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1. SUTRUMPINIMAI

AKS – arterinis kraujo spaudimas
BRA – baltasis riebalinis audinys
CD – cukrinis diabetas
CRB – C reaktyvus baltymas
DC – dujinė chromatografija
DTL-ch – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis
ERA – ektopinis riebalinis audinys
IL – interleukinas
IR – rezistentiškumas insulinui
JA – juosmens apimtis
JKS – juosmens ir klubų santykis
JUS – juosmens ir ūgio santykis
KM – kūno masė
KMI – kūno masės indeksas
KT – kompiuterinė tomografija
KVL – kardiovaskulinės ligos
MBR – magnetinis branduolių rezonansas
MetS – metabolinis sindromas
MANW (angl. Metabolically Abnormal Normal Weight patient) – normalaus 

svorio ligonis, kuriam pasireiškė metaboliniai sutrikimai
MAO (angl. Metabolically Abnormal Obese patient) – nutukęs ligonis, ku-

riam pasireiškė metaboliniai sutrikimai 
MAOW (angl. Metabolically Abnormal Overweight patient) – antsvorio turin-

tis ligonis, kuriam pasireiškė metaboliniai sutrikimai
MHNW (angl. Metabolically Healthy Normal Weight patient)  – normalaus 

svorio ligonis, kuriam nepasireiškė metabolinių sutrikimų
MHO (angl. Metabolically Healthy Obese patient) – nutukęs ligonis, kuriam 

nepasireiškė metabolinių sutrikimų
MHOW (angl. Metabolically Healthy Overweight patient) – antsvorio turintis 

ligonis, kuriam nepasireiškė metabolinių sutrikimų
MNRR – mononesočiosios riebalų rūgštys
MRT – magnetinio rezonanso tomografija
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MTL-ch – mažo tankio lipoproteinų cholesterolis
PNRR – polinesočiosios riebalų rūgštys
PRA – poodinis riebalinis audinys
PreRA – preperitoninis riebalinis audinys
PSO – Pasaulio sveikatos organizacija
RA – riebalinis audinys
RR – riebalų rūgštys
RRA – rudasis riebalinis audinys
SRR – sočiosios riebalų rūgštys
ŠR – šlapimo rūgštis
TAG – trigliceridai
TNF-α – navikų (angl. tumor) nekrozės faktorius α
UGT – ultragarsinis tyrimas
VRA – visceralinis riebalinis audinys
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2. ĮVADAS

2.1. Problemos aktualumas

Nutukusių žmonių skaičius dramatiškai auga visame pasaulyje – daugiau 
negu 20 proc. populiacijos serga šia liga. Per pastaruosius tris dešimtmečius 
nutukusių žmonių skaičius pasaulyje patrigubėjo [1]. PSO duomenimis, dau-
giau kaip 1,9 mlrd. suaugusiųjų pasaulyje turi antsvorio arba yra nutukę, o tai 
glaudžiai siejasi su didėjančiomis sveikatos apsaugos išlaidomis ir didesniu 
negu normalaus svorio žmonių mirtingumu [1–3].

Nuo 1990 iki 2015 metų su nutukimu susijusių mirčių skaičius pasaulyje 
padidėjo 28,3 proc. [4]. KMI padidėjus 5 kg/m2, širdies ir kraujagyslių ligų ri-
zika padidėja 40 proc., cukrinio diabeto, inkstų ir kepenų ligų – 60–120 proc., 
kvėpavimo takų ligų – 20 proc., vėžinių susirgimų – 10 proc., bendra mirties 
tikimybė – 30 proc. [5]. 60 proc. nutukusių asmenų diagnozuojamas metabo-
linis sindromas [6], kuris didina 2 tipo cukrinio diabeto ir širdies bei krauja-
gyslių ligų išsivystymo riziką [7].

Ne visiems nutukusiems žmonėms pasireiškia vienodos gretutinės ligos. 
Dažniausiai nutukimas, kai nepasireiškia metabolinių sutrikimų, apibū-
dinamas kaip būklė, kurios metu organizmas išlieka jautrus insulinui, jam 
būdingas normalus AKS ir normali lipidų apykaita, nepaisant nutukimo 
(KMI  ≥30  kg/m2). Nutukusių individų, kuriems nepasireiškė metabolinių 
sutrikimų, skaičius siekia nuo 6 iki 75 proc. [8], o jų rizika susirgti širdies 
ir kraujagyslių ligomis yra mažesnė negu nutukusiųjų, kuriems pasireiškė 
metaboliniai sutrikimai [9, 10]. Taip pat skiriasi ir nutukusių individų rie-
balinio audinio pasiskirstymas, sudėtis, metabolizmas, uždegiminių rodiklių 
išraiškos [11]. Tikslių riebalinio audinio sudėties ar pasiskirstymo skirtumų, 
galinčių turėti įtakos metaboliniams sutrikimams pasireikšti nutukusiems 
asmenims, iki šiol nėra nustatyta [12, 13].

2.2. Darbo tikslas ir uždaviniai

Darbo tikslas

Nustatyti riebalinio audinio pasiskirstymo ir sudėties ypatumus, leidžian-
čius prognozuoti metabolinius sutrikimus nutukusiems pacientams.
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Darbo uždaviniai

1.	 Tiriant antropometriniais ir ultragarsiniais metodais, nustatyti metabo-
liniu sindromu sergančių ir juo nesergančių nutukusių pacientų rieba-
linio audinio (poodinio paviršinio, poodinio giliojo, preperitoninio ir 
centrinio) pasiskirstymo skirtumus.

2.	 Tiriant 1H-MBR spektroskopijos metodu, nustatyti metaboliniu sindro-
mu sergančių ir juo nesergančių nutukusių pacientų riebalinio audinio 
(poodinio paviršinio, poodinio giliojo, preperitoninio ir centrinio) sudė-
ties skirtumus.

3.	 Įvertinti riebalinio audinio pasiskirstymo ir sudėties ypatumų ryšį su 
metaboliniu sindromu ir nustatyti nepriklausomus prognostinius veiks-
nius, lemiančius metabolinių sutrikimų atsiradimą nutukusiems pa-
cientams.

2.3. Darbo mokslinis naujumas

Nutukusių ligonių periferinio, preperitoninio ir centrinio riebalinio audinio 
pasiskirstymas, nustatomas ultragarsiniu metodu, šių riebalinio audinio sričių 
riebalų rūgščių sudėties tyrimas 1H-MBR spektroskopijos metodu ir jų sąsajos 
su metaboliniais sutrikimais kompleksiškai nebuvo tirta ne tik Lietuvoje, bet 
ir tarptautiniu mastu.

Pirmą kartą 1H-MBR spektroskopijos metodu tiriama nutukusių ligonių 
preperitoninio riebalinio audinio sudėtis. Taip pat pirmą kartą įvertinta prepe
ritoninio riebalinio audinio sudėties įtaka nutukusių asmenų metaboliniams 
sutrikimams atsirasti.

Nustatyti nepriklausomi prognostiniai veiksniai, lemiantys metabolinių su-
trikimų atsiradimą nutukusiems pacientams.

2.4. Praktinė reikšmė

Nutukusių asmenų juosmens apimtį geriausia matuoti siauriausioje juos-
mens vietoje tarp apatinių šonkaulių ir klubinių skiauterių.

Metabolinio sindromo diagnostikos nutukusiems ligoniams kūno masės 
slenkstinė riba – 123,90 kg, juosmens apimties vidurio taške slenkstinė riba – 
123,40 cm, siauriausio juosmens matmens slenkstinė riba – 117,60 cm (ap-
skaičiuota pagal vidutinį vyrų (1,79 m) ir moterų (1,65 m) ūgį).
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Nutukusių asmenų visceralinį riebalinį audinį UGT metu reikia matuoti iki 
juosmeninio slankstelio viršutinio krašto.

Metabolinio sindromo diagnostikos nutukusiems ligoniams ultragarsinio 
tyrimo metu išmatuoto visceralinio riebalinio audinio iki aortos priekinės 
sienelės slenkstinė riba – 8,93 cm, visceralinio riebalinio audinio iki juosmens 
slankstelio viršutinio krašto – 11,53 cm.

Atliekant nutukusių asmenų poodinio riebalinio audinio tyrimus, reikia at-
skirai tirti paviršinį ir gilųjį sluoksnius.

Tiriant nutukusių asmenų visceralinį riebalinį audinį, turi būti išskiriamas 
ir preperitoninis riebalinis audinys bei jo įtaka metabolinei sveikatai.

Prognostiniu modeliu galima išskirti nutukusių asmenų rizikos grupes ir 
joms pritaikyti individualius diagnostikos ir nutukimo gydymo algoritmus.

2.5. Ginamieji disertacijos teiginiai

Metaboliniu sindromu sergančių ir juo nesergančių nutukusių asmenų odos 
klosčių matavimai nesiskiria.

Ultragarsiniai riebalinio audinio matavimai yra efektyvus būdas atskirti 
metaboliniu sindromu sergančius ir juo nesergančius nutukusius asmenis.

Metaboliniu sindromu sergančių ir šiuo sindromu nesergančių nutukusių 
asmenų 1H-MBR riebalinio audinio sudėtis skiriasi. 
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3. LITERATŪROS APŽVALGA

3.1. Nutukimo apibrėžimas

Nutukimas – tai perteklinis riebalinio audinio susikaupimas, turintis nei-
giamos įtakos sveikatai. Nutukimo diagnostikai naudojamas rodiklis yra KMI, 
t. y. asmens svoris kilogramais dalijamas iš ūgio metrais nurodančio skaičiaus, 
pakelto kvadratu. Asmuo, kurio KMI ≥30 kg/m2, laikomas nutukusiu, jei KMI 
≥25 kg/m2 – turinčiu antsvorio [14].

3.2. Nutukimo klasifikacija

Tai, jog nutukimas yra susijęs su didesne mirties rizika, pastebėjo dar Hi-
pokratas. Klaudijus Galenas pirmasis pavartojo „polisarkijos“ terminą ir taip 
apibūdino morbidinį nutukimą. Nors šie žymūs Antikos laikų gydytojai ir 
manė, jog nutukimas susijęs su organizmo skysčių disbalansu, vis dėlto jų 
siūlyti gydymo metodai naudojami iki šių dienų [15, 16]. 

Nuo Hipokrato laikų nutukimas buvo diagnozuojamas subjektyviai, ver-
tinant tik svorį, neatsižvelgiant į tai, jog šis rodiklis yra priklausomas nuo 
ūgio [17]. Bendrajame nutukimo apibrėžime taip pat neatsižvelgiama į tai, 
jog skirtingomis gyvenimo sąlygomis, skirtingų metų ar gyvenimo laiko-
tarpiu žmogaus RA kiekis, pasiskirstymas, funkcija ir sveikatai sukeliamos 
pasekmės gali skirtis. Remiantis įvairiais rodikliais ir matavimo metodais, 
J. M. Oppert’as išskyrė šiuos nutukimo fenotipus [18]:

1. 	Pirminiai fenotipai  – tiesiogiai susiję su kūno sandara ir RA kiekiu 
organizme.

2. 	Antriniai fenotipai – susiję su RA energijos balanso palaikymu orga-
nizme.

3. 	Kiti su nutukimu susiję fenotipai – susiję su RA morfologija, metabo-
lizmu, išskiriamomis medžiagomis, gretutiniais susirgimais bei nutuki-
mo gydymu (žr. 1 lentelę). 

1947 m. J. Vague savo darbe pristatė riebalų pasiskirstymo indeksą. Rem-
damasis šiuo rodikliu, tyrėjas pasiūlė androidinį (būdingesnis vyrams, kuriems 
nustatytas pilvinis arba obuolio formos nutukimas) ir ginoidinį (būdingesnis 
moterims, kurioms nustatytas kriaušės formos nutukimas) kūno sandaros ti-
pus, teigdamas, jog pirmasis yra susijęs su didesne arterinės hipertenzijos, 
aterosklerozės, kardio- ir cerebrovaskulinių ligų rizika [20, 21]. J. Vague’s 
teiginius patvirtino daugybė vėlesniais dešimtmečiais atliktų tyrimų [17].
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1 lentelė. Nutukimo fenotipai [19]

Sritis Fenotipas, jo vertinimas
Pirminiai fenotipai
Kūno riebalai ar 
kūno
sandara

Bendras apkūnumas (KMI)
Bendras kūno riebalų kiekis (antropometrija, DEXA)
Specifinės RA lokalizacijos (visceralinis, perikardo, poodinis ir 
kt.)
Lieknosios kūno masės ir bendro riebalų kiekio santykis
Svorio ir kūno sandaros pokyčiai tam tikru laikotarpiu

Antriniai fenotipai
Energijos  
sąnaudos

Bendras (24 val.) energijos kiekis ir jo komponentai
Kvėpavimo koeficientas, maistinių medžiagų oksidacija (lipidai 
ir angliavandeniai)
Fizinio aktyvumo lygis
Bazinio aktyvumo termogenezė

Fizinis  
aktyvumas

Dažnumo, intensyvumo, trukmės tipas
Sėslus elgesys (sėdėjimo trukmė)

Maisto  
vartojimas

Energijos kiekis, maistinių medžiagų kiekis
Mitybos įpročiai (maitinimosi dažnumas, užkandžiai)
Valgymo sutrikimai

Kiti su nutukimu  
susiję fenotipai

RA išskiriamos medžiagos (adipokinai)
Uždegiminiai rodikliai
Hormonai ir rodikliai, kurių kiekį reguliuoja padidėjusi RA masė 
(insulinas, insulino rezistentiškumas)
RA sudėtis ir morfologija
Gretutiniai susirgimai

DEXA (angl. Dual-Energy X-ray Absorptiometry) – dvigubos energijos rentgeno absorbcijos 
metodas.

1959 m. „Metropolitan Life Insurance“ draudimo kompanija, pasitelkusi 
1935–1953 m. 4 mln. apdraustų asmenų (daugiausia vyrų) duomenis, sudarė 
kūno masės lenteles, kuriomis remiantis buvo nustatoma įvairių ligų ir mir-
ties rizika. Nutukimu laikytas didesnis (negu nustatyta ideali kūno masė) kaip 
20 proc. kūno masės perteklius. 1972 m. Keys kartu su bendraautoriais pasiūlė 
naudoti ir pritaikė 1835 m. L. A. J. Quetelet’o išvestą rodiklį – kūno masės 
indeksą [22]. 1995 m. PSO pateikė rekomendacijas, kuriose KMI suskirstė į 
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keturias kategorijas [23], o 1997 m. pakeitė šią klasifikaciją taip: antsvoris – 
kai KMI yra 20–24,9 kg/m2, I laipsnio nutukimas – kai KMI – 30–34,9 kg/m2, 
II laipsnio nutukimas – kai KMI – 35–39,9 kg/m2, III laipsnio nutukimas – kai 
KMI yra ≥40 kg/m2. Netrukus ši nutukimo klasifikacija buvo pripažinta ir eks-
pertų [24, 25], o 2000 m. PSO ją patvirtino tarptautiniu lygmeniu. 2 lentelėje 
parodyta gretutinių ligų rizika, priklausomai nuo KMI ir juosmens apimties.

Pažymėtina, kad vertinant KMI neatsižvelgiama į konkretaus individo RA ir 
liesosios kūno masės santykį [26, 27], taip pat egzistuoja lyčių, amžiaus, skir-
tingų etninių grupių skirtumų [28]. Šis rodiklis labiau pritaikytas vertinti Vakarų 
Europos ir Šiaurės Amerikos populiacijų nutukimo paplitimą. Įvertinus Azijos 
tautų didesnę riziką susirgti II tipo CD ir KVL, esant mažesnėms KMI reikš-
mėms [29, 30], joms pasiūlyta antsvorio riba yra ≥23 kg/m2, nutukimo riba – 
≥25 kg/m2 [31]. Ir nors KMI gali būti naudojamas kaip bendras populiacijos 
nutukimo rodiklis, tačiau juo neįmanoma išskirti nutukimo fenotipų.

2 lentelė. Gretutinių ligų rizika, priklausomai nuo suaugusiųjų KMI ir juosmens ap-
imties [25, 26]

Gretutinių ligų išsivystymo rizika, 
priklausomai nuo juosmens apimties

KMI, kg/m2 Vyrų ≤102 cm
Moterų ≤88 cm

Vyrų >102 cm
Moterų >88 cm

Nepakankamas svoris ≤18,5 – –
Normalus svoris 18,5–24,99 – –
Antsvoris 25–29,99 Padidėjusi Didelė
I laipsnio nutukimas 30–34,99 Didelė Labai didelė
II laipsnio nutukimas 35–39,99 Labai didelė Labai didelė
III laipsnio nutukimas ≥40 Labai didelė Labai didelė

Rizika – padidėjusi tikimybė susirgti II tipo CD, kardiovaskuline liga, arterine hipertenzija. 
„–“ – rizikos nėra.

3.3. Nutukimo epidemiologija

2015 m. 107,7 mln. vaikų ir 603,7 mln. suaugusiųjų pasaulyje buvo nutu-
kę. Daugiausia nutukusių asmenų nustatyta 60–64 metų moterų ir 50–54 metų 
vyrų amžiaus grupėse [4].

1980–2008 m. vidutinis visos populiacijos KMI didėjo 0,4 kg/m2 per 
10 metų tarp vyrų ir 0,5 kg/m2 per 10 metų tarp moterų [32]. M. Ng su ben-
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draautoriais atlikta sisteminė literatūros analizė parodė, kad pasaulyje antsvorį 
ir nutukimą turinčių suaugusiųjų (KMI ≥25 kg/m2) nuo 1980 iki 2013 m. tarp 
vyrų padaugėjo nuo 28,8 iki 36,9 proc., tarp moterų – nuo 29,8 iki 38,0 proc. 
2013 m. turėjo antsvorio arba buvo nutukę 23,8 proc. berniukų ir 22,6 proc. 
mergaičių [3]. 

Daugiau kaip vienas iš trijų Meksikos, Naujosios Zelandijos ir JAV bei 
daugiau negu vienas iš keturių Australijos, Kanados, Čilės ir Vengrijos su-
augusiųjų yra nutukę. Azijos valstybėse šis skaičius siekia tik 2–4 proc. [33]. 
Nors Azijoje nutukusių asmenų skaičius yra mažesnis, dauguma ekspertų 
sutaria, kad, skirtingai nuo baltųjų populiacijos, azijiečių RA pasiskirstymas 
bei antsvorio ir nutukimo ribos yra skirtingos. Kai kurių ekspertų nuomone, 
atskiriems Azijos regionams turėtų būti apskaičiuotos savitos KMI antsvorio 
ir nutukimo ribos. Tokiu atveju vien tik Japonijoje nutukusių žmonių skaičius 
padidėtų nuo 2–3 iki 20 proc. [34]. 

Nutukusių asmenų skaičius viršija 50 proc. visos Tongos vyrų ir Kuvei-
to, Kiribačio, Mikronezijos Federalinių Valstijų, Libijos, Kataro, Tongos ir 
Samoa moterų populiacijos [3].

Europos Sąjungoje (ES) pastaraisiais dešimtmečiais daugėja tiek antsvorio 
turinčių, tiek nutukusių žmonių skaičius [35]. Eurostato duomenimis, 1 iš 6 
pilnamečių Europos Sąjungos piliečių yra nutukęs [36]. S. Gallus’as su ben-
draautoriais pristatė 16 Europos šalių nutukimo paplitimo duomenis: tyrėjų 
teigimu, antsvorio turi 34,8 proc. gyventojų ir 12,8 proc. yra nutukę. Stratifi-
kavus duomenis pagal nutukimo klases, paaiškėjo, kad 10 proc. ištirtos popu-
liacijos nustatytas I laipsnio, 2,0 proc. – II laipsnio ir 0,8 proc. – III laipsnio 
nutukimas [37].

V. Kriaučionienės ir bendraautorių duomenimis, Lietuvoje 1994–2012 m. 
antsvorio turinčių vyrų skaičius padidėjo nuo 47,0 proc. iki 62 proc., o nu-
tukusių – nuo 10,6 iki 19,0 proc. Tarp moterų antsvorio turinčiųjų skaičius 
didėja nuo 2002 m., o nutukusiųjų išliko beveik nepakitęs [38]. 2013–2014 m. 
Lietuvoje atlikto faktinės mitybos ir mitybos įpročių tyrimo duomenimis, nu-
tukęs buvo beveik kas penktas suaugęs ir beveik kas trečias pagyvenęs gyven
tojas [39]. PSO duomenimis, 2016 m. antsvorio turėjo 59,6 proc. Lietuvos 
gyventojų, o 26,3 proc. buvo nutukę [40].

Manoma, kad 2030 m. antsvorio turės 51 proc. visos žmonijos. Išliekant 
tokiems nutukimo augimo tempams, per ateinančius du dešimtmečius nutu-
kusių asmenų skaičius padidės 33  proc., o didelį nutukimo laipsnį turinčių 
asmenų – iki 130 proc. [41].
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3.4. Nutukimo poveikis

3.4.1. Nutukimo poveikis sveikatai

Nutukimas išlieka globalinė problema, kurios mastai kasmet didėja [32]. 
Jis laikomas rizikos veiksniu, galinčiu turėti įtakos daugeliui medicininių pro-
blemų atsirasti [42]. Dalį sutrikimų tiesiogiai sukelia perteklinis RA (niežulys, 
lėtiniai skausmai, dusulys, miego sutrikimai), tačiau dalis sutrikimų atsiranda 
dėl RA disfunkcijos ir su tuo susijusių metabolinių organizmo pokyčių – adi-
pozopatijos (angl. adiposopathy) (žr. 1 pav. ir 3 lentelę).

1 pav. Nutukimo poveikis žmogaus organizmui [43]

15 
 

 

3.4.1. Nutukimo poveikis sveikatai 

Nutukimas išlieka globalinė problema, kurios mastai kasmet didėja [32]. 

Jis laikomas rizikos veiksniu, galinčiu turėti įtakos daugeliui medicininių 

problemų atsirasti [42]. Dalį sutrikimų tiesiogiai sukelia perteklinis RA 

(niežulys, lėtiniai skausmai, dusulys, miego sutrikimai), tačiau dalis sutrikimų 

atsiranda dėl RA disfunkcijos ir su tuo susijusių metabolinių organizmo 

pokyčių – adipozopatijos (angl. adiposopathy) (žr. 1 pav. ir 3 lentelę). 

 

 

 
1 pav. Nutukimo poveikis žmogaus organizmui [43] 

 

3 lentelė. Adipozopatijos sukeliami anatominiai, patofiziologiniai ir 
klinikiniai padariniai [4, 43–46] 

 
Anatominiai pakitimai 

- Adipocitų hipertrofija  

- Visceralinio, perikardo, perivaskulinio ir kitų organų riebalinio audinio 
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fizinis poveikis 

Perteklinės riebalinio audinio 
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(pvz., miego apnėja, GERL) 
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3 lentelė. Adipozopatijos sukeliami anatominiai, patofiziologiniai ir klinikiniai pada-
riniai [4, 43–46]

Anatominiai pakitimai
1.	 Adipocitų hipertrofija 
2.	 Visceralinio, perikardo, perivaskulinio ir kitų organų riebalinio audinio 

perteklius
3.	 Perteklinis riebalinio audinio augimas ir jo kraujotakos sutrikimas, kuris sukelia 

išemiją, ląstelių žūtį, apoptozę ir uždegiminius pokyčius
4.	 Riebalinio audinio infiltracija imuninėmis ląstelėmis
5.	 Ektopinio riebalinio audinio depozicija organuose (kepenys, raumenys, 

perikardas, perivaskulinis riebalinis audinys, kasa)
Patofiziologiniai pakitimai

6.	 Sutrikusi adipogenezė
7.	 Adipocitų organelių disfunkcija
8.	 Padidėjęs laisvųjų RR kiekis kraujyje (lipotoksiškumas)
9.	 Sutrikęs riebalinio audinio endokrininis atsakas
10.	 Sutrikęs riebalinio audinio imuninis atsakas
11.	 Sutrikusi adipocitų ir kitų organizmo ląstelių tarpusavio sąveika

Klinikinė išraiška
Kvėpavimo sistema

12.	 Obstrukcinė miego apnėja
13.	 Hipoventiliacija
14.	 Bronchinė astma

Dermatologiniai sutrikimai
15.	 Hirsutizmas
16.	 Padidėjęs prakaitavimas
17.	 Psoriazė

Virškinimo sistema
18.	 Nealkoholinis kepenų suriebėjimas
19.	 Cholelitiazė
20.	 GERL
21.	 Periodonto liga

Lytinė sistema
22.	 Hipogonadizmas vyrams
23.	 Vyriškų lytinių hormonų perteklius moterims
24.	 Policistinių kiaušidžių sindromas
25.	 Oligomenorėja
26.	 Nevaisingumas
27.	 Nėštumo patologija

Centrinė nervų sistema
28.	 Intrakranijinė hipertenzija
29.	 Migrena, galvos skausmai
30.	 Insultas
31.	 Psichologiniai ar psichiatriniai sutrikimai
32.	 Demencija
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Širdies ir kraujagyslių sistema
33.	 Arterinė hipertenzija
34.	 Išeminė širdies liga
35.	 Širdies nepakankamumas
36.	 Aterosklerozė
37.	 Pretrombotinės būklės

Atramos ir judėjimo sistema
38.	 Osteoartrozė
39.	 Podagra

Šlapimo išskyrimo sistema
40.	 Glomerulopatija

Metaboliniai sutrikimai
41.	 Padidėjęs kraujo gliukozės kiekis (gliukozės tolerancijos sutrikimas, 

II tipo CD)
42.	 Insulino rezistentiškumas (hiperinsulinemija)
43.	 Dislipidemija:

•	 ↑ TAG kiekis kraujyje
•	 ↓ DTL-ch kiekis kraujyje
•	 ↑ aterogeninių dalelių kiekis (pvz., apolipoproteinas B) kraujyje
•	 ↑ MTL-ch kiekis kraujyje

44.	 Metabolinis sindromas
Vėžiniai susirgimai

45.	 Stemplės, gaubtinės ir tiesiosios žarnos, kepenų, tulžies pūslės ir 
hepatobiliarinių takų, kasos, krūtų, gimdos, kiaušidžių, inkstų, skydliaukės, 
prostatos

46.	 Leukemija

TAG – trigliceridai; DTL-ch – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis; MTL-ch – mažo tankio 
lipoproteinų cholesterolis.

57 perspektyvinių studijų analizė parodė, jog, KMI padidėjus 5 kg/m2, ben-
dra mirties tikimybė padidėja 30 proc. (rizikos santykis – 1,29), kardiovasku-
linių susirgimų rizika – 40 proc., cukrinio diabeto, inkstų ir kepenų ligų – 60–
120 proc., kvėpavimo takų ligų – 20 proc., vėžinių susirgimų – 10 proc. KMI 
esant tarp 30 ir 35 kg/m2, vidutinė gyvenimo trukmė sutrumpėja 2–4 metais, 
tarp 40 ir 45 kg/m2 – 8–10 metais (žr. 4 lentelę). Tiek bendras, tiek pilvinis 
nutukimas yra susiję su smegenų kraujotakos sutrikimais (galimybių santy-
kis – 1,22–2,37) ir koronarine širdies liga (galimybių santykis – 1,21–3,25). 
Taip pat nutukimas susijęs su padidėjusia mirties rizika (galimybių santykis – 
1,9–2,42) ir didesne mirties rizika po smegenų kraujotakos sutrikimo (galimy-
bių santykis – 1,07–1,94) [17].
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Nuo 1990 iki 2015 m. su aukštu KMI susijusių mirčių skaičius pasaulyje 
padidėjo 28,3 proc., t. y. nuo 41,9 atvejų 100 000 gyventojų iki 53,7 atve-
jų 100 000 gyventojų. Skaičiuojama, kad 2015 m. su aukštu KMI susijusių 
mirčių skaičius pasiekė 4 mln., o tai sudarė 7,1 proc. visų mirčių priežasčių. 
Didžiąją dalį sudarė mirtys dėl širdies ir kraujagyslių ligų (2,7 mln.), antroje 
vietoje – mirtys, sukeltos CD (0,6 mln.). Aukštas KMI taip pat turėjo įtakos 
28 mln. pragyventų neįgalumo metų, kurie sudarė 3,6 proc. visų neįgalumo 
metų dėl kitų priežasčių. Didžiausias su aukštu KMI susijusių mirčių skai-
čius ir didžiausias neįgalumo metų kiekis 2015  m. apskaičiuotas Rusijoje, 
mažiausias – Kongo Demokratinėje Respublikoje. Turkija per 25 m. laiko-
tarpį sumažino mirčių skaičių, susijusį su nutukimu, beveik per pusę, t. y. 
43,7 proc. [4]. 

Nustatyta, kad ne visų antsvorio turinčių ar nutukusių asmenų sergamumo 
ir mirtingumo rizika yra vienoda. Bendroje nutukimo populiacijoje egzistuoja 
pogrupiai, kuriems neigiamas RA pertekliaus ar jo disfunkcijos poveikis yra 
minimalus ar net nesiskiria nuo nenutukusių asmenų. Tai vadinama nutukimo 
paradoksu [43, 44, 47]:

1. 	Anatominis nutukimo paradoksas – VRA turi didesnį neigiamą poveikį 
negu poodinis pilvo sienos riebalinis audinys. Esant teigiamam kalorijų 
balansui, papildomas energijos kiekis kaupiamas PRA [48], tačiau, su-
trikus adipocitų proliferacijai ir diferenciacijai, papildomas RR kiekis 
patenka į kraujotaką (lipotoksiškas poveikis) ir kaupiasi kitose organiz-
mo vietose (pvz., visceraliniai riebalai).

2. 	Fiziologinis nutukimo paradoksas – didelis PRA kiekis turi apsauginį 
poveikį. Veikdamas imuninį ir endokrininį organizmo atsaką, jis sušvel-
nina neigiamą VRA poveikį [49].

3. 	Demografinis nutukimo paradoksas – moterys turi mažesnę riziką su-
sirgti KVL negu vyrai. Moterims būdingas kriaušės formos nutukimo 
tipas, t. y. RA kaupiasi didesnę apsauginę funkciją turinčiose vietose. 
Vyrų organizme dėl mažesnio PRA ląstelių gebėjimo proliferuoti ir di-
ferencijuotis riebalai kaupiasi centriniame RA – tai vadinamasis obuo-
lio formos nutukimo tipas [50]. Azijiečiams būdinga didesnė metabo-
linių sutrikimų rizika net ir esant mažesniam KMI. Manoma, kad tai 
lemia mažesnis bendras adipocitų skaičius, didesnis jų dydis, didesnis 
laisvųjų RR kiekis, padidėjęs leptino, uždegiminių veiksnių kiekis, ma-
žesnė uždegimą slopinančių faktorių koncentracija [51].

4. 	Terapinis nutukimo paradoksas – svorio netekimas nebūtinai sumaži-
na su nutukimu susijusių ligų riziką. Antiretrovirusine terapija gydomi 



19

ŽIV infekuoti ligoniai netenka funkcinio PRA. Tačiau, nepaisant ne-
tenkamo svorio, atsiranda naujų arba išryškėja jau esami metaboliniai 
sutrikimai [52]. Lygiai taip pat po pilvo PRA nusiurbimo operacijos 
ligonių metabolinė būklė nepagerėja [53].

5. 	Kardiovaskulinio įvykio ir (ar) intervencijos bei nutukimo paradok-
sas  – po KVL pasireiškimo ar buvusios kardiologinės intervencijos 
nutukusių ligonių mirštamumo ir pakartotinio kardiovaskulinio įvykio 
rizika yra mažesnė [54].

6. 	Cukrinio diabeto ir nutukimo paradoksas – normalų KMI turinčio li-
gonio, kuriam naujai diagnozuotas II tipo CD, mirštamumo rizika yra 
didesnė negu tokio paties nutukusio ligonio [55].

Akivaizdu, kad ne visi nutukę ligoniai yra vienodi, tad ir jų kūno masės ma-
žinimo bei sveikatinimo programos turėtų skirtis. Nustatyta, kad netekti per-
teklinės KM pavyksta tik 20 proc. žmonių [56]. KM cikliškumas (angl. weight 
cycling – KM netekimas ir KM priaugimas) didina sergamumo ir mirtingumo 
riziką, vėliau priaugama daugiau KM [57]. Jei pavyktų nutukimu sergančius 
ligonius suskirstyti į pogrupius ir nustatyti, kuriems iš jų didesnę įtaką darys 
konservatyvūs, o kuriems reikalingi agresyvesni gydymo metodai (pvz., ope-
raciniai), kiekvienam ligoniui galima būtų pritaikyti individualų gydymą [47].

3.4.2. Nutukimo poveikis ekonomikai

Nutukusių asmenų gyvenimo kokybė yra prastesnė, fizinis aktyvumas – 
ribotas, gyvenimo trukmė – trumpesnė [44]. Nutukę asmenys dėl didelio su 
pertekline kūno mase susijusių susirgimų skaičiaus naudoja ir didesnius svei-
katos apsaugos sistemos resursus, kurie, savo ruožtu, didina visos sistemos 
finansinę naštą [58].

