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SANTRUMPOS 

AH – arterinė hipertenzija  
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1. ĮVADAS 

1.1. Tiriamoji problema 

Aterosklerozė – tai lėtinė uždegiminė liga, kuri daugelį metų vystosi slapta ir 

kliniškai pasireiškia tik tuomet, kai liga yra toli pažengusi. Ateroskleroze gerokai 

dažniau serga ekonomiškai stiprių šalių gyventojai – tai tarsi civilizacijos rykštė. 

Tačiau jos dažnis sparčiai auga ir ekonomiškai silpnose šalyse. Nurodoma, kad net 

80 % mirčių nuo koronarinės širdies ligos (KŠL) įvyksta ekonomiškai silpnose šalyse 

[1]. Manoma, kad 2020 m. aterosklerozė bus pagrindinė mirties priežastis visame 

pasaulyje.  

Lietuvoje kardiovaskulinis (KV) sergamumas ir mirtingumas yra didesnis nei 

kitose Vakarų Europos ar Skandinavijos šalyse [2]. Širdies ir kraujagyslių ligos (ŠKL) 

lemia daugiau nei pusę visų mirčių Lietuvoje. Daugiausia gyvybių nusineša miokardo 

infarktas, kiek mažiau – insultas. Sergamumas miokardo infarktu Lietuvoje padidėjo 

nuo 42 atvejų 100 tūkstančių gyventojų 1980 m. iki 206 atvejų 100 tūkstančių 

gyventojų 2007 m. [3]. 2011 m. nuo ŠKL mirė 56,3 % gyventojų (1 pav.): 47,7 % 

vyrų ir net 65,1 % moterų [4]. 2012 m. mirtingumas nuo ŠKL dar padidėjo ir siekė 

56,6 %. Naujausiais Pasaulio sveikatos organizacijos (PSO) duomenimis, KŠL lemia 

38,3 % visų mirčių Lietuvoje [405]. Pagal šią statistiką Lietuva užima 14 vietą tarp 

visų pasaulio šalių.  

 

 

1 pav. Mirtingumas nuo širdies ir kraujagyslių ligų 2009–2011 metais 
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Didelės apimties tyrimais įrodyta, kad KŠL skatina įvairūs gyvensenos rizikos 

veiksniai: rūkymas, nesveika mityba, nepakankamas fizinis aktyvumas, psichologinis 

socialinis stresas ir kiti [5]. Žinoma daugiau nei 200 ŠKL rizikos veiksnių, tačiau ne 

visi jie vienodai svarbūs. Interheart tyrime nurodomi šie svarbūs rizikos veiksniai: 

rūkymas, arterinė hipertenzija (AH), bendrojo cholesterolio, didelio tankio 

lipoproteinų (DTL) cholesterolio koncentracija, cukrinis diabetas (CD), šeiminė 

ankstyvos KŠL anamnezė ir elektrokardiograma (EKG) dėl kairiojo skilvelio 

hipertrofijos požymių [6]. Didelių epidemiologinių tyrimų duomenimis, išskirta, kad 

rūkymas [7], CD [8], dislipidemija [9] ir AH [10] yra nepriklausomi KŠL rizikos 

veiksniai. Jų gydymas mažina išeminių įvykių riziką [7, 11]. Kadangi įrodyta šių 

keturių rizikos veiksnių svarba KŠL patogenezei, dažnai jie dar vadinami tradiciniais 

rizikos veiksniais. Europos kardiologų draugijos (EKD) prevencijos gairėse [1] 

pabrėžiama, kad būtina įvertinti ne tik vieną rizikos veiksnį, bet ir jų derinius, nes 

rizikos veiksniai, sukeldami ŠKL, veikia sinergiškai. Pavyzdžiui, paciento, kurio 

bendrojo cholesterolio koncentracija yra 8 mmol/l, bendra rizika gali būti 10 kartų 

mažesnė nei paciento, kurio bendrojo cholesterolio koncentracija yra 5 mmol/l, bet jis 

yra rūkantis vyras, turintis aukštą kraujo spaudimą. 

Siekiant įvertini absoliučią pacientų KŠL riziką sukurta keletas rizikos skalių. 

Plačiausiai taikomos Framinghamo, SCORE ir QRISK 2 rizikos skalės. Framinghamo 

rizikos skalė [406] įvertina 10 metų riziką susirgti ŠKL. Pagal šią skalę vertinama 

lytis, amžius, bendrojo cholesterolio, DTL cholesterolio koncentracija, rūkymas, 

sistolinis kraujo spaudimas (SKS). Maža rizika nustatoma, kai Framinghamo rizikos 

balai yra mažiau nei 10 %, vidutinė –10–20 %, o didelė rizika – kai balai viršija 20 %. 

Anglijoje sukurta speciali QRISK 2 rizikos skalė [407], kuri pradėta taikyti ir kitose 

šalyse. Ji nurodo ŠKL riziką 10 metų laikotarpiu. QRISK 2 rizikos skale vertinamas 

paciento amžius, lytis, rasė, rūkymas, šeiminė anamnezė, gretutinės ligos (CD, lėtinė 

inkstų liga, prieširdžių virpėjimas, reumatoidinis artritas), medikamentinis AH 

gydymas, bendrojo cholesterolio ir DTL cholesterolio santykis, SKS ir kūno masės 

indeksas (KMI). Didelė ŠKL rizika nustatoma, kai QRISK 2 balai yra 20 % ir 

daugiau. EKD rekomenduoja SCORE rizikos skalę, kuri sukurta remiantis 12 

kohortinių tyrimų Europoje, kuriuose dalyvavo 205 178 pacientai [12]. SCORE skalė 

vertina mirties nuo aterosklerozinės ŠKL (įskaitant KŠL, galvos smegenų insultą, 

aortos aneurizmą ir kitas) riziką 10 metų laikotarpiu (2 pav.). SCORE rizikos skalė 

yra kritikuojama dėl to, kad vertinant riziką neatsižvelgiama į CD, metabolinio 
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sindromo (MS) diagnozę, trigliceridų ir DTL cholesterolio koncentraciją. Rizikos 

skales, kaip SCORE, reikėtų taikyti santykinai sveikiems pacientams, nes pacientai po 

ūminio koronarinio sindromo (ŪKS) ar insulto, taip pat sergantys 2 tipo CD ar 1 tipo 

CD su mikroalbuminurija ar turintys labai ryškų vieną rizikos veiksnį, iš karto 

priskiriami didelei rizikos grupei ir jiems rekomenduojama intensyvi rizikos veiksnių 

korekcija. Padidėjusi ŠKL rizika nustatoma, kai SCORE balai yra 5 % ir daugiau.  

 

 

2 pav. Mirties nuo širdies ir kraujagyslių ligos rizika 10 metų laikotarpyje priklausomai nuo 

lyties, amžiaus, sistolinio kraujo spaudimo, bendrojo cholesterolio ir įpročio rūkyti 

[modifikuota pagal 12]. 

 

Kasdienėje klinikinėje praktikoje labai svarbu anksti nustatyti ŠKL rizikos 

veiksnius ir juos koreguoti, t. y. mesti rūkyti, koreguoti arterinį kraujo spaudimą 

(AKS), CD, dislipidemiją [13]. PSO nurodo, kad, koreguojant gyvensenos rizikos 

veiksnius, galima išvengti daugiau nei trijų ketvirtadalių mirčių nuo ŠKL [5].  
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Lietuvoje ŠKL prevencija yra ypač svarbi, nes didėja sergamumas ŠKL bei 

mirštamumas nuo jų, ŠKL serga vis jaunesni žmonės. Tik kompleksinės priemonės, 

nukreiptos į ŠKL prevenciją, diagnostiką, gydymą, gali sumažinti ŠKL epidemiją 

Lietuvoje. Manoma, kad išsiaiškinus ŠKL rizikos veiksnių paplitimą, informuojant 

visuomenę bei laiku atliekant rizikos veiksnių korekciją, būtų galima išvengti arba 

sumažinti sergamumą ir mirštamumą nuo šios patologijos.  

 

1.2. Tyrimo aktualumas ir reikšmė 

Nors Lietuvoje sergamumas ŠKL didesnis nei kitose Europos šalyse, vis dar 

trūksta duomenų apie rizikos veiksnių paplitimą, jų korekciją. Yra atlikta keletas 

tyrimų, kuriuose vertintas KV rizikos veiksnių paplitimas, tačiau šie tyrimai 

apsiribojo tam tikrais geografiniais regionais [14–18] ar specifinėmis pacientų 

grupėmis [19, 20]. Vieni svarbiausių tyrimų, vertinančių rizikos veiksnių paplitimą, 

buvo MONICA ir CINDI projektai [15–18].  

Vykdant MONICA projektą buvo tiriami tik 35–64 metų Kauno miesto 

gyventojai. 1983–1984, 1986–1987, 1992–1993 ir 2001–2002 m. ištirti atitinkamai 

2413, 1762, 1231 ir 1403 Kauno miesto gyventojai [15].  

Vykdant CINDI projektą atlikti tik penkių Lietuvos rajonų centrų (Joniškio, 

Kaišiadorių, Kretingos, Kupiškio ir Varėnos) gyventojų sveikatos patikrinimai [17, 

18]. Per pirmąjį sveikatos patikrinimą (1987 m.) penkiuose rajonuose ištirti 2695 

asmenys (1240 vyrų ir 1455 moterys), per antrąjį (1993 m.) – 1550 (680 vyrų ir 870 

moterų), per trečiąjį (1999 m.) – 1838 (817 vyrų ir 1021 moteris), per ketvirtąjį (2007 

m.) – 1739 (741 vyras ir 998 moterys).  

Atliekant šiuos du didžiausius tyrimus, vertinančius rizikos veiksnių paplitimą, 

apsiribota tik Kauno miesto [15] ar penkių rajonų [17, 18] gyventojais, be to, ištirta 

santykinai nedaug pacientų (nuo 1231 iki 2695), todėl pagal šių tyrimų rezultatus 

negalima spręsti apie rizikos veiksnių paplitimą visoje Lietuvoje. Siekiant sumažinti 

mirtingumo nuo ŠKL riziką, būtina nuolatinė rizikos veiksnių stebėsena ir 

visuomenės informavimas apie rizikos veiksnių paplitimą bei kontrolės būdus. 

Naujausiais duomenimis, net 80 % mirčių nuo ŠKL galima išvengti koreguojant 

rizikos veiksnius [13].  
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Lietuvoje nuo 2006 m. pradėta vykdyti asmenų, priskirtinų ŠKL didelės 

rizikos grupei, atrankos ir prevencijos priemonių programa, kurioje dalyvauja 94,8 % 

pirminės sveikatos priežiūros centrų (PSPC) visoje Lietuvoje. Programoje tiriami 40–

55 metų vyrai ir 50–65 metų moterys, t. y. ta populiacijos dalis, kuriai rizikos veiksnių 

korekcija yra efektyviausia. Ši programa padeda įvertinti rizikos veiksnių paplitimą 

tarp darbingo amžiaus gyventojų visoje Lietuvoje, taikomas prevencines priemones 

bei jų efektyvumą. Tikėtina, kad tai sumažins sergamumą ŠKL.  

 

1.3. Tyrimo tikslas 

 Nustatyti širdies ir kraujagyslių ligų rizikos veiksnių paplitimą Lietuvos 

darbingo amžiaus žmonių grupėje bei įvertinti taikomų prevencinių priemonių 

efektyvumą. 

 

1.4.  Tyrimo uždaviniai 

1. Įvertinti širdies ir kraujagyslių ligų rizikos veiksnių dažnį.  

2. Palyginti rizikos veiksnių dažnį tarp pacientų, sergančių ir nesergančių arterine 

hipertenzija. 

3. Palyginti rizikos veiksnių dažnį tarp pacientų, sergančių ir nesergančių 

dislipidemija. 

4. Palyginti rizikos veiksnių dažnį tarp pacientų, sergančių ir nesergančių 

metaboliniu sindromu. 

5. Įvertinti arterinės hipertenzijos gydymą ir korekciją. 

6. Palyginti pacientų rizikos veiksnių dažnio ypatumus 2009–2012 metais.  

7. Įvertinti širdies ir kraujagyslių ligų rizikos veiksnių dažnį didelės rizikos 

pacientams, kurie pagal programą siųsti į specializuotus kardiovaskulinės 

prevencijos centrus. 

 

1.5. Ginamieji teiginiai: 

1. Lietuvos darbingo amžiaus gyventojams būdingas didelis hipertenzijos, 

dislipidemijos, nutukimo, rūkymo paplitimas. 
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2. Širdies ir kraujagyslių ligų rizikos veiksniai dažnai nustatomi kartu, o tai 

sinergiškai didina kardiovaskulinę riziką. 

3. Pagrindinių širdies ir kraujagyslių ligų rizikos veiksnių, kaip arterinė 

hipertenzija, dislipidemija, nutukimas ir rūkymas, kontrolė išlieka 

nepakankama. 

 

1.6. Autorės indėlis 

Autorė dalyvavo organizuojant Lietuvos Respublikos sveikatos apsaugos 

ministerijos finansuojamą asmenų, priskirtinų širdies ir kraujagyslių ligų didelės 

rizikos grupei, atrankos ir prevencijos priemonių programą (LitHiR programą), 

prisidėjo suvedant duomenis į elektronines laikmenas. Ji įsisavino matematinės 

statistikos metodus, numatė statistinės analizės kryptis ir atliko dalį statistinės 

analizės. Be to, autorė aktyviai dalyvavo tiriant pacientus specializuotuose 

prevencijos centruose, atliko dalį tyrimų ir konsultavo pacientus, teikdama 

prevencijos rekomendacijas. Kartu su bendraautoriais interpretavo gautus rezultatus, 

rengė mokslines publikacijas, skaitė mokslinius pranešimus vietinėse ir tarptautinėse 

konferencijose. 
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2. LITERATŪROS APŽVALGA 

ŠKL yra pagrindinė mirtingumo priežastis visame pasaulyje ir pastaruoju metu 

jos paplitimas vis didėja ir virsta tikra pandemija, neturinčia sienų [21]. Dėl ŠKL 53 

PSO Europos regiono šalyse kasmet miršta 4,35 milijono, Europos Sąjungos (ES) 

šalyse – 1,9 milijono žmonių [22]. 2010 m. ŠKL sudarė 36 %, KŠL – 13 % visų 

mirčių ES šalyse [23]. Kartu KŠL ir insultas sudaro 60 % visų mirčių nuo ŠKL ir 

2010 m. lėmė daugiau kaip vieną penktadalį mirčių ES valstybėse [23]. ŠKL tarp 

Europos moterų, jaunesnių nei 75 metai, lemia 42 % visų mirčių, o tarp vyrų, 

jaunesnių nei 75 metai, – 38 % visų mirčių [25]. Vyrų standartizuotas mirtingumo nuo 

ŠKL rodiklis yra vidutiniškai 53 % didesnis nei moterų ir įvairuoja nuo 151 iki 1500 

mirusiųjų 100 000 gyventojų (gyv.). Atitinkamai moterų šie rodikliai yra nuo 97 iki 

1054/100 000 gyv. [24].  

Daugelyje išsivysčiusių Europos šalių mirtingumo nuo KŠL ir ŠKL tarp 1970 

ir 1990 m. sumažėjo, o tai įrodo rizikos veiksnių korekcijos ir prevencijos svarbą. 

Tačiau Rytų Europoje, taip pat ir Lietuvoje, mirtingumas nuo KŠL ir ŠKL išlieka 

didelis [26]. Lietuvoje nuo ŠKL miršta beveik dvigubai daugiau gyventojų negu 

vidutiniškai ES šalyse senbuvėse – Lietuvos vyrų ir moterų standartizuoti mirtingumo 

nuo kraujotakos sistemos ligų rodikliai yra vieni iš didžiausių ES.  

Lietuvos gyventojų standartizuotas mirtingumo nuo KŠL rodiklis 2010 m. 

buvo beveik 2 kartus didesnis nei ES (Lietuvoje – 67, ES – 36,9/100 000 gyv. 

2010 m.). Didžiausias mirtingumas nuo KŠL Lietuvoje nustatytas 2006 m. (81,5/ 

100 000 gyv.), mažiausias – 2009 m. (64,7/100 000 gyv.) (3 pav.). Nuo 2001 iki 2010 

m. pacientų iki 65 metų standartizuotas mirtingumo nuo KŠL rodiklis Lietuvoje 

sumažėjo 4,2/100 000 gyventojų, arba 5,2 %, o ES šalyse mirtingumas sumažėjo 

15,03/100 000 gyv. arba 29 % (3 pav.) [27].  

Vyrų iki 65 metų amžiaus standartizuotas mirtingumo nuo KŠL rodiklis 

2010 m. Lietuvoje buvo 4,5 karto didesnis nei moterų (atitinkamai 118,1 vyrų ir 26,2 

moterų 100 000 gyv.) (4 pav.), o ES atitinkamai – 61,7/100 000 gyv. ir 14,7/100 000 

gyv. Vyrų, jaunesnių nei 65 metai, mirtingumo nuo KŠL rodiklis Lietuvoje nuo 2001 

iki 2005 m. didėjo (2001 m. – 129,5/100 000 gyv., 2005 m. buvo didžiausias per 10 

metų, kai siekė 146,1/100 000 gyv.) ir nuo 2005 iki 2009 m. tendencingai mažėjo, o 

2010 m. nuo 115,84 (2009 m.) padidėjo iki 118,1/100 000 gyv. (4 pav.). 
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3 pav. Lietuvos ir 27 Europos sąjungos šalių gyventojų iki 65 metų amžiaus standartizuoto mirtingumo 

nuo koronarinės širdies ligos rodiklių pokyčiai per 10 metų laikotarpį (100 000 gyventojų) [28] 

 

 

Nuo 2001 iki 2006 m. moterų mirtingumo rodiklis didėjo (2001 m. buvo 24,6, 

2006 m. – 30,8/100 000 gyv.) ir nuo 2006 m. palaipsniui mažėjo, tačiau išliko 

didesnis nei 2001 m. (4 pav.). Vertinant vyrų ir moterų mirtingumo rodiklių dinamiką 

Lietuvoje per 10 metų laikotarpį paaiškėjo, kad vyrų mirtingumas sumažėjo 

11,3/100 000 gyv., arba 7,8 %, moterų – atvirkščiai, padidėjo 1,7/ 100 000 gyv., arba 

5,4 % (4 pav.). ES 27 valstybėse vyrų ir moterų mirtingumas nuo KŠL tendencingai 

mažėjo – atitinkamai 27,5 % ir 34,7 % [28]. 

 

 

4 pav. Lietuvos vyrų ir moterų iki 65 metų amžiaus standartizuoto mirtingumo nuo koronarinės širdies 

ligos pokyčiai 10 metų laikotarpyje (100 000 gyventojų) [28] 
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2.1. Širdies ir kraujagyslių ligų prevencijos svarba 

Dabartinį mirtingumo nuo ŠKL atotrūkį tarp Rytų ir Vakarų lemia nuolatinis ir 

sparčiai mažėjantis mirtingumo lygis Vakaruose bei jau iki 1990 metų vidurio buvęs 

didelis KV mirtingumas Rytuose. Po perėjimo prie rinkos ekonomikos Rytuose, 1990 

metų pradžioje, mirtingumo lygis gerokai sumažėjo daugelyje Rytų šalių. Vis dėlto šis 

pagerėjimas buvo kuklesnis ir mažiau homogeniškas nei Vakaruose, ypač tarp vyrų 

[29]. ŠKL yra pagrindinė vyrų iki 65 metų amžiaus mirties priežastis devyniose ES 

šalyse: Bulgarijoje, Kipre, Estijoje, Suomijoje, Latvijoje, Lietuvoje, Lenkijoje, 

Rumunijoje ir Slovakijoje. Moterų, jaunesnių nei 65 metai, tai yra pagrindinė mirties 

priežastis Bulgarijoje [30].  

Visose 27 ES valstybėse narėse 2010 m. KŠL teko 76,5 mirties 100 000 gyv. 

Didžiausias mirtingumo rodiklis buvo Baltijos valstybėse (Lietuvoje, Latvijoje, 

Estijoje), taip pat Slovakijoje ir Vengrijoje (per 200 mirčių 100 000 gyv. 2010 m.), 

mažiausias (mažiau nei 50 mirusiųjų 100 000 gyv. 2010 m.) buvo Prancūzijoje, 

Portugalijoje, Olandijoje, Ispanijoje ir Liuksemburge [31]. Todėl EKD Lietuvą ir kitas 

valstybes priskyrė ne didelio, o net labai didelio mirtingumo nuo ŠKL regionui. 

Visose ES šalyse vyrų iki 65 metų KŠL mirtingumo rodikliai vidutiniškai yra beveik 

du kartus didesni negu moterų – vyrų siekia 12 %, moterų – 6 % [30]. Didžiausias 

KŠL mirtingumo skirtumas tarp vyrų ir moterų 2010 m. buvo Kipre, Prancūzijoje ir 

Liuksemburge (2–3 kartus), o mažiausias – Maltoje, Rumunijoje ir Slovakijoje, kai 

vyrų mirtingumas buvo 60 % didesnis nei moterų [32]. Vidurio ir Rytų Europoje 

mirtingumo nuo KŠL rodikliai yra didesni nei Šiaurės, Pietų ar Vakarų Europoje. 

Pavyzdžiui, vyrų iki 65 metų mirtingumas Rusijos Federacijoje daugiau nei trylika 

kartų didesnis nei Prancūzijoje, o atitinkamai moterų viršija beveik šešiolika kartų. 

Vakarų Europos šalys paprastai turi didesnius mirtingumo rodiklius nei Pietų Europos 

šalys. Pavyzdžiui, vyrų ir moterų, jaunesnių nei 65 metai, gyvenančių Airijoje, 

mirtingumas yra 1,7 karto didesnis nei Italijoje [30]. 

Mirtingumo svyravimai Europos ir kituose pasaulio regionuose buvo 

nagrinėjami daugelyje tyrimų [33–35]. Analizuodami Rytų ir Vakarų valstybių 

skirtumus ir jų tendencijų priežastis, turime apsvarstyti ir veiksnius, lemiančius tokius 

mirtingumo skirtumus. Užsienio ir mūsų šalies patirtis rodo, kad daugelio ŠKL galima 

išvengti ir taip pailginti žmonių gyvenimo trukmę. Todėl svarbi ne tik ankstyva ŠKL 

diagnostika bei tinkamas gydymas, bet ir ŠKL prevencija. Tam reikia suprasti ligos 
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prigimtį, nustatyti ją skatinančius rizikos veiksnius ir atkakliai su jais kovoti. 

Išsiaiškinant ir mažinant rizikos veiksnius, pavyzdžiui, rūkymą, AH, dislipidemiją,  iš 

esmės galima pakeisti sergamumo ir mirtingumo nuo šių ligų rodiklius. Pasiekti 

geresnių sveikatos rodiklių galima įtraukiant kuo daugiau gyventojų į sveiką 

gyvenseną skatinančias programas. Tačiau vien įtraukti kuo daugiau gyventojų į 

programas neužtenka, svarbi visuma – programas reikia ir tinkamai valdyti, todėl 

programos efektyvumo vertinimas yra labai svarbus elementas. Tinkamos prevencinės 

priemonės visada rekomenduojamos sveikatos politikos strategijose kaip pagrindas 

sveikatai išsaugoti. Literatūroje nurodoma, kad mirtingumą nuo ŠKL 50 % padeda 

sumažinti ankstyva ŠKL diagnostika bei tinkamas gydymas, o 50 % – rizikos veiksnių 

korekcija [36, 37], vėliau šis procentas didėja rizikos veiksnių korekcijos naudai [5].  

Aktyvi KV prevencija grindžiama šiomis įžvalgomis [38]: 

• Europoje ŠKL yra svarbiausia ankstyvos mirties priežastis. Jos dažnai sukelia 

invalidumą ir padidina sveikatos priežiūros išlaidas.  

• ŠKL dažniausiai sukelia aterosklerozė, kuri daugelį metų vystosi nebyliai, o kai 

pasireiškia simptomai – jau būna toli pažengusi.  

• Mirtis nuo ŠKL dažnai ištinka staiga, nespėjus suteikti medicinos pagalbos.  

• ŠKL yra glaudžiai susijusios su gyvensena ir koreguojamais fiziologiniais ir 

biocheminiais veiksniais. 

 Rizikos veiksnių korekcija sumažina KV mirtingumą ir sergamumą, ypač 

didelės rizikos pacientams. 

Priklausomai nuo rizikos veiksnių ir ligos santykių prevencija yra: 

1. pirminė – taikoma asmenims, kuriems nustatomi ŠKL rizikos veiksniai;  

2. antrinė – taikoma pacientams, sergantiems aterosklerozės sukelta ŠKL 

(krūtinės angina, miokardo infarktu, insultu ar periferinių arterijų liga (PAL), 

kurią lemia tokie KV rizikos veiksniai kaip rūkymas, AH, dislipidemija, CD ir 

kiti. 

Pacientai, sergantys aterosklerozės sukelta ŠKL, dažniausiai patys kreipiasi į 

gydytojus ir jie visi priskiriami didelei pakartotinių įvykių ir mirties rizikai. Jiems 

reikalingas optimalus medikamentinis gydymas bei rizikos veiksnių korekcija. Tačiau 

pacientai, turintys didelę KV riziką, neturi jokių simptomų ir juos reikia išaiškinti 

tikrinant populiaciją. Todėl būtina tirti sveikus asmenis, įvertinti jų KV riziką, o 

turintiems didžiausią KV riziką agresyviai koreguoti rizikos veiksnius bei skirti 

reikalingą medikamentinį gydymą. Rizika įvertinama surenkant paciento anamnezę, 
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atliekant klinikinį ištyrimą bei kai kuriuos tyrimus, įskaitant kraujo tyrimą, EKG. 

Svarbu, kad paciento riziką vertinantis modelis įtrauktų tuos svarbiausius rizikos 

veiksnius, kurie paprastai tiriami kasdienėje klinikinėje praktikoje.  

Pagrindiniai KV prevencijos tikslai nurodomi 1 lentelėje. 

1 lentelė. Pagrindiniai kardiovaskulinės prevencijos tikslai (modifikuota pagal 

[1]) 

Kardiovaskulinės prevencijos tikslai 

1. Padėti pacientams, turintiems mažą ŠKL riziką, ją išlaikyti, o turintiems didelę ŠKL riziką – ją 

sumažinti. 

2. Įvertinti bei koreguoti dažniausius rizikos veiksnius: 

 rūkymas; 

 sveika mityba; 

 pakankamas fizinis aktyvumas : bent 30 min vidutinio aktyvumo fizinis krūvis per dieną; 

 KMI <25 kg/m
2
 bei vengti centrinio nutukimo; 

 kraujo spaudimas turėtų būti <140/90 mm Hg; 

 bendrasis cholesterolis < 5 mmol/l; 

 MTL cholesterolio koncentracija <3 mmol/l; 

 gliukozės koncentracija kraujyje <6 mmol/l 

3. Pacientams, turintiems didelę KV riziką, o ypač sergantiems KŠL ar cukriniu diabetu, normos 

dar griežtesnės: 

 kraujo spaudimas, jei įmanoma, turėtų būti <130/80 mm Hg; 

 bendrojo cholesterolio koncentracija turėtų būti <4,5 mmol/l, o jei įmanoma <4 mmol/l; 

 MTL cholesterolio koncentracija turėtų būti <2,5 mmol/l, o jei įmanoma <2 mmol/l; 

 gliukozės koncentracija nevalgius turėtų būti <6 mmol/l, o glikozilintas hemoglobinas 

<6,5 %; 

4. Įvertinti kardioprotekcinių vaistų skyrimo naudą didelės rizikos pacientams, ypač sergantiems 

aterosklerozinėmis širdies ir kraujagyslių ligomis. 

 

PSO KŠL prevencijos ekspertų komitetas pabrėžia, kad KŠL prevencinės 

priemonės turi turėti tris komponentus: 

1. Populiacinė strategija – siekiant koreguoti gyvensenos ir aplinkos ŠKL rizikos 

veiksnius bei socialinius ir ekonominius veiksnius, darančius įtaką jų 

atsiradimui bendroje populiacijoje. 

2. Didelės rizikos strategija – siekiant išaiškinti didelės KV rizikos asmenis ir 

koreguoti jų KV riziką. 
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3. Pacientų, sergančių KŠL, gydymas – siekiant sumažinti pakartotinių KV 

įvykių riziką bei ligos progresavimą. 

Siekiant sumažinti KŠL epidemiją Lietuvoje būtini visi trys komponentai, o 

ypač populiacinė strategija. Populiacine strategija siekiama kontroliuoti rizikos 

veiksnius visoje populiacijoje [39]. MONICA tyrimas parodė, kad didžiausią 

sergamumo KŠL sumažėjimą lėmė populiacinis pirminės profilaktikos modelis [40]. 

Populiacinės strategijos pranašumai ir trūkumai išvardyti 2 lentelėje.  

2 lentelė. Populiacinės strategijos pranašumai ir trūkumai (modifikuota pagal [39]) 

Pranašumai Trūkumai 

Radikali 

Didelės galimybės populiacijoje 

Palanki elgsenos keitimo požiūriu 

Naudos ir rizikos santykis – svarstytinas 

Nedidelė nauda individui  

Silpna individo motyvacija  

Silpna gydytojo motyvacija  

 

 

Populiacinė ir didelės rizikos strategijos viena kitą papildo. Kad profilaktinių 

programų efektyvumas būtų didesnis, reikia derinti abi šias strategijas [39]. 

Kasdienėje klinikinėje praktikoje būtina atrinkti pacientus, turinčius didžiausią KV 

riziką, ir siekti ją sumažinti, todėl būtina rizikos stratifikacija [41]. Didelės rizikos 

strategija nukreipta išsiaiškinti rizikos veiksnius (kaip AH, dislipidemija, CD, 

nutukimas ir kt.) ir juos koreguoti, o tai lemia geresnę paciento motyvaciją. Be to, 

didelės rizikos strategija yra ekonomiškai efektyvesnė, tai ypač svarbu turint ribotas 

finansines galimybes. Didelės rizikos strategijos pranašumai ir trūkumai išvardyti 

3 lentelėje. 

3 lentelė. Didelės rizikos strategijos prašumai ir trūkumai (modifikuota pagal [39]) 

Pranašumai Trūkumai 

Intervencija atitinka individo poreikius 

Geresnė individo motyvacija 

Geresnė gydytojo motyvacija 

Ekonomiškai efektyvesnė turint ribotus 

ištekius  

Palankus naudos ir rizikos santykis 

Atrankinės patikros sunkumai ir kaina  

Nėra radikali  

Ribotos galimybės individualiu ir 

populiacijos lygmeniu  

Elgsenos keitimo sunkumai dėl 

egzistuojančių visuomenės normų 
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PSO ir EKD nurodo, kad siekiant sumažinti KV sergamumą ir mirtingumą 

svarbu ne tik pirminė (populiacinė ir didelės rizikos strategija) ir antrinė prevencija, 

bet ir savalaikė ŠKL diagnostika bei tinkamas gydymas. Tai patvirtina MONICA 

projektas, kuris vyko 1980–1990 metais [42].  

Pagrindines KV sergamumo ir mirtingumo tendencijas padeda įvertinti 

IMPACT mirtingumo modelis [27]. Šis modelis pritaikytas skirtingose šalyse. 

Pagrindinių rizikos veiksnių – rūkymo, AH ir dislipidemijos – korekcija lėmė daugiau 

nei pusę mirtingumo nuo KŠL sumažėjimo, tačiau šį teigiamą poveikį sumažino 

didėjantis nutukimo ir 2 tipo CD paplitimas. Apie 40 % mirtingumo nuo KŠL 

sumažėjimo lėmė geresnis miokardo infarkto, širdies nepakankamumo ir kitų širdies 

ligų gydymas.  

Sveikos gyvensenos, pagrindinių rizikos veiksnių korekcijos bei 

kardioprotekcinių vaistų vartojimo svarba yra aiškiai įrodyta. Tačiau klinikinėje 

praktikoje dažnai susiduriama su „prevencijos paradoksu“, t. y. siekiant išvengti vieno 

KV įvykio, gydymas skiriamas daugeliui sveikų žmonių, be akivaizdžios naudos 

jiems. Žmonių, kuriems reikia skirti gydymą, kad būtų galima išvengti vieno KV 

įvykio, skaičius skiriasi priklausomai nuo populiacijos pogrupio, rizikos veiksnių 

paplitimo ir kt.  

Pasaulyje plačiai pradėtos taikyti pirminės prevencijos programos, kurios 

Vakarų valstybėse jau davė numatytą rezultatą – mirtingumas nuo ŠKL sumažėjo. 

Jungtinėse Amerikos Valstijose nuo 1960 m. pradėtos pirminės ŠKL programos ir taip 

pavyko mirtingumą nuo KŠL sumažinti 40 %, o nuo cerebrovaskulinės ligos – 50 %. 

Mirtingumo sumažėjimą 47 % lėmė antrinė prevencija (ankstyva diagnostika ir 

adekvatus gydymas), 44 % – pirminė prevencija (lipidų korekcija – 24 %, AH 

korekcija – 20 %, rūkymo metimas – 12 %, fizinio aktyvumo padidėjimas – 5 %) 

[27].  

Šiaurės Karelijos projektas Suomijoje mirtingumą nuo ŠKL padėjo sumažinti 

75 % daugiausia dėl tokių rizikos veiksnių kaip rūkymas, AH ir dislipidemija 

korekcijos [43]. Šio projekto metu plačiai taikytos prevencinės priemonės 

darbovietėse, mokyklose, ligoninėse, parduotuvėse, žiniasklaidoje. Per 10 metų 

Šiaurės Karelijoje sumažėjo ir atskirų rizikos veiksnių paplitimas. Rūkymo dažnis 

sumažėjo 36 %, cholesterolio koncentracija – 11 %, kraujo spaudimas – 5 % [43].  
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Europoje vyko ir keletas kitų labai sėkmingų pirminės prevencijos programų, 

pavyzdžiui, Slovėnijoje ir Islandijoje [44]. Taip pat džiugina Estijos patirtis – estams 

pavyko sumažinti mirtingumą nuo ŠKL. Didžiausias mirtingumo mažėjimas 

pastebėtas 2009–2011 metais. Europos kardiologų draugija 2014 m. balandžio mėn. 

Estiją išrinko mėnesio šalimi [43].  

Norint sumažinti sergamumą ŠKL, anksti diagnozuojant ŠKL rizikos 

veiksnius bei juos koreguojant, būtinos ne tik kardiologo, bet ir visuomenės bei 

kiekvieno šalies gyventojo pastangos [38]. Idealiu atveju prevencija turėtų prasidėti 

dar vaisiui esant motinos įsčiose ir trukti per visą gyvenimą. Tačiau kasdienėje 

klinikinėje praktikoje prevencinės priemonės taikomos vidutinio amžiaus ar 

vyresniems asmenims, kurie jau serga ŠKL ar turi didelę riziką jomis susirgti, t. y. 

turintiems rizikos veiksnių. 

