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Santrauka. Tyrimo tikslas. Nustatyti trombocitų funkcijos pokyčius, kurie pasireiškia
trombocitų agregacijos intensyvumo nuokrypiais, sergančiųjų ūminiais galvos smegenų
kraujotakos sutrikimais (išeminis insultas, praeinantis smegenų išemijos priepuolis) bei įvertinti
aspirino poveikį trombocitų agregacijai, priklausomai nuo kraujotakos sutrikimų laipsnio, ligonių
lyties, palyginti rastus pokyčius su sveikų tiriamųjų analogiškais rodikliais.

Medžiaga ir metodai. Ištirti 50 ligonių nuo 33 iki 98 metų (amžiaus vidurkis – 63,7±2,1 metų,
vyrų – 20, moterų – 30), sergantys galvos kraujagyslių liga (18 sergančiųjų praeinančiu smegenų
išemijos priepuoliu, 32 – išeminiu insultu). Diagnozė patvirtinta kompiuterinio tomografo ir
kitų klinikinių tyrimų duomenimis. Įvertinta trombocitų agregacija, sužadinta adenozino difosfatu,
adrenalinu ir kolagenu, trombocitų turtingoje plazmoje. Aspirino profilaktinėmis dozėmis (100–
150 mg/d.) nevartojo 38, o vartojo 12 ligonių. Kontrolinę grupę sudarė 25 sąlyginai sveiki
asmenys (31–64 metų, amžiaus vidurkis – 45,4±1,9 metų, 17  vyrų ir 8 moterys).

 Rezultatai. Padidėjusi trombocitų agregacija su visais induktoriais statistiškai reikšmingai
buvo dažnesnė insultų grupėje. Trombocitų reakcija į kolageną buvo ryškesnė. Aspirinas, nors
ir slopino agregaciją, bet neapsaugojo nuo išeminio insulto. Didesnis trombocitų funkcijos
suaktyvėjimas išeminio insulto metu nustatytas vyrų plazmoje.

Išvados. Trombocitų agregacija trombocitų turtingoje plazmoje ūminiu laikotarpiu statistiškai
reikšmingai padidėja sergančiųjų insultu kraujo plazmoje nepriklausomai nuo ligos sunkumo.
Daliai ligonių, vartojusių rekomendacijose nurodytą profilaktinę aspirino dozę, išsivystė išeminis
insultas. Aspirinas stipriau veikė moterų nei vyrų trombocitus, vyrų trombocitai, atvirkščiai –
reagavo padidintu virš normos atsaku.

Adresas susirašinėti: Z. Sabaliauskienė, Vilniaus Greitosios pagalbos universitetinė ligoninė, Šiltnamių 29,
04130 Vilnius. El. paštas: z.sabaliauskiene@gmail.com

Ivadas
Sparčiai besivystančių informacinių technologijų,

medicinos, farmacijos pasiekimų amžiuje insultas iš-
lieka vis dar labai aktuali medicininiu ir ekonominiu
požiūriu problema. Pastaraisiais dešimtmečiais išaiš-
kinti įvairūs šios ligos pasireiškimo mechanizmai, ri-
zikos veiksniai ir gydymo taktika. Didelis mirtingu-
mas, sunkus neįgalumas, darbingumo bei gyvenimo
kokybės sumažėjimas verčia vis daugiau dėmesio skir-
ti galvos smegenų insulto (GSI) profilaktikai, gydy-
mui, laboratoriniams tyrimams ir jų interpretacijai.

