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Uminiy smegeny kraujotakos sutrikimy jtaka
trombocity agregacijos intensyvumui

Zita Sabaliauskiené, Pranas Grybauskas', Virginija Gaigalaité?, Julius Ptasekas?
Vilniaus Greitosios pagalbos universitetiné ligoniné, 'Kauno medicinos universiteto Kardiologijos
institutas, *Vilniaus universiteto Medicinos fakultetas, SUAB ,, Diagnostinés sistemos *

RaktaZodZiai: galvos smegeny insultas, trombocity agregacija, aspirinas.

Santrauka. Tyrimo tikslas. Nustatyti trombocity funkcijos pokycius, kurie pasireiskia
trombocity agregacijos intensyvumo nuokrypiais, serganciyjy uminiais galvos smegeny
kraujotakos sutrikimais (iSeminis insultas, praeinantis smegeny isemijos priepuolis) bei jvertinti
aspirino poveikj trombocity agregacijai, priklausomai nuo kraujotakos sutrikimy laipsnio, ligoniy
Iyties, palyginti rastus pokycius su sveiky tiriamyjy analogiskais rodikliais.

Medziaga ir metodai. Istirti 50 ligoniy nuo 33 iki 98 mety (amzZiaus vidurkis — 63,72, 1 mety,
wyry— 20, motery — 30), sergantys galvos kraujagysliy liga (18 serganciyjy praeinanciu smegeny
iSemijos priepuoliu, 32 — iSeminiu insultu). Diagnozé patvirtinta kompiuterinio tomografo ir
kity klinikiniy tyrimy duomenimis. [vertinta trombocity agregacija, suzadinta adenozino difosfatu,
adrenalinu ir kolagenu, trombocity turtingoje plazmoje. Aspirino profilaktinémis dozémis (100—
150 mg/d.) nevartojo 38, o vartojo 12 ligoniy. Kontroline grupe sudaré 25 sqlyginai sveiki
asmenys (31—64 mety, amziaus vidurkis — 45,4+1,9 mety, 17 vyry ir 8 moterys).

Rezultatai. Padidéjusi trombocity agregacija su visais induktoriais statistiskai reikSmingai
buvo daznesné insulty grupéje. Trombocity reakcija | kolagenq buvo ryskesné. Aspirinas, nors
ir slopino agregacijq, bet neapsaugojo nuo iSeminio insulto. Didesnis trombocity funkcijos
suaktyvéjimas iSeminio insulto metu nustatytas vyry plazmoje.

Isvados. Trombocity agregacija trombocity turtingoje plazmoje aminiu laikotarpiu statistiskai
reiksmingai padidéja serganciyjy insultu kraujo plazmoje nepriklausomai nuo ligos sunkumo.
Daliai ligoniy, vartojusiy rekomendacijose nurodytq profilaktine aspirino doze, issivysté iSeminis
insultas. Aspirinas stipriau veiké motery nei vyry trombocitus, vyry trombocitai, atvirkscéiai —

reagavo padidintu virs normos atsaku.

Ivadas

Sparciai besivystanciu informaciniy technologiju,
medicinos, farmacijos pasiekimy amziuje insultas is-
licka vis dar labai aktuali medicininiu ir ekonominiu
pozitiriu problema. Pastaraisiais deSimtmeciais iSais-
kinti jvairQs Sios ligos pasireiSkimo mechanizmai, ri-
zikos veiksniai ir gydymo taktika. Didelis mirtingu-
mas, sunkus nejgalumas, darbingumo bei gyvenimo
kokybés sumazéjimas vercia vis daugiau démesio skir-
ti galvos smegeny insulto (GSI) profilaktikai, gydy-
mui, laboratoriniams tyrimams ir jy interpretacijai.