Siekiant sumažinti ŠKL epidemiją, kartu ir Lietuvoje, pirmiausia reikia 

įvertinti rizikos veiksnių paplitimą. Tik tada, atsižvelgus į gautus rezultatus, galima 

sudaryti rizikos veiksnių korekcijos programas, numatyti tinkamą vaistų 

kompensavimą.  

2.2. Arterinė hipertenzija bei širdies ir kraujagyslių ligų rizika 

AH yra vienas pagrindinių ŠKL rizikos veiksnių ir pagrindinė sergamumo bei 

mirtingumo priežastis daugelyje pasaulio šalių [45, 46]. Nustatyta, kad 40–49 metų 

pacientų mirtingumas dėl galvos smegenų insulto, KŠL ar kitų kraujagyslinių ligų 

padidėja du kartus, SKS padidėjus 20 mm Hg ar diastoliniam kraujo spaudimui 

(DKS) 10 mm Hg. Framinghamo tyrimo duomenimis, net ir pacientams, turintiems 

aukštą normalų kraujo spaudimą (SKS 130–139 mm Hg ir DKS 85–89 mm Hg) ŠKL 

rizika per 12 metų padidėjo, lyginant su pacientais, turinčiais optimalų kraujo 

spaudimą (<120/80 mm Hg). ŠKL rizika palaipsniui didėja, jeigu SKS ir DKS viršija 

atitinkamai 115–110 mm Hg ir 75–70 mm Hg ir nėra kritinės kraujo spaudimo 

reikšmės [10, 47]. Aukšto kraujospūdžio mažinimo svarba aiškiai įrodyta daugeliu 

tyrimų ir metaanalizių: net vidutinis kraujospūdžio sumažėjimas – apie 10–12 mm Hg 

SKS ir 5–6 mm Hg DKS – sumažina insulto riziką vidutiniškai 38 %, KŠL – 16 %, o 

KV mirtingumo – 21 % [48].  

Suaugusių gyventojų kraujo spaudimas (AKS) daugelyje Europos šalių 

vertinamas pagal EKD arterinės hipertenzijos gydymo gairėse [49] pasiūlytą 

klasifikaciją (4 lentelė). 
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4 lentelė. Kraujospūdžio lygių apibrėžtys ir klasifikacija (modifikuota pagal [49]) 

Kategorija Sistolinis kraujo 

spaudimas (mm Hg) 

Diastolinis kraujo 

spaudimas 

(mm Hg) 

Optimalus 

Normalus 

Didelis normalus 

1 laipsnio hipertenzija 

2 laipsnio hipertenzija 

3 laipsnio hipertenzija 

Izoliuota sistolinė hipertenzija 

<120 

120–129 

130–139 

140–159 

160–179 

>180 

>140 

ir <80 

ir (ar) 80–84 

ir (ar) 85–89 

ir (ar) 90–99 

ir (ar) 100–109 

ir (ar) >110 

ir <90 

 

Amerikos hipertenzijos ekspertai iki šiol buvusius II ir III kraujo spaudimo 

padidėjimo laipsnius sujungė į vieną – III padidėjimo laipsnį (5 lentelė) [50]. Toks 

sprendimas grindžiamas tuo, kad AH komplikacijų rizika yra didelė tiek esant kraujo 

spaudimui >160/100 mm Hg, tiek >180/110 mm Hg. 

 

5 lentelė. Arterinio kraujo spaudimo padidėjimo laipsnių klasifikacija (modifikuota 

pagal [50]) 

AKS kategorija Sistolinis kraujo 

spaudimas 

(mm Hg) 

Diastolinis kraujo 

spaudimas 

(mm Hg) 

Normalus 

Aukštas normalus 

I laipsnio padidėjimas 

II laipsnio padidėjimas 

Izoliuota sistolinė hipertenzija* 

<120 

120–139 

140–159 

>160 

>140 

ir <80 

ar 80–89 

ar 90–99 

ar >100 

<90 

*Kai pulsinis spaudimas >50 mm Hg. 

Istoriškai DKS, kaip ŠKL bei mirtingumo rizikos veiksniui, buvo teikiama 

didesnė reikšmė nei SKS [10]. Tačiau daugelio tyrimų rezultatai parodė, kad 

sergamumas ŠKL ir mirštamumas nuo jų yra nuosekliai susiję tiek su SKS, tiek su 
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DKS dydžiais [10, 47]. Šis ryšys mažiau reikšmingas išeminiams įvykiams, palyginti 

su insultu, kuris buvo pažymėtas kaip svarbiausia „su hipertenzija susijusi“ 

komplikacija [10]. Be to, tiek SKS, tiek DKS turi laipsnišką savarankišką sąsają su 

širdies nepakankamumu, periferinių arterijų liga ir galutinės stadijos inkstų liga [46, 

47, 51–54].  

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

santykinė KŠL mirtingumo rizika pacientams, sergantiems sunkia AH, buvo 2,3–6,9 

karto didesnė nei pacientams, turintiems normalų kraujo spaudimą [55]. Todėl PSO 

įvardija AH kaip vieną svarbiausių ankstyvos mirties priežasčių. Nurodoma, kad 

visame pasaulyje AH lemia 6 % suaugusių žmonių mirčių [56].  

 

2.2.1. Arterinės hipertenzijos paplitimas 

AH paplitusi tiek ekonomiškai stipriose (333 milijonai gyventojų), tiek ir 

ekonomiškai silpnose (639 milijonai gyv.) šalyse [57]. Hipertenzijos dažnis priklauso 

nuo geografinio regiono ir svyruoja nuo 3,4 % (vyrams) ir 6,8 % (moterims) Indijoje 

iki 68,9 % (vyrams) ir 72,5 % (moterims) Lenkijoje [58]. EURIKA tyrime, į kurį 

buvo įtraukti pacientai, nesergantys ŠKL ir turintys bent vieną ŠKL rizikos veiksnį, 

AH paplitimas siekė net 72,7 % [59].  

Ekonomiškai stipriose šalyse ši liga diagnozuojama 15–37 % suaugusių 

gyventojų, Jungtinėse Amerikos Valstijose (JAV) – 27 % (65 % vyresniems negu 60 

metų ir 8 %, sulaukusiems 18–39 metų), o Rytų Europos šalyse ji yra du kartus 

dažnesnė nei Vakarų Europoje [58–62]. JAV Ligų kontrolės ir prevencijos centro 

(angl. Center for Disease Control and Prevention) duomenimis, kas antras vyresnis 

nei 20 metų asmuo turi dislipidemiją, AH arba CD [60].  

AH paplitimas Lietuvoje yra didesnis nei JAV ar ekonomiškai stipriose 

Europos šalyse. Tiriant Lietuvos rajonų 25–64 metų amžiaus pacientus 1987, 1993, 

1999 ir 2007 m. AH paplitimas buvo atitinkamai 62,2, 57,9, 59,3 ir 60,3 % tarp vyrų 

ir 51,2, 52,4, 42,1 ir 44,6 % tarp moterų [16, 17]. Tarp Lietuvos rajonų 25–64 metų 

moterų 1999 ir 2007 m. AH paplitimas, lyginant su 1987 m., sumažėjo statistiškai 

patikimai (p<0,05). Tiriant 35–64 metų Kauno miesto gyventojus 1983, 1987, 1993 ir 

2002 m. vyrų hipertenzijos paplitimas buvo atitinkamai 54,2, 48,6, 55,0 ir 49,8 %, 

moterų – 51,3, 44,7, 43,2 ir 39,4 % [15].  
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2.2.2.Kardiovaskulinės rizikos įvertinimas 

Ilgą laiką hipertenzijos gairėse visas dėmesys buvo telkiamas į kraujo 

spaudimo reikšmes, tačiau pastaruoju metu vis dažniau pabrėžiama bendros KV 

rizikos įvertinimo svarba diagnozuojant ir gydant AH [49]. Ši samprata grindžiama 

tuo, kad tik nedidelei populiacijos daliai nustatomas tik padidėjęs kraujospūdis, o 

dauguma turi papildomų ŠKL rizikos veiksnių [63–67], kurie yra susiję su 

kraujospūdžio padidėjimo sunkumu ir gliukozės bei lipidų apykaitos sutrikimais [68]. 

Be to, keli kartu esantys rizikos veiksniai sustiprina vienas kitą. Tuomet jų įtaka ŠKL 

rizikai yra didesnė nei tiesiog šių dalių suminis poveikis [61, 63, 69]. EKD AH 

gairėse nurodoma, kad kiekvieno AH sergančio paciento prognozei įvertinti būtina 

nustatyti bendrąją KV riziką. Tam, be kraujospūdžio dydžio, išsiaiškinami visi rizikos 

veiksniai ir organų taikinių pažeidimai (6 lent.) 

Septintoje lentelėje pateikiami dažniausiai pasitaikantys rizikos veiksniai, 

organų taikinių pažeidimai, diabetas ir gretutinės klinikinės būklės, kurie padeda 

įvertinti pacientų, sergančių AH, KV riziką. 
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6 lentelė. Kardiovaskulinės rizikos stratifikavimas prognozei įvertinti  

OTP – organų taikinių pažeidimas, SKS – sistolinis kraujo spaudimas, DKS – diastolinis kraujo spaudimas, MS – metabolinis sindromas. Maža, vidutinė, didelė ir labai 

didelė rizika nurodo 10-ies metų mirtino ar nemirtino kardiovaskulinio įvykio riziką. Terminas „pridėtinė rizika“ parodo, kad visose kategorijose rizika yra didesnė už 

vidutinę. Punktyrinė linija parodo, kaip hipertenzijos apibrėžimas gali skirtis, priklausomai nuo bendros kardiovaskulinės rizikos lygio.

Kiti rizikos veiksniai ir ligos 

anamnezė 

Kraujo spaudimas (mm Hg) 

Normalus 

SKS 120–129  

ar DKS 80–84 

Aukštas normalus 

SKS 130–139 

ar DKS 85–89 

I laipsnis 

SKS 140–159  

ar DKS 90–99 

II laipsnis 

SKS 160–179  

ar DKS 100–109 

III laipsnis 

SKS >180 

ar DKS >110 

Jokių kitų rizikos veiksnių 

Vidutinė 

(populiacinė) rizika 

Vidutinė (populiacinė) 

rizika 

Maža „pridėtinė“ 

rizika 

Vidutinė „pridėtinė“ 

rizika 

Didelė „pridėtinė“ rizika 

1–2 rizikos veiksniai 

Maža „pridėtinė“ rizika Maža „pridėtinė“ rizika Vidutinė „pridėtinė“ 

rizika 

Vidutinė „pridėtinė“ 

rizika 

Labai didelė „pridėtinė“ 

rizika 

3 ar daugiau rizikos veiksnių, 

MS, OTP, arba diabetas 

Vidutinė „pridėtinė“ 

rizika 

Didelė „pridėtinė“ rizika Didelė „pridėtinė“ 

rizika 

Didelė „pridėtinė“ rizika Labai didelė „pridėtinė“ 

rizika 

Nustatyta kardiovaskulinė ar 

inkstų liga 

Labai didelė „pridėtinė“ 

rizika 

Labai didelė „pridėtinė“ 

rizika 

Labai didelė 

„pridėtinė“ rizika 

Labai didelė „pridėtinė“ 

rizika 

Labai didelė „pridėtinė“ 

rizika 
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7 lentelė. Veiksniai, lemiantys širdies ir kraujagyslių ligų riziką pacientams, sergantiems arterine hipertenzija (modifikuota pagal [49]) 

ŠKL rizikos veiksniai, naudojami 

stratifikacijai 

Organų taikinių pažeidimas (OTP) Cukrinis diabetas Gretutinės klinikinės būklės (GKB) 

 SKS ir DKS dydis 

 pulsinis spaudimas (vyresniems 

pacientams) 

 Vyrai >55 m. 

 Moterys >65 m. 

 Rūkymas 

 Dislipidemija 

 Glikemija nevalgius 5,6–6,9 mmol/l 

 Nenormalūs OGTT rezultatai 

 Pilvinio tipo nutukimas 

 Šeimos anamnezė rodo buvus 

ankstyvas ŠKL (vyrams iki 55 metų, 

moterims iki 65 metų) 

 Kairiojo skilvelio hipertrofija (EKG: Sokolowo-

Lyons >38 mm; EchoKG: KS miokardo indeksas 

vyrams >125 g/m
2
, moterims >110 g/m

2 

 Ultragarsiniai duomenys apie arterijų sienelės 

sustorėjimą (miego arterijų IMS >0,9 mm) arba 

aterosklerozines plokšteles 

 Miego ir šlaunies arterijų pulsinės bangos greitis 

>12 m/s 

 Kulkšnių ir žasto indeksas <0,9 

 Nedidelis kreatinino koncentracijos serume 

padidėjimas (vyrams 115–133 µmol/l, moterims 107–

124 µmol/l). 

 Mažas glomerulų filtracijos greitis† 

(<60 ml/min/1,73m
2
) ar kreatinino klirensas‡ 

(<60 ml/min) 

 Mikroalbuminurija (30–300 mg/24 h; albumino- 

kreatinino santykis vyrams ≥22 mg/g, moterims 

≥31 mg/g kreatinino) 

 Plazmos glikemija 

nevalgius ≥7,0 mmol/l 

atliekant pakartotinus 

matavimus 

 Plazmos glikemija po 

valgio >11,0 mmol/l 

 Galvos smegenų kraujagyslių liga 

(išeminis insultas, intracerebrinė 

hemoragija, PSIP) 

 Širdies liga (miokardo infarktas, 

krūtinės angina, vainikinių kraujagyslių 

revaskuliarizacija, stazinis ŠN) 

 Inkstų liga (diabetinė nefropatija, 

inkstų funkcijos sutrikimas (kreatinino 

koncentracija serume vyrams >133 

µmol/l, moterims >124 µmol/l), 

proteinurija >300 mg/24 h) 

 Periferinių kraujagyslių liga 

 Pažengusi retinopatija (hemoragijos ar 

eksudatai, regos nervo spenelio edema) 

MTL – mažo tankio lipoproteinai, DTL – didelio tankio lipoproteinai, KS – kairysis skilvelis, IMS – intimos ir medijos storis, PSIP – praeinantis smegenų 

išemijos priepuolis, ŠN – širdies nepakankamumas, ŠKL – širdies ir kraujagyslių ligos.
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Labai didelė kardiovaskulinė rizika nustatoma šiems pacientams:  

 sergantiems KŠL;  

 2 tipo CD;  

 1 tipo CD;  

 esant kurio nors vieno rizikos veiksnio reikšmingam padidėjimui.  

Nustačius didelę riziką, reikėtų skirti intensyvias KV rizikos mažinimo 

priemones.  

Pagrindiniai diagnostiniai kriterijai, klasifikuojant pacientus į didelės ir labai 

didelės rizikos grupes, yra šie: 

 SKS ≥180 mm Hg ir (ar) DKS ≥110 mm Hg; 

 SKS >160 mm Hg su žemu DKS <70 mm Hg; 

 Cukrinis diabetas; 

 Metabolinis sindromas; 

 ≥3 KV rizikos veiksniai; 

 Vienas ir toliau išvardytų subklinikinių organų pažeidimų: 

- EKG arba echokardiografiškai nustatoma KSH (ypač koncentrinė), 

- ultragarsu nustatomi miego arterijų sienelių sustorėjimų požymiai arba 

plokštelės, 

- padidėjęs kraujagyslių standumas, 

- vidutiniškai padidėjęs serumo kreatinino kiekis, 

- sumažėjęs paskaičiuotas GFG ar kreatinino klirensas, 

- mikroalbuminurija arba proteinurija, 

- nustatyta kardiovaskulinė arba insktų liga. 

 

2.2.3. Arterinės hipertenzijos gydymas 

Rekomendacijos, kada reikėtų pradėti gydymą nuo hipertenzijos, grindžiamos 

dviem kriterijais: 

1) bendros KV rizikos dydžiu (6 lentelė), 

2) SKS ir DKS dydžiais (4 lentelė).  

Hipertenzijos gydymo rekomendacijos apibendrintos 8 lentelėje.  

Neatidėliotiną medikamentinį gydymą reikėtų pradėti esant 3 laipsnio AH, taip 

pat esant 1 ar 2 laipsnio AH, kai bendra KV rizika yra didelė ar labai didelė. Esant 1 
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ar 2 laipsnio AH, kai bendra KV rizika yra vidutinė, medikamentinio gydymo pradžią 

galima atidėti kelioms savaitėms, o esant 1 laipsnio AH be kitų rizikos veiksnių – 

keliems mėnesiams. Tačiau ir šiems pacientams, esant nepakankamai kraujo 

spaudimo kontrolei po gyvenimo būdo korekcijos, turi būti pradėtas medikamentinis 

gydymas. 

Nustačius AH, visiems pacientams, įskaitant aukštą normalų kraujo spaudimą 

turinčius pacientus bei tuos, kuriems reikalingas gydymas vaistais, reikėtų koreguoti 

gyvenseną. Visuotinai pripažinta, kad kraujospūdį bei riziką sirgti ŠKL mažina šios 

priemonės: 

 metimas rūkyti; 

 kūno masės sumažinimas; 

 saikingesnis alkoholio vartojimas (iki 20–30 g/d. etilo alkoholio vyrams ir 10–

20 g/d moterims); 

 fiziniai pratimai; 

 saikingesnis druskos vartojimas. PSO rekomenduoja suvartoti ne daugiau kaip 

6 g druskos per dieną; 

 gausesnis vaisių ir daržovių vartojimas (iki 5 porcijų per dieną) bei 

saikingesnis sočiųjų riebiųjų rūgščių ir kitų riebalų vartojimas. 

Sveika mityba visada turėtų būti skatinama. Tačiau vien tik gyvensenos 

keitimas AH sergančių pacientų neapsaugo nuo KV komplikacijų, todėl reikia 

nedelsti ir pradėti gydymą vaistais, ypač didelę KV riziką turintiems pacientams. 

Vaistai nuo hipertenzijos turi ne tik mažinti kraujo spaudimą, bet ir būti saugūs, 

patogūs vartoti ir mažinti KV sergamumą ir mirtingumą. AH gydymui 

rekomenduojamos penkios vaistų grupės: diuretikai, beta adrenoblokatoriai (BAB), 

AKF inhibitoriai, kalcio kanalų blokatoriai (KKB) ir angiotenzino II antagonistai. 

Kasdienėje praktikoje dažniausiai prireikia vaistų derinių.  
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8 lentelė. Gydymo nuo hipertenzijos skyrimas 

Kiti RV, OTP 

ar liga 

Normalus 

SKS 120–129  

ar DKS 80–84 

Aukštas normalus 

SKS 130–139  

Ar DKS 85–89 

1 laipsnio AH 

SKS 140–159  

ar DKS 90–99 

2 laipsnio AH 

SKS 160–179 

ar DKS 100–109  

3 laipsnio AH 

SKS ≥180 

ar DKS ≥110 

Nėra RV Gydymas 

nereikalingas 

Gydymas 

nereikalingas 

Gyvenimo būdo korekcija. Po 

kelių mėnesių, esant 

nepakankamam efektui- 

medikamentinis gydymas 

Gyvenimo būdo korekcija. Po 

kelių savaičių, esant 

nepakankamam efektui- 

medikamentinis gydymas 

Gyvenimo būdo korekcija 

+ 

Neatidėliotinas 

medikamentinis gydymas 

1–2 RV Gyvenimo būdo 

korekcija 

Gyvenimo būdo 

korekcija 

Gyvenimo būdo korekcija. Po 

kelių savaičių, esant 

nepakankamam efektui- 

medikamentinis gydymas 

Gyvenimo būdo korekcija. Po 

kelių savaičių, esant 

nepakankamam efektui- 

medikamentinis gydymas 

Gyvenimo būdo korekcija 

+ 

Neatidėliotinas 

medikamentinis gydymas 

≥ 3 RV, MS ar 

OTP 

Gyvenimo būdo 

korekcija 

Gyvenimo būdo 

korekcija ir spręsti 

dėl medikamentinio 

gydymo 

Gyvenimo būdo korekcija 

+ 

Medikamentinis gydymas 

Gyvenimo būdo korekcija 

+ 

Medikamentinis gydymas 

Gyvenimo būdo korekcija 

 +  

Neatidėliotinas 

medikamentinis gydymas 

CD Gyvenimo būdo 

korekcija 

Gyvenimo būdo 

korekcija 

+ 

Medikamentinis 

gydymas 

Gyvenimo būdo korekcija 

+ 

Medikamentinis gydymas 

Gyvenimo būdo korekcija 

+ 

Medikamentinis gydymas 

Gyvenimo būdo korekcija 

+ 

Neatidėliotinas 

medikamentinis gydymas 

Kardiovaskulinė 

 ar inkstų liga 

Gyvenimo būdo 

korekcija 

+ 

Neatidėliotinas 

medikamentinis 

gydymas 

Gyvenimo būdo 

korekcija 

+ 

Neatidėliotinas 

medikamentinis 

gydymas 

Gyvenimo būdo korekcija 

+ 

Neatidėliotinas 

medikamentinis gydymas 

Gyvenimo būdo korekcija 

+ 

Neatidėliotinas 

medikamentinis gydymas 

Gyvenimo būdo korekcija 

+ 

Neatidėliotinas 

medikamentinis gydymas 

RV – rizikos veiksniai, OTP – organų taikinių pažeidimas, SKS – sistolinis kraujo spaudimas, DKS – diastolinis kraujo spaudimas, AH – arterinė hipertenzija, 

CD – cukrinis diabetas, MS – metabolinis sindromas. 
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Daugelio tyrimų rezultatai parodė, kad tradicinis AH gydymas vienu preparatu 

būna sėkmingas tik apie pusei pacientų [70, 71]. INVEST tyrimo duomenimis, vienu 

vaistu AH pradėta gydyti 62 %, dviem vaistais – 28 %, trimis vaistais – 10 % 

pacientų. Jau po 6 mėnesių >75 % pacientų vartojo kelis vaistus. Stebint ilgiau 

(2 metus) pacientų, kurie vartojo vieną vaistą nuo hipertenzijos, skaičius labai 

sumažėjo (iki 20 %), o vartojančių du vaistus – nereikšmingai padaugėjo (iki 35 %), o 

tokių pacientų, kurių gydymui reikia kelių vaistų, skaičius padidėjo beveik 4 kartus 

(iki 38 %). Taigi norint pasiekti tikslinį kraujo spaudimą dažniausiai reikia dviejų ar 

trijų vaistų derinio. Be to, AH gydant dviem vaistais, juos galima skirti mažesnėmis 

dozėmis ir taip išvengti nepageidaujamų reakcijų ar sumažinti jų dažnį. Pagerėja 

gydymo režimo laikymasis. Gydymo vaistų deriniais pranašumai: 

 Veikia skirtingus hipertenzijos mechanizmus. 

 Padidėja abiejų derinio vaistų efektyvumas (palyginti su monoterapija). 

Monoterapija efektyvi tik mažiau nei 50% pacientų. 

 Sumažėja nepageidaujamų reiškinių. 

 Pakinta farmakodinamika, dėl to gali pailgėti derinio veikimo trukmė, 

palyginti su atskirai vartojamais vaistais. 

 Daugiau pacientų pasiekia gydymo tikslą. 

 Sinerginis veikimo mechanizmas padeda koreguoti hemodinaminius ir 

metabolinius sutrikimus, atsiradusius dėl hipertenzijos. 

 

AH gairėse rekomenduojami AKF inhibitorių ar angiotenzino receptorių 

blokatorių deriniai su KKB ar diuretikais. Gydymas fiksuotų dozių deriniu sutrumpins 

laikotarpį, per kurį bus pasiektas tikslinis AKS, sumažins pacientų apsilankymų pas 

gydytoją, padidins gydytojo ir paciento savitarpio pasitikėjimą, o svarbiausia – 

pagerins gydymo režimo laikymąsi, o dėl to sumažės sergamumas ir mirštamumas 

nuo ŠKL.  

2013 metų AH gydymo gairėse rekomenduojamas tikslinis SKS <140 mm Hg 

pacientams, turintiems mažą ir vidutinę KV riziką, sergantiems CD, KŠL, lėtine 

inkstų liga, po galvos smegenų insulto ar praeinančio smegenų išemijos priepuolio. 

Pacientams virš 80 metų, kurių SKS ≥160 mm Hg, rekomenduojamas SKS yra 140–

150 mm Hg. Daugumai pacientų, sergančių AH, tikslinis DKS turėtų būti 
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<90 mm Hg, išskyrus pacientus, sergančius CD – jiems DKS turėtų būti <85 mm Hg, 

o, jei įmanoma, 80–85 mm Hg. NICE (angl. National Institute for Health and Clinical 

Excellence) AH gydymo gairėse pacientams, jaunesniems nei 80 metų, rekomenduoja 

tikslines AKS reikšmes <140/90 mm Hg, o pacientams 80 metų ir vyresniems, AKS 

turėtų būti <150/90 mm Hg. 

 

2.3.Rūkymas bei širdies ir kraujagyslių ligų rizika 

Rūkymo žala žinoma jau seniai ir nekelia abejonių [72]. Tyrimais įrodyta, kad 

rūkymas yra vienas svarbiausių koreguojamų mirtingumo ir sergamumo rizikos 

veiksnių ir didina daugiau nei dešimties mirtinų ligų riziką. Teiginys, kad rūkymas 

didina ŠKL riziką, gerai žinomas tiek medicinai, tiek ir plačiai visuomenei [73–77]. 

Eksperimentiniais ir klinikiniais tyrimais įrodyta, kad metus rūkyti sumažėja 

mirtingumas nuo KŠL [78]. 

Nustatyta, kad tiek aktyvus (cigarečių, cigarų, taip pat ir pypkės), tiek pasyvus 

rūkymas didina KV įvykių riziką. Tačiau dauguma rūkalių vis dar netiki, kad rūkymas 

didina MI riziką, pavyzdžiui, vieno tyrimo metu (n=737) daugiau nei 60 % rūkančių 

žmonių (dalis rūkė net daugiau nei 40 cigarečių per dieną) nemanė, kad jiems MI 

rizika yra didesnė [79].  

Nuo rūkymo sukeltų ligų kasmet miršta 3,5 milijono žmonių, o kiekvieną 

dieną – apie 10 000. Ekonomiškai silpnose šalyse nuo rūkymo sukeltų ligų kasmet 

miršta apie vienas milijonas žmonių. Nustatyta, kad rūkymas didina tiek KŠL, tiek 

cerebrovaskulinės ligos, tiek apskritai aterosklerozinės ligos riziką [80]. Moterims, 

surūkančioms 20 cigarečių per dieną, palyginti su nerūkančiomis, MI dažnis padidėja 

6 kartus, vyrams – 3 kartus [81, 82]. Interheart tyrimo duomenimis, rūkymas lėmė 

36 % populiacinės pirmo MI rizikos [6]. Kitame tyrime, kuriame dalyvavo daugiau 

nei 2,4 milijono asmenų, įvyko daugiau nei 44 000 KŠL įvykių, vertinta rūkymo ir 

KŠL rizika, koreguota kitiems žinomiems KŠL rizikos veiksniams [83]. Nustatyta, 

kad rūkančioms moterims KŠL rizika yra 25 % didesnė nei vyrams (santykinės 

rizikos santykis 1,25, 95 % PI 1,12–1,39). Be to, rūkymas padidina ne tik KV, bet ir 

bendrąjį mirtingumą [84, 85]. Bendrojo ir KV mirtingumo 35 metų laikotarpiu 

koreguotas rizikos santykis rūkaliams, palyginti su nerūkančiais, buvo atitinkamai 

1,62 ir 1,63 [84]. Pacientams, sergantiems KŠL, rūkymas didino pakartotinio MI ir 

mirtingumo, įskaitant staigią kardialinę mirtį, riziką [86, 87].  
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Lietuvos Respublikos sveikatos apsaugos ministerijos duomenimis, tabako 

vartojimas lemia 25 % širdies ir kraujagyslių ligų, 30 % vėžio, 75 % kvėpavimo 

sistemos ligų. Nuo rūkymo sukeltų ligų Lietuvoje kasmet prieš laiką miršta daugiau 

kaip 7 000 gyventojų, kas sudaro 20 % bendrojo mirtingumo [88].  

Rūkymo paplitimas 

PSO duomenimis, rūko vienas trečdalis pasaulio suaugusiųjų, t. y. 1,1 bilijono. 

Šie duomenys rodo, kad pasaulyje rūko apie 47 % vyrų ir apie 12 % moterų. 

Ekonomiškai silpnose šalyse rūko 48 % vyrų ir 7 % moterų, o ekonomiškai stipriose – 

42 % vyrų ir 24 % moterų [89]. Rūkančių vyrų skaičius tiek ekonomiškai silpnose, 

tiek ir stipriose šalyse palaipsniui pradėjo mažėti [90–92], tačiau rūkančių moterų 

skaičius nemažėja, o kai kuriose šalyse net didėja [92, 93]. Rūkymo paplitimas 

priklauso nuo išsilavinimo, socialinės padėties, profesijos [93–95]. Paprastai dažniau 

rūko žemesnį išsilavinimą turintys, mažiau pajamų gaunantys, žemesnio socialinio 

ekonominio sluoksnio asmenys. Pastaruoju metu pabrėžiama, kad daugėja 

nereguliariai rūkančių žmonių skaičius [93, 96].  

Rūkymo paplitimas tarp suaugusių Lietuvos gyventojų vertinamas vykdant 

gyvensenos stebėseną pagal tarptautinį FINBALT HEALTH MONITOR projektą 

[88]. Iki 2000 m. rūkymo paplitimas didėjo visoje populiacijoje, o moterų jis padidėjo 

2,3 karto (5 pav.). Nuo 1994 m. kasdien rūkančių moterų dalis padidėjo nuo 7 iki 

15 %, vyrų – nuo 44 iki 52 %. Vėlesniais metais rūkančių vyrų dalis sumažėjo 1,5 

karto, o moterų – nepasikeitė [97]. 2010 m. rūkė 34 % vyrų ir 15 % moterų. Niekada 

nerūkė 30,4 % vyrų ir 62,2 % moterų. Metusių rūkyti vyrų buvo 19,6 ir moterų – 

12 %. 

Narkotikų, tabako ir alkoholio kontrolės departamentas 2011 m. atliko tabako, 

alkoholio ir kanapių vartojimo paplitimo tarp suaugusių (18–64 metų) Lietuvos 

gyventojų tyrimą [98]. Tyrimo duomenimis, šiuo metu Lietuvoje rūko beveik trečdalis 

gyventojų (31 %) iš jų 48 % vyrų ir 15 % moterų. Statistiškai reikšmingai dažniau 

rūko vyrai, vidutinio amžiaus asmenys (26–35 metų), darbininkai, techniniai 

darbuotojai, smulkūs verslininkai ir ūkininkai bei nesusituokę tyrimo dalyviai. 

Moterys, jauniausi (18–25 metai) ir vyriausi (virš 56 metų) apklaustieji, pensininkai ir 

namų šeimininkės rūkė rečiausiai.  
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Taigi, nors visuomenė informuojama apie rūkymo žalą, vykdomos 

visuomeninės programos, tačiau rūkymo paplitimas Lietuvoje išlieka didelis ir 

nemažėja. 

 

5 pav. Rūkymo paplitimas tarp Lietuvos gyventojų 1994–2010 metais (modifikuota pagal [216]) 

 

2.3.2. Rūkymas bei širdies ir kraujagyslių ligos 

Klinikiniais tyrimais įrodyta, kad rūkymas skatina aterosklerozę. ARIC (angl. 

Atherosclerosis Risk in Communities) tyrime [99] 10 914 pacientų ultragarsu matuotas 

intimos ir medijos storis miego arterijose trejų metų laikotarpiu. Aktyvus rūkymas, 

palyginti su nerūkančiais pacientais, 50 % padidino aterosklerozės progresavimą, o 

pasyvus rūkymas – 20 % paspartino aterosklerozės progresavimą.  

Kitame tyrime [47] pacientams, sergantiems KŠL, rūkymas skatino jau esamų 

aterosklerozinių pakitimų didėjimą ir naujų formavimąsi remiantis koronarografijos 

duomenimis. Nors visiems aišku, kad rūkymas, net ir pasyvus, didina ŠKL, tačiau 

tikslus to mechanizmas nėra aiškus. Ištirta, kad rūkymas veikia visas aterosklerozės 

stadijas – nuo endotelio funkcijos sutrikimo iki ūminių koronarinių sindromų, kuriuos 

dažniausiai sukelia trombozė [72]. Nustatyta, kad rūkymas skatina uždegimą, 

trombozę ir MTL cholesterolio oksidaciją.  

Naujausiuose eksperimentiniuose ir klinikiniuose tyrimuose nurodoma, kad 

rūkymas didina oksidacinį stresą, o tai vėliau lemia širdies ir kraujagyslių sistemos 

funkcijos sutrikimą [72].  

Aterogenezę skatina šie galimi veiksniai [71, 100]: 

 Rūkymas neigiamai veikia lipidų koncentraciją kraujyje (didina MTL 

cholesterolio ir trigliceridų koncentraciją, mažina didelio tankio lipoproteinų 
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kiekį) ir atsparumą insulinui [101–103]. Be to, rūkant susidaro laisvieji 

radikalai, kurie žeidžia lipidus ir skatina proaterogeninių oksiduotų dalelių 

(oksiduoto MTL cholesterolio) susidarymą [57, 58, 60]. Panašų poveikį lemia 

net ir pasyvus rūkymas [104]. 

 Rūkymas aktyvina simpatinę nervų sistemą, dėl to didėja širdies susitraukimų 

dažnis ir AKS bei odos ir greičiausiai vainikinių arterijų vazokonstrikcija 

[105–107]. 

 Rūkymas didina protrombozinį aktyvumą, nes slopina audinių plazminogeno 

aktyvatoriaus išsiskyrimą iš endotelio, didina fibrinogeno koncentraciją 

kraujyje, trombocitų aktyvumą (galbūt dėl padidėjusio simpatinės nervų 

sistemos aktyvumo) bei audinių faktorių ekspresiją [108–110]. 

 Rūkymas žeidžia kraujagyslės sienelę, o tai sutrikdo prostacilinų gamybą ir 

padidina trombocitų ir kraujagyslės sienelės sąveiką [111]. Ilgainiui mažėja 

aortos elastingumas, didėja jos standumas ir pažeidimas [112]. 

 Rūkymas, net ir pasyvus, sutrikdo vainikinių arterijų nuo endotelio 

priklausomą vazodilataciją ir sumažina koronarinės tėkmės rezervą [113–118]. 

Rūkymas taip pat stiprina dislipidemijos sukeltą endotelio funkcijos sutrikimą 

[115, 119]. Endotelio funkcijos sutrikimą skatina MTL oksidacija ir 

oksidacinis stresas bei azoto oksido gamybos sumažėjimas [114, 118, 120–

122]. 

