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SANTRAUKA 

1. ĮVADAS 

Lėtinė inkstų liga (LIL) stipriai pažeidžia širdies ir kraujagyslių 

(ŠK) sistemą. Šis pažeidimas nustatomas net mažiems vaikams, 

sergantiems LIL, ir jau vaikystėje paskatina ŠK ligų (ŠKL) vystymąsi 

bei priešlaikinį jų nulemtą mirštamumą. Remiantis naujausiais 

Jungtinių Amerikos Valstijų (JAV) duomenimis, vaikai, sergantys 

galutinės stadijos inkstų liga, turi reikšmingai trumpesnę numatomą 

gyvenimo trukmę, palyginti su sveikais vaikais. Gyvenimo trukmė 

sutrumpėja 40–55 m. vaikų, kuriems taikoma dializė, populiacijoje ir 

12–20 m. vaikų, kuriems atlikta inkstų transplantacija, populiacijoje. 

(1) Net trečdalis vaikų, kuriems taikoma pakaitinė inkstų terapija 

(PIT), mirčių įvyksta dėl ŠKL, o bendra mirties nuo ŠKL rizika vaikų, 

sergančių LIL, grupėje yra iki 1 000 kartų didesnė, palyginti su 

sveikais vaikais. (2,3) Padidėjusi mirtingumo nuo ŠKL rizika ypač 

išreikšta tarp jaunų suaugusiųjų, kuriems vaikystėje buvo diagnozuota 

LIL: net 50 % visų mirčių iki 30 metų amžiaus įvyksta dėl ŠKL. Be 

to, jauni suaugusieji, sergantys LIL, turi iki penkių kartų didesnę 

išeminės širdies ligos (IŠL) riziką. (4,5) Dėl šių priežasčių Amerikos 

širdies asociacija (AŠA) vaikus, sergančius galutinės stadijos inkstų 

liga, priskiria didžiausios ŠKL rizikos grupei, kartu su tokiomis 

ligomis ir būklėmis, kaip cukrinis diabetas (CD), šeiminė 

homozigotinė hipercholesterolemija ir kt. (6) 

Šis ypač išreikštas ankstyvas ŠK pažeidimas yra nulemtas 

daugybės įvairių rizikos veiksnių, susijusių su LIL, kurių neigiamas 

poveikis didėja blogėjant inkstų funkcijai. ŠK sistemą veikiančius LIL 

pacientų rizikos veiksnius galima suskirstyti į tradicinius (arterinė 

hipertenzija (AH), dislipidemija, rūkymas, nutukimas, gliukozės 

apykaitos sutrikimai) ir ureminius. Pastarųjų poveikis ryškėja 

progresuojant LIL ir apima perkrovą skysčiais bei sunkią AH, LIL-

kaulų mineralų ligą (LIL-KML), oksidacinį stresą, lėtinį uždegimą, 

ureminių toksinų poveikį ir kt. Veikiant šiems veiksniams, 
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pažeidžiamos stambiosios arterijos ir kairysis skilvelis (KS). Vystosi 

ankstyva aterosklerozė ir arteriosklerozė, keičiasi KS geometrija, o 

ilgainiui ima blogėti jo sistolinė bei diastolinė funkcijos. (3) Šiuos 

ankstyvus ŠK sistemos pokyčius sergant LIL galima nustatyti dar 

nesant kliniškai reikšmingų ŠKL išsivystymo. Moksliniai tyrimai 

atskleidė, kad vaikams, sergantiems LIL, padidėja miego arterijos 

intimos-medijos storis (mIMS), vystosi KS remodeliacija ir 

disfunkcija bei padidėja arterijų standumas. (7–10) 

Vyraujantis pažeidimo pobūdis (mIMS padidėjimas, arterijų 

standumo padidėjimas ar KS pokyčiai) priklauso nuo individualų 

pacientą veikiančių rizikos veiksnių profilio. Dažniausiai skirtingų ŠK 

sistemos komponentų pažeidimai yra tarpusavyje susiję, tačiau 

kiekvienam iš jų būdinga savita patogenezė su besiskiriančiais rizikos 

veiksniais. Arterijų standumo padidėjimas yra tiek stambiųjų 

kraujagyslių pažeidimo žymuo, tiek savaime veikiantis tolesnio ŠK 

sistemos pažeidimo vystymosi rizikos veiksnys. (11) Arterijų 

standumo pokyčiai yra viena esminių ŠKL vystymosi ašių sergant 

LIL, tačiau iki šiol jie mažai tirti vaikų populiacijoje. Kita vertus, LIL 

sergančių suaugusiųjų tyrimai aiškiai parodė, kad arterijų standumo 

padidėjimas yra nepriklausomai susijęs ne tik su mirtingumo rizika, 

bet ir su atskirų organų taikinių pažeidimu. (12) 

Arterijų elastingumas yra kritiškai svarbus siekiant užtikrinti 

stambiųjų kraujagyslių funkcijas. Aorta ir jos didžiosios šakos 

organizme veikia kaip elastiniai rezervuarai, kurie geba sulaikyti KS 

išmetimo metu sugeneruotą energiją ir kraujo tūrį tam, kad būtų 

užtikrinta nenutrūkstama kraujo tėkmė į periferinius audinius diastolės 

metu. Be to, tokiu būdu taip pat susilpninamas pulsacinis stresas, kurį 

galėtų patirti ypač pažeidžiama mažo pasipriešinimo mikrokraujotaka 

periferiniuose audiniuose. (13) Palyginti su suaugusiais asmenimis, 

vaikų arterijų elastingumas yra žymiai didesnis, nes vaikystėje 

organizmą ir kraujagysles veikia mažiau rizikos veiksnių. Nepaisant 

to, elastino sintezė vaikystės periodu palaipsniu mažėja ir sustoja 

arterijoms pasiekus suaugusiųjų diametrus. (14) Atlikti tyrimai rodo, 

kad sveikų vaikų arterijų standumas ima didėti apytiksliai šešerių metų 
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amžiaus, o pasiekus lytinę brandą šis didėjimas tampa spartesnis 

berniukų populiacijoje. (15) Be to, didesnis arterijų standumas 

vaikystėje taip pat priklauso ir nuo vaiko kūno dimensijų (didesnio 

ūgio), prenatalinių rizikos vieksnių (mažas gimimo svoris) ir arterinio 

kraujo spaudimo (AKS). (16) 

Sergant LIL nustatoma reikšmingų arterijų struktūros pokyčių, 

kuriuos galima apibendrinti kaip arterijų sienelės hipertrofiją, elastino 

kiekio sumažėjimą ir arterijų kalcifikaciją. (17) Šie arterijų sienelės, 

ypač viduriniojo jos sluoksnio (lot. tunica media), pokyčiai sergant 

LIL dar vadinami Menkebergo skleroze arba uremine arteriopatija. 

Vaikų, sergančių LIL, arterijų histologiniai tyrimai parodė, kad jau 

ankstyvoje vaikystėje arterijų sienelėse nustatoma nenormali kalcio ir 

hidroksiapatitų depozicija, kurią ypač spartina padidėjusi fosforo 

koncentracija. Be to, sergant LIL jau vaikystėje prasideda reikšminga 

kraujagyslių sienelių remodeliacija, kurios vienas iš išskirtinių bruožų 

– lygiųjų raumenų ląstelių transformacija į osteoblastus ir į kaulinį 

audinį panašių struktūrų formavimasis. In vitro ir in vivo tyrimai rodo, 

kad vienas svarbiausių šių struktūrinių kraujagyslių sienelės pokyčių 

rizikos veiksnių – LIL-KML, tačiau šį procesą spartina ir lėtinis 

uždegimas bei oksidacinis stresas, AH, ureminiai toksinai ir kt. 

veiksniai. (18,19) Vystantis šiems arterijų sienelės pokyčiams, 

reikšmingai mažėja stambiųjų arterijų elastingumas ir atitinkamai 

didėja standumas. 

Didėjant arterijų standumui sutrikdoma arterijų atliekama 

hemodinaminio buferio funkcija, kuri nulemia tai, kad ypač 

pažeidžiamų organų mikrokraujotaką pasiekia ir pažeidžia padidėjęs 

pulsacinis stresas. (11) Tai itin svarbu inkstų ir smegenų 

mikrokraujagyslių baseinams, todėl padidėjęs arterijų standumas 

nulemia greitesnį inkstų funkcijos blogėjimą bei kognityvinių funkcijų 

sutrikimus. (12,20) Šie neigiami arterijų standumo poveikiai buvo 

nustatyti ne tik LIL sergančių suaugusiųjų populiacijoje, bet ir 

suaugusiems žmonėms su normalia inkstų funkcija. (21,22) Be to, 

aortos standumas yra vienas iš pagrindinių veiksnių, nulemiančių KS 

pokrūvį, tad jo padidėjimas nulemia KS remodeliaciją ir KS 
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hipertrofijos (KSH) vystymąsi, o ilgainiui ir KS funkcijos sutrikimus. 

(23) 

Siekiant vertinti arterijų standumą tiek kasdienėje klinikinėje 

praktikoje, tiek moksliniuose tyrimuose, būtinas patikimas, tikslus ir 

lengvai atliekamas arterijų standumo matavimo metodas. Arterijų 

elastines savybes galima vertinti matuojant įvairius parametrus: (i) 

elastingumo rodiklius (tamprumą, Young elastinį modulį), (ii) pulso 

bangos analizės (PBA) parametrus (augmentacijos indeksą, centrinį 

AKS) ir (iii) pulso bangos greitį (PBG). (24) Standumas iš esmės 

atspindi elastingo objekto pasipriešinimą deformacijai (santykiniam 

ilgio pokyčiui) veikiant stresui (jėgai į tam tikrą paviršiaus plotą). 

Arterijų tamprumo parametrai (diametro pokytis pagal atitinkamą 

spaudimo pokytį) atspindi šią koncepciją, tačiau neatsižvelgiama į 

kitas kraujagyslės sienelės sąvybes, tokias kaip sienelės storis. Young 

elastinio modulio skaičiavimas padeda išspręsti šią problemą, tačiau 

naudojant jį reikia matuoti vietinį kraujo spaudimą, o vaikams tai 

daryti yra sudėtingiau. PBA parametrai, nors ir priklauso nuo arterijų 

standumo, taip pat yra veikiami ir daugybės kitų veiksnių (pvz.: širdies 

susitraukimų dažnio (ŠSD), todėl tik netiesiogiai atspindi arterijų 

standumą. (23,24) PBG matavimas šiuo metu rekomenduojamas kaip 

arterijų standumo matavimo aukso standartas Europos hipertenzijos 

draugijos (EHD) ir AŠA. (25,26) 

Nors PBG ir laikomas aukso standartu arterijų standumui įvertinti 

tiek suaugusiųjų, tiek vaikų populiacijose, jo matavimas ir teisingas 

vertinimas vaikų populiacijoje yra sudėtingas. Nedaug rinkoje esančių 

PBG matavimo prietaisų buvo validuoti kaip tinkami naudoti vaikų 

populiacijoje pagal aukso standartą (tonometrinį „SphygmoCor“ 

prietaisą): „PulsePen“, „SphygmoCor Xcel“, „Vicorder“ ir 

„pOpmetre“. (27–30) Be to, renkantis prietaisą svarbu, kad matavimai 

būtų atliekami lengvai, o jų rezultatai būtų atkartojami (glaudūs). 

Tonometrijos principu pagrįsti prietaisai reikalauja didelio vaikų 

kooperatyvumo, todėl tai gali būti praktiškai neįgyvendinama su 

mažais vaikais. (31,32) Be to, netgi pasirinkus tinkamą prietaisą 

svarbu tinkamai pasirinkti pulso bangos kelio matavimą bei 
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atitinkamas, prietaisui-specifiškas normalias reikšmes. Renkantis 

normalių reikšmių duomenis svarbu atsižvelgti ir į ūgio arba amžiaus 

standartizaciją. Sveikų vaikų populiacijoje atlikti tyrimai parodė, kad 

naudojant amžiui specifiškas normalias reikšmes nustatomos per 

mažos PBG standartizuotos reikšmės vaikams, žemesniems už 

bendraamžius. (16) Tai ypač aktualu vaikams, sergantiems LIL, kurie 

dažnai yra žemo ūgio. 

