomi ŠKL rizikos veiksniai. Šiuos rizikos veiksnius modifikavus, 

mirštamumą nuo ŠKL būtų galima sumažinti [278–280]. Daugiau negu 

90 proc. ūmių koronarinių sindromų įvyksta pacientams su bent vienu 

išreikštu ŠKL rizikos veiksniu [281]. EURIKA tyrimo populiacijoje 

dislipidemijai buvo priskirta 15,1 proc. mirčių nuo ŠKL [54]. Kartu su 

lipidograma atliekamas bendrasis ŠKL rizikos įvertinimas yra svarbus 

gydymo taktikai pasirinkti – kuo didesnė žmogaus širdies ir kraujagyslių ligų 

rizika, tuo griežčiau rekomenduotinas ir naudingesnis jam yra agresyvus 

dislipidemijos gydymas ir kitų rizikos veiksnių modifikavimas [71]. 

Rekomenduojama surinkti išsamią paciento ir jo šeimos anamnezę, įvertinti 

asmens gyvensenos ypatumus (dieta, fizinis aktyvumas, alkoholio 

vartojimas, rūkymas, psichosocialiniai veiksniai), ištirti pacientą (ūgis, 

svoris, kūno masės indeksas, liemens apimtis, arterinis kraujo spaudimas, 

dislipidemijos, aterosklerozės, skydliaukės ligų požymiai), atlikti 

laboratorinius tyrimus [282].  

4.3.1. Dislipidemija ir hipertenzija 

Dislipidemija ir hipertenzija yra dažniausiai kartu diagnozuojami 

ŠKL rizikos veiksniai – dislipidemija nustatoma daugiau negu trečdaliui 

pacientų, sergančių arterine hipertenzija [5, 181]. Dislipidemija padidina 

pacientų, sergančių arterine hipertenzija, ŠKL riziką daugiau negu du kartus, 

patvirtindama sinerginę rizikos veiksnių veikimo teoriją [182, 283]. 

Ankstesni programos populiacijos tyrimai atskleidė, kad dislipidemija buvo 

nustatyta net 91,5 proc. pacientų, sergančių AH [284]. Disertacijoje 

nustatytas arterinės hipertenzijos paplitimas tarp vidutinio amžiaus Lietuvos 

gyventojų buvo 54,5 proc. (55,8 proc. dislipidemija sergančių asmenų). Tai 

reiškia, kad lipitenzija yra plačiai paplitusi Lietuvos populiacijoje [5]. 

Dislipidemijos paplitimas Lietuvoje (89,7 proc.) yra smarkiai didesnis negu 

AH, nors hipertenzija ir išlieka dažniausias ŠKL rizikos veiksnys tiek 

besivystančiose, tiek išsivysčiusiose šalyse visame pasaulyje [285, 286]. 

Perspektyviojoje tyrimo dalyje AH buvo nustatyta 47,3 proc. pacientų, 

sergančių sunkia dislipidemija. Tai buvo statistiškai reikšmingai dažniau, 

palyginti su kontroline grupe (29,1 proc.), p = 0,007. Analizuojant pirminės 



162 

 

arterinės hipertenzijos sąsajas su SD, buvo pastebėta nerimą kelianti 

tendencija – pacientai, sergantys SD, antihipertenzinius medikamentus 

vartojo rečiau, palyginti su kontroline grupe (atitinkamai 73,1 proc. vs. 96,7 

proc., p = 0,008). SD grupėje pirminė arterinė hipertenzija buvo koreguota 

tik 55,8 proc. atvejų. Tai rodo, jog daugiau dėmesio turėtų būti skiriama 

pacientų, kuriems nustatyta lipitenzija, gydymui ir abiejų rizikos veiksnių 

korekcijai. Šią rekomendaciją patvirtina atradimas, kad pacientams, 

sergantiems PAH, buvo reikšmingai dažniau negu kontrolinei grupei 

nustatyta B-Ch koncentracija >5 mmol/l, MTL-C >3 mmol/l ir TG >1,7 

mmol/l. 

4.3.2. Dislipidemija ir rūkymas 

Rūkymas yra vienas svarbiausių modifikuojamų ŠKL rizikos 

veiksnių ir sudaro apie 36 proc. populiacijai priskiriamos miokardo infarkto 

rizikos [2]. Rūkymas siejamas su įvairiais lipidų profilio pakitimais, ypač su 

sumažėjusia DTL-C koncentracija [187, 189]. Pirminės prevencijos 

programos duomenimis, rūkymas buvo labiau paplitęs tarp tiriamųjų, 

kuriems dislipidemija nebuvo nustatyta, bet ši tendencija buvo ryški tik tarp 

vyrų: kontrolės grupės vyrai rūkė dažniau už vyrus, sergančius dislipidemija. 

Moterys, sergančios dislipidemija, rūkė dažniau už moteris, kurioms 

dislipidemija nenustatyta.  

Kai kurių tyrėjų duomenimis, sąsajos tarp rūkymo ir dislipidemijos 

yra stipresnės būtent moterų grupėje – rūkančios moterys dažniau, palyginti 

su vyrais, serga dislipidemija [187]. Nustatyta, kad iš vyrų dažniausiai rūkė 

45–49 m. tiriamieji, o iš moterų – jauniausios tirtos amžiaus grupės (50–54 

m.) respondentės. Prospekyvinėje tyrimo dalyje, analizuojant rūkymo 

paplitimą ir įpročius, reikšmingi skirtumai tarp pacientų, sergančių SD, ir 

kontrolinės grupės rūkymo atžvilgiu nenustatyti. Analizuojant rūkymo 

sąsajas su dislipidemija, gauti rezultatai rodo, kad rūkymas galimai neturi 

itin reikšmingos įtakos dislipidemijos vyravimui Lietuvoje. 

4.3.3. Dislipidemija ir nutukimas, metabolinis sindromas bei cukrinis 

diabetas 

Didėjantis nutukimo, metabolinio sindromo ir II tipo CD paplitimas 

pasaulyje kelia nerimą ir didina lėšų, reikalingų su nutukimu susijusioms 

ligoms gydyti, poreikį [143]. Programos duomenimis, pacientams, 

sergantiems dislipidemija, palyginti su kontroline grupe, dažniau nustatytas 
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metabolinis sindromas (34,0 proc. vs. 9,2 proc., p < 0,001) ir pilvinis 

nutukimas (45,3 proc. vs. 30,2 proc., p < 0,001). M. Zaidʼo ir bendraautorių 

tyrime, nagrinėjant pacientų, sergančių dislipidemija, rizikos profilį, 

paaiškėjo, kad asmenims, turintiems lipidogramos nukrypimų, dažniau negu 

kontrolinei grupei nustatytas KMI, JA, JKS, procentinės riebalų masės 

padidėjimas [364]. Vidutinio amžiaus Lietuvos gyventojams, sergantiems 

sunkia dislipidemija, nutukimas (KMI ≥30 kg/m2) buvo būdingesnis, 

palyginti su tiriamaisiais, kuriems sunki dislipidemija nenustatyta (40,9 proc. 

vs. 37 proc., p < 0,001) [19]. N. T. Nguyenʼo ir bendraautorių atlikto tyrimo 

duomenimis, dislipidemija buvo nustatyta 8,9 proc. normalaus svorio 

suaugusiesiems (KMI <25), 19 proc. pacientų, turinčių III laipsnio nutukimą 

(KMI ≥40), o dažniausiai dislipidemija nustatyta II laipsnio nutukimą 

turintiems asmenims (KMI 35–39,9) (20,6 proc.) [195]. Disertacijoje 

pristatomoje programos populiacijoje pacientai, sergantys dislipidemija, 

dažniausiai turėjo antsvorį (38,9 proc.), I–II laipsnio nutukimas nustatytas 

32,3 proc., normalus kūno svoris – 25,4 proc., o III laipsnio nutukimas – 

3,5 proc. tiriamųjų.  

Perspektyviojoje tyrimo dalyje KMI pasiskirstymas tarp asmenų, 

kuriems nustatyta sunki dislipidemija, ir kontrolinės grupės tiriamųjų skyrėsi 

– SD grupėje daugiau žmonių buvo nutukę. Antsvorį ar nutukimą turėjo 

daugiau negu 7 iš 10 tiriamųjų, sergančių sunkia dislipidemija, ir pusė 

kontrolinės grupės asmenų. Nutukimas (KMI ≥30 kg/m2) buvo nustatytas 

ketvirtadaliui tiriamųjų, sergančių sunkia dislipidemija, ir penktadaliui 

kontrolinės grupės asmenų. Nutukimo paplitimas pacientų, sergančių SD, 

grupėje buvo didesnis negu nutukimo paplitimas (KMI ≥30 kg/m2), 

nustatytas bendrojoje Lietuvos suaugusių žmonių populiacijoje (17,3 proc.) 

ar visoje Europos Sąjungoje (15,9 proc.), bet mažesnis negu prieš dešimtmetį 

nustatytas su nutukimo problema kovojančioje JAV, kur KMI ≥30 kg/m2 

rastas 34 proc. tiriamųjų, vyresnių negu 20 metų [364, 365].  

CD yra siejamas su aterogenine dislipidemija, kuri galėtų būti viena 

iš svarbiausių šių pacientų didelės ŠKL rizikos priežasčių [199]. Programos 

duomenimis, suaugusieji, sergantys dislipidemija, dažniau sirgo CD (11,1 

proc.), palyginti su pacientais, kurie dislipidemijos neturėjo (7,3 proc.), 

p < 0,001. Diabetinės dislipidemijos gydymas reikalauja įvairiapusio 

požiūrio: svarbūs tiek gyvenimo būdo pokyčiai, tiek kombinuotas vaistinių 

preparatų skyrimas [198]. Perspektyviojoje tyrimo dalyje CD sąsajos su SD 

nebuvo tirtos, nes CD diagnozė buvo vienas iš atmetimo kriterijų (dėl 

antrinės dislipidemijos tikimybės). 
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4.3.4. Dislipidemija bei kiti širdies ir kraujagyslių ligų rizikos veiksniai 

Analizuojant programos duomenis, nustatyta, kad 6 iš 10 pacientų, 

sergančių dislipidemija, buvo būdinga nesubalansuota mityba (62,5 proc. vs. 

52,9 proc., p < 0,001). Perspektyviosios analizės duomenimis, mityba 

neturėjo reikšmingos įtakos SD pasireikšti, tačiau nustatytos tam tikros 

maitinimosi tendencijos: pacientai, sergantys SD, kiaušinius vartojo dažniau, 

o vaisius rinkdavosi rečiau. Įvertinus kitų maisto produktų vartojimą, 

maitinimosi ypatumus ir maisto papildų, mineralų, vitaminų vartojimo 

įpročius, reikšmingų skirtumų nenustatyta. Atsižvelgus į lytį, nustatyta, kad 

vyrai, nesergantys SD, dažniau domisi specializuotais leidiniais apie mitybą 

ir sveikatą, o SD sergančios moterys dažniau žinojo, kad produktus, kuriuose 

yra daug sočiųjų riebalų ir cholesterolio, reikia riboti. Remiantis šiais 

rezultatais, matyti, kad tiriamieji sveikos mitybos žinias kasdienybėje taiko, 

tačiau nepakankamai, todėl būtina nuosekliai formuoti tinkamus mitybos 

įpročius, nes gyvensenos korekcija, kaip žinia, yra sėkmingo ilgalaikio 

gydymo pagrindas.  

Programos anketose nebuvo vertintas alkoholio vartojimo dažnis. 

Perspektyviojo tyrimo metu nustatytas mažesnis alkoholio vartojimo 

paplitimas tarp pacientų, sergančių SD, palyginti su kontroline grupe (61,8 

proc. vs. 81,6 proc., p = 0,001). Asmenims, vartojantiems alkoholį, nustatyta 

mažesnė galimybė sunkiai dislipidemijai pasireikšti (ŠS = 0,37). To 

priežastis galėtų būti tai, kad SD sergantys žmonės laikosi sveikesnio 

gyvenimo būdo rekomendacijų (91,8 proc. tirtų pacientų SD diagnozė 

nustatyta anksčiau). 

Retrospektyvinėje tyrimo dalyje nebuvo vertinta menopauzės įtaka 

dislipidemijai pasireikšti. Atlikus perspektyvųjį tyrimą, nustatyta, kad 

menopauzė buvo svarbus rizikos veiksnys, susijęs su SD (ŠS = 3,010, 1,24–

7,30, p = 0,015), nors vidutinis tirtų moterų amžius buvo ganėtinai jaunas: 

moterų, sergančių SD, – vidutiniškai 53,28 m., kontrolinėje grupėje – 

52,12 m. Moterims, sergančioms SD, menopauzė prasideda dažniau, 

palyginti su kontroline grupe (atitinkamai 81,1 proc. vs. 58,8 proc., 

p = 0,013). Taip pat, esant menopauzei, pacientėms nustatyti didesni B-Ch, 

MTL-C, TG, ApoE rodikliai. 

