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PRAEINANTIS SMEGENU ISEMIJOS PRIEPUOLIS,
ISEMINIS INSULTAS IR PERIFERINIU ARTERIJU LIGA

Liudmila KimS$evaité, Narimantas Markevicius
Vilniaus miesto klinikiné ligoniné

Raktazodziai: pracinantis smegeny iSemijos priepuolis,
iSeminis insultas, periferiniy arterijy liga.

Santrauka

Darbo tikslas. ISanalizuoti serganciyjy periferiniy
arterijy liga galvos smegeny kraujotakos sutrikimus,
atkreipiant démesj j iSeminio insulto ir periferiniy ar-
terijy ligos rysj. Tyrimo medziaga ir metodai. Vilniaus
miesto klinikinés ligoninés Kraujagysliy chirurgijos,
Invazinés radiologijos ir endoprotezavimo skyriuose
bei Anesteziologijos angiochirurgijos reanimacijoje
2017 m. vasarj — 2019 m. birzelj tyréme 28 ligonius
(10 motery, 18 vyry), kurie sirgo periferiniy arterijy
liga ir galvos smegeny kraujotakos sutrikimais. Ti-
riamyjy amzius — 49-87 metai (vidurkis — 73,2+1,9
mety). Vidutiné stacionarinio gydymo trukmé — 7,7
dienos. Palyginamaja grupe sudaré 11 Iétine galvos
smegeny iSemija serganciy asmeny. Visiems ligo-
niams atliktas bendrasis ir biocheminis kraujo tyrimas
(fibrinogeno, C-reaktyvinio baltymo koncentracija
kraujo serume, lipidograma), elektrokardiograma,
konvenciné arteriografija. Kai kuriems nustatytas
kulks$nies-zasto indeksas, esant indikacijy — atlikta
galvos kompiuteriné tomografija, magnetinio re-
zonanso tomografija. Statistiniy duomeny vidurkiy
skirtumai vertinti Stjudento (Student) patikimumo
kriterijumi t. Skirtumai laikyti statistiskai patikimi,
kai p<0,05.

Rezultatai. ISanalizuoti galvos smegeny kraujotakos
sutrikimai, sergant periferiniy arterijy liga. Praeinan-
tis smegeny iSemijos priepuolis buvo 9(32,1%) ligo-
niams, iSeminis insultas — 5(17,9%), iSeminio insulto
padariniai — 14(50,0%). Nustatyta, kad, ivykus praei-
nanc¢iam galvos smegeny iSemijos priepuoliui, fibri-
nogeno ir C-reaktyvinio baltymo koncentracija kraujo
serume nebuvo padidéjusi — atitinkamai 3,62+0,06
g/lir 1,82+1,31 mg/l. ISeminio insulto atveju fibri-
nogeno kiekis kraujo serume buvo 5,25+0,8 g/1, ser-
ganciyjy létine galvos smegeny iSemija — 2,18+0,35
g/l (p<0,02). C-reaktyvinio baltymo kiekis kraujo

serume, jvykus iSeminiam insultui, buvo 70,67+41,11
mg/l, serganciyjy létine galvos smegeny iSemija —
2,02+0,43 mg/l (p>0,05). Kulksnies-zasto indeksas
timiniu iSeminio insulto periodu buvo 0,46+0,27. Pra-
eityje iSeminj insultg patyrusiy ligoniy fibrinogeno
kiekis kraujo serume buvo 4,92+0,65 g/1, serganciyjy
létine galvos smegeny iSemija — 2,18+0,35 mg/1 (p
<0,01). C-reaktyvinio baltymo kiekis patyrusiems
iSeminj insultg praeityje buvo 57,99+36,05 mg/l, ser-
ganciyjy létine galvos smegeny iSemija — 2,02+0,43
mg/l (p > 0,05). Pateikti klinikiniai atvejai. Apzvelgta
naujausia moksliné literatiira apie periferiniy arterijy
ligg ir iSeminj insulta, Siy ligy derinj.