PBG yra labai išsamiai ištirtas suaugusiųjų, sergančių LIL, 

populiacijoje. Vienas iš didžiausių tyrimų, kuriame buvo 

prospektyviai nagrinėjami PBG pokyčiai laike >2 500 suaugusiųjų, 

sergančių LIL, grupėje, parodė, kad PBG greičio didėjimas yra 

atvirkščiai proporcingas blogėjančiai inkstų funkcijai. (12) Itin greitai 

PBG didėja pradėjus dializę (ypač hemodializę (HD) ir tai yra susiję 

su skysčių susilaikymu organizme, tačiau padidėjimas išlieka ir po 

inkstų transplantacijos, kai jis siejamas su naujų rizikos veiksnių 

poveikiu. (33,34) Daugelis tyrimų, atliktų su suaugusiais LIL 

pacientais, parodė, kad PBG yra nepriklausomai susijęs su didesne 

ŠKL įvykių rizika ir didesne mirtingumo dėl bet kokių priežasčių bei 

dėl ŠKL rizika. (20,35)  Be to, kai kurie tyrimai taip pat parodė 

nepriklausomą padidėjusio PBG ir greitesnio LIL progresavimo 

riziką. (20) Galiausiai, padidėjęs PBG taip pat buvo susietas su 

kognityvine disfunkcija ir net demencijos išsivystymo rizika. (12) 

Svarbu paminėti, kad dauguma šių asociacijų yra nepriklausomos nuo 

kitų žinomų rizikos veiksnių, taip pat ir padidėjusio AKS. 

Palyginti su suaugusiais pacientais, PBG yra nedaug tirtas vaikų, 

sergančių LIL, grupėje. Suaugusių pacientų tyrimų rezultatai negali 

būti tiesiogiai perkeliami vaikams dėl reikšmingų skirtumų, susijusių 

su LIL priežastimis ir skirtinga vaikų fiziologija. Be to, vaikai 

dažniausiai neturi kitų gretutinių ligų, nesusijusių su LIL (CD, 

pirminės AH ir kitų lėtinių ligų), todėl jų tyrimai ypač naudingi 

siekiant išsiaiškinti „išgrynintą“ LIL poveikį įvairiems organams ir jų 

sistemoms. Iki šiol vaikų, sergančių LIL, populiacijoje atliktų arterijų 

standumo tyrimų rezultatai buvo prieštaringi. Du didelės apimties 

tyrimai, į kuriuos buvo įtraukta vaikų su lengva-vidutine LIL, 
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neparodė PBG skirtumų, lyginant tiriamuosius su sveikais vaikais. Be 

to, šių tyrimų metu nustatyta, kad su PBG susiję veiksniai buvo 

amžius, AKS ir juodaodžių rasė, kurie atitinka sveikų vaikų tyrimų 

rezultatus. (36,37) Visgi tyrimuose, į kuriuos buvo įtraukta vaikų, 

sergančių pažengusia LIL, nustatytas PBG padidėjimas. (38–44) 

Tačiau absoliuti dauguma pastarųjų tyrimų buvo mažos apimties 

atvejo-kontrolės tyrimai, neleidžiantys patikimai įvertinti skirtingų 

rizikos veiksnių poveikio ir jų tarpusavio sąsajų.  

Nors nė viename iš atliktų tyrimų nenustatytas tiesioginis ryšys 

tarp inkstų funkcijos ir PBG, tačiau didesnis PBG dažnai buvo susijęs 

su įvairiomis LIL komplikacijomis. Daugumoje tyrimų nustatytas 

nepriklausomas ryšys tarp PBG ir padidėjusio AKS bei įvairių LIL-

KML rodiklių. (38,41,43,45–51) Be šių rizikos veiksnių, didesnis 

PBG taip pat susietas ir su ureminių toksinų koncentracija, padidėjusiu 

ir nepakankamu kūno svoriu, kokybiniais lipidų sutrikimais ir 

endotelio disfunkcijos žymenimis. (40,48,52,53) PIT poveikis arterijų 

standumui vaikų populiacijoje išlieka neaiškus. Dializuojamiems 

vaikams, ypač tiems, kuriems atliekama HD, dažniausiai nustatomas 

didžiausias PBG. (39,39–42,48,50,54–56) PBG nekinta reikšmingai 

po inkstų transplantacijos, (57) tačiau palyginti su dializės pradėjimu, 

inkstų transplantacija be dializės siejama su mažesniu PBG didėjimu. 

(58) Reikia pastebėti, kad ypač trūksta duomenų apie PBG klinikinę 

reikšmę vertinant jo ryšį su organų taikinių pažeidimu. PBG ir KS 

masės indekso (KSMI) ryšys tirtas tik viename mažos apimties vaikų, 

kuriems taikoma HD, tyrime, (59) o PBG poveikis inkstų funkcijos 

blogėjimui ar kitiems KS geometrijos parametrams analizuotas 

nebuvo.  

 

 

 

 

 

  



13 

2. DISERTACIJOS TIKSLAS IR UŽDAVINIAI 

 

Disertacijos tikslas: 

Nustatyti arterijų standumo padidėjimo, atliekant PBG matavimą, 

paplitimą, rizikos veiksnius ir funkcines pasekmes KS geometrijai bei 

LIL progresavimui 3–5 stadijos LIL sergančių vaikų, kuriems 

netaikoma PIT, grupėje. 

 

Disertacijos uždaviniai: 

1. Nustatyti padidėjusio PBG paplitimą ir jo kitimą laiko atžvilgiu 3–

5 stadijos LIL sergančių vaikų, kuriems netaikoma PIT, grupėje. 

2. Nustatyti veiksnius, susijusius su padidėjusiu PBG, 3–5 stadijos 

LIL sergančių vaikų, kuriems netaikoma PIT, grupėje. 

3. Nustatyti PBG ir KS geometrijos ryšius 3–5 stadijos LIL sergančių 

vaikų, kuriems netaikoma PIT, grupėje. 

4. Nustatyti PBG ir LIL progresavimo ryšį 3–5 stadijos LIL sergančių 

vaikų, kuriems netaikoma PIT, grupėje. 

Ginamieji teiginiai: 

1. Daliai 3–5 stadijos LIL sergančių vaikų, kuriems netaikoma PIT, 

nustatomas padidėjęs PBG. 

2. Padidėjęs PBG 3–5 stadijos LIL sergančių vaikų, kuriems 

netaikoma PIT, grupėje yra susijęs su amžiumi, lytimi, kūno 

matmenimis, pirmine inkstų liga, LIL-KML, dislipidemija ir AKS. 

3. PBG 3–5 stadijos LIL sergančių vaikų, kuriems netaikoma PIT, 

populiacijoje yra nepriklausomai susijęs su KS koncentrine 

remodeliacija. 

4. PBG 3–5 stadijos LIL sergančių vaikų, kuriems netaikoma PIT, 

grupėje nėra susijęs su LIL progresavimu. 
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3. METODAI 

Disertacijos darbo analizė buvo atlikta naudojant duomenis iš 

„Cardiovascular Comorbidity in Children with Chronic Kidney 

Disease“ (4C) tyrimo (ClinicalTrials.gov identifikatorius: 

NCT01046448). 

4C tyrimas yra daugiacentris, prospektyvinis, stebimasis kohortos 

tipo tyrimas, kuriuo siekiama išsiaiškinti natūralią širdies-kraujagyslių 

sistemos pažeidimo eigą vaikų, sergančių LIL, populiacijoje. Tyrimo 

iniciatorius: Heidelbergo universitetas (Vokietija), pagrindinis tyrėjas: 

prof. Franz Schaefer (Heidelbergo universitetas, Vokietija). 

Reikiamus kriterijus atitinkantys pacientai į 4C tyrimą buvo 

įtraukti 2009–2010 m. 55 vaikų nefrologijos centruose, esančiuose 12 

Europos šalių (Austrijoje, Čekijoje, Prancūzijoje, Vokietijoje, 

Italijoje, Lietuvoje, Lenkijoje, Portugalijoje, Serbijoje, Šveicarijoje, 

Turkijoje, Jungtinėje Karalystėje). Pacientai buvo stebimi iki 

pasitraukimo iš tyrimo (pvz.: dėl nutrūkusio stebėjimo, mirties, 

perėjimo į gydytojų, dirbančių su suaugusiaisiais, priežiūrą ir kt.) arba 

iki numatytos tyrimo pabaigos 2019 m. 

Pacientus į tyrimą įtraukė centrų tyrėjai, vadovaudamiesi toliau 

nurodytais įtraukimo kriterijais. 

 

Įtraukimo kriterijai: 

 Vaikai – nuo 6 iki 17 m. 

 Apskaičiuotasis glomerulų filtracijos greitis (aGFG) – nuo 10 

iki 60 ml/min./1,73 m2 

 Netaikoma PIT 

Neįtraukimo kriterijai: 

 Aktyvus sisteminis vaskulitas 

 Inkstų kraujagyslių anomalijos 



15 

 Gretutinės ŠK sistemos anomalijos 

 Galūnių anomalijos, trukdančios atlikti diagnostinius tyrimus 

3.1. Tyrimo organizavimas 

Tyrimą koordinavo aštuoni regioniniai koordinatoriai, kurie buvo 

centralizuotai išmokyti standartizuotų tyrimo vykdymo procedūrų. 

Disertantas nuo 2014 m. buvo vienas iš regioninių tyrimo 

koordinatorių, atsakingas už tyrimo koordinavimą Italijos, 

Prancūzijos, Austrijos, Vokietijos ir Lietuvos tyrimo centruose, kur 

atlikdavo ir tiriamųjų instrumentinius tyrimus. Disertantas taip pat 

buvo atsakingas už bendrų viso tyrimo organizacinių procesų 

koordinavimą bei tarpines duomenų analizes. 

Tyrimo dalyviai buvo stebimi kas šešis mėnesius, organizuojant 

klinikinius vizitus, kurių metu buvo atliekamas klinikinis ir 

instrumentinis ištyrimas, duomenų rinkimas bei paimami kraujo ir 

šlapimo mėginiai centralizuotiems tyrimams. Kas 12 mėnesių 

vykstančių vizitų metu pacientai buvo papildomai ištiriami atliekant 

išsamius instrumentinius ŠK sistemos tyrimus, kurie apėmė ir PBG 

matavimą bei širdies ultragarsinį tyrimą. Šiuos tyrimus dalyviams 

atlikdavo tie patys regioniniai koordinatoriai, vadovaudamiesi griežtai 

apibrėžtomis standartizuotomis procedūromis. 

3.2. Tiriamųjų atranka disertacijos darbui 

Į disertacijos darbo analizę buvo įtraukti 4C tyrimo tiriamieji, 

kuriems buvo atliktas bent vienas PBG matavimas, kai jiems dar 

nebuvo atliekama PIT, ir kurių aGFG buvo >60 ml/min./1,73 m2. 

Jeigu tiriamasis atitiko įtraukimo į analizę kriterijus ne pirmojo, o 

vėlesnio tyrimo vizito metu, šioje analizėje pastarasis vizitas buvo 

laikomas tyrimo pradžios vizitu. Tais atvejais, kai PBG matavimo data 

nesutapo su reguliaraus tyrimo vizito data, PBG matavimas buvo 

priskirtas artimiausiam vizitui, įvykusiam per 90 dienų nuo matavimo 

datos. 
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3.3. Pirminės ir antrinės tyrimo vertinamosios baigtys 

Pirminė šio tyrimo vertinamoji baigtis: 

 PBG standartinio nuokrypio balas standartizuotas ūgiui 

(PBG SNBūgiui) (tyrimo pradžioje ir kintantis laike) 

Antrinės šio tyrimo vertinamosios baigtys: 

 Padidėjęs PBG SNBūgiui 

 KS geometrija 

 LIL progresavimas 

3.4. Atitikimas bioetikos reikalavimams 

Tyrimą patvirtino Heidelbergo universiteto (Vokietija) etikos 

komitetas (leidimo numeris: S-032/2009, patvirtinimo data: 2009-05-

26) ir kiekvieno tyrime dalyvaujančio centro vietiniai etikos komitetai. 

Tyrimo protokolas atitinka Helsinkio deklaracijos principus. Visi 

tiriamieji ir jų tėvai ar įstatyminiai globėjai sutiko dalyvauti tyrime ir 

pasirašė informuotų asmenų sutikimo formas. 

3.5. Rinkti duomenys 

Tyrimo metu buvo renkami toliau nurodyti duomenys, kurie buvo 

panaudoti disertacijos darbo analizei: 

Tyrimo pradžioje: gimimo data, lytis, pirminė inkstų liga, tautybė, 

gestacinis amžius ir gimimo svoris, 24,25(OH)-vitamino D ir 25(OH)-

vitamino D koncentracija. 

Kas 6 mėnesius (taip pat ir pirmojo vizito metu): duomenys apie 

PIT pradėjimą, antropometriniai duomenys, AKS, kitų laboratorinių 

tyrimų rezultatai. 
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Kas 12 mėnesių (taip pat ir pirmojo vizito metu): širdies 

ultragarsinis tyrimas, PBG matavimas. 

Visa tyrimo metu surinkta informacija buvo įvedama į slaptažodžiu 

apsaugotą internetinę duomenų bazę (www.4c-study.org). 