Programos populiacijoje teigiama KŠL anamnezė buvo nustatyta 

ketvirtadaliui tiriamųjų, sergančių dislipidemija (52,0 proc. vs. 44,2 proc., 

p < 0,001). Tiriant perspektyviosios tyrimo dalies pacientus, asmenys, 

sergantys SD, dažniau turėjo teigiamą KŠL anamnezę, palyginti su 

kontroline grupe (64,5 proc. vs. 20,4 proc., p < 0,001). Svarbu tai, jog 
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teigiama KŠL šeiminė anamnezė padidino galimybę sirgti SD net septynis 

kartus. Šie rezultatai rodo, kad ypač daug dėmesio turėtų būti skiriama 

pacientams, turintiems ankstyvą KŠL šeiminę anamnezę, kaip ir nurodyta 

ŠH patikros algoritmuose [11, 13, 76].  

Analizuojant pirminės prevencijos programos duomenis, paaiškėjo, 

kad nepakankamas fizinis aktyvumas buvo nustatytas daugiau negu pusei 

vidutinio amžiaus Lietuvos žmonių, sergančių dislipidemija (52,0 proc. vs. 

44,2 proc., p < 0,001). Nagrinėjant perspektyviosios dalies duomenis, 

nustatyta, kad tarp tiriamųjų, sergančių sunkia dislipidemija, net 6 iš 10 

pacientų buvo nepakankamai fiziškai aktyvūs ir tai padidino galimybę sirgti 

SD daugiau negu du kartus. Gauti rezultatai rodo sveiko gyvenimo būdo 

įtaką, norint pagerinti lipidų rodiklius kraujyje ir sumažinti ŠKL riziką. 

Gyvenimo būdo rekomendacijos prevencinės programos populiacijai ypač 

svarbios – tyrimas skirtas tik sąlygiškai jaunesnio amžiaus asmenims, dar 

nepasireiškus ŠKL, kad rizikos veiksnių korekcija būtų laiku. 

4.3.5. Dislipidemija ir ŠKL rizikos vertinimas 

Pavienių ŠKL rizikos veiksnių veikimas yra plačiai aptartas 

moksliniuose tyrimuose, bet ŠKL rizikos įvertinimas reikalauja visapusiško 

požiūrio ir kelių rizikos veiksnių vertinimo ir modifikavimo vienu metu. 

Rizikos veiksniai labai retai randami izoliuoti nuo kitų, o kartu veikdami turi 

ne tik sudėtinį, bet ir sinerginį efektą absoliučiajai asmens ŠKL rizikai [27, 

287, 288]. D. M. Wu ir bendraautorių studijos duomenimis, du ar daugiau 

ŠKL rizikos veiksnių buvo nustatyti 36,0 proc. jaunų vyrų, 67,4 proc. 50–59 

m. amžiaus vyrų ir 6,5 proc. jaunų ir 50,3 proc. vyresnių (50–59 m.) moterų 

[289]. Kelių rizikos veiksnių buvimas kartu dažnesnis vyresniems vyrams ir 

moterims, palyginti su jaunesniais asmenimis [289]. Programos anketų 

analizės duomenimis, dislipidemija buvo dažnai nustatoma kartu su kitais 

ŠKL rizikos veiksniais – beveik du trečdaliai vidutinio amžiaus žmonių, 

sergančių dislipidemija, turėjo tris ir daugiau ŠKL rizikos veiksnių ir tik 7,5 

proc. neturėjo jokių kitų rizikos veiksnių, be dislipidemijos. Vidutinio 

amžiaus Lietuvos gyventojas, kuriam nustatyta aukšta ŠKL rizika, 

dažniausiai serga dislipidemija, arterine hipertenzija ir turi pilvinį nutukimą 

[7]. Mokslinėje literatūroje nurodoma, kad didesnis ŠKL rizikos veiksnių 

skaičius yra atitinkamai susijęs su blogesnėmis klinikinėmis išeitimis [290]. 

Tai rodo, jog tinkamiausia ŠKL prevencijos strategija turėtų būti skirta 

keliems rizikos veiksniams modifikuoti vienu metu [181].  
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Įvertinus svarbiausius ŠKL rizikos veiksnius, asmuo priskiriamas 

tam tikrai ŠKL rizikos kategorijai pagal EKD rekomenduojamą SCORE 

lentelę, kuri įvertina mirštamumo nuo ŠKL riziką per dešimt metų [261]. Ji 

pritaikoma specifinei populiacijai pagal mirštamumą nuo ŠKL ir rizikos 

veiksnių paplitimą, tad Lietuvoje naudojama aukštos ŠKL rizikos šalims 

pritaikyta lentelės modifikacija [291]. Nepaisant labai didelio dislipidemijos 

paplitimo, dažno kelių ŠKL rizikos veiksnių egzistavimo kartu ir didelio 

mirtingumo nuo ŠKL Lietuvoje, vidutinė nustatyta rizika mirti nuo ŠKL per 

10 metų pagal SCORE studiją populiacijoje buvo tik vidutinė (1,87 proc.). 

EURIKA tyrimo duomenimis, vidutinis SCORE įvertis tarp pirminės 

prevencijos centrų pacientų Europoje buvo 8,2 proc. [54]. Šie rezultatai 

rodo, jog didelės ŠKL rizikos šalims skirta SCORE lentelė nepakankamai 

įvertina Lietuvos ir kitų Rytų Europos šalių pacientų mirties nuo ŠKL riziką 

– šiam teiginiui patvirtinti reikalingi tolesni moksliniai tyrimai, kurie 

nagrinėtų šios populiacijos sergamumą ir mirštamumą nuo ŠKL. Viena iš 

nedidelio vidutinio SCORE įverčio priežasčių galėtų būti didelis rizikos 

veiksnių, neįeinančių į šios lentelės vertinimą, paplitimas Lietuvoje – nėra 

atsižvelgiama į tokius rizikos veiksnius, kaip nepakankamas fizinis 

aktyvumas, pilvinis nutukimas, šeiminė KŠL anamnezė ir pan. [27, 54]. 

O. Vikhirevaʼos ir bendraautorių tyrimo duomenimis, didelės ŠKL rizikos 

šalims skirta SCORE lentelė buvo geras ŠKL rizikos prognostinis žymuo 

Lietuvoje ir kitose šio regiono šalyse [292].  

 4.4. Sunkios dislipidemijos, sunkios hipercholesterolemijos ir sunkios 

hipertrigliceridemijos paplitimo, dinamikos bei širdies ir kraujagyslių 

ligų rizikos profilių analizė  

2009–2016 m. tarp vidutinio amžiaus Lietuvos gyventojų stebima 

sunkios dislipidemijos paplitimo mažėjimo tendencija. Sunkios 

dislipidemijos paplitimas tarp moterų (14,63 proc.) buvo didesnis negu tarp 

vyrų (10,5 proc.). Moterų grupėje didžiausias sunkios dislipidemijos 

paplitimas stebėtas vyresnėms moterims (60–64 m.), tai galėtų būti susiję su 

hormoniniais pokyčiais po menopauzės. Vertinant sunkios dislipidemijos 

paplitimą, kaip ir dislipidemijos paplitimo ypatumus, stebima ta pati nerimą 

kelianti tendencija – 45–49 m. vyrų pogrupis, kuriame nustatytas ryškus 

sunkios dislipidemijos dažnio padidėjimas. Ši darbingo amžiaus vyrų grupė 

reikalauja ypatingo dėmesio ir intervencijų, norint sumažinti jų ŠKL riziką.  

Disertacijoje pristatomoje studijoje sunki hipercholesterolemija, 

apibrėžta kaip MTL-C ≥6 mmol/l, buvo nustatyta 3,2 proc. programos 
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populiacijos. JAV duomenimis, apie 7 proc. suaugusių amerikiečių turi 

sunkią hipercholesterolemiją, kuri apibūdinta kaip MTL-C ≥4,9 mmol/l [8]. 

Tyrimo rezultatai parodė, kad sunkios hipercholesterolemijos paplitimo 

dinamikoje stebima palanki tendencija – SH dažnis tarp vidutinio amžiaus 

Lietuvos gyventojų nuo 2009 m. iki 2016 m. nedaug padidėjo. Tai galėtų 

būti jau daugiau negu dešimtmetį vykdomos programos nuopelnas – daugiau 

negu 200 000 paslaugų yra suteikiama vidutinio amžiaus Lietuvos 

gyventojams, kurie kasmet patikrinami pagal programos protokolą, o didelę 

ŠKL riziką turintys pacientai siunčiami į specializuotus prevencijos centrus 

toliau tirtis ir gydytis. Remiantis retrospektyvinio tyrimo duomenimis, visų 

analizuotų tradicinių ŠKL rizikos veiksnių, išskyrus CD, buvimas, padidino 

galimybę sirgti sunkia hipercholesterolemija – pavyzdžiui, metabolinis 

sindromas buvo susijęs su daugiau negu du kartus didesne galimybe sirgti 

sunkia hipercholesterolemija.  

Detali MTL-C įverčių analizė programos populiacijoje parodė, kad 

MTL-C ≥6,5 mmol/l (neprieštarauja ŠH diagnozei, remiantis Olandų lipidų 

klinikos kriterijais) buvo nustatyta 1,5 proc. tyrimo populiacijos, o MTL-C 

≥8,5 mmol/l (atitinka neabejotinos ŠH diagnozę, remiantis Olandų lipidų 

klinikos kriterijais) rasta 0,1 proc. tiriamųjų. Australijoje atliktos 

oportunistinės patikros laboratorijoje metu MTL-C ≥6,5 mmol/l buvo rastas 

0,25 proc. lipidogramų [293].  

Sunki hipertrigliceridemija, apibūdinta kaip TG ≥4,5 mmol/l, 

nustatyta 2,0 proc. asmenų. Nuo 2009 m. iki 2016 m. stebėtas nedidelis 

sunkios hipertrigliceridemijos dažnio didėjimas (nuo 2,20 proc. iki 2,26 

proc.). Disertacijoje pristatomas nustatytas sunkios hipertrigliceridemijos 

paplitimas neprieštarauja užsienio literatūros duomenims – J. B. Christian ir 

bendraautoriai JAV ištyrė 5 680 suaugusiųjų ir 1,7 proc. iš jų nustatė sunkią 

hipertrigliceridemiją (5,65–22,6 mmol/l) [294]. ICARIA studijoje nustatytas 

sunkios hipertrigliceridemijos paplitimas – 1 iš 3 000 [295]. Programos 

populiacijoje visi analizuoti ŠKL rizikos veiksniai reikšmingai siejosi su 

sunkia hipertrigliceridemija. CD lėmė tirtų asmenų riziką turėti TG ≥ 

4,5mmol/l net 4,7 karto dažniau negu nesergant CD. Vidutinio amžiaus 

asmenims, sergantiems MetS, galimybė susirgti sunkia hipertrigliceridemija 

padidėja net iki 21,8 karto, tiriamiesiems, kuriems pripažįstamas 

nutukimas, – 4 kartus. 

Palyginus sunkia hipercholesterolemija ir sunkia 

hipertrigliceridemija sergančių pacientų ŠKL rizikos veiksnius, paaiškėjo, 

kad didesnis ŠKL rizikos veiksnių skaičius ir mažiau palankus ŠKL rizikos 

profilis buvo būdingas pacientams, sergantiems sunkia hipertrigliceridemija. 
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Hipertrigliceridemija buvo būdinga jaunesniems tyrimo dalyviams, o sunki 

hipercholesterolemija – vyresnei amžiaus grupei (54,14±6,22 m.). 

Programos populiacijoje visi ŠKL rizikos veiksniai, išskyrus CD, siejosi su 

didesne galimybe išsivystyti sunkiai hipercholesterolemijai. Rūkymas siejosi 

su mažesne galimybe turėti saikią hipercholesterolemiją (ŠS: 0,895; 95 proc. 

PI: 0,86; 0,93), bet didino galimybę sirgti sunkia hipercholesterolemija (ŠS: 

1,213; 95 proc. PI: 1,1; 1,337).  

Epidemiologiniais tyrimais patvirtinta, kad trigliceridų koncentracija 

yra glaudžiai susijusi su kūno mase ir kūno riebalų pasiskirstymu. 