 Rūkymas ne tik siaurina epikardinių vainikinių arterijų ir didesnių arteriolių 

spindį, bet ir skatina mikrovaskulinę konstrikciją, veikiant biocheminiams, 

fiziologiniams ir metaboliniams veiksniams [123]. Endotelio ir trombocitų 

funkcijos sutrikimas, padidėjęs simpatinės nervų sistemos aktyvumas bei 

metabolinės vazoreguliacijos pokyčiai sutrikdo vainikinių arterijų 

mikrocirkuliaciją ir sukelia krūtinės anginą ir (ar) širdies funkcijos sutrikimą. 

Tikslus mikrovaskulinės funkcijos sutrikimas nėra žinomas, bet ją skatina 

nikotinas, anglies monoksidas it kitos medžiagos [100].  

 Rūkymas didina C reaktyviojo baltymo, fibrinogeno bei tirpių adhezijos 

molekulių koncentraciją [122, 124, 125], taigi didina uždegimą, kuris skatina 

aterosklerozės vystymąsi. 

 Rūkymas koreliuoja su homocisteino, įvairiais mechanizmais žalojančio 

kraujagysles, koncentracija [124]. 
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 Nikotinas, esantis cigaretėse, skatina aterosklerozę. Jis padidina širdies 

susitraukimų dažnį, AKS ir širdies išmetimo tūrį, tačiau tikslus nikotino 

poveikis sukeliant aterosklerozę nėra žinomas. Tyrimuose nurodytas skirtingas 

nikotino poveikis azoto oksidui, tačiau jis neskatina lipidų kaupimosi 

kraujagyslės sienelėje [126–128]. Nikotinas gali skatinti ūminį endotelio 

funkcijos sutrikimą rūkaliams [129]. 

 

2.3.3. Rūkymo metimas 

Nustatyta, kad metus rūkyti sumažėja sergamumo ir mirtingumo rizika. 

Rūkymo metimo programos gali padėti išgelbėti milijonų žmonių gyvybes [130, 131].  

Apklausiant žmones, daugiau nei 70 % rūkalių nurodo, kad jie nori mesti 

rūkyti, o 40 % sako, kad jau yra tai bandę [88]. Tačiau tik nedaugeliui pacientų 

pavyksta mesti rūkyti ilgą laiką. Tik 3–7 % pacientų išlieka nerūkantys po 1 metų. 

Taikant optimalų medikamentinį gydymą, metimo rūkyti sėkmė padidėja iki 30 %, 

tačiau tik 25 % bandančių mesti rūkyti pacientų ieško medicinos pagalbos [88, 132]. 

Klinikinių tyrimų metaanalizių duomenimis, metant rūkyti efektyvi tiek psichologinė 

pagalba, tiek gydymas vaistais (nikotino pakaitinė terapija, bupropionas ar 

vareniklinas), tačiau efektyviausia šiuos du metodus derinti kartu [133, 134].  

Metus rūkyti pagerėja bendra savijauta, apetitas, uoslė, kvėpavimo funkcija, 

palaipsniui mažėja rizika sirgti ir ŠKL bei piktybiniais navikais. Mesti rūkyti 

naudinga bet kuriame amžiuje. Didžiosios Britanijos gydytojų atlikto tyrimo 

duomenimis, metusių rūkyti iki 35 metų vyrų gyvenimo trukmė beveik nesiskiria nuo 

tų, kurie niekada nerūkė [135]. Metus rūkyti, MI ir insulto rizika per pirmuosius 

dvejus metus sumažėja 50 %.  

Nikotinas, esantis cigaretėse, taip pat socialiniai ir psichologiniai veiksniai 

sukelia fizinę ir psichologinę priklausomybę. Metant rūkyti, nikotino abstinencijos 

simptomai (9 lentelė) pajuntami po 6–8 val. ir pasiekia maksimumą po 12–36 

valandų. Šie simptomai palaipsniui mažėdami trunka nuo kelių iki keliolikos dienų. 

Po 3–4 savaičių dauguma metusiųjų rūkyti abstinencijos požymių nebejaučia, tačiau 

padidėjęs jautrumas nikotinui išlieka mėnesius ir įvairūs psichosocialiniai veiksniai 

(stresas, draugai, alkoholis ir kt.) lengvai gali išprovokuoti atkrytį. 
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9 lentelė. Nikotino abstinencijos simptomai 

Psichiniai abstinencijos požymiai Fiziniai abstinencijos požymiai 

 Noras, poreikis, troškimas rūkyti 

 Nerimas, dirglumas, nekantrumas 

 Prislėgta ir (ar) nepastovi 

nuotaika 

 Sunku susikaupti, pablogėjęs 

užduočių atlikimas  

 Nuovargis, sumažėjęs 

darbingumas 

 Sutrikęs, paviršutiniškas miegas 

ar nemiga 

 Pablogėjusi judesių (akys–rankos) 

koordinacija 

 Alkis ar padidėjęs apetitas, svorio 

augimas 

 Kraujo spaudimo ir pulso 

svyravimai 

 Galvos svaigimas, tremoras 

 Prakaitavimas 

 Obstipacijos 

 

Siekiant sumažinti rūkymą bendroje populiacijoje svarbu ne tik individualios 

konsultacijos, bet ir visuomeninės priemonės (rūkymo žalos skleidimas, tabako 

reklamų ribojimas, draudimas rūkyti viešose vietose ir kt.). Mesti rūkyti, be abejo, 

ypač sunku, jeigu priklausomybė nuo nikotino didelė, o stažas ilgas. Pirmiausia 

reikėtų paskatinti pacientą mesti rūkyti – tai dažniausiai atliekama pirminėje sveikatos 

priežiūros grandyje. Rekomenduojama penkių „P“ schema (Paklausk, Patark, Pasverk, 

Padėk, Pasek), kuri nereikalauja specialaus pasirengimo ir dėl minimalių laiko 

sąnaudų laikoma ekonomiškai efektyviausia pagalba metančiajam rūkyti.  

Rūkymas yra priklausomybės liga, kuriai būdinga lėtinė eiga ir didelė atkryčio 

tikimybė. Todėl visiems metantiems rūkyti reikėtų skirti ir medikamentinį gydymą. 

Norint palengvinti nikotino abstinencijos simptomus – skiriama nikotino pakaitinė 

terapija. Tai gali būti nikotininė guma; nikotininis pleistras; nikotininės pastilės; 

nikotininis aerozolis į nosį; nikotininis inhaliatorius; nikotininės poliežuvinės tabletės. 

Taip pat pacientams skiriami receptiniai vaistai, kurie padidina sėkmingų bandymų 

mesti rūkyti skaičių ir sumažina nikotino abstinencijos simptomus. Vaistais 

rekomenduojama gydyti vidutinę ir didelę priklausomybę nuo nikotino. Tiek 

bupropioną, tiek varenikliną reikėtų skirti dar prieš metant rūkyti (1–2 savaites). 

Aišku vaistai nepadės, jei nebus noro mesti rūkyti. Todėl labai svarbu psichologinis 

konsultavimas, aiškinimas, mokymas. Galima taikyti psichoterapiją (elgesio terapija, 

hipnozė, autogeninė treniruotė, grupinė terapija). Kartais taikomi kiti būdai, kaip 

akupunktūra, aversinė terapija ar kiti. 
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2.4. Dislipidemija bei širdies ir kraujagyslių ligų rizika 

Nepaisant diagnostikos ir gydymo naujovių, KŠL išlieka pagrindine 

mirtingumo priežastimi.  

Dislipidemija, o ypač padidėjęs MTL cholesterolio kiekis – yra vienas 

reikšmingiausių KŠL rizikos veiksnių. Jau prieš 150 metų įrodytas ryšys tarp 

aterosklerozės ir lipidų, kai aterosklerozės pažeistose kraujagyslėse buvo rasta 

cholesterolio. Epidemiologinės studijos rodo, kad bendrojo cholesterolio 

koncentracija koreliuoja su KŠL rizika [136]. Taip pat nustatytas ryšys tarp MTL 

cholesterolio koncentracijos ir KŠL rizikos (6 pav.).  

 

 

6 pav. Ryšys tarp MTL cholesterolio koncentracijos ir koronarinės širdies ligos santykinės rizikos 

(modifikuota pagal [136]) 

 

Matyti, kad MTL cholesteroliui pakitus 0,8 mmol/l, KŠL santykinė rizika 

pasikeičia 30 %. Kai MTL cholesterolio koncentracija yra 1,03 mmol/l, santykinė 

rizika lygi 1. Nustatyta linijinė priklausomybė tarp lipidų koncentracijos ir KV 

rizikos. Todėl nėra slenkstinės reikšmės, kuri rodytų didelę riziką ir net pacientams, 

kuriems nustatyta „normali“ cholesterolio koncentracija, dažnai būtų naudingesnė dar 

mažesnė koncentracija. Cholesterolio kiekio sumažinimas 1 % KŠL riziką sumažina 

2–3 %. Sergantiems KŠL pacientams cholesterolio sumažinimas mažina pakartotinių 

įvykių riziką, pagerina išgyvenamumą.  
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2.4.1. Dislipidemijos paplitimas 

Dislipidemijos paplitimas priklauso nuo geografinio regiono. JAV 15,0 % 

pacientų bendrojo cholesterolio koncentracija viršijo 6 mmol/l [137]. Kito tyrimo 

duomenimis, dislipidemijos paplitimas buvo 29,3 % ir svyravo nuo 21,0 % Kinijos 

moterų iki 36,9 % baltaodžių vyrų [138]. Dislipidemijos paplitimas EURIKA tyrime 

siekė 57,7 % [59]. GENOA tyrime, kuriame tirti 2356 pacientai, sergantys 

hipertenzija, dislipidemijos paplitimas buvo statistiškai reikšmingai didesnis 

baltaodžių, palyginti su juodaodžiais (moterų grupėje, 64,7 % vs 49,5 %; vyrų, 78,4 % 

vs 56,7 % (abiem p <0,001), ir tarp vyrų bei moterų (p≤0,02 kiekvienoje etninėje 

grupėje) [139]. Lietuvoje, remiantis CINDI, MONICA tyrimais dislipidemija 

nustatyta 52,2–81 % vyrų ir 51,3–87 % moterų [17, 18]. 

 

2.4.2. Dislipidemijų klasifikacija  

Dislipidemija – tai lipidų koncentracijos pokyčiai kraujo serume, dažniausiai 

jų padidėjimas. Dislipidemija gali būti pirminė ir antrinė. Dažniausios antrinės 

dislipidemijos priežastys nurodytos 10 lentelėje. Cholesterolio koncentracija 

dažniausiai padidėja dėl šių antrinių priežasčių: daug sočiųjų riebalų rūgščių turintis 

maistas, hipotiroidizmas, nefrozinis sindromas ir lėtinės kepenų ligos. 

Hipercholesterolemiją gali lemti ir kai kurių vaistų, kaip peroraliniai kontraceptikai, 

vartojimas. DTL cholesterolio sumažėjimą dažniausiai lemia trigliceridų 

koncentracijos padidėjimas, rūkymas, sėdimas gyvenimo būdas, sutrikusi gliukozės 

apykaita, labai mažai riebalų turintis maistas. 

Diagnozavus dislipidemiją, nurodoma ir jos forma pagal tai, kas vyrauja: 

izoliuota hipercholesterolemija, hipertrigliceridemija ar mišri dislipidemija.  
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10 lentelė. Antrinės dislipidemijos priežastys 

Cholesterolio koncentracijos 

padidėjimo antrinės priežastys 

Trigliceridų padidėjimo antrinės 

priežastys 

Maistas, turintis daug sočiųjų riebalų 

rūgščių 

Hipotiroidizmas 

Nefrozinis sindromas 

Lėtinės kepenų ligos (pagrinde pirminė 

biliarinė cirozė) 

Cholestazė 

Disglobulinemija 

Kušingo sindromas 

Peroraliniai kontraceptikai 

Nervinė anoreksija 

Ūminė intermituojanti porfirija 

Maistas, turintis daug angliavandenių 

Gausus alkoholio vartojimas 

Nutukimas 

Nėštumas 

Curkinis diabetas, metabolinis sindromas 

Hipotiroidizmas 

Lėtinis inkstų nepakankamumas 

Pankreatitas 

Bulimija 

Kušingo sindromas 

Hipopituitarizmas 

Disglobulinemija 

Glikogeno kaupimo ligos 

Lipodistrofija 

Ūminė intermituojanti porfirija 

Sisteminė raudonoji vilkligė 

Beta blokatorių, diuretikų vartojimas 

Estrogenų naudojimas (kontraceptikai ar 

po menopauzės) 

Gydymas gliukokortikoidais, izotretinoinu, 

proteazės inhibitoriais, tamoksifenu 

 

Klinikinėje praktikoje dažniausiai pasitaiko šie pirminės dislipidemijos tipai:  

 šeiminė hipercholesterolemija,  

 poligeninė hipercholesterolemija,  

 šeiminė mišri hiperlipidemija, 

 III tipo hiperlipidemija.  

Norint gydyti dislipidemiją ir sumažinti KŠL riziką svarbu ne tik nustatyti 

lipidų koncentraciją kraujyje, bet ir surinkti išsamią paciento bei šeiminę anamnezę, 

įvertinti gyvenseną, bendrą KV riziką, ištirti pacientą (ūgis, svoris, kūno masės 

indeksas, liemens apimtis, AKS, dislipidemijos, aterosklerozės, skydliaukės ligos 

požymiai), atlikti laboratorinius tyrimus. Svarbu nustatyti antrines dislipidemijos 

priežastis bei šeiminę dislipidemiją.  

Viena sunkiausių šeiminės dislipidemijos formų yra šeiminė 

hipercholesterolemija. Jos diagnostikos kriterijai pateikiami 10 lentelėje. 
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Heterozigotinės formos atveju bendrojo  cholesterolio kiekis dažnai viršija 8 mmol/l, 

o MTL cholesterolio >5 mmol/l. Homozigotinės formos atveju lipidų koncentracijos 

gerokai didesnės, bendrojo cholesterolio gali siekti net 20–30 mmol/l. Trigliceridų 

koncentracija dažniausiai būna normos ribose, tačiau kartais gali būti ir padidėjusi, 

ypač jei pacientas yra nutukęs. Negydant, didžioji dalis vyrų ir moterų susirgs 

simptomine KŠL iki 60 metų amžiaus, o pusė vyrų ir 15 % moterų numirs. Tačiau 

laiku, dar iki išsivystant KŠL simptomams, pradėjus gydymą, galima tikėtis normalios 

gyvenimo trukmės [140, 141].  

Taip pat gali būti nustatomos šeiminė kombinuota dislipidemija (dažnis 

1:100), šeiminė disbetalipoproteinemija, šeiminė lipoproteinlipazės stoka ir kitos. 

 

10 lentelė. Heterozigotinės šeiminės hipercholesterolemijos diagnostiniai kriterijai 

[301, 302] 

 Kriterijus Balai 

Šeiminė 

anamnezė 

Pirmos eilės giminaičiai sirgo ankstyva ŠKL ir (ar) 

jiems nustatyta MTL cholesterolio koncentracija 

>95 procentilis 

1 

Pirmos eilės giminaičiams ar vaikams nustatytos 

sausgyslinės ksantomos ir (ar vaikams <18 metų MTL  

cholesterolio koncentracija >95 procentilis 

2 

Klinikinė 

anamnezė 

Ankstyva KŠL 2 

Ankstyva smegenų ar periferinių arterijų liga 1 

Fizinis ištyrimas Sausgyslinės ksantomos 6 

Arcus cornealis iki 45 metų  4 

MTL 

cholesterolio 

koncentracija 

 

>8,5 mmol/l 8 

6,5–8,4 mmol/l 5 

5,0–6,4 mmol/l 3 

4,0–4,9 mmol/l 1 

Neabejotina 

diagnozė 

 >8 

Tikėtina diagnozė  6–8 

Galima diagnozė  3–5 

Diagnozės nėra  <3 
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2.4.3.Kardiovaskulinės rizikos įvertinimas, sergant dislipidemija 

Daugelyje gairių, taip pat ir EKD 2011 metų dislipidemijos gydymo gairėse, 

rekomenduojama ne tik nustatyti dislipidemiją, bet ir įvertinti bendrą ŠKL riziką 

[142]. Šiose gairėse [142], kaip ir EKD prevencijos gairėse, didelė ir labai didelė ŠKL 

rizika turėtų būti nustatyta visiems pacientams, sergantiems ŠKL, 1 ar 2 tipo CD, 

lėtine inkstų liga, kai nustatomi labai ryškūs individualūs rizikos veiksniai. Šiems 

pacientams rekomenduojama aktyvi rizikos veiksnių korekcija. Visiems kitiems 

pacientams, norint įvertinti bendrą ŠKL riziką, reikėtų taikyti rizikos vertinimo 

lenteles, kaip SCORE (2 pav.), nes kai kuriems pacientams rizikos veiksnių derinys 

gali lemti labai didelę ŠKL riziką. Pacientams, kuriems 10 metų KV mirtingumo 

rizika yra ≥5 %, nustatoma padidėjusi ŠKL rizika. 

Gairėse skiriamos šios rizikos grupės: 

1. Labai didelės rizikos grupė.  

 Tai pacientai, kuriems invazinių ar neinvazinių tyrimų (kaip koronarografija, 

branduolinio vaizdinimo tyrimai, krūvio echokardiografija ar miego arterijų 

ultragarsinis tyrimas (nustatomos aterosklerozinės plokštelės) metu nustatyta 

ŠKL. Taip pat pacientai, sirgę MI, ūminiais koronariniais sindromais, išeminiu 

insultu ar periferinių arterijų liga ir po perkutaninių koronarinių intervencijų, 

aortokoronarinių jungčių suformavimo operacijos ar kitų arterijų 

revaskuliarizacijos procedūrų. 

 1 ar 2 tipo CD sergantys pacientai, kuriems pažeisti organai taikiniai (kaip 

mikroalbuminurija); 

 Pacientai, sergantys vidutinio sunkumo ir sunkia lėtine inkstų liga (glomerulų 

filtracijos greitis <60 ml/min/1,73 m
2
); 

 10 metų rizika pagal SCORE ≥10 %. 

2. Didelė rizika nustatoma, kai: 

 labai padidėjęs kuris nors vienas ŠKL rizikos veiksnys, kaip šeiminė 

dislipidemija ar sunki AH; 

 10 metų mirtinos ŠKL rizika pagal SCORE yra 5–10 %. 

3. Vidutinė rizika. Šiai grupei priskiriami pacientai, kuriems SCORE lentelėmis 

apskaičiuota rizika susirgti ŠKL per 10 metų yra tarp 1 ir 5 %. Daugelis vidutinio 

amžiaus pacientų priklauso šiai rizikos grupei. Jiems reikėtų detaliau įvertinti ŠKL 

riziką, priklausomai nuo šeiminės ŠKL anamnezės, pilvinio nutukimo, fizinio 
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aktyvumo, DTL cholesterolio, trigliceridų, CRB, lipoproteino(a), fibrinogeno, 

homocisteino, apo B koncentracijos ir socialinės klasės. 

4. Maža rizika, kai SCORE yra <1 %. 

 

2.4.4. Dislipidemijos gydymas 

Pastaruoju metu lipidus mažinančio gydymo nauda nekelia jokių abejonių ir 

atsispindi visose tarptautinėse ir nacionalinėse gairėse. Dabartinėse gairėse 

pabrėžiama tikslinės MTL cholesterolio koncentracijos pasiekimo svarba, siekiant 

sumažinti klinikinių baigčių riziką [1, 29, 142, 143]. EKD 2011 metų dislipidemijos 

gydymo gairėse [142] rekomenduojama, kad gydymas turėtų būti skiriamas 

atsižvelgiant į MTL cholesterolio koncentraciją ir bendrą ŠKL riziką pagal SCORE 

(11 lent.). 

2013 metų ACC/AHA cholesterolio gydymo gairėse [144] nurodytos keturios 

grupės pacientų, kuriems gydymo statinais nauda, mažinant ŠKL riziką, aiškiai viršija 

nepageidaujamų įvykių riziką: 

1. Simptominė ŠKL;  

2. Pirminė prevencija pacientams, kurių MTL cholesterolio koncentracija 

>5 mmol/l; 

3. Diabetu sergantiems 40–75 metų pacientams, kurių MTL cholesterolio 

koncentracija 1,9–4,9 mmol/l ir nėra ŠKL; 

4. Neserga ŠKL ar diabetu, kai MTL cholesterolio koncentracija 1,9–

4,9 mmol/l ir 10 metų ŠKL >7,5 %. 

Vienas svarbiausių tikslų gydant dislipidemiją yra sumažinti MTL 

cholesterolio kiekį. Tikslinės MTL cholesterolio reikšmės pagal EKD gaires 

nurodytos 12 lentelėje. ACC/AHA gairėse nenurodomos tikslinės MTL cholesterolio 

reikšmės, o pabrėžiamas gydymo intensyvumas. Minėtoms 4 pacientų grupėms, jei 

nėra kontraindikacijų ir anksčiau nebuvę nepageidaujamų reiškinių, 

rekomenduojamas gydymas didelėmis statinų dozėmis, kaip 20–40 mg rozuvastatino 

ar 80 mg atorvastatino, kurios MTL cholesterolio koncentraciją sumažina bent 50 %. 

NICE klinikinėse gairėse [145] pirminėje ŠKL prevencijoje siūlomas gydymas 

didelio intensyvumo statinais žmonėms, kurių rizika pagal QRISK 2 skalę 10 % ar 

daugiau. Kitiems asmenims pirminei ŠKL prevencijai siūloma skirti 20 mg 
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atorvastatino. Antrinei prevencijai pacientams, sergantiems ŠKL, rekomenduojama 

gydymą pradėti didele statinų doze, pavyzdžiui, 80 mg atorvastatino. 

 

11 lentelė. Dislipidemijos gydymas, priklausomai nuo MTL cholesterolio 

koncentracijos, bendros širdies ir kraujagyslių ligų rizikos pagal SCORE (modifikuota 

pagal [142]) 

Bendra 

ŠKL 

rizika % 

(pagal 

SCORE) 

 MTL cholesterolio koncentracija (mmol/l) 

<1,8  1,8–2,5 2,5–4,0 4,0–4,9 ≥4,9 

<1 Negydoma Negydoma Gyvensenos 

korekcija 

Gyvensenos 

korekcija 

Gyvensenos 

korekcija;  

Spręsti dėl vaistų 

1–5 Gyvensenos 

korekcija 

Gyvensenos 

korekcija 

Gyvensenos 

korekcija; 

Spręsti  

dėl vaistų 

Gyvensenos 

korekcija; 

Spręsti  

dėl vaistų 

Gyvensenos 

korekcija; 

Spręsti dėl vaistų 

5–10 Gyvensenos 

korekcija; 

Spręsti  

dėl vaistų 

Gyvensenos 

korekcija; 

Spręsti  

dėl vaistų 

Gyvensenos 

korekcija  

ir gydymas 

vaistais 

Gyvensenos 

korekcija ir 

gydymas 

vaistais 

Gyvensenos 

korekcija ir 

gydymas  

vaistais 

≥10 Gyvensenos 

korekcija; 

Spręsti  

dėl vaistų 

Gyvensenos 

korekcija ir 

gydymas 

vaistais 

Gyvensenos 

korekcija  

ir gydymas 

vaistais 

Gyvensenos 

korekcija ir 

gydymas 

vaistais 

Gyvensenos 

korekcija ir 

gydymas  

vaistais 

⃰Pacientams, sergantiems miokardo infarktu, gydymas statinais pradedamas nepriklausomai 

nuo MTL cholesterolio koncentracijos. 

ŠKL – širdies ir kraujagyslių ligos, MTL – mažo tankio lipoproteinai 

 

12 lentelė. Tikslinės MTL cholesterolio reikšmės (modifikuota pagal [142]) 

Rizikos kategorija MTL cholesterolio tikslinės reikšmės 

Labai didelė rizika 

(Klasė I, lygis A) 

<1,8 mmol/l ar ≥50 % MTL cholesterolio 

sumažėjimas, jei negalima pasiekti tikslinių 

reikšmių [147, 159, 160] 

Didelė rizika 

(Klasė IIa, lygis A) 

<2,5 mmol/l [147, 161, 162] 

Vidutinė rizika 

(Klasė IIa, lygis C) 

<3,0 mmol/l 
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2.4.4.1. Nemedikamentinis dislipidemijos gydymas 

Daugelyje tyrimų aiškiai įrodyta, kad gyvensenos ir mitybos korekcija gali 

mažinti aterogenezę tiesiogiai ar veikdama kitus tradicinius rizikos veiksnius, kaip 

kraujo spaudimas, lipidų ir gliukozės koncentracija [146–148]. 

Kūno svoris ir fizinis aktyvumas. Kadangi antsvoris, nutukimas ir pilvinis nutukimas 

tiesiogiai susiję su dislipidemija, būtina koreguoti kūno svorį. Rekomenduojama 

mažinti kalorijų suvartojimą (ypač didelės energinės vertės maisto produktų kiekį) ir 

didinti energijos eikvojimą. Pacientams būtina patarti mankštintis kasdien, atliekant 

vidutinio sunkumo fizinius pratimus ne trumpiau kaip 30 minučių [38]. Tai padeda 

užkirsti kelią 2 tipo CD, kitiems metabolizmo sutrikimams bei ŠKL rizikos 

veiksniams, susijusiems su atsparumu insulinui, kuris būdingas pilvinį nutukimą 

turintiems žmonėms. 

Mityba. Suaugusiųjų suvartojamų riebalų kiekis turi sudaryti ne daugiau kaip 25–

30 % kalorijų per dieną [149, 150]. Jei riebalai sudaro daugiau nei 35 % dienos maisto 

raciono, didėja suvartojamų sočiųjų riebalų rūgščių ir kalorijų kiekis, tačiau, jei 

riebalų ir aliejų suvartojama mažiau, nei rekomenduojama, organizme gali pristigti 

vitamino E bei svarbių riebalų rūgščių ir dėl to sumažėti DTL cholesterolio 

koncentracija [38]. 

Norint normalizuoti lipidų koncentraciją kraujo plazmoje, sočiosios riebalų 

rūgštys turi sudaryti mažiau nei 10 % visų per parą gaunamų kalorijų kiekio. 

Pacientams, kuriems nustatyta dislipidemija, sočiųjų riebalų rūgščių kiekis turi būti 

mažesnis nei 7 % per dieną. Bendrojo cholesterolio koncentracija maiste turėtų būti 

mažesnė nei 300 mg per parą. Siekiant išvengti metabolinių sutrikimų ir kliniškai 

reikšmingų DTL cholesterolio koncentracijos pokyčių, omega-6 polinesočiosios 

riebalų rūgštys (PNRR) turi sudaryti apie 10 % paros kalorijų kiekio. 

Įrodyta, kad žuvies ir iš augalinės kilmės maisto produktų gaunamų omega-3 

PNRR vartojimas mažina mirties nuo ŠKL riziką, bet neturi tiesioginio poveikio 

plazmos lipoproteinų metabolizmui. Vartojant omega-3 PNRR maisto papildus (>2–

3 g/d) sumažėja TG koncentracija, tačiau didesnės dozės gali padidinti MTL 

cholesterolio koncentraciją. Kol kas nepakanka duomenų pateikti tinkamas omega-3 ir 

omega-6 PNRR derinio vartojimo rekomendacijas [151]. 
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Angliavandeniai turėtų sudaryti 45–55 % bendro energijos kiekio. 

Rekomenduojamos daržovės, vaisiai, riešutai, viso grūdo kruopos, taip pat produktai, 

turintys daug skaidulų ir mažą glikeminį indeksą. Per parą rekomenduojama suvartoti 

25–40 g skaidulų ir 7–13 g tirpių skaidulų. Cukraus vartojimas neturėtų viršyti 10 % 

bendro energijos kiekio (papildomai prie kiekio, suvartojamo su vaisiais ir pieno 

produktais). 

Alokoholis ir rūkymas. Rekomenduojamas alkoholio kiekio sumažinimas (iki 20–30 

g/d etilo alkoholio vyrams ir 10–20 g/d moterims). Rūkymo metimas naudingas 

didinat DTL cholesterolio koncentraciją ir mažinant bendrą KV riziką [38]. 

 

2.4.4.2. Medikamentinis dislipidemijos gydymas 

Lipidus mažinantys vaistai yra kelių grupių:  

 cholesterolio sintezės inhibitoriai, arba statinai;  

 fibratai;  

 tulžies rūgščių rišikliai, arba rezinai;  

 nikotino rūgšties dariniai;  

 selektyvūs cholesterolio absorbcijos inhibitoriai (ezetimibas);  

 omega-3 riebalų rūgštys. 

Klinikiniais tyrimais nustatyta, kad dislipidemijos gydymas ŠKL riziką per 5 

metus sumažina 30 % [152]. Kuo didesnė paciento rizika, tuo didesnė dislipidemijos 

gydymo nauda. Bendrojo cholesterolio koncentracijai sumažėjus 10 %, KŠL rizika 

per 5 metus sumažėja 25 %. Gydant dislipidemiją, svarbu įvertinti visus rizikos 

veiksnius, bendrą KV riziką. Kai dislipidemija nėra ryški, koreguoti galima 

nemedikamentinėmis priemonėmis. Patariama mesti rūkyti, sveikai maitintis, mažinti 

kūno svorį, daugiau judėti, koreguoti AKS ir kt. Dieta padeda sumažinti cholesterolio 

kiekį kraujyje 10–15 % [153, 154]. Nemedikamentinės priemonės galėtų būti 

taikomos kaip dislipidemijos prevencija. Esant ryškiai dislipidemijai, kai bendrojo 

cholesterolio koncentracija >8 mmol/l, o MTL cholesterolio >6 mmol/l, ar didelei KV 

rizikai (KŠL, CD ir kt.), rekomenduojama prie gyvensenos korekcijos pridėti ir 

medikamentinį gydymą. Dislipidemijos gydymui dažniausiai skiriami statinai. 

Statinai slopina HMG-KoA reduktazę ir cholesterolio sintezę kepenyse 

(rosuvastatinas, atorvastatinas, simvastatinas, pravastatinas, fluvastatinas, 

lovastatinas). Statinai sumažina intraceliulinio cholesterolio koncentraciją, todėl 
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didėja MTL receptorių, prie kurių jungiasi cirkuliuojantys MTL, ekspresija hepatocito 

ląstelės paviršiuje. Tai lemia bendrojo ir MTL cholesterolio koncentracijos 

sumažėjimą. Taip pat statinai šiek tiek mažina trigliceridų kiekį ir didina DTL 

cholesterolio koncentraciją.  

Statinai yra viena plačiausiai ištyrinėtų vaistų grupių KV prevencijoje. 

Dideliės imties klinikiniai tyrimai įrodė, kad statiniai mažina KV sergamumą ir 

mirtingumą, kalbant tiek apie pirminę, tiek antrinę ŠKL prevenciją [136, 155, 156]. 

Naujausių tyrimų duomenimis, statinai naudingi ir pacientams, nesergantiems ryškia 

dislipidemija. Didelėje 26 atsitiktinių tyrimų metaanalizėje, kurioje dalyvavo daugiau 

nei 700 000 pacientų, nustatyta, kad MTL cholesterolio koncentracijai sumažėjus 

1 mmol/l, bendras mirtingumas sumažėjo 20 %, didžiųjų koronarinių įvykių rizika – 

23 %, insulto rizika – 17 % [136]. Be to, statinai lėtina aterosklerozės progresavimą, o 

kartais net ir lemia jos regresiją [157–179]. 

Klinikinis tyrimas HPS (angl. Heart Protection Study) patvirtino, kad didelės 

rizikos pacientams, sergantiems KŠL, gydymas simvastatinu sumažino mirties nuo 

KŠL riziką (16 %, lyginant su 21 %) net ir pacientams, kurių MTL cholesterolis 

<2,6 mmol/l [180]. ASCOT-LLA (angl. Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes 

Trial) tyrime dalyvavo 10 305 pacientai, sergantys hipertenzija ir turintys tris ir 

daugiau ŠKL rizikos veiksnių, kurių bendrasis cholesterolis buvo ≤6,5 mmol/l ir MTL 

cholesterolis 3,4 mmol/l [181]. Šiame tyrime gydymas 10 mg atorvastatino, lyginant 

su placebu, labai sumažino (36 %) mirtino ir nemirtino miokardo infarkto riziką. Taip 

pat įrodyta, kad didelės statinų dozės, lyginant su įprastinėmis, efektyviau mažina ne 

tik MTL cholesterolį, bet ir aterosklerozės progresavimą, KŠL įvykių riziką ar net 

lemia aterosklerozės regresiją [182–185]. Tai saugūs vaistai, kuriuos paprasta vartoti. 

Tačiau Lietuvoje kasdienėje praktikoje ne tik tarp pacientų, bet ir tarp gydytojų vis 

dar išlieka abejonių dėl dislipidemijos svarbos skatinant aterosklerozę ir gydymo 

naudos. 

Fibratai ir dažniausiai iš jų skiriamas fenofibratas vartojami 

hipertrigliceridemijai gydyti. Šie vaistai stipriai mažina padidėjusį trigliceridų kiekį. 

Silpniau mažina bendrojo cholesterolio, MTL cholesterolio kiekį. Taip pat jie 

padidina DTL cholesterolio kiekį. Klinikinių tyrimų [186–189] duomenimis, fibratai 

sumažino nemirtino MI dažnį, tačiau poveikis kitoms baigtims nėra iki galo aiškus. 

Naujausioje metaanalizėje [190] nustatyta, kad fibratai didžiųjų ŠKL baigčių riziką 
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sumažino 13 %, o efektas buvo ryškiausias pacientams, kurių trigliceridų 

koncentracija viršijo 2,3 mmol/l. 

Kai kuriems pacientams turi būti taikomas gydymas vaistų deriniais, 

pavyzdžiui, statinų ir fibratų, statinų ir cholesterolio absorbcijos inhibitorių ar kitais. 

 

2.5. Nutukimas bei širdies ir kraujagyslių ligų rizika 

Nutukimas – organizmo būsena, arba liga, kai žmogaus kūne yra pernelyg 

didelis riebalinio audinio kiekis, imantis trukdyti normaliam organizmo 

funkcionavimui. Nutukimas– vienas iš ŠKL rizikos veiksnių, tiesiogiai susijęs su 

kitais pagrindiniais ŠKL rizikos veiksniais – AH, dislipidemija, CD ir kiti. Nutukimo 

laipsniui įvertinti plačiausiai taikomas kūno masės indeksas, nors jis neįvertina 

organizmo sudėties. Kūno masės indeksas (KMI) apskaičiuojamas pagal formulę: 

 

KMI = svoris, kg/ūgis
2
, m²; 

 

Antsvoris nustatomas, kai KMI ≥25 kg/m², o nutukimas – kai KMI ≥30 kg/m² [195]. 

KMI koreliuoja su riebalų kiekiu organizme. Dažniausiai riebalai kaupiasi liemens 

(,,obuolio“ tipo nutukimas), klubų ir šlaunų srityse (,,kriaušės“ tipo nutukimas). 