I$vados. 1. Periferiniy arterijy liga yra iSeminio in-
sulto rizikos veiksnys. Ji daznai susijusi su iSeminiu
insultu. 2. [Seminio insulto atveju ir patyrus iSeminj
insultg praeityje, serganéiyjy periferiniy arterijy liga
fibrinogeno koncentracijos kraujo serume padidéji-
mas, palyginus su létine galvos smegeny iSemija ser-
gandiyjy grupe, yra statistiskai patikimas. 3. Zemas
kulksnies-zasto indeksas rodo subkliniking periferi-
niy arterijy ligg ir insulto rizika. Esant asimptominei
periferiniy arterijy ligai, iSeminio insulto prevencijai
turi biiti skiriami antiagregantai. 4. ISeminio insulto
atveju serganciyjy periferiniy arterijy liga kulkSnies-
zasto indeksas yra zenkliai sumazejes ir atskleidzia
didele kartotinio insulto ir kraujagysliniy jvykiy ri-
zika. Kulks$nies-zasto indekso nustatymas patyru-
siems iSeminj insultg gali padéti atrinkti didelés rizi-
kos ligonius, kuriems turi biiti taikoma antriné insulto
prevencija.

Ivadas

Aterosklerozé yra placiai paplitusi 1étiné progresuojanti
liga. Klinikoje ji pasireiskia iSemine Sirdies, cerebrovaskuline
ir periferiniy arterijy liga (PAL). Rizikos vertinimo lentelés,
uzdegiminiai Zymenys, vizualiniai tyrimai, kulkSnies-zasto
indekso (KZI) nustatymas gali padéti diagnozuoti subkli-
niking ateroskleroze [1,2]. Endotelio disfunkcija (ED) yra
esminis dalykas aterosklerozés formavimosi procese. Jos
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buvimas yra klinikiniy jvykiy rizikos veiksnys ir gali buti
aterosklerozés sunkumo zymeniu. ED gali biti vertinama
nustatant mikroalbuminurija, trombocity funkcijas, C-re-
aktyvinj baltyma (CRB). ED nustatyta insulta patyrusiems
ligoniams ir yra susijusi su insulto patofiziologija, potipiais,
klinikiniu sunkumu ir baigtimis. KZI taip pat yra generali-
zuotos aterosklerozés zymuo, o sumazéjes KZI susijes su
padidéjusiu insulto pasireiSkimu vyresnio amziaus zmonéms
[3]. Kuo Zemesnis KZI, tuo didesné miokardo infarkto ir
insulto rizika [4]. Sergant aterosklerozinémis ligomis (MI,
insultu, PAL), vienas i§ pagrindiniy procesy yra fibrino
kresulio susidarymas. Fibrinas susidaro i§ cirkuliuojancio
pirmtako fibrinogeno, veikiant trombinui. Epidemiologiniai
tyrimai parodé $io hemostazinio baltymo reikSme¢ Sirdies ir
kraujagysliy ligy atsiradimui. Fibrinogeno kiekio nustatymas
gali buti naudingas asimptominiy Sirdies ir kraujagysliy ligy
diagnostikai [5]. PAL yra sisteminés aterosklerozes mani-
festacija. Ji laikoma pazengusios aterosklerozés zymeniu
[6]. PAL pazeidzia 4-12% 55-70 mety zmoniy ir 20% zZmo-
niy, vyresniy nei 70 mety [7]. Serganéiyjy PAL kognityvi-
nés funkcijos yra blogesnés [8]. PAL serga 8-12 milijony
amerikieciy, i8 jy 15-40% pasireiskia protarpinis Slubumas,
ribojantis kasdieng veikla [9]. Protarpinis §lubumas yra pa-
grindinis PAL simptomas, jo paplitimas tarp serganciyjy PAL
yra nuo 4,5% iki 54,4% [10]. PAL simptomai svyruoja nuo
protarpinio Slubumo iki kritinés iSemijos ir galtinés ampu-
tacijos. Nepaisant to, kad protarpinis Slubumas pripazintas
pagrindiniu aterosklerozés rizikos veiksniu, daugeliu atvejy
PAL lieka nediagnozuota. Asimptominé PAL, kurig rodo
sumazéjes KZI, turéty jspéti klinicistus apie aterotrombozing
liga ir jos gydyma. PAL biidinga periferiniy arterijy stenozé ir
okliuzija [11]. Periferiniy arterijy okliuziné liga (PAOL) yra
sudétingiausia angiologijos problema. Sios ligos paplitimas
yra 2% tarp vyry iki 50 mety ir 5% tarp vyry, vyresniy nei
70 mety. Moterys pasiekia tuos pacius skai¢ius mazdaug po
10 mety [12]. PAL sunkumas koreliuoja su padidéjusia MI,
insulto ir kardiovaskulinés mirties rizika [13]. PAL sergan-
tiems ligoniams buidingas didelis mirtingumas nuo Sirdies ir
kraujagysliy ligy [14]. Serganciyjy PAL pagrindinés mirties
priezastys yra MI ir insultas [15]. KSL yra daZniausia ser-
ganciyjy PAOL mirties priezastis (40-60%). [Seminis insultas
biina 10-20% ligoniy mirties priezastis. Apie 10-20% ligoniy
mirsta dél nekardialiniy veiksniy [12].