Pacientams, turintiems metabolinį sindromą, dukart dažniau, negu sveikiems 

asmenims, buvo randama padidėjusi TG koncentracija (> 1,7 mmol/l) [296, 

297]. Stipriai padidėjusi MTL-C koncentracija yra siejama su šeiminėmis 

dislipidemijos formomis, atsirandančiomis dėl genetinių mutacijų. Nors SH 

buvo rečiau, palyginti su sunkia hipertrigliceridemija, susijęs su kitais ŠKL 

rizikos veiksniais, tačiau dėl ilgalaikio MTL-C padidėjimo ir didelės ŠKL 

įvykių rizikos šiems pacientams laiku atlikta diagnostika ir gydymas buvo 

labai svarbūs. Sunkiai hipertrigliceridemijai koreguoti labai svarbus 

gretutinių rizikos veiksnių, tokių kaip nutukimas, nesubalansuota mityba, 

mažas fizinis aktyvumas, metabolinis sindromas, modifikavimas.  

Nagrinėjant programos duomenis, analizuojamoje sunkios 

dislipidemijos populiacijoje siekta išryškinti sunkios hipercholesterolemijos 

pogrupį – norėta išskirti galimus šeiminės hipecholesterolemijos atvejus, 

reikalaujančius ankstyvos diagnostikos ir laiku skirto agresyvaus gydymo. 

1,4 proc. suaugusiųjų nustatyta MTL-C 6,5–8,49 mmol/l, neatsižvelgiant į 

TG koncentraciją, o MTL-C 6,5–8,49 mmol/l, įvertinus TG ≤ 1,7 mmol/l, 

aptikta 0,6 proc. tyrimo dalyvių.  

4.5 Programos populiacijos lipidų profilio įvertinimas  

Išsamus atskirų lipidų, lipoproteinų frakcijų ir jų sąryšio įvertinimas 

yra svarbi ŠKL rizikos vertinimo dalis [140]. Nors tam tikri reti lipoproteinų 

apykaitos sutrikimai gali pasireikšti kliniškai ir būti aptinkami objektyvaus 

ištyrimo metu (pvz., esant šeiminei hipercholesterolemijai, gali atsirasti 

ksanteliazmų odoje), laboratorinis tyrimas išlieka pagrindinis ir svarbiausias 

tyrimas, diagnozuojant dislipidemiją [33]. Tarp vidutinio amžiaus žmonių, 

nesergančių ŠKL, vyrauja B-Ch ir MTL-C padidėjimas (atitinkamai 81,7 

proc. ir 79,3 proc.). Prieš dešimt metų pristatyta Prospective Studies 

Collaboration metaanalizė, įtraukusi daugiau negu 60 perspektyviųjų studijų 

ir beveik 900 000 tiriamųjų, įrodė bendrojo cholesterolio koncentracijos 
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tiesioginį ryšį su mirtingumu nuo ŠKL vidutinio ir vyresnio amžiaus žmonių 

grupėse [152]. Gydymo efektyvumas MTL-C koncentraciją mažinančiais 

medikamentais [298] ir Mendelio randomizacijos būdu atliktos genetinės 

studijos [299] įrodė, kad plazmos MTL-C yra priežastiniais ryšiais susietas 

su MI išsivystymu. MTL-C koncentracijos mažėjimas tiesiogiai siejasi su 

mažėjančia koronarinės širdies ligos rizika – didesnis lipidų koncentracijos 

sumažėjimas yra susijęs su didesniu ŠKL rizikos sumažėjimu [298]. 

Remiantis mūsų duomenimis, visi tyrinėti ŠKL rizikos veiksniai buvo susiję 

su didesne galimybe turėti B-Ch ≥7,5 mmol/l. Taip pat visi kardiovaskulinės 

rizikos veiksniai, išskyrus CD, siejosi su saikiai (MTL-C >3 mmol/l ir 

<6 mmol/l) ar labai padidėjusiu MTL-C (≥6 mmol/l). Rūkymas buvo 

siejamas su sumažėjusia saikiai padidėjusio MTL-C (ŠS: 0,895) ir didesne 

SH galimybe (ŠS: 1,213). 

2016 m. EKD gairėse rekomenduojama MTL-C koncentracija 

žemos ar vidutinės ŠKL rizikos pacientams yra mažiau negu 3 mmol/l [8]. 

Retrospektyvinės programos analizės duomenimis, tik kas penktam vidutinio 

amžiaus Lietuvos gyventojui, nesergančiam ŠKL, nustatyta MTL-C 

koncentracija <3 mmol/l, taigi net 80,2 proc. tiriamųjų MTL-C koncentracija 

buvo didesnė ar lygi 3 mmol/l. Palyginti su užsienio duomenimis, 

EUROASPIRE IV studijoje MTL-C <2,5 mmol/l nustatyta tik 10,7 proc. 

dalyvių, turinčių aukštą ŠKL riziką, kuriems nenustatyta ŠKL ir kurie 

nevartojo lipidų kiekį mažinančių medikamentų [300]. Vertinant MTL-C 

įverčių dinamiką 2009–2016 m., stebėtas pacientų, kurių MTL-C <3 mmol/l, 

skaičiaus sumažėjimas. Ši tendencija pastebėta tiek moterų, tiek vyrų 

grupėje.  

J. E. Hokansonʼo ir bendraautorių studijoje teigiama, kad nors didelė 

TG koncentracija yra dažnai siejama su mažu DTL-C kiekiu, trigliceridai yra 

nuo DTL-C koncentracijos nepriklausomas rizikos veiksnys [141]. 

Hipertrigliceridemija pasireiškia dėl per didelės produkcijos ar sumažėjusio 

trigliceridų prisotintų dalelių katabolizmo ir tiesiogiai daro įtaką MTL ir 

DTL sudėčiai ir metabolizmui [29]. Trigliceridų koncentraciją kraujyje gali 

paveikti endokrininiai susirgimai, tokie kaip hipotireozė ar cukrinis diabetas, 

labai svarbu atsižvelgti ir į vartojamus vaistus, tokius kaip hormoniniai 

preparatai, antipsichotiniai vaistai, alfa-interferonas, ir į alkoholio vartojimą 

[29]. Mirtingumas nuo ŠKL ir įvairių kitų priežasčių, didėjant TG 

koncentracijai plazmoje per 1 mmol/l, atitinkamai didėjo daugiau negu 13 

proc. ir 12 proc. [301]. Taigi trigliceridų koncentracija, priklausomai nuo 

dydžio, siejosi su didesne mirtingumo nuo ŠKL ir įvairių kitų priežasčių 

rizika. Taip pat įrodyta, kad trigliceridų koncentracija yra labiau susijusi su 
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didesne mirties nuo ŠKL rizika moterims negu vyrams [301]. Tad augantis 

nutukimo, metabolinio sindromo ir cukrinio diabeto paplitimas skatina 

tyrinėti trigliceridus kaip galimus šių specifinių grupių ŠKL rizikos 

prognostinius žymenis ir terapinius taikinius [142, 143]. Tyrimai rodo, kad 

DTL-C ir trigliceridų koncentracijos kontrolė yra nepakankama, o 

dislipidemija išlieka pacientams, vartojantiems statinų grupės preparatus 

[269]. Keliose studijose asmenims, vartojantiems statinus, būtent sumažėjusi 

DTL-C cholesterolio ir padidėjusi TG koncentracija siejosi su liekamąja 

ŠKL rizika [258, 271]. Hipertrigliceridemijos paplitimas programos 

populiacijoje (22,3 proc.) sutapo su EURIKA tyrime nustatytu dažniu – 

padidėjusi trigliceridų koncentracija buvo rasta 20,8 proc. Europos pirminės 

prevencijos pacientų, turinčių bent vieną ŠKL rizikos veiksnį [60].  

Hipertrigliceridemijos, kaip nepriklausomo ŠKL rizikos veiksnio, 

svarba išlieka kontraversiška. Vienose studijose teigiama, kad padidėjusi 

trigliceridų koncentracija yra svarbus nepriklausomas ŠKL rizikos veiksnys, 

kiti tyrimai neparodo aiškių TG ir sergamumo KŠL sąsajų, ypač atmetus 

kitų, dažnai su hipertrigliceridemija nustatomų rizikos veiksnių įtaką [139, 

140]. Kopenhagos miesto širdies studija, stebėjusi daugiau negu 13 

tūkstančių žmonių 31-erius metus, nustatė, kad trigliceridų koncentracija, 

išmatuota ne po rekomenduojamo nevalgymo laikotarpio (angl. nonfasting), 

buvo susijusi su pacientų mirštamumo rodikliais ir buvo patikimas 

prognostinis miokardo infarkto rizikos žymuo moterų grupėje [302]. 

Programos populiacijoje hipertrigliceridemija reikšmingai siejosi su kitais 

ŠKL rizikos veiksniais – CD, AH, rūkymu, nutukimu, MetS, KŠL 

anamneze, nesubalansuota mityba, nepakankamu fiziniu aktyvumu. 

Išanalizavus tyrimo populiacijos trigliceridų kiekio kraujyje pasiskirstymą, 

paaiškėjo, kad viena trečioji vidutinio amžiaus suaugusiųjų turėjo 

padidėjusią TG koncentraciją (≥1,7 mmol/l). Šie rezultatai sutapo su JAV 

duomenimis, kur apie 31 proc. amerikiečių nustatyta hipertrigliceridemija 

(≥1,69 mmol/l) [29]. Panašūs skaičiai nustatyti ir šalyse, dalyvavusiose 

DYSIS studijoje: padidėjusi TG koncentracija (≥1,7 mmol/l) rasta 36,8 proc. 

didelės ŠKL rizikos pacientų, gydomų statinais Ispanijoje [272], 47,3 proc. – 

Vokietijoje [273], 36,9 proc. – Kanadoje [274] ir 39 proc. suaugusiųjų – 

Portugalijoje [275]. Nuo 2009 m. iki 2016 m. stebėtas asmenų, kuriems 

nustatyta rekomenduojama TG koncentracija, skaičiaus sumažėjimas (nuo 

69,69 proc. iki 69,09 proc.). Ši tendencija buvo ryški tarp vyrų (nuo 64,31 

proc. iki 63,63 proc.), tačiau paplitimas išliko stabilus moterų grupėje.  
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4.6. Aterogeninės dislipidemijos širdies ir kraujagyslių ligų rizikos profilis  

Didelė širdies ir kraujagyslių ligų rizika, išliekanti sumažinus MTL 

cholesterolio koncentraciją, yra siejama su didelėmis TG ir mažomis DTL-C 

koncentracijomis – šis profilis vadinamas aterogenine dislipidemija [303]. 

Nustatyta, jog MTL dalelės dažniau yra mažos ir tankios (aterogeniškos), 

esant mažai DTL-C koncentracijai ir daug TG plazmoje [140]. 

Dabartinė nutukimo, metabolinio sindromo ir II tipo cukrinio 

diabeto epidemija glaudžiai siejasi su aterogeninės dislipidemijos fenotipu 

[217]. Tyrimo metu nustatytas aterogeninės dislipidemijos paplitimas tarp 

vidutinio amžiaus Lietuvos gyventojų, kuriems nediagnozuota ŠKL, buvo 

8,1 proc. Kitų autorių duomenimis, AD dažnis varijuoja nuo 5,7 proc. tarp 

darbingo amžiaus žmonių [304], 9,9 proc. – pirminės prevencijos 

populiacijoje, turinčioje bent vieną ŠKL rizikos veiksnį [60], 27,1 proc. – 

tarp pirminės prevencijos pacientų, priklausančių vidutinės ir labai didelės 

ŠKL rizikos grupėms [305], ir net 40,0 proc. pacientų, kuriems dėl MI ar 

nestabilios krūtinės anginos atlikta vainikinių arterijų angiografija [306]. 

Remiantis mūsų tyrimo duomenimis, pacientai, kuriems nustatyta 

izoliuota hipertrigliceridemija, turėjo didesnį SCORE indekso įvertį, 

palyginti su pacientais, sergančiais AD. Nepaisant to, tiriamieji, sergantys 

AD, išsiskyrė mažiau palankiu ŠKL rizikos profiliu, palyginti su pacientais, 

kuriems nustatyta izoliuota hipertrigliceridemija ar sumažėjusi DTL-C 

koncentracija. Visų tirtų ŠKL rizikos veiksnių paplitimas buvo didžiausias 

AD grupėje. Todėl svarbu atkreipti dėmesį, kad SCORE indeksas galimai 

nepakankamai įvertina pacientų, sergančių AD, širdies ir kraujagyslių ligų 

riziką. Visi tirti ŠKL rizikos veiksniai didino galimybę sirgti tiek aterogenine 

dislipidemija, tiek hipertrigliceridemija (išskyrus rūkymą vyrų grupėje). 