Sergant antinksčių liga, riebalai kaupiasi daugiau viršutinėje kūno dalyje: veido 

(vadinamasis ,,mėnulio” veidas), sprando, krūtinės ir liemens srityje. Vertinant ŠKL 

riziką reikėtų atsižvelgti ir į regioninį riebalų pasiskirstymą bei gretutines ligas. 

Pilvinis (,,obuolio“ tipo) nutukimas yra pavojingesnis ir stipriau didina ŠKL riziką. 

Jau prieš daug metų nustatyta, kad nutukimas didina ŠKL riziką. Lyginant I ir 

III laipsnio nutukimą, vyrų mirštamumas padidėja 2 kartus, moterų – 1,5 karto [191]. 

Europoje antsvoris yra apie 1 mln. (7,7 %) mirčių priežastis [192]. PSO nurodo, kad 

kasmet 2,8 milijono suaugusių žmonių miršta nuo antsvorio padarinių. Antsvoris 

44 % didina CD riziką, 23 % – ŠKL, 41 % – tam tikrų vėžio formų riziką. 

Metaanalizės duomenimis, 5 vienetais padidėjus KMI, KŠL rizika padidėja 29 % 

[193]. Tyrimuose nustatyta, kad nutukimas, o ypač pilvinis, skatina aterosklerozę 

[194–196]. Tačiau dažnai ŠKL riziką didina ne tik pats nutukimas, bet ir kiti rizikos 

veiksniai, susiję su nutukimu, kaip AH, dislipidemija ir CD.  
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2.5.1. Nutukimo paplitimas 

Nutukimo paplitimas pastaruoju metu vis didėja ir jau siekia epidemijos lygį 

PSO duomenimis, nuo 1980 iki 2008 m. nutukusių žmonių skaičius padvigubėjo ir 

siekia 1,5 bilijono [197, 198]. JAV antsvoris nustatomas 34 %, nutukimas – 34 %, o 

didelis nutukimas – 6 % suaugusių žmonių, vyresnių nei 20 metų [200]. Be to, 

Amerikoje didėja nutukusių vaikų skaičius [199]. Australijoje 54 % žmonių 

nustatomas antsvoris ir 18 % – nutukimas [201]. Kinijoje ketvirtadalis bendros 

populiacijos, kuri siekia 1,3 bilijono, turi antsvorio [202]. 2002–2003 m. Interheart 

tyrimo duomenimis, 22,5 % vyrų ir 23,5 % moterų buvo nutukę [6].  

Nutukusių žmonių daugėja ne tik Amerikoje, bet ir Europoje. Nurodoma, kad 

daugumoje Europos valstybių nutukusių žmonių skaičius padidėjo 15–40 % [203]. 

Nustatyta, kad ES valstybėse 21–37 % moterų turi antsvorio ir 7–36 % yra 

nutukusios, o vyrai – atitinkamai 35–54 % ir 6–29 %. Nutukimo paplitimas 

skirtingose Europos šalyse vaizduojamas 7 pav. [204]. Didžiausias antsvorio ir 

nutukimo paplitimas nustatytas tarp Graikijos moterų (73 %) ir Kipro vyrų (83 %).  

 

 

7 pav. Nutukimo paplitimas skirtingose Europos šalyse procentais nuo suaugusių žmonių populiacijos 

(modifikuota pagal [204]) 
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Lietuvoje nutukimas nustatytas 18,8 % žmonių (ES vidurkis 15,5 %). Kitas 

tyrimas parodė, kad Baltijos valstybėse antsvorio turi 53 % vyrų ir 51 % moterų, 

nutukusių yra 11 % vyrų ir 18 % moterų [205]. 

Tarptautinio MONICA tyrimo duomenimis, Kaune gyvenančios moterys buvo 

labiausiai nutukusios iš visų 38 tyrime dalyvavusių centrų [206]. 2002 m. nutukimo 

paplitimas tarp Lietuvos 20–64 metų gyventojų buvo 16 %, antsvorio paplitimas – 

49,1 %. Palyginus 1994 m. ir 2010 m., vyrų antsvorio paplitimas padidėjo nuo 47 % 

iki 60 %, o nutukimo – nuo 10 % iki 19 %. Moterų antsvorio ir nutukimo paplitimas 

labiau nepasikeitė. 2010 m. antsvoris nustatytas 50 %, nutukimas – 20 % moterų 

[207]. 

 

2.5.2. Nutukimas bei širdies ir kraujagyslių ligų rizika 

Nors išlieka abejonių, ar nutukimas tiesiogiai didina ŠKL riziką, Amerikos 

širdies asociacija nutukimą įvardija kaip nepriklausomą ŠKL rizikos veiksnį [208–

210]. Nutukimas yra susijęs su šiomis ŠKL ir jų rizikos veiksniais: 

Koronarinė širdies liga. Epidemiologiniuose tyrimuose nustatytas stiprus ryšys tarp 

nutukimo ir KŠL, tačiau vis dar trūksta klinikinių tyrimų įrodymų. Daugelyje tyrimų 

rasta stipri longitudinė koreliacija tarp nutukimo ir KŠL, tačiau taikant daugiaveiksmę 

analizę – ryšys nėra toks stiprus [211–213]. Pavyzdžiui, PROCAM tyrime 7 metus 

tirti 16 288 vyrai ir 7 325 moterys [214]. Nustatytas teigiamas ryšys tarp KMI ir kitų 

ŠKL rizikos veiksnių, kaip bendrojo ir MTL cholesterolio koncentracijos, SKS ir 

DKS bei uždegimo ir trombozės žymenų. Minėti rizikos veiksniai daugiausia ir lėmė 

mirtingumo nuo KŠL padidėjimą. Tačiau kituose tyrimuose [215–218] nurodoma, kad 

nutukimas yra nepriklausomas ŠKL rizikos veiksnys. Juose nustatytas ryšys tarp KMI 

ir KV mirtingumo [215, 216]. Moterų, kurių KMI buvo ≥32, santykinė mirtingumo 

nuo ŠKL rizika buvo 4,1 karto didesnė nei tų, kurių KMI <19 [215]. 

Metabolinis sindromas. Pilvinis nutukimas lemia atsparumą insulinui ir metabolinius 

bei hemodinaminius pokyčius, kaip hiperinsulinemija, aterogeniniai kraujo lipidų 

pokyčiai, AH ir 2 tipo CD. Šių rizikos veiksnių derinys vadinamas metaboliniu 

sindromu. Pacientams, sergantiems MS, nustatoma 3 kartus didesnė KŠL ar insulto 

rizika [219]. 

2 tipo cukrinis diabetas. Visose etninėse grupėse rasta stipri koreliacija tarp CD ir 

nutukimo. Nurodoma, kad nutukimas gali lemti daugiau nei 80 % 2 tipo CD atvejų. 
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CD sergantiems pacientams dažniau nei bendroje populiacijoje nustatoma KŠL. Ji 

diagnozuojama iki 55 % pacientų. 

Dislipidemija. Nutukimas lemia keletą lipidų metabolizmo pokyčių, įskaitant 

bendrojo, MTL, labai MTL cholesterolio ir trigliceridų koncentracijos padidėjimą bei 

DTL cholesterolio koncentracijos sumažėjimą [220, 221]. 

Hipertenzija. Nutukusiems žmonėms dažnai nustatomas padidėjęs kraujo spaudimas 

[222]. Santykinė AH rizika moterims, kurios priaugo 5,0–9,9 ir ≥25 kg, buvo 

atitinkamai 1,7 ir 5,2 [223]. 

Kairiojo skilvelio hipertrofija. Nutukimas lemia galinio diastolinio spaudimo ir 

prisipildymo spaudimo padidėjimą. Tai kartu su AH sukelia kairiojo skilvelio 

hipertrofiją [224]. Kairiojo skilvelio hipertrofija yra svarbi kliniškai, nes didina širdies 

nepakankamumo, skilvelinių ritmo sutrikimų, mirtingumo nuo MI ir staigios 

kardialinės mirties riziką. 

Simpatinė nervų sistema. Nutukimas gali lemti simpatinės nervų sistemos sutrikimus, 

kurie didina ilgo QT sindromo ir aritmijų riziką [225]. 

Miego apnėja. Miego apnėja dažniau pasitaiko nutukusiems pacientams [226]. Šis 

sindromas didina mirtingumo, hipertenzijos, širdies nepakankamumo ir ritmo 

sutrikimų riziką.  

Širdies nepakankamumas. Nutukimas didina ne tik KŠL, bet ir širdies 

nepakankamumo (ŠN) riziką. Framinghamo širdies tyrime ŠN nustatytas 8,4 % 

žmonių [227]. Nutukusiems pacientams (KMI ≥30 kg/m
2
) ŠN rizika buvo 2 kartus 

didesnė negu nenutukusių. Rezultatus koregavus kitiems rizikos veiksniams, kaip AH, 

KŠL, CD, kairiojo skilvelio hipertrofija, KMI padidėjus 1 kg/m
2
, ŠN rizika padidėja 

5 % vyrams ir 7 % moterims. Vien tik nutukimas galėjo lemti 11 % ŠN atvejų vyrams 

ir 14 % moterims.  

Bendras mirtingumas. Vis dar nėra iki galo ištirtas ryšys tarp KMI ir bendro 

mirtingumo, nes klinikinių tyrimų rezultatai yra prieštaringi. Naujausio tyrimo 

duomenimis, tarp pacientų, sergančių CD, mažiausiais mirtingumas buvo pacientų, 

kurių KMI tarp 22,5 ir 24,9 [228]. 2013 metais atliktos metaanalizės duomenimis, I 

laipsnio nutukimas didino bendro mirtingumo riziką [229]. 

Taip pat nutukimas susijęs su stuburo ir sąnarių patologija, tulžies pūslės akmenlige 

bei kai kuriomis vėžio formomis. 
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2.5.3. Nutukimo gydymas 

Svorio metimas gali apsaugoti nuo daugelio ŠKL rizikos veiksnių [230]: 

 sumažinti kraujo spaudimą pacientams, sergantiems hipertenzija [231, 232]; 

 sumažinti cukrinio diabeto riziką [233, 234]; 

 pagerinti lipidų apykaitą; 

 sumažinti atsparumą insulinui [235]; 

 sumažinti C reaktyviojo baltymo koncentraciją [236]; 

 pagerinti endotelio funkciją [237]. 

Kasdieninėje klinikinėje praktikoje labai svarbu: 

 reguliariai įvertinti KMI ir liemens apimtį; 

 kiekvieno vizito metu aptarti svorio metimo naudą, tikslą (tikslinis KMI yra 

tarp 18,5 ir 24,9 kg/m
2
) bei galimas priemones; 

 pradinis svorio metimo tikslas yra 10 % pradinio kūno svorio; 

 rekomenduojamas gyvensenos keitimas. Pacientams, sergantiems 

metabolinius sindromu, reikėtų įvertinti medikamentinio gydymo naudą. 

Pacientams, sergantiems morbidiniu nutukimu, galimas chirurginis nutukimo 

gydymas 

Norint sumažinti kūno svorį, pirmiausiai rekomenduojama keisti mitybos 

įpročius ir didinti fizinį aktyvumą. Rekomenduojama gaunamų kalorijų kiekį 

sumažinti 500–600 kcal. Šiuo metu rekomenduojamos mažo kaloringumo dietos 

(800–1500 kcal) vietoj labai mažo kaloringumo dietų (mažiau nei 800 kcal). Gydant 

šiomis dietomis kūno masė sumažėja 8 % per 6 mėn.  

Taip pat reikėtų padidinti fizinį aktyvumą. Rekomenduojama mažiausiai 

30 min. vidutinio aktyvumo fizinė veikla kasdien. Fiziniai pratimai, trunkantys 30–

60 min., padeda sumažinti kūno masę 2–3 %, neatsižvelgiant į dietą.  

Gydant nutukimą, labai svarbi yra svorio priaugimo problema. Pacientai, per 

gydymo kursą numetę svorio, nesugeba jo išlaikyti ir vėl priauga. Labai svarbu su 

pacientu aptarti gyvensenos įpročius, asmenines problemas, įvertinti tam tikras ligas, 

kurios gali turėti įtakos svorio didėjimui. 
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2.6. Metabolinis sindromas bei širdies ir kraujagyslių ligų rizika 

Pasaulyje sparčiai plintant nutukimui, didėja ir sergamumas su nutukimu 

susijusiomis ligomis – ŠKL, CD, MS. Mokslininkų ir klinicistų susidomėjimą šiuo 

sindromu lemia jį sudarančių komponentų pobūdis – tai grupė rizikos veiksnių, 

didinančių riziką susirgti 2 tipo CD ir ŠKL [219]. 

Metabolinis sindromas – tai rizikos veiksnių grupė: 

 centrinis nutukimas, 

 dislipidemija, 

 sutrikęs gliukozės metabolizmas, 

 padėjęs kraujo spaudimas.  

Tiek MS, tiek ir kiekvienas jo komponentas atskirai yra susijęs su atsparumu insulinui 

ir hiperinsulinemija. Atsparumas insulinui ir hiperinsulinemija susiję su daugeliu 

patogenetinių mechanizmų, lemiančių ŠKL, CD bei aterosklerozę. Sutrikimai, susiję 

su atsparumu insulinui ir hiperinsulinemija: 

1. Sutrikęs gliukozės metabolizmas: 

 sutrikusi alkio glikemija, 

 sutrikęs šlapimo rūgšties metabolizmas. 

2. Padidėjusi šlapimo rūgšties koncentracija plazmoje; 

 sumažėjęs šlapimo rūgšties klirensas  

3. Dislipidemija: 

 padidėjusi trigliceridų koncentracija, 

 sumažėjusi didelio tankio cholesterolio koncentracija, 

 sumažėjęs mažo tankio dalelių skersmuo, 

 padidėjusi su maistu susijusi (postprandinė) lipemija. 

4. Hemodinamika: 

 padidėjęs simpatinės nervų sistemos aktyvumas, 

 padidėjęs natrio susilaikymas inkstuose, 

 padidėjęs kraujo spaudimas. 

5. Hemostazė: 

 padidėjęs plazminogeno aktyvatoriaus inhibitoriaus-1 kiekis, 

 padidėjusi fibrinogeno koncentracija. 

6. Kraujagyslių funkcijos sutrikimas: 

 sutrikusi endotelio funkcija, 

 mikroalbuminurija. 
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Pastaruoju metu vis labiau akcentuojama nutukimo, o ypač pilvinio, reikšmė 

vystantis atsparumui insulinui. Dėl to sutrinka gliukozės ir riebalų rūgščių 

metabolizmas ir ilgainiui vystosi 2 tipo CD. Atsparumas insulinui lemia 

hiperinsulinemiją ir hiperglikemiją, adipocitų citokinų, dar vadinamų adipokinais, 

kiekio padidėjimą. Tai skatina endotelio funkcijos ir lipidų apykaitos sutrikimą, 

hipertenziją, kraujagyslių uždegimą, o ilgainiui ir aterosklerozės vystymąsi bei ŠKL 

[238–240].  

Nors atskirų MS komponentų tarpusavio ryšys pastebėtas ir aprašytas 

mokslininkų prieš daugiau kaip 80 metų [241], tik 1988 metais G. Reavenas 

apibendrino, išsamiai aprašė duomenis ir įvardijo jį kaip X sindromą [238]. Kertiniu 

MS etiopatogenetiniu veiksniu G. Reavenas nurodė atsparumą insulinui ir 

apibūdindamas komponentus neakcentavo nutukimo vaidmens. I. Lemieuzas ir kt. 

savo darbuose centrinį nutukimą ir hipertriglicerideminį liemens fenotipą įvardijo 

kaip pagrindinį MS komponentą [203]. Šis sindromas turi daug pavadinimų: „mirtinas 

ketvertas“, atsparumo insulinui sindromas, dismetabolinis sindromas, 

pliurimetabolinis sindromas, „chaoso“ sindromas, tačiau 1998 metais PSO 

rekomendavo visuotinai vartoti vieną metabolinio sindromo sąvoką šiai patologijai 

įvardyti. Vėliau vis didėjant susidomėjimu MS, kito ir jo apibrėžimas [242–246].  

Pastaruoju metu plačiausiai taikomi 2005 m. Nacionalinės cholesterolio 

mokymo programos III suaugusiųjų mokymo programos modifikuoti kriterijai. MS 

diagnozuojamas, jei nustatomi bent trys požymiai iš penkių: 

 liemens apimtis vyrams >102 cm, moterims >88 cm;  

 SKS >130 mm Hg ir (arba) DKS >85 mm Hg, arba vartojami kraujo spaudimą 

mažinantys vaistai;  

 gliukozės koncentracija plazmoje (nevalgius) >5,6 mmol/l arba yra 

diagnozuotas 2 tipo CD;  

 trigliceridų koncentracija >1,7 mmol/l arba yra taikomas specialus gydymas, 

mažinantis TG koncentraciją;  

 DTL cholesterolio koncentracija <1 mmol/l vyrams ir <1,2 mmol/l moterims.  
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2.6.1. Metabolinio sindromo paplitimas 

JAV NHANES III tyrimas, kuriame 1988–1994 m. tirta 8 814 žmonių, parodė, 

kad MS paplitimas buvo 22 % [247]. Tarp meksikoamerikiečių MS paplitimas buvo 

31,9 %, tarp baltųjų – 23,8 %, tarp afroamerikiečių – 21,6 %, tarp kitų rasių – 20,3 %. 

Jo paplitimas priklausė nuo amžiaus ir 20–29 metų amžiaus grupėje buvo 6,7 %, 60–

69 metų amžiaus grupėje – 43,5 % ir asmenų, vyresnių nei 70 metų, grupėje – 42,0 % 

[247].  

Tie patys autoriai kitame tyrime palygino PSO ir NCEP/ATP III kriterijų 

taikymą MS diagnostikai. Remiantis NCEP/ATP III kriterijais MS turėjo 23,9 % 

tirtųjų, o remiantis PSO – 25,1 %. NHANES 1999–2002 m. tyrimo duomenimis, MS 

nustatytas 34,5 % pacientų [248].  

Europoje MS paplitimas taip pat buvo didelis ir priklausė nuo šalies, amžiaus 

bei lyties. Italijoje atliktame tyrime (n=888) MS diagnostikai naudoti tiek PSO, tiek 

NCEP/ATPIII kriterijai [249]. Ištirti 40–79 metų asmenys, iš kurių 34,1 % turėjo MS 

pagal PSO kriterijus ir 17,8 % – pagal NCEP/ATP III kriterijus [250]. Toliau 

aptariamos studijos rėmėsi NCEP/ATP III kriterijais. Graikijoje (n=4 753) MS rastas 

23,6 % tirtųjų. Dauguma jų (61 %) turėjo tris MS komponentus, 29 % – keturis, 10 % 

– penkis [251]. Ispanijoje ištirti (n=578) asmenys, dalyvavę ENCA 1997–1998 m. 

(angl. Nutritional Survey of the Canary Islands) tyrime. MS paplitimas buvo 24,4 % – 

3 iš 4 tirtųjų rasta trys ar daugiau MS komponentų [252]. Suomijoje atliktas 

populiacinis 3 495 vidutinio amžiaus asmenų (45–64 metų) tyrimas parodė, kad MS 

paplitimas 1992 ir 2002 m. buvo atitinkamai 48,8 ir 52,6 % [253].  

Tarp pacientų, sergančių KŠL, MS dažnis yra 1,5–2 karto didesnis. Kanadoje 

tarp pacientų, sergančių KŠL (793 vyrai ir 351 moteris, vidutinis amžius 58,1±9,8 

metų), MS paplitimas siekė 51 % [254]. Kitame tyrime, kuriame tirti pacientai po 

ūminio koronarinio sindromo, MS paplitimas buvo 58 % [255]. Iš 3 128 pacientų, 

kuriems KŠL patvirtinta koronarografijos duomenimis, MS dažnis buvo 59,5 % [256]. 

Lietuvoje atlikta keletas epidemiologinių MS tyrimų. 2001–2002 m. tiriant 

atsitiktines Kauno miesto gyventojų imtis nustatyta, kad 35–44 metų vyrų grupėje MS 

pagal NCEP kriterijus paplitimas buvo 12,9 %, 45–54 metų vyrų – 16,7 %, o 55–64 

metų – 22,3 %. Analogiško amžiaus moterų grupėse MS nustatytas atitinkamai 

10,3 %, 20,9 % ir 36,6 % [257]. Kohortinio Kauno miesto gyventojų tyrimo 

duomenimis, MS turėjo 13,4 % vyrų ir 8,4 % moterų [258]. J. Butnorienė atliko MS 
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tyrimą, kuriame dalyvavo Raseinių rajono 45–96 metų gyventojai, ir palygino jo 

paplitimą vertindama pagal skirtingus diagnostikos kriterijus. MS pagal PSO kriterijus 

buvo 34,4 %, pagal NCEP III kriterijus – 19 % vyrų ir 41,4 % moterų grupėje, pagal 

Tarptautinės diabeto federacijos kriterijus – 31,1 % vyrų ir 54,1 % moterų grupėje 

[259].  

Tarp pacientų, sergančių ūminiais koronariniais sindromais (2756 pacientai, 

amžius 63,3±11,3 metų), MS nustatytas 1 641 (59,6 %) pacientui: 52,6 % vyrų ir 

70,2 % moterų. Nė vieno MS kriterijaus neturėjo 3,9 % pacientų, dominavo asmenys, 

turintys tris MS komponentus (29,2 %). Kitame tyrime vertinti MS komponentai ir 

ŠKL rizikos veiksniai [260]. MS nustatytas 55 iš 127 pacientų (43 %). 

 

2.6.2. Metabolinis sindromas bei širdies ir kraujagyslių ligų rizika 

MS yra svarbus 2 tipo CD ir ŠKL rizikos veiksnys, todėl kasdienėje 

klinikinėje praktikoje kiekvieno vizito metu svarbu vertinti MS komponentus ir laiku 

nustatyti MS.  

Endokrinologijos draugijos gairėse pabrėžiama, kad pacientai, turintys vieną ir 

daugiau rizikos veiksnių, turėtų būti tiriami kas trejus metus [621]. Tokio patikrinimo 

metu reikėtų išmatuoti kraujo spaudimą, liemens apimtį, atlikti gliukozės 

koncentracijos tyrimą ir lipidogramą nevalgius. 

MS ir ŠKL rizika. Trijose didelėse metaanalizėse nustatyta, kad MS didina ŠKL 

(santykinė rizika svyruoja nuo 1,53 iki 2,18) ir bendro mirtingumo (santykinė rizika 

1,27–1,6) riziką [262–264]. Manoma, kad riziką didino rizikos veiksnių derinys ar 

atsparumas insulinui, susijęs su MS, o ne vien tik nutukimas. Framinghamo tyrime 

nutukusiems, bet neturintiems MS pacientams nedidėjo CD ir ŠKL rizika [265]. 

Nutukusiems pacientams, turintiems MS, cukrinio diabeto rizika didėjo 10 kartų, o 

ŠKL rizika – 2 kartus, palyginti su normalaus kūno svorio pacientais be MS. 

Normalaus svorio pacientams, kuriems nustatytas MS, cukrinio diabeto rizika didėjo 

4 kartus, o ŠKL rizika – 3 kartus. Kitame tyrime, kuriame tirti 211 vidutiniškai 

nutukusių pacientų (KMI 30–35), atsparumas insulinui skyrėsi 6 kartus [266]. 

Pacientams, kuriems nustatytas ryškiausias atsparumas insulinui, nustatytas 

didžiausias kraujo spaudimas, trigliceridų ir gliukozės kiekis bei mažiausia DTL 

cholesterolio koncentracija, nors kūno svoris buvo panašus. Tai rodo, kad ne visų 

nutukusių pacientų CD ir ŠKL rizika yra tokia pati. Ji skiriasi priklausomai nuo 
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jautrumo insulinui, o nutukusiems pacientams, kuriems nustatomas atsparumas 

insulinui – rizika yra didžiausia. 

Taip pat pacientams, sergantiems MS, rizika priklauso nuo subklinikinės ŠKL 

požymių, kuri nustatoma atliekant EKG, širdies echoskopiją, miego arterijų 

ultragarsinį tyrimą ir matuojant žasto ir kulkšnies indeksą [267]. Viename tyrime 

subklinikinės ŠKL požymiai nustatyti 51 % iš 581 pacientų, turinčių MS, ir jiems 

ŠKL rizika buvo gerokai didesnė nei pacientams be subklinikinės aterosklerozės 

(santykinė rizika 2,67, lyginant su 1,59). Subklinikinė aterosklerozė taip pat yra ŠKL 

rizikos veiksnys ir pacientams, nesergantiems MS (santykinė rizika 1,93; 95 % PI 

1,15–3,24). 

MS ir 2 tipo cukrinio diabeto rizika. Prospektyviuose stebimuosiuose tyrimuose 

nustatytas stiprus ryšys tarp MS ir 2 tipo CD išsivystymo rizikos [267–271]. 

Metaanalizėje, į kurią įtraukta 16 kohortinių tyrimų, CD išsivystymo rizika svyravo 

nuo 2,53 iki 5,17, atsižvelgiant į tirtą populiaciją ir MS diagnostikos kriterijus [272]. 

Viename tyrime, kuriame tirti 890 pacientai, CD per 4 metus nustatytas 144 

pacientams [267]. CD santykinė rizika didėjo 2,1 karto, kai MS nustatytas pagal ATP 

III kriterijus, ir 3,6 karto, kai MS nustatytas pagal PSO kriterijus. Tai pabrėžia 

atsparumo insulinui (kuris yra PSO kriterijus diagnozuojant MS) svarbą 2 tipo CD 

patogenezėje. Kelių kohortinių tyrimų duomenimis, CD rizika didėja, didėjant MS 

komponentų skaičiui [269, 273, 274].  

MS ir kitų ligų rizika. MS taip pat didina kitų su nutukimu susijusių ligų riziką. Tai: 

 riebalinė kepenų liga su steatoze, fibroze ir ciroze [275–277]; 

 hepatoceliulinė ir intrahepatinė cholangiokarcinoma; 

 lėtinė inkstų liga, kai glomerulų filtracijos greitis mažiau nei 60 

ml/min/1,73 m
2
, ir mikroalbuminurija [278, 279]. NHANES III tyrimo 

duomenimis, MS smarkiai didino tiek lėtinės inkstų ligos, tiek  

mikroalbuminurijos riziką (santykinė rizika buvo atitinkamai 2,6 ir 1,9) [281]. 

Šių ligų rizika didėjo, didėjant MS komponentų skaičiui. Kitame 

prospektyviame kohortiniame tyrime 10 % pacientų, turinčių MS, išsivystė 

lėtinė inkstų liga, lyginant su 6 % pacientų be MS [280]; 

 policistinių kiaušidžių sindromas [282]; 

 miego apnėjos sindromas [283, 284]; 

 hiperurikemija ir podagra [285, 286]; 
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 Kai kurie MS komponentai, kaip dislipidemija, hipertenzija ir cukrinis 

diabetas, buvo susiję su pažintinės funkcijos blogėjimu ir demencija.  

 

2.7. Cukrinio diabeto paplitimas bei širdies ir kraujagyslių ligų rizika 

Cukrinis diabetas – vienas iš svarbiausių ŠKL rizikos veiksnių. Jis 

priskiriamas tradiciniams rizikos veiksniams, kuriems dar priklauso AH, dislipidemija 

ir rūkymas.  

Pastaruoju metu CD tampa vis svarbesne problema, nes jos paplitimas visame 

pasaulyje vis didėja. CD paplitimas prilyginamas epidemijai, o tai glaudžiai siejasi su 

vaikų ir suaugusiųjų nutukimo dažnėjimu. PSO CD apibūdina kaip daugiapriežastinį 

metabolizmo sutrikimą, kuriam būdinga hiperglikemija, atsparumas insulinui ir 

santykinis insulino sekrecijos sutrikimas. Ilgainiui CD sukelia įvairių organų 

pažeidimą, jų funkcijos sutrikimą ir nepakankamumą bei ŠKL. 2 tipo CD 

diagnozuojamas nustačius vieną iš keturių požymių, rodančių gliukozės apykaitos 

sutrikimą: 

 Gliukozės koncentracija kraujyje nevalgius ≥7 mmol/l; 

 Pacientui, turinčiam klasikinius hiperglikemijos simptomus, gliukozės 

koncentracija plazmoje ≥11,1 mmol/l; 

 Atliekant gliukozės tolerancijos testą, gliukozės koncentracija 2 val. po 

gliukozės išgėrimo ≥ 11,1 mmol/l. 

 Glikozilinto hemoglobino ≥ 6,5 %.  

Siekiant laiku išvengti CD komplikacijų ir sumažinti pacientų bendrą 

mirtingumą ir mirtingumą nuo ŠKL, labai svarbu laiku diagnozuoti ligą ir skirti 

reikiamą gydymą. Nors 2 tipo diabeto išsivystymo rizika yra labai didelė, tačiau 

galimybės numatyti šią ligą vis dar yra ribotos. Prieš pasireiškiant 2 tipo CD, dažnai 

galima nustatyti priešdiabetinę būklę, kuri apibūdinama kaip [287, 288]: 

 gliukozės koncentracijos nevalgius padidėjimas, 

 gliukozės tolerancijos sutrikimas, 

 padidėjusi glikozilinto hemoglobino koncentracija tarp 5,7 ir 6,4 %. 

Nurodoma, kas 25 % pacientų, kuriems nustatytas gliukozės koncentracijos 

padidėjimas nevalgius ar gliukozės tolerancijos sutrikimas, per 3–5 metus bus 

diagnozuotas 2 tipo CD [287]. Pacientams, kuriems yra ir kitų rizikos veiksnių, 

įskaitant nutukimą ir šeiminę anamnezę, CD išsivystymo rizika yra didesnė. Nustačius 
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priešdiabetines būkles, labai svarbu keisti gyvenseną, numesti svorio, pakeisti mitybos 

įpročius, padidinti fizinį aktyvumą, nes tik taip galima sumažinti CD riziką.  

2 tipo cukrinio diabeto paplitimas visame pasaulyje didėja, kartu augant 

nutukimo dažniui. PSO duomenimis, CD visame pasaulyje serga 382 mln. žmonių 

[289]. Per pastaruosius15 metų CD dažnis padidėjo net šešis kartus.  

JAV diabeto paplitimas svyravo nuo 5,8 iki 12,9 % (vidutiniškai 8,4 %) [290, 

291]. Framinghamo širdies tyrimo duomenimis, nuo 1970 iki 1990 m. CD dažnis 

padvigubėjo [292]. NHANES tyrimo duomenimis, CD dažnis taip pat padidėjo nuo 

5,5 iki 9,3 % [293]. Kadangi sparčiai didėja nutukusių vaikų skaičius, manoma, 

ateityje sergančiųjų 2 tipo CD dažnis tik daugės.  

CD dažnai nustatomas Indijoje, Kinijoje ir kai kuriose Ramiojo vandenyno 

salose [289, 294]. 2010 metais Kinijoje atlikto tyrimo metu, CD paplitimas buvo 

11,6 %, o prediabeto (gliukozės tolerancijos sutrikimo, padidėjusios gliukozės 

nevalgius ir glikozilinto hemoglobino koncentracijos dydžio tarp 5,7 ir 6,4 %) dažnis 

buvo 50 % [295].  

CD paplitimas Europoje yra 6,7 % [296], tačiau jo dažnis įvairiose šalyse 

skirtingas, pavyzdžiui, 2008 m. Olandijoje 2 tipo CD sirgo 5,1 % gyventojų, o 

Rusijoje – 10,6 % gyventojų [40]. Tarptautinės diabeto federacijos (IDF) 

duomenimis, CD yra ketvirtoji pagrindinė mirtingumo priežastis visame pasaulyje. 

Lietuvoje taip pat vis dažniau nustatomas 2 tipo CD. 2002 m. mūsų šalyje 2 

tipo CD sirgo 4,28 % 35–65 metų gyventojų [13]. Tačiau dažnai nurodoma, kad ši 

liga diagnozuota mažiau nei pusei visų sergančiųjų CD. Lietuvos Respublikos 

sveikatos apsaugos ministerijos Higienos instituto Sveikatos informacijos centro 

duomenimis, 2007–2011 m. 2 tipo CD dažnis padidėjo nuo 2,3 iki 3,2 % [297], tačiau 

PSO nurodo, kad 2008 metais 2 tipo CD paplitimas Lietuvoje buvo 10,4 % [298]. 

1994–2002 m. tyrimų duomenimis, 59 % pacientų, sergančių 2 tipo CD, mirties 

priežastis buvo ŠKL, 18,5 % – galvos smegenų insultas. Nustatyta, kad Lietuvoje 

pacientų, sergančiųjų CD, rizika mirti nuo ŠKL buvo 1,4 karto, nuo insulto – 1,5, nuo 

nefropatijos ir sepsio – atitinkamai 18,4 ir17,9 karto didesnė, palyginti su bendrąja 

populiacija [299]. 2011 metais nurodoma, kad 2 tipo CD lėmė 0,7 % visų mirčių 

Lietuvoje [300]. 
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3. TIRIAMIEJI ASMENYS IR TYRIMO METODAI 

Tyrimas atliktas 2010–2014 m. Vilniaus universiteto ligoninėje Santariškių 

klinikose (VUL SK). Jį atlikti gautas Vilniaus regioninio biomedicininių tyrimų etikos 

komiteto pritarimas Nr. 158200-10-330-115 (1 priedas). 

Tyrimui atlikti panaudoti atsitiktinai atrinktų 23 204 pacientų, kurie 2009–

2011 m. ištirti pirminiuose sveikatos priežiūros centruose (PSPC) pagal asmenų, 

priskirtų ŠKL didelės rizikos grupei, atrankos ir prevencijos priemonių finansavimo 

programą, ir 2 908 ligonių, kurie 2009–2011 m. pagal programą ištirti 

specializuotuose ŠKL prevencijos padaliniuose (SPP), duomenys. Atliekant analizę 

pamečiui, papildomai įtraukti 4 348 (1 912 vyrų 2 436 moterys) asmenys, PSPC tirti 

2012 m. 

Lietuvoje nuo 2006 m. pradėta vykdyti privalomojo sveikatos draudimo fondo 

finansuojama asmenų, priskirtinų ŠKL didelės rizikos grupei, atrankos ir prevencijos 

priemonių programa – LitHiR programa (angl. The Lithuanian High Cardiovascular 

Risk (LitHiR) primary prevention program). Programoje dalyvauja 398 iš 420 PSPC, 

t. y. 94,8  % visų PSPC, esančių visoje Lietuvoje. LitHiR programoje dalyvaujančių 

PSPC skaičius padidėjo nuo 101 (2006 m.) iki 398 (2012 m.) (8 pav.). Pagal asmenų, 

priskirtų ŠKL didelės rizikos grupei, atrankos ir prevencijos priemonių finansavimo 

programą 2009–2012 metais iš viso patikrinti 620 096 asmenys (18,09–27,44 % visos 

tikslinės populiacijos). 9 pav. matomas pacientų įtraukimas kiekvienais metais. 