Ūminių galvos kraujotakos sutrikimų vyraujanti
priežastis yra kraujagyslių aterotrombozė ar trombo-
embolija. Aterosklerozės pasireiškimo ir progresa-
vimo procese bei trombų formavimosi metu, kai su-
keliama tromboembolija (ypač kardialinės kilmės),
labai didelę įtaką turi trombocitai. Jų sąlygota pirminė
hemostazė tais atvejais – tai yra procesas, kurio slopi-

nimas vaistais gali padėti išvengti patofiziologinių ir
klinikinių pasekmių. Trombocitų aktyvacija, po to
trombocitinio trombo susidarymas sustiprėja, kai yra
endotelio pažeidimas. Su nepažeistu kraujagyslių
endoteliu trombocitai nesąveikauja, tačiau, atsiradus
pažeidimui, jie prilimpa prie endotelio ir negrįžtamai
agregavęsi suformuoja trombocitinį kamštį, kuris su-
trikdo kraujotaką. Šio  proceso slopinimui vartojami
antitrombocitiniai medikamentai (antiagregantai). Šio
tyrimo tikslas – ištirti trombocitų funkcijos pokyčius,
nustatyti trombocitų agregaciją, indukuotą įvairiais
agregantais, ligonių, sergančių išeminiu insultu, var-
tojusių ar nevartojusių acetilsalicilinę rūgštį (aspiriną,
ASR).

Tirtųjų kontingentas ir tyrimo metodai
Ištyrėme 50 ligonių, kurie skubos tvarka pateko į

Vilniaus greitosios pagalbos universitetinės ligoninės



923

(VGPUL) Priėmimo skyrių dėl ūminio galvos smege-
nų kraujotakos sutrikimo. Tiriamuosius suskirstėme
į dvi grupes. Pirmąją grupę sudarė 18 ligonių, kuriems
nustatytas praeinantis smegenų išemijos priepuolis
(PSIP). Antrojoje grupėje buvo 32 ligoniai, patyrę
išeminį insultą.  Ligonių amžius svyravo nuo 33 iki
98 metų (amžiaus vidurkis – 63,7±2,1 metų). Iš jų
vyrų buvo 20 (40 proc.), moterų – 30 (60 proc.). Kont-
rolinę grupę sudarė 25 sąlyginai sveiki žmonės nuo
31 iki 64 metų (amžiaus vidurkis – 45,4±1,9 metų).
Iš jų buvo 17 (68 proc.) vyrų ir 8 (32 proc.) moterys.

Ligos diagnozei patvirtinti visiems pacientams bu-
vo atlikta galvos kompiuterinė tomografija, dvigubas
galvos magistralinių arterijų skenavimas, elektrokar-
diograma, įprastiniai kraujo tyrimai.

Trombocitų agregacijai nustatyti nedelsiant imama
kraujo, t. y. iki gydymo pradžios. Pacientai ar jų ar-
timieji buvo apklausti, ar ligonis vartojo aspiriną, ko-
kiomis dozėmis. Ligoniai, kurie nuolat vartojo kitus
nesteroidinius priešuždegiminius preparatus bei anti-
koaguliantus, į tyrimą neįtraukti.

Kraujo trombocitų agregacijai tirti buvo imama iš
dilbio venos į 5 ml vakuuminius mėgintuvėlius (Na3
citr. buffered 9NC Venoject VT-050SBCS, Italy) su
3,8 proc. natrio citratu. Trombocitų turtingą plazmą
(PRP) gavome centrifuguojant kraują 1000 aps/min.
(111×g), 15 min. kambario temperatūroje. Betrombo-

citinę plazmą (PPP) ruošėme centrifuguodami trom-
bocitų turtingą plazmą 3000 aps/min. (1006×g) 30
min. Laikas nuo kraujo paėmimo iki agregacijos
analizės ne daugiau 60 min.

Trombocitų agregaciją PRP plazmoje tyrėme spe-
cialiu trombocitų agregometru (Chrono-Log, JAV)
standartiniu Borno metodu (1), kuris pagrįstas trom-
bocitinės plazmos optinio tankio pokyčiu agregacijos
metu, apskaičiuotu santykiniais procentais. Agrega-
cijai sužadinti naudojome adenozino difosfatą (ADP,
3,8 µmol/l) (Chrono-log P/N 384), adrenaliną (ADR,
4,5 µmol/l) ir kolageną (KOL, 1 µmol/l ) (Chrono-
log P/N 385). Spontaninei agregacijai (SP) registruoti
nenaudojome jokio agregacijos induktoriaus. Kiek-
vieno ligonio trombocitų agregacijos statistiškai reikš-
mingi intensyvumo pokyčiai buvo vertinami pagal jų
kryptį normos atžvilgiu. Duomenys apdoroti statistiš-
kai naudojant kompiuterinę statistinę programą
„SSPS-13 for Windows“.