Nutukimas tris kartus padidina galimybę pasireikšti aterogeninei 

dislipidemijai, o metabolinio sindromo buvimas susijęs su daugiau negu 22 

kartus didesne galimybe sirgti AD ir keturis kartus didesne galimybe turėti 

hipertrigliceridemiją. Šios sąsajos parodo gyvensenos modifikavimo svarbą 

aterogeninės dislipidemijos išsivystymo prevencijai ir gydymui. 

Sumažėjusi DLT-C koncentracija, palyginti su aterogenine 

dislipidemija ar izoliuota hipertrigliceridemija, buvo susijusi su palankiausiu 

ŠKL rizikos profiliu. Sumažėjusi DTL-C koncentracija ir padidėjusi TG 

koncentracija šio tyrimo populiacijoje siejosi su nepakankamu fiziniu 

aktyvumu. Tai būtų galima paaiškinti per sąsajas su nutukimu ir per dideliu 

suvartojamų kalorijų kiekiu, kurie lemia trigliceridų turtingų lipoproteinų 

gamybą, padidėjusią kepenų lipazės ekspresiją ir sumažėjusią DTL-C 
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koncentraciją [159]. Rezultatai išryškino gyvensenos įpročių modifikavimo 

(rekomenduojama subalansuota mityba, didesnis fizinis aktyvumas) svarbą 

gydant aterogeninę dislipidemiją. Tyrimai rodo, kad svorio sumažėjimas 5–

10 proc. yra siejamas su MTL-C koncentracijos sumažėjimu apie 15 proc., 

TG – 20–30 proc., o DTL-C koncentracijos padidėjimu apie 8–10 proc. [307, 

308]. Tyrimo duomenimis, gyvenimo būdo pokyčiai būtų ypač naudingi 

vidutinio amžiaus moterims, nes AD profilis buvo stipriai susijęs su 

nesubalansuota mityba moterų grupėje (ŠS: 1,68; 95 proc. PI: 1,56–1,80). 

4.7. Didelio tankio lipoproteinų cholesterolio kiekybiniai ir kokybiniai 

tyrimai  

Disertacijoje pristatomo tyrimo duomenimis, sumažėjusi DTL-C 

koncentracija nustatyta kas aštuntam (13,7 proc.) programos pacientui, o 

paplitimas tarp vyrų ir moterų reikšmingai nesiskyrė. EURIKA tyrimo 

populiacijoje (tyrusioje vyresnius negu 50 metų amžiaus europiečius, 

turinčius bent vieną ŠKL rizikos veiksnių) sumažėjusi DTL-C koncentracija 

buvo rasta 22,1 proc. pacientų [60], o PERU MIGRANT studijoje (tyrimo 

dalyviai – vyresni negu 30 m. amžiaus Peru gyventojai) – net 56,5 proc. 

tiriamųjų [309]. Studijos Ispanijoje, Vokietijoje ir Portugalijoje sumažėjusią 

DTL-C koncentraciją (<1,0 mmol/l (vyrams) ir <1,2 mmol/l (moterims)) 

aptiko atitinkamai 23,2 proc. [272], 22,7 proc. [273] ir 22 proc. [275] tyrimo 

dalyvių. Kita apklausa, vykdyta 11 Europos šalių (n = 8545), sumažėjusią 

DTL-C koncentraciją (<1,03 mmol/l vyrams ir <1,29 mmol/l moterims) 

nustatė 37 proc. (Jungtinėje Karalystėje), 30 proc. (Prancūzijoje), 49 proc. 

(Nyderlanduose), 34 proc. (Suomijoje), 31 proc. (Šveicarijoje) and 43 proc. 

(Italijoje) tiriamųjų [310].  

Nepaisant to, kad dislipidemijos paplitimas tarp vidutinio amžiaus 

Lietuvos gyventojų yra labai didelis (89,7 proc.), izoliuotai sumažėjusios 

DTL-C koncentracijos paplitimas šioje populiacijoje buvo labai mažas (5,6 

proc.). Sumažėjusi DTL-C koncentracija yra žinomas KŠL rizikos veiksnys, 

nepriklausantis nuo lyties, rasės ar tautybės [92]. Jis atvirkščiai siejasi su 

svoriu, liemens apimtimi, TG koncentracija, mažų tankių MTL dalelių 

skaičiumi, sisteminiu uždegiminiu atsaku ir rūkymu [311]. Pagal EKD 

rekomendacijas, mažesnę ŠKL riziką nurodanti DTL-C koncentracija yra 

>1,0 mmol/l vyrams ir >1,2 mmol/l moterims [8]. Dvi Danijos mokslininkų 

perspektyviosios studijos, įtraukusios daugiau negu 100 000 pacientų, 

nustatė, kad mažiausias mirtingumas buvo stebėtas tarp vyrų, turinčių DTL-

C koncentraciją 1,9 mmol/l, ir moterų, kurių DTL-C koncentracija – 2,4 
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mmol/l [312]. Paradoksalu, tačiau labai didelės DTL-C koncentracijos buvo 

susijusios su didėjančiu ŠKL mirštamumu [312]. Genetiniai tyrimai parodė, 

kad didelės ar labai didelės DTL-C koncentracijos (≥2,0 mmol/L [313], ar 

≥3,0 mmol/L [312]) siejasi su didesne ŠKL rizika, tad sergamumo ŠKL 

priklausomybė nuo DTL-C koncentracijos yra U formos kreivė – maži ir 

labai dideli DTL-C kiekiai lemia didesnį mirtingumą. Labai dideli DTL-C 

kiekiai populiacijoje yra reti ir dažniausiai susiję su genetinėmis mutacijomis 

[314]. Didelės DTL-C koncentracijos JAV populiacijoje randamos 32 proc. 

moterų ir 16 proc. vyrų, labai didelės – 1 proc. moterų ir 0,7 proc. vyrų 

[315]. Nors kai kurie tyrėjai siūlo, jog didele DTL-C koncentracija galėtų 

būti laikoma vos ≥60 mg/dl, t. y. 1,55 mmol/l, o labai didele – ≥100 mg/dl, 

t. y. 2,59 mmol/l [14], bendro sutarimo, koks DTL-C kiekis galėtų būti „per 

didelis“, nėra.  

Retrospektyviniame tyrime pacientai, turintys sumažėjusią DTL-C 

koncentraciją, pasižymėjo palankesniu ŠKL rizikos profiliu, palyginti su 

kitomis lipidų profilio grupėmis. M. Walterʼio ir bendraautorių tyrimas 

parodė, kad DTL-C koncentracija vyrų kraujyje sumažėja paauglystės ir 

jaunystės metais, bet vyresniame amžiuje ji nekinta ar nesmarkiai didėja 

[155]. Moterų DTL-C koncentracija būna stabili, bet po menopauzės 

sumažėja [156]. Disertacijoje pristatomoje studijoje tiriamieji, kuriems 

nustatyta sumažėjusi DTL-C koncentracija, buvo jaunesni už pacientus, 

turinčius padidėjusią DTL-C koncentraciją, o mažiausias amžiaus vidurkis 

nustatytas asmenims, kurių DTL-C koncentracija yra normali. Kaip ir 

tikėtasi, moterys, kurių DTL-C koncentracija sumažėjusi, buvo vyresnės už 

tas, kurių DTL-C koncentracija buvo normali ar padidėjusi, o vyrai, kurių 

DTL-C koncentracija padidėjusi, buvo vyresni už vyrus, turinčius normalų ar 

sumažėjusį DTL-C kiekį. Visi analizuoti ŠKL rizikos veiksniai atliktame 

tyrime buvo susiję su didesne galimybe turėti sumažėjusią DTL-C 

koncentraciją. Sumažėjusios DTL-C koncentracijos grupė, palyginti su 

pacientais, turinčiais normalų ar padidėjusį DTL-C kiekį, pasižymėjo 

didesniu ŠKL rizikos veiksnių, išskyrus rūkymą, paplitimu, patvirtindama 

sumažėjusios DLT-C koncentracijos sąsajas su kitais ŠKL rizikos veiksniais. 

Sumažėjusios DTL-C koncentracijos grupės, palyginti su normalią ir 

padidėjusią DTL-C koncentraciją turinčiųjų grupe, TG koncentracijos 

vidurkis buvo didžiausias (2,38±1,87 mmol/l). Tai rodo polinkį į 

aterogeninės dislipidemijos fenotipą. 

Palyginti su kitų šalių duomenimis, sumažėjusi DTL-C 

koncentracija nėra Lietuvos populiacijoje paplitęs lipidų metabolizmo 

sutrikimas. Nustatyta vidutinė DTL-C koncentracija tirtoje populiacijoje (n = 
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92373) yra didelė – 1,54±0,46 mmol/l, o, esant sumažėjusiai DTL-C 

koncentracijai, stebimas palankus šių pacientų ŠKL rizikos profilis. Šie 

radiniai mūsų šalyje, kuriai būdingas labai didelis dislipidemijos paplitimas, 

paskatino tyrinėti kokybines mūsų šalies gyventojų DTL savybes. 

Standartinis klinikinis DTL įvertinimas šiuo metu apsiriboja DTL pernešamo 

cholesterolio kiekio nustatymu lipidogramoje, neatsižvelgiant į DTL 

subfrakcijas, bet, daugėjant įrodymų, kad DTL gali turėti įtakos 

uždegiminiams, oksidaciniams procesams, endotelio funkcijai, insulino 

sekrecijai ir kitiems aterogenezę veikiantiems procesams, aiškėja, kad šis 

vertinimas neatspindi daugybės svarbių DTL funkcijų [14, 124]. Šiuo metu 

vis plačiau tyrinėjama DTL svarba imuninėje sistemoje ir jos sąsajos su 

sergamumu infekcinėmis ligomis. Nustatyta, kad pacientai, esant labai 

didelei DTL-C koncentracijai, turėjo 43 proc. didesnę infekcinių ligų riziką, 

o pacientai, kurių DTL-C koncentracija labai maža, – net 75 proc. didesnę 

riziką sirgti infekcinėmis ligomis, palyginti su kontroline grupe [316]. 

Siekiama atrasti ir į klinikinę praktiką įtraukti su DTL susijusius naujus 

žymenis, kurie galėtų prisidėti prie tikslesnio ŠKL rizikos nustatymo ir naujų 

terapinių priemonių, veikiančių specifinius ateroprotekcinius DTL 

komponentus, vystymo [14].  

DTL išnešimo geba (angl. Cholesterol efflux capacity) yra kokybinis 

DTL tyrimas, apibūdinantis svarbiausią DTL funkciją – atvirkštinį 

cholesterolio transportą. Šis žymuo yra atvirkščiai susijęs su ŠKL įvykių 

tikimybe [317]. Atvirkštinis ryšys tarp DTL atgalinio transporto gebos ir 

aterosklerozės buvo išsamiai apibūdintas ne viename tyrime su gyvūnais 

[317]. Nepriklausomai nuo DTL-C ir ApoA1 koncentracijos, DTL 

cholesterolio atgalinio transporto geba buvo atvirkščiai proporcinga miego 

arterijų intimos ir medijos storio įverčiui, kuris laikomas aterosklerozės 

žymeniu [318]. X. M. Li ir bendraautorių studijoje buvo stebima 1 150 

pacientų, turinčių aukštą ŠKL riziką, kuriems buvo išmatuota jų DTL 

cholesterolio atgalinio transporto geba. Paradoksalu, tačiau pacientų, turinčių 

didžiausią DTL atgalinio transporto gebą, MI ir mirties nuo ŠKL rizika taip 

pat buvo didžiausia [319]. Dalaso širdies studija (angl. Dallas Heart Study), 

įtraukusi beveik 3 000 žemos rizikos grupės pacientų, nesergančių ŠKL, 

parodė, kad DTL funkcija yra susijusi su ŠKL įvykių rizika [317]. Mokslinės 

literatūros duomenimis, tarp pacientų, sergančių KŠL, buvo stebimas 

vidutiniškai 14–17 proc. DTL funkcijos sumažėjimas [320].  