Įvertinę dalyvaujančių PSPC ir ištirtų pacientų skaičių, manome, kad mūsų tyrimas 

atspindi bendrą vidutinio amžiaus Lietuvos gyventojų populiaciją. Pacientai tirti 

PSPC, o nustačius didelę ŠKL riziką – detalesniam ištyrimui ir gydymui siųsti į SPP. 
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8 pav. Pirminės sveikatos priežiūros centrų (PSPC), dalyvaujančių asmenų, priskirtinų širdies ir 

kraujagyslių ligų didelės rizikos grupei, atrankos ir prevencijos priemonių (LitHiR) programoje, 

skaičius 2006–2012 metais 

PSPC – pirminės sveikatos priežiūros centrai 

 

 

 
9 pav. Pacientų įtraukimas į LitHiR programą 2006–2012 metais pirminiuose sveikatos priežiūros 

centruose 

 

3.1. Tiriamųjų atranka  

Tyrime dalyvauja 50–65 metų moterys ir 40–55 metų vyrai, nesergantys 

ŠKL, tai yra vidutiniškai 10 metų prieš sergamumo ŠKL piką, kai prevencinės 

priemonės efektyviausios. 

Neįtraukimo į programą kriterijai buvo šie:  

 kliniškai pasireiškianti KŠL: MI ar nestabili krūtinės angina, stabili krūtinės 

angina, kai nustatomas teigiamas krūvio tyrimo rezultatas, koronarografijos ar 
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daugiasluoksnės kompiuterinės angiografijos metu rasta vainikinių arterijų 

patologija, pacientai po aortokoronarinių jungčių suformavimo operacijos, 

perkutaninės koronarinės intervencijos ar ŪKS;  

 kliniškai pasireiškianti cerebrovaskulinė liga: persirgti ūminiai galvos 

smegenų kraujotakos sutrikimai ar diagnozuoti miego arterijų susiaurėjimai;  

 kliniškai pasireiškianti periferinių arterijų liga: ūminiai išeminiai sindromai, 

diagnozuota lėtinė galūnių išemija, aortos aneurizma;  

 terminalinės stadijos onkologinė liga;  

 bet kuri terminalinės stadijos somatinė liga.  

Pacientai į programą įtraukti: 

 įtraukiant tam tikro amžiaus pacientus, kurie atvyko pas PSPC dėl įvairių 

priežasčių;  

 aktyviai kviečiant pas PSPC registruotus pacientus, prieš tai peržiūrėjus ligos 

istorijos duomenis; 

 informuojant visuomenę apie vykdomą programą.  

Įvertintos bendros pacientų charakteristikos ir rizikos veiksnių paplitimas. 

Tarp pacientų, tirtų PSPC, palygintas rizikos veiksnių paplitimas skirtingose pacientų 

grupėse. Sudarytos šios tiriamųjų grupės: 

1. Pacientų, kuriems nustatyta arterinė hipertenzija, ir kontrolinė – be AH. AH 

buvo nustatoma, kai SKS buvo ≥140 mm Hg arba DKS ≥90 mm Hg, arba 

ligonis vartojo vaistus hipertenzijai gydyti. 

2. Pacientų, kuriems nustatyta dislipidemija, ir kontrolinė – be dislipidemijos. 

Dislipidemija diagnozuota, kai bendrojo cholesterolio koncentracija buvo 

>5 mmol/l ar MTL cholesterolio koncentracija >3 mmol/l, ar DTL 

cholesterolio <1,0 mmol/l vyrams, <1,2 mmol/l moterims, ar trigliceridų (TG) 

>1,7 mmol/l.  

3. Pacientų, kuriems nustatytas metabolinis sindromas, ir kontrolinė – be MS. 

MS vertintas pagal 2005 m. Nacionalinės cholesterolio mokymo programos III 

Suaugusiųjų gydymo rekomendacijų (NCEP ATP III) modifikuotus kriterijus 

[246]. 
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3.2 Tyrimo eiga 

3.2.1. Tyrimai, atlikti pirminiuose sveikatos priežiūros centruose 

 Gydantis gydytojas apklausdavo pacientus ir surinkdavo anamnezės duomenis 

apie ŠKL rizikos veiksnius (rūkymas, fizinis aktyvumas, mitybos ypatumai), 

šeiminę ŠKL anamnezę tarp pirmos eilės giminaičių (jaunesniems nei 45 metų 

vyrams ir jaunesnėms nei 55 metų moterims), kitas ligas ir vartojamus vaistus.  

 Visiems asmenims buvo išmatuotas ūgis, kūno masė, liemens apimtis, 

apskaičiuotas kūno masės indeksas, taip pat išmatuotas AKS bei širdies 

susitraukimų dažnis. Matavimų rezultatai suapvalinti iki sveikų skaičių. 

 PSPS išrašydavo siuntimą atlikti biocheminius tyrimus. Buvo matuojama 

gliukozės koncentracija, bendrojo, MTL ir DTL cholesterolio ir TG 

koncentracija kraujo serume. Tiriamiesiems buvo rekomenduota tyrimams 

atvykti nevalgius bent 10 valandų.  

 Įvertinama bendra ŠKL rizika pagal SCORE lentelę (kuri patvirtinta Europos 

kardiologų draugijos) [12], MS ar 2 tipo CD diagnozė. 

 Asmenys, vadovaujantis gautų tyrimų rezultatais, suskirstyti į dvi KV rizikos 

grupes: mažos ir vidutinės rizikos ir didelės rizikos (rizikos kategorijos 

apibrėžtos 13 ir 14 lentelėje).  

 Pacientai, kuriems nustatoma didelė rizika, siunčiami į SPP, kur atliekami 

papildomi tyrimai siekiant patikslinti ŠKL riziką bei sudaromos specifinės 

kardiovaskulinės prevencijos ir rizikos veiksnių korekcijos rekomendacijos. 

 Gydantis gydytojas PSPC kiekvienam pacientui (tiek mažos ir vidutinės, tiek  

didelės rizikos) rekomenduoja prevencines priemones (dieta, fizinis 

aktyvumas, rūkymo metimas, cholesterolio koncentraciją mažinantys vaistai, 

AKS mažinantys vaistai, CD gydymas), kurios padėtų koreguoti rizikos 

veiksnius ir sumažinti pacientų KV riziką.  

 PSPC dirbantys specialistai užpildydavo sveikatos apsaugos ministerijos 

patvirtintas, specialias šiai programai sukurtas anketas, kurias atsiųsdavo į 

VUL SK. Šiame tyrime analizuojama PSPC užpildyta anketa pateikiama 

2 priede. 

 Kartą per metus buvo įvertinamas prevencinių priemonių efektyvumas ir 

bendra KV rizika (t. y. kartojami visi pagal programą atliekami tyrimai).  
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13 lentelė. Didelės rizikos kategorijos apibrėžimas* 

Didelės rizikos kategorija nustatyta, kai buvo bent vienas iš toliau 

išvardytų požymių: 

 Bendra širdies ir kraujagyslių ligų rizika, remiantis SCORE (angl. Systematic 

Coronary Risk Evaluation) sistema buvo >11 %  

 Sistolinis kraujo spaudimas (KS) >180 mm Hg ir (ar) diastolinis KS >110 mm 

Hg ar sistolinis KS >160 mm Hg su žemu diastoliniu KS (<70 mm Hg),  

 Metabolinis sindromas 

 Cukrinis diabetas  

 Besimptomė aterosklerozė (aterosklerozinės plokštelės miego, šlaunies, 

vainikinėse arterijose)  

 Nustatyta ankstyva šeiminė koronarinės širdies ligos anamnezė (pirmos eilės 

giminaičiams: vyrams ≤45 metų, moterims ≤55 metų)  

 Sunki dislipidemija: bendrojo cholesterolio koncentracija >7,5 mmol/l, ar 

mažo tankio lipoproteinų cholesterolio koncentracija >6 mmol/l. 

* – didelės rizikos asmenys, jau sergantys širdies kraujagyslių ligomis, į programą nebuvo įtraukti. 

Besimptomė aterosklerozė buvo nustatoma specializuotuose ŠKL prevencijos padaliniuose. 

 

14 lentelė. Mažos ir vidutinės rizikos kategorijos apibrėžimas 

Mažos ir vidutinės rizikos kategorija nustatyta, jei bendra širdies ir 

kraujagyslių ligų rizika, vertinant pagal SCORE skalę, buvo >5 (<10) ar 

nustatyti 1–2 žemiau išvardytų rizikos veiksnių: 

 Kraujo spaudimas ≥140/90 mm Hg 

 Rūkymas 

 Bendrojo cholesterolio koncentracija <7,5 mmol/l 

 Mažo tankio lipoproteinų cholesterolio koncentracija <6 mmol/l 

 Didelio tankio lipoproteinų cholesterolio koncentracija <1,0 mmol/l vyrams, 

<1,2 mmol/l moterims  

 Trigliceridų koncentracija >1,7 mmol/l 

 Gliukozės koncentracija nevalgius 5,6–6,9 mmol/l  

 Sutrikęs gliukozės tolerancijos testas 

 Liemens apimtis >102 cm vyrams, >88 cm moterims 

 

3.2.2. Papildomi tyrimai, atlikti specializuotuose širdies ir kraujagyslių ligų 

prevencijos padaliniuose 

Specializuotuose ŠKL prevencijos padaliniuose (VUL Santariškių klinikose) 

vykusio tyrimo eiga: 



65 
 

 Pacientams pakartotinai atliktas fizinis pacientų ištyrimas, rizikos profilio bei 

gyvensenos įvertinimas (rūkymas, fizinis aktyvumas, mitybos ypatumai), šeiminė 

ŠKL anamnezė tarp pirmos eilės giminaičių (jaunesniems nei 45 metų vyrams ir 

jaunesnėms nei 55 metų moterims), gretutinės ligos ir vartojami vaistai. 

 Visiems asmenims buvo išmatuotas ūgis, kūno masė, liemens apimtis, AKS, 

širdies susitraukimų dažnis, apskaičiuotas KMI. Matavimų rezultatai suapvalinti 

iki sveikųjų skaičių.  

 Atliekamas kraujo tyrimas: gliukozės koncentracijos, bendrojo, MTL ir DTL 

cholesterolio ir TG koncentracijos kraujo serume. Tiriamiesiems buvo 

rekomenduota tyrimams atvykti nevalgius bent 12 valandų. 

 Pakartotinai įvertinta bendra ŠKL rizika pagal SCORE lentelę (kuri patvirtinta 

EKD) [12], MS ar 2 tipo CD diagnozė, aterosklerozės simptomai kituose arterijų 

baseinuose. 

 Gydantis gydytojas SPP sudarė aktyvios ŠKL prevencijos priemonių planą (dieta, 

fizinis aktyvumas, rūkymo metimas, cholesterolio koncentraciją mažinantys 

vaistai, AKS mažinantys vaistai, CD gydymas), kurios padėtų koreguoti rizikos 

veiksnius ir sumažinti pacientų KV riziką. 

 SPP buvo užpildytos specialios elektroninės anketos, kurios ir naudotos atliekant 

tyrimą.  

 

3.3. Rizikos veiksnių vertinimas 

AKS matuotas laikantis taisyklingo AKS matavimo rekomendacijų pagal 2007 

metų Europos hipertenzijos draugijos gaires [47]. Tiriamajam 5 minutes pasėdėjus 

ramioje aplinkoje, standartinė manžetė buvo uždedama ant žasto, širdies lygyje. AH 

buvo nustatoma, kai SKS buvo ≥140 mmHg arba DKS ≥90 mmHg, arba pacientas 

vartojo vaistus AH gydyti. 

Liemens apimtis išmatuota vidurinėje liemens linijoje, tarp apatinės šonkaulių 

ribos ir klubakaulio sparno, tiriamajam nekvėpuojant. Pilvinis nutukimas nustatytas, 

kai liemens apimtis buvo >102 cm vyrams, >88 cm moterims, 

KMI apskaičiuotas pagal formulę: KMI = svoris, kg / ūgio
2
, m². KMI reikšmės 

pateikiamos 15 lentelėje. 
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15 lentelė. Mitybos būklės klasifikacija ir gretutinių ligų rizika (Pasaulio sveikatos 

organizacija, 2000 m.) 

Mitybos būklė KMI, kg/m² Gretutinių ligų išsivystymo rizikos 

laipsnis  

Mitybos 

nepakankamumas  

<18,5 Nėra rizikos (bet atsiranda su mitybos 

nepakankamumu susijusių sveikatos 

sutrikimų) 

Normali mityba 18,5–24,99 Nėra rizikos  

Antsvoris 25,0–29,99 Mažai padidėjusi rizika 

I° nutukimas 30,0–34,99 Saikingai padidėjusi rizika  

II° nutukimas 35,0–39,99 Smarkiai padidėjusi rizika 

III° nutukimas ≥40,0 Labai smarkiai padidėjusi rizika 

KMI – kūno masės indeksas 

 

Ankstyva KŠL anamnezė buvo teigiama, jei pirmos eilės giminės (jaunesni nei 

45 metų vyrai arba 55 metų moterys) buvo ištikti MI ar mirę staiga. 

Dislipidemija nustatyta, kai bendrojo cholesterolio koncentracija buvo >5 mmol/l 

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

vyrams, <1,2 mmol/l moterims ar TG >1,7 mmol/l. Sunki dislipidemija nustatyta, kai 

bendrojo cholesterolio koncentracija buvo ≥7,5 mmol/l, ar MTL cholesterolio 

koncentracija ≥6 mmol/l, ar TG ≥4,5 mmol/l. Gaima šeiminė hipercholesterolemija 

nustatyta, kai MTL cholesterolio koncentracija buvo tarp 6 ir 6,4 mmol/l; tikėtina 

šeiminė hipercholesterolemija, kai MTL cholesterolio koncentracija buvo tarp 6,5 ir 

8,4 mmol/l, ir neabejotina šeiminė hipercholesterolemija nustatyta, kai MTL 

cholesterolio koncentracija viršijo 8,5 mmol/l. 

MS nustatytas pagal NCEP (angl. National Cholesterol Education Program) 

III modifikuotus kriterijus [246]. MS sindromas nustatytas, kai buvo bent trys iš toliau 

išvardintų simptomų:  

 liemens apimtis vyrams >102 cm, moterims >88 cm;  

 SKS >130 mm Hg ir (ar) DKS >85 mm Hg ar vartojami vaistai, mažinantys 

AKS; 

 Gliukozės koncentracija nevalgius >5,6 mmol/l; ar pacientas serga 2 tipo CD; 
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 TG koncentracija >1,7 mmol/l ar skiriamas specialus gydymas, mažinantis TG 

koncentraciją; 

 DTL cholesterolis <1 mmol/l vyrams ir <1,2 mmol/l moterims. 

Įvertinta, kaip patys pacientai vertino savo mitybą (sveika ar nesveika) bei 

fizinį aktyvumą (pakankamas ar nepakankamas). 

Rizikos veiksnių skaičius vertintas pagal šiuos rizikos veiksnius: arterinė 

hipertenzija, dislipidemija, CD, pilvinis nutukimas, rūkymas, nepakankamas fizinis 

aktyvumas, nesveika mityba, MS ir šeiminė KŠL anamnezė. 

Visų tyrime dalyvavusių pacientų ŠKL rizika apskaičiuojama pagal SCORE 

rizikos vertimo skalę (2 pav.). Pagal SCORE sistemą apskaičiuojama mirties nuo ŠKL 

rizika per artimiausius 10 metų (40–65 metų asmenims) [12]. Skalė vertina paciento 

lytį, amžių, SKS, įprotį rūkyti ir bendrojo cholesterolio koncentraciją kraujyje. 

Tiriamojo mirties nuo ŠKL per 10 metų rizika išreiškiama procentais. 

 

3.4. Statistinės analizės metodai 

Duomenys apdoroti naudojant statistinį paketą SPSS (versija „17.0 for 

Windows“). Naudoti aprašomosios ir analitinės statistikos metodai.  

Kiekybiniams kintamiesiems pateikta ši aprašomoji statistika: vidurkiai, 

standartiniai nuokrypiai (SN), 95 % pasikliautinasis intervalas (PI).  

Kategoriniams kintamiesiems aprašomoji statistika pateikta dažnių lentelėmis. 

Lyginant kategorinius kintamuosius, taikytas chi kvadrato testas; lyginant kiekybinius 

kintamuosius tarp dviejų grupių, naudotas t-testas arba Man–Whitney testas. Lyginant 

kiekybinius kintamuosius tarp daugiau nei dviejų grupių, naudota vienaveiksnė 

dispersinė analizė (ANOVA). Reikšmingumo lygmuo fiksuotas ir laikomas lygiu 

0,05. Visur pateikiamos dvipusės p reikšmės.  
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4. REZULTATAI 

Rezultatai analizuojami tokia seka:  

1. Aprašomos tirtos imties charakteristikos; 

2. Palyginamas rizikos veiksnių dažnis tarp pacientų, sergančių ir nesergančių 

AH;  

3. Įvertinamas AH dažnis, gydymas bei korekcija;  

4. Palyginamas rizikos veiksnių dažnis tarp pacientų, sergančių ir nesergančių 

dislipidemija;  

5. Palyginamas rizikos veiksnių dažnis tarp pacientų, sergančių ir nesergančių 

MS; 

6. Įvertinama rizikos veiksnių dinamika skirtingais metais; 

7. Aprašomos didelės rizikos pacientų, kurie tirti specializuotuose ŠKL 

prevencijos padaliniuose, charakteristikos. 

4.1. Tyrime dalyvavusių pacientų charakteristikos  

Pirminės sveikatos priežiūros specialistai 2006–2012 m. iš viso pagal 

programą patikrino 820 152 asmenis. Nuo 2009 m. liepos mėn. šeimos gydytojai 

pradėjo pildyti specialiai sukurtus protokolus (2 priedas).  

Tyrime dalyvavo 23 204 abiejų lyčių pacientai, ištirti PSPC 2009–2011 m. 

Bendrosios pacientų charakteristikos, priklausomai nuo lyties, pateikiamos 16 

lentelėje. Vidutinis pacientų amžius (SN) buvo 52,60 (±6,11) metai. Moterys sudarė 

59,9 % (13 896), vyrai 40,1 % (9 308) tirtos populiacijos. AH paplitimas siekė 

57,6 %, nutukimo – 46,6 %, CD – 10,1 %, MS nustatytas 31,5 % pacientų. KMI ≥30 

nustatytas 37,3 % pacientų.  

Tyrime nustatytas didelis dislipidemijos paplitimas, jos dažnis siekė net 

89,7 %. Tyrimo metu rūkė 20,8 % pacientų, metę rūkyti sudarė 6,0 %. Nepakankamas 

fizinis aktyvumas nustatytas 49,9 % (95 % PI = 49,2–50,5 %) pacientų. Vyrai buvo 

fiziškai aktyvesni nei moterys (54,4 % moterų ir 43,1 % vyrų buvo nepakankamai 

aktyvūs, P <0,001). Nesveikai maitinosi net 61,6 % (95 % PI = 61,0–62,2%) pacientų. 

Šeiminė KŠL anamnezė nustatyta 22,0 % vyrų ir 24,7 % moterų (p <0,001), bendras 

dažnis buvo 23,6 %. Teigiamą šeiminę CD anamnezę nurodė 12,2 % pacientų. EKG 

pakitimai buvo rasti 29,3 % asmenų. 
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16 lentelė. Bendrosios tiriamųjų charakteristikos 

 Iš viso (n=23204) 

Vidurkis±SN (95 % PI) 

Moterys (n=13896) * 

Vidurkis±SN (95 % PI) 

Vyrai (n=9308) * 

Vidurkis±SN (95 %PI) 

Amžius (metais) 

Arterinė hipertenzija (%) 

Dislipidemija (%) 

Cukrinis diabetas (%) 

Pilvinis nutukimas (%) 

KMI ≥30 (kg/m²) (%) 

Rūkymas (%) 

Metabolinis sindromas (%) 

Liemens apimtis (cm) 

KMI (kg/m²) 

SKS (mm Hg) 

DKS (mm Hg) 

ŠSD (k/min.) 

Gliukozės konc. (mmol/l) 

Bendras cholesterolis 

MTL cholesterolis 

DTL cholesterolis 

Trigliceridai  

SCORE indeksas 

52,60 (52,52; 52,68) 

57,6 (57,0; 58,2)  

89,7 (89,3; 90,1) 

10,1 (9,8; 10,5) 

46,6 (46,0; 47,3) 

37,3 (36,7; 37,9) 

20,8 (20,3; 21,3) 

31,5 (30,2; 32,1) 

94,32±13,70 (94,14; 94,49) 

29,03±5,53 (28,95; 29,10) 

135,06±17,17(134,84; 135,28) 

83,24±9,48 (83,12; 83,36) 

72,07±8,37 (71,96; 72,18) 

5,41±1,16 (5,39; 5,42) 

6,06±1,18 (6,04; 6,07) 

3,86±1,03 (3,84; 3,87) 

1,51± 0,42 (1,51; 1,52) 

1,53±0,98 (1,52; 1,55) 

2,04±1,76 (2,02; 2,06) 

56,09±4,38 (56,02; 56,16) 

63,2 (62,4; 64,0) 

91,6 (91,2; 92,1)  

10,7 (10,2; 11,2) 

58,1 (57,2; 58,9) 

42,7 (41,9; 43,5) 

8,0 (7,5; 8,4) 

35,9 (35,1; 36,7) 

92,58±14,07 (92,34; 92,81) 

29,67±5,92 (29,60; 29,79) 

136,20±17,77 (135,91; 136,50) 

83,21±9,47 (83,06; 83,37) 

72,34±8,00 (72,20; 72,47) 

5,38±1,15 (5,36; 5,40) 

6,21±1,17 (6,20; 6,23) 

3,95±1,03 (3,93; 3,97) 

1,60±0,41 (1,59; 1,61) 

1,46±0,85 (1,44; 1,47) 

1,93±1,54 (1,91; 1,96) 

47,38±4,37 (47,30; 47,47) 

49,2 (48,2; 50,2) 

86,9 (86,1; 87,5)  

9,3 (8,7; 9,9) 

29,5 (28,6; 30,5) 

29,3 (28,3; 30,2) 

40,0 (39,0; 41,0) 

24,9 (24,0; 25,8) 

96,91±12,68 (96,65; 97,17) 

28,04±4,73 (27,94; 28,13) 

133,35±16,10 (133,03; 133,68) 

83,28±9,49 (83,09; 83,48) 

71,67±8,87 (71,49; 71,85) 

5,44± ,18 (5,42; 5,47) 

5,82±1,16 (5,80; 5,85) 

3,72±1,01 (3,70; 3,74) 

1,38±0,40 (1,36; 1,37) 

1,65±1,13 (1,63; 1,67) 

2,20±2,00 (2,16; 2,24) 

KMI – kūno masės indeksas; SKS – sistolinis kraujo spaudimas, DKS – diastolinis kraujo spaudimas, ŠSD – širdies susitraukimų dažnis, MTL – mažo tankio 

 lipoproteinai, DTL – didelio tankio lipoproteinai. 

* - tarp lyčių DKS dažnis nesiskyrė (p=0,437); nustatytas statistiškai reikšmingas skirtumas tarp visų kitų kintamųjų (p<0,001). 
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4.2. Arterine hipertenzija sergančių ir nesergančių pacientų širdies ir 

kraujagyslių ligų rizikos veiksnių palyginimas 

Visi pacientai buvo suskirstyti į dvi grupes: 13 365 sergantys AH ir 9 839 

nesergantys AH. Abi grupės buvo palygintos vertinant rizikos veiksnių dažnį. 

Pagrindiniai rizikos veiksniai buvo dažnesni tarp pacientų, sergančių AH (p<0,001) 

(17 lent.). Moterys sudarė 65,7 % iš sergančių AH ir 51,9 % iš nesergančių. 

Dislipidemija nustatyta 91,5 % (95 % PI = 91,0–92,0 %) pacientų, sergančių AH 

(palyginti su 87,3 % tarp pacientų, nesergančių AH), cukrinis diabetas – 14,4 % (95 % 

PI = 13,8–15,0 %) (palyginti su 4,4 % tarp pacientų, nesergančių AH), pilvinis 

nutukimas – 60,1 % (95 % PI = 59,3–61,0 %) (palyginti su 28,2 % pacientų, 

nesergančių AH), metabolinis sindromas rastas 49,4 % (95 % PI = 48,5–50,2 %) 

pacientų su AH (palyginti su 7,3 % tarp pacientų, nesergančių AH). KMI ≥30 

nustatytas 49,9 % pacientų, sergančių AH, ir 20,1 % pacientų, nesergančių AH. 

Tyrimo metu rūkė 17,8 % pacientų, sergančių AH, ir 24,8 % pacientų, nesergančių 

AH, metusių rūkyti procentas atitinkamai buvo 6,1 ir 5,8 %. Nepakankamai fiziškai 

aktyvūs buvo 57,2 % asmenų, sergančių AH, ir 39,9 % pacientų, nesergančių AH, 

nesveikai maitinosi atitinkamai – 66,8 ir 54,6 % pacientų. Šeiminė KŠL anamnezė 

nustatyta 26,9 % pacientų, sergančių AH, ir 19,1 % pacientų, nesergančių AH, 

teigiamą šeiminę CD anamnezę nurodė atitinkamai 13,9 % ir 9,9 % pacientų. EKG 

pakitimai nustatyti net 45,1 % pacientų, sergančių AH, palyginti su 7,9 % pacientų, 

nesergančių AH. 
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17 lentelė. Bendrosios tiriamųjų, sergančių ir nesergančių arterine hipertenzija, charakteristikos 

 Iš viso (n=23204) 

Vidurkis±SN (95 % PI) 

Pacientai, sergantys AH (n=13365) * 

Vidurkis±SN (95 % PI) 

Pacientai, nesergantys 

AH (n=9839) * 

Vidurkis±SN (95 %PI) 

Amžius (metais) 

Dislipidemija (%) 

Cukrinis diabetas (%) 

Pilvinis nutukimas (%) 

KMI ≥ 30 (kg/m²) (%) 

Rūkymas (%) 

Metabolinis sindromas (%) 

Liemens apimtis (cm) 

KMI (kg/m²) 

SKS (mm Hg) 

DKS (mm Hg) 

ŠSD (k/min.) 

Gliukozės konc. (mmol/l) 

Bendras cholesterolis 

MTL cholesterolis 

DTL cholesterolis 

Trigliceridai  

SCORE indeksas 

52,60 (52,52; 52,68) 

89,7 (89,3; 90,1) 

10,1 (9,8; 10,5) 

46,6 (46,0; 47,3) 

37,3 (36,7; 37,9) 

20,8 (20,3; 21,3) 

31,5 (30,9; 32,1) 

94,32±13,70 (94,14; 94,49) 

29,03±5,53 (28,95; 29,10) 

135,06±17,17 (134,84; 135,28) 

83,24±9,48 (83,12; 83,36) 

72,07±8,37 (71,96; 72,18) 

5,41±1,16 (5,39; 5,42) 

6,06±1,18 (6,04; 6,07) 

3,86±1,03 (3,84; 3,87) 

1,51±0,42 (1,51; 1,52) 

1,53±0,98 (1,52; 1,55) 

2,04±1,76 (2,02; 2,06) 

53,73±6,04 (53,63; 53,84) 

91,5 (91,0; 92,0)  

14,4 (13,8; 15,0) 

60,1 (59,3; 61,0) 

49,9 (49,1; 50,8) 

17,8 (17,2; 18,5) 

49,4 (48,5; 50,2) 

97,96±13,78 (97,73; 98,20) 

30,70±5,77 (30,60; 30,80) 

144,68±15,89 (144,41; 144,95) 

87,81±9,15 (87,66; 87,97) 

73,14±8,74 (72,99; 73,29) 

5,56±1,30 (5,54; 5,58) 

6,14±1,18 (6,12; 6,16) 

3,92±1,03 (3,90; 3,93) 

1,49±0,41 (1,64; 1,67) 

1,65±1,05 (1,64; 1,67) 

2,46±2,00 (2,43; 2,50) 

51,06±5,88 (50,94; 51,17) 

87,3 (86,6; 87,9)  

4,4 (4,0; 4,8) 

28,2 (27,3; 29,1) 

20,1 (19,4; 21,0) 

24,9 (24,0; 25,8) 

7,3 (6,8; 7,8) 

89,36±11,91 (89,13; 89,60) 

26,77±4,25 (26,68; 26,58) 

122,00±7,52 (121,89; 122,14) 

77,03±5,60 (76,92; 77,14) 

70,61±7,60 (70,46; 70,76) 

5,20±0,90 (5,18; 5,22) 

5,94±1,16 (5,92; 5,97) 

3,78±1,01 (3,76; 3,80) 

1,55±0,43 (1,54; 1,57) 

1,37±0,84 (1,36; 1,39) 

1,46±1,16 (1,44; 1,49) 

AH – arterinė hipertenzija; KMI – kūno masės indeksas; SKS – sistolinis kraujo spaudimas, DKS – diastolinis kraujo spaudimas, ŠSD – širdies susitraukimų dažnis, MTL –

mažo tankio lipoproteinai, DTL – didelio tankio lipoproteinai. 

* nustatytas statistiškai reikšmingas skirtumas tarp visų kintamųjų, lyginant pacientus, sergančius ir nesergančius arterine hipertenzija (p < 0,001). 
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Siekiant palyginti pacientų, sergančių ir nesergančių AH, kumuliacinę riziką 

kiekvienam pacientui apskaičiavome bendrą rizikos veiksnių skaičių. Bendras ŠKL 

rizikos veiksnių skaičius, priklausomai nuo AH diagnozės, pateikiamas 18 lentelėje. 

Nustatytas statistiškai reikšmingas skirtumas tarp rizikos veiksnių skaičiaus abiejose 

grupėse (p<0,01) – pacientams, sergantiems AH, mediana buvo 4, o nesergantiems – 

3 (10 pav.). 

78,1 % (n=10432) pacientų, sergančių AH, turėjo ≥3 ŠKL rizikos veiksnius, 

palyginti su 55,4 % pacientų, nesergančių AH. Bendroje populiacijoje ≥3 rizikos 

veiksnius turėjo 68,4 % pacientų. 

 

 

10 pav. Rizikos veiksnių skaičius pacientams, sergantiems ir nesergantiems arterine hipertenzija 

AH- – pacientai, nesergantys arterine hipertenzija; 

AH+ – pacientai, sergantys arterine hipertenzija. 
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18 lentelė. Rizikos veiksnių skaičius bendroje populiacijoje bei pacientų, sergančių ir 

nesergančių arterine hipertenzija 

Rizikos veiksnių 

skaičius 

Iš viso (% (n)) 

(n=23204) 

Pacientai su AH 

 (%, n), (n=13365) 

Pacientai be AH  

(%, n), (n=9839) 

Nėra 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

1,8 (427) 

12,5 (2889) 

17,3 (4005) 

21,6 (5013) 

19,1 (4424) 

16,5 (3829) 

8,8 (2039) 

2,3 (528) 

0,2 (50) 

0,9 (121) 

8,1 (1079) 

13,0 (1733) 

19,8 (2643) 

20,7 (2760) 

21,3 (2849) 

12,7 (1697) 

3,3 (435) 

0,4 (48) 

3,1 (306) 

18,4 (1810) 

23,1 (2272) 

24,1 (2370) 

16,9 (1664) 

10,0 (980) 

3,5 (342) 

0,9 (93) 

0,0 (2) 

AH – arterinė hipertenzija 

Taip pat įvertinti tradiciniai rizikos veiksniai (AH, dislipidemija, CD ir 

rūkymas) pacientų, sergančių ir nesergančių AH.  

Nė vieno papildomo tradicinio rizikos veiksnio neturėjo 6,0 % sergančių AH ir 

8,8 % nesergančių AH pacientų.  

Tarp AH sergančių pacientų vieną papildomą tradicinį rizikos veiksnį turėjo 

66,7 % pacientų (1,1 % sirgo CD, 2,3 % rūkė, 96,6 % sirgo dislipidemija). Tarp AH 

nesergančių pacientų 1 tradicinį rizikos veiksnį turėjo 67 % pacientų (0,5 % sirgo CD, 

5,2 % rūkė, 94,3 % sirgo dislipidemija). Du papildomus rizikos veiksnius turėjo 

24,9 % pacientų, sergančių AH (0,8 % sirgo CD ir rūkė, 44,2 % sirgo CD ir 

dislipidemija, 55,1 % rūkė ir sirgo dislipidemija) ir 23,1 % pacientų, nesergančių AH 

(0,6 % sirgo CD ir rūkė, 12,1 % sirgo CD ir dislipidemija, 87,3 % rūkė ir sirgo 

dislipidemija). Visus keturis tradicinius rizikos veiksnius turėjo 2,4 % pacientų AH 

grupėje.  
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4.3. Arterinės hipertenzijos dažnio, gydymo bei korekcijos įvertinimas 

Vidutinis AKS bendroje populiacijoje buvo 135,06/83,24 mm Hg, moterims – 

136,20/83,21 mm Hg ir vyrams – 133,35/83,28 mm Hg. Šį skirtumą galima paaiškinti 

vyrų ir moterų amžiaus skirtumu.  

AH dažniau nustatyta moterims (63,2 %) nei vyrams (49,2 %) (p<0,001). AH 

klasifikacija pagal AKS dydį, priklausomai nuo lyties, pateikiama 19 lentelėje. 

Optimalus AKS nustatytas tik 5,5 % asmenų. I laipsnio AH turėjo 17,4 % pacientų, II 

laipsnio AH – 11,6 % ir III laipsnio AH – tik 3,3 % pacientų. Nediagnozuotos AH 

dažnis bendroje populiacijoje buvo 9,4 %. Ji dažniau pasitaikė vyrams nei moterims 

(atitinkamai 12,2 ir 7,6 %; p<0,001).  

Medikamentinis AH gydymas skirtas 53,8 % vyrų ir 77,7 % moterų, sergančių 

AH (p<0,001; iš viso 69,5 %). Medikamentais gydytiems pacientams AH kontrolės 

dažnis buvo 23,8 % vyrams ir 25,2 % moterims (p=0,177; iš viso 24,8 %). AH 

korekcija pasiekta 17,8 % pacientų, turinčių ≥3 rizikos veiksnius ir 21,5 % pacientų, 

turinčių <3 rizikos veiksnius.  

Didesnis dėmesys turėtų būti kreipiamas į vyrų AH diagnostiką ir gydymą. 

Jiems AH nediagnozuojama dažniau nei moterims bei rečiau skiriamas 

medikamentinis gydymas ir pasiekiamas tikslinis AKS.  