Rezultatai
Ligonių (PSIP, insultas) ir kontrolinės grupės as-

menų trombocitų agregacijos tyrimų duomenys patei-
kiami 1–3 lentelėse.

Adenozino difosfato (ADP), adrenalino (ADR) ar
kolageno (KOL) sukelta agregacija kontrolinių as-
menų plazmoje patvirtino normalias jos reikšmes, t. y.

1 lentelė.  Trombocitų agregacijos, indukuotos adenozino difosfatu (ADP),
intensyvumas sveikų asmenų ir ligonių plazmoje (PRP)

ADP, Kontrolinė grupė, 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 – tirtų asmenų skaičius, ADP – adenozino difosfatas;
* p<0,05, skirtumas tarp kontrolinės grupės ir PSIP, tarp PSIP ir insulto statistiškai nereikšmingas, p>0,05,
bet p<0,05, jei lyginama kontrolinė grupė su (PSIP+insultas).

ADR, Kontrolinė grupė, 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 – tirtų asmenų skaičius, ADR – adrenalinas;
p>0,05 lyginant kontrolinę grupę su PSIP, kontrolinę su insultu ir insultą su PSIP bei kontrolinę grupę
su ligoniais (PSIP+insultas).

2 lentelė. Trombocitų agregacijos, indukuotos adrenalinu (ADR),
intensyvumas sveikų asmenų ir ligonių plazmoje (PRP)

Ūminių smegenų kraujotakos sutrikimų įtaka trombocitų agregacijos intensyvumui

Medicina (Kaunas) 2008; 44(12)



924

agregacijos intensyvumas neviršijo 65–85 proc. ribos.
Tiriant ligonių plazmą, išryškėjo kai kurie trombo-

citų atsako į agregatus skirtumai priklausomai nuo
patirtų smegenų kraujotakos sutrikimų. PSIP ir insulto
grupėse rasta reikšmingai mažiau normalios agrega-
cijos intensyvumo atvejų indukuojant agregaciją ADP
(p<0,05) ir KOL (p<0,05), o adrenalinu sukelta agre-
gacija tarp grupių reikšmingai nesiskyrė, bet išliko
tokia pati tendencija, kaip skatinant agregaciją kitais
agregantais (1–3 lentelės). Trombocitų agregacija >85
proc. su visais induktoriais statistiškai reikšmingai bu-
vo dažnesnė insultų grupėje. Svarbu pabrėžti tai, kad
agregacijos suaktyvėjimo atvejų buvo beveik tiek pat
tarp abiejų grupių ligonių, nors ši tendencija ryškesnė
indukuojant agregaciją kolagenu. Tai reiškia, kad en-
dotelio disfunkcija besivystant smegenų kraujotakos

sutrikimams, tampa reikšmingesniu kraujagyslių
trombozės rizikos veiksniu.

Sugrupavę ligonius į dvi grupes pagal tai, ar var-
tojo, ar nevartojo aspiriną iki atvykdami į ligoninę
(4–6 lentelės), nustatėme, kad visiems ligoniams,
kurie vartojo aspiriną, trombocitų agregacijos inten-
syvumas buvo mažesnis nei sveikų asmenų. Aspirino
vidutinės dozės (100–150 mg/d.) reikšmingos įtakos
šiam rodikliui neturėjo, bet aiški jo mažėjimo tenden-
cija. Priešingai, mažesnė nei normali (<65 proc.) trom-
bocitų agregacija, indukuota KOL, statistiškai reikš-
mingai buvo dažnesnė ligoniams, vartojusiems aspi-
riną (atitinkamai – 75 ir 55,3 proc.; p<0,05). Analo-
giški duomenys gauti ir sukėlus agregaciją ADR (ati-
tinkamai – 91,7 ir 37 proc.; p<0,05) (5 lentelė).