Darbo tikslas — iSanalizuoti serganc¢iyjy PAL galvos sme-
geny kraujotakos sutrikimus, atkreipiant démes;j j iSeminio
insulto ir PAL rys;j.

Tyrimo medziaga ir metodai

Vilniaus miesto klinikinés ligoninés Kraujagysliy chirur-
gijos, Invazinés radiologijos ir endoprotezavimo skyriuose
bei Anesteziologijos angiochirurgijos reanimacijoje 2017

m. vasarj — 2019 m. birzelj tyréme 28 ligonius (10 motery,
18 vyry), kurie sirgo PAL ir galvos smegeny kraujotakos
sutrikimais. Ligoniy amzius — 49-87 metai (vidurkis 73,2+1,9
mety). Vidutiné stacionarinio gydymo trukmé — 7,7 dienos.
Palyginamaja grupe¢ sudar¢ 11 létine galvos smegeny is-
emija (LGSI) serganc¢iy asmeny. Visi ligoniai konsultuoti
neurologo ir angiochirurgo (straipsnio autoriy). Jiems nusta-
tyta diagnozé, skirtas gydymas. Visiems ligoniams atliktas
bendrasis ir biocheminis kraujo tyrimas (fibrinogeno, CRB
koncentracija kraujo serume, lipidograma), elektrokardio-
grama, ultragarsinis kojy kraujagysliy tyrimas, konvenciné
arteriografija, kai kuriems nustatytas KZI, esant indikacijy
— atlikta galvos kompiuteriné tomografija (KT), magnetinio
rezonanso tomografija (MRT). Statistiniy duomeny vidurkiy
skirtumai vertinti Stjudento patikimumo kriterijumi z. Skir-
tumai laikyti statistiskai patikimi, kai p< 0,05.

Rezultatai
Praeinantis smegeny iSemijos priepuolis (PSIP) pa-

sireiSké 9(32,1 proc.) ligoniams. Fibrinogeno ir CRB kon-
centracija kraujo serume, jvykus PSIP, nebuvo padidéjusi
— atitinkamai 3,62+0,06 g/l ir 1,82+1,31 mg/I.