Perspektyviojoje disertacijos tyrimo dalyje buvo įvertinti 93 tyrimo 

dalyvių DTL-C kiekybiniai ir kokybiniai parametrai. Sunkia dislipidemija 

sergantys pacientai dažniau, palyginti su kontroline grupe, turėjo 
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sumažėjusią DTL-C koncentraciją. Minimali DTL-C reikšmė tarp tiriamųjų 

buvo 0,75 mmol/l, maksimali – 2,16 mmol/l. Kaip ir programos 

populiacijoje, moterų DTL-C koncentracijos buvo didesnės, palyginti su 

vyrų. Disertacijoje pristatomame tyrime, ištyrus DTL funkciją tarp pacientų, 

sergančių SD, nustatytas DTL funkcionalumo mažėjimas, didėjant DTL-C 

koncentracijai (r = –0,335). Tai rodo, kad nors Lietuvos vidutinio amžiaus 

žmonių populiacijoje tik nedidelė dalis pacientų turėjo sumažėjusią DTL-C 

koncentraciją, normalus ar padidėjęs DTL-C kiekis galimai buvo susijęs su 

nepakankama DTL funkcija. Mažesnė DTL funkcija nustatyta net dviems 

trečdaliams tiriamųjų. Mažesnė DTL funkcija dažniau buvo stebima moterų 

grupėje. Visoje tyrimo populiacijoje buvo nustatytas DTL funkcijos 

atvirkštinis ryšys su DTL-C koncentracija kraujyje (r = –0,228; p < 0,05), 

tačiau ryšys tarp DTL funkcijos ir sunkios dislipidemijos nebuvo 

reikšmingas galimai dėl mažos tyrimo imties. Užsienio studijose DTL 

cholesterolio atgalinio transporto geba taip pat koreliavo su DTL-C 

koncentracija (r = 0,4; p < 0,0001) ir ApoA1 kiekiu (r = 0,22; p < 0,0001) 

[321]. 

Analizuojant DTL funkcijos sąsajas su ŠKL rizikos veiksniais, DTL 

funkcija reikšmingai siejosi tik su kūno svoriu – mažesnė DTL funkcija 

dažniau nustatyta pacientams, turintiems normalų kūno svorį ir pirmo 

laipsnio nutukimą. Pagal 33,33 proc. DTL-C koncentracijos procentiles 

tiriamuosius suskirsčius į tris grupes, paaiškėjo, kad vidutinė DTL-C 

koncentracija (1,08–1,40 mmol/l) dažniausiai nustatyta pacientams, 

turintiems pirmo laipsnio nutukimą ir vartojantiems alkoholį. Didelės 

apimties EPIC-Norfolk studijos duomenimis, DTL funkcija buvo atvirkščiai 

susijusi su II tipo CD (r = –0,18; p < 0,0001) ir tiesiogiai siejosi su 

suvartojamo alkoholio kiekiu (r = 0,12; p < 0,0001) [321]. Pastebėta, kad, 

didėjant KMI ir liemens apimčiai, DTL-C koncentracija mažėjo. Kiti ŠKL 

rizikos veiksniai nebuvo susiję su DTL funkcija [322]. Šie duomenys sutapo 

su A. Rohatgiʼio ir bendraautorių studijos duomenimis, kur DTL-C 

koncentracija siejosi su dauguma ŠKL rizikos veiksnių, o DTL atgalinio 

transporto gebos rodiklis šių ryšių nepatvirtino, bet buvo susijęs su ŠKL 

įvykiais [317]. Mokslinės literatūros duomenimis, nutukimas yra siejamas su 

mažesne DTL funkcija, bet svorio sumažėjimas nebuvo susijęs su geresne 

DTL funkcija [323, 324].  
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4.8. Sunkia dislipidemija sergančių pacientų klinikinis ištyrimas  

Atlikus perspektyviosios tyrimo dalies pacientų duomenų analizę, 

paaiškėjo, kad lipidų parametrai, kaip ir tikėtasi, skyrėsi tarp grupių, 

priklausomai nuo tyrimo įtraukimo kriterijų. Remiantis moksline literatūra, 

nustatyta, kad jaunos moterys turi mažiau aterogenišką lipidų profilį 

palyginti su to paties amžiaus vyrais (didesnę DTL-C ir mažesnę MTL-C, 

TG bei LMTL-C koncentraciją) dėl lytinių hormonų ir kitų metabolinių 

veiksnių poveikio lipidų metabolizmui, tad ir disertacijoje pristatomame 

tyrime moterys turėjo didesnę vidutinę DTL-C (ir apo A1) koncentraciją, 

palyginti su vyrais, nors daugiau negu dviem trečdaliams moterų buvo 

nustatyta menopauzė [325]. Įdomu, kad vidutinė kontrolinės grupės moterų 

bendrojo cholesterolio ir apo E koncentracija buvo didesnė, palyginti su 

kontrolinės grupės vyrų lipidų rodikliais. Šio skirtumo priežastis galėtų būti 

didesnis vidutinis moterų grupės amžius nagrinėtoje kohortoje.  

Sunkia dislipidemija sergančiųjų perspektyviojoje grupėje SD 

diagnozė 8,2 proc. (n = 9) atvejų buvo nustatyta pirmą kartą. Sunkia 

dislipidemija sergančių tiriamųjų lipoproteinų elektroforezės rezultatai 

parodė, kad perspektyviojo tyrimo populiacijoje dažniausiai buvo nustatytas 

IIa tipas, kuriam būdingas MTL-C ir B-Ch padidėjimas – disertacijoje 

pristatomo tyrimo grupė buvo atrinkta būtent pagal šių lipidogramos 

parametrų nukrypimus. Apie penktadaliui tiriamųjų buvo nustatyta IIb tipo 

dislipoproteinemija, kuriai būdingas MTL-C ir TG padidėjimas. Tai reiškia, 

kad padidėjusi TG koncentracija kraujyje taip pat būdinga tiriamiesiems, 

kuriems padidėjęs cholesterolis. 

Tik trečdalis tirtų pacientų, sergančių SD, vartojo lipidų kiekį 

kraujyje mažinančius medikamentus. Tai dar kartą patvirtina, jog 

dislipidemijos diagnostika Lietuvoje yra nelaiku ir nepakankama. 

Mokslinėje literatūroje nurodoma, kad dislipidemija dažnai nustatoma kartu 

su kitais ŠKL rizikos veiksniais, ypač arterine hipertenzija ir nutukimu 

[325]. Pagal prevencijos programos duomenis pacientai, sergantys sunkia 

dislipidemija, dažniau turėjo daugelį kitų širdies ir kraujagyslių rizikos 

veiksnių negu asmenys, sunkia dislipidemija nesergantys – sunkios 

dislipidemijos grupėje net 84,1 proc. tiriamųjų rasti ≥3 ŠKL rizikos veiksniai 

[19]. Kaip ir programos populiacijoje, perspektyviojo tyrimo dalyje SD 

grupėje dažniau nustatyta arterinė hipertenzija, šeiminė KŠL anamnezė, 

nepakankamas fizinis aktyvumas, o rūkymo dažnis tarp SD ir kontrolinės 

grupės nesiskyrė. Įrodyta, jog kelių veiksnių veikimas kartu sinergiškai 

didina širdies ir kraujagyslių ligų riziką, tad šiai didelės ŠKL rizikos 
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pacientų grupei svarbus kompleksiškas požiūris ir kombinuotas ŠKL rizikos 

veiksnių modifikavimas, siekiant sumažinti jų absoliučiąją riziką [326].  

 

4.8.1. Ultragarsinių tyrimų naudingumas tiriant pacientus, sergančius sunkia 

dislipidemija  

Perspektyviojo tyrimo duomenimis, remiantis atliktų ultragarsinių 

tyrimų išvadomis, Achilo sausgyslių echoskopija buvo susijusi su SD tiek 

moterų, tiek vyrų grupėje, o kiti ultragarsiniai tyrimai (vidaus organų, aortos) 

nebuvo pakankamai naudingi, norint skrininguoti ar ištirti SD sergantį 

asmenį. Trūksta mokslinių tyrimų, kuriais būtų analizuojamas sunkios 

dislipidemijos poveikis įvairioms organų sistemoms, ne tik širdžiai ar 

kraujagyslėms.  

Disertacijoje pristatomame tyrime ultragarsu vertinti pilvinės aortos, 

aortos vožtuvo, kepenų, tulžies pūslės, kasos ir riešo sausgyslių pakitimai. 

Išskyrus pilvinę aortą, kiti parametrai tarp sunkios dislipidemijos ir 

kontrolinės grupių nesiskyrė. Aterosklerotiniai pilvinės aortos pakitimai 

buvo būdingesni kontrolinės grupės vyrams, palyginti su sergančiaisiais SD 

(55,8 proc. vs. 35,7 proc., p = 0,036), tačiau svarbu paminėti, kad 

aterosklerozės procesą lemia ne tik dislipidemija, bet ir daug kitų veiksnių. 

Aterosklerozė dažniausiai pažeidžia miego arterijos bifurkaciją, vainikines 

arterijas, pilvinę aortą ir periferines arterijas kojose [327]. Nors dislipidemija 

svarbi aterosklerozei išsivystyti, kitų ŠKL rizikos faktorių įtaka skirtingoms 

organų sistemoms šioje studijoje vertinta nebuvo [328, 329].  

Pakitimai Achilo sausgyslių ultragarsiniame tyrime buvo susiję su 

sunkia dislipidemija – ji 1,815 karto padidina galimybę pasireikšti Achilo 

sausgyslių tendinopatijai. Disertacijoje pristatomos studijos tiriamiesiems 

nebuvo atsižvelgta į ankstesnį Achilo sausgyslės traumavimą, kuris galėtų 

paaiškinti Achilo sausgyslės pažeidimus kontrolinėje grupėje. Taip pat, 

palyginus vyrų ir moterų grupes, tiek Achilo sausgyslės, tiek riešo sausgyslių 

pažeidimų dažniau buvo rasta vyrams, galimai dėl aktyvesnio gyvenimo 

būdo ir traumų.  

Achilo sausgyslės pažeidimų dažnis tarp pacientų, sergančių 

dislipidemija, skirtingose studijose varijuoja, priklausomai nuo įtraukimo 

kriterijų, tiriamųjų amžiaus, tyrimo metodikos [330–332]. Tuose tyrimuose, 

kur sausgyslių ksantomos yra vienas iš įtraukimo kriterijų, buvo stebėta 

daugiau Achilo sausgyslės pažeidimų [333]. Ultragarsinis Achilo sausgyslės 
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tyrimas yra tikslesnis už klinikinį – tyrimo jautrumas siekia 75 proc., nors 

aukštesniu specifiškumu pasižymi apčiuopos būdu diagnozuotos sausgyslių 

ksantomos [330, 331]. M. Junyent ir bendraautoriai nustatė, kad, nesant ŠH, 

Achilo sausgyslės ultragarsiniai pakitimai nėra aptinkami. Todėl sausgyslių 

echoskopija galėtų būti naudinga, norint patvirtinti įtariamą šeiminę 

hipercholesterolemiją, nes radiniai yra specifiški šiai būklei [334]. 

Hipercholesterolemijos sukelti sausgyslių pažeidimai gali atrodyti kaip 

ksantomos ar lokalūs sustorėjimai, o sausgyslės pločio padidėjimas taip pat 

gali būti siejamas su ateroskleroze [335, 336]. Achilo sausgyslės 

tendinopatijai diagnozuoti naudojami įvairūs vaizdinimo metodai: 

ultragarsinis tyrimas, rentgenograma, kompiuterinė tomografija ar 

magnetinio rezonanso tomografija [32, 330, 334, 337]. Sausgyslių 

ultragarsinio tyrimo metu galima nustatyti sausgyslės storį ir ksantomas, 

esančias giliai sausgyslės viduje [330, 338]. Tai patogus, pigus ir plačiai 

prieinamas tyrimo būdas. Įrodyta, jog tiek ksantomų, tiek aterosklerotinių 

plokštelių vystymasis gali būti sustabdytas, naudojant cholesterolio 

koncentraciją mažinančius vaistus, o ksantomų ar plokštelių sumažėjimas 

gali būti nusatatomas ir sekamas ultragarsinio tyrimo metu [339, 340]. 

Sausgyslių echoskopija galėtų būti pritaikoma ne tik didelės ŠKL 

rizikos pacientų atrankai, bet ir gydymo efektyvumui vertinti. Šio metodo 

taikymas sausgyslėms vertinti nėra paplitęs, tad medicinos profesionalams 

trūksta patirties, norint sausgyslių patologijos vertinimą ultragarsu naudoti 

kasdienėje klinikinėje praktikoje. Nors hipercholesterolemija yra pati 

dažniausia sausgyslių ksantomų priežastis, ji turi būti diferencijuojama nuo 

kitų ligų, kurios gali sukelti sausgyslių pakitimų: sitosterolemijos, 

cerebrotendininės ksantomatozės ir vaistų sukeltos hiperlipidemijos (dėl 

antiretrovirusinio gydymo) [338, 341, 342]. Ksantomų, nors ir retai, gali 

sukelti ligos, kurioms būdinga normali lipidų koncentracija kraujyje, 

pavyzdžiui, monokloninė gamopatija [341]. Vertinant tyrimo duomenis, 

Achilo sausgyslių ultragarsinį tyrimą būtų tikslinga įtraukti į sunkia 

dislipidemija sergančių pacientų tyrimo ir sekimo rekomendacijas. 