3.6. Duomenų rinkimo procedūros 

AKS matavimas 

Sistolinio ir diastolinio AKS matavimus gydytojo kabinete atliko 

vietiniai tyrėjai, naudojant validuotus ir tinkamai kalibruotus 

oscilometrinius AKS matavimo prietaisus. Analizei buvo naudojamas 

trijų su vienos minutės pertraukomis atliktų AKS matavimų rezultatų 

vidurkis. 

PBG matavimas 

Miego arterijos-šlaunies PBG buvo matuojamas naudojant „Vicorder“ 

oscilometrinį prietaisą („Skidmore Medical“, Vokietija), kuris 

nustatydamas pulso bangą naudoja dvi manžetes (miego arterijos ir 

šlaunies). 

Tiriamieji buvo tiriami tylioje aplinkoje, 15 minučių pabuvus 

ramybėje. Tyrimai buvo atliekami gulimoje padėtyje, pakėlus galvą ir 

pečius 30o kampu. Tyrimo metu nebuvo leidžiama kalbėti ar judėti. 

Siekiant apskaičiuoti PB keliavimo atstumą, buvo išmatuoti šie 

atstumai: nuo virškrūtikaulinės įdubos iki bambos (VK-B), nuo 

bambos iki šlaunies manžetės vidurio (B-Š) ir nuo kaklo manžetės 

vidurio (K) iki VK. PB keliavimo atstumas buvo apskaičiuotas pagal 

šią formulę: ([VK-B] + [B-Š]) – [VK-K]. Iš viso buvo atliekami trys 

matavimai, kurių metu gauta bent 10 geros kokybės PB, o analizei 

buvo naudotas šių trijų matavimų vidurkis. 

 

Širdies ultragarsinis tyrimas 

Transtorakalinis širdies ultragarsinis tyrimas buvo atliekamas 

vadovaujantis Amerikos echokardiografijos draugijos 

http://www.4c-study.org)./
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rekomendacijomis. (60) KS matmenys: tarpskilvelinės pertvaros 

(TSP) ir KS užpakalinės sienelės (KSUS) storiai bei KS vidinis 

diametras (KSVD) buvo matuojami diastolės pabaigoje, ilgojoje 

parasternalinėje ašyje, naudojant M režimą. Širdies ultragarsinis 

tyrimas buvo atliekamas naudojant „Acuson P50“ („Siemens 

Healthcare“) prietaisą, o skaitmeniniai DICOM formato vaizdai buvo 

analizuoti naudojant „Syngo“ („Syngo US Workplace, Siemens 

Medical Solutions, USA Inc“) vaizdų analizės programinę įrangą. 

Laboratoriniai tyrimai 

Kraujo ir šlapimo mėginiai buvo paimami tyrimo vizitų metu ir 

nedelsiant perkeliami saugoti –80 oC temperatūroje. Kreatinino, 

kalcio, albumino, šlapimo rūgšties, bendrojo cholesterolio, 

trigliceridų, didelio tankio lipoproteinų (DTL) bei mažo tankio 

lipoproteinų (MTL) cholesterolio, didelio jautrumo C-reaktyviojo 

baltymo (CRB), 24,25(OH)-vitamino D ir 25(OH)-vitamino D 

koncentracija serume bei albumino-kreatinino santykis šlapime 

(šAKS) buvo tiriami centrinėje validuotoje laboratorijoje. 

Hemoglobino, parathoromono (PTH), bikarbonatų ir feritino 

koncentracijos buvo tiriamos tyrimo centrų laboratorijose, o šių 

tyrimų rezultatus į duomenų bazę suvesdavo tyrėjai. 

3.7. Duomenų apibrėžimai ir transformacijos 

Pirminės inkstų ligos buvo suklasifikuotos į įgimtas inkstų ir 

šlapimo takų anomalijas (ĮIŠTA), glomerulopatijas, LIL po ūminio 

inkstų pažeidimo (ŪIP), tubulointersticines ligas ir kitas ligas. 

Mažais pagal gestacinį amžių (MGA) tiriamaisiais buvo laikomi tie 

tiriamieji, kurių gimimo svoris buvo žemiau 10-ojo procentilio. 

Apskaičiuojant SNB, ūgis ir kūno masės indeksas (KMI) buvo 

standartizuoti pagal amžių ir lytį, vadovaujantis Pasaulio sveikatos 

organizacijos (PSO) augimo kreivių duomenimis. (61) Apskaičiuojant 
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KMI SNB buvo naudojamas ūgio-amžius (amžius, atitinkantis 

tiriamojo ūgiui identiško 50-ojo ūgio procentilio amžių). Vyresnių nei 

20 metų pacientų ūgio ir KMI SNB reikšmės buvo apskaičiuojamos 

naudojant normalių reikšmių duomenis, skirtus 19 metų individams. 

Žemas ūgis buvo apibrėžtas kaip ūgio SNB žemiau 3-ojo 

procentilio (žemiau –1,88 SNB). (62) Kūno sandara: nutukimas, 

antsvoris ir nepakankamas svoris buvo atitinkamai apibrėžti kaip KMI 

SNB >2, >1 ir <–2 pagal PSO apibrėžimus. (61) 

Sistolinis ir diastolinis AKS buvo standartizuoti pagal amžių, lytį 

ir ūgį, apskaičiuojant SNB vadovaujantis visuotinai priimtomis vaikų 

AKS normaliomis reikšmėmis. (63) Vyresnių nei 17 metų pacientų 

AKS SNB buvo apskaičiuojamas naudojant normalių reikšmių 

duomenis, skirtus 17 metų amžiaus pacientams. Arterinė hipertenzija 

buvo apibrėžta pagal Europos kardiologų draugijos rekomendacijas 

kaip sistolinis ir (arba) diastolinis AKS, aukštesnis nei 95-asis 

procentilis (>1,645 SNB). (64) 

Apskaičiuotas GFG buvo skaičiuojamas pagal atnaujintą Schwartz 

lygtį 𝑎𝐺𝐹𝐺 =
𝐾 × ū𝑔𝑖𝑠 (𝑐𝑚)

𝐾𝑟𝑒𝑎𝑡𝑖𝑛𝑖𝑛𝑜 𝑘𝑜𝑛𝑐𝑒𝑛𝑡𝑟𝑎𝑐𝑖𝑗𝑎 𝑠𝑒𝑟𝑢𝑚𝑒 (
𝑚𝑔

𝑑𝐿
)
 (K=0,413). (65) 

LIL stadijos buvo nustatytos pagal KDIGO rekomendacijas  

(1 lentelė). (66) 

1 lentelė. LIL stadijos pagal aGFG (KDIGO rekomendacijos). 

LIL stadija aGFG (ml/min./1,73 m2) 

1 ≥90 

2 60–89 

3 30–59 

4 15–29 

5 <15 
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Proteinurija buvo apibrėžta kaip šAKS >30 mg/g, o nefrozinio 

lygmens proteinurija kaip šAKS >2 200 mg/g. 

LIL progresavimas buvo apibrėžtas kaip laikas iki sudėtinio 

įvykio: aGFG sumažėjimas 50 % ir daugiau, aGFG 

<10 ml/min./1,73 m2 arba PIT pradėjimas, priklausomai nuo to, kuris 

įvyko anksčiau. Jeigu aGFG sumažėjimas 50 % įvyko tarp dviejų 

tyrimo vizitų, įvykio laikui nustatyti buvo naudojama paprasta tiesinė 

interpoliacija. 

KS masė (KSM) buvo apskaičiuota naudojant 2D širdies 

ultragarsinio tyrimo duomenis (TSP, KSUS ir KSVD) pagal Devereux 

lygtį. (67) KSM indeksas (KSMI) buvo apskaičiuotas naudojant naują, 

nuo amžiaus nepriklausomą KSMI lygtį: 𝐾𝑆𝑀𝐼 =
𝐾𝑆𝑀

ū𝑔𝑖𝑠2,16+0,09
. KS 

hipertrofija (KSH) buvo apibrėžta naudojant vieną, nuo amžiaus 

nepriklausomą ribinę KSMI reikšmę >45 g/m2,16. (68) 

Santykinis sienelės storis (SST) buvo apskaičiuotas pagal šią lygtį: 

𝑆𝑆𝑇 =
𝑇𝑆𝑃+𝐾𝑆𝑈𝑆

𝐾𝑆𝑉𝐷
. SST buvo normalizuotas pagal amžių naudojant 

De Simone et al. pasiūlytą lygtį: 𝑛𝑜𝑟𝑚𝑎𝑙𝑖𝑧𝑢𝑜𝑡𝑎𝑠 𝑆𝑆𝑇 = 𝑆𝑆𝑇 −

0,005 × 10, o normalizuoto rodiklio reikšmės, viršijančios 95-ąjį 

procentilį (0,38), buvo laikomos KS koncentrinės remodeliacijos 

požymiu. (69) 

Remiantis KSMI ir SST rezultatais, buvo nustatyta KS geometrija 

(2 lentelė). 

2 lentelė. KS geometrijos klasifikacija pagal KSMI ir SST. 

KS geometrija KSMI SST 

Normali ≤45 ≤0,38 

Koncentrinė remodeliacija ≤45 >0,38 

Koncentrinė KSH >45 >0,38 

Ekcentrinė KSH >45 ≤0,38 
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PBG reikšmės buvo standartizuotos pagal amžių / ūgį ir lytį, 

apskaičiuojant SNB, vadovaujantis publikuotomis normaliomis 

reikšmėmis, skirtomis 6–18 metų vaikams, matuojant PBG 

„Vicorder“ prietaisu. (16) Padidėjęs (nenormalus) PBG buvo 

apibrėžtas kaip PBG SNB reikšmės, viršijančios 95-ąjį procentilį 

(>1,645 SNB). 

Visi laboratorių tyrimų rezultatai, kurie buvo žemiau nustatymo 

ribos (NR), buvo išreikšti kaip √𝑁𝑅. 

3.8. Statistinė analizė 

Visų tolydžiųjų kintamųjų atitikimas normaliajam skirstiniui buvo 

patikrintas lyginant vidurkius ir medianas, vizualiai vertinant 

duomenų pasiskirstymą histogramose bei QQ grafikuose. Tolydieji 

kintamieji buvo aprašomi naudojant vidurkį ir standartinį nuokrypį 

(±SN) arba medianą ir interkvartilinį intervalą (IKI), priklausomai nuo 

duomenų skirstinio normalumo. Nenormaliai pasiskirstę duomenys 

buvo transformuoti juos logaritmuojant. Kategoriniai duomenys buvo 

aprašyti naudojant dažnius. Išskirtys buvo identifikuotos atliekant 

kraštutinių verčių analizę (duomenys žemiau 0,005 arba aukščiau 

0,995 kvintilio). 

Ūgio, KMI ir PBG SNB buvo apskaičiuoti taikant LMS metodą 

(70) pagal publikuotas normalių reikšmių L, M ir S reikšmes. AKS 

SNB reikšmės buvo apskaičiuotos taikant anksčiau publikuotas 

regresijos lygtis. (63) 

Dviejų nepriklausomų grupių tolydieji kintamieji buvo lyginami 

taikant parametrinius (dviejų grupių Student T) arba neparametrinius 

(Mann-Whitney U) kriterijus. Daugiau nei dviejų nepriklausomų 

grupių tolydieji kintamieji buvo lyginami tarpusavyje taikant 

parametrinius (ANOVA) arba neparametrinius (Kruskal-Wallis) 

testus. Dažnių pasiskirstymas tarp dviejų ir daugiau grupių buvo 

lyginamas taikant χ2 kriterijų. 
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Koreliacija tarp dviejų tolydžiųjų kintamųjų buvo vertinta 

apskaičiuojant Pierson (normalus skirstinys) arba Spearman 

(nenormalus skirstinys) koeficientus. Kitų kintamųjų įtakai koreguota 

koreliacija tarp dviejų kintamųjų buvo vertinta apskaičiuojant dalinį 

koreliacijos koeficientą. 

Siekiant nustatyti įvairių kintamųjų ryšį su tolydžiosiomis (PBG 

SNBūgiui, SST ir KSMI) ar kategorinėmis (padidėjęs PBG, koncentrinė 

remodeliacija, KSH) vertinamosiomis baigtimis, buvo atitinkamai 

sudaryti vieno kintamojo tiesinės ir logistinės regresijos modeliai. 