Uminiy galvos kraujotakos sutrikimy vyraujanti
priezastis yra kraujagysliy aterotrombozé ar trombo-
embolija. Aterosklerozés pasireiskimo ir progresa-
vimo procese bei tromby formavimosi metu, kai su-
keliama tromboembolija (ypa¢ kardialinés kilmés),
labai didelg jtaka turi trombocitai. Jy salygota pirminé
hemostaz¢ tais atvejais — tai yra procesas, kurio slopi-

nimas vaistais gali padéti iSvengti patofiziologiniy ir
klinikiniy pasekmiy. Trombocity aktyvacija, po to
trombocitinio trombo susidarymas sustipréja, kai yra
endotelio pazeidimas. Su nepazeistu kraujagysliy
endoteliu trombocitai nesaveikauja, taciau, atsiradus
pazeidimui, jie prilimpa prie endotelio ir negriztamai
agregavesi suformuoja trombociting kamstj, kuris su-
trikdo kraujotaka. Sio proceso slopinimui vartojami
antitrombocitiniai medikamentai (antiagregantai). Sio
tyrimo tikslas — iStirti trombocity funkcijos poky¢ius,
nustatyti trombocity agregacija, indukuota jvairiais
agregantais, ligoniy, serganciy iSeminiu insultu, var-
tojusiy ar nevartojusiy acetilsaliciling riigstj (aspirina,
ASR).

Tirtyjy kontingentas ir tyrimo metodai
Istyréme 50 ligoniy, kurie skubos tvarka pateko i
Vilniaus greitosios pagalbos universitetinés ligoninés

Adresas susiraginéti: Z. Sabaliauskiené, Vilniaus Greitosios pagalbos universitetiné ligonine, Siltnamiy 29,
04130 Vilnius. El. pastas: z.sabaliauskiene@gmail.com
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(VGPUL) Priémimo skyriy dél iminio galvos smege-
ny kraujotakos sutrikimo. Tiriamuosius suskirstéme
1dvi grupes. Pirmaja grupe sudaré 18 ligoniy, kuriems
nustatytas praeinantis smegeny iSemijos priepuolis
(PSIP). Antrojoje grupéje buvo 32 ligoniai, patyre
iSeminj insulta. Ligoniy amzius svyravo nuo 33 iki
98 metu (amziaus vidurkis — 63,7£2,1 mety). I$ ju
vyry buvo 20 (40 proc.), motery — 30 (60 proc.). Kont-
roling grupe sudaré 25 salyginai sveiki Zmonés nuo
31 iki 64 mety (amziaus vidurkis — 45,4+1,9 mety).
IS ju buvo 17 (68 proc.) vyry ir 8 (32 proc.) moterys.

Ligos diagnozei patvirtinti visiems pacientams bu-
vo atlikta galvos kompiuteriné tomografija, dvigubas
galvos magistraliniy arterijy skenavimas, elektrokar-
diograma, jprastiniai kraujo tyrimai.

Trombocity agregacijai nustatyti nedelsiant imama
kraujo, t. y. iki gydymo pradzios. Pacientai ar juy ar-
timieji buvo apklausti, ar ligonis vartojo aspirina, ko-
kiomis dozémis. Ligoniai, kurie nuolat vartojo kitus
nesteroidinius prieSuzdegiminius preparatus bei anti-
koaguliantus, i tyrima nejtraukti.

Kraujo trombocity agregacijai tirti buvo imama i$
dilbio venos { 5 ml vakuuminius mégintuvélius (Na,
citr. buffered 9NC Venoject VT-050SBCS, Italy) su
3,8 proc. natrio citratu. Trombocity turtinga plazma
(PRP) gavome centrifuguojant krauja 1000 aps/min.
(111xg), 15 min. kambario temperatiiroje. Betrombo-

citing plazma (PPP) ruoséme centrifuguodami trom-
bocity turtinga plazma 3000 aps/min. (1006xg) 30
min. Laikas nuo kraujo paémimo iki agregacijos
analizés ne daugiau 60 min.