Ligonis B. C., 70 mety, hospitalizuotas dé¢l desiniosios
kojos skausmo einant, slubumo, galvos svaigimo, trum-
palaikio sgmonés netekimo. Objektyviai: AKS - 140/70
mmHg, P - 67 k./min., protarpinis $lubumas desine koja,
neskausminga distancija apie 100 metry. Neurologinis tyri-
mas: abipusis konvergencijos silpnumas, nezymis statinés
ataksijos reiskiniai, sausgysliniai refleksai d=s, patologiniy
refleksy neiSgauta, Marinesku-Radoviciaus refleksas kai-
réje. Tyrimai: leuk. 10,58-10%1, eritr. 3,94-10'%/1, Hb 120
g/1, hematokr. 34,7%, tromb. 197-10%1, neutr. 79,2%, limf.
14,2%, mon. 5,9%, eoz. 0,5%, baz. 0,2%; ADP (klopidogrelis
ir kt. testas) 49 U, ASPI (aspirino testas) 50 U. DeSiniosios
kojos arterijy dvigubas sonoskopinis skenavimas: trombas
a.poplitea dex. 111 segmente. Konvenciné desiniosios ko-
jos arteriografija: uzakusi a.poplitea, stenozuotos a.tibialis
anterior, a.tibialis posterior ir a.peronea. Ekstrakranijiniy
kraujagysliy ultragarsinis dvigubas skenavimas: galima
itarti ACI sin. hemodinamiskai reikSminga stenoze; ACI
dex. stenozé maziau 40%; AV dex. hipoplazija. Kaklo, pe-
¢iy juostos KT su angiografijos programa: ACI dex. C3-C7
segmenty stenozés 50-70%; ACE dex. stenozés iki 30%; AV
dex. hipoplastiska, ryski V4 segmento hipoplazija; ACI sin.
proksimalinés dalies stenozés iki 70%. AV sin.V4 segmento
stenozes iki 70%. Atlikta galvos MRT: timiy patologinio tan-
kio Zidininiy pokyc¢iy nematyti, involiuciniai galvos smegeny
pakitimai. Diagnozé — PAL. Uzakusi desSinioji pakinkliné
arterija. Létiné desiniosios kojos iSemija, Fontaine II B sta-
dija. Buiklé po revaskuliarizacijos. LGSI. PSIP vertebroba-
ziliniame baseine. Gydymas: a.poplitea dex. endarterekto-
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mija, AFS dex. distalinio segmento bei a.poplitea dex. 111
segmento plastika; antibiotikai, infuzoterapija, heparinas,
antiagregantai (kadangi ADP testas neigiamas, klopidogrelio
skyrimas nutrauktas), vinpocetinas, mildronatas, eufilinas.
Rekomendacijos iSrasant: vaiksc¢iojimo terapija, aspirinas,
cilostazolis, atorvastatinas.

ISeminis insultas jvyko 5(17,9 proc.) ligoniams. I$e-
minio insulto atveju fibrinogeno koncentracija kraujo se-
rume buvo 5,25+0,8 g/l, serganciyjy LGSI — 2,18+0,35 g/l
(p<0,02). CRB koncentracija kraujo serume, jvykus iSemi-
niam insultui, buvo 70,67+41,11 mg/l, serganciyjy LGSI
—2,02+0,43 mg/l (p>0,05). KZI Giminiu i§eminio insulto
periodu buvo 0,46 + 0,27.

Ligonis I. T., 64 mety, hospitalizuotas skubos tvarka dél
desiniosios kojos nuovargio, Slubumo. Praeityje atliktas aor-
tos bifurkacinis ir femorofemoralinis Suntavimas. Nustatyta,
kad aortos bifurkacinis protezas ir femorofemoralinis Suntas
trombuoti, yra subrenaliné aortos okliuzija, taciau kojos krau-
jotaka kompensuota. Skirtas medikamentinis gydymas. Atsi-
radus desiniosios rankos tirpimui, tirtos kaklo kraujagyslés.
Kaklo kraujagysliy dvigubas ultragarsinis skenavimas: ACI
sin. stenozé 70-90% (greitis 2,5/0,8 m/s lokaliai), ACI dex.
ilga plokstelé, stenozé 70-90% (greitis 2,2/0,5 m/s), abiejy
AV stenozés <50%. Kaklo, peéiy juostos KT su angiografi-
jos programa: dauginés brachiocefaliniy arterijy stenozés.
Insulto prevencijai ligonis operuotas — atlikta kairiosios ACI
endarterektomija. Pirmaja pooperacing dieng ligoniui pradéjo
svaigti galva, nutirpo desinioji ranka ir koja. Neurologinis

1 pav. Ligonio L.T. galvos KT: kairés frontali-
nés skilties gyrus precentralis srityje neZymiai
sumazéjusi zieves ir pozievio diferenciacija,
kiek palyginti subarachnoidiniai tarpai — imios
iSemijos pozymiai.