 

19 lentelė. Arterinės hipertenzijos klasifikacija pagal kraujo spaudimo dydį, 

atsižvelgiant į lytį 

Kategorija Iš viso  

(%) 

Moterys 

(%) 

Vyrai 

(%) 

Optimalus KS 

Normalus KS 

Aukštas normalus KS 

I laipsnio hipertenzija 

II laipsnio hipertenzija 

III laipsnio hipertenzija 

Izoliuota sistolinė hipertenzija 

5,5 

26,5 

21,2 

17,4 

11,6 

3,3 

14,6 

6,1 

23,8 

20,0 

17,6 

12,2 

3,4 

16,8 

4,6 

30,5 

22,8 

17,1 

10,7 

3,1 

11,2 

KS – kraujo spaudimas. 
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4.4. Dislipidemija sergančių ir nesergančių pacientų rizikos veiksnių analizė  

Anketas pildantys šeimos gydytojai pažymėjo, kad dislipidemija serga 60,8 % 

pacientų, 65,7 % moterų ir 53,4 % vyrų (p reikšmė tarp lyčių <0,001).  

Tačiau, vertinant dislipidemijos paplitimą pagal lipidogramos rodiklius, 

dislipidemija nustatyta 89,7 % (95 % PI = 89,3–90,1) pacientų. Dislipidemijos dažnis 

tarp moterų buvo 91,6 % (91,2–92,1), tarp vyrų – 86,9 % (86,1–87,5). Dislipidemija 

naujai diagnozuota 28,9 % asmenų. Medikamentinis dislipidemijos gydymas skirtas 

16,9 % pacientų. 

Lipidogramos rodiklių vidurkiai nurodomi 16 lentelėje. Matyti, kad išsiskiria 

dideli bendrojo cholesterolio (6,06±1,18) ir MTL cholesterolio (3,86±1,03) vidurkiai.  

Lipidogramos rodikliai statistiškai patikimai (p<0,001) skyrėsi tarp lyčių. Šį 

skirtumą galima paaiškinti amžiaus skirtumu, moterų amžiaus vidurkis buvo visu 

dešimtmečiu didesnis. Atskirų lipidogramos rodiklių sutrikimo dažnis nurodomas 

20 lentelėje. Lietuvoje tarp darbingo amžiaus žmonių vyravo bendrojo ir MTL 

cholesterolio padidėjimas (atitinkamai 91,3 % ir 88,6 %). DTL cholesterolio 

sumažėjimas nustatytas tik 16,7 % pacientų, TG padidėjimas – 32,2 %. Vyrams 

dažniau nei moterims nustatyta hipertrigliceridemija (atitinkamai 38,5 % ir 28,2 %, 

p<0,001) ir maža DTL cholesterolio koncentracija (17,1 % vyrams ir 16,5 % 

moterims). Tarp lyčių labiau nesiskyrė bendrojo cholesterolio (93,9 % moterims ir 

87,2 % vyrams) ir MTL cholesterolio (89,7 % moterims ir 86,9 % vyrams) 

padidėjimo dažnis. 

Visi pacientai buvo suskirstyti į dvi grupes: 20 819 sergančių dislipidemija ir 

2 385 nesergančių dislipidemija. Abi grupės buvo palygintos vertinant ŠKL rizikos 

veiksnių dažnį.  

Visi pagrindiniai rizikos veiksniai, išskyrus rūkymą, buvo dažnesni tiems, 

kuriems yra dislipidemija (p<0,001) (21 lent.). AH nustatyta 58,8 % (95 % PI = 58,1–

59,4 %) pacientų, sergančių dislipidemija (palyginti su 47,5 % tarp pacientų, 

nesergančių dislipidemija), CD – 10,5 % (95 % PI = 10–10,9 %) (palyginti su 7,3 % 

tarp pacientų, nesergančių dislipidemija), pilvinis nutukimas – 48,0 % (95 % PI = 

47,4–48,7 %) (palyginti su 34,2 % tarp pacientų, nesergančių dislipidemija), MS 

rastas 34,0 % (95 % PI = 33,3–34,6 %) (palyginti su 10,0 % tarp pacientų, 

nesergančių dislipidemija). KMI ≥30 nustatytas 38,3 % pacientų, sergančių 

dislipidemija, ir 28,4 % pacientų, nesergančių dislipidemija. Tyrimo metu rūkė 
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20,4 % pacientų, sergančių dislipidemija, ir 24,4 % pacientų, nesergančių 

dislipidemija, nepakankamai fiziškai aktyvūs buvo atitinkamai 50,5 % ir 44,7 %, 

nesveikai maitinosi atitinkamai 62,6 ir 52,8 % pacientų. Šeiminė KŠL anamnezė 

nustatyta 23,9 % pacientų, sergančių dislipidemija ir 21,0 %, nesergančių 

dislipidemija. 

 

20 lentelė. Dislipidemijos dažnis  

Charakteristika Iš viso (n = 23204)  

Procentai (n) 

Moterys (n = 

13896)*  

Procentai (n) 

Vyrai (n = 9308)*  

Procentai (n) 

Dislipidemija  89,7 (20 819)  91,6 (12 735)  86,9 (8084)  

Bendrojo 

cholesterolio kiekio 

padidėjimas  

91,3 (19 008)  93,9 (11 961)  87,2 (7047)  

MTL cholesterolio 

kiekio padidėjimas  

88,6 (18 455)  89,7 (11 426)  86,8 (7029)  

DTL cholesterolio 

kiekio sumažėjimas  

16,7 (3483)  16,5 (2099)  17,1 (1384)  

TG padidėjimas  32,2 (6699)  28,2 (3587)  38,5 (3112)  

MTL – mažo tankio lipoproteinai, DTL – didelio tankio lipoproteinai, TG – trigliceridai. 

 

Bendras ŠKL rizikos veiksnių skaičius, priklausomai nuo dislipidemijos 

diagnozės, pateikiamas 22 lentelėje.  
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21 lentelė. Bendrosios tiriamųjų charakteristikos tarp pacientų, sergančių ir nesergančių dislipidemija 

 Iš viso (n=23204) 

Vidurkis±SN (95 %PI) 

Sergantys dislipidemija (n=20819)* 

Vidurkis±SN (95 % PI) 

Nesergantys dislipidemija (n=2385)* 

Vidurkis±SN (95 % PI) 

Amžius (metais) 

Arterinė hipertenzija (%) 

Cukrinis diabetas (%) 

Pilvinis nutukimas (%) 

KMI ≥30 (kg/m²) (%) 

Rūkymas (%) 

Metabolinis sindromas (%) 

Liemens apimtis (cm) 

KMI (kg/m²) 

SKS (mm Hg) 

DKS (mm Hg) 

ŠSD (k/min.) 

Gliukozės konc. (mmol/l) 

Bendrasis cholesterolis 

MTL cholesterolis 

DTL cholesterolis 

Trigliceridai  

SCORE indeksas 

52,6±6,11 (52,52; 52,68) 

57,6 (57,0; 58,2)  

10,1 (9,8; 10,5) 

46,6 (46,0; 47,3) 

37,3 (36,7; 37,9) 

20,8 (20,3; 21,3) 

31,5 (30,2; 32,1) 

94,32±13,70 (94,14; 94,49) 

29,03±5,53 (28,95; 29,10) 

135,06±17,17 (134,84; 135,28) 

83,24±9,48 (83,12; 83,36) 

72,07±8,37 (71,96; 72,18) 

5,41±1,16 (5,39; 5,42) 

6,06±1,18 (6,04; 6,07) 

3,86±1,03 (3,84; 3,87) 

1,51±0,42 (1,51; 1,52) 

1,53±0,98 (1,52; 1,55) 

2,04±1,76 (2,02; 2,06) 

52,78±6,1 (52,7; 52,87) 

58,8 (58,1; 59,4) 

10,5 (10; 10,9) 

48 (47,4; 48,7) 

38,3 (37,7; 39) 

20,4 (19,9; 21) 

34 (33,3; 34,6) 

94,61±13,71 (94,43; 94,8) 

29,18±5,51 (29,11; 29,26) 

135,44±17,22 (135,21; 135,68) 

83,44 ± 9,51 (83,31; 83,57) 

72,1±8,33 (71,99; 72,21) 

5,42±1,17 (5,41; 5,44) 

6,24±1,09 (6,23; 6,26) 

4,01±0,96 (4; 4,03) 

1,51±0,43 (1,51; 1,52) 

1,6±1,01 (1,59; 1,62) 

2,12±1,79 (2,1; 2,15) 

50,97±6,01 (50,73; 51,21) 

47,5 (45,4; 49,5) 

7,3 (6,3; 8,5) 

34,2 (32,3; 36,1) 

28,4 (26,6; 30,2) 

24,4 (22,7; 26,2) 

10 (8,8; 11,3) 

91,7±13,35 (91,17; 92,24) 

27,71±5,59 (27,48; 27,93) 

131,71±16,38 (131,05; 132,37) 

81,52±9,05 (81,16; 81,89) 

71,79±8,66 (71,44; 72,14) 

5,28±1,08 (5,24; 5,33) 

4,43±0,42 (4,41; 4,44) 

2,5±0,34 (2,49; 2,51) 

1,5±0,27 (1,49; 1,51) 

0,95±0,31 (0,94; 0,96) 

1,33±1,22 (1,28; 1,37) 

KMI – kūno masės indeksas; SKS – sistolinis kraujo spaudimas, DKS – diastolinis kraujo spaudimas, ŠSD – širdies susitraukimų dažnis, MTL – mažo tankio 

 lipoproteinai, DTL – didelio tankio lipoproteinai. 

* Nustatytas statistiškai reikšmingas skirtumas tarp visų kintamųjų, lyginant pacientus, sergančius ir nesergančius dislipidemija (p<0,001), išskyrus ŠSD (p=0,094) 

 ir DTL cholesterolį (p=0,041). 
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22 lentelė. Rizikos veiksnių skaičius bendroje populiacijoje ir tarp pacientų, sergančių 

ir nesergančių dislipidemija  

Rizikos 

veiksnių 

skaičius 

Iš viso (% (n)) 

(n=23204) 

Pacientai su dislipidemija 

(%, n), (n=20819) 

Pacientai be dislipidemijos  

(%, n), (n=2385) 

Nėra 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

1,8 (427) 

12,5 (2889) 

17,3 (4005) 

21,6 (5013) 

19,1 (4424) 

16,5 (3829) 

8,8 (2039) 

2,3 (528) 

0,2 (50) 

7,6 (1573) 

14,6 (3041) 

17,9 (3721) 

19,5 (4066) 

15,6 (3250) 

14,2 (2966) 

8,3 (1720) 

2,1 (434) 

0,2 (48) 

12,8 (306) 

20,0 (476) 

21,9 (523) 

20,1 (480) 

13,5 (321) 

7,5 (179) 

3,0 (72) 

1,2 (28) 

0,0 (0) 

 

Tris ir daugiau ŠKL rizikos veiksnių turėjo 60,0 % (95 % PI = 59,3–60,6 %) 

pacientų, sergančių dislipidemija (palyginti su 45,3 % pacientų, nesergančių 

dislipidemija) (p<0,001). Nustatytas statistiškai reikšmingas skirtumas tarp rizikos 

veiksnių skaičiaus abiejose grupėse (3,09 vs 2,42, p<0,001). Pacientams, sergantiems 

dislipidemija, rizikos veiksnių skaičiaus mediana buvo 3, o nesergantiems – 2. 

Sunki dislipidemija nustatyta 12,1 % pacientų, sergančių dislipidemija. 

Moterys sunkia dislipidemija sirgo dažniau nei vyrai ir sudarė 67,1 % (n – 2231).  

Pagal lipidogramos rodiklius pacientai, sergantys sunkia dislipidemija, buvo 

suskirstyti į grupes:  

 hipercholesterolemijos (vyrauja bendrojo (≥7,5 mmol/l) ir MTL cholesterolio 

(≥6 mmol/l) padidėjimas); 

 hipertrigliceridemijos (vyrauja TG (≥4,5 mmol/l) padidėjimas); 

 mišrios dislipidemijos (padidėjęs tiek MTL cholesterolis (≥6 mmol/l), tiek TG 

(≥4,5 mmol/l)).  

927 pacientams (3,47 %) nustatyta hipercholesterolemija. 804 pacientams 

MTL cholesterolio koncentracija buvo tarp 6 ir 6,4 mmol/l; jiems nustatyta galima 

šeiminė hipercholesterolemija. 97 pacientams MTL C koncentracija buvo tarp 6,5 ir 

8,4 mmol/l; jiems nustatyta tikėtina šeiminė hipercholesterolemija, o 26 pacientams 
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MTL C koncentracija viršijo 8,5 mmol/l ir jiems diagnozuota neabejotina šeiminė 

hipercholesterolemija. Hipertrigliceridemija diagnozuota 500 pacientų (1,87 %), iš jų 

471 TG koncentracija buvo tarp 4,5 ir 10 mmol/l, o 29 – viršijo 10 mmol/l, kas didino 

pankreatito riziką. Mišri dislipidemija nustatyta 24 pacientams (0,1 %). 

Pacientams, sergantiems sunkia dislipidemija, statistiškai patikimai dažniau 

nustatyta AH (65,4 % vs 56,1 %), CD (13 % vs 9,7 %), pilvinis nutukimas (53,6 % vs 

45,5 %), KMI ≥30 kg/m
2 

(40,9 % vs 37 %), MS (46,9 % vs 29 %), nesveikia mityba 

(69 % vs 62 %), nepakankamas fizinis aktyvumas (50,5 % vs 44,7 %), šeiminė KŠL 

anamnezė (27,1 % vs 23,6 %) (visiems p<0,001). Ženkliau nesiskyrė rūkymo dažnis 

(20,5 % vs 21,1 %, p=0,405). Pacientams, sergantiems sunkia dislipidemija, dažniau 

nustatyti ≥3 ŠKL rizikos veiksniai (84,1 % vs 73,8 %). 

4.5. Metaboliniu sindromu sergančių ir nesergančių pacientų širdies ir 

kraujagyslių ligų rizikos veiksnių palyginimas  

4.5.1 Metabolinio sindromo komponenčių dažnis 

Siekiant palyginti rizikos profilį, visi pacientai buvo suskirstyti į dvi grupes: 

MS sergančių – 7 313 pacientai, ir nesergančių –15 891 pacientas. MS sirgo 4 993 

(35,9 %) moterys ir 2 320 (24,9 %) vyrų.  

Vertinant MS komponenčių pasiskirstymą bendroje populiacijoje nustatyta, 

kad vyravo pacientai, turintys vieną ar dvi komponentes. Nė vienos MS komponentės 

neturėjo 16,9 % asmenų, 1 komponentę turėjo 25,7 %. Vyravo pacientai, turintys dvi 

komponentes (25,9 %) (11 pav.). Dvi ir mažiau komponentes turėjo 68,5 % asmenų. 

Tarp pacientų, sergančių MS, vyravo turintys tris komponentes (60,0 %). Keturias 

komponentes turėjo 31,0 % ir visas penkias – 9,0 % pacientų.  
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11 pav. Metabolinio sindromo komponenčių skaičius tirtoje populiacijoje 

 

Taip pat įvertintas vyrų ir moterų atskirų MS komponenčių dažnis (23 lentelė).  

23 lentelė. Metabolinio sindromo komponenčių dažnis  

Komponentė 

Iš viso (n=23204) Moterys (n=13896) Vyrai (n=9308) 

p 

Dažnis (95 % PI) Dažnis (95 % PI) Dažnis (95 % PI) 

Pilvinis nutukimas 46,6 (46; 47,3) 58,1 (57,2; 58,9) 29,5 (28,6; 30,5) p<0,001 

Aukštas AKS 58,4 (57,7; 59) 63,7 (62,9; 64,5) 50,4 (49,4; 51,4) p<0,001 

Padidėjusi 

gliukozė 
29,1 (28,5; 29,7) 28,2 (27,4; 28,9) 30,4 (29,5; 31,4) p<0,001 

Padidėję TG 38,4 (37,8; 39) 37,6 (36,8; 38,4) 39,5 (38,6; 40,5) 0,003 

Sumažėjęs DTL C 15 (14,6; 15,5) 15,1 (14,5; 15,7) 14,9 (14,2; 15,6) 0,622 

PI – pasikliautinasis intervalas, AKS – arterinis kraujo spaudimas, TG – trigliceridai, DTL C 

– didelio tankio lipoproteinų cholesterolis. 

Moterims statistiškai reikšmingai dažniau nei vyrams nustatytas pilvinis 

nutukimas (atitinkamai 58,1 % ir 29,5 %), padidėjęs AKS (63,7 % ir 50,4 %). Vyrams 

dažniau nei moterims nustatyta padidėjusi gliukozės koncentracija (30,4 % vyrams ir 



81 
 

28,2 % moterims) bei TG koncentracija (atitinkamai 39,5 % ir 37,6 %). Labiau 

nesiskyrė DTL C koncentracijos sumažėjimo dažnis (vyrams 14,9 %, moterims 

15,1 %, p=0,622). 

 

4.5.2. Metaboliniu sindromu sergančių ir nesergančių pacientų rizikos veiksnių 

palyginimas 

Pagrindiniai rizikos veiksniai, išskyrus rūkymą, buvo dažnesni tarp pacientų, 

sergančių MS (p<0,001) (24 lent.). Vidutinis pacientų su MS amžius buvo 54,08, o be 

MS – 51,92 metų (p<0,001). Dislipidemija nustatyta 96,7 % (95 % PI = 96,3–97,1 %) 

pacientų, sergančių MS (palyginti su 86,5 % tarp pacientų, nesergančių MS). 

Lyginant pacientus, sergančius ir nesergančius MS, išryškėjo dideli AH, CD, 

nutukimo, pilvinio nutukimo dažnio skirtumai. Pacientams, sergantiems MS, CD 

dažnis buvo 25,7 % (95 % PI = 24,7–26,7 %) (palyginti su 3,0 % tarp pacientų, 

nesergančių MS), AH dažnis – 90,2 % (95 % PI = 89,5–90,9 %) (palyginti su 42,6 % 

tarp pacientų, nesergančių MS), pilvinio nutukimo dažnis – 87,8 % (95 % PI = 87,0–

88,5 %) (palyginti su 27,7 % tarp pacientų, nesergančių MS). KMI ≥30 nustatytas 

70,0 % pacientų, sergančių MS, ir 22,2 % pacientų, nesergančių MS. Tik rūkymo 

dažnis buvo mažesnis pacientų, sergančių MS. Tyrimo metu rūkė 16,7 % pacientų, 

sergančių MS, ir 22,7 %, nesergančių MS (p<0,001). Nepakankamai fiziškai aktyvūs 

buvo 65,6 % asmenų, sergančių MS, ir 42,7 %, nesergančių MS, nesveikai maitinosi 

atitinkamai 72,9 ir 56,4 % pacientų (p<0,001). Šeiminė KŠL anamnezė nustatyta 

28,4 % pacientų, sergančių MS, ir 21,4 %, nesergančių MS, teigiamą šeiminę CD 

anamnezę nurodė atitinkamai 16,9 % ir 10,0 % pacientų (p<0,001). EKG pakitimai 

sergančiųjų MS grupėje nustatyti 49,1 % pacientų, palyginti su 20,2 % nesergančių 

MS grupėje. 
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24 lentelė. Bendrosios tiriamųjų charakteristikos pacientų, sergančių ir nesergančių metaboliniu sindromu (MS)  

 Iš viso (n=23204) 

Vidurkis±SN (95 % PI) 

Pacientai, sergantys MS (n=7313)* 

Vidurkis±SN (95 % PI) 

Pacientai, nesergantys MS (n=15891) * 

Vidurkis±SN (95 % PI) 

Amžius (metais) 

Dislipidemija (%) 

Cukrinis diabetas (%) 

Pilvinis nutukimas (%) 

KMI ≥30 (kg/m²) (%) 

Rūkymas (%) 

Arterinė hipertenzija (%) 

Liemens apimtis (cm) 

KMI (kg/m²) 

SKS (mm Hg) 

DKS (mm Hg) 

ŠSD (k/min.) 

Gliukozės konc. (mmol/l) 

Bendrasis cholesterolis 

MTL cholesterolis 

DTL cholesterolis 

Trigliceridai 

SCORE indeksas 

52,6±6,11 (52,52; 52,68) 

89,7 (89,3; 90,1) 

10,1 (9,8; 10,5) 

46,6 (46; 47,3) 

37,3 (36,7; 37,9) 

20,8 (20,3; 21,3) 

57,6 (57; 58,2) 

94,32±13,7 (94,14; 94,49) 

29,03±5,53 (28,96; 29,1) 

135,06±17,17 (134,84;135,28) 

83,24±9,48 (83,12; 83,36) 

72,07±8,37 (71,96; 72,18) 

5,41±1,16 (5,39; 5,42) 

6,06±1,18 (6,04; 6,07) 

3,86±1,03 (3,84; 3,87) 

1,51±0,42 (1,51; 1,52) 

1,54±0,98 (1,52; 1,55) 

2,04±1,75 (2,02; 2,06) 

54,08±6,05 (53,94; 54,22) 

96,7 (96,3; 97,1) 

25,7 (24,7; 26,7) 

87,8 (87; 88,5) 

70 (68,9; 71,1) 

16,7 (15,8; 17,5) 

90,2 (89,5; 90,9) 

104,22±12,41 (103,94; 104,5) 

33,06±5,55 (32,93; 33,18) 

144,2±17,27 (143,8; 144,59) 

87,48±9,56 (87,26; 87,7) 

73,53±8,61 (73,33; 73,73) 

6,02±1,56 (5,99; 6,06) 

6,28±1,23 (6,26; 6,31) 

4,01±1,07 (3,99; 4,04) 

1,32±0,38 (1,32; 1,33) 

2,13±1,25 (2,1; 2,16) 

2,61±2,1 (2,56; 2,65) 

51,92±6,02 (51,82; 52,01) 

86,5 (86; 87) 

3 (2,7; 3,3) 

27,7 (27; 28,4) 

22,2 (21,6; 22,9) 

22,7 (22,1; 23,4) 

42,6 (41,8; 43,4) 

89,76±11,71 (89,58; 89,94) 

27,18±4,43 (27,11; 27,25) 

130,85±15,41(130,62; 131,09) 

81,29±8,78 (81,15; 81,43) 

71,39±8,16 (71,27; 71,52) 

5,12±0,78 (5,11; 5,13) 

5,95±1,14 (5,93; 5,97) 

3,79±1 (3,77; 3,8) 

1,6±0,41 (1,59; 1,6) 

1,26±0,67 (1,25; 1,27) 

1,78±1,5 (1,76; 1,8) 

AH – arterinė hipertenzija; KMI – kūno masės indeksas; SKS – sistolinis kraujo spaudimas, DKS – diastolinis kraujo spaudimas, ŠSD – širdies susitraukimų dažnis, MTL –

mažo tankio lipoproteinai, DTL – didelio tankio lipoproteinai. 

* Nustatytas statistiškai reikšmingas skirtumas tarp visų kintamųjų, lyginant pacientus sergančius ir nesergančius metaboliniu sindromu (p<0,001). 
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Bendras ŠKL rizikos veiksnių skaičius, priklausomai nuo MS diagnozės, 

pateikiamas 25 lentelėje. Nustatytas statistiškai reikšmingas skirtumas tarp rizikos 

veiksnių skaičiaus abiejose grupėse (p<0,01) – pacientams, sergantiems MS, mediana 

buvo 5, nesergantiems – 3 (12 pav.). 

25 lentelė. Rizikos veiksnių skaičius bendroje populiacijoje bei pacientų, sergančių ir 

nesergančių metaboliniu sindromu  

Rizikos veiksnių 

skaičius 

Iš viso (% (n)) 

(n=23204) 

Pacientai su MS 

(%, (n)), (n=7313) 

Pacientai be MS 

(%, (n)), (n=15891) 

Nėra 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

1,3 (306) 

8,9 (2063) 

16,3 (3777) 

20,6 (4870) 

22,1 (5124) 

19,1 (4425) 

9,5 (2201) 

2,1 (480) 

0,2 (48) 

0 (0) 

0,2 (14) 

3,1 (227) 

11,0 (806) 

21,1 (1543) 

34,7 (2539) 

23,3 (1702) 

5,9 (434) 

0,7 (48) 

1,9 (306) 

12,9 (2049) 

22,3 (3550) 

25,0 (3974) 

22,5 (3581) 

11,9 (1886) 

3,1 (499) 

0,3 (46) 

0 (0) 

MS – metabolinis sindromas. 

 

 

12 pav. Rizikos veiksnių skaičius pacientams, sergantiems ir nesergantiems metaboliniu sindromu 
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4.6. Rizikos veiksnių dinamika 2009–2012 metais 

Siekiant įvertinti ŠKL rizikos veiksnių kitimą skirtingais metais, ištirti 9625 

asmenys (3592 vyrai, 6033 moterys) 2009 m., 7716 (3109 vyrai, 4607 moterys) 

2010 m., 5018 (2203 vyrai, 2815 moterų) 2011 m. ir 4348 (1912 vyrų, 2436 moterys) 

asmenys 2012 m.  

Vidutinis pacientų amžius per šiuos ketverius metus sumažėjo statistiškai 

patikimai (2009 m. – 52,94±6,02 metai; 2010 m. – 52,61±6,15; 2011 m. – 

52,10±6,18; 2012 m. – 51,94±6,22; p<0,001), todėl, siekiant atmesti amžiaus įtaką 

rizikos veiksnių paplitimui, skaičiuotos amžiui koreguotos p reikšmės.  

Vidutinės KMI reikšmės statistiškai patikimai mažėjo kiekvienais metais 

(2009 m. – 29,17±5,53 kg/m
2
, 2010 m. – 29,03±5,52 kg/m

2
, 2011 m. – 28,8±5,63 

kg/m
2
; 2012 m. – 28,92±5,51 kg/m

2
; p=0,001), taip pat mažėjo ir nutukimo (2009 m. 

– 38,3 %; 2010 m. – 37,2 %; 2011 m. – 35,9 %; 2012 m. – 37,8 %; p=0,031) (13 pav.) 

bei pilvinio nutukimo paplitimas (2009 m. – 48,4 %; 2010 m. – 46,6 %; 2011 m. – 

43,6 %; 2012 m. – 45,3 %; p<0,001). Tačiau liemens apimtis 2009–2012 m. labiau 

nekito (2009 m. – 94,42±13,64 cm; 2010 m. – 94,39±13,62 cm; 2011 m. – 

93,95±13,94 cm; 2012 m. – 94,14±14,08 cm; p=0,179). Vyrams pilvinis nutukimas 

nustatytas rečiau nei moterims (2009 m. – 30,2 vs 59,3 %; 2010 m. – 29,8 vs 57,9 %; 

2011 m. – 27,9 vs 55,9 %; 2012 m. – 30,9 vs 56,6 %). 

 

 

13 pav. Nutukimo (kūno masės indeksas ≥30 kg/m
2
) paplitimas tarp vyrų ir moterų 2009–2012 metais  
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Rūkymo paplitimas per šiuos ketverius metus padidėjo statistiškai patikimai 

(2009 m. – 19,3 %; 2010 m. – 21,2 %; 2011 m. – 22,9 %; 2012 m. – 22,7 %; 

p<0,001). Nustatyta, kad smarkiai padidėjo rūkančių moterų skaičius (nuo 7,4 % 

2009 m. iki 9,4 % 2012 m., p=0,013), tačiau rūkančių vyrų skaičius labiau nekito 

(p=0,554). Be to, rūkančių vyrų skaičius buvo beveik penkis kartus didesnis nei 

rūkančių moterų skaičius (14 pav.). 

Iki 2011 m. statistiškai reikšmingai mažėjo nepakankamo fizinio aktyvumo 

moterų skaičius, tačiau 2012 m. šis skaičius vėl padidėjo (2009 m. – 55,5 %; 2010 m. 

– 54,2 %; 2011 m. – 52,6 %; 2012 m. – 57,4 %; p=0,003). Vyrai buvo fiziškai 

aktyvesni nei moterys, tačiau nepakankamo fizinio aktyvumo vyrų skaičius 2009–

2012 m. labai padidėjo (2009 m. – 42,3 %; 2010 m. – 43,5 %; 2011 m. – 43,6 %; 

2012 m. – 51,2 %; p<0,001). Per ketverius metus smarkiai padaugėjo asmenų, kurie 

maitinasi nesveikai (2009 m. – 59,8 %; 2010 m. – 61,7 %; 2011 m. – 63,2 %; 2012 m. 

– 71,4 %; p<0,001). Panašios tendencijos pastebėtos vyrų (2009 m. – 59,1 %; 2010 m. 

– 61,9 %; 2011 m. – 64,5 %; 2012 m. – 75,2 %; p<0,001) ir moterų (2009 m. – 

60,1 %; 2010 m. – 61,6 %; 2011 m. – 62,1 %; 2012 m. – 68,3; p<0,001) grupėse.  

 

14 pav. Rūkymo paplitimas tarp vyrų ir moterų 2009–2012 metais 
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4.6.1 Arterinės hipertenzijos paplitimo, gydymo ir kontrolės tendencijos 

Bendroje grupėje 2009–2012 m. sumažėjo vidutinis SKS (p<0,001) ir DKS 

(p=0,005). Vyrų grupėje statistiškai patikimai sumažėjo SKS, bet labiau nekito DKS, 

o moterų labai sumažėjo tiek SKS, tiek DKS (26 lent.).  

Pacientų, kuriems nustatytas III laipsnio AKS padidėjimas, skaičius kito 

kiekvienais metais (2009 m. – 3,3 %; 2010 m. – 3,9 %; 2011 m. – 2,9 %; 2012 m. – 

3,5 %; p=0,018), tačiau išliko santykinai nedidelis. Per šiuos ketverius metus 

statistiškai patikimai sumažėjo asmenų, sergančių AH, skaičius (2009 m. – 60,2 %; 

2010 m. – 57,9 %; 2011 m. – 53,0 %; 2012 m. – 54,5 %; koreguota amžiui p<0,001). 

Pacientų, sergančių AH, kuriems skiriami AKS mažinantys vaistai, skaičius sumažėjo 

statistiškai patikimai (2009 m. vaistai skirti 72,8 % pacientų; 2010 m. – 68,3 %; 2011 

m. – 66,3 % ir 2012 m. – 63,4 %; koreguota amžiui p<0,001). Mažėjant 

medikamentinio gydymo skyrimui, mažėjo ir AH kontrolės dažnis (2009 m. – 26,3 %; 

2010 m. – 22,1 %; 2011 m. – 26,3 %; 2012 m. – 23,6 %; p<0,001). 
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26 lentelė. Kraujo spaudimas (vidutinis±standartinis nuokrypis), arterinės hipertenzijos paplitimas, medikamentinis gydymas 

 ir kontrolė 2009–2012 metais 

 2009 2010 2011 2012 Koreguota amžiui p 

Iš viso (n) 

SKS (mm Hg) 

DKS (mm Hg) 

AH paplitimas (%) 

AH gydymas (%) 

AH kontrolė (%) 

9625 

135,20±17,31 

83,42±9,52 

60,2 

72,8 

26,3 

7716 

135,58±17,37 

83,33±9,44 

57,9 

68,3 

22,1 

5018 

133,93±16,65 

82,79±9,58 

53,0 

66,3 

26,3 

4348 

134,48±16,79 

83,32±9,60 

54,5 

63,4 

23,6 

 

<0,001 

0,005 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

Vyrai (n) 

SKS (mm Hg) 

DKS (mm Hg) 

AH paplitimas (%) 

AH gydymas (%) 

AH kontrolė (%) 

3592 

133,38±16,10 

83,36±9,43 

51,3 

58,3 

26,5 

3109 

133,82±16,41 

83,39±9,65 

49,6 

52,0 

20,9 

2203 

132,62±15,82 

83,06±9,57 

46.0 

50,1 

22.0 

1912 

133,73±15,85 

83,72±9,48 

49,2 

48,6 

22,5 

 

0,027 

0,125 

0,003 

<0,001 

<0,001 

Moterys (n) 

SKS (mm Hg) 

DKS (mm Hg) 

AH paplitimas (%) 

AH gydymas (%) 

AH kontrolė (%) 

6033 

136,28±17,91 

83,45±9,57 

65,5 

79,6 

26,3 

4607 

136,28±7,91 

83,45±9,36 

63,5 

76,8 

22,5 

2815 

134,95±17,21 

82,58±9,59 

58.5 

76.2 

28.0 

2436 

135,08±17,47 

83,01±9,68 

58,7 

73,1 

24,1 

 

<0,001 

0,002 

<0,001 

<0,001 

0,001 

AH – arterinė hipertenzija, SKS – sistolinis kraujo spaudimas, DKS – diastolinis kraujo spaudimas. 
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4.6.2. Dislipidemijos paplitimas  

Lipidogramos rodikliai bendroje, vyrų ir moterų grupėje bei dislipidemijos 

paplitimas pateikiamas 27 lentelėje. Per šiuos ketverius metus dislipidemijos 

paplitimas išliko labai didelis abiejose lyties grupėse. Taip pat labiau nekito sunkios 

dislipidemijos paplitimas kiekvienais metais (2009 m. – 10,8 %; 2010 m. – 11,3 %; 

2011 m. – 10,6 %; 2012 m. – 10,1 %). Medikamentinis dislipidemijos gydymas 

2009 m. skirtas 20,2 % pacientų, 2010 m. – 11,5 %; 2011 m. – 13,3 % ir 2012 m. – 

15,8 % pacientų. 

27 lentelė. Lipidogramos rodikliai bei dislipidemijos paplitimas 2009–2012 metais 

 2009 2010 2011 2012 Koreguota 

amžiui p 

Iš viso (n) 

BC (mmol/l) 

DTL C (mmol/l) 

MTL C (mmol/l) 

TG (mmol/l) 

Dislipidemija (%) 

9625 

6,06±1,17 

1,50±0,41 

3,82±1,01 

1,56±1,05 

89,8 

7716 

6,08±1,17 

1,53±0,42 

3,88±1,03 

1,51±0,91 

90,0 

5018 

6,03±1,20 

1,51±0,44 

3,87±1,03 

1,51±0,94 

89,1 

4348 

6,01±1,17 

1,52±0,43 

3,85±1,01 

1,56±1,06 

89,8 

 

0,06 

<0,001 

<0,001  

<0,001  

0,551  

Vyrai (n) 

BC (mmol/l) 

DTL C (mmol/l) 

MTL C (mmol/l) 

TG (mmol/l) 

Dislipidemija (%) 

3592 

5,83±1,13 

1,35±0,38 

3,69±0,98 

1,71±1,23 

87,1 

3109 

5,83±1,16 

1,41±0,40 

3,72±1,02 

1,62 ±1,04 

86,7 

2203 

5,83±1,18 

1,40±0,43 

3,75±1,02 

1,61±1,07 

86,3 

1912 

5,8±1,19 

1,38±0,41 

3,73±1,03 

1,71±1,27 

87,0 

 

0,836 

<0,001 

0,206 

<0,001 

0,826 

Moterys (n) 

BC (mmol/l) 

DTL C (mmol/l) 

MTL C (mmol/l) 

TG (mmol/l) 

Dislipidemija (%) 

6033 

6,19±1,17 

1,58±0,39 

3,90±1,03 

1,48±0,91 

91,4 

4607 

6,19±1,22 

1,58±0,59 

3,90±0,93 

1,48±0,50 

92,2 

2815 

6,19±1,19 

1,60±0,43 

3,97±1,04 

1,44±0,82 

91,2 

2436 

6,18±1,12 

1,64±0,41 

3,95±0,99 

1,44±0,83 

92,0 

 

0,029 

<0,001 

<0,001 

0,12 

0,379 

BC – bendrasis cholesterolis; DTL C – didelio tankio lipoproteinų cholesterolis; MTL C – mažo tankio 

lipoproteinų cholesterolis; TG – trigliceridai. 