Trombocity agregacija PRP plazmoje tyréme spe-
cialiu trombocity agregometru (Chrono-Log, JAV)
standartiniu Borno metodu (1), kuris pagristas trom-
bocitinés plazmos optinio tankio pokycCiu agregacijos
metu, apskaiCiuotu santykiniais procentais. Agrega-
cijai suzadinti naudojome adenozino difosfata (ADP,
3,8 umol/l) (Chrono-log P/N 384), adrenaling (ADR,
4,5 pmol/l) ir kolagena (KOL, 1 pmol/1 ) (Chrono-
log P/N 385). Spontaninei agregacijai (SP) registruoti
nenaudojome jokio agregacijos induktoriaus. Kiek-
vieno ligonio trombocity agregacijos statistiskai reiks-
mingi intensyvumo pokyc¢iai buvo vertinami pagal ju
krypti normos atzvilgiu. Duomenys apdoroti statistis-
kai naudojant kompiutering statisting programa
»SSPS-13 for Windows*.

Rezultatai

Ligoniy (PSIP, insultas) ir kontrolinés grupés as-
meny trombocity agregacijos tyrimy duomenys patei-
kiami 1-3 lentelése.

Adenozino difosfato (ADP), adrenalino (ADR) ar
kolageno (KOL) sukelta agregacija kontroliniy as-
meny plazmoje patvirtino normalias jos reikSmes, t. y.

1 lentelé. Trombocity agregacijos, indukuotos adenozino difosfatu (ADP),
intensyvumas sveiky asmeny ir ligoniy plazmoje (PRP)

ADP, Kontroliné grupé, PSIP, Insultas,
agregacijos agregacijos proc. agregacijos proc. agregacijos proc.

proc. (n=25) (n=18) (n=32)

<85 25 (100)* 17 (94,4) 26 (81,2)*

>85 0 (0) 1(15,6) 6 (18,8)

n — tirty asmeny skai¢ius, ADP — adenozino difosfatas;
*p<0,05, skirtumas tarp kontrolinés grupés ir PSIP, tarp PSIP ir insulto statisti§kai nereikSmingas, p>0,05,
bet p<0,05, jei lyginama kontroliné grupé su (PSIP-+insultas).

2 lentelé. Trombocity agregacijos, indukuotos adrenalinu (ADR),
intensyvumas sveiky asmeny ir ligoniy plazmoje (PRP)

ADR, Kontroliné grupeg, PSIP, Insultas,
agregacijos agregacijos proc. agregacijos proc. agregacijos proc.

proc. (n=25) (n=18) (n=32)

<85 25 (100) 16 (88,9) 28 (87,5)

>85 0 (0) 2 (11,1) 4 (12,5)

n — tirty asmeny skaicius, ADR — adrenalinas;

p>0,05 lyginant kontroling grupe su PSIP, kontroling su insultu ir insulta su PSIP bei kontroling grupg
su ligoniais (PSIP+insultas).
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3 lentelé. Trombocity agregacijos, indukuotos kolagenu (KOL),
intensyvumas sveiky ir ligoniy plazmoje (PRP)

KOL, Kontroliné grupé, PSIP, Insultas,
agregacijos agregacijos proc. agregacijos proc. agregacijos proc.

proc. (n=25) (n=18) (n=32)

<85 25 (100)* 15 (83,3) 25 (78,1)*

>85 0 (0) 3(16,7) 7(21,9)

n — tirty asmeny skaicius, KOL — kolagenas;
* p<0,05 lyginant kontroling grupg su PSIP,

* p<0,05 lyginant kontroling grup¢ su insultu; p>0,05 lyginant PSIP su insultu.

agregacijos intensyvumas nevir§ijo 65-85 proc. ribos.

Tiriant ligoniy plazma, iSryskéjo kai kurie trombo-
city atsako 1 agregatus skirtumai priklausomai nuo
patirty smegeny kraujotakos sutrikimy. PSIP ir insulto
grupése rasta reikSmingai maziau normalios agrega-
cijos intensyvumo atveju indukuojant agregacija ADP
(p<0,05) ir KOL (p<0,05), o adrenalinu sukelta agre-
gacija tarp grupiy reik§mingai nesiskyré, bet isliko
tokia pati tendencija, kaip skatinant agregacija kitais
agregantais (1-3 lentelés). Trombocity agregacija >85
proc. su visais induktoriais statistiskai reikSmingai bu-
vo daznesné insulty grupéje. Svarbu pabrézti tai, kad
agregacijos suaktyvéjimo atvejy buvo beveik tiek pat
tarp abieju grupiy ligoniy, nors §i tendencija rySkesné
indukuojant agregacija kolagenu. Tai reiskia, kad en-
dotelio disfunkcija besivystant smegeny kraujotakos

sutrikimams, tampa reik§mingesniu kraujagysliy
trombozés rizikos veiksniu.