Ekonominis nutukimo poveikis gali būti tiesioginis ir netiesioginis. Eu-
ropoje tiesioginės išlaidos, susijusios su antsvoriu ir nutukimu, priklausomai 
nuo valstybės, siekia nuo 1,9 iki 4,7 proc. visų sveikatos apsaugai skiriamų 
lėšų. Nutukusio ligonio gydymas kainuoja apie 30 proc. daugiau negu asmens, 
kurio KMI <30 kg/m2 [59, 60]. Netiesioginės išlaidos gali turėti gerokai di-
desnį poveikį valstybinei ekonomikai, juk su nutukimu susijęs sergamumas 
daro įtaką ir ligonio darbingumui. T. Lehnertas ir kt. savo apžvalgoje netiesio-
gines išlaidas skirsto į [44]:

1. 	Prezenteizmą (angl. presenteeism) – tai darbuotojo neuždirbti pinigai 
dėl mažesnio jo fizinio pajėgumo, susijusio su nutukimu, ypač dirbant 
ligos atveju.
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2. 	Absenteizmą (angl. absenteeism) – tai dėl ligos praleistas darbo laikas. 
Apskaičiuota, kad jis svyruoja nuo 1 iki 8 nedarbo dienų asmeniui per 
metus JAV ir nuo 10 iki 50 dienų Europoje.

3. 	Neįgalumas  – tai trumpalaikis ar ilgalaikis negalėjimas įsilieti į dar-
bo rinką dėl įgytų fizinių ar psichinių asmens sutrikimų. Rizika tapti 
neįgaliu nutukusiam asmeniui yra nuo 1,15 iki 2 kartų didesnė negu 
normalios KM asmeniui.

4. 	Priešlaikinis mirštamumas – tai dėl ankstyvos mirties nuo susijusios su 
nutukimu priežasties neuždirbtos asmens lėšos. Mirtingumo rizika di-
dėja augant KMI. JAV šios lėšos siekia 625 USD (535 EUR) asmeniui 
arba 30,15 mlrd. USD (25,87 mlrd. EUR) visos valstybės mastu.

Nutukimas ne tik blogina paties ligonio sveikatos būklę, bet ir didina visos 
sveikatos apsaugos sistemos finansinę naštą. E. A. Finkelstein’o ir kolegų 
skaičiavimais, vien tik išlaikius 2010 m. buvusį nutukusių asmenų skaičių, per 
ateinančius du dešimtmečius JAV pavyktų sutaupyti 549,5 mlrd. JAV dolerių 
(471,06 mlrd. EUR) [2].

3.5. Metabolinis sindromas

Metabolinis sindromas (MetS) – tai būklė, kurią sukelia tarpusavyje susiję 
kardiovaskuliniai ir metaboliniai rizikos veiksniai, tokie kaip pilvinis nutu-
kimo tipas, hiperglikemija, arterinė hipertenzija ir aterogeninė dislipidemija 
[61–63]. 5 lentelėje pateikiami metabolinio sindromo diagnostikos kriterijai.

Sergamumas MetS vis labiau didėja. Priklausomai nuo amžiaus, etninės 
priklausomybės, lyties ir rasės, MetS diagnozuojamas nuo 10 iki 84 proc. po-
puliacijos. Manoma, kad ketvirtadalis visos žmonijos atitinka MetS kriteri-
jus [65]. Populiacijos tyrimuose MetS nustatytas 5 proc. normalaus svorio, 
22 proc. antsvorio turinčių ir 60 proc. nutukusių asmenų. Riziką susirgti MetS 
didina vyresnis amžius, menopauzė, didelis KMI, rūkymas, mažos namų ūkio 
pajamos, mažas fizinis aktyvumas, didelio angliavandenių kiekio vartojimas 
ir alkoholio atsisakymas [6]. 

MetS, diagnozuoto pagal NCEP darbo grupės kriterijus, paveldimumas 
siekia 24  proc. Individualių MetS komponentų paveldimumas siekia 16–
60 proc. (lipidų ir gliukozės bei nutukimo – iki 40 proc., arterinės hipertenzi-
jos – 20 proc.) [66]. 

Sergantieji MetS turi penkis kartus didesnę II tipo CD ir tris kartus didesnę 
KVL išsivystymo riziką [7].
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5 lentelė. Metabolinio sindromo diagnostikos kriterijai [64]

Rodiklis NCEP: ATP III1 kriterijai IDF2 kriterijai
Gliukozės 
koncentracija

≥5,6 mmol/l ar taikomas gydy-
mas hiperglikemijai mažinti 

≥5,6 mmol/l ar diagnozuotas  
CD

DTL-ch 
<1 mmol/l vyrų ir <1,3 mmol/l 
moterų ar taikomas gydymas 
dislipidemijai koreguoti

<1 mmol/l vyrų ir <1,3 mmol/l 
moterų ar taikomas gydymas 
dislipidemijai koreguoti

TAG ≥1,7 mmol/l ar taikomas gydy-
mas dislipidemijai koreguoti

≥1,7 mmol/l ar taikomas gydy-
mas dislipidemijai koreguoti

Juosmens  
apimtis ≥102 cm vyrų ir ≥88 cm moterų

Arterinis 
kraujospūdis

≥130/85 mmHg ar arterinės 
hipertenzijos gydymas

≥130/85 mmHg ar arterinės 
hipertenzijos gydymas

Kriterijų skaičius, 
reikalingas 
diagnozei nustatyti

≥3 kriterijai
≥2 kriterijai, jei juosmens  
apimtis ≥94 cm vyrų ir ≥80 cm 
moterų

1NCEP: ATP III (angl. National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III) – 
Nacionalinė cholesterolio mokymo programa  – III suaugusiųjų gydymo grupė; 2IDF (angl. 
International Diabetes Federation) – Tarptautinė diabeto federacija; CD – cukrinis diabetas, 
DTL-ch – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis, TAG – trigliceridai.

MetS metu sutrikdomas angliavandenių, lipidų metabolizmas, vystosi pil-
vinis nutukimo tipas, ryškėja širdies ir kraujagyslių sistemos pažeidimai (žr. 
6 lentelę).

6 lentelė. Metabolinio sindromo sukeliami organizmo pakitimai [61]

Endokrininiai ir biocheminiai pakitimai Klinikinė  išraiška
Gliukozės tolerancijos sutrikimas II tipo CD
Hiperinsulinemija Koronarinė širdies liga
Insulino rezistentiškumas Policistinių kiaušidžių sindromas
Hiperkortizolizmas Morbidinis nutukimas
Hipertrigliceridemija Centrinio tipo nutukimas
↓ DTL-ch kiekis Stresas ir depresija
↑ MTL-ch kiekis Arterinė hipertenzija

Nealkoholinis steatohepatitas

RA disfunkcija ir VRA kaupimasis yra pagrindiniai MetS atsiradimą ska-
tinantys veiksniai. Jiems progresuojant, didėja laisvųjų RR kiekis kraujyje, pir-
miausia patenkantis į kepenų kraujotaką. Kepenyse laisvos RR sukelia daugybę 
pokyčių, dėl kurių kraujyje didėja MTL-ch ir mažėja DTL-ch koncentracija bei 
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prasideda aterogeninė kraujagyslių sienelių pažaida. Metaboliškai aktyvios RR 
dalyvauja ir rezistentiškumo insulinui vystymęsi, dėl to sutrinka ląstelių taiki-
nių jautrumas insulinui. Vystosi hiperinsulinemija, hiperglikemija. Kartu dėl 
insulino pertekliaus skatinama lipogenezė, kraujyje didėja TAG koncentracija, 
vystosi kepenų steatozė [67]. Laikui bėgant, kasos β ląstelės dekompensuoja 
ir vystosi II tipo CD [68]. MetS metu didėja simpatinės nervų sistemos, re-
nino-angiotenzino sistemų aktyvacija, proinflamacinių adipokinų ir citokinų 
kiekis, dėl to didėja ir širdies susitraukimų dažnis, cirkuliuojančio kraujo tūris, 
širdies išmetamo kraujo tūris ir kraujagyslių rezistentiškumas [69]. Šie širdies ir 
kraujagyslių sistemos sutrikimai pasireiškia miokardo metabolizmo pokyčiais, 
mikrovasuline disfunkcija, sutrikusiu deguonies įsisavinimu miokarde, sutriku-
sia diastoline širdies funkcija ir koncentrine širdies hipertrofija. Manoma, kad 
KVL patogenezėje daug reikšmės turi ir subklinikinis uždegimas, būdingas nu-
tukimui [70]. Tačiau, remiantis MetS metu atsirandančiais patofiziologiniais pa-
kitimais, bandoma rasti ir daugiau šią būseną išskiriančių biologinių žymeklių, 
kuriais galima būtų kuo anksčiau diagnozuoti ir gydyti jau esamus klinikinius 
pakitimus ar užkirsti kelią beatsirandantiems pakitimams.

Jautrumas insulinui apibrėžiamas kaip insulino gebėjimas sumažinti krau-
jo gliukozės kiekį, didinant jos patekimą į raumenis, adipocitus, skatinant gli-
kogeno kaupimą kepenyse ir mažinant hepatinę gliukozės gamybą. Jautrumo 
insulinui matavimams naudojamos kelios metodikos: euglikeminis hiperin-
sulineminis gnybtas, dažnų ėminių gliukozės tolerancijos testo minimalaus 
modelio analizė (angl. Frequently Sampled Intravenous Glucose Tolerance 
Test, FSIGT), peroralinis gliukozės tolerancijos testas, homeostazės modelio 
vertinimas (angl. Homeostasis Model Assessment, HOMA), kiekybinio insuli-
no jautrumo nustatymo modelis (angl. Quantitative Insuline Sensitivity Check 
Index, QUICKI), McAuley’aus indeksas [71, 72]. Jautriausiu tyrimu matuoti 
rezistentiškumą insulinui laikomas euglikeminio hiperinsulineminio gnybto 
testas, tačiau tai daug patirties, laiko ir finansinių išteklių reikalaujantis ty-
rimas, todėl klinikinėje praktikoje dažniausiai naudojamas HOMA metodas 
[73] (dar vadinamas HOMA1, HOMA-R, HOMA-IR), suskaičiuojamas iš al-
kio insulino ir gliukozės koncentracijų:

(G0 × I0)/22,5,

kur G0 yra gliukozės koncentracija plazmoje (mmol/l), o I0 – insulino koncen-
tracija plazmoje (mU/l). 
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2003 m. Ascaso pasiūlė ribinę HOMA-IR reikšmę IR diagnostikai – >2,6 
(jautrumas – 65 proc., specifiškumas – 87 proc.), tačiau 2011 m. H. Q. Qu 
apskaičiavo papildomas reikšmes pagal IR pasireiškimą: <2,6, arba 39,5 proc. 
visų ligonių,  – IR nėra, 2,6–3,8, arba 21,4  proc. visų ligonių,  – tarpinė IR 
reikšmė, >3,8, arba 39,5 proc. visų ligonių, – yra IR [74]. Kartu su HOMA-IR 
galima apskaičiuoti ir kasos β ląstelių funkciją (%B). T. M. Wallace su ben-
draautoriais siūlo naudoti ir kompiuterizuotą skaičiuoklę (HOMA2), kuri, jų 
manymu, geriau atspindi fiziologinį insulino jautrumo modeliavimą [72].

3.6. Nutukimo fenotipai

3.6.1. Nutukimo, kai nepasireiškia metabolinių sutrikimų,  
paplitimas

J. P. Rey-López’o su bendraautoriais atliktoje sisteminėje apžvalgoje nu-
tukusių, tačiau metabolinių sutrikimų neturinčių, individų skaičius siekia nuo 
6 iki 75 proc. [8]. Populiacijos tyrimuose, tiriamiesiems pritaikius skirtingus 
patekimo į MHO grupę kriterijus, MHO paplitimas tarp moterų svyruoja nuo 
11,4 iki 43,3 proc., o vyrų – nuo 3,3 iki 32,1 proc. [75–77]. Icaria studijos 
Ispanijoje duomenimis, bendras MHO paplitimas populiacijoje – 8,6 proc. ir 
siekia 87,1 proc. antsvorio turinčiųjų, 58,8 proc. – I laipsnio, 40 proc. – II 
laipsnio ir 38,7 proc. – III laipsnio nutukimo grupėse [78]. Ištyrus 163 tūkst. 
Europos gyventojų, nustatyta, kad MHO (remiantis NCEP-ATP III kriterijais) 
paplitimas varijuoja nuo 7 proc. Suomijos iki 28 proc. Didžiosios Britanijos 
nutukusių moterų ir nuo 2 proc. Suomijos iki 19 proc. Italijos nutukusių vyrų 
[79]. O. Rotar’o duomenimis, MHO paplitimas tarp Rusijos nutukusių gyven-
tojų siekia 41,5 proc. [80], tačiau A. Berezina’os rezultatai yra realistiškesni ir 
atitinka kitų autorių duomenis – 8,7 proc. [81]. Nurodoma, kad MHO dažnes-
nis tarp moterų ir tarp jaunesnių individų [8,79–82], taip pat metabolinių su-
trikimų neturintys asmenys dažniau užsiima sportine sveikatinimo veikla, ma-
žiau rūko ir mažiau vartoja alkoholio [78, 83, 84], tačiau tarp baltųjų moterų 
MHO fenotipas nepriklauso nuo mitybos [85]. C. M. Phillips teigimu, MHO 
ir MAO grupių individų (nepriklausomai nuo KMI) fizinio aktyvumo, rūky-
mo, alkoholio vartojimo įpročiai ir bendras maisto kalorijų kiekis bei maisto 
sudėtis tarp grupių nesiskyrė. MHO susijęs tik su mityba maisto piramidės 
pagrindu ir geresne maisto kokybe [86].
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3.6.2. Nutukimo, kai nepasireiškia metabolinių sutrikimų, apibrėžimas 

Iki šiol nėra visuotinai priimto metaboliškai sveiko nutukimo (angl. meta-
bollicaly healthy obesity) apibrėžimo. Nepaisant galimų skirtumų tarp tiria-
mų grupių (amžius, etninė priklausomybė, imties dydis, aplinka ar genetiniai 
veiksniai), didžiausia palyginamumo tarp studijų kliūtis yra skirtingos MHO 
interpretacijos ir skirtingos nutukimo klasifikacijos (KMI ar kūno riebalų kie-
kis) [13]. Mokslinėje literatūroje nėra vienos nuomonės šia tema, todėl atli-
kome sisteminę literatūros apžvalgą. Į sisteminę apžvalgą įtrauktos visos iki 
2018 m. paskelbtos publikacijos, kuriose pateikiami nutukimo, kai nepasireiš-
kia metabolinių sutrikimų, kriterijai. Publikacijų paieška atlikta naudojantis 
„Medline“ ir „Cochrane Library“ duomenų bazėmis. Paieškai vartoti termi-
nai: „metabolically healthy obesity“, „metabolic syndrome“, „prevalence“. 
Ieškant papildomų publikacijų, buvo peržiūrėti jau atrinktų straipsnių literatū-
ros sąrašai (žr. 2 pav.).

2 pav. Mokslinių publikacijų atrankos schema

Paieškos rezultatai Medline 
(n = 431), Cochrane (n = 116) 

duomenų bazėse

Pašalinti besidubliuojantys  
straipsniai (n = 224)

Pagal pavadinimą ir santrauką 
atrinkti straipsniai (n = 323)

Pašalinti straipsniai 
(n = 276)

Viso teksto straipsniai 
tinkami vertinimui 

(n = 47)

Straipsniai, įtraukti į 
sisteminę apžvalgą 

(n = 14)

Viso teksto straipsniai atmesti (n = 33) dėl:
• Nėra MHO apibrėžimo (n = 11)
• Besidubliuojantis MHO apibrėžimas (n = 7)
• Apžvalgos ne anglų kalba (n = 15)
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Dažniausiai MHO apibūdinamas remiantis KMI klasifikacija ir MetS (ar 
kelių jo kriterijų) nebuvimu. Rečiau į MHO pogrupį įtraukiami asmenys, 
neturintys rezistentiškumo insulinui. Metabolinei sveikatai vertinti gali būti 
naudojami uždegiminiai rodikliai (pvz.: CRB, bendras leukocitų skaičius) 
[87, 88] ar kepenų suriebėjimo laipsnis [89]. Kai kurie autoriai siūlo vertinant 
MHO atsižvelgti ir į fizinį aktyvumą [90]. Tad dažniausiai metabolinių sutri-
kimų neturintis nutukimas apibūdinamas kaip būklė, kurios metu organizmas 
išlieka jautrus insulinui, jam būdingas normalus AKS ir normali lipidų apy-
kaita, nepaisant nutukimo (KMI ≥30 kg/m2) [13]. Tuo pat metu išskiriami 
ir metabolinių sutrikimų turintys ir jų neturintys normalaus svorio, antsvorio 
turintys ir nutukę asmenys.

3.6.3. Nutukimas, kai nepasireiškia metabolinių sutrikimų,  
ir genetiniai veiksniai

Nutukimo etiologijoje dalyvauja genetiniai, aplinkos ir individo elgesio 
veiksniai. Tačiau genetiniai nutukimo tyrimai rodo, jog egzistuoja alelių gru-
pės, susijusios su RA homeostazės pokyčiais [91]. H. Yaghootkar’as su ben-
draautoriais 2014 m. išskyrė grupę genų, susijusių su IR, susiedami mažesnį 
PRA kiekį su MetS komponentais. Individai, turėję ≥17 alelių, buvo lieknesni, 
tačiau jų rizika susirgti II tipo CD, KVL ir aukštesnio AKS buvo didesnė, pa-
lyginti su tais, kurie turėjo ≤9 alelius [92]. Nustatytos genų grupės, nuo kurių 
priklauso RA pasiskirstymas organizme. Tad, nepaisant to, kad didesnis KMI 
yra susijęs su blogesne metabolinių sutrikimų prognoze, riebalų kaupimas 
pilvo poodyje ar sėdmenyse (kurių klinikinė išraiška yra didesnis PRA:VRA 
santykis ar mažesnis JKS) gali sumažinti bendrą metabolinių sutrikimų riziką 
[93, 94]. 2017 m. L. A. Lotta su bendraautoriais išskyrė 53 genomo sritis, su-
sijusias su IR fenotipais, ir susiejo didesnę kardiometabolinių sutrikimų riziką 
su mažesniu RA kiekiu apatinėje kūno dalyje [95].

Suomijoje tirtos suaugusių monozigotinių dvynių poros, kurių vienas dvy-
nys buvo nutukęs, o kitas – ne (vidutinis KMI skirtumas poroje ≥3 kg/m2). 
Nustatyta, kad nutukusiam dvyniui būdinga didesnė hepatosteatozė, 78 proc. 
didesnė insulino koncentracija po gliukozės tolerancijos testo, didesni lipidų 
apykaitos sutrikimai ir jis buvo labiau linkęs į arterinę hipertenziją, palyginti 
su lieknesniu dvyniu. Nutukusiems dvyniams buvo būdingas sutrikęs mito-
chondrijų oksidacinis fosforilinimas, šakotų amino rūgščių skilimas, RR oksi-
dacija, adipocitų diferenciacija ir lėtinis uždegiminis procesas RA [96].
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3.6.4. Nutukimas, kai nepasireiškia metabolinių sutrikimų,  
ir gretutinių susirgimų rizika

K. M. Flegal’io ir bendraautorių atlikta sisteminė literatūros analizė ir me-
taanalizė, į kurią įtraukta 2,88 mln. individų, patvirtino didesnę mirties riziką, 
apskaičiuotą visoms nutukimo klasėms. Tačiau I laipsnio nutukimo bendroji 
mirties rizika buvo 0,95 (95 % PI 0,88–1,01), t. y. mažesnė negu II ir III laips-
nio nutukimo [97]. Bendra MHO mirtingumo rizika svyruoja nuo 1,2 (95 % PI 
0,88–1,76) iki 2,8 (95 % PI 1,2–6,7), palyginti su MHNW [10, 98, 99]. Verti-
nant skirtingus metabolinės sveikatos kriterijus, naudojamos skirtingos MHO 
definicijos, tad vieni autoriai nurodo, jog bendra MHO mirtingumo rizika yra 
mažesnė negu MAO ir nesiskiria nuo sveikų nenutukusių žmonių [83, 100–
102], kiti teigia, kad ji tokia pati tarp abiejų grupių [87, 88, 101]. C. Kramer’is 
[103] savo metaanalizėje teigia, jog didesnė MHO mirties rizika, palyginti su 
MHNW, pastebėta tik studijose, kurios truko ilgiau negu 10 metų (RR 1,24, 
95 % PI 1,02–1,55).

2017 m. 520  000 europiečių sveikatos analizė atskleidė, kad, palyginti 
su MHNW (remiantis NCEP-ATP III kriterijais), KVL rizikos santykis lie-
knų, antsvorio turinčių ir nutukusių asmenų, turinčių metabolinių sutrikimų, 
yra 2,07 (95 % PI 1,62–2,65), 2,33 (95 % PI 1,97–2,76) ir 2,54 (95 % PI 
2,21–2,92), o MHOW ir MHO – 1,26 (95 % PI 1,14–1,40) ir 1,28 (95 % PI 
1,03–1,58). KVL atsiradimo rizika MHO yra mažesnė negu MAO [9, 10].

II tipo CD išsivystymo rizika, palyginti su MHNW, yra 4,03 (95 % PI 
2,66–6,09) MHO ir 8,93 (95 % PI 2,66–6,09) MAO [104]. Kinijos MHO po-
puliacijoje II tipo CD išsivystymo rizika lygi 1,94 (95 % PI 1,33–2,81) [105].

Įvertinęs su sveikata susijusios gyvenimo kokybės klausimyno rezultatus 
tarp įvairių KMI grupių, E. Lopezas-Garcia nustatė, jog tiek MAOW, tiek 
visų nutukimo grupių (nepriklausomai nuo metabolinės sveikatos būklės) su 
sveikata susijusi gyvenimo kokybė yra blogesnė negu MHNW [106].

Tiek bendra mirties rizika, tiek KVL ir II tipo CD rizika MHO didesnė 
negu MHNW, tad ši nutukusiųjų subpopuliacija nėra tokia „sveika“ kaip iki 
šiol manyta, tačiau ji yra mažesnė negu MAO ar MANW [9, 10, 104, 107, 
108]. Y. Chang’as ir C. H. Jung’as [109, 110] nustatė, jog MHO, palyginti 
su MHNW, du kartus dažniau būdinga subklinikinė koronarinių kraujagyslių 
aterosklerozė (2,26, 95 % PI 1,48–3,43). Kepenų suriebėjimo laipsnis taip 
pat koreliuoja su MHO ir padidėjusia II tipo CD rizika [111]. Šie duomenys 
patvirtina, jog MHO nėra apsaugoti nuo kardiometabolinių ligų, todėl taip pat, 
kaip ir MAO, turėtų siekti sveikesnio gyvenimo būdo ir mažinti kūno svorį iki 



27

normalaus [112]. Remiantis šiais duomenimis, siūloma diferencijuoti nutuku-
siems pacientams skiriamą gydymą pagal nutukimo fenotipą, jį maksimaliai 
pritaikant pagal esamą kardiometabolinių susirgimų riziką [113].

3.6.5. Nutukimas, kai nepasireiškia metabolinių sutrikimų,  
ir uždegimas

A. E. I. Molli [62], ištyrusi 1 458 asmenis, nustatė, jog MHO IR ir uždegi-
miniai rodikliai statistiškai reikšmingai skiriasi nuo MAO. 

Šlapimo rūgštis – purinų katabolizmo produktas, gaminamas kepenyse. 
Manoma, kad ŠR priklauso iki 2/3 visų kraujo plazmos antioksidacinių sa-
vybių [114]. Ekstraceliuliniame tarpe ji atlieka antioksidacinę funkciją, t. y. 
formuoja chelatus su metalais ir sujungia laisvuosius deguonies radikalus. 
Tačiau intraceliuliniame tarpe ŠR veikia kaip proinflamacinis ir prooksida-
cinis elementas [115]. Išeminėmis ar audinių pažeidimo sąlygomis ji oksi-
duoja lipidus, mažina NO kiekį ir stimuliuoja monocitus gaminti TNF-α, 
todėl atsiranda uždegiminių pakitimų, būdingų MetS [116]. Perspektyvinėse 
kohortinėse studijose nustatyta, kad padidėjusi ŠR koncentracija susijusi ne 
tik su podagra, bet ir su arterine hipertenzija [117], II tipo CD [118], disli-
pidemija [119], MetS [119], KVL [120,121], padidėjusiu mirtingumu nuo 
KVL ir didesniu bendru mirštamumu [122]. Taip pat žinoma, kad hiperuri-
kemija koreliuoja su nealkoholine kepenų steatoze ir VRA kiekiu [123–125], 
IR [126]. H. Mangge savo perspektyvinėje kohortinėje studijoje nurodo, kad 
ŠR koncentracija reikšmingai skiriasi tiek tarp vaikų, tiek ir tarp suaugusiųjų 
MHO ir MAO [127]. Todėl vis dažniau nagrinėjamos ŠR sąsajos su metabo-
liniais ir proinflamaciniais sutrikimais, koreliuojančiais su MetS pasireiški-
mu [128–131]. 

3.6.6. Nutukimo, kai nepasireiškia metabolinių sutrikimų,  
dinamika per gyvenimą

Iš pradžių buvo manoma, kad MHO yra statiška būsena, tačiau šiuo metu 
daugėja įrodymų, jog tai gali būti pereinama būklė [13, 132]. Kai kurie au-
toriai teigia, kad didesnis RA kiekis susijęs su subklinikiniais kraujagyslių 
ir metabolinės sveikatos pakitimais, kurie laikui bėgant progresuoja ir lemia 
kardiometabolinių ligų atsiradimą arba ankstyvą mirtį [103].

Perspektyvinių kohortinių tyrimų metu buvo stebima MHO ir MAO dina-
mika, pasiskirstymas ir šioms būklėms įtaką darantys veiksniai.
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Q. Li su bendraautoriais 2012 m. Bogalusa studijoje nustatė, jog MHO 
grupei priskiriami vaikai turėjo 2,7–9,3 kartus didesnę tikimybę išlikti ne-
susirgę metaboliniu sindromu ir būdami suaugę. Išlikusi patenkinama kar-
diometabolinė rizika (palyginti su to paties amžiaus sveikais suaugusiaisiais) 
rodo, kad bėgant metams įmanoma išvengti metabolinių sutrikimų [133].

Kinijoje atliktame R. Zheng’o tyrime MHO turėjo didesnę metabolinių su-
trikimų išsivystymo riziką per 5 metus negu MHNW (RR 1,35 95 % PI 1,17–
1,49). Priaugusiųjų svorio grupėje MHO fenotipas, palyginti su MHNW, buvo 
susijęs su didesne gliukozės, TAG ir mažesne DTL-ch koncentracija kraujyje, 
padidėjusiu SAKS ir DAKS. Numetusiųjų svorio grupėje metabolinių skir-
tumų tarp MHO ir MHNW nenustatyta [134]. Šešerių metų perspektyvinio 
B. Wang’o tyrimo metu nustatyta, kad MHO, MANW ir MAO rizika susirgti 
II tipo CD yra kelis kartus didesnė negu MHNW (1,94, 95 % PI 1,33–2,81; 
3,10, 95 % PI 2,19–4,39; ir 6,63, 95 % PI 4,94–8,90). Įdomu tai, kad rizika 
didėja MHO tampant MAO (4,52, 95 % PI 2,42–8,47), o MHO būklei išlikus 
stabiliai šešerius metus, rizika nepakito (0,53, 95 % PI 0,20–1,40) [105]. Pa-
našius rezultatus paskelbė ir S. H. Lee su bendraautoriais – mažėjant svoriui, 
mažėja ir rizika susirgti II tipo CD [135].

Pizzara tyrimų metu, kuriuose dalyvavo 1 051 asmuo, apskaičiuota, kad 
per šešerius metus 37,1 proc. MHO tapo MAO. MHO rizika susirgti II tipo 
CD buvo mažesnė negu MAO, tačiau ji išliko statistiškai reikšminga (3,13, 
95 % PI 1,07–9,17). Per tą patį laikotarpį 17,9 proc. MAO tapo MHO ir jiems 
išnyko rizika susirgti II tipo CD [132].

A. Kaur’as ir bendraautoriai atliko 20 metų trukmės 1 099 baltųjų vyrų ko-
hortinį tyrimą. Tyrimo išeities taške buvę MHOW ir MHO tokie išliko 2, 3 ir 4 
vizito metu (1 vizitas kas 2–3 metus) 54 proc., 48 proc. ir 39 proc. atvejų [87].

H. Schröder’io su bendraautoriais 10 metų perspektyvinio tyrimo išeities 
taške MHO buvo jaunesni, turėjo aukštesnį išsilavinimą, daugiau rūkė, blogiau 
maitinosi, turėjo mažesnį KMI, mažesnę JA ir mažesnį JUS. 49,3 proc. MHO 
tapo MAO (didesnę įtaką turėjo didelė pradinė JA bei mažesnis pradinis JUS), 
o 16,4 proc. MAO tapo MHO (didesnę įtaką turėjo jaunesnis amžius, mažes-
nis KMI ir mažesnė JA). 1 vieneto KMI, JA ar JUS standartinio nuokrypio 
pokytis padidino riziką pereiti į MAO fenotipą 49 proc., 41 proc. ir 43 proc. 
tiriamųjų. Autoriai teigia, jog bendras fizinis aktyvumas, suvartojamo alkoho-
lio kiekis ar rūkymas metabolinio fenotipo dinamikai įtakos neturėjo [136].

„The North West Adelaide Health Study“ paskelbti rezultatai parodė, jog 
MHO rizika susirgti II tipo CD, KVL ar insultu nesiskiria nuo MHNW, tačiau 
tik tuo atveju, jei metaboliškai sveika būklė išlieka nepakitusi (daugiau susiję 
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su jaunesniu amžiumi, mažesne JA). Per 10 metų 30,6 proc. MHO būklė pa-
blogėjo ir jie įgijo MAO fenotipą [102].

Kitai tyrimų grupei, leidžiančiai išskirti MHO fenotipą, kaip atskirą kar-
diometabolinės rizikos stratifikavimo įrankį, priklauso studijos, nagrinė-
jančios nutukimo chirurgijos išeitis. Jose nutukimo fenotipų dinamika gali 
būti ypač akivaizdi. Švedijoje atliktoje SOS studijoje (angl. Swedish Obese 
Subjects trial, SOS) nustatyta, kad operacinis nutukimo gydymas sumažina 
bendrą mirtingumo riziką 24 proc. (HR 0,76, 95 % PI 0,59–0,99), mirčių nuo 
KVL riziką – 53 proc. (0,47, 95 % PI 0,29–0,76) ir pirmo KVL įvykio rizi-
ką – 43 proc. (0,67, 95 % PI 0,54–0,83). II tipo CD remisijos tikimybė po 2 
ir 10 metų buvo 8,4 ir 3,45 karto didesnė negu kontrolinės grupės. Interven-
cijos sėkmė priklausė nuo alkio insulino ir gliukozės koncentracijos kraujyje, 
KMI tam įtakos neturėjo [137, 138]. Lietuvoje atliktų tyrimų duomenimis, po 
skrandžio apjuosimo reguliuojama juosta operacijos per vienus metus MetS 
remisija pastebėta 44,2 proc. atvejų [139].

Gyvenimo būdo korekcija gali sumažinti kardiometabolinių sutrikimų rizi-
ką pereinant iš MAO į MHO grupę, tačiau tai nagrinėjančių tyrimų nėra daug. 
Dalies studijų metu nustatyta, jog MAO grupėse po gyvenimo būdo pokyčių 
pagerėjo metabolinė būklė [140–143], tačiau tik vieno tyrimo metu pastebėta 
12 savaičių dietos įtaka moterų metabolinei sveikatai. Vidutinė svorio netektis 
buvo –8,8 proc. MAO ir –8,3 proc. MHO grupėse. 25 proc. MAO perėjo į 
MHO grupę [144]. Taip pat nustatyta, kad Viduržemio jūros dieta koreliuo-
ja su MetS remisija vienus metus [145]. L. C. Dalleck’as su bendraautoriais 
nustatė, kad 40 proc. MAO po 14 savaičių fizinės sveikatinimo programos 
tapo MHO, jų skaičiui padidėjus iki 73 proc. [146]. 1 minutė fizinio aktyvumo 
36 proc. padidina tikimybę išlaikyti MHO fenotipą [147].

3.6.7. Nutukimas, kai nepasireiškia metabolinių sutrikimų,  
ir riebalinio audinio ypatumai

Savo apžvalgoje H. Matthews teigia, jog MHO organizme randami ma-
žesni VRA ir ERA kiekiai, mažesnė uždegiminių rodiklių koncentracija [11]. 

Manoma, kad MAO atveju asmens RA ekspansija vyksta dėl adipocitų hi-
pertrofijos, dėl kurios vystosi hipoksija ir žūva riebalų ląstelės. Jų žūtis skati-
na RA uždegimą, uždegiminių adipokinų, citokinų išsiskyrimą ir metabolinių 
sutrikimų išsivystymą MAO [91].
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Pagal jautrumą insulinui suskirstytose grupėse MHO (palyginti su MAO) 
būdingas iki 49 proc. mažesnis VRA kiekis (138±27 ir 316±91 cm2), mažesnis 
makrofagų kiekis VRA (4,9±0,8 ir 13,2±1,4 %) ir mažesni didžiosios taukinės 
adipocitai (528±76 ir 715±81 pl), tačiau PRA kiekis tarp grupių išlieka nepa-
kitęs [148–150]. 

MHO moterų somatotipui, palyginti su MAO moterimis, būdingos mažes-
nės endomorfijos ir mezomorfijos bei didesnės ektomorfijos reikšmės. Tačiau 
statistiškai patikimai su palankesniu metaboliniu profiliu koreliavo tik ekto-
morfinis kūno sudėjimas (ribinė reikšmė – 0,80) [151].

A. Pujia su bendraautoriais 2016 m. netiesioginės kalorimetrijos būdu 
nustatė, jog MHO organizmas geba utilizuoti daugiau riebalų negu turinčiųjų 
MetS [152]. 