Iki atvykdami į ligoninę ASR nevartojo 38, o

KOL, Kontrolinė grupė, 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 – tirtų asmenų skaičius, KOL – kolagenas;
* p<0,05 lyginant kontrolinę grupę su PSIP,
* p<0,05 lyginant kontrolinę grupę su insultu; p>0,05 lyginant PSIP su insultu.

3 lentelė. Trombocitų agregacijos, indukuotos kolagenu (KOL),
intensyvumas sveikų ir ligonių plazmoje (PRP)

4 lentelė. Trombocitų agregacijos, indukuotos kolagenu, pokyčiai plazmoje ligonių (PRP),
vartojusių ir nevartojusių aspiriną

5 lentelė. Trombocitų agregacijos, indukuotos adrenalinu, pokyčiai plazmoje ligonių (PRP),
vartojusių ir nevartojusių aspiriną

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 – tirtų asmenų skaičius, ADR – adrenalinas.

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 – tirtų asmenų skaičius, KOL – kolagenas.
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vartojo 12 ligonių. Pastebėję, kad vyrų ir moterų, var-
tojusių aspiriną, trombocitų agregacija skiriasi, įver-
tinome jų trombocitų agregacijos su visais indukto-
riais pokyčius, taikydami Fišerio kriterijų. Nustatėme,
kad statistiškai reikšmingai (p=0,04) agregacijos in-
tensyvumas tarp vyrų ir moterų skiriasi, kai agrega-
cija sužadinama ADP ir KOL (p=0,02). Aspirino var-
tojimas gydomosiomis dozėmis agregaciją, indukuotą
ADP ir KOL, labiau mažino moterims (7 lentelė). Pa-
lyginę vartojusių aspiriną vyrų ir moterų atvejų skai-
čių, kai agregacija buvo didesnė už normalią, nusta-
tėme, kad agregacijos intensyvumas dažniau viršyda-
vo normą vyrų plazmoje (75 proc. su ADP ir 66,7
proc. su KOL). Moterims trombocitų agregacijos, vir-
šijančios normą, skatinant ją tais pačiais induktoriais,
nerasta.

Spontaninė trombocitų agregacija tirtųjų grupėse
buvo normos ribose, o jos pokyčiai statistiškai ne-
reikšmingi.

Rezultatų aptarimas
Atliekant trombocitų agregacijos tyrimą ligo-

niams, kuriems nustatyta smegenų kraujotakos sutri-
kimų ūminiu išeminio insulto laikotarpiu bei PSIP
atvejais, bandyta įvertinti trombocitų funkcijos įtaką
smegenų išemijos patogenezei. Trombocitų agrega-

cija, indukuota pagrindiniais natūriniais trombocitų
agonistais, t. y. adenozino difosfatu (ADP), adrenalinu
(ADR) ir kolagenu (KOL) labiau didėjo plazmoje
ligonių, sergančių išeminiu insultu nei PSIP. Ypač
svarbus pastebėjimas yra tas, kad trombocitų aktyvu-
mas buvo didesnis ūminės fazės metu nepriklausomai
nuo klinikinės susirgimo išraiškos.

Pagrindinė priežastis – tromboembolinė ar trom-
bozinė arterijų okliuzija. Patologinio ar angiografinio
tyrimo metu trombas randamas apie 80 proc. atvejų.
Dar 20 proc. atvejų priežasties nerandama, todėl ma-
noma, kad trombas galėjo spontaniškai ištirpti, arba
įvyko trombozė mikrotrombais, kurie vėliau galėjo
būti nunešti kraujo srovės. Išemizuotą, bet dar gyvą,
smegenų audinį galima išgelbėti per labai trumpą
laiką, nes ląstelėse greitai atsiranda biocheminių ir
metabolinių negrįžtamųjų pokyčių. Tik atsiradus kom-
piuterinei tomografijai (KT), tapo įmanoma diferenci-
juoti hemoraginį insultą, navikus ir kitas neišemines
patologijos priežastis, kai antitrombozinis gydymas
nebegalimas. Mūsų tirtiems ligoniams KT buvo atlikta
tik hospitalizavus.