Sugrupave ligonius i dvi grupes pagal tai, ar var-
tojo, ar nevartojo aspiring iki atvykdami j ligoning
(4-6 lentelés), nustatéme, kad visiems ligoniams,
kurie vartojo aspiring, trombocity agregacijos inten-
syvumas buvo mazesnis nei sveiky asmeny. Aspirino
vidutinés dozés (100—150 mg/d.) reikSmingos itakos
Siam rodikliui neturéjo, bet aiski jo mazéjimo tenden-
cija. PrieSingai, maZesné nei normali (<65 proc.) trom-
bocity agregacija, indukuota KOL, statistiskai reiks-
mingai buvo daznesné ligoniams, vartojusiems aspi-
ring (atitinkamai — 75 ir 55,3 proc.; p<0,05). Analo-
giski duomenys gauti ir sukélus agregacija ADR (ati-
tinkamai — 91,7 ir 37 proc.; p<0,05) (5 lentelé).

Iki atvykdami i ligoning ASR nevartojo 38, o

4 lentelé. Trombocity agregacijos, indukuotos kolagenu, pokyciai plazmoje ligoniy (PRP),
vartojusiy ir nevartojusiy aspiring

ADL, Nevartojo ASR, Vartojo ASR,
agregacijos agregacijos proc. agregacijos proc. p
proc. (n=38) (n=12)
<65 21 (55,3) 9(75,0) n.s.
65-85 9(23,7) 1(8,3) n.s.
>85 8(21,0) 2 (16,7) n.s.

ASR — aspirinas, n — tirty asmeny skaicius, KOL — kolagenas.

5 lentelé. Trombocity agregacijos, indukuotos adrenalinu, pokyciai plazmoje ligoniy (PRP),
vartojusiy ir nevartojusiy aspiring

ADR, Nevartojo ASR, Vartojo ASR,
agregacijos agregacijos proc. agregacijos proc. p
proc. (n=38) (n=12)
<65 14 (37,0) 11 (91,7) <0,01
65-85 18 (47,0) 1(8,3) n.s.
>85 6 (16,0) 0 (0) n.s.

ASR — aspirinas, n — tirty asmeny skai¢ius, ADR — adrenalinas.
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6 lentelé. Trombocity agregacijos, indukuotos adenozino difosfatu (ADP),

poky¢iai plazmoje ligoniy (PRP), vartojusiu ir nevartojusiy aspiring

ADP, Nevartojo ASR, Vartojo ASR,
agregacijos agregacijos proc. agregacijos proc. P
proc. (n=38) (n=12)
<65 14 (37,0) 10 (83.,4) <0,005
65-85 18 (47,0) 1(8,3) <0,05
>85 6 (16,0) 1(8,3) n.s.

ASR — aspirinas, n — tirty asmeny skai¢ius, ADP — adenozino difosfatas.

7 lentelé. Lyties jtaka trombocity agregacijos intensyvumui tarp vartojusiy aspiring vyry ir motery

Agregacijos Lytis Agregacijos Agregacijos
induktorius (n=25) proc. <85 proc. >85 p
ADP \Y% 1 (25) 3(75) 0,048
M 5 (100) 0 (0)
ADR \Y% 0 (0) 0 (0) <0,001
M 6 (100) 0 (0)
KOL \Y% 2 (33,3) 4 (66,7) 0,021
M 7 (100) 0 (0)

n — tirty asmeny skai¢ius, ADP — adenozino difosfatas,

ADR - adrenalinas, KOL — kolagenas.