MHO būdingas mažesnis AKS, TAG, alkio insulino ir gliukozės kiekis 
kraujyje, tačiau didesnis DTL-ch, adiponektino kiekis negu MANW [153, 
154]. Maža adiponektino bei didelė leptino ir ŠR koncentracija serume ko-
reliuoja su nepalankiu metaboliniu profiliu [127, 155]. Tiriant lipoproteinus, 
nustatyta, kad MHO fenotipas susijęs ne tik su kiekybiniais, bet ir su kokybi-
niais lipoproteinų pokyčiais: su mažesniais didelių LMTL-ch, mažų MTL-ch 
ir didesniais didelių MTL-ch bei didelių DTL-ch dalelių kiekiais [156]. MHO 
individams nustatoma mažesnė komplemento komponento 3, TNF-α, IL-6, 
PAI-1, α1-antitripsino, CRB koncentracija, mažesnis leukocitų kiekis [157, 
158].

Nutukusių asmenų grupėje didesnė leptino koncentracija plazmoje ko-
reliuoja su antropometriniais rodikliais, TAG, gliukozės, CRB, šlapalo ir 
DTL-ch koncentracija kraujyje [159]. Morbidinio nutukimo grupėje hiperlep-
tinemija susijusi su leptino rezistentiškumu ir padidėjusia IR ir II  tipo CD 
rizika [160]. Metabolinių sutrikimų turinčių ir neturinčių nutukusiųjų leptino 
koncentracijos skirtumų plazmoje nerasta [161].

Adiponektino koncentracija neigiamai koreliuoja su nutukimu, VRA 
kiekiu, II  tipo CD ir kitais metaboliniais sutrikimais [162]. Z.  J. Wu [163] 
atliktoje metaanalizėje nurodo, jog sergančiųjų KVL padidėjusi adiponektino 
koncentracija susijusi su padidėjusiu bendru mirtingumu nuo kardiovaskuli-
nių įvykių, tačiau yra studijų, kuriose rasta neigiama adiponektino koreliacija 
su KVL įvykiais [164]. Lyginant metabolinių sutrikimų turinčius ir neturin-
čius nutukusius asmenis rasta, kad adiponektino koncentracija buvo didesnė 
metabolinių sutrikimų neturinčiųjų grupėje [161, 165].

MHO fenotipas taip pat susijęs su mažesniu kepenų fermentų (ALT, AST, 
GGT) kiekiu ir iki 54 proc. mažesne riebaline kepenų, raumenų infiltracija 
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[89, 166, 167]. MAO serume nustatyti didesni leucino, izoleucino, valino, α 
aminoadipinės rūgšties ir propionilkarnitino kiekiai negu MHO [168], tačiau 
MHO miristino ir stearino RR kiekiai serume tokie pat kaip ir MHNW [158].

3.7. Riebalinis audinys

3.7.1. Riebalinio audinio sandara ir pasiskirstymas

Riebalinis audinys evoliucijos metu suteikė žmonijai galimybę išlikti kaip 
rūšiai ir prisitaikyti prie nuolat kintančių aplinkos sąlygų. RA sukaupta ener-
gija kūdikiams teikia maistines medžiagas, reikalingas tinkamai smegenų vei-
klai ir vystymuisi [169], vėliau ta pati energija naudojama augimui, termore-
guliacijai, imuninės ir reprodukcinės sistemos veiklai, seksualinio partnerio 
paieškai ir organizmo gyvybingumui palaikyti (pvz., badaujant) [170–173]. 
RA galima rasti didelio mechaninio streso vietose (pvz., pado srityje), taip pat 
jis veikia kaip apsauginis organizmo sluoksnis, saugantis trapius organus nuo 
mechaninių pažeidimų [174]. Populiacijoms, gyvenančioms šaltoje aplinkoje, 
būdingas periferinio riebalinio audinio kaupimasis [173]. Nustatyta, kad RA 
dalyvauja ir psichologinio bei socialinio streso adaptacijos mechanizmuose – 
pavaldiniams, skirtingai negu vadovaujamas pareigas užimantiems asmenims, 
būdingas centrinio tipo nutukimas [175–177]. Pastaruoju metu RA siejamas ir 
su senėjimo procesu [178].

Iki XX a. 5 dešimtmečio vyravo nuomonė, kad RA tėra jungiamojo audinio 
rūšis, kuriame buvo randama riebalų [174]. Dabar įrodyta, jog RA dalyvauja 
palaikant energijos balansą ir mitybos homeostazę – jis pripažįstamas atskiru 
endokrininiu organu, autokrininiu, parakrininu ir endokrininiu lygmeniu akty-
viai dalyvaujančiu organizmo metabolizmo procesuose [179–182].

RA sudaro ~21 proc. suaugusio žmogaus KM. Daugiau jo randama moterų 
(10,4 proc. daugiau negu to paties KMI vyrų [183]), vyresnio amžiaus ir nutu-
kusių individų organizmuose [184].

RA sudarytas iš dviejų rūšių ląstelių: baltųjų ir rudųjų adipocitų (žr. 7 len
telę).

Rudieji adipocitai yra aukštos specializacijos ląstelės ir padedant UTP-1 
baltymui dalyvauja termogenezėje [185]. Pagrindinė baltųjų adipocitų funk-
cija – kaupti riebalų atsargas. Daugiausiai RRA randama naujagimių organiz-
me. Manoma, kad jis padeda apsisaugoti nuo šaltos aplinkos gimdymo metu. 
Suaugusiųjų organizme RRA yra gerokai mažiau negu baltojo, tačiau tam tik-
rais atvejais – ilgalaikio šalčio ar katecholaminerginio pertekliaus sąlygomis 
(pvz., sergant feochromacitoma) – jo gali padaugėti [174]. 
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BRA sudarytas iš adipocitų, kuriuos supa gerai vaskuliarizuotas ir iner-
vuotas jungiamasis audinys. Šiame audinyje randama fibroblastų, makrofagų, 
adipocitų prekursorių ir kt. ląstelių [179]. BRA daugiausia inervuojamas sim-
patinės nervų sistemos [186].

7 lentelė. Baltojo ir rudojo riebalinio audinio charakteristikos [187, 188]

Baltasis riebalinis audinys Rudasis riebalinis audinys

Lokalizacija Poodis, intraabdominalinis
Kaklo sritis, parasternaliai, 
supraklavikulinėje srityje, 
para- ir prevertebraliai

Lipidų išsidėstymas 
ląstelėje Unilokuliariai Multilokuliariai

Mitochondrijų skaičius Mažas Didelis

Vaskuliarizacija Maža Gausi

UCP-1 ekspresija Maža Didelė

Termogenezė Nėra Aukšta

Genetiniai žymenys Leptinas, TCF21 LHX8, ZIC1

Energetinis metabolizmas Energijos kaupimas Energijos išsklaidymas

Nutukimas ir diabetas Teigiama koreliacija Neigiama koreliacija

Aktyvatoriai Riebalų praturtinta dieta

Šaltis, katecholaminai, β 
adrenerginių receptorių 
agonistai, FGF21, irizinas, 
vit. A derivatai, BMP4, 
BMP7, BMP8b, BMP9 ir kt.

Funkcija

Reprodukcinė, šilumos pa-
laikymo, apsauginė, sekreci-
nė, imuninė, laktacija, ener-
gijos balanso palaikymas, 
dalyvauja metabolizme 

Termogenezė

BRA adipogenezė gali vykti dviem būdais: hipertrofuojant (didėjant adipo-
cito apimčiai) ar hiperplazijos metu (didėjant adipocitų skaičiui).

Žinduolių organizme išskiriamos dvi pagrindinės BRA lokalizacijos: po-
odinis ir vidinis riebalinis audinys. Dar išskiriamas pieno liaukų, tarpraume-
ninis ir kaulų čiulpų RA [189]. RA kūne pasiskirstęs nevienodai, jo pasiskirs-
tymą lemia lytis, amžius, genotipas, mityba, fizinis aktyvumas, hormonai ir 
vaistai [184, 190]. 
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PRA pagal savo struktūrines savybes gali būti skirstomas į tris tipus. I tipo, 
arba metabolinis, PRA daugiausia randamas periumbilikaliai. Jam būdingi di-
deli adipocitai, kuriuose gausu riebalų, tačiau mažai kolageno. II  tipo, arba 
struktūrinis, PRA randamas tose kūno vietose, kur gausu raumeninių skaidu-
lų (peritrochanterinis, suprapubinis, pažasties, šlaunų, rankų, pektoralinis ir 
pieno liaukų). Jam būdingi mažesni adipocitai. III tipo, arba fibrozinis, ran-
damas tose kūno vietose, kurios patiria intensyvų mechaninį poveikį, pvz., 
kulno sritis. Jam būdingi mažiausi adipocitai, kuriuos supa tankus kolageno 
sluoksnis [191]. Adipocitų dydis taip pat priklauso ir nuo RA pasiskirstymo 
organizme, pvz., šlaunų PRA adipocitų dydis koreliuoja su bendru RA kiekiu, 
sėdmenų srities – su VRA kiekiu [192].

Pilvo srities PRA anatomiškai riboja derma viršuje ir pilvo sienos raume-
nys apačioje. PRA į paviršinį ir gilųjį sluoksnius dalija paviršinė pilvo sienos 
fascija (lot. fascia superficialis), kurią sudaro paviršinė (arba riebalinė) Cam-
per’io fascija ir gilioji (arba membraninė) Scarpa’os fascija. Riebalinė fascija 
leidžiasi iki šlaunies, sėdmenų ir tarpvietės, viršuje nusitęsia į pilvo ir krūtinės 
ląstos sienas. Membraninė fascija viršuje nusitęsia iki krūtinės ląstos, kur su-
formuoja priekinę retromamarinio tarpo sieną, apačioje susilieja su šlaunyje 
esančia fascia lata [193, 194].

Pagal funkcinius skirtumus PRA skirstomas į viršutinės kūno dalies BRA 
ir apatinės kūno dalies BRA (sėdmenų, apatinių galūnių ir tarpraumeninis 
RA) [195].

Vidinis RA randamas krūtinės ląstoje ir pilve. Intraperitoniškai išsidėstęs 
pasaitinis ir didžiosios taukinės RA – tai centrinis arba visceralinis RA. Ret-
roperitoniniam RA priklauso perirenalinis RA (lot. capsula adiposa renalis), 
pararenalinis RA (virš inksto fascijos), taip pat periaortinis ir peripankreatinis 
RA. Krūtinės ląstoje išskiriami epikardinis ir tarpuplautinis RA [184, 189, 195]. 

VRA, palyginti su PRA, yra labiau vaskuliarizuotas, geriau inervuotas, jame 
yra daugiau imuninių ir uždegiminių ląstelių, jis jautresnis adrenerginei stimu-
liacijai, lipolizei ir labiau linkęs į rezistentiškumą insulinui. PRA geba pašalinti 
iš kraujotakos daugiau TAG ir laisvųjų RR [196]. Vyrų organizme vidutiniškai 
randama apie 5,1 litro VRA ir 15,5 l PRA, moterų – 2,6 l ir 20,3 l [197].

Moteriškas, arba kriaušės formos, RA pasiskirstymas (BRA susikaupimas 
apatinėje kūno dalyje, klubų ir šlaunų srityje) siejamas su palankesniu meta-
boliniu profiliu ir ilgesne gyvenimo trukme. Vyriškas, arba obuolio formos, 
nutukimas (BRA susikaupimas viršutinėje kūno dalyje, juosmens srityje) sie-
jamas su blogesne prognoze, labiau išreikštais metaboliniais sutrikimais [188]. 
Manoma, kad tam įtakos turi lytiniai hormonai, tačiau tikslus jų poveikio RA 
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mechanizmas iki šiol nėra žinomas. Baltieji yra mažiau nutukę negu kitų rasių 
atstovai, tačiau juodaodžiams ir ispanakalbiams amerikiečiams būdingas ma-
žesnis VRA kiekis [198]. Azijiečiams, palyginti su baltaisiais, būdingas cen
trinio tipo nutukimas [199]. Senyviems žmonėms būdingesnis centrinio tipo 
nutukimas, tačiau RA kaupiasi tiek poodyje, tiek visceraliniame depo [200].

3.7.2. Baltojo riebalinio audinio funkcija

BRA adipocitai dalyvauja metabolizmo procese palaikydami energetinį 
balansą. Nepastovus energijos patekimas į organizmą ir pastovus jos poreikis 
yra pagrindinis žinduolių metabolizmo bruožas. Todėl energijos atsargos or-
ganizmui yra gyvybiškai svarbios. Tam reikalingas cirkuliuojantis komponen-
tas, t. y. kraujas, kuriuo energija nenutrūkstamai keliauja iki ląstelių, ir kau-
piamasis komponentas, t. y. BRA, nuolat priimantis ir išskiriantis energetinį 
substratą. BRA energiją kaupia TAG pavidalu, kuriuos pasigamina iš riebalų 
rūgščių ir gliukozės [189]. Mitybos metu kraujyje didėja insulino, gliukozės ir 
lipidų koncentracija ir tai skatina TAG gamybą ir kaupimą BRA ir kepenyse. 
Insulino koncentracijos mažėjimas nevalgius aktyvuoja simpatinę nervų sis-
temą, padidėja gliukagono, epinefrino ir gliukokortikosteroidų koncentracija 
kraujyje, skatinamas glikogeno skilimas ir lipolizė. Aktyviai skaldant glikoge-
ną, didėja smegenims ir kitiems gyvybiškai svarbiems organams reikalingas 
gliukozės kiekis kraujyje. Lipolizės metu išsiskiriančios RR iš dalies oksiduo-
jamos skersaruožiuose raumenyse ir kepenyse. Pagaminti ketonai naudoja-
mi kaip alternatyvus energijos šaltinis smegenims ir periferiniams audiniams 
[179, 201].

Vidutinė baltųjų adipocitų gyvenimo trukmė – 10 metų. Per tą laiką TAG 
atsinaujina 6 kartus. TAG amžius adipocite nepriklauso nuo ląstelės dydžio, 
individo amžiaus ar lyties [202, 203].

BRA kaupia energijos perteklių adipocituose TAG pavidalu. Manoma, 
kad priekinės pilvo sienos, sėdmenų ir rankos PRA riebalų rūgščių sudėtis 
nesiskiria, tačiau daugumoje studijų RA sudėtis buvo nustatyta tik iš vienos 
lokalizacijos, tad jas lyginti tarpusavyje yra sudėtinga [204]. Keletas studijų 
lygino pilvo sienos ir sėdmenų RR sudėtį ir buvo nustatyta, kad pilvo PRA 
daugiau SRR ir mažiau MNRR negu sėdmenų PRA [205, 206]. Pilvo sienos, 
šlaunų PRA ir VRA PNRR kiekis nesiskiria, rasta nedidelių MNRR ir SRR 
skirtumų tarp RA lokalizacijų – VRA randamas didesnis SRR, o pilvo sienos 
PRA didesnis MNRR kiekis [206–210]. Dvynių studijose patvirtinta, kad 
PNRR kiekis yra didesnis daugiau sveriančio dvynio PRA [211, 212]. Lietu-
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voje atliktų studijų duomenimis, Lietuvos vyrų pilvo PRA yra didesnis PNRR 
ir mažesnis SRR kiekis negu Švedijos vyrų, nustatyta sąsajų su padidėjusiu 
sergamumu širdies ir kraujagyslių ligomis [213, 214].

PRA ne tik anatomiškai, bet ir funkciškai išskiriamas į paviršinį ir gilųjį 
sluoksnius [211, 215–217]. In vitro studijose abu PRA sluoksniai kaupia RA 
vienodai, tačiau detali genų ekspresijos analizė parodė, jog paviršiniame PRA 
didesnė adiponektino, o giliajame – uždegiminių genų ekspresija. Paviršinio 
PRA adipocitai buvo linkę į hipertrofiją ir gerokai mažesnę uždegiminių ląs-
telių infiltraciją negu giliojo sluoksnio [215, 217]. PRA atskirų sluoksnių su-
dėties tyrimų atlikta labai mažai [211, 217], tačiau, remiantis kitų autorių duo-
menimis, galima teigti, kad gilusis PRA neigiamai koreliuoja su metaboliniais 
sutrikimais ir KVL [96, 211, 218, 219], o paviršinis PRA turi teigiamą poveikį 
metabolinei sveikatai [220, 221]. Taip pat nustatyta, kad giliajame PRA yra 
daugiau SRR negu paviršiniame [222]. Studijose su nutukusiais asmenimis 
įrodytas ryšys tarp paviršinio PRA ir su nutukimu susijusiais metaboliniais 
sutrikimais [223]. 

G. A. Tynan’as su bendraautoriais [149] įrodė, jog, nepriklausomai nuo 
metabolinio profilio, nutukusių asmenų BRA (poodyje ir didžiojoje taukinėje) 
esantys riebalai, perkelti į kito asmens RA, sukelia nuo IL-1 priklausomą už-
degiminį neutrofilų ir makrofagų atsaką.

1990  m. pradžioje Y. Zhang’as ir J. M. Friedman’as su bendraautoriais 
paskelbė savo darbus apie pirmąjį baltųjų adipocitų sekretuojamą citokiną – 
leptiną [224, 225]. Nustatyta, kad, priklausomai nuo mitybos būklės, kinta 
ir leptino koncentracija kraujyje. Netrukus buvo rasta ir daugiau BRA sek-
retuojamų medžiagų. Skaičiuojama, kad yra 259 BRA gaminami baltymai (iš 
kurių 70 gaminama adipocitų) [226, 227], tarp jų prouždegiminių citokinų 
ir adipokinų: TNF-α, TGF-β, interferonas-γ, CRB, IL –1, –6, –8, –10, plaz-
minogeno aktyvatoriaus inhibitorius-1 (PAI-1), fibrinogenas, haptoglobinas, 
angiopoetiniai baltymai, metalotioneinas, komplemento faktorius 3, serumo 
amiloido A baltymas, anandamidas ir 2-AG bei chemoatraktantai: monocitų 
chemotaktinis baltymas-1 (MCP-1), progranulinas, makrofagų uždegiminis 
baltymas-1α [228, 229]. Leptiną ir adiponektiną sekretuoja beveik išskirtinai 
tik adipocitai [227]. Skirtingų lokalizacijų RA gaminami medžiagų kiekiai yra 
nevienodi – VRA sekretuoja du kartus daugiau adipokinų negu PRA [230]. 
BRA sekretuojamų medžiagų kiekis priklauso nuo lokalizacijos, lyties, ląste-
lių dydžio, taip pat KMI (žr. 8 lentelę).
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3.7.3. Baltasis riebalinis audinys ir nutukimo fenotipai

Esant maistinių medžiagų pertekliui, adipocitai su RR pertekliumi kovoja 
didindami su TAG sinteze susijusių fermentų kiekį. Bet jau po aštuonių sa-
vaičių, išsekus funkciniams rezervams, pradeda didėti RA tūris [231]. Vyksta 
tiek PRA, tiek ir VRA ekspansija, tačiau nevienodai. K. L. Spalding’as su ben-

8 lentelė. Adipokinų sekrecijos skirtumai riebaliniame audinyje, priklausomai nuo 
lyties ir lokalizacijos [188, 195]

Adipokinai ir 
audinių faktoriai Šaltinis RA lokalizacija Vyrai Moterys

Leptinas Adipocitai Poodinis RA > 
taukinės RA ↓ ↑

Adiponektinas Adipocitai Taukinės RA > 
poodinis RA ↓ ↑

PAI-1 Preadipocitai Taukinės RA > 
poodinis RA ? ?

IL-6
Preadipocitai, makrofa-
gai, aktyvuotos endotelio 
ląstelės, dideli adipocitai

Visceralinis RA > 
poodinis RA ? ?

TNF α Preadipocitai, 
makrofagai, adipocitai

Pasaito RA > 
taukinės RA = 
poodinis RA

? ?

MCP-1 Preadipocitai, 
makrofagai

Visceralinis RA > 
poodinis RA ? ?

Angiotenzi- 
nogenas Riebalinis audinys Taukinės RA > 

poodinis RA ? ?

CSF-1 Endotelio ląstelės, 
fibroblastai

Visceralinis RA > 
poodinis RA ? ?

Omentinas Kraujagyslių stromos 
ląstelės

Taukinės RA > 
poodinis RA ↑ ↓

RBP4 Preadipocitai, adipocitai Visceralinis RA < 
poodinis RA ? ?

Chimerinas Nežinoma Visceralinis RA < 
poodinis RA ↓ ↑

Vaspinas Adipocitai Visceralinis RA < 
poodinis RA ↓ ↑

RA – riebalinis audinys.
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draautoriais nustatė, jog tiek liesų, tiek nutukusių žmonių bendras adipocitų 
skaičius yra užfiksuojamas vaikystėje bei paauglystėje ir gyvenimo metu kinta 
labai nedaug (~10 proc. adipocitų atsinaujina per vienus metus) [232]. Iki šiol 
nėra žinoma, ar VRA agresyvus poveikis organizmui vystosi savarankiškai, ar 
padidėjusi metabolinių sutrikimų rizika tėra PRA nesugebėjimo susitvarkyti 
su energijos pertekliumi išdava [196]. Manoma, kad su nutukimu susijusios 
gretutinės ligos pradeda vystytis tuomet, kai poodinis BRA praranda galimybę 
toliau plėstis ir kaupti savyje riebalus [189, 233]. Ši hipotezė gali paaiškinti 
ryškius fenotipo skirtumus tarp liesų, nutukusių, metabolinių sutrikimų turin-
čių ir neturinčių individų. Normalaus svorio, tačiau turintiems metabolinių 
sutrikimų asmenims būdinga žema PRA plėtimosi riba (angl. low personal fat 
threshold), todėl riebalai linkę kauptis ektopinėse lokalizacijose (būdingas di-
desnis VRA:PRA santykis, ryškesnė hepatosteatozė) [234]. Nutukusių, tačiau 
metaboliškai sveikų individų PRA būdinga aukšta plėtimosi riba (angl. high 
personal fat threshold) (būdingas mažesnis VRA:PRA santykis, mažesnis he-
patosteatozės laipsnis) [89, 233]. „Sveiko“ PRA ekspansija vyksta hiperpla-
zuojant, aktyvuojant RA adipocitų prekursorius, stimuliuojant angiogenezę ir 
ekstraceliulinį matriksą. „Sergančio“ PRA ekspansija vyksta hipertrofuojant 
[233]. Didėjant adipocitų dydžiui, atsiranda RA hipoksija. Sumažėjus PaO2 
slėgiui, sutrinka adipokinų sekrecija ir metabolizmas persijungia į anaerobinę 
glikolizę. Hipoksija skatina IR riebalinėse ląstelėse ir skatina RA fibrozę. Su-
trinka preadipocitų diferenciacija ir jie transformuojami į leptiną gaminančias 
ląsteles [235, 236]. Adipocitų nekrozė tiesiogiai susijusi su ląstelės dydžiu, 
tad, vystantis hipoksijai ir hipertrofuojant riebalinei ląstelei, ji žūva ir išskiria į 
ekstraceliulinį matriksą citoplazmoje buvusius riebalus [237]. Sukeliama nuo 
IL-1α priklausoma neutrofilų ir M1 makrofagų RA infiltracija, t. y. skatinamas 
RA uždegimas [149]. RA pokyčiai visceraliniame depo neigiamai veikia ir 
angiogenezę, dėl to dar labiau didėja hipoksija [233]. M. Farb’as [238] teigia, 
jog VRA vidinė aplinka tampa toksiška arteriolėms, todėl centrinis nutukimas 
koreliuoja ir su aterosklerotiniais kraujagyslių pakitimais.

VRA adipocitams būdinga hipertrofija siejama su gliukozės tolerancijos 
sutrikimais, hiperinsulinemija, padidėjusia KVL ir II tipo CD rizika [186, 231, 
239]. Neseniai atlikti tyrimai, nagrinėjantys nedidelio svorio prieaugio poveikį 
metabolinei nutukusiųjų sveikatai, kur MHO grupei priskirti jautrūs insulinui, 
o MAO – rezistentiški insulinui nutukę ligoniai. E. Fabbrini [240] su bendra-
autoriais nustatė, jog nedidelis svorio prieaugis pablogina MAO metabolinį 
profilį, tačiau MHO neigiamo poveikio išvengia. Tai patvirtino ir R. Zheng’o 
[134] studija, atlikta tiriant Kinijos populiaciją. Deja, T. McLaughlin’as [241] 
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gavo priešingus rezultatus – MAO po svorio prieaugio metabolinis profilis 
nepakito, o MHO – padidėjo adipocitų tūris, sumažėjo mažų adipocitų skai-
čius, padaugėjo VRA, padidėjo hepatosteatozė. Prieštaringi rezultatai rodo, 
jog tikslus svorio prieaugio dėl perteklinės mitybos poveikis metaboliniams 
nutukimo fenotipams vis dar nėra žinomas.

Įvairių RA depo sandaros ir jos pokyčių sąsajos su nutukimu ir metaboli-
niais sutrikimais skatina tęsti tyrimus šia linkme, kadangi iki šiol atlikta itin 
nedaug PRA ir VRA struktūros tiriamųjų darbų, dar mažiau analizuota nu-
tukusių asmenų duomenų. Žinant tikslią MAO ir MHO ligonių RA sudėtį ir 
metabolinį aktyvumą skirtingose RA lokalizacijose, galima bus pritaikyti in-
dividualų nutukimo gydymą, turėsiantį didžiausią įtaką sveikatai.

3.8. Kūno sudėties matavimo metodai

Žmogaus kūno sandara tiriama vadovaujantis klinikine arba biologine te-
orija, įvertinama chemiškai arba anatomiškai, tiriama in vivo arba in vitro, 
tiesioginiais arba netiesioginiais metodais, vertinama ergonomikos arba svei-
katos mokslų požiūriu [242].

Klasikinis viso kūno modelis sudarytas iš pagrindinių sudėtinų dalių: akty-
viosios (skeletas, raumenys, vidaus organai) ir pasyviosios (RA) masės. Šiuo 
metu dažniausiai naudojami kūno tyrimo metodai, paremti penkių kūno san-
daros sudėtinių dalių modeliu, pavaizduotu 3 paveiksle.

3 pav. Penkių kūno sandaros sudėtinių dalių modelis [243–246]
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In vitro kūno sandara nustatoma skrodimo metu arba audinių cheminės 

analizės metodais. In vivo kūno sandara gali būti tiriama įvairiais metodais: 

antropometrija; kūno tankio ir tūrio matavimais: hidrodensitometrija, oro 

poslinkio pletizmografija; atskiedimo metodais: viso kūno vandens, 

ekstraląstelinio vandens, intraląstelinio vandens; bioelektrinės varžos analize ir 

bioelektrinės varžos spektroskopija; dvisraute radioabsorbciometrija; 

ultragarsu; KT; MRT [242, 243, 246]. 

Antropometrija tiria žmogaus kūno išmatavimus ir proporcijas – ilgį, 

plotį, apimtis ir odos klosčių storį. Kaliperometrija – odos riebalinių klosčių 

matavimas specialiais prietaisais – kaliperiais. Aprašyta daugiau kaip 19 odos 

klosčių matavimo vietų ir daugiau kaip 50 išvestinių dydžių, skirtų apskaičiuoti 

pasyvią ar aktyvią masę [247]. Atliekant matavimus, daroma prielaida, kad 

viso kūno RA pasiskirstymo ir PRA kiekio tam tikrose anatominėse 

lokalizacijose koreliacija yra nekintanti. Atskiriems individams koreliacijos 

santykis įvairuoja priklausomai nuo genetinių veiksnių, amžiaus, lyties, 

sveikatos būklės [248, 249]. Matavimo tikslumas priklauso ir nuo matuojančio 

asmens patirties, naudojamo kaliperio, anatominės klostės lokalizacijos ir jos 
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Kūno riebalai ir riebalinis audinys yra dvi savarankiškos sąvokos. RA su-
darytas iš adipocitų, nervų, kraujagyslių ir ekstraceliulinio skysčio. Riebalai 
nagrinėjami molekuliniu lygmeniu ir sudaryti iš struktūrinių ir atsargos rieba-
lų [243].

In vitro kūno sandara nustatoma skrodimo metu arba audinių cheminės 
analizės metodais. In vivo kūno sandara gali būti tiriama įvairiais metodais: 
antropometrija; kūno tankio ir tūrio matavimais: hidrodensitometrija, oro pos
linkio pletizmografija; atskiedimo metodais: viso kūno vandens, ekstraląste-
linio vandens, intraląstelinio vandens; bioelektrinės varžos analize ir bioelek- 
trinės varžos spektroskopija; dvisraute radioabsorbciometrija; ultragarsu; KT; 
MRT [242, 243, 246].

Antropometrija tiria žmogaus kūno išmatavimus ir proporcijas – ilgį, plotį, 
apimtis ir odos klosčių storį. Kaliperometrija – odos riebalinių klosčių mata-
vimas specialiais prietaisais – kaliperiais. Aprašyta daugiau kaip 19 odos klos-
čių matavimo vietų ir daugiau kaip 50 išvestinių dydžių, skirtų apskaičiuoti 
pasyvią ar aktyvią masę [247]. Atliekant matavimus, daroma prielaida, kad 
viso kūno RA pasiskirstymo ir PRA kiekio tam tikrose anatominėse lokali-
zacijose koreliacija yra nekintanti. Atskiriems individams koreliacijos santy-
kis įvairuoja priklausomai nuo genetinių veiksnių, amžiaus, lyties, sveikatos 
būklės [248, 249]. Matavimo tikslumas priklauso ir nuo matuojančio asmens 
patirties, naudojamo kaliperio, anatominės klostės lokalizacijos ir jos suėmi-
mo būdo [243]. Nutukusių asmenų kaliperometriniai matavimai dėl klosčių 
storio gali būti techniškai sudėtingi ar net neįmanomi [243, 246, 250]. Odos 
klosčių matavimai atliekami klostę suimant kairės rankos nykščiu ir smiliumi. 
Tikslas – atskirti odą ir poodį nuo giliau esančių raumenų. Kaliperiu suima-
mos klostės kraštai turi būti lygiagretūs, tačiau nutukusių asmenų raukšlė gali 
būti trikampio formos, t. y. platėjanti ties pagrindu [246, 250]. Matuojant odos 
klostes, standartinė paklaida siekia 1–5 mm, arba nuo ±3 proc. iki ±11 proc. 
[246, 247, 251]. D. S. Gray’aus [250] atlikti nutukusių asmenų kaliperometri-
niai matavimai ir apskaičiuotas bendras RA procentinis kiekis ir kūno tankis 
gerai koreliavo su bioelektrinės varžos analize (r = 0,93 vyrų ir r = 0,94 mote-
rų). Standartinė paklaida siekė 3–5 proc. Tačiau autorius susidūrė su technine 
problema, t. y. daliai nutukusių asmenų nepavyko išmatuoti pilvo ir šlaunies 
odos klosčių. Taip pat D. S. Gray’us mano, jog, asmeniui sukaupus daugiau 
RA visceraliniame depo, odos klosčių matavimai ir nustatytas procentinis 
kūno RA kiekis bus netikslus.

1984 m. švedų tyrėjai pasiūlė naudoti JKS kaip dar vieną rodiklį, geriau 
negu klosčių, juosmens ir klubų matmenys ar KMI apibūdinantį insulto ir iš-
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eminės širdies ligos riziką [252]. PSO rekomendacijose nurodoma, kad JKS 
reikšmė vyrų >1,0 ir moterų >0,85 nurodo pilvinio nutukimo tipą [26]. Nors 
įrodyta, kad šis rodiklis reikšmingai koreliuoja su padidėjusia KVL rizika, 
tačiau tai, kad jam apskaičiuoti reikia išmatuoti kelis matmenis, ir tai, kad nėra 
visuotinai pripažintų ribinių reikšmių, apsunkina jo naudojimą [19].

Atsiradus naujiems tyrimo metodams (KT, MRT), galima buvo įvertinti 
ne tik bendrą organizmo riebalų kiekį, bet ir atskiras anatomines lokalizaci-
jas. Nustatyta, kad VRA, palyginti su poodiniu, susijęs su gerokai didesne 
metabolinių sutrikimų rizika [17]. Tačiau brangūs medicininiai tyrimai sun-
kiai pritaikomi platesniems epidemiologiniam tyrimams. M.  C.  Pouliot su 
bendraautoriais išmatavo centrinio riebalinio audinio kiekį KT ir, palyginę su 
JA, įrodė, jog suaugusių vyrų ir moterų šie du rodikliai tarpusavyje koreliuoja 
labiau negu RA kiekis su JKS. JA išmatuoti lengviau, be to, ji nepriklauso nuo 
ūgio. Išskirtos juosmens apimties ribinės reikšmės, kai KMI ≥25 kg/m2 ir kai 
KMI ≥30 kg/m2: ≥94 cm ir ≥102 cm vyrų bei ≥80 cm ir ≥88 cm moterų (žr. 
2  lentelę) [26, 253]. Šis rodiklis ypač tinkamas pilviniam, arba centriniam, 
nutukimui vertinti, kai KMI yra tarp 25 ir 35 kg/m2, kadangi, esant didesnėms 
KMI reikšmėms, jis visuomet viršys numatytą ribą [18].

3.9. Ultragarsiniai riebalinio audinio pasiskirstymo tyrimai

J. L. Kuk’as [254] teigia, jog VRA yra nepriklausomas bendrą mirties rizi-
ką didinantis veiksnys vyrams. Kiti autoriai patvirtino, kad VRA kiekis kore-
liuoja su IR, II tipo CD, KVL, vėžinių susirgimų, MetS išsivystymo ir bendra 
mirties rizika [255–263]. Ribinis VRA kiekis, galintis stratifikuoti asmenis 
pagal rizikos grupes, iki šiol nenustatytas. 