tyrimas: kairiosios akies konvergencijos silpnumas, desiniyjy
galiiniy hipestezija, gili desiniosios rankos parez¢, desinio-
sios kojos parezé, sausgysliniai refleksai d>s, Babinskio
refleksas desinéje. Atlikta galvos KT (1 pav.). Tyrimai: leuk.
11,47-10%1, eritr. 5,55-10'/1, Hb 171 g/1, hematokr. 49,8%,
tromb. 248-10%/1, SPA 92%, fibrinog. 3,69 g/l, gliuk. 6,42
mmol/l, CRB 62,25 mg/l, K 4,58 mmol/l, Na 137 mmol/I,
ASPI 40 U, ADP 45 U. Diagnozé — PAL. Létiné kojy iSe-
mija. Aortos bifurkacinio protezo ir femorofemoralinio Sunto
trombozé. Biiklé po ACI sin. endarterektomijos. [Seminis
insultas ACM sin. baseine: desinioji hemiparezé. Gydymas:
atlikta ACI sin. endarterektomija ir plastika, infuzoterapija,
cefuroksimas, klopidogrelis, pentoksifilinas, eufilinas, mil-
dronatas, heparinas, véliau — aspirinas.

Ligonis J.T., 70 mety, skundési kairiosios pédos skausmu,
Slubumu. Praeityje atlikta desiniosios blauzdos amputacija,
kairiosios blauzdos revaskuliarizacija. Serga PAH, CD, LIL.
Objektyviai: kairioji péda pamélusi, patinusi, skausminga.
AKS 140/90 mmHg, P 73 k./min. Tyrimai: leuk. 16,22-10%1,
eritr. 3,42-10'%/1, Hb 100 g/1, hematokr. 30,7%, SPA 80%,
fibrinog. 7,4 g/1, CRB 234,72 mg/l, $lapalas 12,2 mmol/l,
kreatininas 121 pmol/l, GFG 51 ml/min./1,73 m?, gliuk. 12
mmol/l, ADP 58 U, K 5,25 mmol/l, Na 137 mmol/l. EKG:
KSH pozymiai, iSemijos zymés apatingje ir Soninéje sie-
nelése. Kriitinés 1gstos rentgenografija: desiniojo plaucio
pneumonija, hidrotorakso pozymiai, KMP, aortos dilatacija,
sklerozé. Atlikta a.tibialis sin. rekanalizacija, kairiosios kojos

2 pav. Ligonio J.T. galvos KT: iSemijos zona
smilkininéje, pakausinéje, momeningje skiltyse
desinéje; konveksitaliniai subarachnoidiniai
tarpai $ioje srityje iSlyginti; abipus periventri-
kuliariai — neaiskiy riby $velniai hipodensinés
ZOnos.
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buklei negeréjant — kairiosios blauzdos amputacija. Blogéjant
bendrajai biklei, ligonis tapo vangus, mieguistas. Neurolo-
ginis tyrimas: soporas, intoksikacija, virS§antakiniai, jungi-
nés, ragenos refleksai susilpnéje, i skausma reakceija islikusi,
jtariama kairiosios rankos pareze, sausgysliniai refleksai
s>d rankose. Galvos KT (2 pav.). Diagnozé: kojy arterijy
aterosklerozé, protarpinis Slubumas ir gangrena. 2 tipo CD,
periferiné angiopatija. Buklé po desiniosios ir kairiosios
blauzdy amputacijos. Hipertenziné Sirdies liga su SN. LIL,
3 stadija. [Seminis insultas ACM dex. ir ACP dex. baseine:
kairioji hemiparezé. Gydymas: kairiosios blauzdos amputa-
cija; vankomicinas, deksketoprofenas, heparinas, aspirinas,
eufilinas, mildronatas, deksametazonas, furozemidas, pasku-
ting parg — noradrenalinas. Progresavo Sirdies, kvépavimo ir
inksty funkcijos nepakankamumas. Ligonis mir¢.

ISeminio insulto padariniai buvo 14 (50,0 proc.) ligo-
niy. Praeityje patyrusiy iSemin] insultg ligoniy fibrinogeno
koncentracija kraujo serume buvo 4,92+0,65 g/1, serganéiyjy
LGSI-2,18+0,35 g/l (p<0,01). CRB koncentracija kraujo se-
rume buvo 57,99+36,05 mg/l, serganéiyjy LGSI —2,02+0,43
mg/l (p>0,05).