vartojo 12 ligoniy. Pastebéje, kad vyry ir motery, var-
tojusiy aspiring, trombocity agregacija skiriasi, jver-
tinome ju trombocity agregacijos su visais indukto-
riais pokycius, taikydami FiSerio kriteriju. Nustatéme,
kad statistiSkai reikSmingai (p=0,04) agregacijos in-
tensyvumas tarp vyry ir motery skiriasi, kai agrega-
cija suzadinama ADP ir KOL (p=0,02). Aspirino var-
tojimas gydomosiomis dozémis agregacija, indukuota
ADP ir KOL, labiau mazino moterims (7 lentelé). Pa-
lyging vartojusiy aspiring vyry ir motery atvejy skai-
¢iy, kai agregacija buvo didesné uz normalia, nusta-
téme, kad agregacijos intensyvumas dazniau virSyda-
vo norma vyry plazmoje (75 proc. su ADP ir 66,7
proc. su KOL). Moterims trombocity agregacijos, vir-
Sijan¢ios norma, skatinant ja tais paciais induktoriais,
nerasta.

Spontaniné trombocity agregacija tirtuju grupése
buvo normos ribose, o jos poky¢iai statistiSkai ne-
reikSmingi.

Rezultaty aptarimas

Atliekant trombocity agregacijos tyrima ligo-
niams, kuriems nustatyta smegeny kraujotakos sutri-
kimy Giminiu i§eminio insulto laikotarpiu bei PSIP
atvejais, bandyta jvertinti trombocity funkcijos itaka
smegeny iSemijos patogenezei. Trombocity agrega-

Medicina (Kaunas) 2008, 44(12)

cija, indukuota pagrindiniais nattriniais trombocity
agonistais, t. y. adenozino difosfatu (ADP), adrenalinu
(ADR) ir kolagenu (KOL) labiau didéjo plazmoje
ligoniy, serganéiy iSeminiu insultu nei PSIP. Ypaé
svarbus pastebéjimas yra tas, kad trombocity aktyvu-
mas buvo didesnis iminés fazés metu nepriklausomai
nuo klinikinés susirgimo israiskos.

Pagrindiné priezastis — tromboembolin¢ ar trom-
boziné arterijy okliuzija. Patologinio ar angiografinio
tyrimo metu trombas randamas apie 80 proc. atveju.
Dar 20 proc. atveju priezasties nerandama, todél ma-
noma, kad trombas galéjo spontaniskai istirpti, arba
ivyko trombozé mikrotrombais, kurie véliau galéjo
biiti nunesti kraujo srovés. ISemizuota, bet dar gyva,
smegeny audinj galima iSgelbéti per labai trumpa
laika, nes lastelése greitai atsiranda biocheminiy ir
metaboliniy negriztamuyjy poky¢iy. Tik atsiradus kom-
piuterinei tomografijai (KT), tapo imanoma diferenci-
juoti hemoraginj insulta, navikus ir kitas neiSemines
patologijos priezastis, kai antitrombozinis gydymas
nebegalimas. Musy tirtiems ligoniams KT buvo atlikta
tik hospitalizavus.