4.8.2. Kraujagyslinių tyrimų naudingumas tiriant pacientus, sergančius 

sunkia dislipidemija 

Analizuojant kraujagyslinių tyrimų pritaikomumą, miego arterijų 

ultragarsinis tyrimas buvo naudingas tiriant pacientus, sergančius SD, – 

pakitimų miego arterijose (plokštelės, IM sustorėjimas) pacientams, 

sergantiems SD, buvo nustatyta dažniau negu kontrolinėje grupėje. Miego 
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arterijose plokštelių rasta net dviems trečdaliams tiriamųjų, sergančių SD 

(kontrolinėje grupėje – tik trečdaliui tiriamųjų). IM sustorėjimas nustatytas 

beveik kas antram pacientui, sergančiam SD. Miego arterijų aterosklerozė 

mokslinėje literatūroje yra siejama su ŠKL rizikos veiksniais [343]. 

Ankstesni tyrimai mūsų klinikoje parodė, kad miego arterijų IM storiui 

įtakos turi MTL-C [389]. Mūsų tyrime SD keturis kartus padidino galimybę 

turėti aterosklerotinių plokštelių miego arterijose ir buvo susijusi su daugiau 

negu du kartus didesne IM sustorėjimo galimybe. Šie radiniai sutapo su 

užsienio studijų duomenimis: dislipidemija buvo siejama su didesne 

aterosklerotinių plokštelių išsivystymo rizika [344], hipercholesterolemija 

lėmė padidėjusį intimos ir medijos storį [345]. 

Arterijų standumas yra vienas iš labiausiai tyrinėjamų ir daug 

žadančių parametrų, naudingų, norint geriau įvertinti asmens ŠKL riziką 

[346]. 27 mokslines studijas apėmusi metaanalizė įrodė teigiamą, stiprų ir 

linijinį ryšį tarp pulsinės bangos greičio (arterijų standumo parametro) ir 

sergamumo bei mirštamumo nuo ŠKL ir kitų priežasčių [347]. Arterijų 

standumo padidėjimas siejamas su su metabolinio sindromo komponentais, 

tokiais kaip didelė TG koncentracija, padidėjęs kraujospūdis ir pilvinis 

nutukimas [390]. E. Ter Avestʼas ir bendraautoriai, ištyrę pacientus, 

sergančius mišriąja šeimine hiperlipidemija, nustatė, kad šiai grupei 

būdingas arterijų standumo padidėjimas [348]. Kitas tyrimas parodė, kad 

arterijų standumo parametrai siejosi su KŠL pacientų, kuriems būdinga 

šeiminė hipercholesterolemija, grupėje [349]. Disertacijoje pristatomame 

tyrime SD siejosi su arterijų išsitempimo sumažėjimu ir standumo 

padidėjimu. Pacientams, sergantiems SD, nustatytas didesnis DBMA ir 

KBMA standumas, didesnis KBMA IM storis bei mažesnis DBMA I ir 

KBMA išsitempimas, palyginti su kontroline grupe. Atlikus pulsinės bangos 

greičių analizę, paaiškėjo, kad pacientai, sergantys SD, turėjo didesnį PBG 

femoralinėje arterijoje, palyginti su kontroline grupe. Taip pat SD grupė 

išsiskyrė didesniu pagal ŠSD koreguotu augmentacijos indeksu negu 

kontrolinė grupė. Miego arterijų ultragarsiniai ir arterijų standumo tyrimai 

turėtų būti įtraukti į sunkia dislipidemija sergančių pacientų tyrimo ir sekimo 

rekomendacijas. 

4.8.3. Vainikinių arterijų kalcio indekso nustatymo naudingumas tiriant 

pacientus, sergančius sunkia dislipidemija 

Nors vainikinių arterijų kalcio indeksas (VAKI) yra nepriklausomas 

kardiovaskulinių įvykių prognostinis žymuo [350–352], naudingas ūmių 
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koronarinių sindromų rizikos klasifikacijai [352], dar nėra žinoma, ar verta 

taikyti asimptominių pacientų patikrą dėl vainikinių arterijų kalcifikacijos 

[353, 354]. Vainikinių arterijų kalcifikacija parodo šių arterijų 

aterosklerotines plokšteles, tačiau ryšys su ūminiais koronariniais sindromais 

nėra aiškus. Svarbu suprasti, kad vainikinių arterijų kalcifikacijos nebuvimas 

nepaneigia KŠL buvimo [356]. Mokslinėse studijose statinų vartojimo 

sąsajos su vainikinių arterijų kalcifikacija yra įvairios: nuo VAKI 

sumažėjimo iki įtakos nebuvimo ar VAKI padidėjimo [354]. Galimas statinų 

prokalcifikacinis efektas ateromai sutampa su žinomu šių vaistų 

aterosklerotinę plokštelę stabilizuojančiu poveikiu [354, 357]. Kai kurios 

studijos net siūlo naudoti VAKI gydymo statinais stebėsenai, ypač jei 

statinai turi didelį poveikį gyvenimo kokybei ar yra labai brangūs [358]. 

Disertacijoje, ištyrus didelę grupę pacientų, kuriems būdinga sunki 

dislipidemija, ir kontrolinę grupę, nustatyta, kad VAKI tarp šių grupių 

tiriamųjų nesiskyrė ir SD nebuvo susijusi su vainikinių arterijų kalcifikacija. 

Manoma, kad reikšmingų skirtumų, vertinant VAKI, nerasta dėl mažos 

tiriamųjų imties. Kaip nurodo L. J. Shaw ir bendraautoriai, egzistuoja 

tiesioginis ryšys tarp vainikinių arterijų kalcifikacijos ir amžiaus [355]. 

Mūsų darbe tirti 18–60 m. amžiaus asmenys, tad kai kurie iš jų galėjo būti 

per jauni, kad turėtų padidėjusį VAKI. Nors minėtoje L. J. Shaw ir 

bendraautorių studijoje nebuvo nustatyti VAKI procentilių pasiskirstymo 

skirtumai tarp vyrų ir moterų nei bendrojoje tyrimo populiacijoje, nei SD 

grupėje, kituose moksliniuose darbuose skirtumai tarp lyčių nurodomi – 

vyrai buvo labiau linkę turėti didesnį VAKI negu moterys [359]. Disertacijos 

duomenys neleidžia patvirtinti VAKI kaip naudingo diagnostikos įrankio 

pacientams, sergantiems SD, todėl, manytina, kad nėra tikslinga įtraukti 

VAKI į sunkia dislipidemija sergančių pacientų tyrimo ir sekimo 

rekomendacijas.  

Mokslinėje literatūroje su ŠKL išsivystymu siejami tiek 

lipoproteinas (a), tiek vainikinių arterijų kalcifikacija [350–352, 360, 361]. 

Disertacijoje pristatomame tyrime Lp(a) koncentracija koreliavo su VAKI, 

kaip ir kitose mokslinėse studijose, kur didesni Lp(a) įverčiai siejosi su 

VAKI didėjimu per ketverius stebėjimo metus [362, 363]. Tai rodo, kad 

svarbu atkreipti dėmesį į pacientus, turinčius padidėjusį Lp(a), nes jų ŠKL 

rizika yra labai didelė.  
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4.8.4. Kūno sudėties analizės naudingumas tiriant pacientus, sergančius 

sunkia dislipidemija 

Atlikus perspektyviosios tyrimo dalies pacientų ištyrimą 

bioelektrinio impedanso analizės metodu, nustatyta, kad pacientų grupės 

skyrėsi pagal PRI pasiskirstymą – daugiau pacientų, sergančių SD, palyginti 

su kontrolinės grupės tiriamaisiais, turėjo nutukimą pagal PRI (60 proc. vs 

39,8 proc., p = 0,008). Normali procentinė riebalų masė nustatyta trečdaliui 

kontrolinės grupės tiriamųjų ir šeštadaliui sunkia dislipidemija sergančiųjų. 

Remiantis PRI, nutukimas mūsų tyrimo populiacijoje diagnozuotas dažniau 

negu naudojant KMI rodiklį: sunkios dislipidemijos grupėje nutukimas pagal 

PRI – 60 proc., pagal KMI – 26,4 proc., kontrolinės grupės tiriamųjų grupėje 

nutukimas pagal PRI – 39,8 proc., pagal KMI – 20,4 proc. PRI rodiklis 

nusako riebalų masės padidėjimą, tad jis tiksliau diagnozavo nutukimą 

tyrimo kohortoje. Be to, šis skirtumas buvo ypač ryškus SD sergančių 

tiriamųjų grupėje, kur pagal procentinės riebalų masės padidėjimą daugiau 

negu pusė sergančių SD tiriamųjų buvo klasifikuojami kaip nutukę, o pagal 

KMI – vos ketvirtadalis. Procentinės riebalų masės pasiskirstymas skyrėsi 

tarp lyčių, nors šis skirtumas nebuvo stebimas pagal KMI – daugiau vyrų 

pagal PRI buvo nutukę, o daugiau moterų turėjo stiprų nutukimą. To 

priežastis galėtų būti biologiniai nutukimo vystymosi skirtumai, nes moterys 

fiziologiškai turi daugiau riebalų masės ir negali sukaupti tiek metaboliškai 

aktyvios liesosios kūno masės kaip vyrai [366]. 

Mūsų gauti rezultatai neprieštarauja literatūros duomenims, kur 

procentinė kūno riebalų masė nurodoma kaip tikslesnis rodiklis negu KMI, 

siekiant išskirti sveikus ir turinčius nutukimą asmenis dėl gebėjimo 

išdiferencijuoti pasyviąją ir aktyviąją kūno masę [367]. Autorių nuomonė dėl 

PRI prognostinės vertės mirštamumui nuo ŠKL skiriasi – Ortega ir 

bendraautoriai, apibūdinę KMI rodiklį kaip plačiausiai naudojamą ir 

labiausiai kritikuojamą, atskleidė jo svarbą, įrodydami, kad KMI turėjo 

didesnę prognostinę vertę mirštamumui nuo ŠKL negu PRI ar kiti kūno 

sudėties analizės parametrai [368]. Tačiau Šveicarų studijoje nutukimas, 

nustatytas pagal PRI naudojant kūno sudėties analizatorių, labiau siejosi su 

mirties nuo ŠKL rizika per dešimt metų, apskaičiuojama pagal SCORE, 

negu kiti, tradiciškai naudojami antropometriniai parametrai – KMI, JA, JKS 

[369].  

Nepaisant to, kad formuojant SD grupę buvo atmestos tokios 

antrinės dislipidemijos priežastys, kaip cukrinis diabetas, skydliaukės 

disfunkcija, inkstų ligos, kepenų ligos, įvertinus rezultatus nustatyta, jog 
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riebalų padidėjimą turėjo dauguma (85,5 proc.) SD sergančių asmenų. PRI 

padidėjimas nustatytas ir 61,2 proc. kontrolinės grupės asmenų. Lamb ir 

bendraautorių tyrimo duomenimis, procentinė kūno riebalų masė, išmatuota 

BIA metodu, gali padėti identifikuoti asmenis su padidėjusia ŠKL rizika tarp 

žmonių, turinčių antsvorio, nustatyto pagal KMI (KMI 25−30 kg/m2), ir gali 

būti naudojama pacientų su padidėjusia ŠKL rizika šioje KMI kategorijoje 

atrankai [369]. Mūsų tyrime didžiausia pacientų, sergančių SD, dalis (beveik 

pusė) pagal KMI klasifikaciją turėjo antsvorį, tad procentinės riebalų masės 

nustatymas galėtų būti naudingas šių pacientų rizikos stratifikacijai. 

Tiriant raumenų masės kitimus pastebėta, kad raumenų masės 

netekimas yra dažnai susijęs su didėjančiu KMI, nes, mažėjant raumenų 

masei, paprastai daugėja riebalų [370]. Įrodyta, kad BIA metodu galima 

greitai ir tiksliai nustatyti asmens raumenų masę [371]. Mūsų tiriamajame 

darbe SD grupė išsiskyrė raumenų, baltymų ir liesosios kūno masės 

sumažėjimu. Sumažėjusi liesoji kūno masė nustatyta net 84,4 proc. atvejo 

grupės tiriamųjų, tačiau ir kontrolinėje grupėje 62,1 proc. asmenų rastas 

LKM sumažėjimas. Analizuojant raumenų masės sumažėjimo klinikinę 

reikšmę, P. Srikanthan ir bendraautorių tyrime nustatyta, kad grupėse, 

kurioms būdinga sumažėjusi raumenų masė, yra blogesnis išgyvenamumas, 

nepriklausomai nuo riebalų kiekio, o asmenys, turintys daug raumenų, 

pasižymėjo mažesniu mirštamumu nuo širdies ir kraujagyslių ligų, turėdami 

normalią ar didelę riebalų masę [372]. Ši nerimą kelianti tendencija 

reikalauja tolesnių tyrimų, kurie padėtų nustatyti mūsų atradimo klinikinę 

reikšmę, nes liesosios kūno masės sumažėjimas galėtų turėti daugiau įtakos 

pacientų išgyvenamumui negu riebalų masės padidėjimas. Todėl kai kurie 

autoriai, vertinant asmens ŠKL riziką, siūlo atsižvelgti tiek į raumenų, tiek į 

riebalų masę [372]. Be to, yra žinoma, kad didesnė raumenų masė, kaip 

didesnės baltymų atsargos, lemia geresnį išgyvenamumą esant lėtinėms 

ligoms [373].  