PSO nutukimą apibrėžia kaip KMI ≥30 kg/m2. KMI kaip rodiklis kore-
liuoja su KVL, 2 tipo CD ir bendra mirties rizika [40]. Tačiau yra studijų, 
nurodančių, jog kiti antropometriniai matavimai geriau atspindi KVL riziką. 
JA gerai koreliuoja su KMI, gretutinių susirgimų ir bendra mirties rizika, jo 
pokyčiai gerai atspindi VRA kiekio pasikeitimą [68, 264, 265]. JA laikomas 
geriausiu VRA kiekį atspindinčiu rodikliu [266], tačiau nerodo konkretaus RA 
depo tūrio ar jo kiekio pokyčių [267]. JKS buvo populiarus indeksas, skirtas 
nustatyti perteklinį abdominalinį RA kiekį [266], tačiau juo taip pat negalima 
įvertinti viso VRA kiekio, kadangi šį rodiklį veikia ir PRA kiekis [268, 269].

Standartiniai tyrimai, siekiant nustatyti RA pasiskirstymą, yra KT ir MRT. 
Pirmieji KT RA tyrimai buvo atliekami vieno pjūvio režimu L4–L5 arba bam-
bos lygyje [270, 271]. RA tūriai skirtinguose pjūvio taškuose patikimai korelia-
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vo vienas su kitu, todėl padaryta išvada, kad tiksli vieta koreliacijai tarp VAT 
ir gretutinių susirgimų nėra svarbi [272, 273]. Studijose, kurios RA tyrimams 
naudojo MRT ir vienam ligoniui buvo atlikta daugybinių pilvaplėvės ertmės 
pjūvių, nustatyta, kad RA tūris skiriasi priklausomai nuo pjūvio atlikimo vietos 
[274, 275]. Dėl naudojamų skirtingų metodikų nustatyti tikslias ribines VRA 
reikšmes, kurios koreliuoja su metaboliniais sutrikimais, sudėtinga. Sutariama, 
kad reikalingi papildomi KT ir MRT populiacijos tyrimai, padėsiantys nustatyti 
kritinį VRA kiekį, reikalingą gretutinėms ligoms išsivystyti [271].

Vis dėlto didelių populiacijų KT ir MRT tyrimus riboja tyrimo kaina, pri-
einamumas, galimos kontraindikacijos (pvz., dėl didelio svorio ir kūno apim-
čių ligonis gali netilpti į aparato žiedą), laikas, reikalingas tyrimui atlikti ir 
radiacinė apšvita KT tyrimo metu.

Ultragarsinis RA tyrimas yra paprastas, prieinamas, greitai atliekamas, ne-
kenksmingas, jo rezultatai yra palyginami su KT bei MRT [256, 276–279] ir 
tarp skirtingų tyrėjų [280–282]. S. Leahy [283] duomenimis, tiek vyrų, tiek ir 
moterų ultragarsu išmatuotas PRA storis labai gerai koreliuoja su procentine 
kūno riebaline mase (r = 0,905).

3.9.1. Riebalinio audinio ultragarsinių tyrimų 
sisteminė literatūros apžvalga

Aptariama tema mokslinėje literatūroje minimos tik pavienės publikaci-
jos, todėl buvo atlikta sisteminė literatūros apžvalga [284]. Į sisteminę apž-
valgą įtrauktos visos iki 2017 m. paskelbtos publikacijos, kuriose pateikiami 
ultragarsiniai RA matavimai ir jų patikimumo palyginimas tarp tyrėjų ar su 
KT arba MRT. Publikacijų paieška atlikta naudojantis „PubMed“, „Current 
Contents“ ir „Cochrane Library“ duomenų bazėmis. Paieškai vartoti termi-
nai: „obesity“, „abdominal adipose tissue“, „visceral adipose tissue“, „ultra- 
sound“, „ultrasonography“, „sonography“, „validity“, „reliability“, „compu-
ted tomography“, „magnetic resonanse imaging“. Ieškant papildomų publi-
kacijų, buvo peržiūrėti jau atrinktų straipsnių literatūros sąrašai (žr. 4 pav.).

Į sisteminę apžvalgą įtraukta 17 studijų, nagrinėjančių ultragarsinius RA 
matavimus (žr. 9 lentelę). Šiose studijose ištirti 1 085 ligoniai. Dvylikoje stu-
dijų tirta UGT metu išmatuoto VRA, septyniose – PRA storio matavimų kore-
liacija su KT, septyniose ir keturiose studijose palyginti matavimo duomenys 
su nutukusių ligonių (KMI >30 kg/m2) duomenimis. UGT matavimai palygin-
ti su MRT keturiose studijose, iš kurių vienoje – ir nutukusiųjų grupėje. UGT 
matavimų patikimumo koeficientai tarp tyrimų ir skirtingų tyrėjų teikiami vie-
nuolikoje studijų.
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3.9.2. Riebalinio audinio ultragarsinių tyrimų  
sisteminės apžvalgos rezultatai

Atliktos sisteminės analizės duomenimis, nėra unifikuotos ultragarsinės 
RA matavimo metodikos.

PRA matuojamas elektroniniu kaliperiu išmatavus atstumą nuo epidermio 
ir poodžio ribos iki m. rectus abdominis makšties priekinio lapelio arba linea 
alba priekinio paviršiaus. 

VRA matuojamas nuo m. rectus abdominis makšties užpakalinio lapelio 
arba linea alba užpakalinio paviršiaus iki aortos priekinės sienelės [276, 278, 
285–289], užpakalinės sienelės [277, 280, 290], m. psoas [291] arba iki stubu-
ro slankstelio priekinio krašto [282, 291–295]. 

Vienoje studijoje PRA matuotas nuo odos iki plonosios žarnos sienelės, o 
VRA – nuo jos iki stuburo slankstelio [294].

F. Armelliniʼis [288, 289] pasiūlė UGT matuoti VRA gylį, kuris koreliuo-
ja su KT apskaičiuoto VRA kiekiu (koreliacijos koeficientas – nuo 0,68 iki 
0,74). Jo pasiūlytoje metodikoje ultragarsinis daviklis pozicionuojamas 5 cm 
aukščiau bambos vidurio linijoje, kur matuojamas tiek PRA, tiek VRA sto-
ris centimetrais. PRA gylis (angl. subcutaneous fat, SF) nustatytas 7,5 MHz  

4 pav. Mokslinių publikacijų atrankos schema
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davikliu, elektroniniu kaliperiu išmatavus atstumą tarp odos ir riebalinio au-
dinio bei riebalinio audinio ir raumens paviršių. Visceralinis matmuo (angl. 
visceral fat, VF) gautas matuojant atstumą tarp vidinio tiesiojo pilvo raumens 
makšties lapelio ir aortos priekinės sienelės paviršių 3,5 MHz davikliu (žr. 
5 pav.).

F. Armelliniʼio teigimu, metodas reikalauja gerų sonoskopuotojo įgūdžių, 
kadangi ne visuomet pavyksta vizualizuoti aortą, o papildomai spaudžiant 
daviklį ir deformuojant pilvo sieną iškreipiami gaunami duomenys [289].  
C. Toomey duomenimis [296], matuojant PRA pilvo srityje, daviklio spaudimas 
gali iškreipti duomenis iki 36 proc.

5 pav. F. Armellini visceralinio riebalinio audinio ultragarsinio matavimo metodika

X – ultragarsinio daviklio pozicionavimo vieta, 5 cm virš bambos. 1 – Omentum majus, 2 – Me-
senterium, 3 – Aorta abdominalis, 4 – Colon descendens, 5 – M. psoas major.

Pastaba. 5–8 pav. yra disertacijos autoriaus iliustracijos.
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Atsižvelgdamas į prieš tai minėtus trūkumus, R. P. Stolk’as [291] 

pakoregavo UGT protokolą. Daviklis buvo pozicionuojamas viduryje linijos, 

kuri gauta ją nubrėžus per kairįjį ir dešinįjį šonkaulių lankus ir abiejų pusių 

crista iliaca jungiančių linijų vidurio taškus. Išmatuoti atstumai tarp tiesiojo 

pilvo raumens užpakalinio krašto ir juosmeninių slankstelių arba m. psoas 

priekinio paviršiaus. Atstumai matuoti penkiuose taškuose: medialiniame, 

kairiajame ir dešiniajame lateraliniame bei tarp jų (žr. 6 pav.).  

Matavimus atliko keli tyrėjai pagal griežtą protokolą iškvėpimo metu, 

nespaudžiant daviklio. R. P. Stolk’o teigimu, skirtingų sonoskopuotojų atliktų 

tyrimų koreliacijos koeficientas yra patenkinamas (0,94), nors ir nustatyta 

tyrėjų matavimų skirtumų (variacijos koeficientas siekė 4,3 proc.).  

  

Atsižvelgdamas į prieš tai minėtus trūkumus, R. P. Stolk’as [291] pako-
regavo UGT protokolą. Daviklis buvo pozicionuojamas viduryje linijos, kuri 
gauta ją nubrėžus per kairįjį ir dešinįjį šonkaulių lankus ir abiejų pusių crista 
iliaca jungiančių linijų vidurio taškus. Išmatuoti atstumai tarp tiesiojo pilvo 
raumens užpakalinio krašto ir juosmeninių slankstelių arba m. psoas priekinio 
paviršiaus. Atstumai matuoti penkiuose taškuose: medialiniame, kairiajame ir 
dešiniajame lateraliniame bei tarp jų (žr. 6 pav.). 



45

Matavimus atliko keli tyrėjai pagal griežtą protokolą iškvėpimo metu, ne-
spaudžiant daviklio. R. P. Stolk’o teigimu, skirtingų sonoskopuotojų atliktų 
tyrimų koreliacijos koeficientas yra patenkinamas (0,94), nors ir nustatyta ty-
rėjų matavimų skirtumų (variacijos koeficientas siekė 4,3 proc.). 

R. P. Stolk’as siūlo, kad UGT matavimus tam pačiam ligoniui atliktų vienas 
tyrėjas. UGT gauti matmenys palyginti su KT ir MRT duomenimis (koreliaci-
jos koeficientai – 0,83 ir 0,81) [291]. 

M. Koda [292] 2007 m. matavo RA 3,5 MHz davikliu bambos lygyje. 
Buvo matuojami PRA ir VRA matmenys. Pastarasis išmatuotas tarp linea alba 
ir juosmeninio slankstelio priekinio paviršiaus. Palyginti su MRT išmatuotais 
PRA ir VRA tūriais, UGT matmenų koreliacija buvo 0,726 ir 0,816. Korega-
vus šiuos duomenis pagal ūgį, koreliacijos koeficientai buvo 0,746 ir 0,825 
[292].

Šiuos duomenis patvirtina ir pastaruoju metu atlikti tyrimai. I. Schlecht 
[295], naudodama modifikuotą R.  P.  Stolk’o [291] protokolą, gautus UGT 
matmenis palygino su MRT duomenimis. PRA ir VRA matavimų koreliacijos 
koeficientai buvo 0,705 ir 0,898.

Iki 2001 m.ų, kai R. P. Stolk’as [291] pasiūlė griežtą UGT matavimų pro-
tokolą, didžiausias koreliacijos koeficientas siekė 0,71 [278, 285, 288, 289]. 
Ramaus iškvėpimo pabaigoje, nespaudžiant daviklio, atliktų UGT matmenų 
koreliacija su KT ir MRT duomenimis pasiekė 0,9 [291, 293, 295].

6 pav. R. P. Stolk’o visceralinio riebalinio audinio ultragarsinio matavimo metodika

X – ultragarsinio daviklio pozicionavimo vieta vidurio linijoje. 1 – linija, jungianti dešiniojo ir 
kairiojo šonkaulių lankų žemiausius taškus, 2 – linija, jungianti crista iliaca dex. et sin., 3 – Ome-
ntum majus, 4 – Mesenterium, 5 – Aorta abdominalis, 6 – Colon descendens, 7 – M. psoas major.
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PRA ir VRA tūriais, UGT matmenų koreliacija buvo 0,726 ir 0,816. 

Koregavus šiuos duomenis pagal ūgį, koreliacijos koeficientai buvo 0,746 ir 

0,825 [292]. 

Šiuos duomenis patvirtina ir pastaruoju metu atlikti tyrimai. I. Schlecht 

[295], naudodama modifikuotą R. P. Stolk’o [291] protokolą, gautus UGT 

matmenis palygino su MRT duomenimis. PRA ir VRA matavimų koreliacijos 

koeficientai buvo 0,705 ir 0,898. 

Iki 2001 m.ų, kai R. P. Stolk’as [291] pasiūlė griežtą UGT matavimų 

protokolą, didžiausias koreliacijos koeficientas siekė 0,71 [278, 285, 288, 289]. 

Ramaus iškvėpimo pabaigoje, nespaudžiant daviklio, atliktų UGT matmenų 

koreliacija su KT ir MRT duomenimis pasiekė 0,9 [291, 293, 295]. 
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Daugumoje studijų patikimumo koreliacija vertinta tarp UGT išmatuoto RA 
storio ir KT ar MRT išmatuoto RA tūrio. Keli tyrėjai KT ir MRT matavo RA sto-
rį ir jų gauti koreliacijos koeficientai tarp tyrimų pasiekė 0,85–0,9 ir 0,73–0,96 
VRA ir PRA, o patikimumo tarp tyrėjų koeficientas – iki 0,99 [287, 293].

Per pastaruosius dvidešimt septynerius metus atliktose studijose, lygi-
nančiose UGT ir KT ar MRT metu išmatuoto RA pasiskirstymą, nustatytas 
koreliacijos koeficientas VRA nuo 0,63 iki 0,94, PRA  – nuo 0,33 iki 0,96 
[276–278, 285–288, 290, 292–294, 297].

Devyniose studijose aptarti ištirti pacientai, kurių vidutinis KMI >30 kg/
m2, tačiau tik šešiose studijose išskirtos nutukusių ar morbidiniu nutukimu 
sergančiųjų grupės [278, 280, 285–288]. Nutukusių asmenų tyrimuose ko-
reliacijos koeficientas tarp KT ir UGT VRA siekė 0,823, PRA – 0,745 [286], 
o, tiriant morbidiniu nutukimu sergančius ligonius, patikimumo rodikliai tarp 
tyrimų siekė 0,94 [280]. 

Nutukusių pacientų patikimumas tarp VRA tyrimų siekė 0,643–0,669, tarp 
PRA – 0,33–0,594 [285, 288, 295], Tačiau A. Bazzocchi [287] koreliacijos 
koeficientai pasiekė 0,85 ir 0,96 VRA ir PRA, nes jis lygino UGT matavimus 
su KT apskaičiuotu VRA storiu, o ne tūriu [287].

A. Philipsen’as [282] nustatė, jog centrinio riebalinio audinio matavimų 
tarp skirtingų tyrėjų paklaida nesiekia 5 proc., tačiau, matuojant PRA storį, ji 
padidėja iki 9 proc. Autoriai teigia, jog VRA matavimai yra didesni tiriama-
jam pavalgius, o, praėjus 2 valandoms, matavimų dydžiai vėl priartėja prie 
reikšmių, gautų ligoniui nevalgius. PRA matavimai valgiusiam ir nevalgiu-
siam tiriamajam nesiskyrė [282]. L. Stoner’io [281] per kelias dienas išmatuo-
ti tų pačių ligonių VRA storio koreliacijos koeficientai siekė 0,95, 0,94 ir 0,96 
atstumams iki aortos priekinės sienos, aortos apatinės sienos ir juosmeninio 
slankstelio viršutinio krašto.

I. Schlecht [295] duomenimis, laikantis griežto tyrimo protokolo, skirtingų 
tyrėjų atliktų tyrimų koreliacija buvo 0,989, matuojant PRA, ir 0,998, matuojant 
VRA [295]. Šie duomenys atitinka kitų autorių pastarųjų metų studijų duomenis 
[287, 291]. Nutukusių ligonių RA matavimo paklaida siekė 2 proc., o koreliaci-
jos koeficientas tarp skirtingų tyrėjų – 0,97 VRA ir 0,99 PRA [278, 287].

Remiantis atliktos literatūros sisteminės apžvalgos duomenimis, geriausi 
VRA ir PRA matavimų koreliacijos koeficientai tarp skirtingų tyrimų metodų 
gauti ultragarsinį daviklį pozicionuojant virš bambos (1–2 cm) ir matavimus 
atliekant iki aortos priekinio krašto arba juosmeninio slankstelio priekinio pa-
viršiaus. Tyrimas atliekamas ligoniui gulint, laikant rankas prispaustas prie 
šonų, ultragarsinį daviklį pozicionuojant ant priekinės pilvo sienos ir nespau-
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džiant odos, vaizdas ekrane sustabdomas ramaus iškvėpimo pabaigoje. Nau-
dojant griežtą tyrimo protokolą, apmokytas sonoskopuotojas gali patikimai 
išmatuoti RA nevalgiusiam ligoniui [291] (žr. 7 pav.).

A. A. Shabestari [298] nurodo, jog tiek UGT rezultatai, tiek JA ir JKS 
vienodai gerai koreliuoja su VRA kiekiu. Kiti autoriai tvirtina, jog ultragarsinė 
centrinio nutukimo diagnostika yra tikslesnė negu antropometriniai matavimai 
[299–301]. UGT yra tinkamas metodas ir nutukusių asmenų RA pasiskirsty-
mui, jo kiekio pokyčiams stebėti [269, 302, 303]. Siūloma šį metodą naudoti 
ir MetS diagnostikai [278, 301, 304, 305], kadangi juo nustatytas VRA storis 
gerai koreliuoja su visais MetS komponentais [276, 306–310].

UGT nustatytas vieno centimetro VRA pokytis koreliuoja su jautrumo in-
sulinui sumažėjimu ~5 proc. ir alkio gliukozės koncentracijos kraujyje padi-
dėjimu ~0,18 mmol/l [311].

Autorių, nagrinėjusių ultragarsinius RA matavimus ir jo koreliaciją su IR, 
MetS bei jo komponentais, darbuose, nurodomas vidutinis VRA storis baltųjų 
vyrų siekė 7,9 cm (6,8–9,5 cm), PRA – 2,2 cm (1,1–2,8 cm), o moterų – 6,8 cm 
(4,9–8,6 cm) ir 2,6 cm (1,2–3,4 cm) [299–301, 306, 309–312]. Azijiečių vyrų 
VRA – 5,3 cm (5,2–5,5 cm), PRA – 2,24 cm, o moterų VRA – 4,4 cm (3,7–
4,9 cm), PRA – 3,0 cm [276, 304]. Diagnozavus MetS, VRA siekė 5,38 cm, 
PRA – 2,16 cm, o MetS neturinčiųjų grupėje VRA – 4,44 cm, PRA – 2,20 cm 

7 pav. Modifikuota R. P. Stolk’o visceralinio riebalinio audinio ultragarsinio matavi-
mo metodika

X – ultragarsinio daviklio pozicionavimo vieta, 1–2 cm virš bambos. 1 – Omentum majus, 2 – 
Mesenterium, 3 – Aorta abdominalis, 4 – Colon descendens, 5 – M. psoas major.

56 
 

studijų duomenis [287, 291]. Nutukusių ligonių RA matavimo paklaida siekė 

2 proc., o koreliacijos koeficientas tarp skirtingų tyrėjų – 0,97 VRA ir 

0,99 PRA [278, 287]. 

Remiantis atliktos literatūros sisteminės apžvalgos duomenimis, 

geriausi VRA ir PRA matavimų koreliacijos koeficientai tarp skirtingų tyrimų 

metodų gauti ultragarsinį daviklį pozicionuojant virš bambos (1–2 cm) ir 

matavimus atliekant iki aortos priekinio krašto arba juosmeninio slankstelio 

priekinio paviršiaus. Tyrimas atliekamas ligoniui gulint, laikant rankas 

prispaustas prie šonų, ultragarsinį daviklį pozicionuojant ant priekinės pilvo 

sienos ir nespaudžiant odos, vaizdas ekrane sustabdomas ramaus iškvėpimo 

pabaigoje. Naudojant griežtą tyrimo protokolą, apmokytas sonoskopuotojas 

gali patikimai išmatuoti RA nevalgiusiam ligoniui [291] (žr. 7 pav.). 

 

 
7 pav. Modifikuota R. P. Stolk’o visceralinio riebalinio audinio ultragarsinio 

matavimo metodika 

 
X – ultragarsinio daviklio pozicionavimo vieta, 1–2 cm virš bambos. 1 – Omentum majus, 2 – 
Mesenterium, 3 – Aorta abdominalis, 4 – Colon descendens, 5 – M. psoas major. 

 

A. A. Shabestari [298] nurodo, jog tiek UGT rezultatai, tiek JA ir JKS 

vienodai gerai koreliuoja su VRA kiekiu. Kiti autoriai tvirtina, jog ultragarsinė 



48

[308]. S. K. Kim’o [276] ultragarsu nustatyta ir rekomenduota ribinė VRA 
reikšmė MetS diagnostikai yra 4,76 cm vyrų (74 proc. specifiškumas, 71 proc. 
jautrumas) ir 3,55 cm moterų (71 proc. specifiškumas, 69 proc. jautrumas).

Atkreiptinas dėmesys, jog šios reikšmės apskaičiuotos skirtingos etninės 
priklausomybės ir skirtingos kūno masės individams. Iki šiol nėra nustatyta 
unifikuota ultragarsinė metodika RA matavimams bei jos kritinės reikšmės 
metabolinių sutrikimų diagnostikai skirtingoms populiacijoms, stratifikuo-
toms pagal nutukimo fenotipus.

3.10 1H-MBR riebalinio audinio sudėties tyrimai

Dėl kompleksinės RR sudėties ir įvairumo analitinis ir struktūrinis šių bio
loginių komponentų vertinimas yra sudėtingas. Todėl šiai lipidų grupei veri-
fikuoti turi būti naudojami itin jautrūs ir specifiški tyrimo būdai. Dažniausiai 
RR verifikuoti naudojama DC [208, 214, 313–315]. Tačiau DC metu analizei 
naudojama tiriamoji medžiaga patiria kelis manipuliacijų ir derivatizacijos 
etapus, todėl lipidai gali būti oksiduoti, patirti nepageidaujamą izomerizaciją 
arba, priklausomai nuo naudoto trans-metilinimo būdo ar kolonėlės, rezultatai 
gali būti netikslūs [316, 317].

Lipidams nustatyti vis dažniau naudojamas didelės skiriamosios gebos 
MBR, kuris leidžia išgryninti riebalų struktūrą ir nustatyti jų kiekybinius ir 
kokybinius parametrus [318]. Skirtingai negu DC, šis tyrimo metodas yra ne-
destrukcinis ir jam nereikalingi specifiniai standartiniai mišiniai. Nors MBR 
spektrometrijos jautrumas yra mažesnis negu DC, tačiau šiuo metu naudoja-
mas pažangesnis instrumentariumas ir inovatyvūs duomenų apdorojimo pro-
cesai skatina tyrėjus vis dažniau naudoti šią didelės skiriamosios gebos MBR 
metodiką lipidų tyrimams [315].

Lipidai sudaryti iš kelių pagrindinių elementų: vandenilio (H), anglies (C), 
deguonies (O), azoto (N) ir fosforo (P). Deguonies ir azoto atomų bei jų izo-
topų yra arba pernelyg mažai, arba jų jautrumas yra nepakankamas, todėl 
MBR spektrometrijai naudojami tik 1H, 13C ir 31P branduoliai. Iš jų 1H suki-
mosi kvantinis momentas I = 1/2, aukštas giromagnetinis santykis (26,75 × 
107 rad T–1 s–1) ir didelis atomų kiekis (99,985 %) yra didžiausias, todėl ši 
MBR spektrometrijos metodika yra tinkamiausia net ir nedideliam RR kiekiui 
ir jo santykiui nustatyti per trumpiausią laiką [315, 318]. Dėl šių savybių 
tolesniam RR tyrimui buvo pasirinkta 1H-MBR spektrometrija.

RA molekulinė sudėtis ir metabolinis aktyvumas tiriami jau daugiau kaip 
40 metų [319]. Dažniausiai tiriamas PRA, nes jis lengviausiai pasiekiamas, 
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norint bioptuoti. Tačiau studijose mėginiai imami iš įvairių kūno vietų: šlau-
nies, sėdmenų, pilvo sienos PRA, rečiau – iš VRA, todėl gautus rezultatus 
palyginti yra sudėtinga [206, 209, 214, 320–323]. Priklausomai nuo studijos, 
įrodyta, kad tiek skirtingų PRA vietų [206, 209, 214, 323], tiek PRA ir VRA 
sudėtis skiriasi [209]. E. L. Thomas’as, DC ir 13C-MBR metodais ištyręs kelių 
lokalizacijų PRA, skirtumų tarp jų sudėties nerado, tačiau jo studiją ribojo 
nedidelis tiriamųjų skaičius (n = 6). Tiriant RA sudėtį, nustatytos sąsajos su 
metaboliniais sutrikimais ir KVL [215–217, 322]. Dabar nustatyta, kad PRA 
tiek anatomiškai, tiek funkciškai išskiriamas į paviršinį ir gilųjį sluoksnius, 
kurie skiriasi ne tik metabolizmu, bet ir struktūrine sudėtimi [211, 215–217]. 
Tyrimais in vitro ir in vivo įrodyta, kad RA riebalų rūgščių sudėtis ir jų santy-
kis turi įtakos ir metaboliniams pakitimams atsirasti bei progresuoti [96, 211, 
218, 219]. Atlikus sisteminę literatūros analizę nustatyta, kad kompleksiškai 
nutukusių asmenų paviršinis poodinis, gilusis poodinis, preperitoninis ir cen
trinis riebalinis audinys 1H-MBR in vitro spektrometrijos metu iki šiol tirtas 
nebuvo.
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4. DARBO METODOLOGIJA

4.1. Imties dydžio skaičiavimas

Žmogaus organizme didžiausią metabolinį aktyvumą turi VRA. Jo kiekis 
ir sudėtis turi neabejotiną įtaką metaboliniams sutrikimams pasireikšti. At-
liktame tyrime VRA kiekis buvo matuojamas ultragarsu, todėl darbo imties 
dydžiui ir galiai apskaičiuoti pasirinkti C. C. Leite [277] pateikti duomenys. 
Ieškant statistiškai reikšmingo skirtumo tarp MHO ir MAO grupių, pasirink-
tas kiekybinio kintamojo – VRA storio – vidurkis su standartiniu nuokrypiu.

Imties dydžiui ir galiai apskaičiuoti pasirinkta programa „G Power 3.1.9“. 
Imties dydis skaičiuotas: 

•	 kriterijų šeima: t testas; 
•	 pasirinktas kriterijus: dviejų nepriklausomų grupių vidurkių skirtumas;
•	 galios analizės tipas: a priori.
Taikyta dvipusė hipotezė, alfa klaidos tikimybė – 0,05, kriterijaus galia – 

0,8. Standartizuoto poveikio efektas apskaičiuotas naudojant vidurkius ir jų 
standartinius nuokrypius: 7,0±2,3 ir 9,3±2,6. 

Standartizuoto poveikio efektas d = 0,8792968.
Gautas bendras stebėjimų skaičius – 58 (po 29 kiekvienoje grupėje). 

Tyrimo galia – 0,9517978.
Tyrimo laikotarpiu atrankos kriterijus atitiko ir jame dalyvauti buvo pa-

kviesti 70 ligonių. Atliktas post hoc tyrimo galios skaičiavimas programa  
„G Power 3.1.9“.

Kriterijų šeima: t testas;
pasirinktas kriterijus: dviejų nepriklausomų grupių vidurkių skirtumas;
galios analizės tipas: post hoc.
Taikyta dvipusė hipotezė, alfa klaidos tikimybė – 0,05. Standartizuoto po-

veikio efektas apskaičiuotas naudojant tyrimo metu gautus VRA ultragarsinio 
matavimo vidurkius ir jų standartinius nuokrypius: 7,01±2,72 ir 10,03±3,68. 

Standartizuoto poveikio efektas d = 0,933.
Gauta post hoc tyrimo galia – 0,9986.
Kadangi tyrimo galia artima 1, daroma išvada, kad imties dydis yra pakan

kamas statistiškai reikšmingiems skirtumams gauti.
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4.2. Planuotas perspektyvinis tyrimas

Šis darbas yra perspektyvusis skerspjūvio tipo biomedicininis tyrimas, ku-
riame tiriami MetS rizikos veiksniai nutukusių ligonių populiacijoje, naudo-
jant antropometrines, ultragarsines ir 1H-MBR vaizdinimo priemones. Tyrimą 
2014 m. kovo 12 d. patvirtino Lietuvos bioetikos komitetas (žr. 1 priedą).

Tyrime dalyvavo VšĮ Respublikinės Vilniaus universitetinės ligoninės 
Bendrosios chirurgijos centro ligoniai. Nuo 2014 m. kovo 12 d. iki 2018 m. 
sausio 1 d. tyrime buvo siūloma dalyvauti pacientams, kuriems buvo numa-
tytas operacinis gydymas Bendrosios chirurgijos centre ir jie atitiko atrankos 
kriterijus.

Ligonių įtraukimo kriterijai:
•	 ligonis yra nutukęs (KMI >30 kg/m2);
•	 ligoniui 18–65 metai;
•	 ligoniui atliekama planinė pilvo ertmės operacija;
•	 ligonis pasirašė asmens informavimo ir informuoto asmens sutikimo 

formą.
Ligonių atmetimo kriterijai:
•	 ligonis jaunesnis negu 18 m. ir vyresnis negu 65 m. amžiaus;
•	 ligonis serga psichikos liga;
•	 ligoniui kontraindikuotinas operacinis gydymas;
•	 ligonis nepasirašė informuoto asmens sutikimo formos.
Visiems biomedicininio tyrimo dalyviams buvo pateiktos Lietuvos bioeti-

kos komiteto patvirtintos asmens informavimo (žr. 2 priedą) formos, atsa-
kyta į visus klausimus ir jie pasirašė informuoto asmens sutikimo formas (žr. 
3 priedą). Kiekvienam ligoniui suteiktas kodas, naudojant sugeneruotą atsitik-
tinių skaičių seką.

4.3. Tyrimo eiga

1. 	Pacientui sutikus dalyvauti tyrime, prieš operaciją buvo surenkami reika-
lingi duomenys (amžius, ūgis, svoris, KMI, juosmens, klubų apimtys ir 
odos klosčių apimtys) ir užpildoma duomenų anketa (žr. 4 priedą).

2. 	Atliekami paciento kraujo tyrimai – nustatoma lipidograma, TAG, insuli-
nas, gliukozė, ŠR, leptinas, adiponektinas.

3. 	Atliekamas RA ultragarsinis tyrimas, kurio metu nustatomas PRA, PreRA 
ir VRA pasiskirstymas.
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4. 	Operacijos metu, nenaudojant papildomų pjūvių, ligoniams paimta po ga-
balėlį RA (~5 g iš priekinės pilvo sienos paviršinio ir giliojo sluoksnių, 
preperitoninio bei visceralinio RA).

5. 	Dalis kraujo tyrimų atlikta VšĮ Respublikinės Vilniaus universitetinės ligo-
ninės laboratorinės diagnostikos skyriuje, kita dalis kraujo ir RA audinys 
buvo užšaldyti esant –70 oC temperatūrai. Sukaupus pakankamą tiriamo-
sios medžiagos kiekį, ji transportuota į VšĮ Vilniaus universiteto ligoninės 
Santaros klinikų Laboratorinės diagnostikos centrą atlikti likusių kraujo 
rodiklių tyrimų, o RA – į Vilniaus universiteto Chemijos fakultetą, kur at-
likta jo homogenizacija ir riebalų ekstrakcija. RA 1H-MBR tyrimas atliktas 
pagal Vilniaus universiteto Chemijos fakultete priimtas metodikas.

4.4. Tyrimų metodika

4.4.1. Metabolinio sindromo diagnostika

Metabolinis sindromas diagnozuotas remiantis NCEPS ATPIII kriteri-
jais [324]: JA vyrų ≥102 cm, moterų ≥88 cm; gliukozės koncentracija krau-
jyje  ≥5,6 mmol/l, CD diagnozė arba vartojami vaistai glikemijai mažinti; 
DTL-ch kraujyje vyrų ≤1,03 mmol/l, moterų ≤1,29 mmol/l arba vartojami 
cholesterolio koncentraciją mažinantys vaistai; TAG kraujyje ≥1,7 mmol/l; 
AKS ≥130/85 mmHg arba vartojami antihipertenziniai vaistai. MetS diagno-
zuotas, kai surenkami trys ar daugiau kriterijų.

Antropometriniai ir ultragarsiniai matavimai atliekami ryte, ligoniui neval-
gius dvylika valandų, su apatiniais rūbais, be avalynės.

4.4.2. Antropometriniai matavimai

Ūgis
Ūgis išmatuotas antropometru ligoniui stovint, neprisiglaudus, galvą lai-

kant tarptautinėje horizontalioje plokštumoje, kulnai suglausti, pėdos praskės-
tos, delnai nukreipti į šlaunis. Ūgis fiksuojamas 0,1 cm tikslumu [325].

Kūno masė
Ligonis stovi svarstyklių centre, tolygiai paskirstęs svorį tarp abiejų pėdų. 

Svoris fiksuojamas 100 g tikslumu [325].

Juosmens apimtys
Matavimai atliekami pagal 1) Antropometrinės standartizavimo sutarimo 

grupės (angl. Anthropometric Standartization Consensus Group), 2) PSO ir 
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3) JAV Nacionalinio sveikatos instituto (angl. United States National Institu-
tes of Health) rekomendacijas [326]:

1)	 siauriausias juosmens matmuo  – matavimai atliekami siauriausioje 
juosmens vietoje tarp apatinių šonkaulių ir klubinių skiauterių;

2) 	matavimai atliekami vidurio taške tarp apatinių šonkaulių ir klubinių 
skiauterių;

3) 	matavimai atliekami iškart virš klubinių skiauterių.