Amerikos kriitinés gydytoju kolegijos 7 konferen-
cija ,,Antitromboziné ir tromboliziné terapija: jrody-
mais pagristos nuorodos® teigia, kad ligoniams, ser-
gantiems Uminiu iSeminiu smegeny insultu, kuriems
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negalima trombolizé, rekomenduojama kuo anksciau
pradéti gydyma aspirinu —po 160-325 mg/d. (Europos
kardiology draugijos gairiy rek. lygis 1A) (2). Aspiri-
no vartojimas, megastudijy duomenimis, reik§Smingai
sumazino blogu baig¢iu skai¢iy po fiminio iSeminio
insulto. Tik aspirinas, bet ne kiti antitrombocitiniai
vaistai (tiklopidinas, klopidogrelis, ilgo veikimo di-
piridamolis su aspirinu) statistiskai reikSmingai suma-
zino ankstyvojo mirtingumo ir pakartotinio insulto
skaiCiy. Teigiama, kad aspirino vartojimas ankstyvuoju
ir vélyvuoju Uminio iSeminio insulto laikotarpiu yra
saugus. Aspirinas (nesant kontraindikacijy) turi bati
pradedamas vartoti per 48 val. nuo simptomy pradzios
ir gali buti vartojamas kartu su mazomis nefrakcio-
nuoto heparino (NFH) dozémis giliyjuy veny trombo-
zés (GVT) profilaktikai. Ligoniams, patyrusiems
nekardioembolinj insulta ar PSIP (aterotrombozinj,
laktinini ar kriptogeninj), pradiniam gydymui reko-
menduojama 50-325 mg/d. aspirino arba kartu 25 mg
aspirino ir ilgo veikimo 200 mg dipiridamolio du kar-
tus per diena, arba 75 mg klopidogrelio. Miisu pacien-
tams buvo skiriama aspirino vidutinémis gydomosio-
mis dozémis.

Aspirino nauda insulto prevencijai jrodyta Siose
pagrindinése studijose: Svedy mazy doziy aspirino
studija: 75 mg/d. sumazino insulto, MI ir kraujagys-
liniy mirciy skai¢iy 17 proc.; Olandy TIA studija. var-
tojant 30-283 mg/d., nustatyta, kad 30 mg/d. ne ma-
ziau veiksminga dozé nei 283 mg/d., o kraujavimy i$
vir§kinamojo trakto problemy buvo Zymiai maziau;
UK-TIA studija ir Algra ir van Gijn metaanalizé paro-
deé, kad 30 mg aspirino dozé ar 1300 mg veiksmingu-
mu nesiskyré; ESP study-2 (1996) rado, kad 50 mg
aspirino sumazina insulto ir mirties rizika 18 proc.
Todél 1998 m. JAV FDA iteisino iSeminio insulto pre-
vencijai aspirino dozg 50-325 mg/d.

Literattiroje pazymima, kad po iSemijos tromboci-
ty aktyvumas tesiasi tris ménesius ir tik po to norma-
lizuojasi. Jei po 3 ménesiy trombocitai islieka aktyvis,
tuomet didéja pasikartojancio insulto grésmé. Tai pa-
tvirtina ir miisy tyrimo duomenys (3).

Jeigu kraujagysliy endotelis nepazeistas arba labai
silpnai pazeistas, iSlicka dinaminé pusiausvyra tarp
pirming (trombociting) hemostaze aktyvinamuyjy ir
slopinamyjy procesy. Todél kliniskai hemostazés su-
trikimy nepasireiskia. Stipriau pazeidus kraujagysliu
endoteli, trombocituose atsiranda morfologiniy bei
biocheminiy pokyc¢iy. Endotelio pazeidimo vietoje at-
siranda daug trombocitus aktyvinanéiy ir juos agre-
guojanciy faktoriy: ADP (jis yra kiekvienoje laste-
1¢je), KOL (atsiveria, pazeidus endoteliocitus), trom-
binas (susidaro veikiant tromboplastinui ar audiniy

faktoriui), ADR (pazeidus endoteliocitus) bei agre-
gacijos antagonistai — prostaciklinas PGI,, NO (endo-
telio relaksacijos faktorius) (4, 5). IS suaktyvinty trom-
bocity i$siskiria adrenalinas, serotoninas, trombocity
faktoriai 3 ir 4, B-tromboglobulinas ir kt. Jei paZei-
dimas didelis, toliau vyksta trombocity aktyvinimas,
t. y. vyksta adhezija, agregacija, sekrecija. Kartu akty-
vinamas fiziologinis procesas — fibrinolizé. Sutrikus
Siai dinaminei organizmo pusiausvyrai, galimas krau-
javimas arba trombozé.