Kintamieji, kurių p reikšmė buvo <0,20 vieno kintamojo tiesinėje 

regresijoje, buvo toliau įtraukti į daugybinių kintamųjų tiesinės 

regresijos modelių sudarymą. Siekiant nustatyti kintamuosius, kurie 

tyrimo pradžioje buvo nepriklausomai susiję PBG SNB, SST ir KSMI, 

sudaryti daugybinių kintamųjų mišraus poveikio tiesinės regresijos 

modeliai su atsitiktiniu centro efektu. Papildomai buvo sudaryti 

bendrieji daugybinių kintamųjų tiesinės regresijos modeliai su 

žingsnine (priekine ir atgaline) kintamųjų atranka, nustatant įtraukimo 

kriterijų kaip p<0,20, o palikimo modelyje – kaip p<0,10 bei 

parenkant modelį pagal Akaike informacijos kriterijų (AIK). Siekiant 

nustatyti kintamuosius, kurie yra nepriklausomai susiję su 

kategorinėmis vertinamosiomis baigtimis (KSH ir koncentrinė KS 

remodeliacija), buvo atitinkamai sudaryti daugybinių kintamųjų 

logistinės regresijos modeliai su žingsnine kintamųjų atranka, 

naudojant anksčiau aprašytus kriterijus. 

Longitudiniai PBG SNBūgiui pokyčiai tyrimo eigoje buvo 

pavaizduoti vizualiai sudarant bendrąjį pridėtinį mišrių poveikių 

modelį (angl. „generalized additive mixed effects model“) su 

penalizuotu fiksuotu netiesiniu laiko efektu ir tiriamajam specifiškais 

sankirtos taškais bei nuolydžiais. Siekiant nustatyti įvairių kintamųjų 

ryšį su PBG (absoliučiomis reikšmėmis ir SNBūgiui) laiko atžvilgiu, 

buvo sudaryti daugybinių kintamųjų tiesinės longitudinės mišrių 

poveikių regresijos modeliai su tiriamajam specifiškais sankirtos 

taškais ir nuolydžiais. Papildomai buvo sudarytas atskiras modelis, 

kuriame buvo vertinama dviejų krypčių sąveika tarp kintamųjų ir 
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laiko, siekiant įvertinti, ar kintamųjų ryšys su vertinamosios baigtimis 

laiko atžvilgiu buvo stabilus ar kintantis. Trūkstami kintamųjų 

duomenys buvo užpildomi atliekant daugybinį reikšmių įrašymą 

taikant MICE (angl. „Multivariate Imputation by Chained Equations“) 

algortimą. Sudarant šiuos longitudinius modelius, tiriamųjų duomenų 

naudojimas buvo sustabdytas tiriamiesiems sulaukus 17 metų, nes 

šioje amžiaus grupėje nėra nustatyta normalių reikšmių. Kad dėl šio 

duomenų naudojimo sustabdymo nebūtų prarandama reikšminga 

informacija ir siekiant patikrinti modelių stabilumą, buvo papildomai 

sudaryti longitudiniai modeliai su absoliučiomis PBG reikšmėmis 

(koreguoti absoliučiam ūgiui). 

PBG SNBūgiui ryšys su LIL progresavimu buvo įvertintas sudarant 

Kaplan-Meier išgyvenamumo kreives pagal PBG SNBūgiui tertiles ir 

jas palyginant pagal log-rank testą. Taip pat buvo sudaryti du Cox 

proporcinės rizikos regresijos modeliai (su PBG SNBūgiui ir be jos 

tyrimo pradžioje), siekiant įvertinti PBG SNBūgiui ryšį su LIL 

progresavimu nepriklausomai nuo kitų kintamųjų. 

Dviejų krypčių p reikšmė <0,05 buvo naudojama statistiškai 

reikšmingiems rezultatams apibrėžti. Statistinė analizė buvo atlikta 

naudojant SAS versiją 9.4 (SAS Inc., Cary, NC) arba R versiją 3.2.2. 

Visi duomenys buvo validuoti pagal standartizuotą duomenų 

validavimo planą. Kiekvienais tyrimo metais buvo sukuriamos 

užklausos apie trūkstamus ar tinkamumo kriterijų neatitinkančius 

duomenis ir išsiunčiamos visiems tyrime dalyvaujantiems tyrėjams 

bei regioniniams koordinatoriams. Papildyti ar koreguoti duomenys 

buvo atnaujinami duomenų bazėje.  
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4. REZULTATAI 

4.1. Tiriamųjų charakteristikos tyrimo pradžioje 

Iš 704 į 4C tyrimą įtrauktų pacientų šio disertacijos darbo analizei 

iš viso buvo pasirinkti 667 pacientai ir 2295 tyrimo vizitai, atitinkantys 

„Metodų“ skyriuje nurodytus įtraukimo kriterijus. Tiriamųjų ir jų 

vizitų atrankos schema pavaizduota 1 paveikslėlyje. 

Berniukai sudarė 65,5 % tiriamųjų, o vidutinis tiriamųjų amžius 

tyrimo pradžioje buvo 12,2 ± 3,35 metų. Dauguma pacientų buvo 

kaukaziečiai (90,8 %) ir 18,1 % buvo MGA. Daugumos tiriamųjų 

KMI buvo normalus, o 8,1 %, 18,3 % ir 5,1 % atitinkamai nustatytas 

nepakankamas svoris, antsvoris ir nutukimas. Vidutinis ūgio SNB 

buvo –1,34 ± 1,35 ir apytiksliai trečdalis (30,3 %) tiriamųjų buvo 

žemo ūgio. 

Dažniausia pirminė inkstų liga buvo ĮIŠTA (69,6 %), o likusias 

sudarė tubulointersticinės ligos (12,3 %), glomerulopatijos (8,6 %), 

LIL po ŪIP (5,3 %) ir kitos ligos (4,4 %). Vidutinis aGFG tyrimo 

pradžioje buvo 26,9 ± 11,6 ml/min./1,73 m2 ir atitinkamai 36,7 %, 

47,8 % ir 15,4 % tiriamųjų atitiko LIL 3, 4 ir 5 ir stadijas. Daugumai 

vaikų nustatyta proteinurija (87,4 %), o 13,2 % visų tiriamųjų 

proteinurija buvo nefrozinio lygmens. Vidutinis sistolinio ir 

diastolinio AKS SNB buvo atitinkamai 0,83 ± 1,35 ir 0,69 ± 1,08; 

28,2 % tiriamųjų nustatyta arterinė hipertenzija matuojant AKS 

gydytojo kabinete. 

Tiriamųjų klinikinės ir laboratorinės charakteristikos tyrimo 

pradžioje bei stebėjimų su netrūkstamais duomenimis skaičius  

(N steb.) pateikiami 3 lentelėje. 
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1 paveikslėlis. Tiriamųjų atrankos schema. 

 

 

Į 4C tyrimą įtraukti tiriamieji 

N=704 tiriamieji 

N=7 349 vizitai 

Tiriamieji su PBG matavimu 

N=693 tiriamieji 

N=3458 vizitai 

Tiriamieji su PBG matavimu, 

kuriems netaikoma PIT 

N=684 tiriamieji 

N=2374 vizitai 

Tiriamieji, atitinkantys pirmojo 

vizito ir PBG priskyrimo kriterijus 

N=667 tiriamieji 

N=2295 vizitai 
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3 lentelė. Tiriamųjų charakteristikos tyrimo pradžioje: visa tyrimo imtis ir 

skirstant pagal LIL stadijas. 

 
Visi  

(n=667) 
N 

steb. 

LIL 3 

(n=245) 
LIL 4 

(n=319) 
LIL 5 

(n=103) 
p 

reikšmė 

Amžius, metai 
12,2 ± 

3,35 
667 

12,2 ± 

3,22 

12 ± 

3,46 

12,7 ± 

3,31 
0,16 

Vyriška lytis, % 
437 

(65,5) 
667 152 (62) 

219 
(68,7) 

66 
(64,1) 

0,25 

Etniškumas, %  667     

Kaukaziečiai 
599 

(90,8) 
 

222 

(90,6) 
284 (89) 

93 

(90,3) 
0,81 

Ne kaukaziečiai 
68 

(10,2) 
 23 (9,4) 35 (11) 10 (9,7) 

Mažas gimimo 

svoris pagal GA, % 

104 

(18,1) 
574 38 (17,9) 

52 

(18,9) 

14 

(16,1) 
0,83 

KMI, kg/m2 
18,4 ± 
3,84 

665 
18,6 ± 
3,96 

18,2 ± 
3,74 

18,6 ± 
3,9 

0,40 

KMI SNB 
0,12 ± 

1,27 
643 

0,08 ± 

1,27 

0,12 ± 

1,3 

0,18 ± 

1,2 
0,79 

Nepakankamas 
svoris, % 

54 (8,1) 643 18 (7,4) 31 (9,7) 5 (4,9) 0,25 

Antsvoris, % 
122 

(18,3) 
643 49 (20) 51 (16) 

22 

(21,4) 
0,32 

Nutukimas, % 34 (5,1) 643 13 (5,3) 16 (5) 5 (4,9) 0,98 

Ūgis, cm 
141 ± 

20,1 
667 

143 ± 

19,2 

139 ± 

20,9 

142 ± 

19,3 
0,11 

Ūgio SNB 
–1,34 ± 

1,35 
667 

–1,07 ± 

1,24 a,b 

–1,45 ± 

1,41 

–1,6 ± 

1,34 
0,0004 

Žemas ūgis, % 
202 

(30,3) 
667 53 (21,6) 

110 

(34,5) 

39 

(37,9) 
0,0008 

Svoris, kg 
38,2 ± 
15,8 

667 
39,5 ± 

16 
37,1 ± 
16,2 

38,6 ± 
14,1 

0,19 

Diagnozė, %  667     

ĮIŠTA 
464 

(69,6) 
 169 (69) 

231 

(72,4) 

64 

(62,1) 

0,04 

Glomerulopatijos 57 (8,6)  18 (7,4) 25 (7,8) 
14 

(13,6) 

LIL po ŪIP 35 (5,3)  19 (7,8) 12 (3,8) 4 (3,9) 

Tubulointersticinės 

ligos 

82 

(12,3) 
 24 (9,8) 

43 

(13,5) 

15 

(14,6) 

Kitos ligos 29 (4,4)  15 (6,1) 8 (2,5) 6 (5,8) 

Sistolinis AKS, 

mmHg 

112 ± 

14,9 
667 

113 ± 

14,6 

111 ± 

15b 
117 ± 14 0,002 

Sistolinio AKS SNB 
0,83 ± 
1,35 

667 
0,86 ± 
1,33 

0,7 ± 
1,38b 

1,14 ± 
1,29 

0,01 

Diastolinis AKS, 

mmHg 

69,1 ± 

12,3 
667 

70,1 ± 

11,9a 

67,4 ± 

12,5b 

72,2 ± 

12,2 
0,0007 

Diastolinio AKS 

SNB 

0,69 ± 
1,08 

667 
0,76 ± 
1,05 

0,55 ± 
1,09b 

0,93 ± 
1,09 

0,004 
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Visi  

(n=667) 

N 

steb. 

LIL 3 

(n=245) 

LIL 4 

(n=319) 

LIL 5 

(n=103) 

p 

reikšmė 

Hipertenzija pagal 

AKS gydytojo 
kabinete, % 

188 

(28,2) 
 70 (28,6) 

79 

(24,8) 

39 

(37,9) 
0,04 

ŠSD, k./min. 
81,9 ± 

13,5 
657 

81,2 ± 

13 

82,4 ± 

13,2 

82,3 ± 

15,5 
0,53 

aGFG, ml/min./1,73 

m2 

26,9 ± 
11,6 

667 
39,3 ± 
7,59a,b 

22,2 ± 
4,53b 

12 ± 
2,14 

<0,0001 

šAKS, mg/g 

327 

(91,1–
1231) 

660 

177 

(55,4–
551)a,b 

436 

(106–
1514)b 

975 

(336–
2286) 

<0,0001 

Proteinurija, % 
583 

(87,4) 
 

202 

(82,5) 

284 

(89,0) 

97 

(94,2) 
0,005 

Nefrozinio lygmens 

proteinurija, % 

88 

(13,2) 
 16 (6,53) 

46 

(14,4) 

26 

(25,2) 
<0,0001 

Hemoglobinas, g/dL 
11,7 ± 

1,63 
650 

12,1 ± 

1,56a,b 

11,5 ± 

1,52b 

11,1 ± 

1,82 
<0,0001 

Bikarbonatai 

serume, mmol/L 

21,2 ± 
3,57 

646 
21,7 ± 
3,26b 

21,2 ± 
3,54 

20,3 ± 
4,13 

0,004 

Feritinas, µg/l 

67,5 

(33–
142) 

610 

49,7 

(25,2–
107)a,b 

73,3 

(38–
153) 

92,9 

(54–
176) 

<0,0001 

PTH,  pmol/L 

13,3 

(7,53–

24,1) 

645 

9,54 

(5,83–

15,2)a,b 

15,8 

(9,06–

26,4) 

20,6 

(10,1–

35,4) 

<0,0001 

CRB, mg/L 

0,55 

(0,23–

2,06) 

667 

0,52 

(0,22–

1,94) 

0,55 

(0,22–

2,01) 

0,69 

(0,27–

3,47) 

0,27 

Cholesterolis, 

mg/dL 
180 ± 51 665 

179 ± 
52,8 

182 ± 
48,8 

180 ± 
53,8 

0,75 

Trigliceridai, mg/dL 
139 ± 

76,4 
266 

128 ± 

72,1 
144 ± 71 

149 ± 

95,7 
0,22 

DTL cholesterolis, 

mg/dL 

47,9 ± 
14,3 

667 
49,3 ± 
13,6 

47,2 ± 
14 

46,7 ± 
16,8 

0,15 

MTL cholesterolis, 

mg/dL 

98,5 ± 

40,1 
663 

95,8 ± 

38,4 

101 ± 

40,7 

97 ± 

42,1 
0,29 

Šlapimo rūgštis, 

mg/dL 

6,51 ± 
1,81 

665 
6,36 ± 
1,77 

6,61 ± 
1,88 

6,53 ± 
1,65 

0,26 

Kalcis serume, 

mmol/L 

2,26 ± 

0,18 
666 

2,27 ± 

0,16b 

2,26 ± 

0,17b 

2,21 ± 

0,26 
0,02 

Koreguotas kalcis 

serume, mmol/L 

2,28 ± 

0,18 
666 

2,29 ± 

0,18 

2,28 ± 

0,17 

2,25 ± 

0,21 
0,09 

Fosfatai serume, 

mmol/L 

1,56 ± 

0,37 
667 

1,46 ± 

0,34a,b 

1,56 ± 

0,33b 

1,78 ± 

0,48 
<0,0001 

Albuminas serume, 

g/L 

38,9 ± 

5,68 
666 

38,8 ± 

5,34 

39,1 ± 

5,71 

38,6 ± 

6,36 
0,70 

24,25(OH) vitaminas 

D, ng/mL 

0,25 

(0,16–
0,38) 

526 

0,25 

(0,17–
0,39) 

0,26 

(0,16–
0,38) 

0,22 

(0,12–
0,33) 

0,13 

Lentelės tęsinys. 
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Visi  

(n=667) 

N 

steb. 