Odos klosčių matavimo metodika
Odos klosčių matavimai atliekami „Harpenden“ kaliperiu ramybės bū-

senoje, ant sausos odos, stovinčiam ligoniui, atpalaidavus pilvo raumenis, 
rankas laikant prie šonų, kojas  – suglaustas. Matavimai atliekami dešinėje 
kūno pusėje, odos klostę suimant kairės rankos nykščiu ir smiliumi. Kaliperis 
praskečiamas ir uždedamas 1 cm žemiau arba kiek į dešinę nuo pirštų ir atlei-
džiamos žnyplės. Rezultatas fiksuojamas, kai kaliperio rodyklė sustoja. Klos-
tė matuojama kelis kartus, gautų matavimų vidurkis fiksuotas kaip galutinis 
rezultatas milimetrų tikslumu [246, 250, 325, 327]. Išmatuotos šios klostės: 
pomentinė (2 cm po mentės apatiniu kampu raukšlės susidarymo kryptimi), 
žasto užpakalinė (žasto viduryje virš trigalvio raumens išilgine kryptimi), žas-
to priekinė (žasto viduryje virš dvigalvio raumens išilgine kryptimi), pilvo 
(2–3 cm į šoną nuo bambos skersine kryptimi), klubo (virš klubinės skiauterės 
vidurinėje pažasties linijoje skersine kryptimi), šlaunies (šlaunies viduryje ties 
tiesiuoju šlaunies raumeniu išilgine kryptimi).

4.4.3. Ultragarsiniai riebalinio audinio matavimai

Ligonis guldomas ant nugaros. Visi ultragarso matavimai atliekami „ALO-
KA“ aparatu, 3,5 MHz konveksiniu ir 7,5 MHz linijiniu davikliais. Daviklis 
horizontaliai pozicionuojamas priekinėje pilvo sienoje. Matavimai atliekami 
elektroniniu kaliperiu monitoriuje iškvėpimo pabaigoje, taikant minimalų 
spaudimą, nedeformuojant priekinės pilvo sienos. Tikslumas ilgio matams – 
0,1 mm.

PRA storis matuojamas linijiniu 7,5 MHz davikliu epigastriume, iškart 
po  proc. xiphoideus ir 2  cm virš bambos. Elektroninio kaliperio žymekliai 
nustatomi ties dermos ir riebalinio audinio riba viršuje bei ties l. alba apačioje. 
Išmatuojamas atstumas centimetrais.

PrePRA matuojamas konveksiniu 3,5 MHz davikliu epigastriume, 2  cm 
žemiau  proc. xiphoideus. Elektroninio kaliperio žymekliai nustatomi ties 
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l. alba viršuje ir kepenų kairės skilties dengiamos pilvaplėvės apačioje. Išma-
tuojamas atstumas centimetrais.

VRA matuojamas konveksiniu 3,5 MHz davikliu, 2 cm virš bambos. Elek- 
troninio kaliperio žymekliai viršutinei matmens ribai pozicionuoti ties l. alba 
(arba m. rectus abdominis makšties apatiniu lapeliu), o apatinei matmens ribai 
pasirinkti du taškai: aortos viršutinis kraštas ir juosmeninio slankstelio kraštas 
(žr. 8 pav.). Išmatuojamas atstumas centimetrais.

Visi matavimai atlikti tris kartus, vėliau išvestas vidurkis.

8 pav. Modifikuota R. P. Stolk’o visceralinio riebalinio audinio ultragarsinio matavi-
mo metodika

X – ultragarsinio daviklio pozicionavimo vieta, 1–2 cm virš bambos. 1 – Omentum majus, 2 – 
Mesenterium, 3 – Aorta abdominalis, 4 – Colon descendens, 5 – M. psoas major.
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4.4.4. Riebalinio audinio 1H-MBR spektroskopija

RR ekstrakcijai ir išskyrimui buvo naudojamos šios medžiagos: chlorofor-
mas CHCl3 (99,5 % Eurochemicals), metanolis CH3OH (99,9 % Eurochemi-
cals), bevandenis Na2SO4 (99,5 % Eurochemicals), deuteruotas chloroformas 
CDCl3 (99,8 % Sigma-Aldrich).

RR ekstrakcija atlikta remiantis J. Folch’o metodika [328]. RA bioptatai 
homogenizuojami. Riebalų ekstrakcija atliekama 20 ml chloroformo ir meta-
nolio mišiniu (tūrių santykis 2:1). Nusistovėjęs ekstraktas centrifuguojamas. 
Į mėgintuvėlio turinį (20 ml) įpylus distiliuoto vandens 1/5 viso tūrio, t. y. 
maždaug 4 ml, viskas gerai sumaišoma ir paliekama per naktį nusistovėti. Kitą 
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dieną viršutinis (vandens) sluoksnis nusiurbiamas, o apatinis perfiltruojamas į 
metilinimo kolbą per popierinį filtrą su bevandeniu Na2SO4. 

Mėginių paruošimas 1H-MBR analizei: 0,5 ml gautų RR dedama į 5 mm 
MBR ampulę ir ištirpinama 2 ml CDCl3. Standartu naudojamas tetrametilsi-
lanas. 1H-MBR ampulė su mėginiu įdedama į stiprų nuolatinį magnetinį lau-
ką – 400 MHz. Energijos absorbcija registruojama specialiu jutikliu. Spektro 
registravimo trukmė – apie 1,5 min. MBR spektrai registruoti Bruker Ascend 
400 spektrometru, operacinė sistema – 9,4 Tesla.
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5. STATISTINĖ ANALIZĖ

Statistinė duomenų analizė atlikta naudojant „Excel“ (Microsoft Offi-
ce 365) ir „R-commander“ (versija 3.2.4) [329] standartinių programų pake-
tus. Atlikta aprašomoji statistika: apskaičiuoti kiekybinių kintamųjų rodiklių 
vidurkiai, vidurkių standartinės paklaidos ir pasikliautiniai intervalai, standar-
tiniai nuokrypiai, duomenų aibių pločiai (min–max). Apskaičiuotos kokybinių 
kintamųjų absoliučios ir procentinės vertės. Kintamųjų pasiskirstymas pagal 
normalųjį dėsnį tikrintas pritaikius Šapiro ir Vilko normalumo testą. Nepri-
klausomų imčių, kurių intervaliniai kintamieji buvo su normaliuoju pasis-
kirstymu, vidurkių lygybės hipotezei tikrinti naudotas Stjudento t testas, kai 
buvo lyginami dviejų grupių vidurkiai, ir vienfaktorinės dispersinės analizės 
(ANOVA) metodas, kai buvo lyginami kelių grupių vidurkiai. Nepriklausomų 
imčių, kurių intervaliniai kintamieji buvo su nenormaliuoju pasiskirstymu, 
vidurkių lygybės hipotezei tikrinti naudotas Mano, Vitnio ir Vilkoksono krite-
rijus. Tiesinei priklausomybei tarp kintamųjų įvertinti buvo naudojamas Pir-
sono koreliacijos koeficientas, jei duomenys buvo pasiskirstę pagal normalųjį 
dėsnį, ir Spirmeno, jei ne. Koreliuojančių veiksnių įtakos vertinimui naudota 
tiesinė ir logaritminė regresija. Prognostinių veiksnių, turinčių įtakos MetS, 
paieškai sukurtas regresijos modelis, jame paliekant reikšmingus ir tarpusa-
vyje nekoreliuojančius kintamuosius. Skirtumas tarp dviejų imčių laikytas 
statistiškai reikšmingu, kai p < 0,05.



57

6. TYRIMŲ REZULTATAI

6.1. Tiriamųjų demografiniai rodikliai

Nuo 2014 m. kovo 3 d. iki 2018 m. sausio 1 d. į biomedicininį tyrimą 
įtraukta 70 ligonių – 48 (68,57 %) moterys ir 22 (31,43 %) vyrai. Vidutinis am-
žius buvo 42,7±11,56 metai (nuo 18 iki 63), vidutinė KM – 119,14±27,18 kg 
(nuo 74 iki 185,55). Vyrų ūgis ir KM buvo didesni negu moterų. Pagal amžių 
ir KMI vyrų ir moterų grupės nesiskyrė (žr. 10 lentelę).

Nutukusiųjų, kurie serga MetS, kūno masė ir KMI buvo didesni negu ne-
sergančiųjų MetS (žr. 11 lentelę).

10 lentelė. Tiriamųjų demografiniai duomenys pagal lytį

Visi ligoniai 
(n = 70) Vyrai (n = 22) Moterys 

(n = 48) p reikšmė

Amžius (metai) 42,7±11,56 45,36±9,54 41,47±12,28 0,16
Ūgis (m) 1,69±0,09 1,79±0,06 1,65±0,05 <0,001
Kūno masė (kg) 119,14±27,18 139,83±22,54 109,66±23,77 <0,001
KMI (kg/m2) 41,47±8,42 43,79±7,88 40,41±8,53 0,07

KMI – kūno masės indeksas.

11 lentelė. Tiriamųjų demografiniai duomenys pagal metabolinio sindromo pasireiš-
kimą

MetS+ (n = 40) MetS– (n = 30) p reikšmė
Amžius (metai) 44,0±11,56 40,96±11,54 0,28
Ūgis (m) 1,70±0,09 1,68±0,08 0,28
Kūno masė (kg) 127,71±26,87 107,71±23,44 0,001
KMI (kg/m2) 43,98±8,81 38,12±6,63 0,002

MetS+ – nutukę tiriamieji, kurie serga metaboliniu sindromu; MetS– – nutukę tiriamieji, kurie 
neserga metaboliniu sindromu; KMI – kūno masės indeksas.

Moterys, kurioms diagnozuotas MetS, buvo reikšmingai sunkesnės 
(116,48±23,91 ir 102,84±22,04 kg, p = 0,023), jų KMI buvo didesnis negu 
moterų, kurios nesirgo MetS (43,02±9,16 ir 37,79±7,09 kg/m2, p = 0,022). 
Vyrų, kuriems diagnozuotas MetS ir kurie nesirgo MetS, statistiškai reikšmin-
gai skyrėsi tik KMI (45,42±8,33 ir 39,43±4,41 kg/m2, p = 0,048).
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6.2. Tiriamųjų antropometriniai rodikliai

Statistiškai reikšmingi skirtumai nustatyti tarp vyrų ir moterų siauriausios 
JA ir JA vidurio taške, tarp JKS. Taip pat skyrėsi ir odos klosčių storiai tarp ly-
čių – nutukusios moterys, palyginti su nutukusiais vyrais, daugiau RA kaupia 
galūnių (ypač šlaunų) srityje (žr. 12 lentelę).

Visos trys JA (siauriausias juosmens matmuo, JA vidurio taške, JA virš 
klubinių skiauterių) ir JKS statistiškai reikšmingai buvo didesni pacientų, ku-
riems diagnozuotas MetS, grupėje, palyginti su pacientų, kurie nesirgo MetS, 
grupe. Odos klosčių matmenys tarp sergančiųjų ir nesergančiųjų MetS sta- 
tistiškai reikšmingai nesiskyrė. Nors šlaunies odos klostės nesergančiųjų 
MetS buvo storesnės, tačiau reikšmingo skirtumo negavome (žr. 13 lentelę).

12 lentelė. Tiriamųjų antropometriniai duomenys pagal lytį

Visi ligoniai Vyrai  
(n = 22)

Moterys 
(n = 48)

p 
reikšmė

JA1 (cm) 118,67±6,57 131,71±13,89 112,69±14,17 <0,001
JA2 (cm) 125,91±18,22 137,88±15,72 120,43±16,71 <0,001
JA3 (cm) 128,63±16,74 134,0±16,48 126,05±16,39 0,06
Klubų apimtis (mm) 123,55±12,89 123,84±9,93 123,43±14,13 0,889
Juosmens ir klubų apimties 
santykis 1,02±0,1 1,11±0,06 0,98±0,09 <0,001

Žasto priekinė klostė (mm) 22,75±10,70 17,99±6,20 24,98±11,66 0,018
Žasto užpakalinė klostė (mm) 30,94±12,19 22,71±10,10 34,97±11,12 <0,001
Pomentinė klostė (mm) 43,39±14,49 40,56±17,03 44,46±13,48 0,4
Klubo klostė (mm) 30,85±12,51 32,81±15,12 30,03±11,33 0,42
Pilvo klostė (mm) 43,93±13,39 43,86±12,69 43,96±13,78 0,98
Šlaunies klostė (mm) 50,59±20,75 34,13±20,19 57,49±16,95 <0,001

JA1 – siauriausias juosmens matmuo; JA2 – juosmens apimtis vidurio taške; JA3 – juosmens 
apimtis virš klubinių skiauterių.
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Vyrų, sergančių MetS ir nesergančių šiuo sindromu, siauriausias juos- 
mens matmuo, JA vidurio taške, JKS buvo statistiškai reikšmingai didesni 
negu moterų, sergančių MetS ir nesergančių šiuo sindromu, o žasto užpakali-
nė ir šlaunies klostės, atvirkščiai, buvo storesnės moterų (žr. 14 lentelę).

Tarp sergančių MetS ir šiuo sindromu nesergančių vyrų statistiškai reikš-
mingai skyrėsi siauriausias juosmens matmuo, JA vidurio taške ir JKS. Mo-
terų, kurioms diagnozuotas MetS, siauriausias juosmens matmuo, JA vidurio 
taške, JA virš klubinių skiauterių ir JKS buvo statistiškai reikšmingai didesni 
negu moterų, kurioms nepasireiškė MetS. Nors tiek vyrų, tiek moterų, ku-
riems nepasireiškė MetS, šlaunies odos klostės buvo storesnės, tačiau statistiš-
kai patikimo skirtumo tarp odos klosčių storio abiejų lyčių sergančiųjų MetS 
ir šiuo sindromu nesergančiųjų grupėse nenustatyta (žr. 15 lentelę).

13 lentelė. Tiriamųjų antropometriniai duomenys pagal metabolinio sindromo pasi-
reiškimą

MetS+ (n = 40) MetS– (n = 30) p reikšmė
JA1 (cm) 124,81±16,20 110,47±13,38 <0,001
JA2 (cm) 132,88±17,13 116,62±15,47 <0,001
JA3 (cm) 133,86±16,93 121,66±13,92 0,001
Klubų apimtis (mm) 125,97±12,80 120,33±12,50 0,07
Juosmens ir klubų apimties santykis 1,06±0,09 0,97±0,09 <0,001
Žasto priekinė klostė (mm) 21,71±9,39 24,10±12,24 0,59
Žasto užpakalinė klostė (mm) 30,43±13,07 31,61±11,11 0,69
Pomentinė klostė (mm) 41,10±13,38 44,77±15,72 0,48
Klubo klostė (mm) 31,65±12,70 29,84±12,40 0,42
Pilvo klostė (mm) 45,86±14,04 41,81±12,54 0,23
Šlaunies klostė (mm) 44,69±21,97 55,98±18,41 0,07

 MetS+ – nutukę tiriamieji, kurie serga metaboliniu sindromu; MetS– – nutukę tiriamieji, kurie 
neserga metaboliniu sindromu; JA1 – siauriausias juosmens matmuo; JA2 – juosmens apimtis 
vidurio taške; JA3 – juosmens apimtis virš klubinių skiauterių.
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6.3. Tiriamųjų biocheminiai ir klinikiniai rodikliai

Vyrų TAG, ŠR, adiponektino kiekis kraujyje ir SAKS bei DAKS buvo sta-
tistiškai reikšmingai didesni negu moterų. Moterų DTL-ch ir leptino kiekis 
kraujyje buvo statistiškai reikšmingai didesni negu vyrų.

Ligonių, kuriems diagnozuotas MetS, kraujo gliukozės, TAG, ŠR, insuli-
no, HOMA IR rodikliai ir SAKS bei DAKS buvo statistiškai reikšmingai di-
desni negu ligonių, kuriems nepasireiškė MetS. Ligonių, kurie neserga MetS, 
adiponektino ir DTL-ch koncentracija buvo statistiškai reikšmingai didesnė 
negu ligonių, kurie serga MetS (žr. 16 ir 17 lenteles).

Vyrų, sergančių MetS, ir šiuo sindromu nesergančių vyrų statistiškai reikš-
mingai skyrėsi kraujo gliukozės, TAG kiekis ir DAKS.

Moterų, sergančių MetS, kraujo gliukozės, TAG, insulino kiekis, HOMA 
IR ir SAKS buvo statistiškai reikšmingai didesni, o DTL-ch cholesterolio ir 
adiponektino kiekis reikšmingai mažesni negu moterų, kurioms nepasireiškė 
MetS (žr. 18 lentelę).

16 lentelė. Tiriamųjų biocheminiai ir klinikiniai rodikliai pagal lytį

Visi ligoniai Vyrai (n = 22) Moterys (n = 48) p 
reikšmė

Gliukozė (mmol/l) 5,90±1,18 6,14±1,33 5,79±1,09 0,11
TAG (mmol/l) 2,19±1,27 2,86±1,52 1,8±1,00 0,004
DTL-ch (mmol/l) 1,19±0,29 1,03±0,21 1,26±0,29 0,002
MTL-ch (mmol/l) 3,70±0,79 3,63±0,77 3,73±0,79 0,62
B. cholesterolis (mmol/l) 5,73±1,02 5,64±0,89 5,77±1,08 0,61
Šlapimo rūgštis (µmol/l) 357,64±92,21 432,09±75,74 323,52±78,34 <0,001
Adiponektinas (µg/ml) 7,38±4,67 5,31±2,95 8,33±5,02 0,004
Leptinas (ng/ml) 43,32±29,47 26,36±16,23 51,09±31,00 <0,001
Insulinas (pmol/l) 104,74±53,52 125,99±75,55 95,00±40,11 0,12
HOMA IR 2,01±1,03 2,45±1,38 1,81±0,76 0,10
%B 108,05±37,99 106,30±35,12 108,84±39,58 0,79
SAKS (mmHg) 134,48±19,64 143,35±21,64 130,53±17,52 0,024
DAKS (mmHg) 82,68±9,63 85,55±10,88 81,40±8,85 0,013

TAG – trigliceridai; DTL-ch – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis; MTL-ch – mažo tankio 
lipoproteinų cholesterolis; HOMA IR (angl. Homeostasis Model Assessment) – homeostazės 
modelio vertinimas; %B – kasos β ląstelių funkcija; SAKS – sistolinis arterinis kraujospūdis; 
DAKS – diastolinis arterinis kraujospūdis.
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17 lentelė. Sergančių ir nesergančių MetS tiriamųjų biocheminiai ir klinikiniai rodikliai

MetS+ (n = 40) MetS– (n = 30) p reikšmė
Gliukozė (mmol/l) 6,28±1,36 5,41±0,59 <0,001
TAG (mmol/l) 2,77±1,31 1,41±0,65 <0,001
DTL-ch (mmol/l) 1,11±0,28 1,30±0,28 0,004
MTL-ch (mmol/l) 3,67±0,78 3,74±0,80 0,72
B. cholesterolis (mmol/l) 5,74±1,08 5,71±0,95 0,91
Šlapimo rūgštis (µmol/l) 378,88±95,58 329,33±80,59 0,021
Adiponektinas (µg/ml) 5,87±2,34 9,39±6,09 0,002
Leptinas (ng/ml) 43,79±28,42 42,69±31,30 0,70
Insulinas (pmol/l) 121,67±59,66 82,17±33,25 0,003
HOMA IR 2,36±1,14 1,55±0,63 0,001
%B 107,82±42,24 108,35±32,17 0,95
SAKS (mmHg) 141,27±20,84 125,5±13,73 <0,001
DAKS (mmHg) 85,41±9,8 79,07±8,26 0,003

MetS+ – nutukę tiriamieji, kurie serga metaboliniu sindromu; MetS– – nutukę tiriamieji, kurie 
neserga metaboliniu sindromu; TAG – trigliceridai; DTL-ch – didelio tankio lipoproteinų cho-
lesterolis; MTL-ch – mažo tankio lipoproteinų cholesterolis; HOMA IR – homeostazės modelio 
vertinimas; %B – kasos β ląstelių funkcija; SAKS – sistolinis arterinis kraujospūdis; DAKS – 
diastolinis arterinis kraujospūdis.

6.4. Tiriamųjų ultragarsinio tyrimo matavimų rodikliai

Moterų PRA storis buvo statistiškai reikšmingai didesnis negu vyrų. Vyrų 
VRA storis buvo statistiškai reikšmingai didesnis negu moterų. PreRA storis 
tarp lyčių nesiskyrė (žr. 19 lentelę).

Tiriamųjų, sergančių MetS, VRA buvo statistiškai reikšmingai didesnis 
negu ligonių, nesergančių MetS, tačiau nei PRA, nei PrePRA storiai, matuo-
jant UGT, tarp šių grupių nesiskyrė (žr. 20 lentelę).
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19 lentelė. Nutukusių vyrų ir moterų ultragarsinio tyrimo matavimų duomenys

Visi ligoniai Vyrai Moterys p reikšmė
PRAepi (cm) 3,67±1,25 2,88±1,06 4,03±1,17 <0,001
PRAsupr (cm) 4,66±1,41 3,95±1,09 4,99±1,42 0,002
PreRA (cm) 2,12±0,78 2,26±0,68 2,06±0,82 0,29
VRAao (cm) 8,74±3,61 12,04±3,29 7,23±2,62 <0,001
VRAsl (cm) 11,07±3,86 14,69±3,47 9,41±2,73 <0,001

PRAepi – poodinio riebalinio audinio storis epigastriume; PRAsupr – poodinio riebalinio audinio 
storis virš bambos; PreRA – preperitoninio riebalinio audinio storis; VRAao – visceralinio rie-
balinio audinio storis iki aortos; VRAsl – visceralinio riebalinio audinio storis iki juosmeninio 
slankstelio krašto.

20 lentelė. Tiriamųjų, kurie serga MetS ir neserga šiuo sindromu, ultragarsinio tyrimo 
matavimų duomenys 

MetS+ 
(n = 40)

MetS– 
(n = 30) p reikšmė

PRAepi (cm) 3,76±1,30 3,55±1,19 0,42
PRAsupr (cm) 4,77±1,49 4,52±1,31 0,47
PreRA (cm) 2,25±0,77 1,96±0,78 0,13
VRAao (cm) 10,03±3,68 7,01±2,72 <0,001
VRAsl (cm) 12,45±3,96 9,23±2,86 <0,001

MetS+ – nutukę tiriamieji, kurie serga metaboliniu sindromu; MetS– – nutukę tiriamieji, ku-
rie neserga metaboliniu sindromu; PRAepi – poodinio riebalinio audinio storis epigastriume; 
PRAsupr  – poodinio riebalinio audinio storis virš bambos; PreRA – preperitoninio riebalinio 
audinio storis; VRAao – visceralinio riebalinio audinio storis iki aortos; VRAsl – visceralinio 
riebalinio audinio storis iki juosmeninio slankstelio krašto.

Ligonių, kurie serga MetS ir neserga šiuo sindromu, grupėse vyrų VRA 
buvo statistiškai patikimai storesnis negu moterų. MetS sergančių moterų 
PRA tiek epigastriumo srityje, tiek virš bambos buvo storesnis negu vyrų, o 
nesergančiųjų MetS grupėje statistiškai reikšmingas skirtumas buvo tarp mo-
terų ir vyrų tik PRA epigastriumo srityje (žr. 21 lentelę).

Metabolinių sutrikimų turinčių vyrų ir moterų VRA buvo statistiškai reikš-
mingai storesnis negu pacientų, nesergančių MetS. MetS sergančių moterų 
PRA buvo storesnis negu nesergančių MetS. Nors moterų epigastriumo srities 
PRA statistiškai reikšmingo skirtumo sergančių MetS ir nesergančių šiuo sin-
dromu grupėse nepasiekė, tačiau buvo labai artimas statistiškai reikšmingam 
(p = 0,0501) (žr. 22 lentelę).

Tarp PreRA storio statistiškai reikšmingo skirtumo grupėse nebuvo.
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21 lentelė. Vyrų ir moterų, sergančių MetS ir nesergančių šiuo sindromu, ultragarsinio 
tyrimo matavimų duomenys 

MetS+ MetS–
Vyrai  

(n = 16)
Moterys 
(n = 24)

p 
reikšmė

Vyrai  
(n = 6)

Moterys 
(n = 24)

p 
reikšmė

PRAepi (cm) 2,93±1,15 4,31±1,10 <0,001 2,75±0,87 3,75±1,19 0,013
PRAsupr (cm) 3,79±1,13 5,41±1,34 <0,001 4,37±0,91 4,56±1,40 0,75
PreRA (cm) 2,29±0,63 2,22±0,86 0,67 2,18±0,86 1,90±0,77 0,45
VRAao (cm) 12,92±3,26 8,11±2,52 <0,001 9,67±2,15 6,35±2,46 0,005
VRAsl (cm) 15,65±3,43 10,31±2,65 <0,001 12,17±2,19 8,49±2,54 0,003

MetS+ – nutukę tiriamieji, kurie serga metaboliniu sindromu; MetS– – nutukę tiriamieji, ku-
rie neserga metaboliniu sindromu; PRAepi – poodinio riebalinio audinio storis epigastriume;  
PRAsupr  – poodinio riebalinio audinio storis virš bambos; PreRA – preperitoninio riebalinio 
audinio storis; VRAao – visceralinio riebalinio audinio storis iki aortos; VRAsl – visceralinio 
riebalinio audinio storis iki juosmeninio slankstelio krašto.

22 lentelė. Tiriamųjų, sergančių MetS ir nesergančių šiuo sindromu, ultragarsinio ty-
rimo matavimų duomenys pagal lytį

Vyrai Moterys
MetS+  
(n = 16)

MetS–  
(n = 6)

p 
reikšmė

MetS+  
(n = 24)

MetS–  
(n = 24)

p 
reikšmė

PRAepi (cm) 2,93±1,15 2,75±0,87 0,64 4,31±1,10 3,75±1,19 0,05
PRAsupr (cm) 3,79±1,13 4,37±0,91 0,24 5,41±1,34 4,56±1,40 0,036
PreRA (cm) 2,29±0,63 2,18±0,86 1 2,22±0,86 1,91±0,77 0,09
VRAao (cm) 12,92±3,26 9,67±2,15 0,017 8,11±2,52 6,35±2,46 0,021
VRAsl (cm) 15,65±3,43 12,17±2,19 0,014 10,31±2,65 8,49±2,54 0,019

MetS+ – nutukę tiriamieji, kurie serga metaboliniu sindromu; MetS– – nutukę tiriamieji, ku-
rie neserga metaboliniu sindromu; PRAepi – poodinio riebalinio audinio storis epigastriume;  
PRAsupr  – poodinio riebalinio audinio storis virš bambos; PreRA – preperitoninio riebalinio 
audinio storis; VRAao – visceralinio riebalinio audinio storis iki aortos; VRAsl – visceralinio 
riebalinio audinio storis iki juosmeninio slankstelio krašto.
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6.5. 1H-MBR spektroskopijos metu nustatytos  
riebalinio audinio sudėties duomenys

Vyrų ir moterų statistiškai reikšmingai skyrėsi tik PreRA MNRR ir SRR 
kiekis. Sergančiųjų MetS ir nesergančiųjų šiuo sindromu grupėse statistiškai 
reikšmingai skyrėsi paviršinio PRA MNRR ir PNRR bei preperitoninio RA 
PNRR kiekis (žr. 23 ir 24 lenteles).

MetS sergančių vyrų grupėje MNRR kiekis preperitoniniame RA buvo sta-
tistiškai reikšmingai didesnis negu moterų.

Paviršinio poodinio RA MNRR ir PNRR bei preperitoninio MNRR ir 
PNRR kiekiai statistiškai reikšmingai skyrėsi tarp moterų, kurios serga MetS, 
ir tų moterų, kurioms šis sindromas nepasireiškė (žr. 25 lentelę). Tarp sergan-
čių MetS ir nesergančių šiuo sindromu vyrų RA sudėties skirtumų nebuvo. 
MNRR skirtumas giliajame PRA tarp vyrų, sergančių MetS ir nesergančių 
šiuo sindromu, buvo artimas statistiškai patikimai reikšmei (p = 0,077), skir-
tingai negu visų kitų RA sričių RR sudėties skirtumai (p tarp 0,721 ir 0,117).

23 lentelė. Vyrų ir moterų 1H-MBR riebalinio audinio sudėtis

Visi ligoniai Vyrai (n = 22) Moterys (n = 40) p reikšmė
MNRR PRA1 (%) 50,8±8,6 52,87±9,16 49,97±8,27 0,20
MNRR PRA2 (%) 52,1±7,9 54,2±7,29 51,35±8,14 0,12
MNRR PreRA (%) 49,6±9,4 53,97±7,54 47,66±9,61 0,005
MNRR VRA (%) 53,3±7,9 55,02±8,73 52,54±7,63 0,23
PNRR PRA1 (%) 19,0±6,5 17,35±8,61 19,75±5,32 0,1
PNRR PRA2 (%) 16,7±5,9 15,58±6,35 17,19±5,76 0,38
PNRR PreRA (%) 18,4±6,8 16,54±6,06 19,28±7,09 0,11
PNRR VRA (%) 17,1±4,9 16,53±5,65 17,29±4,63 0,56
SRR PRA1 (%) 30,0±5,0 29,87±4,29 30,30±5,36 0,83
SRR PRA2 (%) 31,3±6,9 30,23±4,88 31,75±7,67 0,60
SRR PreRA (%) 32,0±5,6 29,52±3,64 33,13±6,06 0,016
SRR VRA (%) 29,6±5,8 28,48±5,44 30,23±5,96 0,13

MNRR – mononesočiosios riebalų rūgštys; PNRR – polinesočiosios riebalų rūgštys; SRR – 
sočiosios riebalų rūgštys; PRA1 – paviršinis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; PRA2 – gi-
lusis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; PreRA – preperitoninis riebalinis audinys; VRA – 
visceralinis riebalinis audinys.
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24 lentelė. Sergančiųjų MetS ir šiuo sindromu nesergančiųjų 1H-MBR riebalinio au-
dinio sudėtis 

MetS+ (n = 40) MetS– (n = 30) p reikšmė
MNRR PRA1 (%) 48,52±8,41 53,88±7,97 0,009
MNRR PRA2 (%) 50,58±8,58 54,23±6,69 0,11
MNRR PreRA (%) 47,58±9,50 52,18±8,84 0,148
MNRR VRA (%) 52,32±8,74 54,56±6,84 0,77
PNRR PRA1 (%) 20,37±6,89 17,26±5,65 0,025
PNRR PRA2 (%) 17,34±6,18 15,92±5,61 0,25
PNRR PreRA (%) 20,40±6,65 15,91±6,39 0,014
PNRR VRA (%) 17,53±5,40 16,45±4,25 0,37
SRR PRA1 (%) 31,08±5,04 28,98±4,83 0,18
SRR PRA2 (%) 32,08±7,90 30,31±5,53 0,55
SRR PreRA (%) 32,05±5,67 32,01±5,74 0,97
SRR VRA (%) 30,21±6,93 29,04±3,99 0,83

MetS+ – nutukę tiriamieji, kurie serga metaboliniu sindromu; MetS– – nutukę tiriamieji, kurie 
neserga metaboliniu sindromu; MNRR – mononesočiosios riebalų rūgštys; PNRR – polineso-
čiosios riebalų rūgštys; SRR – sočiosios riebalų rūgštys; PRA1 – paviršinis poodinio riebalinio 
audinio sluoksnis; PRA2 – gilusis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; PreRA – preperitoni-
nis riebalinis audinys; VRA – visceralinis riebalinis audinys.

25 lentelė. Sergančių MetS ir nesergančių šiuo sindromu moterų 1H-MBR riebalinio 
audinio sudėtis

Moterys
MetS+ (n = 24) MetS– (n = 24) p reikšmė

MNRR PRA1 46,67±8,27 53,26±6,98 0,005
MNRR PRA2 49,79±9,88 52,92±5,73 0,22
MNRR PreRA 44,67±10,42 50,65±7,83 0,046
MNRR VRA 51,56±9,35 53,51±5,43 0,75
PNRR PRA1 21,89±5,35 17,59±4,42 0,004
PNRR PRA2 17,56±6,16 16,82±5,44 0,66
PNRR PreRA 22,0±6,91 16,56±6,28 0,011
PNRR VRA 17,42±5,45 17,17±3,74 0,85
SRR PRA1 31,34±5,55 29,25±5,05 0,32
SRR PRA2 32,71±9,27 30,79±5,69 0,78
SRR PreRA 33,36±6,59 32,89±5,61 0,74
SRR VRA 31,09±7,67 29,37±3,49 0,9

MetS+ – nutukę tiriamieji, kurie serga metaboliniu sindromu; MetS– – nutukę tiriamieji, kurie 
neserga metaboliniu sindromu; MNRR – mononesočiosios riebalų rūgštys; PNRR – polineso-
čiosios riebalų rūgštys; SRR – sočiosios riebalų rūgštys; PRA1 – paviršinis poodinio riebalinio 
audinio sluoksnis; PRA2 – gilusis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; PreRA – preperitoni-
nis riebalinis audinys; VRA – visceralinis riebalinis audinys.



69

Lyginant nutukusių ligonių RR sudėtį RA sluoksniuose, nustatyta, kad pa-
viršinio PRA sluoksnio PNRR kiekis didesnis negu giliajame PRA ir VRA, 
SRR kiekis mažesnis negu PreRA, o MNRR kiekis mažesnis negu VRA. Gi-
liojo PRA MNRR kiekis mažesnis, o SRR kiekis didesnis negu VRA. Pre-
RA MNRR kiekis mažesnis negu VRA, o PNRR ir SRR kiekis didesnis negu 
VRA (žr. 26 lentelę).