BIA metodu nustatoma mineralų masė yra sudaryta iš kaulų ir 

elektrolitų masės. Mūsų tyrime mineralų masės pasiskirstymas tarp atvejo ir 

kontrolės grupių nesiskyrė, bet įdomu, kad daugiau negu pusei (53,6 proc.) 

sunkia dislipidemija sergančių vyrų buvo nustatytas mineralų masės 

sumažėjimas. Nors moterys šiame tyrime buvo vyresnės negu vyrai ir dviem 

trečdaliams jų nustatyta menopauzė, mineralų masės sumažėjimas buvo 

aptiktas vos 3,7 proc. sunkia dislipidemija sergančių moterų. Kūno sudėties 

analizės rodiklių reikšmė nustatant osteoporozę yra nagrinėjama ne vienoje 

studijoje, analizuojant šių parametrų koreliacijas su kaulų dvisrautės 

radioabsorbciometrijos tyrimu nustatytu kaulų mineraliniu tankiu, bet šių 
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rodiklių sąsaja išlieka neaiški [374]. Epidemiologinės studijos atskleidė 

sąsajas tarp širdies ir kraujagyslių ligų bei osteoporozės rizikos, iškeliant 

hipotezę, kad dislipidemija gali turėti įtakos kaulų mineralų tankiui [375]. 

Tačiau mineralų masės, nustatytos bioelektrinio impedanso analizės metodu, 

negalime laikyti kaulų mineralinės masės ar mineralinio tankio rodikliu, 

todėl reikalingi išsamesni kaulų mineralinio tankio tyrimai, norint nustatyti, 

ar šis mineralų masės sumažėjimas turi klinikinę reikšmę.  

Kūno sudėties tyrimas BIA metodu yra taikomas stebint asmens 

riebalų masės kitimą – kartotiniai kūno sudėties analizės tyrimai tam pačiam 

asmeniui leidžia stebėti kūno sandaros komponentų dinamiką veikiant 

išoriniams veiksniams ar intervencijoms [253, 376]. M. P. Schneiderʼio et al. 

studijoje sumažintas kalorijų kiekis dietoje ir padidėjęs fizinio aktyvumo 

intensyvumas nesumažino tiriamųjų KMI, bet sumažino riebalų ir padidino 

raumenų kiekį [255]. Šie tyrimai leidžia daryti prielaidą apie galimą BIA 

pritaikomumą stebint pacientus, sergančius SD, ir sekant jų kūno sandaros 

kitimą, taikant sveiką gyvenseną skatinančias programas ir prevencines 

priemones. 

Ne vienas tyrimas, kuriame norėta palyginti įvairių antropometrinių 

parametrų reikšmę vertinant asmens ŠKL įvykių riziką ir sąsajas su 

mirštamumu, nustatė JKS rodiklio pranašumą [378–380]. INTERHEART 

studijoje, kuri įtraukė pacientus iš 52 valstybių, įrodytas reikšmingas ryšys 

tarp JKS ir miokardo infarkto rizikos [381]. Mūsų tyrimo duomenimis, JKS 

padidėjimo paplitimas nesiskyrė tarp sunkia dislipidemija sergančių ir 

kontrolinės grupės asmenų. Daugiau negu du trečdaliai visų tiriamųjų turėjo 

pilvinio tipo nutukimą pagal JKS – tai buvo tiek kontrolinės, tiek sunkia 

dislipidemija sergančių žmonių problema mūsų tyrimo kohortoje, tad, 

galima daryti prielaidą, kad šio rizikos veiksnio korekcija yra svarbi visoje 

populiacijoje. Visceralinis riebalinis audinys yra stipriau susijęs su nutukimu 

sietinomis ligomis negu poodiniai riebalai [382]. Manoma, jog visceralinių 

riebalų pasiskirstymo rodiklis yra nepriklausomas veiksnys aterogeninės 

dislipidemijos išsivystymui ateityje [383].  

Mūsų duomenimis, lyginant sunkia dislipidemija sergančiųjų grupės 

pilvo srities analizės rezultatus su kontrolinės grupės duomenimis, riebalų 

pasiskirstymas lygiais buvo panašus – daugiau negu 60 proc. visų tiriamųjų 

buvo nustatytas I ar II laipsnio visceralinių riebalų lygis, o subalansuotas 

pilvo srities riebalų pasiskirstymas rastas vos 5,5 proc. tiriamųjų su sunkia 

dislipidemija ir 16,7 proc. kontrolinės grupės. Daugiau vyrų buvo nustatytas 

I laipsnio visceralinių riebalų lygis, o daugiau moterų – II laipsnio 

visceralinių riebalų lygis. Pagal visceralinių riebalų pasiskirstymo rodiklį, 
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išreikštą cm2, skirtumų tarp atvejo ir kontrolės grupių nebuvo rasta, bet net 

72,7 proc. tiriamųjų, kuriems nustatyta sunki dislipidemija, ir 61,2 proc. 

kontrolinės grupės asmenų turėjo visceralinį nutukimą. Disertacijoje 

pristatomame tyrime atlikta pilvo srities analizė parodė, kad pilvinis 

(visceralinis) nutukimas nėra charakteringas SD sergantiems žmonėms ir yra 

tiek sveikų, tiek lipidogramos pakitimų turinčių asmenų problema.  

Disertacijoje pristatomas tyrimas atskleidė, kad vieni iš dažniausiai 

matuojamų lipidų rodiklių – bendrojo cholesterolio ir MTL cholesterolio 

koncentracija – sudarė koreliacinius ryšius tik su kūno sudėties analizės 

tyrimu nustatytais riebalų masės ir procentinės riebalų masės parametrais. 

Šiuos rezultatus patvirtina kitų autorių darbai, kuriuose procentinės kūno 

riebalų masės kitimas buvo stipriau susijęs su MTL cholesterolio 

koncentracija, negu KMI ar JA rodikliai [254]. Tiriant tradicinę lipidogramą, 

nenustatomi apolipoproteinų rodikliai, atspindintys pačių lipoproteinų 

koncentraciją, bet ne jų pernešamo cholesterolio kiekį, mūsų studijoje 

koreliavo su daugiau tyrinėtais kūno sandaros parametrais negu tradiciniai 

lipidogramos parametrai (apo A1 koncentracija siejosi su 11 iš 12 kūno 

sandarą atspindinčių rodiklių). Aterogeniškų ir ateroprotekcinių dalelių 

pusiausvyrą atspindintis apo B/apo A1 santykis taip pat siejosi su dauguma 

tirtų antropometrinių rodiklių. Šis lipoproteinų santykis literatūroje yra 

glaudžiau siejamas su ŠKL rizika negu bendrojo cholesterolio ir DTL 

cholesterolio santykis [384].  

4.8.5. Genetinis pacientų, sergančių sunkia dislipidemija, ištyrimas 

Paveldimi lipidų metabolizmo sutrikimai yra dažnesni nei buvo 

manyta iki šiol. Jie siejasi su ankstyva širdies ir kraujagyslių bei kitų organų 

ligų, tokių kaip pankreatitas, rizika [209]. Įtarti genetinį sindromą gali padėti 

jauname amžiuje smarkiai padidėjusi cholesterolio koncentracija, šeiminės 

hiperlipidemijos ar ankstyvų ŠKL įvykių anamnezė, sausgyslių ksantomos ar 

nepakankamas atsakas į medikamentinį lipidų koncentraciją mažinantį 

gydymą [71]. Antrinės dislipidemijos yra dažniausias lipidų apykaitos 

sutrikimas populiacijoje, todėl būtina įvertinti paciento mitybą, gretutines 

ligas ir vaistų vartojimą [62]. Antrinę dislipidemiją padėtų įtarti staiga 

atsiradę lipidų profilio pokyčiai ar neigiama jų dinamika. Svarbiausios 

priežastys: hipotiroidizmas, cukrinis diabetas, inkstų ligos, rūkymas ir 

alkoholizmas [31, 71].  

Genetiniais tyrimais [299] nustatyta, kad ankstyvas MTL 

cholesterolio padidėjimas, kuris dažniausiai išsivysto dėl MTL receptorių 
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mutacijų, lemia ankstyvą aterotrombozę. Aterosklerozė sveikų žmonių 

populiacijoje dažniausiai pasireiškia 5–6 dešimtmečiu, bet individams, kurie 

paveldėjo vieną kopiją defektyvaus MTL receptoriaus geno (heterozigotinė 

šeiminė hipercholesterolemija), klinikiniai aterosklerozės požymiai 

pasireiškia jau keturiasdešimtaisiais gyvenimo metais. Asmenys, turintys dvi 

defektyvaus geno kopijas (homozigotinė šeiminė hipercholesterolemija), gali 

patirti MI ar insultą ankstyvoje jaunystėje ar net vaikystėje [116].  

Genetinis tyrimas, įtariant ŠH, multidisciplininio konsiliumo 

sprendimu Lietuvoje atliekamas pacientams, kuriems, remiantis Olandų 

lipidų klinikos kriterijais, nustatoma neabejotina ŠH diagnozė. Mūsų tyrime 

genetinis tyrimas buvo numatytas 13 pacientų, sergančių SD, keturiems iš jų 

buvo nustatyta MTL receptoriaus mutacija, patvirtinanti ŠH diagnozę. 

Mokslinės literatūros duomenimis, ryšys tarp ŠH genotipo ir ŠH fenotipo 

nėra tiesioginis – tarp pacientų, kuriems pagal Olandų lipidų klinikos 

kriterijus nustatyta neabejotinos ŠH klinikinė diagnozė, MTL receptoriaus ar 

ApoB patogeniniai variantai nustatyti 62,9 proc. tiriamųjų [385]. 

Pacientams, kuriems nustatyta klinikinė ŠH diagnozė, galimai nebūna 

aptikta mutacijų dėl nežinomų su ŠH susijusių mutacijų ar poligeninės ŠH 

kilmės [386]. Vienos studijos duomenimis, net 60 proc. pacientų, kuriems 

nustatyta klinikinė galimos ar neabejotinos ŠH diagnozė, nebuvo nustatyta 

žinomų genetinių mutacijų, nes ŠH fenotipas galėjo būti nulemtas daugelio 

ne tokių reikšmingų, bet kartu veikiančių, MTL-C koncentraciją galinčių 

padidinti alelių [387]. Pavyzdžiui, vien MTL receptoriaus gene yra daugiau 

negu 1 700 galimų skirtingų mutacijų, tad yra didelė tikimybė, kad įprasti 

genetiniai tyrimai gali jų visų neaptikti [388]. 

4.9. Tyrimo ribotumai  

Disertacijoje pristatomas tyrimas turėjo keletą ribotumų, kurie galėjo 

turėti įtakos tyrimo rezultatams. 

Retrospektyvinė tyrimo dalis: 

 pagal pirminės prevencijos programos įtraukimo kriterijus skiriasi 

tiriamųjų vyrų ir moterų amžius: tiriami 40–54 m. vyrai ir 50–64 m. 

moterys (šių amžiaus tarpsnių asmenys pasirinkti programos pradžioje 

pagal mokslinės literatūros rekomendacijas, vyrų ir moterų sergamumą ir 

mirštamumą nuo ŠKL bei 2006m. EKD prevencijos gaires); 

 nors programa pradėta 2006 m., į šią analizę įtrauktos anketos nuo 

2009 m. iki 2016 m., nes tik nuo 2009 m. turima pakankama anketų 

imtis, reikalinga informatyviai duomenų analizei; vėliau duomenų 
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analizė papildomai pagerinta įdiegus elektroninę Prevencijos programos 

duomenų bazę; 

 programos anketose nėra detaliau analizuojamas dalyvių fizinis 

aktyvumas, mitybos įpročiai, nevertinamas maisto papildų vartojimas; 

 tyrime neatsižvelgiama į galimai rezultatams įtakos turinčius kitus ŠKL 

rizikos veiksnius, tokius kaip socialinė ir ekonominė padėtis, 

išsilavinimas, psichologiniai ir emociniai veiksniai, menopauzė 

moterims; 

 laboratoriniai tyrimai atlikti įvairiose biocheminių tyrimų laboratorijose, 

o ne viename centre – tai taip galėjo turėti nereikšmingos, nedidelės 

įtakos rezultatams. 