LIL 3 

(n=245) 

LIL 4 

(n=319) 

LIL 5 

(n=103) 

p 

reikšmė 

25(OH) vitaminas D, 

ng/mL 

10,7 

(6,29–
17,4) 

526 

12,4 

(7,19–
18,2) 

10,3 

(5,74–
16,3) 

10,5 

(6,31–
21,5) 

0,15 

Log-šAKS 
5,70 ± 

1,81 
659 

5,07 ± 

1,80a,b 

5,90 ± 

1,76b 

6,59 ± 

1,44 
<0,0001 

Log-CRB 
–0,25 ± 

1,60 
667 

–0,30 ± 
1,61 

–0,30 ± 
1,55 

0,02 ± 
1,74 

0,17 

Log-feritinas 
4,24 ± 

1,05 
610 

3,99 ± 

1,02a,b 

4,32 ± 

1,06 

4,57 ± 

0,93 
<0,0001 

Log-PTH 
2,58 ± 
1,03 

645 
2,23 ± 
0,84a,b 

2,73 ± 
1,06 

2,93 ± 
1,12 

<0,0001 

Log-24,25(OH) 

vitaminas D 

–1,43 ± 

0,83 
526 

–1,38 ± 

0,73 

–1,41 ± 

0,88 

–1,60 ± 

0,88 
0,10 

Log-25(OH) 

vitaminas D 

2,30 ± 

0,89 
526 

2,36 ± 

0,84 

2,23 ± 

0,90 

2,36 ± 

0,99 
0,29 

a) P<0,05, palyginti su LIL 4 

b) P<0,05, palyginti su LIL 5 

 

4.2. PBG apibūdinimas tyrimo pradžioje 

Vidutinis PBG tyrimo pradžioje buvo 4,9 ± 0,83 m/s, o vidutinis 

PBG SNBūgiui buvo 0,31 ± 1,65 (4 lentelė). Iš viso 128 (19,2 %) 

tiriamieji tyrimo pradžioje turėjo nenormaliai padidėjusį PBG (>95 

procentilio pagal ūgį ir lytį). 

4 lentelė. PBG apibūdinimas tyrimo pradžioje. 

 Vidurkis SN Mediana Min. Maks. K1 K3 

PBG, m/s 4,9 0,83 4,84 3,04 8,68 4,32 5,36 

PBG SNBūgiui 0,31 1,65 0,25 4,89 8,09 0,75 1,37 

PBG SNBamžiui 0,09 1,51 0,09 4,31 6,76 0,94 1,09 

 

Stebėta reikšminga tiesioginė PBG SNBūgiui ir PBG SNBamžiui 

koreliacija (r=0,921, p<0,0001; 2 pav.). 

Lentelės tęsinys. 
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2 paveikslėlis. Koreliacija tarp PBG SNBūgiui ir PBG SNBamžiui tyrimo 

pradžioje. 

 

PBG SNBūgiui buvo vidutiniškai 0,21 ± 0,66 SNB didesnis už PBG 

SNBamžiui ir didesnei proporcijai pacientų nustatytas padidėjęs PBG 

naudojant standartizaciją ūgiui (n=128, 19,2 %), palyginti su 

standartizacija amžiui (n=95, 14,2 %) (5 lentelė). 

5 lentelė. Nenormaliai padidėjusio PBG SNB dažnių pasiskirstymas taikant 

standartizaciją amžiui ir ūgiui. 

PBG 

SNBamžiui 

PBG SNBūgiui 

Normalus Nenormalus Iš viso 

Normalus 522 50 572 (85,8 %) 

Nenormalus 17 78 95 (14,2 %) 

Viso 539 (80,8 %) 128 (19,2 %) p<0,0001 
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Nustatyta atvirkštinė koreliacija tarp amžiaus ir PBG SNBūgiui  

(r= –0,131, p=0,001) bei PBG SNBamžiui (r= –0,093, p=0,02), taip pat 

tarp ūgio SNB ir PBG SNBūgiui (r= –0,258, p<0,0001), bet ne PBG 

SNBamžiui (r=0,026, p=0,50). 

Skirtumas tarp PBG SNBūgiui ir PBG SNBamžiui buvo atvirkščiai 

susijęs su amžiumi (r= –0,140, p=0,000) ir ūgio SNB (r= –0,771, 

p<0,0001), tačiau nesiskyrė tarp berniukų ir mergaičių (0,21 ± –0,72 

ir 0,21 ± 0,52, p=0,97). 

Lyginant žemo ir normalaus ūgio pacientų absoliučias PBG 

reikšmes pagal absoliutų pacientų ūgį, nustatyta, kad žemo ūgio 

pacientai turėjo didesnes absoliučias PBG reikšmes (3 pav.). 

Stratifikavus tiriamųjų imtį pagal ūgio kvintiles, absoliučios PBG 

reikšmės taip pat buvo didesnės žemo ūgio vaikų grupėje. Šis 

reikšmingas grupių skirtumas pastebėtas tik žemesnio ūgio 

intervaluose (didžiausių ūgio reikšmių kvintilė buvo neįtraukta į 

skaičiavimus todėl, kad toje grupėje nebuvo tiriamųjų, kurie būtų 

žemo ūgio pagal amžių; 6 lentelė). 

 

6 lentelė. Absoliučių PBG reikšmių palyginimas tarp žemo ir normalaus ūgio 

tiriamųjų stratifikuojant pagal ūgio kvintiles. 

Ūgis (cm) Normalus ūgis Žemas ūgis p reikšmė 

≤122 
4,31 ± 0,67 

(n=50) 

4,59 ± 0,70 

(n=85) 
0,02 

122–135 
4,61 ± 0,69 

(n=90) 

4,98 ± 0,94 

(n=44) 
0,03 

135–148 
4,69 ± 0,64 

(n=88) 

5,01 ± 0,46 

(n=46) 
0,001 

148–160 
5,04 ± 0,85 

(n=111) 

4,99 ± 0,70 

(n=24) 
0,77 
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3 paveikslėlis. Absoliučių PBG ir absoliučių ūgio reikšmių koreliacija 

stratifikuojant tiriamuosius pagal žemą ir normalų ūgį. 

 

4.3. Su PBG tyrimo pradžioje susiję veiksniai 

PBG SNBūgiui (4 pav.) reikšmės ir nenormaliai padidėjusio PBG 

dažniai nesiskyrė tarp skirtingų LIL stadijų (7 lentelė). PBG SNBūgiui 

taip pat nekoreliavo su aGFG (r= –0,032, p=0,42). 

7 lentelė. Nenormaliai padidėjusio PBG pasiskirstymas pagal LIL stadijas. 

 LIL3 

(n=245) 

LIL4 

(n=319) 

LIL5 

(n=103) 

p 

reikšmė 

Padidėjęs PBG SNBūgiui, % 39 

(15,9) 

71  

(22,3) 

85 

(17,5) 
0,15 
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4 paveikslėlis. PBG SNBūgiui pagal LIL stadijas. 

 

Atliekant vieno kintamojo tiesinę regresiją, PBG SNBūgiui buvo 

reikšmingai tiesiogiai susijęs su jaunesniu amžiumi, mažesniu ūgio 

SNB, didesniu sistolinio ir diastolinio AKS SNB, didesniu ŠSD, 

didesne bendrojo cholesterolio ir trigliceridų, mažesne šlapimo 

rūgšties, didesne fosfatų serume koncentracija, didesniu log-šAKS, 

mažesniu log-feritinu, didesniu log-PTH ir mažesniu log-25(OH) 

vitaminu D (8 lentelė). 
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8 lentelė. PBG SNBūgiui vieno kintamojo tiesinė regresija su įvairias 

nepriklausomais kintamaisiais tyrimo pradžioje. 

 
Tiesinė regeresija 

(PBG SNBūgiui) 

 Įvertis p reikšmė 

Amžius, metai* –0,064 0,0007 

Moteriška lytis* 0,249 0,06 

Diagnozė (plg. su ĮIŠTA)   

Glomerulopatijos –0,315 0,32 

LIL po ŪIP –0,396 0,29 

Tubulointersticinės ligos –0,456 0,27 

Kitos ligos –0,17 0,63 

MGA  0,094 0,60 

KMI, SNB 0,006 0,90 

Ūgis, SNB* –0,346 <0,0001 

Sistolinis AKS, SNB 0,423 <0,0001 

Diastolinis AKS, SNB* 0,560 <0,0001 

ŠSD, k./min.* 0,017 0,0005 

aGFG, ml/min./1,73 m2* –0,005 0,42 

Hemoglobinas, g/dL –0,027 0,50 

Bikarbonatai serume, mmol/L* –0,028 0,12 

Bendras cholesterolis, mg/dL* 0,003 0,05 

MTL-cholesterolis, mg/dL 0,003 0,07 

DTL-cholesterolis, mg/dL –0,003 0,44 

Trigliceridai, mg/dL 0,003 0,05 

Šlapimo rūgštis serume, mg/dL* –0,076 0,03 

Kalcis serume, mmol/L –0,37 0,29 

Koreguotas kalcis serume, mmol/L 0,182 0,60 

Fosfatai serume, mmol/L* 0,337 0,05 

Albuminas serume, g/L* –0,019 0,09 

Log-šAKS* 0,162 <0,0001 

Log-feritinas* –0,153 0,02 

Log-CRB 0,045 0,25 

Log-PTH* 0,158 0,01 

Log-24,25(OH) vitaminas D* –0,115 0,20 

Log-25(OH) vitaminas D* –0,298 0,0003 

*Nurodyti kintamieji buvo pasirinkti daugybinių kintamųjų tiesinės regresijos 

modeliams sudaryti 
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4.3.1. PBG SNBūgiui daugybinių kintamųjų tiesinės regresijos 

modeliai tyrimo pradžioje 

Visi kintamieji, kurių p reikšmė vieno kintamojo tiesinėje 

regresijoje buvo <0,20, buvo pasirinkti daugybinių kintamųjų 

modeliams sudaryti, papildomai į juos įtraukiant aGFG. 

Reikšmingo tiesiškumo tarp kintamųjų atveju (sistolinio ir 

diastolinio AKS SNB (r=0,651, p<0,0001), bendojo cholesterolio ir 

MTL cholesterolio (r=0,892, p<0,0001) buvo pasirinkti kintamieji su 

stipresniu poveikiu (vertinant įvertį ir p reikšmes). Trigliceridų 

koncentracija nebuvo įtraukta į modelius dėl didelio trūkstamų 

stebėjimų skaičiaus (valgiusių (angl. „non-fasting“) tiriamųjų 

reikšmės). 