Ieskant naujy galimybiy trombocity funkcijai slo-
pinti, neseniai atliktas eksperimentas su pelémis, kurio
metu monokloniniais antik@inais buvo blokuojami
adhezijos ir agregacijos receptoriai. Tai galéty buti
naujas ir iSeminio insulto, ir kraujavimo komplikacijy
gydymo biidas (6, 7). Pastaraisiais metais daug dé-
mesio skiriama glikoproteino GPVI receptoriaus klo-
navimo darbams (8). Daug atlickama tyrimy farma-
cijos srityje ieSkant veiksmingesniy antiagreganty.

Seniausiai vartojamas vaistas acetilsalicilo riigstis,
esanti aspirino (ASR) sudétyje, ,,Bayer* farmacijos
kompanijos susintetintas 1899 m., sékmingai vartoja-
mas iki Siol Sirdies ir kraujagysliy ligy bei ju kompli-
kaciju gydymui, nes turi teigiama poveiki kraujagysliu
endoteliui ir trombocitams. Sio tyrimo tikslas kaip
tik ir buvo jvertinti ASR poveiki trombocity agrega-
cijai sergant smegeny kraujotakos sutrikimais.

Palyginus vartojusiyju ir nevartojusiyju ASR agre-
gacijos pokyc¢ius, nustatyta, kad trombocity agrega-
cija, indukuota kolagenu, dazniau vir§ijo norma ligo-
niams, kurie vartojo aspiring (atitinkamai — 21,0 ir
16,7 proc.). Todél galima jtarti nepakankama gydo-
maji ASR poveikj dél keliy priezas¢iu: nepakankama
dozé, atsparumas aspirinui, genetinés ligonio ypaty-
bés, trombocity receptoriu patologija.

Miisy atlikto tyrimo duomenys atitinka literattiros
duomenis, kad, vartojant aspirina, trombocitai tampa
jautresni kolagenui (9). Siuo metu ypaé aktyviai dis-
kutuojama dél aspirino optimaliy doziy iSeminio in-
sulto profilaktikai ir gydymui. Vartojant ASR neretai
pasitaiko komplikaciju: kraujavimas i§ vir§kinamojo
trakto, galimas arterinio kraujospiidzio padidéjimas,
o tai gali sukelti hemoraginj insulta, kepenu ir inksty
funkcijos sutrikimai, alerginés reakcijos. Tenka pripa-
zinti, kad, vartojant ASR, ligonius iStinka pakartotinis
insultas. I$ misy tiriamyjy 10 i§ 50 istiko insultas,
nors jie ir vartojo ASR. C. M. Helgason ir kolegos,
stebédami ligonius, persirgusius iSeminiu insultu, nu-
staté, kad ne visiems tinka ta pati ASR dozé trom-
bocity funkcijos slopinimui (10). J. Eikelbloom ir kiti
pastebéjo atsparuma ASR: ligoniams, kurie vartojo
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ASR, radosi iSeminiy komplikacijy (11). Aiskinant
naudos ir komplikacijy santyki, reikéty pasitelkti su-
détingus biocheminius mechanizmus, kuriuose daly-
vauja ASR. Tai priklauso nuo ligonio individualiy sa-
vybiy, nes skirtingy doziy poveikis biitent remiasi me-
tabolizmo ypatybémis, kurias veikia vartojama subs-
tancija. Dabar diskutuojama apie kompleksa ypatybiu,
lemianciy vaisto gydomaji poveiki, metabolizmo
kepenyse greitj ir galimybes, eliminacijos i§ organiz-
mo kelius ir t. t. Vaisto veiksminguma gali salygoti
genetinés ligonio ypatybés. Vis délto tais atvejais, kai
ASR metabolizmas ligonio kepenyse yra pakitgs, tuo-
met ir mazos dozés vienam ligoniui bus pakankamos,
o kitam nesukels laukiamo rezultato (12). Naujesniy
studiju jrodyta, kad 8—45 proc. Zzmoniy yra nejautriis
ASR (13).