26 lentelė. Nutukusių asmenų riebalų rūgščių sudėties skirtumai RA sluoksniuose

Riebalų rūgštys p reikšmė
PNRR PRA1 PNRR PRA2 0,013
SRR PRA1 SRR PreRA 0,019
MNRR PRA1 MNRR VRA 0,013
PNRR PRA1 PNRR VRA 0,022
MNRR PRA2 MNRR VRA 0,044
SRR PRA2 SRR VRA 0,04
MNRR PreRA MNRR VRA <0,001
PNRR PreRA PNRR VRA 0,043
SRR PreRA SRR VRA <0,001

MNRR – mononesočiosios riebalų rūgštys; PNRR – polinesočiosios riebalų rūgštys; SRR – 
sočiosios riebalų rūgštys; PRA1 – paviršinis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; PRA2 – gi-
lusis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; PreRA – preperitoninis riebalinis audinys; VRA – 
visceralinis riebalinis audinys.

Sergančiųjų MetS grupėje paviršinio PRA sluoksnio PNRR sudėtis buvo 
statistiškai reikšmingai didesnė negu giliojo PRA ir VRA; giliajame PRA 
SRR kiekis buvo didesnis negu VRA; preperitoniniame RA MNRR kiekis 
buvo mažesnis, o PNRR ir SRR kiekiai didesni negu VRA (žr. 27 lentelę).

27 lentelė. Tiriamųjų, sergančių MetS, riebalų rūgščių sudėties skirtumai RA sluoksniuose

Riebalų rūgštys p reikšmė
PNRR PRA1 PNRR PRA2 0,027
MNRR PRA1 MNRR VRA 0,019
PNRR PRA1 PNRR VRA 0,022
SRR PRA2 SRR VRA 0,039
MNRR PreRA MNRR VRA 0,003
PNRR PreRA PNRR VRA 0,002
SRR PreRA SRR VRA 0,048

MNRR – mononesočiosios riebalų rūgštys; PNRR – polinesočiosios riebalų rūgštys; SRR – 
sočiosios riebalų rūgštys; PRA1 – paviršinis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; PRA2 – gi-
lusis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; PreRA – preperitoninis riebalinis audinys; VRA – 
visceralinis riebalinis audinys.
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Nesergančiųjų MetS grupėje paviršinio PRA sluoksnio SRR kiekis buvo 
statistiškai reikšmingai mažesnis negu PreRA, o PreRA SRR kiekis buvo di-
desnis negu VRA (žr. 28 lentelę).

28 lentelė. Tiriamųjų, kuriems nepasireiškė MetS, riebalų rūgščių sudėties skirtumai 
RA sluoksniuose

Riebalų rūgštys p reikšmė
SRR PRA1 SRR PreRA 0,007
SRR PreRA SRR VRA 0,002

MNRR – mononesočiosios riebalų rūgštys; PNRR – polinesočiosios riebalų rūgštys; SRR – 
sočiosios riebalų rūgštys; PRA1 – paviršinis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; PRA2 – gi-
lusis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; PreRA – preperitoninis riebalinis audinys; VRA – 
visceralinis riebalinis audinys.

Nutukusių moterų grupėje paviršinio PRA sluoksnio PNRR kiekis buvo 
didesnis negu giliojo PRA ir VRA; MNRR kiekis didesnis negu PreRA, bet 
mažesnis negu VRA; SRR kiekis mažesnis negu PreRA. Giliojo PRA MNRR 
kiekis buvo statistiškai reikšmingai didesnis negu PreRA. PreRA MNRR 
kiekis buvo mažesnis negu VRA, o PNRR ir SRR kiekiai didesni negu VRA 
(žr. 29 lentelę).

Nutukusių vyrų grupėje statistiškai reikšmingų skirtumų tarp RA sluoksnių 
RR sudėties nebuvo.

29 lentelė. Nutukusių moterų riebalų rūgščių sudėties skirtumai RA sluoksniuose

Riebalų rūgštys p reikšmė
PNRR PRA1 PNRR PRA2 0,009
MNRR PRA1 MNRR PreRA 0,027
SRR PRA1 SRR PreRA 0,007
MNRR PRA1 MNRR VRA 0,014
PNRR PRA1 PNRR VRA 0,009
MNRR PRA2 MNRR PreRA 0,041
MNRR PreRA MNRR VRA <0,001
PNRR PreRA PNRR VRA 0,028
SRR PreRA SRR VRA <0,001

MNRR – mononesočiosios riebalų rūgštys; PNRR – polinesočiosios riebalų rūgštys; SRR – 
sočiosios riebalų rūgštys; PRA1 – paviršinis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; PRA2 – gi-
lusis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; PreRA – preperitoninis riebalinis audinys; VRA – 
visceralinis riebalinis audinys.
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6.6. Prognostiniai veiksniai

Prognostiniai veiksniai vertinti apskaičiavus RA ultragarsinių matavimų 
koreliaciją su antropometriniais, kraujo tyrimų, klinikiniais ir RA sudėties ro-
dikliais. Apskaičiuota šių rodiklių koreliacija su UGT matavimais visoje tiria-
mųjų grupėje ir tarp lyčių, suskirsčius į grupes pagal MetS pasireiškimą. Taip 
pat apskaičiuota RA 1H-MBR sudėties koreliacijos su demografiniais, antro-
pometriniais, kraujo tyrimų bei klinikiniais rodikliais visoje tiriamųjų grupėje 
ir tarp lyčių, suskirsčius į grupes pagal MetS pasireiškimą.

VRA UGT matavimai iki aortos ir iki juosmeninio slankstelio sergančiųjų 
MetS grupėje statistiškai reikšmingai koreliavo su ūgiu, KM, KMI, siauriau-
siu juosmens matmeniu, JA vidurio taške, JA virš klubinių skiauterių, klubų 
apimtimi, JKS, klubo ir pilvo odos klostėmis, SAKS ir DAKS, gliukozės ir 
ŠR kiekiu kraujyje, kasos β ląstelių funkcija (r = 0,32–0,81). Abu centrinio 
riebalinio audinio UGT matmenys neigiamai koreliavo su PreRA ir VRA SRR 
kiekiu nesergančiųjų MetS grupėje (r = –0,53–0,39) (žr. 5 priedą).

PRA UGT matavimai epigastriumo srityje sergančiųjų MetS grupėje sta- 
tistiškai reikšmingai koreliavo su ūgiu, KMI, JA virš klubinių skiauterių, už-
pakaline žasto, pomentine, pilvo ir šlaunies odos klostėmis, DTL-ch, leptinu, 
kasos β ląstelių funkcija (r = 0,33–0,61) bei neigiamai koreliavo su ūgiu ir 
TAG (r = –0,47–0,39). PRA UGT matavimai epigastriumo srityje nesergan-
čiųjų MetS grupėje statistiškai reikšmingai koreliavo su KMI, siauriausiu 
juosmens matmeniu, klubų apimtimi, žasto priekine, klubo ir šlaunies odos 
klostėmis, leptinu, insulinu (r = 0,39–0,62) bei neigiamai koreliavo su am-
žiumi, MTL-ch ir bendro cholesterolio kiekiu (r = –0,40–0,39) (žr. 6 priedą).

PRA UGT matavimai virš bambos sergančiųjų MetS grupėje statistiškai 
reikšmingai koreliavo su klubų apimtimi, pomentine, klubo odos, šlaunies 
odos klostėmis, leptinu (r = 0,39–0,79) bei neigiamai koreliavo su amžiumi, 
ūgiu, gliukozės ir TAG kiekiu (r = –0,43–0,34). PRA UGT matavimai virš 
bambos neigiamai koreliavo su giliojo PRA sočiųjų RR kiekiu nesergančiųjų 
MetS grupėje (r = –0,41) (žr. 6 priedą).

PreRA UGT matavimai sergančiųjų MetS grupėje statistiškai reikšmingai 
koreliavo su klubų apimtimi ir ŠR kiekiu kraujyje (r = 0,32–0,40). PreRA 
UGT matavimai nesergančiųjų MetS grupėje statistiškai reikšmingai korelia-
vo su KM, žasto užpakaline, pomentine, klubo, pilvo ir šlaunies odos klos-
tėmis, leptino, insulino kiekiu kraujyje ir HOMA IR (r = 0,38–0,46) bei nei-
giamai koreliavo su amžiumi (r = –0,48) (žr. 6 priedą).
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Vyrų VRA UGT matavimai iki aortos sergančiųjų MetS grupėje statistiškai 
reikšmingai koreliavo su KM, KMI, siauriausiu juosmens matmeniu, JA vidu-
rio taške, JA virš klubinių skiauterių, klubų apimtimi ir pilvo odos kloste (r = 
0,69–0,83). Moterų VRA ultragarsinio tyrimo matavimai iki aortos sergančių-
jų MetS grupėje statistiškai reikšmingai koreliavo su KM, KMI, siauriausiu 
juosmens matmeniu, JA vidurio taške, JA virš klubinių skiauterių, JKS, pilvo 
odos kloste, DAKS, gliukoze, HOMA IR, PreRA PNRR kiekiu (r = 0,43–
0,70) ir neigiamai koreliavo su giliojo PRA SRR kiekiu (r = –0,44). Moterų 
VRA ultragarsinio tyrimo matavimai iki aortos nesergančiųjų MetS grupėje 
statistiškai reikšmingai koreliavo su JKS ir paviršinio PRA MNRR kiekiu (r 
= 0,42–0,63) bei neigiamai koreliavo su paviršinio PRA SRR, PreRA SRR ir 
VRA SRR kiekiais (r = –0,50–0,42) (žr. 7 priedą).

Vyrų VRA ultragarsinio tyrimo matavimai iki juosmeninio slankstelio 
sergančiųjų MetS grupėje statistiškai reikšmingai koreliavo su KM, KMI, 
siauriausiu juosmens matmeniu, JA vidurio taške, JA virš klubinių skiauterių, 
klubų apimtimi, pilvo odos kloste (r = 0,67–0,82). Vyrų, nesergančiųjų MetS, 
grupėje šis ultragarsinis centrinio riebalinio audinio matmuo neigiamai ko-
reliavo su giliojo PRA MNRR kiekiu (r = –0,94). Moterų VRA ultragarsinio 
tyrimo matavimai iki juosmeninio slankstelio sergančiųjų MetS grupėje sta- 
tistiškai reikšmingai koreliavo su amžiumi, KM, KMI, siauriausiu juosmens 
matmeniu, JA vidurio taške, JA virš klubinių skiauterių, pilvo odos kloste, 
DAKS ir SAKS, gliukoze, ŠR, PreRA PNRR kiekiu (r = 0,45–0,70) ir nei-
giamai koreliavo su giliojo PRA SRR kiekiu (r = –0,44). Moterų, nesergančių 
MetS, grupėje šis ultragarsinis centrinio riebalinio audinio matmuo statistiškai 
reikšmingai koreliavo su siauriausiu juosmens matmeniu, JA vidurio taške, 
JKS, SAKS, paviršinio PRA MNRR (r = 0,43–0,64) ir neigiamai koreliavo su 
VRA SRR kiekiais (r = –0,52) (žr. 8 priedą).

Vyrų PRA UGT matavimai epigastriumo srityje sergančiųjų MetS grupėje stati-
stiškai reikšmingai koreliavo su siauriausiu juosmens matmeniu, JA vidurio taške 
ir leptinu (r = 0,54–0,61). Nesergančiųjų MetS grupėje šis matmuo koreliavo su JA 
virš klubinių skiauterių, paviršinio PRA MNRR, VRA MNRR kiekiu (r = 0,89–
0,94) ir neigiamai koreliavo su paviršinio PRA PNRR, VRA PNRR ir VRA SRR 
kiekiais (r = –0,94–0,84). Moterų PRA UGT matavimai epigastriumo srityje ser-
gančiųjų MetS grupėje statistiškai reikšmingai koreliavo su KM, KMI, siauriausiu 
juosmens matmeniu, JA vidurio taške, JA virš klubinių skiauterių, klubų apimtimi, 
klubo odos kloste, ŠR, leptinu, insulinu, HOMA IR, kasos β ląstelių funkcija, VRA 
MNRR (r = 0,44–0,62) ir neigiamai koreliavo su giliojo PRA SRR ir PreRA SRR 
kiekiais (r = –0,51–0,43) (žr. 9 priedą).
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Vyrų PRA UGT matavimai virš bambos sergančiųjų MetS grupėje statistiš-
kai reikšmingai koreliavo su siauriausiu juosmens matmeniu, pomentine odos 
kloste ir leptinu (r = 0,53–0,84). Moterų PRA UGT matavimai virš bambos 
sergančiųjų MetS grupėje statistiškai reikšmingai koreliavo su KM, JA virš 
klubinių skiauterių, klubų apimtimi, klubo odos kloste, leptinu, insulinu, kasos 
β ląstelių funkcija, VRA MRR kiekiu (r = 0,43–0,66), o neigiamai koreliavo 
su amžiumi ir PreRA PNRR kiekiu (r = –0,50–0,46). Nesergančių MetS mote-
rų grupėje šis ultragarsinis matmuo koreliavo su KM, KMI, JA vidurio taške, 
JA virš klubinių skiauterių, leptinu (r = 0,45–0,59) ir neigiamai koreliavo su 
amžiumi ir giliojo PRA SRR kiekiu (r = –0,59–0,58) (žr. 10 priedą).

Vyrų PreRA UGT matavimai sergančiųjų MetS grupėje statistiškai reikš-
mingai koreliavo su KM, KMI, klubų apimtimi, pomentine odos kloste,  
ŠR (r = 0,57–0,84) ir neigiamai koreliavo su SAKS (r = –0,62). Moterų PreRA 
UGT matavimai sergančiųjų MetS grupėje statistiškai reikšmingai korelia-
vo tik su adiponektino kiekiu kraujyje (r = 0,48). Nesergančių MetS moterų 
grupėje šis ultragarsinis matmuo koreliavo su JA vidurio taške, JA virš klubi-
nių skiauterių, žasto užpakaline, pomentine, klubo, pilvo, šlaunies odos klos-
tėmis ir leptinu (r = 0,41–0,59) (žr. 11 priedą).

Apskaičiavus RA RR sudėties koreliacijas su antropometriniais, kraujo ty-
rimų ir klinikiniais rodikliais, tiriamųjų, kurie serga MetS, grupėje nustatyta, 
kad RR sudėtis statistiškai reikšmingai koreliuoja su KM, KMI, siauriausiu 
juosmens matmeniu, JA vidurio taške, JA virš klubinių skiauterių, klubų ap-
imtimi, JKS, gliukozės, DTL-ch, ŠR ir insulino koncentracija kraujyje, jau- 
trumu insulinui. 

Giliojo PRA sluoksnio SRR kiekis neigiamai koreliavo beveik su visais 
išvardytais komponentais, išskyrus DTL-ch, ŠR ir insulino kiekiu kraujyje.

Tarp JA vidurio taške ir visų RA sluoksnių SRR kiekio pastebėta statistiš-
kai reikšminga neigiama koreliacija.

PreRA SRR sudėtis statistiškai reikšmingai neigiamai koreliavo su KM, 
KMI, siauriausiu juosmens matmeniu, JA vidurio taške, JA virš klubinių 
skiauterių, JKS ir insulino koncentracija bei jautrumu insulinui (žr. 30 lentelę).

Tiriamųjų, kurie serga MetS, grupėje statistiškai reikšmingų koreliacijų 
tarp tiriamų rodiklių ir PNRR skirtingose RA srityse nepastebėta.
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30 lentelė. Antropometrinių ir kraujo rodiklių koreliacija su riebalinio audinio riebalų 
rūgščių sudėtimi tiriamųjų, kurie serga MetS, grupėje 

Rodiklis RR sudėtis r p

Kūno masė
MNRR PreRA 0,33 0,042
SRR PreRA –0,38 0,017
SRR VRA –0,36 0,025

KMI
SRR PRA2 –0,38 0,018
SRR PreRA –0,39 0,019
SRR VRA –0,38 0,017

JA1
SRR PRA2 –0,35 0,034
SRR PeRA –0,37 0,019
SRR VRA –0,38 0,016

JA2

SRR PRA1 –0,37 0,02
SRR PRA2 –0,41 0,011
SRR PreRA –0,41 0,009
SRR VRA –0,47 0,002

JA3
SRR PRA2 –0,35 0,034
SRR PreRA –0,37 0,019
SRR VRA –0,38 0,016

Klubų apimtis SRR PRA2 –0,35 0,032

Juosmens ir klubų santykis
MNRR VRA 0,32 0,046
SRR PreRA –0,35 0,028
SRR VRA –0,34 0,034

Gliukozė
MNRRPRA2 0,34 0,035
SRR PRA2 –0,34 0,038

DTL-ch MNRRPRA2 –0,34 0,037

Šlapimo rūgštis
MNRR PRA1 0,36 0,025
MNRRPRA2 0,44 0,005

Insulinas
MNRR PreRA 0,37 0,019
SRR RA –0,33 0,039

HOMA IR
MNRR PreRA 0,37 0,022
SRR PRA2 –0,34 0,038
SRR PreRA –0,33 0,038

JA1 – siauriausias juosmens matmuo; JA2 – juosmens apimtis vidurio taške; JA3 – juosmens 
apimtis virš klubinių skiauterių; MNRR – mononesočiosios riebalų rūgštys; SRR – sočiosios 
riebalų rūgštys; PRA1 – paviršinis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; PRA2 – gilusis poodi-
nio riebalinio audinio sluoksnis; PreRA – preperitoninis riebalinis audinys; VRA – visceralinis 
riebalinis audinys; DTL-ch – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis; HOMA IR – homeosta-
zės modelio vertinimas.
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Apskaičiavus RA RR sudėties koreliacijas su demografiniais, antropomet-
riniais, kraujo tyrimų ir klinikiniais rodikliais, tiriamųjų, kurie neserga MetS, 
grupėje nustatyta, kad RR sudėtis statistiškai reikšmingai koreliuoja su am-
žiumi, KM, KMI, siauriausiu juosmens matmeniu, JA vidurio taške, žasto už-
pakaline, žasto priekine, pomentine ir šlaunies odos klostėmis, adiponektino, 
leptino ir insulino koncentracija kraujyje, jautrumu insulinui ir kasos β ląstelių 
funkcija.

Amžius reikšmingai neigiamai koreliuoja su paviršinio ir giliojo PRA 
sluoksnių MNRR ir teigiamai su SRR kiekiu giliajame PRA.

Skirtingai negu sergančiųjų MetS grupėje, nesergančių MetS tiriamųjų 
grupėje stebima RA MNRR bei PNRR koreliacija su žasto užpakalinės, žasto 
priekinės, pomentinės ir šlaunies odos klosčių storiu. Liemens odos klostės 
storis reikšmingai teigiamai koreliuoja su paviršinio PRA MNRR ir neigia-
mai – su PNRR kiekiu, o galūnių odos klostės reikšmingai teigiamai koreliuo-
ja su giliojo PRA PNRR. Žasto užpakalinės ir šlaunies odos klosčių storis 
reikšmingai teigiamai koreliuoja su VRA PNRR sudėtimi, o šlaunies odos 
klostės storis reikšmingai neigiamai koreliuoja su giliojo PRA, PreRA ir VRA 
SRR kiekiu.

Adiponektino ir leptino koncentracijos kraujyje reikšmingai teigiamai ko-
reliuoja su giliojo PRA PNRR, o adiponektino koncentracija dar ir su pavirši-
nio PRA PNRR kiekiu.

Insulino koncentracija kraujyje, jautrumo insulinui modelis HOMA IR ir 
kasos β ląstelių funkcija reikšmingai neigiamai koreliuoja su giliojo PRA SRR 
kiekiu (žr. 31 lentelę).

Apskaičiavus RA RR sudėties koreliacijas su demografiniais, antropomet-
riniais, kraujo tyrimų ir klinikiniais rodikliais sergančių MetS moterų grupė-
je nustatyta, kad RR sudėtis statistiškai reikšmingai koreliuoja su amžiumi, 
KM, KMI, siauriausiu juosmens matmeniu, JA vidurio taške, JA virš klubinių 
skiauterių, JKS, DTL-ch, ŠR ir insulino koncentracija kraujyje, jautrumu in-
sulinui.

Sergančių MetS moterų grupėje giliojo PRA sluoksnio MNRR sudėtis 
statistiškai reikšmingai teigiamai koreliuoja su KM, KMI, siauriausiu juos- 
mens matmeniu, JA vidurio taške, JA virš klubinių skiauterių, JKS, ŠR kon-
centracija ir jautrumu insulinui, o neigiamai – su DTL-ch koncentracija.

VRA SRR kiekis reikšmingai neigiamai koreliuoja su KM, KMI, siau-
riausiu juosmens matmeniu, JA vidurio taške, JA virš klubinių skiauterių, JKS 
ir ŠR koncentracija kraujyje.
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31 lentelė. Demografinių, antropometrinių ir kraujo rodiklių koreliacija su riebalinio 
audinio riebalų rūgščių sudėtimi nesergančiųjų MetS grupėje

Rodiklis RR sudėtis r p

Amžius
MNRR PRA1 –0,38 0,039
MNRR PRA2 –0,47 0,009
SRR PRA2 0,46 0,011

Kūno masė SRR PRA2 –0,43 0,018
KMI PNRR PRA2 0,43 0,018

JA1
MNRR PRA1 0,41 0,025
SRR PRA1 –0,37 0,045
SRR PreRA –0,39 0,034

JA2
MNRR PRA1 0,47 0,0084
SRR PRA1 –0,40 0,027

Žasto priekinė odos klostė PNRR PRA2 0,38 0,036

Žasto užpakalinė odos klostė
PNRR PRA2 0,40 0,03
PNRR VRA 0,43 0,02

Pomentinė odos klostė
MNRR PRA1 0,51 0,004
PNRR PRA1 –0,38 0,038

Šlaunies odos klostė

MNRR PRA2 –0,47 0,048
MNR PeRA –0,44 0,035
MNRR VRA –0,44 0,038
PNRR PRA2 0,57 0,005
PNRR VRA 0,44 0,034

Adiponektinas
PNRR PRA1 0,50 0,005
PNRR PRA2 0,42 0,022

Leptinas PNRR PRA2 0,54 0,002
Insulinas SRR PRA2 –0,43 0,017
HOMA IR SRR PRA2 –0,41 0,024
%B SRR PRA2 –0,45 0,013

JA1 – siauriausias juosmens matmuo; JA2 – juosmens apimtis vidurio taške; MNRR – mono-
nesočiosios riebalų rūgštys; PNRR – polinesočiosios riebalų rūgštys; SRR – sočiosios riebalų 
rūgštys; PRA1  – paviršinis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; PRA2  – gilusis poodinio 
riebalinio audinio sluoksnis; PreRA – preperitoninis riebalinis audinys; VRA – visceralinis rie-
balinis audinys; HOMA IR – homeostazės modelio vertinimas; %B – kasos β ląstelių funkcija.

Insulino koncentracija kraujyje ir kasos β ląstelių funkcija reikšmingai tei-
giamai koreliuoja su PreRA MNRR kiekiu, o β ląstelių funkcija dar ir neigia-
mai koreliuoja su PreRA PNRR kiekiu (žr. 32 lentelę).

Sergančių MetS moterų grupėje paviršinio PRA sluoksnio RR sudėties ko-
reliacijų su tiriamaisiais rodikliais nepastebėta.



77

32 lentelė. Sergančių MetS moterų demografinių, antropometrinių ir kraujo rodiklių 
koreliacija su riebalinio audinio riebalų rūgščių sudėtimi

Rodiklis RR sudėtis r p

Amžius
MNRR PreRA –0,44 0,033
PNRR PreRA 0,57 0,004

Svoris
MNRR PRA2 0,43 0,037
SRR VRA –0,41 0,044

KMI
MNRR PRA2 0,48 0,019
SRR VRA –0,45 0,028

JA1

MNRR PRA2 0,56 0,007
MNRR VRA 0,43 0,036
SRR PRA2 –0,56 0,008
SRR VRA –0,53 0,007

JA2

MNR PRA2 0,58 0,003
MNRR VRA 0,51 0,011
SRR PRA2 –0,56 0,004
SRR VRA –0,64 0,0008

JA3
MNRR PRA2 0,47 0,021
SRR PRA2 –0,50 0,012
SRR VRA –0,52 0,009

Juosmens ir klubų 
santykis

MNR PRA2 0,42 0,044
MNRR VRA 0,52 0,009
SRR PRA2 –0,41 0,049
SRR VRA –0,44 0,03

DTL-ch MNRR PRA2 –0,48 0,017

Šlapimo rūgštis

MNRR PRA2 0,55 0,006
MNRR VRA 0,44 0,033
SRR PRA2 –0,45 0,026
SRR VRA –0,43 0,033

Insulinas MNRR PreRA 0,41 0,047
HOMA IR MNRR PRA2 0,43 0,036

%B
MNRR PreRA 0,46 0,023
PNRR PreRA –0,48 0,018

JA1 – siauriausias juosmens matmuo; JA2 – juosmens apimtis vidurio taške; JA3 – juosmens 
apimtis virš klubinių skiauterių; MNRR – mononesočiosios riebalų rūgštys; PNRR – poline-
sočiosios riebalų rūgštys; SRR – sočiosios riebalų rūgštys; PRA 2 – gilusis poodinio riebalinio 
audinio sluoksnis; PreRA – preperitoninis riebalinis audinys; VRA – visceralinis riebalinis au-
dinys; DTL-ch – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis; HOMA IR – homeostazės modelio 
vertinimas; %B – kasos β ląstelių funkcija.
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Apskaičiavus RA RR sudėties koreliacijas su demografiniais, antropo-
metriniais, kraujo tyrimų ir klinikiniais rodikliais, nesergančių MetS moterų 
grupėje nustatyta, kad RR sudėtis statistiškai reikšmingai koreliuoja su amžiu-
mi, KM, KMI, siauriausiu juosmens matmeniu, JA vidurio taške, JA virš klu-
binių skiauterių, JKS, žasto priekinės, žasto užpakalinės, pomentinės, klubo ir 
šlaunies odos klosčių storiu, adiponektino, leptino, ŠR ir insulino koncentraci-
ja kraujyje, kasos β ląstelių funkcija.

Giliojo PRA SRR kiekiai reikšmingai neigiamai koreliuoja su KM, KMI, 
JA virš klubinių skiauterių, pomentinės ir žasto priekinės odos klosčių storiu, 
leptino ir insulino koncentracija bei kasos β ląstelių funkcija. Giliojo PRA 
PNRR kiekiai reikšmingai teigiamai koreliuoja su KMI, siauriausiu juosmens 
matmeniu, JA vidurio taške, klubo ir šlaunies odos klosčių storiu ir leptino 
koncentracija.

VRA MNRR kiekis reikšmingai neigiamai koreliuoja su ŠR koncentracija 
kraujyje ir galūnių odos klosčių – žasto užpakalinės ir šlaunies – storiu  (žr. 
33 lentelę).

Moterų, kurioms nepasireiškė MetS, grupėje PreRA srities RR sudėties 
koreliacijų su tiriamaisiais rodikliais nepastebėta.

Apskaičiavus RA RR sudėties koreliacijas su antropometriniais ir krau-
jo tyrimų rodikliais, vyrų, kurie serga MetS, grupėje nustatyta, kad PreRA 
SRR kiekis statistiškai reikšmingai neigiamai koreliuoja su JA virš klubinių 
skiauterių, o PreRA MNRR kiekis teigiamai – su DTL-ch koncentracija krau-
jyje (žr. 34 lentelę).

Vyrų, kuriems nepasireiškė MetS, grupėje paviršinio PRA PNRR kiekis 
reikšmingai neigiamai koreliuoja su pomentinės ir klubo odos klosčių storiais, 
o SRR kiekis teigiamai su JKS. PreRA MNRR kiekis neigiamai, o PNRR 
kiekis reikšmingai teigiamai koreliuoja su MTL-ch koncentracija kraujyje (žr. 
35 lentelę).

ROC kreivių analizė parodė, kad nutukusių ligonių KM, KMI, siauriausio 
juosmens matmens, JA vidurio taške, UGT iki aortos ir juosmeninio slanks-
telio, insulino koncentracija kraujyje ir jautrumas insulinui, paviršinio PRA 
MNRR bei PreRA PNRR kiekių plotų po kreive (angl. area under the cur-
ve, AUC) reikšmės statistiškai reikšmingai skyrėsi nuo atskaitos linijos ir yra 
tinkamos prognozuoti MetS pasireiškimą. Taip pat išskirtos nutukusių asmenų 
MetS prognozavimo rodiklių slenkstinės reikšmės (žr. 36 lentelę).



79

33 lentelė. Moterų, kurioms nepasireiškė MetS, demografinių, antropometrinių ir 
kraujo rodiklių koreliacija su riebalinio audinio riebalų rūgščių sudėtimi

Rodiklis RR sudėtis r p

Amžius
MNRR PRA2 –0,60 0,002
SRR PRA2 0,57 0,004

Kūno masė SRR PRA2 –0,42 0,04

KMI
PNRR PRA2 0,58 0,003
SRR PRA2 –0,45 0,028

JA1
MNRR PRA1 0,43 0,038
PNRR PRA2 0,59 0,003
SRR PRA1 –0,44 0,032

JA2
MNRR PRA1 0,48 0,017
PNRR PRA2 0,42 0,043
SRR PRA1 –0,45 0,028

JA3 SRR PRA2 –0,41 0,0495
Juosmens ir klubų 
santykis

MNRR PRA1 0,42 0,043
SRR VRA –0,41 0,047

Žasto priekinė odos 
klostė SRR PRA2 –0,47 0,02

Žasto užpakalinė odos 
klostė MNRR VRA –0,44 0,034

Pomentinė odos klostė
MNRR PRA1 0,46 0,023
SRR PRA2 –0,42 0,042

Šlaunies odos klostė
MNRR VRA –0,57 0,013
PNRR PRA2 0,51 0,032

Klubo odos klostė PNRR PRA2 0,41 0,045
Adiponektinas PNRR PRA1 0,49 0,016

Leptinas
PNRR PRA2 0,47 0,022
SRR PRA2 –0,41 0,045

Šlapimo rūgštis

MNRR PRA2 –0,43 0,034
MNRR VRA –0,76 <0,0001
PNRR VRA 0,60 0,002
SRR VRA 0,56 0,004

Insulinas SRR PRA2 –0,41 0,045
%B SRR PRA2 –0,44 0,032

JA1 – siauriausias juosmens matmuo; JA2 – juosmens apimtis vidurio taške; JA3 – juosmens 
apimtis virš klubinių skiauterių; MNRR – mononesočiosios riebalų rūgštys; PNRR – polineso-
čiosios riebalų rūgštys; SRR – sočiosios riebalų rūgštys; PRA1 – paviršinis poodinio riebalinio 
audinio sluoksnis; PRA2 – gilusis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; VRA – visceralinis 
riebalinis audinys; %B – kasos β ląstelių funkcija.
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34 lentelė. Vyrų, sergančių MetS, antropometrinių ir kraujo rodiklių koreliacija su 
riebalinio audinio riebalų rūgščių sudėtimi

Rodiklis RR sudėtis r p
JA3 SRR PreRA –0,55 0,033
DTL-ch MNRR PreRA 0,68 0,007

JA3 – juosmens apimtis virš klubinių skiauterių; MNRR – mononesočiosios riebalų rūgštys; 
SRR – sočiosios riebalų rūgštys; PreRA – preperitoninis riebalinis audinys; DTL-ch – didelio 
tankio lipoproteinų cholesterolis.

35 lentelė. Vyrų, kuriems nepasireiškė MetS, antropometrinių ir kraujo rodiklių ko-
reliacija su riebalinio audinio riebalų rūgščių sudėtimi

Rodiklis RR sudėtis r p
Pomentinė odos klostė PNRR PRA1 –0,84 0,036
Klubo odos klostė PNRR PRA1 –0,84 0,049
Juosmens ir klubų santykis SRR PRA1 0,89 0,033

MTL-ch
MNRR PreRA –0,94 0,017
PNRR PreRA 0,88 0,033

MNRR – mononesočiosios riebalų rūgštys; PNRR – polinesočiosios riebalų rūgštys; SRR – so-
čiosios riebalų rūgštys; PRA1 – paviršinis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; PRA2 – gilu-
sis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; PreRA – preperitoninis riebalinis audinys; MTL-ch – 
mažo tankio lipoproteinų cholesterolis.