Mišrių poveikių daugybinių kintamųjų tiesinės regresijos modelyje 

su PBG SNBūgiui, kaip priklausomu kintamuoju ir atsitiktiniu centro 

poveikiu, jaunesnis amžius, mažesnis ūgio SNB, didesnis diastolinio 

AKS SNB, mažesnis log-feritinas ir mažesnis log-25(OH)-

vitaminas D buvo reikšmingai susijusę su didesniu PBG SNBūgiui (9 

lentelė). Kadangi į modelį įtraukus log-25(OH)-vitamino D reikšmes, 

reikšmingai sumažėjo imties dydis (n=475, dėl trūkstamų reikšmių), 

papildomai buvo atlikta jautrumo analizė sudarant modelį be šio 

kintamojo. Naujajame modelyje (n=595) buvo nustatytos identiškos 

asociacijos (duomenys nepateikiami). 

Stebėti nepriklausomi kintamųjų ryšiai su PBG SNBūgiui išliko 

atlikus daugybinių kintamųjų tiesinę regresiją su žingsnine kintamųjų 

atranka (10 lentelė). 
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9 lentelė. PBG SNBūgiui mišrių poveikių daugybinių kintamųjų tiesinė 

regresija su atsitiktiniu centro poveikiu (pilnas modelis). 

 N=475; AIC 1760 

 Įvertis SP p reikšmė 

Sankirtos taškas 0,607 1,274 0,64 

Amžius, metai –0,081 0,022 0,0002 

Moteriška lytis 0,038 0,139 0,78 

Ūgis, SNB –0,292 0,052 <0,0001 

Diastolinis AKS, SNB 0,501 0,064 <0,0001 

ŠSD, k./min. 0,001 0,006 0,83 

aGFG, ml/min./1,73 m2 –0,007 0,007 0,35 

Bikarbonatai serume, mmol/L 0,0102 0,021 0,62 

Bendras cholesterolis, mg/dL 0,001 0,002 0,44 

Šlapimo rūgštis, mg/dL 0,034 0,038 0,38 

Fosfatai serume, mmol/L 0,004 0,209 0,99 

Albuminas serume, g/L 0,008 0,014 0,59 

Log-feritinas –0,157 0,067 0,02 

Log-šAKS 0,017 0,046 0,71 

Log-PTH –0,023 0,074 0,76 

Log-24,25(OH) vitaminas D –0,063 0,089 0,48 

Log-25(OH) vitaminas D –0,179 0,087 0,04 
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10 lentelė. PBG SNBūgiui daugybinių kintamųjų tiesinės regresijos modelis 

tyrimo pradžioje po žingsninės kintamųjų atrankos. 

 N=475; AIC=848,3; R2=0,27 

 Įvertis SP p reikšmė 

Sankirtos taškas 1,810 0,442 <0,0001 

Amžius, metai –0,079 0,021 0,0002 

Ūgis, SNB –0,332 0,050 <0,0001 

Diastolinis AKS, SNB 0,478 0,061 <0,0001 

Log-feritinas –0,158 0,065 0,01 

Log-25(OH) vitaminas D –0,287 0,075 0,0001 

4.4. PBG SNBūgiui kitimas laike ir su juo susiję veiksniai 

Tiriamųjų stebėjimo trukmės mediana buvo 1,7 metai (0–3,3 

metų), o didžiausias stebėjimo laikas buvo 8,7 metai. PBG SNBūgiui 

kitimas laiko atžvilgiu buvo netiesiškas: PBG SNBūgiui iki ketvirtųjų 

tyrimo metų mažėjo nedaug, o toliau nedaug didėjo (5 pav.). 

 

5 paveikslėlis. PBG SNBūgiui kitimas laiko atžvilgiu per tam tikrą stebėjimo 

periodą (pilkas plotas atitinka 95 % PI). 
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Kintamieji, kurie buvo pasirinkti sudarant longitudinius mišrių 

poveikių modelius, buvo atrinkti remiantis klinikine reikšme ir tyrimo 

pradžioje sudarytų regresijos modelių rezultatais. Buvo atliktos dvi 

atskiros longitudinės analizės: su PBG SNBūgiui ir su absoliučiomis 

PBG reikšmėmis kaip priklausomais kintamaisiais, kadangi 

PBG SNBūgiui analizėje stebėjimų pasirinkimas buvo nutrauktas, kai 

tiriamiesiems suėjo 17 metų. 

Longitudiniame modelyje su PBG SNBūgiui, kaip priklausomu 

kintamuoju, laikas nuo tyrimo pradžios turėjo reikšmingą netiesinį 

poveikį (5 pav.). Kintamieji, susiję su didesniu PBG SNBūgiui laiko 

atžvilgiu, buvo šie: jaunesnis amžius, moteriška lytis, 

tubulointersticinės ligos, mažesnis ūgio SNB, didesnis diastolinio 

AKS SNB, didesnė hemoglobino bei MTL cholesterolio 

koncentracija, didesnis log-šAKS ir mažesnis log-feritinas (11 

lentelė). 

Į modelį įtraukus kintamųjų sąveiką su laiku, didesnės 

PBG SNBūgiui reikšmės buvo susijusios su netiesiniu laiku nuo tyrimo 

pradžios (0,024, 95 % PI 0,006–0,041), jaunesniu amžiumi tyrimo 

pradžioje (–0,055, 95 % PI  –0,091 – –0,020), kitomis inkstų ligomis 

(0,571, 95 % PI 0,026–1,117), mažesniu ūgio SNB (–0,329, 95 % PI 

–0,410 – –0,247), didesniu diastolinio AKS SNB (0,332, 95 % PI 

0,249–0,415), didesne MTL cholesterolio koncentracija (0,003, 95 % 

PI 0,000–0,006), didesniu log-šAKS (0,107, 95 % PI 0,044–0,171), 

mažesniu log-feritinu (–0,117, 95 % PI –0,209 – –0,024) ir didesne 

koreguoto kalcio serume koncentracija (0,549, 95 % PI  0,011–

1,086). Sąveikos su laiku analizė parodė, kad PBG SNBūgiui ryšys su 

moteriška lytimi ir ūgio SNB laiko perspektyvoje stiprėjo (atitinkamai 

0,096, 95 % PI 0,014–0,177 ir 0,030, 95 % PI 0,002–0,057), o su 

kitomis inkstų ligomis – silpnėjo (–0,250, 95 % PI –0,450 – –0,051). 
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11 lentelė. Longitudinis mišrių poveikių regresijos modelis (PBG SNBūgiui) 

be sąveikos su laiku. 

 Įvertis 95 % PI p reikšmė 

Laikas nuo tyrimo 

pradžios, metai 
–0,124 –0,210 – –0,039 0,004 

Laikas nuo tyrimo 

pradžios2 
0,020 0,005–0,034 0,009 

Amžius tyrimo 

pradžioje, metai 
–0,052 –0,084 – –0,020 0,002 

Moteriška lytis 0,271 0,068–0,474 0,009 

Diagnozė (plg. su 

ĮIŠTA) 
   

Glomerulopatijos –0,105 –0,519–0,308 0,62 

LIL po ŪIP –0,010 –0,439–0,419 0,97 

Tubulointersticinės ligos 0,322 0,028–0,615 0,03 

Kitos ligos 0,301 –0,198–0,780 0,24 

KMI, SNB –0,051 –0,116–0,014 0,12 

Ūgis, SNB –0,295 –0,367 – –0,224 <0,0001 

Diastolinis AKS, SNB 0,295 0,230–0,360 <0,0001 

aGFG, ml/min./1,73 m2 0,001 –0,008–0,009 0,90 

Hemoglobinas, g/dL 0,054 0,003–0,110 0,04 

Bikarbonatai serume, 

mmol/L 
0,003 –0,017–0,023 0,78 

DTL cholesterolis, 

mg/dL 
–0,004 –0,009–0,002 0,21 

MTL cholesterolis, 

mg/dL 
0,003 0,001–0,006 0,004 

Koreguotas kalcis 

serume, mmol/L 
0,236 –0,158–0,629 0,24 

Albuminas serume, g/L 0,013 –0,006–0,031 0,18 

Log-šAKS 0,117 0,065–0,169 <0,0001 

Log-feritinas –0,095 –0,182 – –0,008 0,03 

Log-CRB 0,009 –0,031–0,050 0,65 

Log-PTH 0,016 –0,054–0,085 0,66 
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Sudarius longitudinį modelį su absoliučiomis PBG reikšmėmis 

kaip priklausomu kintamuoju, laikas nuo tyrimo pradžios turėjo 

netiesinį poveikį PBG (0,011, 95 % PI 0,005–0,017). Absoliutus ūgis 

ir amžius buvo tiesiogiai susiję su didesniu PBG laiko atžvilgiu 

(atitinkamai 0,070, 95 % PI 0,049–0,091 ir 0,005, 95 % PI 0,001–

0,009). Lyginant su PBG SNBūgiui nebenustatyta ryšio su lytimi ir 

hemoglobinu, tačiau išliko tubulointersticinių ligų (0,163, 95 % PI

 0,032–0,295), didesnio diastolinio AKS SNB (0,166,  95 % PI 

0,137–0,195), didesnės MTL cholesterolio koncentracijos (0,001,

 95 % PI 0,000–0,002), didesnio log-šAKS (0,062, 95 % PI 0,038–

0,085) ir mažesnio log-feritino (–0,039,  95 % PI –0,076 – –0,003) 

poveikis. 

4.5. PBG SNBūgiui ir KS geometrija 

Iš viso 540 tiriamųjų turėjo širdies ultragarsinio tyrimo duomenis 

apie KS geometriją tyrimo pradžioje. KSMI vidurkis buvo 

42,2±13,3 g/m2, o vidutinis SST (normalizuotas amžiui) tyrimo 

pradžioje buvo 0,38 ± 0,09. Apytiksliai trečdaliui tiriamųjų (n=190, 

35,2 %) nustatyta KSH. Vertinant KS geometriją, 228 (42,2 %) 

tiriamiesiems nustatyta normali KS geometrija, 122 (22,6 %) 

koncentrinė KS remodeliacija, 117 (21,7 %) koncentrinė KSH, o 73 

(13,5 %) – ekcentrinė KSH (12 lentelė). Tiriamieji su koncentrine KS 

geometrija turėjo didesnes PBG SNBūgiui reikšmes (p=0,02,  

12 lentelė). 
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12 lentelė. KS geometrijos pasiskirstymas tyrimo pradžioje ir PBG SNBūgiui 

reikšmės tarp tiriamųjų su skirtinga KS geometrija. 

SST 
KSMI 

≤45 g/m2 >45 g/m2 

≤0,38 

Normali geometrija 

N=228 (42,2 %) 

PBG SNBūgiui=0,19 ± 1,67 

Ekcentrinė KSH 

N=73 (13,5 %) 

PBG SNBūgiui=0,22 ± 1,66 

>0,38 

Koncentrinė remodeliacija 

N=122 (22,6 %) 

PBG SNBūgiui=0,63 ± 1,78 

Koncentrinė KSH 

N=117 (21,7 %) 

PBG SNBūgiui=0,66 ± 1,55 

 

 
6 paveikslėlis. PBG SNBūgiui ir KSMI koreliacija. 
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7 paveikslėlis. PBG SNBūgiui ir SST koreliacija. 

 

PBG SNBūgiui nekoreliavo su KSMI (r=0,054, p=0,21; 6 pav.), 

tačiau nustatyta silpna reikšminga koreliacija su SST (r=0,13, 

p=0,003; 7 pav.). Siekiant nustatyti nepriklausomus kintamuosius, 

kurie reikšmingai susiję su KSMI, KSH, SST ir koncentrine KS 

remodeliacija, buvo sudaryti daugybinių kintamųjų tiesinės ir 

logistinės regresijos modeliai su žingsnine kintamųjų atranka. KSMI 

buvo nepriklausomai susijęs su vyresniu amžiumi, vyriška lytimi, 

didesniu KMI SNB, mažesniu ūgio SNB, didesniu sistolinio 

AKS SNB, mažesniu ŠSD, mažesniu aGFG, mažesne hemoglobino, 

DTL cholesterolio kalcio serume koncentracja, tačiau ne 

PBG SNBūgiui (13 lentelė). SST buvo nepriklausomai susijęs su 

mažesniu ūgio SNB, didesne fosfatų serume koncentracija ir didesniu 

PBG SNBūgiui (14 lentelė). KSH buvo nepriklausomai susijusi su 

vyresniu amžiumi, vyriška lytimi, didesniu KMI SNB, mažesniu ūgio 
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SNB, didesniu sistolinio AKS SNB ir mažesne DTL cholesterolio 

koncentracija (15 lentelė). Vieninteliai kintamieji, nepriklausomai 

susiję su koncentrine KS remodeliacija, buvo jaunesnis amžius ir 

didesnis PBG SNBūgiui (16 lentelė). 

13 lentelė. KSMI daugybinių kintamųjų tiesinė regresija su žingsnine 

kintamųjų atranka. 