Miisy tyrimai, kuriuose buvo vertinama trombocity
funkcija vyru ir motery plazmoje, vartojusiy ASR vi-
dutinémis dozémis, parodé, kad trombocity agrega-
cijos intensyvumo padidéjimas daugiau nei norma,
indukuojant agregacija adenozino difosfatu ir kola-
genu, uzfiksuotas tik vyry plazmoje, o motery plaz-
moje agregacijos padidéjimo nerasta. Vadinasi, ASR
yra veiksmingesnis moterims. Tai atitinka Amerikos
insulto asociacijos pateiktus duomenis (14). Papildo-
mas ir biitinas tyrimas — pagerinti ir pagristi trombo-
city funkcijos pokycius laboratoriniais méginiais, ge-
riausiai — trombocity agregacijos tyrimu. Sis biidas
gali biiti naudingas parenkant labiau tinkama anti-

trombocitini gydyma bei gydymo strategija kiekvie-
nam pacientui. Tai turéty sumazinti pirmalaikius ir
pasikartojan¢ius kraujagyslinius atvejus (15—17).

ISvados

1. Endotelio disfunkcija, besivystant smegeny
kraujotakos sutrikimams, yra reikSmingas smegeny
kraujagysliy trombozés rizikos veiksnys, nes tai su-
daro patologinj substrata trombocity aktyvumo poky-
¢iams, kurie buvo stebimi Giminiu ligos laikotarpiu
ligoniy, serganc¢iy smegenu kraujotakos sutrikimais,
kraujyje: kolagenu trombocity sukelta agregacija buvo
rySkesné nei sukelta kitais agregantais, nepriklauso-
mai nuo to, ar buvo diagnozuotas PSIP ar iSeminis
smegeny insultas.

2. Trombocity agregacija trombocity turtingoje
plazmoje Gminiu ligos laikotarpiu statistiskai reiks-
mingai padidéja insultu serganciyjy grupéje nepri-
klausomai nuo ligos sunkumo.

3. Dalj ligoniy, vartojusiy rekomendacijose nuro-
dyta profilakting aspirino dozg, istiko iSeminis insultas
(tarp diskutuotiny priezas¢iy gali biiti ir atsparumas
aspirinui).

4. Aspirinas veiksmingiau slopina trombocity ag-
regacija moterims nei vyrams: motery plazmoje trom-
bocity agregacijos sukeltos su visais agonistais, in-
tensyvumas buvo zemesnis nei vyry. Taigi, vyry trom-
bocity agregacija, indukuota taip pat visais agonistais,
buvo didesné uz normalia.

The impact of acute cerebral blood flow disturbances on platelet aggregation
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Summary. Objective. To determine the changes in platelet function, manifesting as deviations of their
aggregation intensity, in persons with acute ischemic stroke and transient ischemic attacks, to evaluate the
effect of aspirin on platelet aggregation, dependent upon degree of cerebral blood flow disturbances and
patient’s gender, and to compare these changes with those in healthy persons.

Material and methods. We examined 50 patients aged 33 to 98 years (mean age, 63.7+2.1 years; 20 men
and 30 women) with cerebral blood flow disturbances during acute period (18 with transient ischemic attacks
and 32 with ischemic stroke). The diagnosis was confirmed by computer tomography and other clinical
examinations. Adenosine diphosphate-, epinephrine-, and collagen-induced platelet aggregation was assessed
in platelet-rich plasma. Twelve patients used aspirin at prophylactic doses (100—150 mg/d), and 38 patients
did not use. The control group consisted of 25 healthy persons aged 31-64 years (mean age, 45.4+1.9 years;
17 men and 8 women).

Results. Increased platelet aggregation induced by all three inducers was significantly more frequent in
stroke group. Platelet reaction to collagen was more expressed. Aspirin suppressed aggregation, but did not
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protect against development of ischemic stroke. Higher activity of platelet function during ischemic stroke
was observed in platelets from men’s plasma.

Conclusions. During acute period, platelet aggregation in platelet-rich plasma statistically significantly
increases in the stroke group, independently of the severity of the disease. A part of patients, using recommended
dose of prophylactic aspirin, developed ischemic stroke. The effect of aspirin on platelets was more pronounced
in women than men.
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