Perspektyvioji tyrimo dalis: 

 nepakankama tyrimo imtis, siekiant smulkios rodiklių analizės, vertinant 

lyties kriterijų; 

 į tyrimą įtrauktos moterys buvo statistiškai reikšmingai vyresnės negu 

vyrai; 

 analizuoti ultragarsiniai ir antropometriniai parametrai yra subjektyvūs 

matmenys, galintys turėti paklaidą, nors visus vienos rūšies matavimus 

atliko vienas tyrėjas; 

 atliekant tyrimą, kūno sudėties analizei nustatyti naudotas bioelektrinio 

impedanso analizės metodas, kurio rezultatus gali veikti daug veiksnių: 

kūno padėtis, hidratacijos statusas, neseniai suvartotas maistas, gėrimai 

ir fizinis aktyvumas, patalpos drėgmė ir kūno temperatūra [68]; 

 atliktas tyrimas yra momentinis ir neparodo priežastinio ryšio tarp 

matuotų rodiklių;  

 pacientų, sergančių sunkia dislipidemija, fenotipas buvo vertintas 

objektyvios apžiūros metu, tačiau į statistinę analizę neįtrauktas dėl labai 

retai aptinkamų reikšmingų požymių, riboto duomenų kiekio; 

 DTL kokybinis tyrimas buvo pilotinis, atliktas nedideliam skaičiui 

pacientų. Siekiant patikimesnių rezultatų, būtų tikslinga tęsti DTL 

funkcijos tyrimus ateityje. 

4.10. Tolesnių tyrimų kryptys 

 Sveikatos apsaugos ministerijos finansuojama asmenų, priskirtinų širdies 

ir kraujagyslių ligų didelės rizikos grupei, atrankos ir prevencijos 

priemonių programa, pradėta vykdyti 2006 m., toliau tęsiama; 
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 svarstoma praplėsti pirminės prevencijos programoje dalyvaujančių 

asmenų amžiaus ribas; 

 numatyta pirminės prevencijos programos pacientų atokių 

kardiovaskulinių įvykių analizė: sergamumo ir mirtingumo vertinimas; 

 tęsiamas šeiminės hipercholesterolemijos atrankos ir stebėsenos sistemos 

kūrimas ir tarptautinis bendradarbiavimas; 

 genetinių tyrimų plėtojimas, siekiant verifikuoti šeiminės 

hipercholesterolemijos diagnozę; 

 sunkių dislipidemijų paiešką tikslinga išplėsti į jaunesnes amžiaus 

grupes, plėtoti bendradarbiavimą su pediatrais ir šeimos daktarais; 

 tolesnė didelio tankio lipoproteinų kokybinių rodiklių analizė, ieškant 

pakitimų, būdingų Lietuvos populiacijai. 
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IŠVADOS 

1. Dislipidemija yra vienas svarbiausių, labiausiai paplitusių (89,7 proc.) 

širdies ir kraujagyslių ligų rizikos veiksnių, kurio dažnis Lietuvoje 

2009–2016m. statistiškai reikšmingai didėjo (nuo 89,1 proc. iki 89,5 

proc.). Dislipidemijos diagnostika ir gydymas yra nepakankami ir 

atliekami nelaiku.  

2. Visi pagrindiniai rizikos veiksniai (PAH, pilvinis nutukimas, metabolinis 

sindromas, CD, nutukimas), išskyrus rūkymą, dažniau nustatyti 

pacientams, sergantiems dislipidemija. Nesubalansuota mityba, 

nepakankamas fizinis aktyvumas, teigiama šeiminė KŠL anamnezė taip 

pat būdingesnė dislipidemija sergantiems asmenims. 

3. Aterogeniška dislipidemija yra susijusi su sunkesniu kardiovaskulinės 

rizikos profiliu, dažniau, palyginti su izoliuotos hipertrigliceridemijos ar 

sumažėjusios DTL-C koncentracijos profiliais, nustatomi kiti širdies ir 

kraujagyslių ligų rizikos veiksniai. 

4. 2009–2016 m. Lietuvoje reikšmingai didėjo sunkios 

hipertrigliceridemijos (nuo 2,2 proc. iki 2,3 proc.), tačiau mažėjo sunkios 

dislipidemijos (nuo 12,1 proc. iki 11,6 proc.) ir sunkios 

hipercholesterolemijos (nuo 2,9 proc. iki 2,8 proc.) paplitimas. Lietuvai 

būdingos dažnio fliuktuacijos – periodiniai pakilimai. Sunki 

hipertrigliceridemija dažniau, palyginti su sunkia hipercholesterolemija, 

nustatoma su kitais širdies ir kraujagyslių ligų rizikos veiksniais, 

išskyrus teigiamą KŠL anamnezę. 

5. Perspektyviojo tyrimo metu sunkia dislipidemija sergantiems pacientams 

dažniau buvo nustatomas nutukimas, pirminė arterinė hipertenzija, 

teigiama šeiminė KŠL anamenzė, menopauzė, nepakankamas fizinis 

aktyvumas. Sunkia dislipidemija sergančiam pacientui ištirti ir stebėti 

šalia įprasto kardiologinio tyrimo tikslinga būtų taikyti: kūno sudėties 

analizę, achilo sausgyslių ir miego arterijų ultragarsinį tyrimą, bei pagal 

galimybes atlikti genetinius tyrimus, siekiant geresnio 

bendradarbiavimo, vaistų vartojimo ir tolesnio pakopinio šeimos tyrimo.  

6. Nepakankama DTL funkcija nustatyta 67,7 proc. tiriamųjų. Nustatytas 

reikšmingas atvirkštinis ryšys tarp DTL funkcijos ir DTL-C 

koncentracijos kraujyje (r = –0,228). 
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PRAKTINĖS REKOMENDACIJOS 

 Būtina gerinti savalaikę dislipidemijos diagnostiką, gydymą, paciento ir 

gydytojo bendradarbiavimą, nes dislipidemija išlieka viena svarbiausių 

vidutinio amžiaus asmenų sveikatos problemų Lietuvoje. 

 Svarbu atkreipti dėmesį, kad dislipidemija dažnai nustatoma su kitais 

širdies ir kraujagyslių ligų rizikos veiksniais, o tai reikalauja ypatingo 

dėmesio, vertinant paciento širdies ir kraujagyslių ligų riziką. 

 Būtina daugiau dėmesio skirti sunkių dislipidemijų diagnostikai, 

gydymui, stebėsenai, gretutinių rizikos veiksnių vertinimui bei 

korekcijai, paieškai jaunesnio amžiaus asmenų grupėse. 

 Didinti visų specialybių ir visų grandžių medikų bei visuomenės 

informuotumą apie sunkios dislipidemijos žalą bei šeiminę - genetinę 

prigimtį 

 Kūno sudėties tyrimas reikalingas ir naudingas, tiriant pacientus, 

sergančius sunkia dislipidemija, bei stebint jų kūno sandaros pokyčius, 

taikant prevencines priemones, siekiant koreguoti kardiovaskulinę riziką. 

 Ultragarsiniai miego arterijų, achilo sausgyslių tyrimai naudingi ir 

tikslingi, tiriant ir stebint pacientus, sergančius sunkia dislipidemija. 

 Trūksta įrodymų vainikinių arterijų kalcio indekso rutininiam 

pritaikymui pacientams, sergantiems sunkia dislipidemija. Tyrimai 

siekiant patikslinti indikacijas turi būti toliau tęsiami. 

 Įtariant šeiminės hipercholesterolemijos diagnozę, genetinis ištyrimas 

būtų tikslingas, siekiant išaiškinti sergančias šeimas ir atlikti pakopinį 

šeimos narių ištyrimą, geresnio gydytojo-paciento bendradarbiavimo, 

siekiant parinkti tikslesnį ir efektyvesnį gydymą ir perspėti ankstyvą 

ŠKL pasireiškimą bei mirtis. 

 Reikėtų tęsti DTL funkcijos tyrimus, siekiant rasti daugiau atsakymų, 

susijusių su paradoksaliai aukšta Lietuvos gyventojų DTL-C 

koncentracija bei dideliu sergamumu ir mirtingumu dėl širdies ir 

kraujagyslių ligų Lietuvoje. 
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1 priedas 
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2 priedas 
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3 priedas 
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4 priedas [491] 

 

Mitybos įpročių analizė 

 

Maisto produktai Kelis kartus 

per dieną 

Kartą per 

dieną 

3–5 

kartus 

per 

savaitę 

1–2 kartus 

per savaitę 

Rečiau negu 

kartą per 

savaitę arba 

visai 

nevartoja 

Neatsakė 

Šviežių 

daržovių, 

išskyrus bulves, 

vartojimas 

      

Raugintų ar virtų 

daržovių 

vartojimas 

      

Vaisių 

vartojimas 

      

Grūdinių 

produktų, 

išskyrus duoną, 

vartojimas 

      

Duonos 

vartojimas 

      

Neriebios žuvies 

ir jos produktų 

vartojimas 

      

Riebios jūrų 

žuvies 

vartojimas 

 

      

Pieno ir jo 

produktų 

vartojimas 
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Kokį pieną dažniausiai geriate? 

 Natūralų kaimišką karvės pieną 

 Natūralų parduotuvėje pirktą piena 

 Vidutinio riebumo 2,5–3,2 proc. 

 Liesą 1 proc. ir liesesnį 

 Negeria pieno 

 Neatsakė  

Kokią druską vartojate? 

 Paprastą 

 Joduotą 

 Nežinau kokią 

 Druskos nevartoju 

 Neatsakė 

 

Ar sūdo valgydami jau pagamintus patiekalus? 

 Ne, niekada 

 Taip, jei maistas nepakankamai sūrus 

 Beveik visada 

 Neatsakė 

Kokius riebalus dažniausiai vartojate maistu gaminti? 

 Tepų riebalų mišinį, pagamintą iš sviesto ir augalinių riebalų 

 Sviestą 

 Margariną 

 Augalinį aliejų 

 Gyvulinius taukus 

 Navartoju jokių riebalų 

 Neatsakė 

Kokius riebalus dažniausiai tepate ant duonos? 

 Jokių 

 Tepų riebalų mišinį, pagamintą iš sviesto ir augalinių riebalų 

 Margariną 

 Sveistą 

 Taukus  

 Neatsakė  
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Kiek kiaušinių (virtų, keptų) suvalgote per savaitę? 

 1 

 2 

 3–4 

 5–6 

 7 ir daugiau 

 Nė vieno 

 Neatsakė 

Ar visada valgote tuo pačiu metu? 

 Taip, dažniausiai 

 Ne, bet pagal galimybes stengiuosi tai daryti 

 Ne 

Kiek kartų per dieną valgote? 

 Vieną 

 Du 

 Tris 

 Keturis ir daugiau 

 

Ar užkandžiaujate tarp pagrindinių patiekalų? 

 Niekada 

 Retai 

 Kartais 

 Dažnai 

Ar vartojate vitaminus, mineralus, augalinės kilmės preaparatus? 

 Taip, nuolat 

 Taip, 6 mėnesius per metus ir daugiau 

 Taip, 4–6 mėnesius per metus 

 Taip, 2–4 mėnesius per metus 

 Taip, 1–2 mėnesius per metus 

 Taip, bet trumpai ar atsitiktinai 

Ar vartojate polinesočiąsias riebalų rūgštis (žuvų taukus)? 

 Taip, nuolat 

 Taip, 6 mėnesius per metus ir daugiau 

 Taip, 4–6 mėnesius per metus 



234 

 

 Taip, 2–4 mėnesius per metus 

 Taip, 1–2 mėnesius per metus 

 Taip, bet trumpai ar atsitiktinai 

Informacijos apie mitybą šaltiniai? 

 Televizija, radijas 

 Laikraščiai, žurnalai 

 Maisto produktų pakuotės, etiketės 

 Šeima, draugai, bendradarbiai 

 Specializuoti leidiniai apie mitybą ir sveikatą 

 Gydytojai, vaistininkai, mitybos specialistai 

 Internetas 

 Kita 

Ar pritariate teiginiams (taip / ne)? 

 Sveikata didžiąja dalimi priklauso nuo mitybos. 

 Reikia vartoti vaisius ir daržoves 5 kartus per dieną. 

 Reikia rinktis produktus, kuriuose yra daugiau sočiųjų riebalų ir 

cholesterolio. 

 Gausus valgomosios druskos vartojimas neturi įtakos sveikatai. 

 Norint išvengti jodo trūkumo organizme, būtina paprastą valgomąją 

druską keisti joduota. 

 Maistinės skaidulos naudingos sveikatai. 
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