 N=508; R2=0,18 

 Įvertis SP 
p 

reikšmė 

Sankirtos taškas 71,66 8,985 0,0001 

Amžius, metai 0,494 0,175 0,005 

Vyriška lytis 3,549 1,164 0,002 

KMI, SNB 1,301 0,449 0,004 

Ūgis, SNB –1,214 0,428 0,005 

Sistolinis AKS, SNB 1,888 0,414 <0,0001 

ŠSD, k./min. –0,128 0,043 0,003 

aGFG, ml/min./1,73 m2 –0,152 0,049 0,002 

Hemoglobinas, g/dL –0,919 0,365 0,01 

DTL cholesterolis, mg/dL –0,066 0,039 0,09 

Kalcis serume, mmol/L –5,744 3,167 0,07 
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14 lentelė. SST daugybinių kintamųjų tiesinė regresija su žingsnine 

kintamųjų atranka. 

 N=508; R2=0,04 

 Įvertis SP p reikšmė 

Sankirtos taškas 0,302 0,025 <0,0001 

Ūgis, SNB –0,006 0,003 0,04 

Fosfatai serume, mmol/L 0,030 0,010 0,003 

PBG, SNBūgiui 0,005 0,002 0,04 

 

15 lentelė. KSH daugybinių kintamųjų logistinė regresija su žingsnine 

kintamųjų atranka. 

 ŠS (95 % PI) p reikšmė 

Amžius, metai 1,078 (1,015–1,145) 0,01 

Vyriška lytis 1,634 (1,082–2,468) 0,02 

KMI, SNB 1,261 (1,070–1,486) 0,006 

Ūgis, SNB 0,800 (0,689–0,929) 0,003 

Sistolinis AKS, SNB 1,209 (1,047–1,396) 0,01 

Hemoglobinas, g/dL 0,874 (0,773–0,987) 0,03 

 

16 lentelė. Koncentrinės remodeliacijos daugybinių kintamųjų logistinė 

regresija su žingsnine kintamųjų atranka. 

 ŠS (95 % PI) p reikšmė 

Amžius, metai 0,945 (0,895–0,998) 0,04 

PBG, SNBūgiui 1,155 (1,037–1,286) 0,009 
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4.6. PBG SNBūgiui ir LIL progresavimas 

Iš viso 389 tiriamieji pasiekė LIL progresavimo sudėtinę 

vertinamąją baigtį; laiko iki įvykio mediana buvo 2,34 metai (IKI 0,88 

− 4,51). Septyniasdešimt penkiems (19,3 %) tiriamiesiems nustatytas 

aGFG <10 ml/min./1,73 m2, 158 (40,6 %) nustatytas aGFG 

sumažėjimas 50 %, o 156 (40,1 %) tiriamieji pradėjo PIT. 

Cenzūruojantys įvykiai apibendrinti 17 lentelėje. 

17 lentelė. Cenzūruojančių įvykių pasiskirstymas. 

 Dažnis (%) 

Tyrimo pabaiga 7 (3,3) 

Tiriamojo pageidavimas 31 (14,6) 

Sekimo nutrūkimas 91 (42,9) 

Tranzicija į suaugusiųjų centrą 64 (30,2) 

Mirtis 2 (0,9) 

Kita 17 (8) 

 

Išgyvenamumas, nesant LIL progresavimo, nesiskyrė lyginant 

tiriamuosius pagal normalų ir nenormalų PBG SNBūgiui (8 pav.) bei 

pagal PBG SNBūgiui tertiles (9 pav.). 

PBG SNBūgiui taip pat nebuvo susijęs su LIL progresavimo rizika, 

įtraukus jį į Cox proporcinės rizikos regresijos modelį su žinomais LIL 

progresavimo rizikos veiksniais (RS 0,964, 95 % PI 0,896–1,037) 

(18 lentelė). 
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18 lentelė. Cox proporcinės rizikos išgyvenamumo regresijos modelis 

išgyvenamumui, nesant LIL progresavimo. 

 

Įvertis 
Rizikos santykis 

(95 % PI) 

p 

reikšmė 

Moteriška lytis –0,114 0,891 (0,707–1,124) 0,33 

Amžius, metai 0,043 1,044 (1,011–1,078) 0,009 

Diagnozė (plg. su ĮIŠTA)    

Glomerulopatijos 0,412 1,510 (1,022–2,232) 0,04 

LIL po ŪIP 0,582 1,790 (1,113–2,879) 0,02 

Kitos ligos 0,412 1,510 (0,869–2,625) 0,14 

Tubulointersticinės ligos 0,718 2,050 (1,504–2,794) <0,0001 

KMI, SNB –0,006 0,994 (0,910–1,085) 0,89 

Sistolinis AKS, SNB 0,096 1,101 (1,017–1,193) 0,02 

aGFG, ml/min/1,73 m2 –0,080 0,923 (0,910–0,936) <0,0001 

Log-šAKS 0,383 1,467 (1,355–1,588) <0,0001 

PBG, SNBūgiui –0,037 0,964 (0,896–1,037) 0,33 
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8 paveikslėlis. Kaplan-Meier išgyvenamumo kreivės, nesant LIL 

progresavimo, pagal normalų ir padidėjusį PBG SNBūgiui. 
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9 paveikslėlis. Kaplan-Meier išgyvenamumo kreivės, nesant LIL 

progresavimo, pagal PBG SNBūgiui tertiles. 

 

5. DISKUSIJA 

Šis tyrimas yra pirmasis tokios apimties tyrimas, kuriame 

naudojant validuotą PBG matavimo prietaisą buvo prospektyviai tirtas 

vaikų, sergančių pažengusia LIL, arterijų standumas. Be to, iki šiol 

atliktuose tyrimuose nebuvo išsamiai nagrinėtos funkcinės 

padidėjusio arterijų standumo pasekmės vaikų, sergančių LIL, 

populiacijoje. Šio tyrimo esminiai rezultatai parodė, kad penktadaliui 

vaikų, sergančių LIL, nustatomas padidėjęs arterijų standumas, kuris 

laikui bėgant (blogėjant inkstų funkcijai) mažai kinta. Taip pat tyrimo 

metu identifikuota nemodifikuojamų rizikos veiksnių (jaunesnis 
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amžius, moteriška lytis, žemas ūgis, tubulointersticinės inkstų ligos) ir 

potencialiai modifikuojamų rizikos veiksnių (didesnis AKS, didesnė 

proteinurija, didesnė MTL-cholesterolio, mažesnė feritino ir 25(OH)-

vitamino D koncentracija). Priešingai nei suaugusiųjų populiacijoje, 

nenustatytas PBG ryšys su LIL progresavimo rizika, tačiau PBG buvo 

nepriklausomas KS koncentrinės remodeliacijos rizikos veiksnys. 

Kartu šie radiniai padeda geriau suprasti arterijų standumo vystymosi 

mechanizmus sergant LIL vaikystėje ir leidžia pagrįsti PBG 

stebėsenos klinikinėje praktikoje naudą. 

Vienas iš aktualiausių klausimų tiriant vaikų arterijų standumą yra 

tinkamų prietaisų ir metodikų, skirtų PBG matuoti, pasirinkimas. 

Šiame tyrime naudotas kasdienėje praktikoje pritaikomas 

oscilometrinis „Vicorder“ prietaisas, validuotas kaip tinkamas naudoti 

vaikų populiacijoje, su turimais normalių reikšmių duomenimis 

vaikams. (16,30) Netgi pasirinkus tinkamą prietaisą, labai svarbu 

tinkamai pasirinkti reikšmių standartizacijas. Atsižvelgiant į turimą 

informaciją, kad amžiui standartizuotų PBG reikšmių naudojimas gali 

būti susijęs su per žemų standartizuotų reikšmių nustatymu žemiems 

vaikams, (16) buvo rekomenduojama PBG standartizacija pagal ūgį. 

Ši vaikams, sergantiems LIL, svarbi rekomendacija iki šiol buvo 

grindžiama dviem mažos apimties tyrimais, kuriuose buvo lyginami 

pažengusia LIL sergantys vaikai su sveikais vaikais. (54,55) Šiame 

tyrime pirmą kartą palygintas normalaus ir žemo ūgio LIL sergančių 

vaikų PBG ir nustatyta, kad žemo ūgio vaikai išties turi didesnes PBG 

reikšmes, palyginti su identiško ūgio normaliai augančiais vaikais. 

Nors suaugusiųjų tyrimuose nuosekliai nustatoma, kad LIL 

sergantys pacientai turi padidėjusį arterijų standumą (PBG), vaikų 

populiacijos duomenys buvo prieštaringi. (19) Sinha et al. bei Savant 

et al. atliktuose iki šiol didžiausios apimties tyrimuose nustatyta, kad 

vaikų, sergančių LIL, PBG nesiskiria nuo sveikų vaikų. (37,45) Tačiau 

šiuose tyrimuose tirti vaikai su lengva-vidutinio sunkumo LIL, o 

tiriamųjų aGFG (~63–64 ml/min./1,73 m2) buvo daugiau nei du kartus 

didesnis už šio disertacijos darbo tiriamųjų grupės 

(26,8 ml/min/1,73 m2). Lengvam inkstų funkcijos sutrikimui 
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nebūdingos išreikštos LIL komplikacijos, tokios kaip LIL-KML ar 

lėtinis uždegimas / oksidacinis stresas. Tikėtina, kad tokių pacientų 

kraujagyslių pažeidimas bus minimalus ir reikšmingai nesutrikdys 

elastinių arterijų savybių. Be to, minėtuose tyrimuose su sveikais 

vaikais lygintos tik vidutinės tiriamosios populiacijos PBG reikšmės, 

tačiau nenurodytas pacientų su nenormaliai padidėjusiu PBG skaičius. 

Atsižvelgiant į platų šių tyrimų tiriamųjų aGFG intervalą, tikėtina, kad 

vidurkio vertinimas galėjo kompensuoti blogesnę inkstų funkciją 

turinčių tiriamųjų rezultatus. 

Iš kitos pusės, šio disertacijos darbo rezultatai atitinka kitų mažos 

apimties (daugiausiai atvejo-kontrolės) tyrimų, kuriuose tirti vaikai, 

sergantys pažengusia LIL, rezultatus. Šiuose tyrimuose beveik be 

išimties nustatytas didesnis LIL sergančių vaikų PBG, palyginti su 

sveikais tiriamaisiais. (38–44) Tačiau dėl mažos imties ir 

heterogeniškos tiriamųjų sudėties iki šiol atlikti tyrimai neleido 

patikimai įvertinti arterijų standumo padidėjimo masto ir pokyčių 

laiko atžvilgiu vaikams, sergantiems LIL, iki PIT pradžios. Šiame 

darbe pirmą kartą įvertintas padidėjusio arterijų standumo paplitimas, 

kuris siekė penktadalį vaikų su pažengusia LIL. Santykinis PBG 

stabilumas tyrimo eigoje rodo, kad PBG nėra tiesiogiai susijęs su 

inkstų funkcija. Tai pagrindžia ir nerastas aGFG ryšys su PBG nei 

tyrimo pradžioje, nei longitudinėje analizėje. Remiantis šiais radiniais, 

galima daryti prielaidą, kad PBG padidėjimas vaikystėje nėra susijęs 

su inkstų funkcija savaime, o tik su atskiromis LIL komplikacijomis. 

Šio tyrimo metu nustatyti keli nemodifikuojami veiksniai, susiję su 

PBG padidėjimu: jaunesnis amžius, žemas ūgis pagal amžių, 

tubulointersticinės inkstų ligos ir moteriška lytis. Šių veiksnių 

identifikavimas gali padėti stratifikuoti riziką ir pasirinkti stebėjimo 

taktiką, bei suteikti bendrinių įžvalgų apie arterijų elastines savybes ir 

jų pokyčius vaikystėje. Sveikų vaikų arterijų standumas ir tuo pačiu 

PBG didėja vaikams augant. Šiame tyrime nustatytas atvirkštinis PBG 

ryšys su amžiumi. Be to, longitudinė analizė parodė, jog jaunesnis 

amžius tyrimo pradžioje buvo susijęs su didesniu PBG tyrimo eigoje. 

Remiantis šiais rezultatais, galima daryti prielaidą, kad ankstyvesnis 
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LIL metu veikiančių veiksnių poveikis nulemia spartesnį ir labiau 

išreikštą arterijų pažeidimą. PBG ryšys su žemesniu ūgiu nėra lengvai 

paaiškinamas ir nebuvo nustatytas prieš tai atliktuose tyrimuose. 

Žemas ūgis – dažna daugiaveiksnė LIL komplikacija – gali būti 

laikomas integraliu LIL sunkumo rodikliu, kuris taip pat yra glaudžiai 

susijęs su LIL priežiūros kokybe. Iš kitos pusės, stebimo ryšio 

atsiradimui įtakos gali turėti ir iškreipiantis statistinės metodikos 

poveikis dėl taikytos standartizacijos ūgiui. 