Amerikos krūtinės gydytojų kolegijos 7 konferen-
cija „Antitrombozinė ir trombolizinė terapija: įrody-
mais pagrįstos nuorodos“ teigia, kad ligoniams, ser-
gantiems ūminiu išeminiu smegenų insultu, kuriems

6 lentelė. Trombocitų agregacijos, indukuotos adenozino difosfatu (ADP),
pokyčiai plazmoje ligonių (PRP), vartojusių ir nevartojusių aspiriną

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 – tirtų asmenų skaičius, ADP – adenozino difosfatas.

7 lentelė.  Lyties įtaka trombocitų agregacijos intensyvumui tarp vartojusių aspiriną vyrų ir moterų

Agregacijos Lytis Agregacijos Agregacijos
induktorius (n=25) proc. <85 proc. >85 p

ADP V 1 (25) 3 (75) 0,048
M 5 (100) 0 (0)

ADR V 0 (0) 0 (0) <0,001
M 6 (100) 0 (0)

KOL V 2 (33,3) 4 (66,7) 0,021
M 7 (100) 0 (0)

n – tirtų asmenų skaičius, ADP – adenozino difosfatas,
ADR – adrenalinas, KOL – kolagenas.
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negalima trombolizė, rekomenduojama kuo anksčiau
pradėti gydymą aspirinu – po 160–325 mg/d. (Europos
kardiologų draugijos gairių  rek. lygis 1A) (2). Aspiri-
no vartojimas, megastudijų duomenimis, reikšmingai
sumažino blogų baigčių skaičių po ūminio išeminio
insulto. Tik aspirinas, bet ne kiti antitrombocitiniai
vaistai (tiklopidinas, klopidogrelis, ilgo veikimo di-
piridamolis su aspirinu) statistiškai reikšmingai suma-
žino ankstyvojo mirtingumo ir  pakartotinio insulto
skaičių. Teigiama, kad  aspirino vartojimas ankstyvuoju
ir vėlyvuoju ūminio išeminio insulto laikotarpiu yra
saugus. Aspirinas (nesant kontraindikacijų) turi būti
pradedamas vartoti per 48 val. nuo simptomų pradžios
ir gali būti vartojamas kartu su mažomis nefrakcio-
nuoto heparino (NFH) dozėmis giliųjų venų trombo-
zės (GVT) profilaktikai. Ligoniams, patyrusiems
nekardioembolinį insultą ar PSIP (aterotrombozinį,
lakūninį ar kriptogeninį), pradiniam gydymui reko-
menduojama 50–325 mg/d. aspirino arba kartu 25 mg
aspirino ir ilgo veikimo 200 mg dipiridamolio du kar-
tus per dieną, arba 75 mg klopidogrelio. Mūsų pacien-
tams buvo skiriama aspirino vidutinėmis gydomosio-
mis dozėmis.

Aspirino nauda insulto prevencijai įrodyta šiose
pagrindinėse studijose: Švedų mažų dozių aspirino
studija: 75 mg/d. sumažino insulto, MI ir kraujagys-
linių mirčių skaičių 17 proc.; Olandų TIA studija: var-
tojant 30–283 mg/d., nustatyta, kad 30 mg/d. ne ma-
žiau veiksminga dozė nei 283 mg/d., o  kraujavimų iš
virškinamojo trakto problemų buvo žymiai mažiau;
UK-TIA studija ir Algra ir van Gijn metaanalizė paro-
dė, kad 30 mg aspirino dozė ar 1300 mg veiksmingu-
mu nesiskyrė; ESP study-2 (1996) rado, kad 50 mg
aspirino sumažina insulto ir mirties riziką 18 proc.
Todėl 1998 m. JAV FDA įteisino išeminio insulto pre-
vencijai aspirino dozę 50–325 mg/d.

Literatūroje pažymima, kad po išemijos tromboci-
tų aktyvumas tęsiasi tris mėnesius ir tik po to norma-
lizuojasi. Jei po 3 mėnesių trombocitai išlieka aktyvūs,
tuomet didėja pasikartojančio insulto grėsmė. Tai pa-
tvirtina ir mūsų tyrimo duomenys (3).