 

4.6.3. Metabolinio sindromo ir cukrinio diabeto paplitimas 

Nustatyta, kad MS dažnis per ketverius metus sumažėjo statistiškai 

reikšmingai (2009 m. – 34,1 %; 2010 m. – 30,5 %; 2011 m. – 29,0 %; 2012 m. – 

28,7 %; p<0,001).  
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Analizuojant MS paplitimo skirtumus tarp lyčių, išryškėjo, kad moterų grupėje 

labai sumažėjo MS paplitimas (p<0,001), tačiau vyrų grupėje nors MS paplitimas 

buvo mažesnis, bet labiau nekito (p=0,324) (15 pav.).  

Nesikeitė pacientų, sergančių 2 tipo CD, dažnis (2009 m. – 9,8 %; 2010 m. –

10,5 %; 2011 m. – 9,8 %; 2012 m. – 10,2 %; p=0,322). Vidutinė gliukozės 

koncentracija nevalgius per ketverius metus sumažėjo statistiškai reikšmingai 

(2009 m. – 5,4±1,13 mmol/l; 2010 m. – 5,45±1,14 mmol/l; 2011 m. – 5,38±1,26 

mmol/l; 2012 m. – 5,31±1,14 mmol/l; p<0,001). 

 

 

15 pav. Metabolinio sindromo paplitimas 2009–2012 metais  

 

4.6.4. Širdies ir kraujagyslių ligų rizikos veiksnių skaičiaus kitimas 

2009 m. 74,6 % tirtų asmenų (70,1 % vyrų, 77,2 % moterų), 2010 m. – 75 % 

(70,9 % vyrų, 77,8 % moterų), 2011 m. – 73,3 % (70,4 % vyrų, 75,5 % moterų) ir 

2012 m. 78,3 % (77,9 % vyrų, 78,6 % moterų) asmenų nustatyti ≥3 ŠKL rizikos 

veiksniai; skirtumas buvo statistiškai reikšmingas.  

Pacientų, neturinčių nė vieno rizikos veiksnio, skaičius labiau nekito. Rizikos 

veiksnių skaičius 2009–2012 m. pateikiamas 28 lentelėje. Per ketverius metus 

padidėjo vidutinis rizikos veiksnių skaičius abiejose lyties grupėse (2009 m. – 3,95; 

2010 m. – 3,94; 2011 m. – 3,80; 2012 m. – 4,03; Kruskal–Wallis kriterijus 

H(3)=38,049, p<0,001). Be to, padaugėjo asmenų, turinčių ankstyvą šeiminę KŠL 
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anamnezę (2009 m. – 23,4 %, 2010 m. – 25,5 %, 2011 m. – 21,1 %, 2012 m. – 

26,2 %). 

 

28 lentelė. Rizikos veiksnių skaičius 2009–2012 metais 

Rizikos veiksnių 

skaičius 

2009 m. 

Procentas (N) 

2010 m. 

Procentas (N) 

2011 m. 

Procentas (N) 

2012 m. 

Procentas (N) 

0 1,2 (118) 1,2 (99) 1,6 (80) 1,2 (51) 

1 9,1 (878) 8,9 (686) 8,3 (416) 7,2 (314) 

2 15,1 (1453) 14,8 (1144) 16,9 (846) 13,3 (580) 

3 17,1 (1647) 18,0 (1389) 19,8 (994) 19,4 (845) 

4 18,6 (1793) 19,1 (1476) 19,0 (951) 20,0 (869) 

5 15,3 (1471) 14,8 (1140) 13,9 (699) 15,1 (657) 

6 13,5 (1295) 13,2 (1021) 12,3 (618) 12,9 (561) 

7 7,8 (747) 7,8 (601) 6,7 (336) 8,6 (373) 

8 2,1 (202) 1,9 (143) 1,4 (70) 2,1 (90) 

9 0,2 (21) 0,2 (17) 0,2 (8) 0,2 (8) 

 

4.7. Didelės rizikos pacientų, kurie tirti specializuotuose kardiovaskulinės 

prevencijos centruose, charakteristikos 

Tyrime įvertintos 3882 didelės rizikos pacientų, atsiųstų į VUL Santariškių 

klinikas, elektroninės anketos.  

Programoje numatytus didelės rizikos atrankos kriterijus atitiko 74,9 % 

pacientų, todėl į galutinę analizę pateko 2908 pacientai. Atlikta panaši, kaip ir PSPC 

ištirtų pacientų, analizė. Rezultatai pateikiami 29 lentelėje.  

Vidutinis pacientų amžius (SN) šiame tyrime buvo 54,05(±6,06) metai. 

Moterys sudarė 57,17 % (1917) tirtos populiacijos. Didelės rizikos pacientų pogrupyje 

nustatytas didelis AH (86,1 %), dislipidemijos (96,8 %) ir pilvinio nutukimo (79,6 %) 

paplitimas. Daugiau nei pusei pacientų (55,7 %) nustatytas MS, kuris gerokai didina 

sergamumą ir mirtingumą nuo ŠKL. Tyrimo metu rūkė 23,3 % pacientų. Šeiminė 

KŠL anamnezė nustatyta 56,9 % vyrų ir 52,7 % moterų (p<0,001 lyginant su vyrais), 

bendras dažnis buvo 54,2 %. Teigiamą šeiminę CD anamnezę nurodė 8,4 % pacientų.  
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29 lentelė. Didelės rizikos pacientų bendrosios charakteristikos 

 Iš viso (n=2908) 

Vidurkis±SN (95 % PI) 

Moterys (n=1917) 

Vidurkis±SN (95 % PI) 

Vyrai (n=991) 

Vidurkis±SN (95 % PI) 

Amžius (metais) 

Arterinė hipertenzija (%) 

Dislipidemija (%) 

Cukrinis diabetas (%) 

Pilvinis nutukimas (%) 

KMI ≥30 (kg/m²) (%) 

Rūkymas (%) 

Metabolinis sindromas (%) 

Liemens apimtis (cm) 

KMI (kg/m²) 

SKS (mm Hg) 

DKS (mm Hg) 

ŠSD (k/min.) 

Gliukozės konc. (mmol/l) 

Bendras cholesterolis 

MTL cholesterolis 

DTL cholesterolis 

Trigliceridai  

SCORE indeksas 

54,05±6,06 (53,83; 54,27) 

86,1 (84,9; 87,4) 

96,8 (96,1; 97,4) 

15,5 (14,2; 16,8) 

79,6 (78,1; 81,0) 

52,5 (50,7; 54,3) 

23,3(21,8; 24,9) 

55,7 (53,9; 57,5) 

103,24±12,40 (102,79; 103,69) 

30,79 ± 5,18 (30,60; 30,98) 

155,45±20,89 (154,69; 156,21) 

95,82 ± 11,58 (95,40; 96,25) 

67,35 ± 11,69 (66,92; 67,77) 

6,04 ± 1,60 (5,98; 6,10) 

7,12 ± 2,08 (7,05; 7,20) 

4,70 ± 1,30 (4,65; 4,74) 

1,46 ± 2,94 (1,35; 1,56) 

2,30 ± 2,87 (2,19; 2,40) 

2,58 ± 2,80 (2,48; 2,69) 

57,17±4,22 (56,99; 57,36) ** 

85,9 (84,3; 87,4) 

97,0 (96,2; 97,7) 

14,9 (13,3; 16,5) 

85,2 (83,6 %; 86,8 %)** 

51,9 (49,6 %; 54,1 %) 

13,5 (12,0 %; 15,0 %)** 

55,2 (53,0%; 57,4 %) 

101,01±12,36 (100,46;101,56) ** 

30,76±5,47 (30,51; 31,00) 

155,44±21,71 (154,47; 156,41) 

94,54±11,24 (94,03; 95,04) ** 

67,44±11,50 (66,93; 67,96) 

5,92±1,67 (5,84; 5,99) ** 

7,26±1,73 (7,19; 7,34) ** 

4,90±1,27 (4,84; 4,96) ** 

1,52±2,32 (1,42; 1,62) ** 

1,95±2,42 (1,85; 2,06) ** 

2,46±2,88 (2,33; 2,59) 

48,02±4,27 (47,75; 48,28) 

86,6 (84,5; 88,7) 

96,4 (95,2; 97,5) 

16,7 (14,4 %; 19,0 %) 

68,7 (65,8 %; 71,6 %) 

53,8 (50,7 %; 56,9 %) 

42,3 (39,2 %; 45,4 %) 

56,7 (53,6 %; 59,8 %) 

107,55±11,31 (106,85; 108,26) 

30,85±4,59 (30,57; 31,14) 

155,48±19,21 (154,29; 156,68) 

98,32± 1,83 (97,58; 99,06) 

67,16±12,04 (66,41; 67,91) 

6,27±1,42 (6,18; 6,36) 

6,85±2,61 (6,69; 7,01) 

4,30±1,27 (4,23; 4,38) 

1,33±3,86 (1,09; 1,58) 

2,96±3,48 (2,75; 3,18) 

2,83±2,62 (2,67; 3,00) 

SN – standartinis nuokrypis; PI – pasikliautinasis intervalas; KMI – kūno masės indeksas; SKS – sistolinis kraujo spaudimas, DKS – diastolinis kraujo spaudimas, ŠSD – 

širdies susitraukimų dažnis, MTL – mažo tankio lipoproteinai, DTL – didelio tankio lipoproteinai. 

* p<0,05 lyginant su vyrais; ** p<0,001 lyginant su vyrais. 
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5. REZULTATŲ APTARIMAS 

Aterosklerozės išsivystymui įtakos turi rizikos veiksniai, bet ne visi jie 

vienodai svarbūs. INTERHEART tyrimas, atliktas 52 šalyse, parodė, kad tradiciniai 

aterosklerozės rizikos veiksniai visame pasaulyje sudaro didžiąją (apie 90 %) rizikos 

dalį [6]. Kaip svarbiausi du rizikos veiksniai šiame tyrime išskirti sutrikusi lipidų 

apykaita ir rūkymas. EURIKA tyrimo duomenimis, AH, dislipidemija, rūkymas ir CD 

lėmė atitinkamai 32,7 (95 % PI 32,0–33,4), 15,1 (14,8–15,4), 10,4 (9,9–11,0) ir 

16,4 % (15,6–17,2) ŠKL rizikos [59]. Minėti keturi rizikos veiksniai sudarė 57,7 % 

(57,0–58,4) ŠKL rizikos, o tai mirtingumą dėl ŠKL per 10 metų padidino 5,6 % (5,5–

5,9). ŠKL rizikos veiksniai tiek Europoje, tiek visame pasaulyje yra labai paplitę, 

tačiau juos koreguoti pavyksta tik nedidelei daliai pacientų [303–305].  

„Kiekvienas naująjį tūkstantmetį gimęs vaikas turi teisę išvengti ŠKL iki 

65 metų“, – skelbia Europos širdies sveikatos chartija [306].  

Šiuo žingsniu Lietuva oficialiai įsipareigojo bendradarbiauti su kitomis ES 

valstybėmis, politinėmis ir nevyriausybinėmis organizacijomis, siekiant suaktyvinti 

ŠKL prevenciją, mažinti gyventojų sergamumą ir mirtingumą. Kaip teigiama šioje 

chartijoje, ŠKL plitimas gali būti mažinamas anksti diagnozuojant ir gydant 

atitinkamas ligas, vykdant reabilitacijos ir prevencijos programas, apimančias sveikos 

gyvensenos mokymą.  

Kitame PSO Europos sveikatos politikos dokumente „Sveikata visiems XXI 

amžiuje“, 8-asis tikslas skelbia – iki 2020 m. visame regione iki mažiausio įmanomo 

lygio turi būti sumažintas sergamumas, negalia ir priešlaikinės mirtys nuo pagrindinių 

lėtinių ligų, o konkrečiai – mažiausiai 40 % turi būti sumažintas jaunesnių negu 

65 metų amžiaus žmonių mirtingumas nuo ŠKL.  

Norint įgyvendinti šiuos tikslus reikia ne tik pagerinti ŠKL diagnostiką bei 

gydymą, bet ir jų išvengti. ŠKL prevencija grindžiama ankstyvu ŠKL rizikos veiksnių 

išaiškinimu ir aktyvia korekcija. 

Lietuvoje atlikta keletas epidemiologinių tyrimų, kuriuose vertintas rizikos 

veiksnių paplitimas specifinėse populiacijose (MONICA, CINDI projektai), tačiau 

būtina atlikti nuolatinę rizikos veiksnių paplitimo stebėseną, nes rizikos profilis gali 

kisti [17, 18]. Svarbu laiku įvertinti atsirandančius jų pokyčius bei taikyti tinkamas 

priemones. Be to epidemiologinių tyrimų rezultatai ne visuomet atitinka stebimųjų ir 
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intervencinių programų duomenis. Todėl Lietuvoje nuo 2006 m. pradėta taikyti 

stebimoji intervencinė LitHiR programa, kurios pagrindinis tikslas – sumažinti 

sergamumą ir mirtingumą nuo ŠKL. Lietuvos gyventojų ŠKL rizika išlieka labai 

didelė, nors 2000–2010 m. sumažėjo rūkymo paplitimas [307]. Lietuvos gyventojams 

būdinga didelis AH, dislipidemijos paplitimas bei prasta jų kontrolė, mažas fizinis 

aktyvumas ir nesveika mityba [18, 308]. Pastaruoju metu daug dėmesioyra skiriama 

MS, kuriam esant gerokai dažniau išsivysto CD bei greičiau progresuoja ŠKL. Nėra 

visiškai aišku, ar MS kaip rizikos veiksnys prilygsta tradiciniams ŠKL rizikos 

veiksniams, ar tai tik dirbtinai „suburta“ įprastinių rizikos veiksnių visuma. Neaišku, 

ar asmenims, sergantiems MS, rizika yra gerokai didesnė negu jo neturintiems. Todėl 

LitHiR programos metu tiriami ir koreguojami pagrindiniai ŠKL rizikos veiksniai. 

Taip pat įdiegtos visuomeninės programos, ribojančios rūkymo, alkoholio vartojimą, 

skatinančios sveiką mitybą ir didinančios žmonių fizinį aktyvumą. 

Deja, kol kas mirtingumas dėl ŠKL Lietuvoje išlieka didelis ir nemažėja. 

Tačiau jau matomos pirmos teigiamos tendencijos vertinant 45–64 metų amžiaus 

gyventojų mirtingumą nuo ŠKL: mirtingumas 100 000 gyv. sumažėjo nuo 485,6 

atvejo 2007 m. iki 377,6 atvejo 2012 m. (16 pav.). Tikimasi, kad artimiausiu metu ši 

tendencija atsispindės ir bendroje Lietuvos populiacijoje. 

Darbas atliktas siekiant įvertinti ŠKL rizikos veiksnių paplitimą Lietuvos 

darbingo amžiaus žmonių grupėje bei prevencinių priemonių efektyvumą. Į tyrimą 

įtrauktos 50–65 metų moterys ir 40–55 metų vyrai, nesergantys ŠKL – tai yra 

vidutiniškai 10 metų prieš sergamumo ŠKL piką, kai prevencinės priemonės 

efektyviausios. Tyrimo metu palygintas rizikos veiksnių paplitimas tarp pacientų, 

sergančių ir nesergančių AH, dislipidemija bei MS. Kompleksiškai išanalizuotas 

rizikos veiksnių kitimas 2009–2012 m.  

Tyrimu pirmiausiai siekiama įrodyti, kad Lietuvos gyventojų ŠKL rizika 

išlieka didelė, o pagrindinis dėmesys turėtų būti skiriamas agresyviai tradicinių 

rizikos veiksnių, kaip AH, dislipidemija, rūkymas ir CD, korekcijai. 
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16 pav. Mirtingumas nuo kraujotakos sistemos ligų 100 000 45–64 metų amžiaus gyventojų 

grupėje, Higienos instituto 2012 metų duomenimis  

 

5.1. Arterinės hipertenzijos paplitimas  

AH – labai paplitusi liga. Pasaulyje ja serga beveik 1 bilijonas žmonių [55]. 

Jos dažnis labai svyruoja priklausomai nuo geografinės vietovės [58]. PSO MONICA 

projekto duomenimis [309], AH paplitimas tarp vidutinio amžiaus asmenų svyravo 

nuo 19 % (vyrų) ir 20 % (moterų) Ispanijoje iki 60 % (vyrų) Suomijoje ir 54 % 

(moterų) Rusijoje. Geografinį hipertenzijos paplitimo svyravimą lemia kai kurie 

veiksniai (genetiniai, socialiniai, demografiniai bei aplinkos). Iki 1990 m. manyta, kad 

AH paplitimas pradėjo mažėti, tačiau, naujausių tyrimų duomenimis, hipertenzijos 

dažnis vėl didėja [310].  

Lietuvoje AH paplitimas visada buvo didelis. Jos dažnis, priklausomai nuo 

vietovės ir tiriamųjų amžiaus, siekia 60,3–78 % tarp vyrų ir 44,6–64 % tarp moterų 

[17, 18]. Tarp Lietuvos jūreivių (n-1135) AH paplitimas siekė 44,9 % [20]. Mūsų 

tyrimo duomenimis, AH nustatyta 57,6 % vidutinio amžiaus asmenų. Hipertenzija 

buvo dažnesnė moterims (63,2 %) nei vyrams (49,2 %) (p<0,001). Reikia pabrėžti, 

kad AH paplitimas stipriai didėja nuo 60 metų, todėl bendroje populiacijoje dažnis 

turėtų būti dar didesnis. Tyrime AH dažnis 2009–2012 m. sumažėjo, tačiau vis tiek 
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išliko didesnis nei JAV ar Vakarų Europos valstybėse. Lietuvoje, kaip ir visame 

pasaulyje, pastaruoju metu mažėja SKS [311]. Mūsų tyrimo duomenimis, SKS 

sumažėjo nuo 135,20±17,31 2009 m. iki 134,48±16,79 2012 m. (p<0,001). 

Daugiausia asmenų (17,4 %) nustatytas 1 laipsnio AKS padidėjimas, 2 laipsnio 

hipertenzija – 11,6 %, o 3 laipsnio – tik 3,3 % vidutinio amžiaus žmonių, 

dalyvaujančių LitHiR programoje. Kadangi šiame tyrime AKS padidėjimo laipsnis 

nebuvo labai didelis, svarbu įvertinti kitus veiksnius, lemiančius padidėjusią ŠKL 

riziką. Nes kartais didelį sergamumą ŠKL lemia būtent kiti ŠKL rizikos veiksniai, 

esantys kartu su palyginti nedaug padidėjusiu AKS [1]. Kita vertus, kartu esantys 

rizikos veiksniai mažina AH korekcijos tikimybę – ateityje galima rezistentiška 

hipertenzija [312]. 

Nediagnozuotos AH paplitimas mūsų tyrime buvo 9,4 %. AH dažniau 

nediagnozuota vyrams nei moterims (atitinkamai 12,2 % ir 7,6 %; p<0,001). 

Nediagnozuotos AH dažnis Lenkijoje buvo didesnis nei Lietuvoje ir siekė 23,1 % 

PONS populiacijoje ir net 30 % NATPOL 2011 tyrime [313, 314]. Lietuvoje, kaip ir 

Lenkijoje, AH dažniau nediagnozuota vyrams nei moterims [314]. Todėl labai svarbu 

pagerinti AH diagnostiką vyrams. 

Kasdienėje klinikinėje praktikoje reikėtų gydyti ne vien tik AKS, bet ir vertinti 

bendrą ŠKL riziką. Ji dar labiau padidėja, kai kartu yra kitų rizikos veiksnių: rūkymas, 

dislipidemija, nutukimas, MS, CD. Framinghamo širdies tyrime (angl. Framingham 

Heart Study) vien tik AH nustatyta mažiau nei 20 % atvejų [51]. Daugiau nei 50 % 

pacientų AH nustatoma kartu su kitais dviem ar trim pagrindiniais ŠKL rizikos 

veiksniais.  

Tyrimais nustatyta, kad kartu esantys rizikos veiksniai bendrą KŠL riziką 

didina sinergiškai, todėl būtina agresyvesnė rizikos veiksnių kontrolė. Savo tyrime 

siekėme įvertinti ir kitų ŠKL (kaip dislipidemija, rūkymas, CD, pilvinis nutukimas, 

MS, nepakankamas fizinis aktyvumas, nesveika mityba, šeiminė KŠL anamnezė) 

paplitimą tarp pacientų, sergančių AH, ir palyginti su nesergančiaisiais.  

Nustatyta, kad visi pagrindiniai rizikos veiksniai, išskyrus rūkymą, buvo 

dažnesni tarp vidutinio amžiaus pacientų, sergančių AH (p<0,001). Tik 0,9 % 

pacientų, sergančių AH, neturėjo nė vieno kito ŠKL rizikos veiksnio (lyginant su 

3,1 % tarp asmenų, nesergančių AH, p<0,001). Gretutiniai rizikos veiksniai Lietuvos 

vidutinio amžiaus pacientų grupėje buvo dažnesni nei kitose užsienio šalyse.  
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Brazilijoje vien tik AH nustatyta 1,8 % asmenų, o tik 7 % pacientų, sergančių 

AH, neturėjo kitų rizikos veiksnių [315]. Šiame tyrime ≥3 ŠKL rizikos veiksnius, 

priklausomai nuo amžiaus, turėjo 31 % ir 42 % pacientų, sergančių AH, bei 15 % ir 

33 % pacientų be hipertenzijos.  

Olandijoje ir Italijoje ≥3 gretutiniai rizikos veiksniai nustatyti atitinkamai 

34,2 % ir 39,3 % pacientų, sergančių AH [316]. Mūsų tyrimo duomenimis, bent tris 

ŠKL rizikos veiksnius turėjo 78,0 % pacientų, sergančių AH, palyginti su 52,1 % 

pacientams be AH. Taigi galima teigti, kad vidutinio amžiaus asmenys Lietuvoje, 

sergantys AH, turi didesnę KV riziką. 

Vertinant tradicinių rizikos veiksnių paplitimą, nė vieno papildomo tradicinio 

rizikos veiksnio neturėjo tik 6 % sergančių AH ir 8,8 % nesergančių AH pacientų. 

Mūsų tyrime daugeliui pacientų (66,7 %) nustatytas vienas papildomas tradicinis 

rizikos veiksnys. Jiems vyravo dislipidemija: ji nustatyta 96,6 % pacientų, sergančių 

AH. Du rizikos veiksnius turėjo 24,9 % pacientų, o visus keturis – 2,4 % pacientų, 

sergančių AH. Tai, kad kartu su AH dažniau randami ir kiti tradiciniai ŠKL rizikos 

veiksniai, nustatyta ir kituose tyrimuose.  

Graikijoje tarp pacientų, sergančių AH, gretutinių tradicinių rizikos veiksnių 

neturėjo 10,2 % pacientų [317]. Graikijoje vienas papildomas tradicinis rizikos 

veiksnys nustatytas 53,1 % pacientų, sergančių AH [317]. Ten taip pat vyravo 

dislipidemijos paplitimas. Du tradiciniai rizikos veiksniai nustatyti 32,9 % pacientų, o 

visi keturi – 3,7 % pacientų.  

Viename tarptautiniame atsitiktinių imčių tyrime, kuriame tirti KŠL sergantys 

122 458 pacientai, nustatyta, kad bent vieną tradicinį rizikos veiksnį turėjo 84,6 % 

moterų ir 80,6 % vyrų [318]. Lietuvoje net 98 % pacientų, sergančių KŠL, turėjo bent 

vieną iš keturių tradicinių rizikos veiksnių [319]. 

Taigi tiek Lietuvoje, tiek ir visame pasaulyje AH dažnai nustatoma su kitais 

ŠKL rizikos veiksniais, kurie labai padidina KŠL riziką. Literatūroje nurodoma, kad 

dažnai bendrą didelę ŠKL riziką daugiau lemia gretutiniai ŠKL rizikos veiksniai, o ne 

pats aukštas AKS [320]. Todėl, diagnozavus AH, nereikėtų apsiriboti vien AKS 

korekcija, reikėtų įvertinti kitus ŠKL rizikos veiksnius ir bendrą riziką, imtis 

atitinkamų prevencinių priemonių [1]. Tik taip galima sumažinti ŠKL epidemiją 

Lietuvoje. 

AH – dažna patologija, tačiau nedaug žmonių, sergančių hipertenzija, jaučiasi 

blogai, todėl nesilaiko gydymo režimo. Klinikiniais tyrimais aiškiai įrodyta AH 
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medikamentinio gydymo nauda ir ji nekelia abejonių. Veiksmingai gydant AH, 

sumažėja sergamumas ir mirštamumas nuo galvos smegenų insulto, KŠL, širdies 

nepakankamumo. Tačiau kasdienėje klinikinėje praktikoje retai pavyksta efektyviai 

koreguoti kraujo spaudimą [321–323]. 

JAV atlikto tyrimo duomenimis, tik pusei pacientų, sergančių AH, skiriamas 

gydymas, o iš gydomų pacientų tik pusei pavyksta pasiekti tikslines AKS reikšmes 

[324]. Kitose šalyse kraujospūdžio kontrolė irgi yra nepakankama – veiksmingai 

gydoma tik 15–20 % hipertenzija sergančių pacientų [325]. BP-CARE tyrime [323] 

AH kontrolė buvo nepakankama, tikslines AKS reikšmes pavyko pasiekti tik 

penktadaliui visų pacientų. AH korekcija geriausia buvo Čekijos pacientų (51 %), o 

blogiausia – Ukrainoje (16,5 %) [323]. Kitame tyrime AH kontrolė buvo 27,9 % tarp 

pacientų, turinčių daugiau nei tris gretutinius ŠKL rizikos veiksnius, ir 41,7 % tarp 

turinčių mažiau nei tris rizikos veiksnius [326]. GOOD tyrimo Turkijos šakoje 

tikslines AKS reikšmes pavyko pasiekti tik 21,6 % pacientų, sergančių AH [327]. I-

in-Syst tyrime pirminėje grandyje vyrų ir moterų AH korekcija labiau nesiskyrė ir 

buvo atitinkamai 21,2 % ir 21,8 % [328]. Įvairūs veiksniai – amžius, AH trukmė, 

rūkymas – buvo susiję su AH korekcija, bet ne pati lytis. Geriausia AH korekcija 

nurodyta Anglijoje (52 %) [329] ir Amerikoje (50,1 %) [330]. Tačiau NHANES 

2005–2008 m. tyrime JAV AH korekcija buvo mažesnė – 46 % [331]. 

Lietuvoje rečiau nei kitose pasaulio šalyse pavyksta sėkmingai gydyti AH. 

CINDI tyrimo duomenimis tikslines kraujo spaudimo reikšmes pavyko pasiekti tik 

mažai daliai pacientų – 2,6 % vyrų ir 5,3 % moterų [18]. Lyginant AH paplitimo 

duomenis 1983–2002 m. su LitHiR tyrimo rezultatais, matyti, kad AH kontrolė 

pastaruoju metu gerėja [15]. Kitame Lietuvoje atliktame tyrime, kuriame PSPC tirti 

1043 pacientai, sergantys hipertenzija, AH korekcijos dažnis buvo net 58 % ir 

priklausė nuo gydymo režimo laikymosi [332]. Tarp pacientų, kurie laikėsi gydymo 

režimo, AH korekcijos dažnis buvo 69,0 %, o tarp nesilaikiusių – 52,6 % (p<0,05). 

Kitame tyrime, kuriame Vilniaus PSPC tirtas 601 pacientas, AH korekcijos dažnis 

buvo tik 5,8 % [333]. LitHiR programoje AH pavyko koreguoti 23,8 % vyrų ir 25,2 % 

moterų (p=0,177; bendras dažnis 24,8 %), gydytų vaistais. 
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5.2. Dislipidemijos paplitimas ir korekcijos svarba 

Dislipidemija yra vienas svarbiausių ŠKL rizikos veiksnių, todėl jos 

diagnostikai ir gydymui turėtų būti skiriamas ypatingas dėmesys. Visame pasaulyje 

dislipidemijos paplitimas yra gana didelis, o ypač Šiaurės Europos valstybėse [59, 

137, 334, 335]. Remiantis CINDI, MONICA tyrimais, dislipidemija Lietuvoje 

nustatyta 52,2–81 % vyrų ir 51,3–87 % moterų, o statinai buvo skiriami rečiausiai 

[17, 18]. LitHiR tyrimo metu dislipidemija rasta net 89,7 % darbingo amžiaus 

gyventojų, taigi beveik 9 pacientams iš 10.  

Vertinant dislipidemijos paplitimą 2009–2012 m., rezultatai kiekvienais 

metais buvo panašūs ir skyrėsi mažai, tačiau pamečiui varijavo individualūs 

lipidogramos rodikliai. Visgi aiškios mažėjimo tendencijos nebuvo, tad galima daryti 

išvadą, kad dislipidemijos dažnis nemažėja, o gydymas yra nepakankamas. Taigi 

dislipidemija Lietuvoje išlieka nekoreguojamas rizikos veiksnys.  

Kaip jau buvo minėta, vieni svarbiausių lipidogramos rodiklių vertinant ŠKL 

riziką yra bendrasis ir MTL cholesterolis. BP-CARE tyrime bendrojo cholesterolio 

koncentracija >5 mmol/l nustatyta 59,3 % pacientų, o maža DTL cholesterolio 

koncentracija – 30,4 % pacientų [323].  

GENOA tyrime [334] vyravo MTL cholesterolio koncentracijos padidėjimas, 

kuris, priklausomai nuo lyties ir rasės, svyravo nuo 59,6 iki 75,7 %. Šiame tyrime 

DTL cholesterolio sumažėjimas nustatytas nuo 0 iki 14,7 % pacientų, TG 

koncentracijos padidėjimas svyravo nuo 16,6 iki 53,2 % [334]. Ilgą laiką diskutuota 

dėl TG svarbos didinant ŠKL riziką, tačiau pastaruoju metu pabrėžiama sąsaja tarp 

padidėjusios TG koncentracijos ir ŠKL [336, 337]. JAV trigliceridų koncentracija 

>1,7 mmol/l nustatyta 31 % suaugusių žmonių ir šis dažnis ženkliau nekito, palyginti 

NHANES 1988–1994 m. ir 1999–2008 m. tyrimus [338, 339].  

V. Ramažauskienės daktaro disertacijoje [340], kurioje 1987–2007 m. tirti 

7833 gyventojai: 3482 vyrai ir 4351 moteris, teigiama, kad Lietuvoje pradeda mažėti 

bendrojo ir MTL cholesterolio koncentracijos padidėjimo dažnis. Didžiausias 

hipercholesterolemijos dažnis tarp gyventojų buvo 1987 m., kai siekė 83,5 % tarp 

moterų ir 86,1 % tarp vyrų. Moterų, kurioms MTL cholesterolio koncentracija buvo 

padidėjusi, dalis sumažėjo nuo 85,9 % 1987 m. iki 62,1 % 2007 m., vyrų – 

atitinkamai nuo 89,0 iki 68,8 %. 1987–2007 m. 1,2 karto sumažėjo moterų, kurių 

DTL cholesterolio koncentracija kraujyje buvo mažesnė nei 1,2 mmol/l. Vyrų, 
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turėjusių DTL cholesterolio koncentraciją, mažesnę nei 1,0 mmol/l, mažiausiai buvo 

1999 m. – 56,7 %, daugiausiai 1987 m. – 89,0 %, nors palyginus 1987 m. ir 2007 m. 

tyrimų duomenis statistiškai reikšmingo skirtumo nenustatyta [340]. Per dvidešimt 

metų statistiškai reikšmingai padaugėjo tiek vyrų, tiek moterų, turinčių padidėjusią 

TG koncentraciją (moterų nuo 15,3 % 1987 m., iki 26,3 % 2007 m., vyrų – 

atitinkamai nuo 23,7 % iki 35,0 %).  

Mūsų tyrimo metu (į kurį įtraukti 23 204 asmenys ir tai yra iki šiol didžiausias 

Lietuvoje atliktas stebėjimas) bendrojo cholesterolio koncentracijos padidėjimas 

nustatytas 91,3 %, MTL cholesterolio – 88,6 % darbingo amžiaus pacientų. Deja, 

2009–2012 m. dislipidemijos dažnis išliko panašus. Nors vidutinio amžiaus Lietuvos 

gyventojų bendrojo ir MTL cholesterolio koncentracija buvo labai didelė, DTL 

cholesterolio koncentracijos sumažėjimas nustatytas tik 16,7 %. TG koncentracijos 

padidėjimas LitHiR tyrime nustatytas 32,2 % pacientų ir šis skaičius yra panašus kaip 

ir kitose šalyse [542, 545, 546]. Vyrams dažniau nei moterims nustatyta 

hipertrigliceridemija (atitinkamai 38,5 % ir 28,2 %, p<0,001) ir maža DTL 

cholesterolio koncentracija (17,1 % vyrams ir 16,5 % moterims). Mūsų tyrime sunki 

dislipidemija nustatyta net 12,1 % pacientų, sergančių dislipidemija. Moterys sunkia 

dislipidemija sirgo dažniau nei vyrai. 

Lietuvoje, kaip ir kitose šalyse, dislipidemija dažnai nustatoma su kitais ŠKL 

rizikos veiksniais. Pacientams, sergantiems dislipidemija, dažniau pasitaiko AH, 

nutukimas, MS ir kai kurie kiti rizikos veiksniai [341–343]. Nurodoma, kad 56,5 % 

hipertenziją turinčių pacientų kartu nustatoma ir dislipidemija, o bendroje 

populiacijoje hipertenzija ir dislipidemija kartu nustatoma 15 % žmonių [344]. Šios 

dvi ligos labai didina ne tik KŠL riziką, bet ir aterosklerozės, insulto bei periferinių 

kraujagyslių ligos dažnį [341]. Nustačius šias dvi ligas kartu, 3–4 kartus didėja 

miokardo infarkto, 2–3 kartus KŠL, periferinių arterijų ligos ir insulto dažnis [342]. 

Mūsų tyrime taip pat AH dažniau nustatyta pacientams, sergantiems dislipidemija nei 

nesergantiems (58,8 % palyginti su 47,5 %).Taip pat jiems nustatytas didesnis CD 

(10,5 % vs 7,3 %), pilvinio nutukimo (48,0 % vs 34,2 %), MS (34,0 % vs 10,0 %) 

dažnis. Tris ir daugiau ŠKL rizikos veiksnių turėjo 60,0 % pacientų, sergančių 

dislipidemija (palyginti su 45,3 % tarp pacientų, nesergančių dislipidemija) (p<0,001). 