Šiame darbe taip pat nustatyta, kad mergaičių arterijos buvo 

standesnės už berniukų, net ir atsižvelgiant į visų kitų veiksnių poveikį 

ir naudojant lyčiai standartizuotas PBG reikšmes. Bendruoju požiūriu 

manoma, kad mergaitės, palyginti su berniukais, turi biologinį 

išgyvenamumo pranašumą. (71) Visgi vertinant paskutinius JAV 

inkstų registro duomenis matoma, kad mergaičių, kurioms taikoma 

PIT, mirštamumo rizika yra 36 % didesnė nei berniukų. (72) Šio 

tyrimo rezultatai atitinka epidemiologinius išgyvenamumo duomenis 

ir leidžia daryti prielaidą, kad LIL sergančios mergaitės praranda savo 

biologinį pranašumą prieš berniukus, kuris susijęs ir su ŠK sistemos 

būklės pokyčių skirtumais. Visgi lyčių skirtumų mechanizmai išlieka 

nežinomi ir negali būti paaiškinti pagal atlikto disertacijos darbo 

dizainą. Tikėtina, kad šiems lyčių skirtumams reikšmės turi tiek 

biologiniai (pvz., hormoniniai veiksniai), tiek išoriniai (paslaugų 

prieinamumas, priežiūros skirtumai) veiksniai. 

AKS yra vienas iš svarbiausių arterijų standumo padidėjimą 

nulemiančių veiksnių. AH metu kraujagyslių sieneles veikiantis 

pulsacinis stresas skatina elastino fragmentaciją ir elastinių savybių 

mažėjimą. AKS buvo susietas su didžiųjų arterijų standumu tiek 

sveikų, tiek vaikų, sergančių LIL, populiacijoje, nepriklausomai nuo 

LIL stadijos. (38,43,45–48,73) Šiame darbe AKS padidėjimas taip pat 

buvo nepriklausomas didesnio arterijų standumo rizikos veiksnys tiek 

tyrimo pradžioje, tiek tyrimo eigoje. Vienas iš identifikuotų PBG 

rizikos veiksnių taip pat buvo proteinurija. Proteinurija savaime gali 

būti laikoma glomerulų mikrokraujagyslių pažeidimo dėl 

nesusilpninto pulsinio spaudimo poveikio žymeniu. (74) Tačiau 



51 

nepriklausomas proteinurijos ryšys su PBG buvo matomas tik 

longitudinėje analizėje. Atliekant analizę tyrimo pradžioje 

proteinurijos ryšys išnyko, į daugybinių kintamųjų analizę įtraukus 

kitus veiksnius. Dalinės koreliacijos analizė (duomenys santraukoje 

nepateikiami) parodė, kad proteinurijos poveikis išnyko koregavus 

analizę įtraukiant vitamino D koncentraciją, kuri savo ruožtu buvo 

atvirkščiai susijusi su proteinurija. Proteinurijos ryšys su žemesne 

vitamino D koncentracija jau buvo stebėtas anksčiau atliktų tyrimų 

metu. (75) Kadangi duomenys apie vitamino D koncentraciją buvo 

renkami tik tyrimo pradžioje, negalima patikimai įvertinti, ar 

proteinurijos poveikis longitudinėje analizėje keistųsi į ją įtraukus 

vitamino D koncentraciją. 

Vienas iš nustatytų veiksnių, susijusių su didesniu PBG, buvo MTL 

cholesterolio koncentracija. Šis ryšys stebėtas tik laiko atžvilgiu, 

tačiau ne tyrimo pradžioje, o tai leidžia manyti, kad padidėjusiam 

arterijų standumui svarbesnis ilgalaikis MTL cholesterolio 

koncentracijos padidėjimas. Iki šiol atlikti vaikų, sergančių LIL, 

tyrimai nenustatė ryšio tarp dislipidemijos ir arterijų standumo, (45) 

tačiau juose atliktos tik vienmomentės analizės, kurios neleidžia 

įvertinti ilgalaikės ekspozicijos poveikio. Kita vertus, tiesioginis 

dislipidemijos ir arterijų standumo ryšys buvo nustatytas vaikams su 

šeimine hipercholesterolemija. (76) Kitas svarbus nepriklausomas 

padidėjusio arterijų standumo veiksnys šiame tyrime buvo žemesnė 

vitamino D koncentracija. Nors dėl duomenų trūkumo nebuvo 

įmanoma įvertinti šio ryšio stabilumo laiko atžvilgiu, nepriklausomas 

ryšys tarp žemesnės vitamino D koncentracijos ir didesnio arterijų 

standumo buvo nustatytas didelės apimties suaugusiųjų tyrimuose.  

Manoma, kad šio ryšio priežastys yra daugiaveiksnės ir galimai apima 

šiuos veiksnius: padidėjusį kalcio patekimą į kraujagyslių sieneles, 

endotelio apsauginių savybių sumažėjimą, RAS sistemos aktyvaciją ir 

spartesnę lygiųjų raumenų ląstelių proliferaciją. (77) 

Šiame tyrime taip pat pirmą kartą nustatytas ryšys tarp žemesnės 

feritino koncentracijos ir didesnio arterijų standumo. Iki šiol atliktuose 

suaugusių pacientų tyrimuose būdavo nustatomas atvirkštinės krypties 
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ryšys, kuris buvo aiškinamas tiek potencialiu geležies pertekliaus, tiek 

lėtinio uždegimo, kurio žymuo yra feritinas, poveikiu.  (78–80) Nors 

šiame darbe gauti rezultatai apie feritino ir PBG ryšį ir prieštarauja iki 

šiol atliktiems tyrimams, tačiau nustatytas ryšys buvo nepriklausomas 

nuo kitų veiksnių ir buvo matomas tiek tyrimo pradžioje, tiek 

longitudinėje analizėje. Feritinas pasižymi apsauginiu poveikiu 

endoteliui ir antiapoptotinėmis, antiproliferacinėmis bei 

antioksidacinėmis savybėmis. (81) Todėl matomas feritino poveikis 

galimai rodo apsauginį feritino poveikį kraujagyslių pokyčiams, kurie 

matomi sergant LIL. Tokią prielaidą sustiprina ir in vitro tyrimų 

rezultatai, kurie parodė jog feritinas slopina lygiųjų raumenų ląstelių 

kalcifikaciją ir osteoblastinės transformacijos žymenų bei genų 

ekspresiją. (82) Nors šių in vitro tyrimų rezultatų negalima tiesiogiai 

sugretinti su šio mokslinio darbo radiniais, pastarieji sudaro prielaidas 

pradėti papildomus tyrimus, skirtus feritino ir arterijų standumo ryšiui 

paaiškinti vaikų su LIL populiacijoje. 

Net ir nustačius, kad vaikų, sergančių LIL, arterijų standumas yra 

padidėjęs, ir identifikavus rizikos veiksnius, vienu iš svarbiausių 

klausimų išlieka klinikinis šio padidėjimo reikšmingumas. Siekiant 

pagrįsti arterijų standumo stebėjimo ir terapinių intervencijų 

prasmingumą, būtina išsiaiškinti, ar standumo padidėjimas turi 

poveikį organų taikinių pažeidimui. Suaugusiųjų tyrimuose padidėjęs 

arterijų standumas buvo nepriklausomai susietas su greitesnio LIL 

progresavimo rizika. (20)  Be to, neigiamas arterijų standumo poveikis 

inkstų funkcijai buvo nustatytas net ir suaugusiems asmenims, 

nesergantiems LIL. (21) Šiame moksliniame darbe nebuvo nustatyta 

ryšio tarp PBG ir greitesnio LIL progresavimo. Tikėtina, kad arterijų 

standumo padidėjimas vaikystėje yra mažiau išreikštas nei 

suaugusiųjų amžiuje, kai jį veikia ir kiti rizikos veiksniai bei senėjimo 

procesas, todėl jo poveikis inkstų funkcijai nėra toks stiprus, kad būtų 

nustatyti kliniškai reikšmingi rezultatai. 

Kitas svarbus padidėjusio arterijų standumo taikinys yra KS, kurį 

veikia arterijų standumo nulemtas pokrūvio padidėjimas. Suaugusiųjų 

tyrimuose PBG padidėjimas buvo susietas tiek su KS ir prieširdžio 
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remodeliacija, miokardo fibroze, tiek su „kietosiomis“ ŠK išeitimis: 

ūminiais ŠKL įvykiais bei širdies nepakankamumo išsivystymu. (83–

85) Iki šiol PBG ryšys su KS struktūra buvo tiriamas tik viename 

nedidelės apimties tyrime su vaikais, kuriems taikoma hemodializė. 

(59) Pastarajame tyrime, kaip ir šiame moksliniame darbe, 

nenustatytas ryšys tarp PBG ir KSMI. Tačiau anksčiau atlikti tiriamųjų 

su normalia inkstų funkcija tyrimai parodė, kad KS struktūros pokyčių 

ir arterijų standumo ryšys priklauso nuo naudojamų arterijų standumo 

žymenų. Nuo spaudimo nepriklausomi metodai labiau susiję su 

koncentrine remodeliacija, o nuo spaudimo priklausomi – su KSMI ir 

KSH. Manoma, kad padidėjęs arterijų standumas gali nulemti KS 

standėjimą, kuris savo ruožtu mažina KS prisipildymą ir nulemia KS 

koncentrinę remodeliaciją. (86)  Šiame darbe pirmą kartą nustatytas 

PBG ryšys su KS koncentriniais pokyčiais. PBG buvo vienas iš 

nedaugelio veiksnių, nepriklausomai susijusių tiek su SST 

(koncentrinės remodeliacijos požymiu), tiek su koncentrine 

remodeliacija kaip binarine išeitimi. Šis rezultatas ypač svarbus, nes 

yra ne tik pirmasis įrodymas apie PBG padidėjimo funkcinį poveikį 

KS geometrijai vaikystėje, bet ir padeda geriau suprasti KS 

koncentrinės remodeliacijos vystymąsi sergant LIL. 

Apibendrinant, šio mokslinio darbo rezultatai patikimai įrodė ryšį 

tarp padidėjusio arterijų standumo ir pažengusios LIL vaikystėje. 

Vaikų, sergančių LIL, arterijų standumas nėra tiesogiai susijęs su 

inkstų funkcija ar jos pokyčiais laiko atžvilgiu, tačiau yra didesnis 

jaunesnio amžiaus, moteriškos lyties, tubulointersticinėmis ligomis 

sergančių ir žemo ūgio pagal amžių pacientų grupėje. Nustatyti rizikos 

veiksniai, tokie kaip padidėjęs AKS, žema vitamino D koncentracija, 

proteinurija, didesnė MTL cholesterolio koncentracija bei žemesnė 

feritino koncentracija, gali būti potencialiai keičiami taikant terapines 

intervencijas, kurios galėtų sustabdyti ar prislopinti arterijų 

standėjimą. Į vaikų, sergančių LIL, klinikinių tyrimų (kuriuose 

tiriamos įvairios intervencijos šiems rizikos veiksniams sumažinti) 

vertinamąsias baigtis reikėtų įtraukti ir arterijų standumo žymenis. 

Galiausiai, pirmą kartą įrodytas PBG ryšys su organų taikinių 
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pažeidimu: KS koncentrine remodeliacija, tačiau ne LIL progresavimu 

ar KSH. Remiantis disertacijos darbo rezultatais, galima 

rekomenduoti PBG stebėseną visiems vaikams, sergantiems 3–5 

stadijos LIL, stebėsenos dažnį pasirenkant priklausomai nuo 

individualaus arterijų standumo rizikos veiksnių profilio. 

 

6. IŠVADOS 

1. Penktadaliui 3–5 stadijos lėtine inkstų liga sergančių vaikų, 

kuriems netaikoma pakaitinė inkstų terapija, nustatomas padidėjęs 

arterijų standumas, atliekant pulso bangos greičio matavimą. 

2. Padidėjęs pulso bangos greitis 3–5 stadijos lėtine inkstų liga 

sergančių vaikų, kuriems netaikoma pakaitinė inkstų terapija, 

grupėje yra susijęs su jaunesniu amžiumi, moteriška lytimi, žemu 

ūgiu, tubulointersticinėmis inkstų ligomis, mažesne 25(OH)-

vitamino D ir feritino koncentracija, didesne proteinurija, didesne 

mažo tankio lipoproteinų cholesterolio koncentracija ir didesniu 

diastoliniu arteriniu kraujospūdžiu. 

3. Pulso bangos greitis 3–5 stadijos lėtine inkstų liga sergančių vaikų, 

kuriems netaikoma pakaitinė inkstų terapija, populiacijoje yra 

nepriklausomai susijęs su kairiojo skilvelio koncentrine 

remodeliacija. 

4. Pulso bangos greitis 3–5 stadijos lėtine inkstų liga sergančių vaikų, 

kuriems netaikoma pakaitinė inkstų terapija, grupėje nėra susijęs 

su lėtinės inkstų ligos progresavimu. 
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