36 lentelė. Nutukusių ligonių ROC kreivės antropometrinių, kraujo rodiklių ir ultra-
garsinių visceralinio RA matavimų ir RA riebalų rūgščių kiekių ploto po kreive bei 
rodiklių MetS prognozavimo slenkstinės reikšmės

Rodiklis AUC (PI) Ribinės reikšmės (AUC PI)
Kūno masė (kg) 0,73 (0,60–0,90) 123,90 (0,60–0,90)
KMI (kg/m2) 0,71 (0,59–0,84) 43,86 (0,59–0,84)
JA1 (cm) 0,75 (0,64–0,87) 117,60 (0,70–0,80)
JA2 (cm) 0,76 (0,64–0,88) 123,40 (0,72–0,77)
VRAao (cm) 0,74 (0,62–0,86) 8,93 (0,62–0,77)
VRAsl (cm) 0,74 (0,63–0,86) 11,53 (0,60–0,80)
Insulinas (pmol/l) 0,71 (0,59–0,83) –
HOMA IR 0,73 (0,61–0,85) –
PRA1 MNRR (%) 0,67 (0,54–0,80) 52 (0,62–0,70)
PreRA PNRR (%) 0,67 (0,55–0,80) 20 (0,51–0,77)

AUC – plotas po kreive; PI – pasikliautinis intervalas; PNRR – polinesočiosios riebalų rūgš-
tys; SRR – sočiosios riebalų rūgštys; PRA1 – paviršinis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; 
PreRA – preperitoninis riebalinis audinys; VRAao – visceralinio riebalinio audinio storis iki 
aortos; VRAsl – visceralinio riebalinio audinio storis iki juosmeninio slankstelio krašto; HOMA 
IR – homeostazės modelio vertinimas; JA1 – siauriausias juosmens matmuo; JA2 – juosmens 
apimtis vidurio taške; „–“ – duomenys nesiekia statistinio reikšmingumo lygmens.
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Tiek sergančių MetS, tiek nesergančių šiuo sindromu nutukusių moterų 
ROC kreivės analizė parodė, kad jų KMI, siauriausio juosmens matmens, 
JA vidurio taške, JA virš klubinių skiauterių, JKS, UGT iki aortos, pavirši-
nio PRA MNRR bei PNRR, PreRA MNRR bei PNRR kiekių plotų po kreive 
reikšmės statistiškai reikšmingai skyrėsi nuo atskaitos linijos ir yra tinkamos 
prognozuoti MetS pasireiškimą. Taip pat išskirtos moterų MetS prognozavi-
mo rodiklių slenkstinės reikšmės (žr. 37 lentelę).

37 lentelė. Nutukusių moterų ROC kreivės antropometrinių, kraujo rodiklių, ultra-
garsinių RA matavimų ir RA riebalų rūgščių kiekių ploto po kreive bei rodiklių MetS 
prognozavimo slenkstinės reikšmės

Rodiklis AUC (PI) Ribinės reikšmės (AUC PI)
KMI (kg/m2) 0,69 (0,54–0,85) 41,76 (0,58–0,83)
JA1 0,72 (0,56–0,87) 117,50 (0,58–0,88)
JA2 0,74 (0,59–0,88) 118,65 (0,75–0,75)
JA3 0,73 (0,58–0,89) 129,15 (0,67–0,88)
Juosmens ir klubų santykis 0,68 (0,52–0,83) 0,95 (0,58–0,83)
PRAsupr (cm) 0,68 (0,52–0,83) 4,65 (0,62–0,75)
VRAao (cm) 0,69 (0,54–0,85) 5,62 (0,54–0,88)
MNRR PRA1 (%) 0,71 (0,56–0,86) 52 (067–0,71)
MNRR PreRA (%) 0,67 (0,51–0,82) 47 (0,54–0,75)
PNRR PRA1 (%) 0,73 (0,59–0,88) –
PNRR PreRA (%) 0,71 (0,57–0,86) 20 (0,71–0,71)

AUC – plotas po kreive; PI – pasikliautinis intervalas; PNRR – polinesočiosios riebalų rūgš-
tys; SRR – sočiosios riebalų rūgštys; PRA1 – paviršinis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; 
PreRA  – preperitoninis riebalinis audinys; PRAsupr  – poodinio riebalinio audinio storis virš 
bambos; VRAao – visceralinio riebalinio audinio storis iki aortos; HOMA IR – homeostazės 
modelio vertinimas; JA1  – siauriausias juosmens matmuo; JA2  – juosmens apimtis vidurio 
taške; JA3 – juosmens apimtis virš klubinių skiauterių; „–“ – duomenys nesiekia statistinio 
reikšmingumo lygmens.

Tiek sergančių MetS, tiek nesergančių šiuo sindromu nutukusių vyrų ROC 
kreivės analizė parodė, kad giliojo PRA MNRR kiekio ploto po kreive reikš-
mė statistiškai reikšmingai skyrėsi nuo atskaitos linijos ir yra tinkama progno-
zuoti MetS pasireiškimą. Taip pat išskirta vyrų MetS prognozavimo rodiklio 
ribinė reikšmė (žr. 38 lentelę).
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38 lentelė. Nutukusių vyrų ROC kreivės RA riebalų rūgščių kiekio ploto po kreive ir 
rodiklio MetS prognozavimo ribinė reikšmė

Rodiklis AUC (PI) Ribinė reikšmė (AUC PI)
MNRR PRA2 (%) 0,71 (0,56–0,86) 52 (0,67–0,71)

AUC – plotas po kreive; PI – pasikliautinis intervalas; PRA2 – paviršinis poodinio riebalinio 
audinio sluoksnis.

Rodikliai, reikšmingai koreliuojantys su MetS, toliau panaudoti sudarant 
prognostinius regresijos modelius (žr. 39 lentelę).

39 lentelė. Rodikliai prognostiniame regresijos modelyje, prognozuojantys MetS

Prognostiniai rodikliai β p
Adiponektinas –0,27±0,11 0,02
VRAsl 0,29±0,1 0,004
MNRR PRA1 –1,48±0,5 0,004

β – standartizuota beta koeficiento reikšmė; VRAsl – visceralinio riebalinio audinio storis iki 
juosmeninio slankstelio; PRA1 – paviršinis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; MNRR – 
mononesočiosios riebalų rūgštys.

Regresijos modelis: 
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Prognostiniai rodikliai β p 

Adiponektinas –0,27±0,11 0,02 

VRAsl 0,29±0,1 0,004 

MNRR PRA1 –1,48±0,5 0,004 
β – standartizuota beta koeficiento reikšmė; VRAsl – visceralinio riebalinio audinio storis iki 
juosmeninio slankstelio; PRA1 – paviršinis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; MNRR – 
mononesočiosios riebalų rūgštys. 

 

Regresijos modelis:  

P (MS = 1) = 𝑒𝑒6,53−0,27∗𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴 (𝜇𝜇𝜇𝜇/𝑚𝑚𝑚𝑚)+0,29∗𝑉𝑉𝑉𝑉𝑉𝑉𝑠𝑠𝑠𝑠 (𝑐𝑐𝑐𝑐)−1,43∗𝑀𝑀𝑀𝑀𝑀𝑀𝑀𝑀 𝑃𝑃𝑃𝑃𝑃𝑃1 (%)

1+𝑒𝑒6,53−0,27∗𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴 (𝜇𝜇𝜇𝜇/𝑚𝑚𝑚𝑚)+0,29∗𝑉𝑉𝑉𝑉𝑉𝑉𝑠𝑠𝑠𝑠 (𝑐𝑐𝑐𝑐)−1,43∗𝑀𝑀𝑀𝑀𝑀𝑀𝑀𝑀 𝑃𝑃𝑃𝑃𝑃𝑃1 (%). 

 

Regresijos modelio bendras teisingai suklasifikuotų pacientų procentas 

sudarė 85,5 proc. ROC kreivės analizė parodė, jog šio regresinio modelio 

plotas po kreive yra statistiškai reikšmingas (AUC = 0,88, PI 0,79–0,97), jo 

specifiškumas siekia 83,3 proc., jautrumas – 87,2 proc. 

Nustatyta, kad 1 cm ultragarsu išmatuoto VRA storio iki juosmeninio 

slankstelio padidėjimas metabolinio sindromo išsivystymo tikimybę 

nutukusiam ligoniui padidina 1,34 (95 % PI, 1,12–1,68) karto, o 1 µg/ml 

adiponektino koncentracijos bei 0,1 proc. mononesočiųjų riebalų rūgščių 

Regresijos modelio bendras teisingai suklasifikuotų pacientų procentas su-
darė 85,5 proc. ROC kreivės analizė parodė, jog šio regresinio modelio plotas 
po kreive yra statistiškai reikšmingas (AUC = 0,88, PI 0,79–0,97), jo specifiš-
kumas siekia 83,3 proc., jautrumas – 87,2 proc.

Nustatyta, kad 1 cm ultragarsu išmatuoto VRA storio iki juosmeninio slan
kstelio padidėjimas metabolinio sindromo išsivystymo tikimybę nutukusiam 
ligoniui padidina 1,34 (95 % PI, 1,12–1,68) karto, o 1 µg/ml adiponektino 
koncentracijos bei 0,1  proc. mononesočiųjų riebalų rūgščių koncentracijos 
padidėjimas metabolinio sindromo išsivystymo tikimybę nutukusiam ligoniui 
sumažina 1,3 (95 % PI, 0,59–0,92) ir 4,17 (95 % PI, 0,08–0,57) karto.
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40 lentelė. Adiponektino, VRA storio, išmatuoto ultragarsu iki juosmeninio slankstelio, 
ir MNRR kiekio paviršiniame PRA galimybių santykis, prognozuojant MetS nutuku-
siems pacientams

Prognostiniai rodikliai Galimybių santykis 95 % PI
Adiponektinas 0,76 0,59–0,92
VRAsl 1,34 1,12–1,68
MNRR PRA1 0,24 0,08–0,57

VRAsl – visceralinio riebalinio audinio storis iki juosmeninio slankstelio; PRA1 – paviršinis 
poodinio riebalinio audinio sluoksnis; MNRR – mononesočiosios riebalų rūgštys; PI – pasi-
kliautinis intervalas.
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7. REZULTATŲ APTARIMAS

Ši studija yra pirmoji, kurioje kompleksiškai nagrinėjamas nutukusių ligo-
nių periferinio, preperitoninio ir centrinio riebalinio audinio pasiskirstymas, 
nustatomas UGT, ir RA sričių RR sudėties tyrimai 1H-MBR spektroskopijos 
metodais bei jų sąsajos su metaboliniais sutrikimais. Iki šiol 1H-MBR spek-
troskopijos metodu nebuvo nustatyta nutukusių ligonių preperitoninio RA 
sudėtis ir įvertinta šios sudėties įtaka metabolinių sutrikimų turintiems asme-
nims. Atlikta itin nedaug paviršinio ir giliojo PRA bei VRA struktūros tiria-
mųjų darbų, dar mažiau jų skirta nutukusių asmenų duomenims aptarti. 

Tirti metabolinių sutrikimų neturintys nutukę ligoniai svėrė mažiau, jų 
KMI, JA ir JKS buvo mažesni negu sergančiųjų MetS, o tai atitinka moksli-
nėje literatūroje nurodytus duomenis – MHO yra jaunesni, turi aukštesnį išsi-
lavinimą, daugiau rūko, blogiau maitinasi, turi mažesnį KMI, mažesnę JA ir 
mažesnį JKS [136]. Stratifikavus tiriamuosius pagal lytį, moterys, sergančios 
MetS, buvo sunkesnės, jų KMI didesnis, o vyrų, sergančių MetS, buvo dides-
nis tik KMI. Remiantis literatūros duomenimis, nėra tikslių sąsajų tarp KMI ir 
metabolinių sutrikimų. Iki šiol nežinoma, ar MHO yra tranzitorinė, ar ilgalai-
kė sveikatos būklė, todėl tik tolesnis tokių ligonių stebėjimas gali duoti aiškų 
atsakymą. Pristatomo tyrimo duomenimis, atlikus logistinę duomenų analizę, 
matyti, kad nei KM, nei KMI neturėjo lemiamos įtakos nutukusių asmenų 
metaboliniams sutrikimams pasireikšti.

Siauriausias juosmens matmuo, JA vidurio taške ir JA virš klubinių 
skiauterių buvo reikšmingai didesni MetS sergančių moterų grupėje, todėl nu-
tukusių moterų JA matuoti galima rekomenduoti bet kurį iš šių trijų matmenų. 
Vyrų grupėje statistiškai reikšmingai skyrėsi siauriausias juosmens matmuo ir 
JA vidurio taške. JA koreliuoja su kardiometaboliniais sutrikimais ir su VRA 
kiekiu [268]. Šis rodiklis ypač tinkamas centriniam nutukimui vertinti, kai 
KMI yra 25–35 kg/m2, nes, esant didesnėms KMI reikšmėms, jis visuomet 
viršys numatytą ribą. Tirtoje populiacijoje visos JA viršijo 102  cm vyrų ir 
88 cm moterų. Vis dėlto poodinio ir centrinio RA metabolinis aktyvumas ski-
riasi, todėl, norint įvertinti, ar MAO ir MHO grupėse skiriasi jų kiekiai, vien 
tik juosmens apimčių matavimų nepakanka.

Tirtos populiacijos vidutinės JKS viršijo PSO rekomendacijose nurodytas 
reikšmes (1,11±0,06 vyrų ir 0,98±0,09 moterų), tad, galima teigti, jog visi 
mūsų tiriamieji priskiriami centriniam nutukimo tipui. Stratifikavus moteris 
ir vyrus pagal metabolinius sutrikimus, nustatyta, kad tiek vyrų, tiek moterų, 
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kurie serga MetS, grupėse JKS buvo didesnis negu nesergančiųjų MetS grupė-
je. Ir nors JKS reikšmingai koreliuoja su padidėjusia KVL rizika, vis dėlto šis 
rodiklis negali išdiferencijuoti PRA ir VRA kiekio.

Atliekant antropometrinius matavimus, kaip ir D. S. Gray’ui [250], su-
sidurta su technine problema  – daliai ligonių nepavyko pamatuoti pilvo 
(KMI  ≥35  kg/m2) ir šlaunies (KMI ≥40kg/m2) odos klosčių. Pilvo klostės 
dažniau nepavyko pamatuoti vyrams, o šlaunies – moterims. Viena to priežas-
čių – kaliperis neapėmė odos klostės, o kita – buvo neįmanoma suimti odos į 
klostę dėl per didelio PRA kiekio.

Moterys daugiau negu vyrai RA kaupia galūnių (ypač apatinių) srityje, to-
dėl nustatyta, jog tarp lyčių statistiškai reikšmingai skyrėsi žasto užpakalinės 
ir šlaunies odos klostės – nutukusių moterų jos buvo reikšmingai storesnės 
dėl didesnio PRA kiekio. Skyrėsi vyrų ir moterų, tiek sergančių MetS, tiek ir 
nesergančių šiuo sindromu, žasto užpakalinės ir šlaunies odos klosčių storiai, 
tačiau bendroje nutukusiųjų grupėje, suskirsčius pagal metabolinius sutriki-
mus, statistiškai reikšmingų skirtumų, lyginant odos klosčių storį, nepastebė-
ta. Sergančiųjų MetS ir šiuo sindromu nesergančiųjų odos klosčių storis ne-
siskiria.

Dauguma studijų, tiriančių MHO ligonius, nagrinėja ir jų jautrumą insu-
linui, tad nenuostabu, kad tarp metabolinių sutrikimų turinčių nutukusiųjų ir 
minėtų sutrikimų neturinčių asmenų IR yra skirtingas. MHO ligonių grupėje 
stebimas didesnis jautrumas insulinui, kartu ir mažesnė gliukozės ir insulino 
koncentracija kraujyje [49, 89, 150]. Keletas studijų nurodo, kad MHO būdin-
ga mažesnė TAG, didesnė DTL-ch koncentracija kraujyje [49, 150, 153, 154]. 
Mūsų atliktoje studijoje ligonių, sergančių MetS, gliukozės, TAG, insulino 
koncentracija buvo didesnė, o DTL-ch – mažesnė negu ligonių, nesergančių 
MetS. Stratifikavus pagal lytį, minėti skirtumai išliko tik moterų grupėje, o 
tarp vyrų, sergančių MetS, nustatyta tik reikšmingai didesnė glikemija ir tri-
gliceridemija. Metabolinių sutrikimų turintys ir jų neturintys nutukę ligoniai 
buvo suskirstyti į grupes pagal NCEP-ATPIII rekomendacijas, todėl nustaty-
tos gliukozės, TAG ir DTL-ch koncentracijos kraujyje atitiko naudotus kriteri-
jus. IR tarp lyginamų grupių statistiškai reikšmingai skyrėsi. HOMA IR siekė 
2,36±1,14 sergančiųjų MetS grupėje. Statistiškai reikšmingas skirtumas pa-
stebėtas ir tarp nutukusių moterų – sergančiųjų MetS grupėje siekė 2,11±0,74 
(nesergančiųjų MetS – 1,52±0,67). 2011 m. H. Q. Qu apskaičiavo HOMA IR 
reikšmes insulino rezistentiškumui nustatyti: <2,6 – IR nėra, 2,6–3,8 – tarpinė 
IR reikšmė, >3,8  – yra IR [74]. Nurodytos reikšmės apskaičiuotos ispana-
kalbių JAV gyventojų populiacijai. Tačiau yra studijų, kur HOMA IR siekia 
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2,2±1,5 tarp vyrų, ir 1,5±1,1 tarp moterų [309]. Kiti autoriai, diferencijuodami 
metabolinių sutrikimų neturinčius ligonius, nustatė tokias HOMA reikšmes: 
≤1,95 [330–332], ≤2,5 [333], ≤2,7 [49], <2,8 [334], <5,1 [335, 336]. Skirtin-
gos IR reikšmės rodo, jog iki šiol nėra tikslios IR reikšmės, kuri diferencijuotų 
MHO ir MAO ligonius, todėl turėtų būti atlikta daugiau perspektyvinių studi-
jų šiai reikšmei nustatyti.

H. Mangge savo perspektyvinėje kohortinėje studijoje nurodo, jog ŠR 
koncentracija reikšmingai skiriasi tarp suaugusiųjų MHO ir MAO [127]. ŠR 
reikšmingai koreliuoja su metaboliniais ir proinflamaciniais sutrikimais, turin-
čiais įtakos MetS pasireikšti [128–131]. Remiantis disertacijoje pristatomo ty-
rimo duomenimis, nustatyta, kad tirtoje populiacijoje ŠR koncentracija buvo 
statistiškai reikšmingai didesnė tarp vyrų (432,09±75,74 µmol/l), palyginti su 
moterimis (323,52±78,34 µmol/l), ir sergančiųjų MetS (378,88±95,58 µmo-
l/l) grupėje, palyginti su nesergančiųjų MetS grupe (329,33±80,59 µmol/l). 
Sergančių MetS ir nesergančių šiuo sindromu vyrų grupėse statistiškai reikš-
mingų skirtumų tarp ŠR koncentracijos nebuvo. Sergančių MetS ir nesergan-
čių šiuo sindromu moterų grupėse skirtumas tarp ŠR koncentracijų nepasiekė 
statistiškai reikšmingo skirtumo, tačiau buvo jam artimas (p = 0,052). Iacobel-
lis, atskiriant MHO nuo MAO asmenų, kaip kriterijų rekomenduoja naudoti 
ir ŠR koncentraciją kraujyje: moterų slenkstinė riba yra <333 µmol/l, vyrų – 
<416 µmol/l. Tačiau tai vienintelė studija, kurioje ŠR naudojama kaip vienas 
iš kriterijų metabolinei sveikatai vertinti. Iki šiol trūksta duomenų, kokia ŠR 
koncentracijos slenkstinė riba leistų stratifikuoti nutukimo fenotipus, todėl 
reikia atlikti daugiau perspektyvinių šios srities tyrimų.

Mokslinėje literatūroje, lyginant metabolinių sutrikimų neturinčius ir jų 
turinčius nutukusius asmenis, nustatyta, kad adiponektino koncentracija buvo 
didesnė MHO grupėje, o leptino koncentracijos skirtumų plazmoje nerasta 
[161, 165]. Disertacijoje pristatomo tyrimo duomenys rodo, kad tiriamų mo-
terų kraujo plazmoje leptino koncentracija buvo didesnė negu vyrų, o tarp 
sergančių MetS ir nesergančių šiuo sindromu grupių  – nesiskyrė. Moterys 
daugiau RA sukaupia poodyje, o didžiausią leptino kiekį gamina PRA, tad ir 
jo koncentracija moterų organizme yra didesnė. Statistiškai reikšmingų skir-
tumų tarp sergančių MetS ir nesergančių šiuo sindromu asmenų odos klos-
čių storio nenustatėme, nors šlaunies odos klostė nesergančiųjų MetS grupėje 
ir buvo storesnė. Galima daryti prielaidą, kad abiejų grupių PRA kiekis yra 
vienodas, todėl ir leptino koncentracija nesiskiria. Adiponektino koncentracija 
buvo didesnė tiek bendroje nesergančiųjų MetS grupėje, tiek moterų, neser-
gančių MetS, grupėje. Šie rezultatai atitinka ir mokslinėje literatūroje skelbia-
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mus duomenis, tačiau nutukusių asmenų, kuriems nepasireiškė metabolinių 
sutrikimų, tiksli adiponektino koncentracijos padidėjimo kraujyje priežastis 
iki šiol nenustatyta.

Ultragarsinis RA tyrimas yra paprastas, prieinamas, greitai atliekamas, ne-
kenksmingas, jo rezultatai yra palyginami su KT bei MRT [256, 276–279] ir 
tarp skirtingų tyrėjų [280–282]. RA kiekiui ir pasiskirstymui nustatyti ma-
tuotas poodinis, preperitoninis ir visceralinis RA. Atlikus sisteminę literatū-
ros apžvalgą, nustatyta, jog nutukusių asmenų PRA ir VRA geriausia matuoti 
1–2 cm virš bambos, VRA storio matavimus atlikti iki aortos priekinio krašto 
arba juosmeninio slankstelio priekinio paviršiaus. Mokslinės literatūros ap-
žvalgos metu rasta studijų, kuriose PRA buvo matuojamas ir epigastriumo 
srityje. Matuojant buvo ieškoma minimalaus atstumo tarp odos ir poodžio ri-
bos bei linea alba. Tačiau patys autoriai nurodo, kad šį matmenį gana sunku 
nustatyti net ir patyrusiam tyrėjui. 

Atliekant disertacijoje pristatomą tyrimą, PRA epigastriume matuotas 
7,5 MHz linijiniu davikliu 2 cm žemiau processus xiphoideus, ramaus iškvėpi-
mo pabaigoje. Preperitoninis RA matuotas 2 cm žemiau processus xiphoideus 
3,5 MHz davikliu. Rasta, kad moterų PRA storesnis negu vyrų, o VRA reikš-
mingai storesnis vyrų. MetS grupės statistiškai reikšmingai storesnis tik VRA 
(VRAao p < 0,001, VRAsl p = 0,001), o moterų, sergančių MetS, tiek PRA 
supraumbilikaliai (p < 0,036), tiek abu VRA matmenys reikšmingai storesni 
negu moterų, nesergančių MetS (VRAao p < 0,021, VRAsl p = 0,019). Kore-
gavus duomenis pagal lytį, KM ir KMI, bendroje nutukusiųjų grupėje išliko 
statistinis reikšmingumas – VRAao p < 0,039, VRAsl p = 0,042, todėl galima 
teigti, jog centrinis RA ir jo kiekis turi įtakos MetS patogenezei. 

Kasos β ląstelių funkcija neigiamai koreliuoja su VRA kiekiu ir teigiamai 
su PRA kiekiu bendrojoje MetS sergančių nutukusiųjų ir MetS sergančių mo-
terų grupėse. Tai patvirtintų PRA apsauginį poveikį angliavandenių apykaitos 
sutrikimų vystymuisi.

UGT nustatytas VRA storis gerai koreliuoja su visais MetS komponentais 
[276, 306–310], todėl šį metodą siūloma naudoti MetS diagnostikai [278, 301, 
304, 305]. Pristatomo tyrimo metu gauti rezultatai parodė, jog sergančių MetS 
asmenų VRA UGT matavimai labai gerai koreliuoja su metabolinę sveikatą 
atspindinčiais komponentais – JA, JKS, liemens odos klostėmis (pilvo ir klu-
bo), SAKS ir DAKS, kraujo gliukozės ir ŠR koncentracija. Ta pati tendencija 
išliko ir vyrų bei moterų, kurie serga MetS, grupėse. Todėl galima teigti, kad 
VRA kiekis atspindi ir turimus metabolinius sutrikimus, o UGT yra tinkamas 
metodas nutukusių asmenų VRA storiui matuoti.
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Apskaičiavus plotą po ROC kreive, nustatyta, kad nutukusiųjų VRA storio 
iki aortos plotas po kreive, prognozuojant metabolinius sutrikimus, yra 0,74, 
slenkstinė riba – 8,93 cm (jautrumas – 78 %, specifiškumas – 60 %), iki sla-
nkstelio – 0,74, slenkstinė riba – 11,53 cm (jautrumas – 60 %, specifiškumas – 
80 %). Moterų VRA storio iki aortos plotas po kreive siekė 0,69, slenkstinė 
riba – 5,62 cm (jautrumas – 87 %, specifiškumas – 54 %). Vyrų statistiškai 
reikšmingų rezultatų nebuvo gauta. Deja, dauguma autorių ultragarsinius RA 
matavimus atlieka skirtingomis metodikomis, skirtingos etninės priklausomy-
bės, skirtingos KM asmenims, tad apskaičiuotus vidurkius ir ribines reikšmes 
sunku tarpusavyje palyginti. Pavyzdžiui, S. K. Kim’o [276] UGT nustatyta ir 
rekomenduota ribinė VRA reikšmė MetS diagnostikai yra 4,76 cm vyrų (74 % 
specifiškumas, 71 % jautrumas) ir 3,55 cm moterų (71 % specifiškumas, 69 % 
jautrumas). Tačiau šios reikšmės apskaičiuotos remiantis Pietų Korėjos po-
puliacijos duomenimis. Todėl galima teigti, kad slenkstinės RA ribos turėtų 
būti apskaičiuotos kiekvienai skirtingos etninės priklausomybės populiacijai 
atskirai.

Pristatomame darbe aptariamose tiriamosiose grupėse PreRA storis reikš-
mingai nesiskyrė, tačiau, nagrinėjant RA ultragarsinių matavimų koreliacijas 
su tiriamųjų duomenimis, nustatyta, kad nesergančių MetS moterų grupėje 
preperitoninio RA storis teigiamai koreliavo su žasto užpakaline, pomentine, 
klubo, pilvo ir šlaunies, o sergančių MetS vyrų – su pomentine odos klos-
tėmis. Organizme perteklinė energija pirmiausiai pradeda kauptis PRA ir tik 
pasiekus slenkstinę ribą RR nukreipiamos į ERA ir VRA. PreRA mokslinėje 
literatūroje nagrinėjamas kaip VRA dalis, turinti tą pačią sudėtį ir metabolinį 
aktyvumą kaip ir VRA [337]. Tyrimo metu gauti duomenys leidžia manyti, 
jog PreRA, kitaip negu visceralinio, kiekis didėja kartu su PRA mase, todėl jo 
kiekis, sudėtis ir metabolinis aktyvumas turi skirtis nuo centrinio RA.

RA in vivo tyrimams naudojami spektroskopiniai tyrimo metodai, tokie 
kaip 1H-MBR spektroskopija. Tokiu būdu, be intervencijų, galima nustatyti 
riebalinio audinio kiekį įvairiose organizmo vietose ir audiniuose (pvz., rau-
menyse), RA sočiųjų ir nesočiųjų RR santykį [96, 211, 218, 219, 338]. Tačiau 
in vivo naudojamas 1,5 arba 3 teslų (T) galingumo MBR sumažina bendrą 
spektro dispersiją, tad jo naudojimas lipidų sudėties tyrimams yra ribotas. Kli-
nikinėje praktikoje RA TAG metileno protonai tėra artefaktų šaltinis, kurių 
signalas tiek 1,5 T MBR T1, tiek T2 režimais slopinamas aiškesniam vaizdui 
išgauti. Šiuo metu komerciniais tikslais naudojami MBR prietaisai siekia 7 T 
galingumą, tačiau pastarieji klinikinėje praktikoje itin reti. Todėl, naudojant 
verifikuotą metodiką, nustatyta nutukusių asmenų RA audinio sudėtis in vitro.
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Dažniausiai yra tiriamas PRA, nes jis lengviausiai pasiekiamas, norint 
bioptuoti. Mokslinėse studijose nurodoma, kad mėginiai imami iš įvairių kūno 
vietų: šlaunies, sėdmenų, pilvo sienos PRA, rečiau – iš VRA, todėl gautus 
rezultatus palyginti yra sudėtinga [206, 209, 214, 320–323]. RA sudėtis at-
spindi ir tiriamojo mitybą, todėl skirtingais laikotarpiais, skirtingos etninės 
priklausomybės ir gyvenamos vietovės tiriamų asmenų RR sudėtis gali skirtis. 
Disertacijos privalumas yra tai, kad buvo tirti nutukusių ligonių keturių loka-
lizacijų RA bioptatai: paviršinio ir giliojo poodinio RA, preperitoninio RA ir 
visceralinio RA. Iki šiol tokių tyrimų atlikta nebuvo, todėl ir gautų rezultatų 
lyginimas su mokslinės literatūros duomenimis yra ribotas. Tik keliose studi-
jose išskiriami paviršinio ir giliojo PRA sudėties skirtumai, o jų palyginimo 
su VRA sudėtimi nėra. Sisteminės literatūros apžvalgos metu PreRA sudėties 
tyrimų taip pat nebuvo rasta.

Nutukusių asmenų poodinio ir visceralinio RA SRR, MNRR ir PNRR 
kiekių skirtumai atitiko literatūros duomenis [339].

MNRR kiekis vyrų PreRA buvo statistiškai reikšmingai didesnis negu mo-
terų, o SRR kiekis – didesnis moterų. Nutukusių asmenų SRR kiekis giliaja-
me PRA buvo didesnis negu paviršiniame (tiek bendrojoje tiriamųjų grupėje, 
tiek ir sergančiųjų MetS grupėje). Tai patvirtina ir J. Lundbom’o atliktas ty-
rimas [222], nors mūsų apskaičiuotas skirtumas ir nebuvo statistiškai reikš-
mingas. PreRA buvo reikšmingai didesnis SRR kiekis negu VRA. Didesnis 
SRR kiekis gali būti susijęs su SRR ir MNRR santykio skirtumu, kurį lemia  
de novo lipogenezė, desaturazių aktyvumas ir RR kaita [340–342]. Kaip tik-
sliai šie mechanizmai veikia skirtingą SRR ir MNRR kiekį RA, iki šiol neži-
noma. Manoma, kad didesnis SRR kiekis rodo, jog audinys yra metaboliškai 
aktyvesnis [222]. Statistiškai reikšmingas didesnis SRR kiekis PreRA, paly-
ginti su paviršiniu PRA ir VRA, rastas ir nesergančiųjų MetS grupėje. Šie duo-
menys dar kartą patvirtina iškeltą hipotezę, kad PreRA yra savitas RA depo, 
turintis atskirą sudėtį ir metabolinį aktyvumą.

Lyginant sergančiųjų MetS ir šiuo sindromu nesergančių nutukusiųjų 
grupes, nustatyta, kad tarp jų statistiškai reikšmingai skiriasi paviršinio PRA 
MNRR (p = 0,009) ir PNRR (p = 0,025) kiekiai bei preperitoninio RA PNRR 
(p = 0,014) kiekis. Atlikus logistinę regresiją ir duomenis koregavus pagal 
lytį, amžių, svorį, ūgį, JA vidurio taške nustatyta, jog paviršinio PRA MNRR 
(p = 0,003), PNRR (p = 0,03) ir PreRA PNRR (p = 0,046) sudėties skirtumai 
turi statistiškai reikšmingos įtakos MetS pasireikšti.

Lyginant sergančiųjų MetS ir šiuo sindromu nesergančių moterų grupes, 
nustatyta, kad tarp jų statistiškai reikšmingai skiriasi paviršinio PRA MNRR 
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(p = 0,005) ir PNRR (p = 0,004) kiekiai bei PreRA MNRR (p = 0,046) ir 
PNRR (p = 0,011) kiekiai. Atlikus logistinę regresiją ir duomenis koregavus 
pagal amžių, svorį, ūgį, KMI, JA vidurio taške nustatyta, kad paviršinio PRA 
MNRR (p = 0,0046), PNRR (p = 0,008) ir PreRA MNRR (p = 0,031), PNRR 
(p = 0,027) sudėties skirtumai turi statistiškai reikšmingos įtakos MetS pasi-
reikšti.

Gilusis PRA siejamas su nepalankiu metaboliniu profiliu ir koreliuoja su 
metaboliniais sutrikimais [217]. Disertacijoje pristatomame tyrime giliojo 
PRA SRR ir MNRR kiekiai statistiškai reikšmingai koreliuoja su MetS kom-
ponentais tiek bendrojoje sergančių MetS ligonių, tiek sergančių MetS moterų 
grupėse. Sąsajų su paviršiniu PRA nenustatėme. Taip pat sergančiųjų MetS 
grupėse nėra koreliacijų su PNRR kiekiu. Tačiau ir paviršinio, ir giliojo PRA 
SRR, MNRR ir PNRR kiekiai statistiškai reikšmingai koreliuoja su antropo-
metriniais ir kraujo rodikliais tiek bendrojoje nesergančių MetS ligonių, tiek 
nesergančių MetS moterų grupėse. Nesergančiųjų MetS grupėje poodinio RA 
PNRR teigiamai koreliuoja su adiponektino ir leptino koncentracija kraujy-
je, o giliojo PRA SRR kiekis neigiamai koreliuoja su insulino koncentraci-
ja, HOMA IR ir kasos β ląstelių funkcija. Odos klostės nesergančiųjų MetS 
grupėje koreliuoja tik su MNRR ir PNRR kiekiais paviršiniame ir giliajame 
PRA. 

Tiriant RA riebalų rūgščių sudėties koreliacijas su ŠR koncentracija, 
nustatyta, kad sergančių MetS moterų grupėje ŠR teigiamai koreliuoja su gi-
liojo PRA MNRR bei VRA MNRR kiekiais, o neigiamai koreliuoja su giliojo 
PRA SRR bei VRA SRR kiekiais. Visiškai priešingos koreliacijos pastebėtos 
MetS nesergančių moterų grupėje: teigiama koreliacija su giliojo VRA PNRR 
bei VRA SRR kiekiais ir neigiama koreliacija su giliojo PRA MNRR bei VRA 
MNRR kiekiais. ŠR teigiamai koreliuoja su UGT metu išmatuotu centriniu 
nutukimu, tad jos sąsajos su RR sudėtimi rodo, jog RA sudėtis taip pat atspin-
di nutukusių ligonių metabolinius sutrikimus.