Tai dar kartą įrodo, kad didelę ŠKL riziką Lietuvoje lemia ne vien tik AH ir 

dislipidemija, o rizikos veiksnių derinys. Lietuvoje gretutinių rizikos veiksnių raiška 

pacientams, sergantiems dislipidemija, iki šiol nebuvo tirta. 
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Taigi dislipidemija yra dažnas rizikos veiksnys tarp vidutinio amžiaus 

Lietuvos gyventojų, nesergančių ŠKL, kuri turi savo savitumus – vyrauja bendrojo ir 

MTL cholesterolio koncentracijos padidėjimas, o tarpu DTL cholesterolio 

koncentracijos sumažėjimas nėra toks ryškus. Žinant dislipidemijos paplitimą 

Lietuvoje bei jos gydymo naudą pirminei prevencijai, reikėtų visas jėgas skirti 

savalaikei dislipidemijos diagnostikai bei tinkamai korekcijai. Naujausiose 2012 metų 

Europos ŠKL prevenijos gairėse pabrėžiama, kad vienas svarbiausių ŠKL prevencijos 

tikslų yra dislipidemijos korekcija [1].  

Vakarų Europos šalyse statinų suvartojimas nuolat didėja, o štai Lietuvoje 

statinų vartojimas labai ribotas. Lietuvoje 2005–2012 m, statinų vartojimas išaugo 

nuo 3,873 iki 12,787 nustatytos dienos dozės (DDD)/1000 gyventojų/dieną, tačiau 

išlieka daug mažesnis nei Europos vidurkis (Danijoje – 97,3, Suomijoje – 87,9, 

Norvegijoje – 101,5, Švedijoje – 68,3) [345].  

Taigi ne tik gyvenimo būdas, bet ir mažas statinų vartojimas prisideda prie 

dislipidemijos plitimo. Tai gali būti viena iš priežasčių, kodėl Vakarų Europos šalyse 

mirštamumas nuo ŠKL mažėja, o Lietuvoje didėja [18]. Be to, ne tik Lietuvoje, bet ir 

visame pasaulyje svarbia problema išlieka dislipidemijos korekcija, nes tik nedidelei 

daliai pacientų pavyksta pasiekti tikslines MTL cholesterolio reikšmes [346, 347]. 

JAV tirti 4 888 dislipidemija sergantys pacientai [348]. Tikslinę MTL cholesterolio 

koncentraciją gydant statinais pavyko pasiekti tik 38 % pacientų (68 % mažos rizikos 

grupės pacientų, 37 % pacientų, priklausančių didelės rizikos grupei, ir tik 18 % 

ligonių, sergančių KŠL) [348]. NEPTUNE II (angl. NCEP Evaluation Project 

Utilizing Novel E-Technology) tyrime dalyvavo 4 885 dislipidemija sergantys 

pacientai [349]. Didelės rizikos grupėje tikslinę MTL cholesterolio koncentraciją 

pasiekė tik 57 % ligonių. O tarp pacientų, sergančių KŠL, šis skaičius buvo dar 

mažesnis ir siekė tik 17,8 %. Norvegijoje tikslinę MTL cholesterolio koncentraciją <3 

mmol/l reikšmę pasiekė tik 17 % pirminės prevencijos pacientų ir 43,9 % antrinės 

[350].  

REALITY-PHARMO tyrime ištirti 2005 pacientai ir tik 22,4 % ligonių 

pasiekė bendrojo cholesterolio koncentraciją mažesnę nei 5 mmol/l [351]. Padidinus 

statinų dozę, dislipidemijos korekcija pagerėjo iki 42,3 %, bet vis tiek išliko 

nepakankama. 2002 m. Vokietijoje tik 26,2 % antrinės prevencijos pacientų pasiekia 

tikslinę MTL cholesterolio koncentraciją <1,8 mmol/l [352]. REALITY (angl. Return 

on Expenditure Achieved for Lipid Therapy) tyrime tarp 58 223 ligonių iš 10 Europos 



101 
 

šalių net apie 60 % nepasiekė tikslinės MTL cholesterolio koncentracijos [353]. 

Palyginus EUROASPIRE II su EUROASPIRE I tyrimu [354], nustatyta, kad tikslinę 

mažiau nei 5 mmol/l bendrojo cholesterolio koncentraciją pavyko pasiekti daugiau 

pacientų ir korekcijos dažnis siekė 41,7 %, bet likę ligoniai (58,3 %) nepasiekė 

tikslinės bendrojo cholesterolio koncentracijos, nors vartojo statinus. EUPOSPIRE III 

tyrimo, kuriame tirti KŠL sergantys pacientai, duomenimis, dislipidemijos gydymas ir 

korekcija Lietuvoje buvo vieni mažiausių, palyginti su kitomis Europos šalimis [303]. 

Lietuvoje bendrojo cholesterolio koncentraciją <4,5 mmol/l pavyko pasiekti tik 

27,3 % pacientų, kai visų EUROASPIRE III tyrime dalyvaujančių šalių vidurkis buvo 

55 %, o Suomijoje siekė net 75,2 %. Tai lėmė mažas statinų vartojimas – išrašant iš 

ligoninės gydymas statinais skirtas tik 38,1 % ligonių, Suomijoje – 95,3 %, o 

kaimyninėje Lenkijoje – 93,9 % pacientų.  

2007 m. Lietuvos rajonuose cholesterolį mažinančius vaistus vartojo tik labai 

nedidelė gyventojų dalis: 3,8 % vyrų ir 5,4 % moterų [355]. Lietuvos rajonų 

gyventojų cholesterolio koncentracijos kraujyje sumažėjimui statinų vartojimas 

reikšmingos įtakos neturėjo. Mūsų tyrimo duomenimis, dislipidemijos gydymas 

skirtas tik nedidelei daliai pacientų ir tai 2009 m. sudarė 20,2 %, 2010 m. – 11,5 %; 

2011 m. – 13,3 % ir 2012 m. – 15,8 % pacientų. 

 

5.3. Nutukimo, metabolinio sindromo ir cukrinio diabeto paplitimas  

Besivystančiose šalyse, gerėjant ekonominei situacijai, didėja nutukimo ir MS 

paplitimas tarp suaugusiųjų, o ypač vaikų. Tai daugiausia lemia didėjanti urbanizacija, 

maisto kiekis ir mažėjantis fizinis aktyvumas. Be to, įvairios visuomeninės mitybos 

gerinimo programos vaikams, neturintiems maisto, ateityje gali lemti nutukimą. 

Kardiometabolinės rizikos padidėjimas tampa 21-ojo amžiaus rykšte. Ne iki galo 

aišku, kuri metabolinio sindromo klasifikacija tiksliausia – ar tai tik rizikos veiksnių 

klasteris, ar patologinė būklė. Neabejotina MS reikšmė CD išsivystyti, tačiau mažiau 

aišku, ar visi MS turintys asmenys turi ir padidėjusią KV riziką. 

Nepakankama mityba perinataliniu periodu, o vėliau nutukimas vaikystėje yra 

svarbūs vystantis MS ir 2 tipo CD suaugusiesiems. Nutukimo ir jo sukeltų ligų 

gydymui pastaruoju metu išleidžiama vis daugiau pinigų, o tai sudaro nemažą 

biudžeto dalį. Visame pasaulyje nutukimo paplitimas jau siekia epidemijos mastą. 

2008 m. PSO pabrėžė, kad pasaulyje daugiau nei 1,5 bilijonas suaugusiųjų turi 

antsvorio (KMI = 25,0–29,9 kg/m
2
), iš kurių daugiau nei 200 mln. vyrų ir beveik 
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300 mln. moterų yra nutukę (KMI ≥30 kg/m
2
) [356]. Nutukimo paplitimas didėja su 

amžiumi, ypač iki 50–60 metų. Daugėjant nutukusių žmonių, didėja ir MS paplitimas, 

kuris savo ruožtu gerokai didina 2 tipo CD, ŠKL riziką bei ŠKL lemiamo ir bendrojo 

mirtingumo riziką. PSO nurodo, kad KMI virš 21 kg/m
2 

 lemia 58 % CD atvejų, 21 % 

KŠL ir 8–42 % kai kurių formų vėžio atvejų [357]. 

Nutukimo paplitimas ypač didelis JAV: 2008 m. JAV 67,3 % žmonių turėjo 

antsvorio, o 33,7 % buvo nutukę [358]. 2009–2010 m. nutukimo paplitimas buvo dar 

didesnis: vyrų 35,5 % ir moterų 35,8 % [359]. Nutukimo epidemija pasireiškė tiek 

moterims, tiek ir vyrams, be to, visose rasėse ir etninėse grupėse. 

EURIKA tyrime nutukimas nustatytas 43,6 % pacientų [59]. BP-CARE 

tyrime, kuriame vertintas rizikos veiksnių paplitimas Vidurio ir Rytų Europos 

pacientams, sergantiems AH, pilvinis nutukimas nustatytas 47,2 % pacientų [323]. 

Antsvorio paplitimas Lietuvoje svyravo nuo 61 iki 80 % vyrams bei nuo 60,4 iki 83 % 

moterims [17, 18]. Nutukimas nustatytas 16 % asmenų [207]. Lietuvoje sunkus, labai 

sunkus ir pavojingas nutukimas nustatytas 62 600 žmonių [360]. Mūsų tyrime 

nutukusių buvo 37,3 % pacientų. Šis skaičius didesnis nei PSO vidurkis ar dažnis, 

rastas kituose tyrimuose. Tai galėjo lemti tirta populiacija, nes, kaip minėjome, 

nutukimo dažnis didėja su amžiumi.  

Anksčiau atliktuose tyrimuose vyrų nutukimo dažnis didėjo nuo 10 % 1994 m. 

iki 19 % 2010 m., moterų jis kito mažai ir buvo apie 20 % [97]. Mūsų tyrimo 

duomenimis, 2009–2012 m. nutukimo paplitimas sumažėjo nuo 38,3 % iki 37,8 % ir 

šis skirtumas buvo statistiškai patikimas. Pilvinio nutukimo paplitimas taip pat mažėjo 

nuo 48,4 % 2009 m. iki 45,3 % 2012 m. (p<0,001). Taigi matomas pirmas nedidelis 

nutukimo dažnio sumažėjimas, o tai džiugina, nes tiek Europoje, tiek Amerikoje, 

nutukimo paplitimas tik didėja. 

Nutukimas smarkiai koreliuoja su MS dažniu. Nustatyta, kad MS nuo 2,6 iki 

4,2 karto padidina tikimybę mirti nuo ŠKL, iki 1,9–2,1 karto – bendrąjį mirtingumą 

[219, 361, 362]. Todėl labai svarbu laiku nustatyti MS ir, įvertinus vyraujančius 

sutrikimus, taikyti nemedikamentinį ir medikamentinį gydymą. Nepavėluotas, 

tinkamas, individualus MS gydymas padės išvengti sunkių lėtinių ligų: 2 tipo CD bei 

širdies ir kraujagyslių sistemos komplikacijų.  

Epidemiologiniuose tyrimuose pateikiamas skirtingas MS paplitimas. Šią 

įvairovę iš dalies lemia tyrimo populiacija ir pats MS dažnis. MS paplitimas didėja su 

amžiumi, todėl valstybėse, kuriose gyvena daugiau vyresnio amžiaus žmonių, MS 
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paplitimas bus dar didesnis. Senėjanti populiacija ir didėjantis nutukimo dažnis, lemia 

MS dažnėjimą. Tai įrodo 2003–2006 m. NHANES tyrimo duomenys, kur MS 

paplitimas 2006 m. buvo didesnis nei 2003 m.: jis nustatytas trečdaliui pacientų. 

Paplitimas didėjo, didėjant amžiui ir KMI, taip pat priklausė nuo lyties ir etninės 

grupės (tarp 40–59 metų vyrų ir moterų buvo atitinkamai 33,0 % ir 30,6 %, o 

žmonėms, vyresniems nei 60 metų, paplitimas buvo atitinkamai 39,7 % ir 46,1 %). 

MS paplitimas Azijoje yra mažesnis nei kitose šalyse ir svyruoja nuo 5 % iki 16 % 

[363–365]. Tačiau MS gerokai dažnesnis Malaizijoje nei kitose Azijos šalyse [366].  

Vadovaujantis PSO, NCEP/ATP III, Tarptautiniais diabeto federacijos ir 

suderintais MS apibrėžimo kriterijais, MS paplitimas Malaizijoje buvo atitinkamai 

32,1 %, 34,3 %, 37,1 % ir 42,5 % [366]. Kaip matome, priklausomai nuo MS 

kriterijų, MS dažnis skyrėsi daugiau nei 10 %. Šis skirtumas tirtas daugelyje 

mokslinių darbų ir šiuo metu Europoje priimta taikyti NCEP ATP III modifikuotus 

kriterijus [246]. Todėl savo darbe skirtingų MS kriterijų mes detaliau neanalizavome.  

Vadovaujantis NCEP ATP III kriterijais, MS dažnis buvo beveik 21,0 % 

Omane [367], 23,0 % tarp Arabijos amerikiečių [368], 31,2 % Venesueloje [369], 

25,4 % Brazilijos miestuose [370] ir svyravo nuo 9,8 % iki 46,5 % besivystančiose 

šalyse [371]. Gerėjant ekonomikai Kinijoje, ten irgi sparčiai auga MS paplitimas. 

2000–2001 m. MS pagal NCEP/ATP III kriterijus nustatytas 13,7 % gyventojų, kurių 

amžius 35–74 metai [372]. 2008 m. MS paplitimas didėjo iki 23,3 %. Honkonge 

nustatytas didelis kai kurių rizikos veiksnių, sudarančių MS, paplitimas: pilvinis 

nutukimas – 30 %, maža DTL cholesterolio koncentracija – 34 %, 

hipertrigliceridemija – 20 %, hipertenzija – 47 % [373].  

Europoje MS taip pat yra dažnas. Italijoje MS nustatytas 34,1 % pacientų 

pagal PSO kriterijus ir 17,8 % pagal NCEP/ATP III kriterijus [250], MS dažnis buvo 

didesnis tarp vyresnio amžiaus pacientų ir žmonių, kurie buvo nepakankamai fiziškai 

aktyvūs [250]. Graikijoje MS rastas 23,6 % tirtųjų [251]. MS paplitimas tarp lyčių 

nesiskyrė (vyrų – 24,2 %, moterų – 22,8 %) (p=0,3). Dažniausiai nustatytas pilvinis 

nutukimas (82 %) ir aukštas AKS (78 %) [251]. Paplitimas didėjo su amžiumi: MS 

nustatytas 4,8 % 19–29 metų asmenų ir 43 % žmonių, vyresnių nei 70 metų 

(p<0,0001). Taigi žmonių, vyresnių nei 70 metų, grupėje MS buvo 14,7 karto 

dažnesnis (p<0,0001). Ispanijoje MS paplitimas buvo 24,4 % [252]. Dažnis didėjo su 

amžiumi ir mažėjo, didėjant išsilavinimo lygiui. Vyrams dažniausiai nustatyta 
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hipertrigliceridemija, aukštas AKS ir hiperglikemija. Moterims buvo dažnesnis 

pilvinis nutukimas ir maža DTL cholesterolio koncentracija [252].  

Lietuvoje MS sindromo dažnis yra panašus kaip ir kitose Europos valstybėse 

ir priklausomai nuo amžiaus, lyties bei tirtos populiacijos svyruoja nuo 10,3 iki 

36,6 %, o pacientams, sergantiems ŪKS, MS dažnis buvo net 59,6 % [257–259]. 

LitHiR tyrimo metu MS nustatytas 31,5 % vidutinio amžiaus asmenų. Jo paplitimas 

sumažėjo nuo 34,1 % 2009 m. iki 28,7 % 2012 m. Tai greičiausiai lėmė mažėjantis 

SKS bei mažesnis AH bei nutukimo paplitimas. Dažniausi MS komponentai tarp 

vidutinio amžiaus žmonių buvo hipertrigliceridemija, aukštas AKS ir pilvinis 

nutukimas. Panašus MS komponentų paplitimas rastas ir Anglijoje (32,3 %), 

Sardinijoje Italijoje (19,6 %), Vokietijoje (18,5 %), Tačiau jis rečiau nustatytas 

Švedijoje (1,2 %), Ispanijoje (2,6 %) ir JAV (2,5 %) [64]. Taip pat pastebėjome lyties 

skirtumus pagal MS komponentų pasiskirstymą. Moterims dažniau nustatytas pilvinis 

nutukimas, o vyrams – hiperglikemija.  

Mūsų tyrimo metu MS paplitimas tarp moterų buvo didesnis nei tarp vyrų 

(atitinkamai 35,9 % ir 31,5 %, p<0,001), tačiau tai galėjo lemti vyresnis moterų 

amžius. Literatūros duomenys apie MS sąsają su lytimi yra prieštaringi. Įvairios 

pasaulinės studijos nurodo skirtingus procentus ir vyraujančią lytį. JAV atlikto 

NHANES III tyrimo metu ir Graikijoje MS pasiskirstymas lyties atžvilgiu buvo 

panašus [247, 251]. Kinijoje nurodoma, kad MS dažnesnis moterims nei vyrams – 

atitinkamai 17,8 % ir 9,8 % [372]. Suomijos tyrimo (45–64 m. amžiaus grupėje) 

duomenimis, MS buvo būdingesnis vyrams, tačiau paplitimas tarp moterų augo 

greičiau (nuo 32,2 % iki 39,1 %) nei tarp vyrų (nuo 48,8 % iki 52,6 %) [253].  

Tarp vyresnių žmonių MS paplitimas didėja. Tai patvirtina ne vienas tyrimas. 

NHANES III tyrimo duomenimis, 20–29 metų amžiaus grupėje MS nustatytas 6,7 % 

asmenų, o 60–69 ir vyresnių nei 70 metų grupėje siekė atitinkamai 43,5 % ir 42,0 % 

[247]. Kinijoje MS paplitimas priklausė nuo amžiaus ir buvo 8 % 25–34 metų 

amžiaus grupėje ir net 39,8 % 65–74 metų amžiaus grupėje [372]. Suomijos tyrimo 

duomenimis, 45–54 ir 55–64 metų amžiaus grupėse MS paplitimas tarp moterų 

gerokai padidėjo: nuo 24,4 % ir 39,3 % 1992 m. iki 31,3 % ir 45,7 % 2002 m. MS 

dažnumo pokytis tarp 45–54 metų amžiaus vyrų buvo mažas, o tarp 55–64 metų 

amžiaus vyrų padidėjo nuo 53,7 % iki 58,3 % [253]. Dauguma Europos studijų 

nustatė, kad MS paplitimas didėja su amžiumi [250–252]. Mūsų tyrime MS taip pat 

dažnesnis vyresnio amžiaus moterims nei vyrams. 
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MS glaudžiai susijęs su 2 tipo CD, kurio paplitimas sparčiai didėja tiek 

ekonomiškai stipriose, tiek silpnose pasaulio šalyse [374, 375]. Kasmet CD suserga 

7 mln. žmonių [376]. Nustatyta, kad per paskutinius 15 metų sergančiųjų CD skaičius 

išaugo daugiau nei dvigubai [377, 378]. Manoma, kad 2025 m. CD sirgs net 380 mln. 

žmonių [379]. 2002 m. JAV 18,2 mln. asmenų sirgo CD [380], vėliau šis skaičius 

išaugo iki 25,8 mln. žmonių (ar 8,3 % bendros populiacijos) [381]. 2010 m. Europoje 

gyveno 55,4 mln. žmonių, sergančių CD, ir šis skaičius bėgant metams tik didėja 

[382]. Epidemiologiniais tyrimais įrodyta, kad Lietuvoje sergančiųjų 2 tipo CD 

skaičius per 20 metų padvigubėjo. 35–65 metų gyventojų amžiaus grupėje sergantys 

diabetu sudaro 4,5–5 % [384]. Lietuvos sveikatos informacijos centro duomenimis, 

2008 m. sergamumas CD siekė 25,1 atvejo 1000-iui gyventojų [383]. Mūsų tyrimo 

metu CD dažnis 2009–2012 m. beveik nesiskyrė (p=0,322) ir laikėsi apie 10,1 %. Šis 

skaičius neviršijo Europos šalių vidurkio. 

 

5.4. Kitų širdies ir kraujagyslių ligų rizikos veiksnių svarba 

Rūkymas yra vienas svarbiausių KŠL rizikos veiksnių. Jis paankstina KŠL 

vienu dešimtmečiu. INTERHEART tyrime nustatyta, kad rūkymas MI riziką padidina 

3 kartus [6]. Rizika labai priklauso ir nuo surūkytų cigarečių skaičiaus. Surūkant 1–5 

cigaretes per dieną, MI rizika padidėja 38 %, o surūkant 40 cigarečių – net 900 % 

[385]. Kito tyrimo metu nustatyta, kad rūkymas statistiškai reikšmingai buvo susijęs 

su kairiosios vainikinės arterijos kamieno pažeidimu (šansų santykis = 7,5; p<0,001) 

[219].  

Europos 25 šalyse rūkymas sukėlė 1,6 milijono ankstyvų mirčių [386]. Visose 

ES šalyse kasmet dėl rūkymo miršta daugiau nei 650 000 žmonių, o 13 milijonų 

europiečių serga rūkymo sukeltomis lėtinėmis ligomis [386]. Lietuvoje per 

pastaruosius 12 metų labai sumažėjo rūkančių žmonių skaičius [387]. Rūkančių vyrų 

skaičius sumažėjo nuo 52 % 2000 m. iki 34 % 2010 m. Rūkančių moterų skaičius 

labiau nekito ir 2010 m. rūkė 15 % moterų. Tai daugiausia lėmė visuomeninės 

prevencijos priemonės, kaip 2006 m. priimtas įsakymas dėl rūkymo draudimo viešose 

vietose. Tačiau mūsų tyrimo duomenimis, rūkymo paplitimas padidėjo (2009 m. – 

19,3 %; 2010 m. – 21,2 %; 2011 m. – 22,9 %; 2012 m. – 22,7 %; p<0,001). Tai 

daugiausia lėmė didėjantis rūkančių moterų skaičius (nuo 7,4 % 2009 m. iki 9,4 % 

2012 m.). Rūkančių vyrų skaičius buvo daug didesnis nei moterų, tačiau 2009–
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2012 m. smarkiau nekito (2009 m. – 39,4 %, 2012 m. – 39,6 %). Tai įrodo, kad ši 

problema dar neišspręsta ir reikalingos tolesnės agresyvios gydytojų, valstybės ir 

visuomenės pastangos ribojant šio svarbaus rizikos veiksnio plitimą.  

Rūkymas kartu su amžiumi lemia ir SCORE indekso didėjimą. EKD gairėse 

pabrėžiama, kad būtina įvertinti bendrąją pacientų riziką pagal SCORE rizikos skalę, 

nes gydytojas gydo žmogų (o ne vieną kurį nors rizikos veiksnį) [1]. Dėl santykinai 

jauno tiriamųjų asmenų amžiaus gautos mažos SCORE reikšmės. Mūsų tyrimo metu 

SCORE vidurkis buvo 2,07±1,83 (2,04; 2,09) ir vyrų ir moterų skyrėsi mažai. 

Nepakankamas fizinis aktyvumas yra ketvirta pagrindinė mirtingumo 

priežastis visame pasaulyje [388]. Tyrimais įrodyta, kad nepakankamas fizinis 

aktyvumas didina KŠL, insulto, CD bei kai kurių vėžių riziką [389]. Nurodoma, kad 

jis lemia net 22 % KŠL [390]. Nepakankamas fizinis aktyvumas taip pat didina 

bendrąjį [391] ir KV mirtingumą [392]. Aktyvi fizinė veikla gali 15–19 % sumažinti 

KŠL, 33 % insulto ir 12 % AH dažnį [393]. Nustatyta, kad, didėjant fizinio aktyvumo 

trukmei, mažėja ankstyvų mirčių dažnis (17 pav.) [394]. Pastaruoju metu ypač 

pabrėžiama kasdienės veiklos svarba. Framinghamo širdies tyrime vidutinis ir didelis 

fizinis aktyvumas, lyginant su mažu, vidutinę 50 metų vyrų gyvenimo trukmę 

prailgino atitinkamai 1,3 ir 3,7 metais [395], moterų – atitinkamai 1,5 ir 3,5 metais. 

2008 metų duomenimis, nepakankamas fizinis aktyvumas lemia 9 % priešlaikinių 

mirčių, o tai visame pasaulyje sudaro 5,3 milijono mirčių [396]. Fizinį aktyvumą 

padidinus 10 %, galima išvengti 533 000 mirčių kiekvienais metais. 

 

17 pav. Santykinė ankstyvos mirties rizika, priklausomai nuo fizinio krūvio trukmės (modifikuota 

pagal [599]) 
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Visame pasaulyje vienas ir penkių žmonių yra nepakankamai fiziškai aktyvus 

[397, 398]. Šis rizikos veiksnys dažniau nustatomas gerai išsivysčiusiose šalyse, 

moterims, vyresnio amžiaus žmonėms. JAV net 56,5 % žmonių yra nepakankamai 

fiziškai aktyvūs [399]. Kitur nurodoma, kad nepakankamo fizinio aktyvumo 

paplitimas, priklausomai nuo šalies, svyruoja nuo 31 iki 51 % [400]. Be to, 

pabrėžiama, kad pastaruoju metu mažėja reguliarios fizinės veiklos dažnis ir didėja 

sėdimo gyvenimo būdo laikas (televizoriaus žiūrėjimas ar darbas su kompiuteriu) 

[398].  

Lietuvoje atlikta daug tyrimų, vertinančių gyventojų fizinį aktyvumą. Ištyrus 

25–64 metų Kauno gyventojus, nepakankamas fizinis aktyvumas nustatytas 10,0 % 

vyrų ir 12,6 % moterų [401]. Penkių Lietuvos rajonų 25–64 metų gyventojų tyrimo 

duomenimis, nepakankamai fiziškai aktyvūs darbe ir laisvalaikiu buvo 13,2 % vyrų ir 

11,7 % moterų [402]. Lietuvos suaugusių žmonių gyvensenos tyrimo duomenimis, 

Lietuvoje per pastarąjį dešimtmetį padaugėjo žmonių, besimankštinančių laisvalaikiu. 

2004 m. 30,3 % vyrų ir 26,7 % moterų atsakė, kad jie mankštinasi bent 4 kartus per 

savaitę 30 min. ir ilgiau, kad pagreitėtų kvėpavimas ir padidėtų širdies susitraukimų 

dažnis. 1994 m. taip mankštinosi tik 15,9 % vyrų ir 13,5 % moterų. Pėsčiomis 

vykstančių į darbą žmonių dalis nuolat mažėja. 1994 m. į darbą ėjo bent 30 min. 

28,6 % vyrų ir 26,4 % moterų, 2004 m. atitinkamai 17,6 % vyrų ir 23,1 % moterų 

[16]. Tyrimų duomenimis, nepakankamas fizinis aktyvumas buvo susijęs su 

išsimokslinimu [402]. R. Armonaitės daktaro disertacijoje nurodoma, kad vyrų 

nepakankamo fizinio aktyvumo dažnis svyravo nuo 26,3 iki 27,3 % proc. ir moterų – 

nuo 26,3 iki 30,3 % [403].  

Mūsų tyrime nepakankamas fizinis aktyvumas nustatytas 49,9 % pacientų. 

Vyrai buvo fiziškai aktyvesni nei moterys (54,4 % moterų ir 43,1 % vyrų buvo 

nepakankamai aktyvūs, p<0,001). Nepakankamo fizinio aktyvumo dažnis tarp 

vidutinio amžiaus Lietuvos moterų po truputį mažėjo iki 2011 m., o 2012 m. vėl 

padidėjo (2009 m. – 55,5 %; 2010  m. – 54,2 %; 2011  m. – 52,6 %; 2012  m. – 

57,4 %; p=0,003). Vyrai buvo fiziškai aktyvesni nei moterys, tačiau nepakankamo 

fizinio aktyvumo vyrų skaičius 2009–2012 m. gerokai padidėjo (2009  m. – 42,3 %; 

2010  m. – 43,5 %; 2011  m. – 43,6 %; 2012  m. – 51,2 %; p<0,001). Šie skaičiai yra 

didesni nei kitų Lietuvoje atliktų tyrimų rezultatai, tačiau neprieštarauja PSO 

nurodytam nepakankamo fizinio aktyvumo dažniui. Galbūt tokį rezultatų skirtumą 
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galėjo lemti metodologija. Mūsų tyrime nebuvo naudojamos specialios anketos, 

vertinančios fizinio aktyvumo sunkumą, dažnį ir trukmę. 

Mityba yra svarbi gydant daugelį ligų, taip pat siekiant jų išvengti. Tyrimuose 

įrodytas nesveikos mitybos ryšys ne tik su ŠKL, bet ir su nutukimu, AH, 

dislipidemija, MS ir CD [404]. Šias ligas didina per didelis kalorijų kiekis maiste, taip 

pat gausus druskos, sočiųjų riebalų vartojimas, nepakankamas vaisių ir daržovių 

valgymas.  

Remiantis PSO rekomendacijomis [404], riebalų kiekis maiste turėtų neviršyti 

30 %, o sočiosios riebalų rūgštys sudaryti ne daugiau kaip 10 % paros energinės 

vertės. Iš polinesočiųjų riebalų rūgščių rekomenduojama gauti 6–10 % paros energijos 

kiekio. Cholesterolio kiekis turėtų būti mažesnis nei 300 mg. Baltymai turėtų sudaryti 

10–15 %, o angliavandeniai – daugiau nei pusę (55–75 %) paros energijos kiekio. 

Daržovių ir vaisių rekomenduojama suvalgyti ne mažiau kaip 400 g per dieną. 

Nurodoma, kad mažas daržovių ir vaisių vartojimas pasaulyje lemia 31 % KŠL ir 

11 % galvos smegenų insulto atvejų [404]. Pastaruoju metu atlikti Lietuvos gyventojų 

mitybos tyrimai rodo, kad mitybos įpročiai gerėja, tačiau vis tiek dažnai neatitinka 

PSO rekomendacijų [16, 340, 405]. 2007 m. atlikto Lietuvos gyventojų mitybos 

tyrimo rezultatai [405] parodė, kad Lietuvos gyventojų mityba yra nesveika. Per 

didelė energijos dalis buvo gaunama iš riebalų (vyrų – 44,9 %, moterų – 41,9 %) ir iš 

sočiųjų riebalų rūgščių (vyrų – 13,5 %, moterų – 12,9 %). Per mažai energijos 

susidarė iš angliavandenių (38,9 % vyrų ir 42,9 % moterų). Be to, su maistu gautas 

per didelis cholesterolio kiekis. Mūsų tyrimo metu nevertinti atskiri nesveikos 

mitybos komponentai, o tik bendras dažnis. Tyrimo metu net 61,6 % pacientų nurodė, 

kad jie maitinasi nesveikai. 
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6. IŠVADOS  

1. Lietuvoje tarp vidutinio amžiaus asmenų širdies ir kraujagyslių rizikos veiksniai 

yra labai paplitę ir dažnai viršija ne tik Vakarų, bet ir Rytų bei Vidurio Europos 

vidurkius. Daugiau nei pusei pacientų nustatyta arterinė hipertenzija, 9 iš 10 – 

dislipidemija, trečdaliui – metabolinis sindromas. 

2. Arterinė hipertenzija nustatyta 57,6 % vidutinio amžiaus asmenų. Pacientams, 

sergantiems arterine hipertenzija, dažnai būna ir kitų gretutinių širdies ir 

kraujagyslių ligų rizikos veiksnių. Net 78,1 % pacientų, sergančių arterine 

hipertenzija, turėjo tris ir daugiau rizikos veiksnių. Tai rodo, kad pacientai, 

sergantys arterine hipertenzija, turi didelę širdies ir kraujagyslių ligų riziką. 

3. Dislipidemija Lietuvoje yra labai paplitęs rizikos veiksnys (89,7 %), kurio 

diagnostika vis dar išlieka nepakankama. Pacientams, sergantiems dislipidemija, 

dažnai nustatomi kiti gretutiniai širdies ir kraujagyslių ligų rizikos veiksniai. Net 

60,0 % pacientų, sergančių dislipidemija, turėjo tris ir daugiau rizikos veiksnių. 

4. Metabolinis sindromas nustatytas trečdaliui tirtų pacientų (31,5 %). Tarp 

metabolinio sindromo komponentų vyravo aukštas kraujo spaudimas (58,4 %), 

pilvinis nutukimas (46,6 %) ir trigliceridų koncentracijos padidėjimas (38,4 %). 

5. Medikamentinis hipertenzijos gydymas skirtas 53,8 % vyrų ir 77,7 % moterų, 

sergančių hipertenzija (iš viso 69,5  %). Arterinės hipertenzijos korekcija 

Lietuvoje gerėja, bet vis dar išlieka nepakankama ir siekia tik 24,8 % (23,8 % 

vyrams ir 25,2 % moterims).  

6. Vertinant rizikos veiksnių dinamiką 2009–2012 metais, matomi pradiniai 

neženklūs kai kurių rizikos veiksnių paplitimo pokyčiai: statistiškai reikšmingai 

sumažėjo pilvinio nutukimo (nuo 48,4 %; iki 45,3 %), arterinės hipertenzijos (nuo 

60,2 % iki 54,5 %) ir metabolinio sindromo (nuo 34,1 % iki 28,7 %) paplitimas. 

2009–2012 metais dislipidemijos, cukrinio diabeto ir rūkymo dažnis kito mažai.  

7. Didelės rizikos pacientų pogrupyje nustatytas labai didelis arterinės hipertenzijos 

(86,1 %), dislipidemijos (96,8 %), pilvinio nutukimo (79,6 %) ir metabolinio 

sindromo (55,7 %) paplitimas. 
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7. PRAKTINIS PRITAIKYMAS 

1. Kasdienėje klinikinėje praktikoje bendrosios praktikos gydytojas didžiausią 

dėmesį turėtų kreipti į keturis tradicinius rizikos veiksnius: arterinę 

hipertenziją, dislipidemiją, rūkymą ir cukrinį diabetą, kurių paplitimas išlieka 

labai didelis. 

2. Reikėtų pagerinti arterinės hipertenzijos diagnostiką ir gydymą. Būtina didesnį 

dėmesį atkreipti į darbingo amžiaus vyrų arterinį kraujo spaudimą ir laiku 

skirti medikamentinį gydymą. 

3. Visiems pacientams privalu atlikti lipidogramą ir skirti atitinkamas 

nemedikamentines ir medikamentines priemones.  

4. Lietuvos gydytojai daugiau dėmesio turėtų skirti rūkymui: per kiekvieną 

apsilankymą reikia paklausti, ar pacientas rūko, patarti mesti rūkyti ir suteikti 

šiuolaikišką pagalbą norintiems mesti rūkyti. 

5. Kiekvienam pacientui reikėtų atlikti antropometrinius matavimus ir įvertinti 

nutukimo laipsnį. 

6. Vertinant širdies ir kraujagyslių ligų riziką, reikėtų neapsiriboti vienu rizikos 

veiksniu, o įvertinti ir kitus gretutinius rizikos veiksnius bei jų derinius. 
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