Jeigu kraujagyslių endotelis nepažeistas arba labai
silpnai pažeistas, išlieka dinaminė pusiausvyra tarp
pirminę (trombocitinę) hemostazę aktyvinamųjų ir
slopinamųjų procesų. Todėl kliniškai hemostazės su-
trikimų nepasireiškia. Stipriau pažeidus kraujagyslių
endotelį, trombocituose atsiranda morfologinių bei
biocheminių pokyčių. Endotelio pažeidimo vietoje at-
siranda daug trombocitus aktyvinančių ir juos agre-
guojančių faktorių: ADP (jis yra kiekvienoje ląste-
lėje), KOL (atsiveria, pažeidus endoteliocitus), trom-
binas (susidaro veikiant tromboplastinui ar audinių

faktoriui), ADR (pažeidus endoteliocitus) bei agre-
gacijos antagonistai – prostaciklinas PGI2, NO (endo-
telio relaksacijos faktorius) (4, 5). Iš suaktyvintų trom-
bocitų išsiskiria adrenalinas, serotoninas, trombocitų
faktoriai 3 ir 4, β-tromboglobulinas ir kt. Jei pažei-
dimas didelis, toliau vyksta trombocitų aktyvinimas,
t. y. vyksta adhezija, agregacija, sekrecija. Kartu akty-
vinamas fiziologinis procesas – fibrinolizė. Sutrikus
šiai dinaminei organizmo pusiausvyrai, galimas krau-
javimas arba trombozė.

Ieškant naujų galimybių trombocitų funkcijai slo-
pinti, neseniai atliktas eksperimentas su pelėmis, kurio
metu monokloniniais antikūnais buvo blokuojami
adhezijos ir agregacijos receptoriai. Tai galėtų būti
naujas ir išeminio insulto, ir kraujavimo komplikacijų
gydymo būdas (6, 7). Pastaraisiais metais daug dė-
mesio skiriama glikoproteino GPVI receptoriaus klo-
navimo darbams (8). Daug atliekama tyrimų farma-
cijos srityje ieškant veiksmingesnių antiagregantų.

Seniausiai vartojamas vaistas acetilsalicilo rūgštis,
esanti aspirino (ASR) sudėtyje, ,,Bayer“ farmacijos
kompanijos susintetintas 1899 m., sėkmingai vartoja-
mas iki šiol širdies ir kraujagyslių ligų bei jų kompli-
kacijų gydymui, nes turi teigiamą poveikį kraujagyslių
endoteliui ir trombocitams. Šio tyrimo tikslas kaip
tik ir buvo įvertinti ASR poveikį trombocitų agrega-
cijai sergant smegenų kraujotakos sutrikimais.

Palyginus vartojusiųjų ir nevartojusiųjų ASR agre-
gacijos pokyčius, nustatyta, kad trombocitų agrega-
cija, indukuota kolagenu, dažniau viršijo normą ligo-
niams, kurie vartojo aspiriną (atitinkamai – 21,0 ir
16,7 proc.). Todėl galima įtarti nepakankamą gydo-
mąjį ASR poveikį dėl kelių priežasčių: nepakankama
dozė, atsparumas aspirinui, genetinės ligonio ypaty-
bės, trombocitų receptorių patologija.