Į pradinį regresijos modelį buvo įtraukti tokie rodikliai: adiponektinas, 
HOMA IR arba insulinas, KMI, KM, paviršinio PRA MNRR arba PNRR, 
PreRA PNRR, ŠR, VRAao arba VRAsl. Tačiau statistinį reikšmingumą MetS 
pasireikšti išlaikė tik adiponektinas, paviršinio PRA MNRR ir PNRR, VRAao 
ir VRAsl. Buvo sudaryti keturi galutiniai regresijos modeliai, iš kurių vienas 
(su reikšmingiausiai rodikliais  – adiponektinu, paviršinio PRA MNRR ir 
VRAsl) teisingai suklasifikavo 85,5 proc. ligonių ir geriausiai prognozavo tiki-
mybę, kad individas turi metabolinių sutrikimų. Šio modelio jautrumas siekia 
87,2 proc., o specifiškumas – 83,3 proc. Nustatyta, kad 1 vieneto adiponektino 
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padidėjimas tikimybės santykį, jog ligoniui būdingas MetS, sumažina 1,3 kar-
to, 1 vieneto VRAsl padidėjimas tikimybės santykį padidina 1,34 karto, o 0,1 
vieneto paviršinio PRA MNRR padidėjimas tikimybės santykį padidina 4,17 
karto. Galutiniame regresijos modelyje KM ir KMI statistinio reikšmingumo 
neišlaikė, tad, galima teigti, kad šie rodikliai neturi lemiamos įtakos MetS nu-
tukusiems asmenims pasireikšti. Galima manyti, jog, norint patvirtinti gauto 
prognostinio modelio reikšmingumą metaboliniams sutrikimams nustatyti, 
reikalingi papildomi populiaciniai tyrimai.

Išanalizavus turimus duomenis, nustatyti ir šios studijos trūkumai. Pirma, 
nedidelis tirtų nutukusių asmenų (ypač nesergančių MetS vyrų) skaičius (n = 
6) galėjo sutrukdyti gauti statistiškai reikšmingus tirtos populiacijos RA pasi-
skirstymo ir sudėties skirtumų rezultatus. Antra, sergančiųjų ir nesergančiųjų 
MetS grupėse skyrėsi KM ir KMI. Pagal šiuos rodiklius koregavus duomenis, 
apskaičiuoti rezultatai išliko statistiškai reikšmingi, todėl galima teigti, kad 
KM ir KMI nutukusiems asmenims neturi lemiamos įtakos MetS pasireikšti. 
Trečia, į pristatomą tyrimą buvo įtraukti tik Lietuvos nutukę individai, taigi 
gautiems duomenims patvirtinti reikia atlikti daugiau populiacijos tyrimų.

RA sluoksnių pasiskirstymo, nustatyto UGT metu, ir RR sudėties skirtu-
mai bei šių rodiklių sąsajos su MetS komponentais, antropometriniais ir krau-
jo rodikliais nutukusių ligonių populiacijoje leidžia manyti, kad paviršiniame 
ir giliajame PRA, preperitoniniame ir visceraliniame RA metabolinis aktyvu-
mas skiriasi. PreRA RR sudėties skirtumai nuo paviršinio PRA ir VRA leidžia 
teigti, jog PreRA yra atskira RA sritis, turinti savitą metabolinį aktyvumą.
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8. IŠVADOS

1.	 Metabolinį sindromą turinčių nutukusių ligonių grupėje centrinio riebali-
nio audinio storis, matuojant ultragarsu, ir antropometrinių tyrimų rodik-
liai (juosmens apimtis bei juosmens ir klubų santykis) yra statistiškai reikš-
mingai didesni negu nutukusių ligonių, neturinčių metabolinio sindromo.

2.	 Tiriant 1H-MBR spektroskopijos metodu, nustatyta, kad metabolinį sindro-
mą turinčių nutukusių ligonių grupėje mononesočių riebalų rūgščių kiekis 
paviršiniame poodiniame audinyje yra statistiškai reikšmingai mažesnis, 
o polinesočių riebalų rūgščių kiekis paviršiniame poodiniame bei pre- 
peritoniniame riebaliniame audiniuose didesnis negu metabolinio sindro-
mo neturinčių ligonių grupės.

3.	 Adiponektinas, visceralinio riebalinio audinio storis iki juosmeninio 
slankstelio viršutinio krašto ir mononesočiųjų riebalų rūgščių kiekis pa-
viršiniame poodiniame riebaliniame audinyje yra nepriklausomi prognos-
tiniai veiksniai, turintys didžiausią įtaką nutukusių asmenų metaboliniams 
sutrikimams atsirasti.
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9. DARBO TĄSOS KRYPTYS

Tikslingi nutukusių asmenų riebalinio audinio riebalų rūgščių sudėties ir me-
tabolizmo sąsajų su metaboliniais sutrikimais tolesni tyrimai.

Reikalingas riebalinio audinio morfologinės sandaros nustatymas moder-
niomis vaizdinimo priemonėmis, svarbu genetiniai tyrimai ir uždegiminių 
rodiklių paieška.

Tikslingi tolesni populiaciniai tyrimai prognostinės formulės reikšmingu-
mo lygmeniui ir prognostinių veiksnių ribinėms reikšmėms nustatyti.

Reikalingas metabolinių sutrikimų neturinčių ligonių ilgalaikis sekimas, 
vertinant šių ligonių metabolinės sveikatos pokyčius.
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1 priedas. Lietuvos bioetikos komiteto leidimo kopija
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2 priedas. Asmens informavimo forma

ASMENS INFORMAVIMO FORMA

INFORMACIJA APIE TYRIMĄ

Tyrimo užsakovas:	 Vilniaus universiteto Medicinos fakultetas
Pagrindinis tyrėjas:	 prof. (HP) dr. Gintautas Brimas
Adresas:	 Bendrosios chirurgijos centras
	 Šiltnamių g. 29, LT-04130 Vilnius
	 Mob. tel. 8 682 40 944

PRAŠOME ATIDŽIAI PERSKAITYTI

Jūsų prašome savo noru dalyvauti moksliniame tyrime „Patologiniu nutu-
kimu sergančių ligonių riebalinio audinio ypatumai tiriant moderniais vaizdi-
nimo metodais ir gretutinių susirgimų rizika“. Prieš sutinkant dalyvauti šiame 
tyrime prašome atidžiai perskaityti čia pateiktą informaciją ir užduoti visus 
kylančius klausimus, kol įsitikinsite, kad tiksliai suprantate, ką reiškia šiame 
tyrime dalyvauti. 

TYRIMO TIKSLAS

Nustatyti riebalinio audinio pasiskirstymo ir sudėties ypatumus, leidžian-
čius prognozuoti gretutinius susirgimus nutukimu sergantiems pacientams.

Pagrindiniai šio tyrimo uždaviniai: 
Nutukimu sergančių pacientų, turinčių ir neturinčių gretutinių susirgimų, 

riebalinio audinio pasiskirstymo skirtumai, tiriant echoskopijos ir kūno mata-
vimo metodais.

Riebalinio audinio (vidinio ir poodinio) skirtumai, tiriant echoskopijos, 
infraraudonosios spektroskopijos, 1H-MBR spektroskopijos, metalų jonų ana-
lizės atominės absorbcijos spektroskopijos, dujinės chromatografijos, skenuo-
jančios elektroninės mikroskopijos ir genetiniais tyrimų metodais.

Riebalinio audinio pasiskirstymo ir sudėties ypatumų ryšio su gretutiniais 
susirgimais nustatymas.

Tyrime dalyvaus maždaug 100–120 žmonių. 
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KOKIE ASMENYS DALYVAUS TYRIME

Mes prašome Jūsų dalyvauti planuojamame tyrime, nes manome, jog Jūsų 
dalyvavimas suteiks daugiau mokslinių žinių apie didesnio negu įprastai svo-
rio žmonių sveikatos būklę ir jų gretutinių ligų pasireiškimo ypatumus. Pra-
šome Jūsų dalyvauti tyrime, jeigu Jūsų kūno masės indeksas >30 kg/m2, esate 
vyresnis (-ė) negu 18 ir jaunesnis (-nė) negu 65 metai ir Jums numatoma atlik-
ti planinė pilvo ertmės operacija mūsų Chirurgijos centre. Jūsų sutikimas turės 
būti patvirtintas parašu šioje sutikimo formoje.

TYRIME TAIKOMOS PROCEDŪROS

Jeigu sutiksite dalyvauti tyrime, gydytojas įvertins, ar atitinkate tyrimo da-
lyvio kriterijus. 

Tiriami pacientai bus suskirstyti į dvi grupes: asmenis, turinčius su nutuki-
mu susijusių gretutinių susirgimų, ir asmenis, šių susirgimų neturinčius.

Nepriklausomai nuo to, į kurią tiriamųjų grupę pateksite, Jums bus atlieka-
mi šie tyrimai:
 •	 prieš operaciją gydytojas Jus apklaus ir užpildys paciento duomenų anketą, 

pasvers, išmatuos liemens, klubų, žasto, odos raukšlių apimtis;
 •	 prieš operaciją Jums bus atlikti kraujo tyrimai. Prieš operaciją rekomen-

duojama atlikti kraujo tyrimus ir įprastai, t. y. nedalyvaujant tyrime. No-
rime Jus kuo detaliau ištirti, todėl iš papildomai paimto tyrimui kraujo 
(apie 10 ml) bus atliekama daugiau tyrimų, negu būtų atliekama įprastai. 
Jums tai papildomai nieko nekainuos;

 •	 prieš operaciją Jums papildomai bus atliekama pilvo organų echoskopi-
ja. Jos metu Jums papildomai bus išmatuotas riebalinio audinio pasiskirs-
tymas. Tyrimas visiškai neskausmingas ir nežalingas. Riebalinio audinio 
echoskopija įprastai neatliekama ir bus daroma tik šio tyrimo tikslais;

 •	 prieš operaciją visais tyrimo klausimais Jus konsultuos chirurgas arba pil-
vo chirurgas;

 •	 operacijos metu bus paimti keli nedideli riebalinio audinio gabalėliai (po 
5 g) tolesniam tyrimui. Šis tyrimas įprastai neatliekamas ir bus daromas 
tik šio tyrimo tikslais. Kadangi procedūra bus atliekama operacijos metu 
Jums miegant, ji visiškai neskausminga, operacijos rizika dėl jos nepadidė-
ja, operacijos laikas pailgėja 3–5 min.
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POTENCIALI ŠIO TYRIMO NAUDA

Atlikę Jūsų kūno matavimus, papildomus kraujo rodiklių tyrimus ir pilvo 
ertmės sonoskopiją, galėsime geriau įvertinti Jūsų sveikatos būklę ir galimą 
gretutinių ligų pasireiškimo riziką.

KAIP DAŽNAI REIKĖS ATVYKTI Į TYRIMO VIETĄ

Visi numatyti tyrimai bus atlikti tuo pat metu, kai gulėsite ligoninėje, atvy-
kęs (-usi) gydytis į Bendrosios chirurgijos centrą. 

NUMATOMA RIZIKA IR NEPATOGUMAI

Visi tyrimai, kurie jums bus atliekami – kraujo, neinvaziniai instrumentiniai 
tyrimai (echoskopija), – yra įprasti prieš pilvo organų operacijas ir papildomos 
rizikos ar žalos tiriamiesiems neturi. Riebalinis audinys, taikant įprastus gydy-
mo metodus, neimamas, tačiau tai nedidina operacijos komplikacijų rizikos, nes 
minėtas audinys bus imamas operacijos metu, matant vietą, iš kurios jis imamas. 

KOMPENSACIJA

Šis tyrimas yra Vilniaus universiteto Medicinos fakulteto darbuotojų tyri-
mas. Tyrimo nauda tyrėjams bus tik mokslinė. Jokios finansinės naudos atlik-
dami tyrimą tyrėjai negaus. Dalyvaudami šiame tyrime Jūs nepatirsite jokių 
papildomų išlaidų. Už dalyvavimą tyrime Jums nebus mokama.

LIGOS ISTORIJOS NAUDOJIMAS IR KONFIDENCIALUMAS

Informacija, surinkta apie Jus šio tyrimo metu, tyrimo užsakovo ir tyrėjų 
bus naudojama tik šio tyrimo tikslais, bet ne kitiems moksliniams tyrinėji-
mams. Informacija bus laikoma popierinėse ir elektroninėse laikmenose, ku-
riose Jūs nebūsite identifikuotas vardu. Visa informacija bus žymima tik ko-
diniu numeriu. Tai bus daroma siekiant užtikrinti Jūsų privatumą. Skelbiant 
tyrimo rezultatus, visa informacija apie Jus išliks konfidenciali.

Jūsų vardui atskirame sąraše bus priskirtas kodinis numeris. Visuose ki-
tuose tyrime naudojamuose dokumentuose bus naudojamas tik kodinis nu-
meris. Tikrinant medicininius įrašus, kodinių numerių sąrašu galės naudotis 
visi tyrime dalyvaujantys tyrėjai, taip pat etikos komiteto atstovai ir tyrimo 
užsakovo atstovai įstatymų numatyta tvarka. Jūsų medicininiai įrašai nebus 
skelbiami ir bus saugomi įstatymo numatyta tvarka. Tyrime numatyta naudo-
tis ir Jūsų medicinine dokumentacija, t. y. bus renkami duomenys iš Jūsų ligos 
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istorijos: Jūsų gimimo data, ambulatoriškai atliktų tyrimų duomenys, šeimos 
gydytojo užfiksuoti susirgimai, vartojami vaistai, gyvenamoji vieta (tikslus 
adresas nebus fiksuojamas, tik įvertinsime, ar gyvenate mieste, ar kaime). Pa-
sirašydamas šią formą, Jūs suteikiate teisę tiesiogiai naudoti jūsų medicininius 
dokumentus šio tyrimo tikslais. 

Tyrimo užsakovas ir tyrėjai imsis visų priemonių, kad užtikrintų Jūsų 
privatumą. Tyrimo metu informacija apie Jus bus surinkta ir saugoma pagrin-
dinio tyrėjo. Pasibaigus tyrimui (t. y. po 5 metų), kodinių numerių sąrašas bus 
sunaikintas ir galimybės identifikuoti Jūsų duomenų tyrimo dokumentuose 
nebebus. 

Visą surinktą informaciją galite pasitikslinti pas gydytoją-tyrėją, dalyvau-
jantį tyrime, ir pataisyti visus netikslumus.

Jeigu Jūs nutarsite nutraukti dalyvavimą tyrime, iki to laiko surinkta infor-
macija gali būti naudojama tyrimo užsakovo įstatymų numatyta tvarka.

DALYVAVIMAS SAVO NORU IR PASITRAUKIMAS IŠ TYRIMO

Jūs šiame tyrime dalyvaujate savo noru. Galite bet kada atsisakyti dalyvau-
ti tyrime arba pasitraukti iš jo ir dėl to nebūsite baudžiamas, nebus atimamos 
privilegijos, kurios jums priklauso kitu atveju. Tai nenulems tyrime dalyvau-
jančio gydytojo Jums teikiamos medicinos pagalbos kokybės. Norėdami pa-
sitraukti iš tyrimo, prašome apie tai pranešti tyrimo gydytojui. Tyrimo gydy-
tojas gali bet kuriuo metu nutraukti jūsų dalyvavimą tyrime be Jūsų sutikimo, 
jeigu yra įsitikinęs, kad toliau tyrime Jums nėra naudinga dalyvauti.

Jeigu tyrimo gydytojas pašalina Jus iš tyrimo arba jeigu Jūs pats nutarėte 
pasitraukti iš tyrimo, iki tol surinkti duomenys vis tiek gali būti apdorojami, 
jeigu tai leidžia įstatymai.

ATSAKINGI ASMENYS, ESANT NEAIŠKUMŲ

Jeigu kiltų klausimų, susijusių su Jūsų dalyvavimu šiame tyrime, galite 
kreiptis į pagrindinį tyrėją prof. (HP) dr. Gintautą Brimą tel. 8 682 40 944.

Norėdami gauti informaciją apie savo, kaip tyrimo dalyvio, teises ir pa-
sikonsultuoti su institucija, nesusijusia su atliekamu tyrimu, kreipkitės į Vil-
niaus regioninio biomedicininių tyrimų etikos komitetą tel. (8 5) 268 6998.
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3 priedas. Informuoto asmens sutikimo dalyvauti tyrime forma

INFORMUOTO ASMENS SUTIKIMO 
DALYVAUTI TYRIME FORMA

Paciento vardas, pavardė: _______________ _______________________
 (Vardas)  (Pavardė)

Adresas: ________________________________________

Telefono numeris: ________________________________________

Perskaičiau šią informaciją ir supratau šio tyrimo tikslus. Šis tyrimas buvo 
pakankamai išaiškintas, į visus klausimus, susijusius su tyrimo eiga ir jo metu 
atliekamomis kitomis procedūromis, galima rizika ir nauda, nepatogumais ir 
šalutiniais reiškiniais, yra atsakyta. 

(Jeigu dar esama neatsakytų klausimų, klauskite tyrimą vykdančio gydyto-
jo arba kitų tyrime dalyvaujančių darbuotojų, prieš pasirašydami šią sutikimo 
formą.)

Pasirašydamas šią formą, aš duodu laisvą ir pagrįstą sutikimą dalyvauti 
šiame tyrime ir leidžiu naudotis mano ligos istorijoje esančiais tyrimui reika-
lingais duomenimis.

Man bus duota šios informacijos ir pasirašytos sutikimo formos kopija. Pasi-
rašydamas šią sutikimo formą, aš neatsisakau jokių įstatymais numatytų teisių.

______________________________________
Tiriamojo vardas ir pavardė (spausdintinėmis raidėmis)

______________________________________
Tiriamojo parašas					     Data

______________________________________
Pagrindinio tyrėjo arba jo įgalioto asmens vardas ir pavardė 
(spausdintinėmis raidėmis)

______________________________________
Pagrindinio tyrėjo arba jo įgalioto asmens parašas		  Data
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4 priedas. Paciento apžiūros anketa

1.	 Duomenys apie pacientą
1.1. Data________________________________________
1.2. Tiriamo paciento numeris_______________________
1.3. Gimimo metai, mėnuo_________, amžius_________
1.4. Lytis	  vyras	  moteris
1.5. Gyvenamoji vieta	  miestas	  kaimas

2. 	Pirminės apžiūros duomenys
2.1. Gretutinės ligos	  CD	  PAH	  kt.	  nėra
2.2. Gretutinės ligos kt.	  susijusios su svoriu	
		   susijusios su riebaliniu audiniu	 kt.

____________________________________________________________
2.3. Vartojami vaistai___________________________________________

3. 	Antropometriniai matavimai
3.1. Paciento ūgis – __________cm, svoris – __________kg, kūno masės 

indeksas (KMI) – ___________
3.2. Juosmens apimtis: 
	 siauriausia JA – _______________cm, 
	 JA vidurio taške – ______________cm, 
	 JA virš klubinių skiauterių – ___________cm.
3.3. Klubų apimtis – __________cm.
3.4. Odos klostės, cm:

Žasto priekinė

Žasto užpakalinė

Pomentinė

Klubo

Pilvo

Šlaunies

3.5. 	AKS – ________________mmHg.
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4. 	Ultragarsinis riebalinio audinio tyrimas

PRA PreRA Centrinis

Epigastriume Iki aortos

Supraum- 
bilikaliai

Iki 
slankstelio

5. Kraujo tyrimai

WBC (x10*9/l) B. cholesterolis 
(mmol/l) MTL-ch (mmol/l) DTL-ch (mmol/l)

Trigliceridai 
(mmol/l) Gliukozė (mmol/l) Šlapimo rūgštis 

(µmol/l) Insulinas (pmol/l)

Leptinas (ng/ml) Adiponektinas  
(µg/ml)
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5 priedas. Ultragarsiniu tyrimu išmatuoto VRA storio koreliacijos 
su MetS+ ir MetS– tiriamųjų antropometriniais, kraujo rodikliais ir 

riebalinio audinio RR sudėtimi

Rodiklis
VRAao VRAsl

MetS+ MetS– MetS+ MetS–
r p r p r p r p

Amžius – – – – 0,32 0,042 – –
Ūgis 0,35 0,026 – – 0,38 0,017 – –
Kūno masė 0,72 <0,001 – – 0,72 <0,001 – –
KMI 0,55 <0,001 – – 0,55 <0,001 – –
JA1 0,81 <0,001 0,55 0,002 0,79 <0,001 – –
JA2 0,73 <0,001 0,57 0,001 0,72 <0,001 – –
JA3 0,58 <0,001 0,39 0,032 0,56 <0,001 – –
Klubų apimtis 0,33 0,036 – – 0,32 0,043 – –
Juosmens ir klubų 
santykis 0,68 <0,001 0,72 <0,001 0,67 <0,001 – –

Klubo klostė 0,42 0,008 – – 0,40 0,013 – –
Pilvo klostė 0,48 0,004 – – 0,46 0,007 – –
SAKS 0,48 0,003 0,41 0,03 0,53 <0,001 – –
DAKS 0,38 0,02 – – 0,44 0,006 – –
Gliukozė 0,49 0,001 – – 0,51 <0,001 – –
Šlapimo rūgštis 0,47 0,002 – – 0,49 0,002 – –
%B –0,34 0,031 – – –0,36 0,023 – –
SRR PreRA – – –0,53 0,002 – – –0,43 0,019
SRR VRA – – –0,44 0,016 – – –0,39 0,033

MetS+ – nutukę tiriamieji, kurie serga metaboliniu sindromu; MetS– – nutukę tiriamieji, ku-
rie neserga metaboliniu sindromu; VRAao  – visceralinio riebalinio audinio storis iki aortos; 
VRAsl – visceralinio riebalinio audinio storis iki juosmeninio slankstelio krašto; KMI – kūno 
masės indeksas; JA1 – siauriausias juosmens matmuo; JA2 – juosmens apimtis vidurio taš-
ke; JA3 – juosmens apimtis virš klubinių skiauterių; SAKS – sistolinis arterinis kraujospūdis; 
DAKS – diastolinis arterinis kraujospūdis; %B – kasos β ląstelių funkcija; SRR – sočiosios rie-
balų rūgštys; PreRA – preperitoninis riebalinis audinys; VRA – visceralinis riebalinis audinys; 
„–“ – nėra statistiškai reikšmingos koreliacijos.
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7 priedas. Ultragarsiniu tyrimu išmatuoto VRA storio 
iki aortos priekinės sienelės koreliacijos su vyrų bei moterų MetS+ 

ir MetS– grupių antropometriniais, kraujo rodikliais ir  
riebalinio audinio RR sudėtimi

Rodiklis
VRAao, vyrų VRAao, moterų

MetS+ MetS– MetS+ MetS–
r p r p r p r p

Kūno masė 0,83 <0,001 – – 0,46 0,022 – –
KMI 0,78 <0,001 – – 0,54 0,006 – –
JA1 0,71 0,003 – – 0,70 <0,001 – –
JA2 0,74 0,001 – – 0,65 <0,001 – –
JA3 0,69 0,004 – – 0,57 0,004 – –
Klubų apimtis 0,81 <0,001 – – – – – –
Juosmens ir 
klubų santykis – – – – 0,43 0,034 0,63 <0,001

Pilvo klostė 0,83 0,002 – – 0,55 0,009 – –
DAKS – – – – 0,53 0,009 – –
Gliukozė – – – – 0,45 0,028 – –
HOMA IR – – – – 0,44 0,029 – –
%B – – – – – – – –
MNRR PRA1 – – – – – – 0,42 0,041
PNRR PreRA – – – – 0,52 0,01 – –
SRR PRA1 – – – – – – –0,42 0,041
SRR PRA2 – – – – –0,44 0,031 – –
SRR PreRA – – – – – – –0,50 0,013
SRR VRA – – – – – – –0,48 0,018

MetS+ – nutukę tiriamieji, kurie serga metaboliniu sindromu; MetS– – nutukę tiriamieji, kurie 
neserga  metaboliniu sindromu; VRAao – visceralinio riebalinio audinio storis iki aortos; KMI – 
kūno masės indeksas; JA1 – siauriausias juosmens matmuo; JA2 – juosmens apimtis vidurio 
taške; JA3 – juosmens apimtis virš klubinių skiauterių; DAKS – diastolinis arterinis kraujo-
spūdis; HOMA IR – insulino rezistentiškumo homeostazės modelio vertinimas; %B – kasos β 
ląstelių funkcija; MNRR – mononesočiosios riebalų rūgštys; PNRR – polinesočiosios riebalų 
rūgštys; SRR – sočiosios riebalų rūgštys; PRA1 – paviršinis poodinio riebalinio audinio sluoks-
nis; PRA2 – gilusis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; PreRA – preperitoninis riebalinis 
audinys; VRA – visceralinis riebalinis audinys; „–“ – nėra statistiškai reikšmingos koreliacijos.
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8 priedas. Ultragarsiniu tyrimu išmatuoto VRA storio  
iki juosmeninio slankstelio krašto koreliacijos su vyrų  
bei moterų MetS+ ir MetS– grupių antropometriniais,  

kraujo rodikliais ir riebalinio audinio RR sudėtimi

Rodiklis
VRAsl, vyrų VRAsl, moterų

MetS+ MetS– MetS+ MetS–
r p r p r p r p

Amžius – – – – 0,50 0,013 – –
Kūno masė 0,82 <0,001 – – 0,48 0,018 – –
KMI 0,81 <0,001 – – 0,55 0,005 – –
JA1 0,67 0,006 – – 0,70 <0,001 0,45 0,027
JA2 0,75 0,001 – – 0,64 <0,001 0,48 0,019
JA3 0,68 0,005 – – 0,58 0,003 – –
Klubų apimtis 0,80 <0,001 – – – – – –
Juosmens ir klubų 
santykis – – – – – – 0,64 0,001

Pilvo klostė 0,82 0,002 – – 0,55 0,008 – –
SAKS – – – – 0,48 0,02 0,64 0,0013
DAKS – – – – 0,60 0,003 – –
Gliukozė – – – – 0,45 0,027 – –
Šlapimo rūgštis – – – – 0,48 0,018 – –
MNRR PRA1 – – – – – – 0,43 0,035
MNRR PRA2 – – –0,94 0,017 – – – –
PNRR PreRA – – – – 0,56 0,005 – –
SRR PRA2 – – – – –0,44 0,033 – –
SRR VRA – – – – – – –0,52 0,01

MetS+ – nutukę tiriamieji, kurie serga metaboliniu sindromu; MetS– – nutukę tiriamieji, kurie 
neserga metaboliniu sindromu; VRAsl – visceralinio riebalinio audinio storis iki juosmeninio 
slankstelio krašto; KMI – kūno masės indeksas; JA1 – siauriausias juosmens matmuo; JA2 – 
juosmens apimtis vidurio taške; JA3 – juosmens apimtis virš klubinių skiauterių; SAKS – sisto-
linis arterinis kraujospūdis; DAKS – diastolinis arterinis kraujospūdis; MNRR – mononesočio-
sios riebalų rūgštys; PNRR – polinesočiosios riebalų rūgštys; SRR – sočiosios riebalų rūgštys; 
PRA1 – paviršinis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; PRA2 – gilusis poodinio riebalinio 
audinio sluoksnis; PreRA – preperitoninis riebalinis audinys; VRA – visceralinis riebalinis au-
dinys; „–“ – nėra statistiškai reikšmingos koreliacijos.
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9 priedas. Ultragarsiniu tyrimu išmatuoto PRA storio epigastriume  
koreliacijos su vyrų bei moterų MetS+ ir MetS– grupių antropometriniais, 

kraujo rodikliais ir riebalinio audinio RR sudėtimi

Rodiklis
PRAepi, vyrų PRAepi, moterų

MetS+ MetS– MetS+ MetS–
r p r p r p r p

Kūno masė – – – – 0,56 0,005 – –
KMI – – – – 0,48 0,019 – –
JA1 0,61 0,012 – – 0,49 0,014 – –
JA2 0,54 0,03 – – 0,56 0,005 – –
JA3 – – 0,94 0,017 0,61 0,002 – –
Klubų apimtis – – – – 0,56 0,004 – –
Klubo klostė – – – – 0,55 0,006 – –
Šlapimo rūgštis – – – – 0,48 0,019 – –
Leptinas 0,60 0,015 – – 0,62 0,002 – –
Insulinas – – – – 0,49 0,016 – –
HOMA IR – – – – 0,46 0,025 – –
%B – – – – 0,44 0,034 – –
MNRR PRA1 – – 0,94 0,017 – – – –
MNRR VRA – – 0,89 0,033 0,44 0,034 – –
PNRR PRA1 – – –0,90 0,015 – – – –
PNRR VRA – – –0,94 0,017 – – – –
SRR PRA2 – – – – –0,43 0,037 – –
SRR PreRA – – – – –0,51 0,011 – –
SRR VRA – – –0,84 0,036 – – – –

MetS+ – nutukę tiriamieji, kurie serga metaboliniu sindromu; MetS– – nutukę tiriamieji, kurie 
neserga metaboliniu sindromu; PRAepi – poodinio riebalinio audinio storis epigastriume; KMI – 
kūno masės indeksas; JA1 – siauriausias juosmens matmuo; JA2 – juosmens apimtis vidurio 
taške; JA3 – juosmens apimtis virš klubinių skiauterių; HOMA IR – insulino rezistentiškumo 
homeostazės modelio vertinimas; %B – kasos β ląstelių funkcija; MNRR – mononesočiosios 
riebalų rūgštys; PNRR  – polinesočiosios riebalų rūgštys; SRR  – sočiosios riebalų rūgštys; 
PRA1 – paviršinis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; PRA2 – gilusis poodinio riebalinio 
audinio sluoksnis; PreRA – preperitoninis riebalinis audinys; VRA – visceralinis riebalinis au-
dinys; „–“ – nėra statistiškai reikšmingos koreliacijos.
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10 priedas. Ultragarsiniu tyrimu išmatuoto PRA storio supraumbilikaliai 
koreliacijos su vyrų bei moterų MetS+ ir MetS– grupių antropometriniais, 

kraujo rodikliais ir riebalinio audinio RR sudėtimi

Rodiklis
PRAsupr, vyrų PRAsupr, moterų

MetS+ MetS– MetS+ MetS–
r p r p r p r p

Amžius – – – – –0,46 0,025 –0,59 0,003
Kūno masė – – – – 0,45 0,029 0,54 0,007
KMI – – – – – – 0,49 0,016
JA1 0,53 0,038 – – – – – –
JA2 – – – – – – 0,45 0,027
JA3 – – – – 0,46 0,023 0,59 0,002
Klubų apimtis – – – – 0,48 0,019 – –
Pomentinė klostė 0,77 0,008 – – – – – –
Klubo klostė – – – – 0,50 0,013 – –
Leptinas 0,84 <0,001 – – 0,66 <0,001 0,57 0,005
Insulinas – – – – 0,42 0,043 – –
%B – – – – 0,49 0,015 – –
MNRR VRA – – – – 0,43 0,035 – –
PNRR PreRA – – – – –0,50 0,012 – –
SRR PRA2 – – – – – – –0,58 0,003

MetS+ – nutukę tiriamieji, kurie serga metaboliniu sindromu; MetS– – nutukę tiriamieji, ku-
rie neserga metaboliniu sindromu; PRAsupr – poodinio riebalinio audinio storis virš bambos; 
KMI – kūno masės indeksas; JA1 – siauriausias juosmens matmuo; JA2 – juosmens apimtis 
vidurio taške; JA3 – juosmens apimtis virš klubinių skiauterių; %B – kasos β ląstelių funkcija; 
MNRR – mononesočiosios riebalų rūgštys; PNRR – polinesočiosios riebalų rūgštys; SRR – 
sočiosios riebalų rūgštys; PRA 2 – gilusis poodinio riebalinio audinio sluoksnis; PreRA – prep-
eritoninis riebalinis audinys; VRA – visceralinis riebalinis audinys; „–“ – nėra statistiškai reikš-
mingos koreliacijos.
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11 priedas. Ultragarsiniu tyrimu išmatuoto PreRA storio koreliacijos
su vyrų bei moterų MetS+ ir MetS– grupių antropometriniais,  

kraujo ir klinikiniais rodikliais

Rodiklis
PreRA, vyrų PreRA, moterų

MetS+ MetS– MetS+ MetS–
r p r p r p r p

Kūno masė 0,64 0,009 – – – – – –
KMI 0,57 0,025 – – – – – –
JA2 – – – – – – 0,45 0,027
JA3 – – – – – – 0,59 0,002
Klubų apimtis 0,59 0,019 – – – – – –
Žasto užpakalinė 
klostė – – – – – – 0,45 0,03

Pomentinė klostė 0,62 0,044 – – – – 0,58 0,003
Klubo klostė – – – – – – 0,57 0,004
Pilvo klostė – – – – – – 0,52 0,009
Šlaunies klostė – – – – – – 0,61 0,007
SAKS –0,62 0,018 – – – – – –
Šlapimo rūgštis – – 0,84 0,036 – – – –
Adiponektinas – – – – 0,48 0,019 – –
Leptinas – – – – – – 0,41 0,0486

MetS+ – nutukę tiriamieji, kurie serga metaboliniu sindromu; MetS– – nutukę tiriamieji, kurie 
neserga metaboliniu sindromu; PreRA – preperitoninio riebalinio audinio storis; KMI – kūno 
masės indeksas; JA2 – juosmens apimtis vidurio taške; JA3 – juosmens apimtis virš klubinių 
skiauterių; SAKS – sistolinis arterinis kraujospūdis; „–“ – nėra statistiškai reikšmingos korelia-
cijos.
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