Mūsų atlikto tyrimo duomenys atitinka literatūros
duomenis, kad, vartojant aspiriną, trombocitai tampa
jautresni kolagenui (9). Šiuo metu ypač aktyviai dis-
kutuojama dėl aspirino optimalių dozių išeminio in-
sulto profilaktikai ir gydymui. Vartojant ASR neretai
pasitaiko komplikacijų: kraujavimas iš virškinamojo
trakto, galimas arterinio kraujospūdžio padidėjimas,
o tai gali sukelti hemoraginį insultą, kepenų ir inkstų
funkcijos sutrikimai, alerginės reakcijos. Tenka pripa-
žinti, kad, vartojant ASR, ligonius ištinka pakartotinis
insultas. Iš mūsų tiriamųjų 10 iš 50 ištiko insultas,
nors jie ir vartojo ASR. C. M. Helgason ir kolegos,
stebėdami ligonius, persirgusius išeminiu insultu, nu-
statė, kad ne visiems tinka ta pati ASR dozė trom-
bocitų funkcijos slopinimui (10). J. Eikelbloom ir kiti
pastebėjo atsparumą ASR: ligoniams, kurie vartojo
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ASR, radosi išeminių komplikacijų (11). Aiškinant
naudos ir komplikacijų santykį, reikėtų pasitelkti su-
dėtingus biocheminius mechanizmus, kuriuose daly-
vauja ASR. Tai priklauso nuo ligonio individualių sa-
vybių, nes skirtingų dozių poveikis būtent remiasi me-
tabolizmo ypatybėmis, kurias veikia vartojama subs-
tancija. Dabar diskutuojama apie kompleksą ypatybių,
lemiančių vaisto gydomąjį poveikį, metabolizmo
kepenyse greitį ir galimybes, eliminacijos iš organiz-
mo kelius ir t. t. Vaisto veiksmingumą gali sąlygoti
genetinės ligonio ypatybės. Vis dėlto tais atvejais, kai
ASR metabolizmas ligonio kepenyse yra pakitęs, tuo-
met ir mažos dozės vienam ligoniui bus pakankamos,
o kitam nesukels laukiamo rezultato (12). Naujesnių
studijų įrodyta, kad 8–45 proc. žmonių yra nejautrūs
ASR (13).

Mūsų tyrimai, kuriuose buvo vertinama trombocitų
funkcija vyrų ir moterų plazmoje, vartojusių ASR vi-
dutinėmis dozėmis, parodė, kad trombocitų agrega-
cijos intensyvumo padidėjimas daugiau nei norma,
indukuojant agregaciją adenozino difosfatu ir kola-
genu, užfiksuotas tik vyrų plazmoje, o moterų plaz-
moje agregacijos padidėjimo nerasta. Vadinasi, ASR
yra veiksmingesnis moterims. Tai atitinka Amerikos
insulto asociacijos pateiktus duomenis (14). Papildo-
mas ir būtinas tyrimas – pagerinti ir pagrįsti trombo-
citų funkcijos pokyčius laboratoriniais mėginiais, ge-
riausiai – trombocitų agregacijos tyrimu. Šis būdas
gali būti naudingas parenkant labiau tinkamą anti-

trombocitinį gydymą bei gydymo strategiją kiekvie-
nam pacientui. Tai turėtų sumažinti pirmalaikius ir
pasikartojančius kraujagyslinius atvejus (15–17).

Išvados
1. Endotelio disfunkcija, besivystant smegenų

kraujotakos sutrikimams, yra reikšmingas smegenų
kraujagyslių trombozės rizikos veiksnys, nes tai su-
daro patologinį substratą trombocitų aktyvumo poky-
čiams, kurie buvo stebimi ūminiu ligos laikotarpiu
ligonių, sergančių smegenų kraujotakos sutrikimais,
kraujyje: kolagenu trombocitų sukelta agregacija buvo
ryškesnė nei sukelta kitais agregantais, nepriklauso-
mai nuo to, ar buvo diagnozuotas PSIP ar išeminis
smegenų insultas.

2. Trombocitų agregacija trombocitų turtingoje
plazmoje ūminiu ligos laikotarpiu statistiškai reikš-
mingai padidėja insultu sergančiųjų grupėje nepri-
klausomai nuo ligos sunkumo.

3. Dalį ligonių, vartojusių rekomendacijose nuro-
dytą profilaktinę aspirino dozę, ištiko išeminis insultas
(tarp diskutuotinų priežasčių gali būti ir atsparumas
aspirinui).

4. Aspirinas veiksmingiau slopina trombocitų ag-
regaciją moterims nei vyrams: moterų plazmoje trom-
bocitų agregacijos sukeltos su visais agonistais, in-
tensyvumas buvo žemesnis nei vyrų. Taigi, vyrų trom-
bocitų agregacija, indukuota taip pat visais agonistais,
buvo didesnė už normalią.

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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