Ligonis R. V., 67 mety, hospitalizuotas dé¢l kairiosios
kojos Salimo ir skausmo. Pracityje atlikta AIE sin. angio-
plastika ir stentavimas, AFS sin. endarterektomija ir protezo
plastika, AIE dex. stenoziy angioplastika, femoropoplitinio
protezavimo operacija desiniojoje kojoje, AFP sin. angioplas-
tika. Objektyviai: pulsas apCiuopiamas abiejose kirkSnyse,
kairiosios kojos trofikos sutrikimy néra, jutimas nesutrikes,
kontrakttiry néra, taciau skausmingi blauzdos raumenys. Li-
gonis praeityje patyre iSemin] insultg. Neurologinis tyrimas:
abipusis konvergencijos silpnumas, desiniyjy galiiniy hipes-

tezija, sausgysliniai refleksai d>s, provokuojasi Babinskio
refleksas desingje, Marinesku-Radoviciaus refleksas kairéje,
kognityviné disfunkcija. Galvos KT (3 pav.). Kaklo, peciy
juostos KT su angiografijos programa: ACC dex., ACI dex.
trombozé, trombuotas ACI dex. stentas, ACE dex., ACE
sin. zio¢iy okliuzija, ACI sin. C1 segmento stenozé 30-
45%, C3-C6 segmenty stenozés iki 50-70%, AV sin. zio¢iy
proksimalinés dalies stenozé 30-50%, tr. brachiocephalicus,
a.subclavia dex. stenozés iki 30-50%. EKG: timios iSemijos
pozymiai skilveliy miokarde, randiniai pakitimai apatingje
sieneléje. Sirdies echoskopija: kairiajame skilvelyje stebi-
mas priesieninis 1,5%1 cm diametro trombas. Tyrimai: leuk.
6,61-10°/1, eritr. 4,75-10'¥/1, Hb 147 g/1, hematokr. 43,6%,
tromb. 145-10%/1, SPA 76%, fibrinog. 4,16 g/1, d-dimerai
1,26 pg/ml, gliuk. 4,84 mmol/l, CRB 11,64 mg/l, ADP 20
U, ASPI 27 U, K 4,59 mmol/l, Na 140 mmol/l. Diagnozé —
PAL. AFC sin. embolija. Funkcionuojantis AIE sin. stentas.
Uzakusios AFS sin., a.poplitea sin., a.tibialis sin. Uminé
kairiosios kojos iSemija, Ila kategorija. Biiklé po AFC sin.
embolektomijos. KSL. Uminis Q (-) priekinis-Soninis MI.
Trombas KS virsanéje. PAH II°. Cerebrovaskuliné liga. ACI
dex. stento uzakimas. ISeminio insulto padariniai: deSinysis
hemisindromas. Vainikiniy arterijy Suntavimas bei trombo
i§ Sirdies kamery pasalinimas nebuvo atliktas dél ACI dex.
stento uzakimo. Paskirtas antitrombozinis gydymas. Atlikta
AFC sin. embolektomija ir trombektomija. Esant didelei
AIE sin. stento trombozés rizikai, nuspresta atlikti kairio-
sios kojos revaskuliarizacijg. Operacijos metu rastas aortos
lanke uzakes ACI dex. stentas iki C7 segmento — revasku-
liarizacija negalima, gydymas medikamentinis. Kairiosios
kojos revaskuliarizacija atlikta vietinéje nejautroje — atkurta

3 pav. Ligonio R.V. galvos KT: poiSeminés encefalomaliacijos zonos kairéje kaktinéje ir
momeninéje skiltyse; smulkiis poiSeminiai zidinukai pamato branduoliy srityje; abipus
paraventrikuliariai, subkortikaliai - neaiskiy riby Svelniai hipodensinés zonos.

4 pav. Ligonio S.D. galvos KT: poiSeminé
encefalomaliacijos zona desingje kaktinéje
skiltyje.
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kraujotaka j APF sin. Pageréjus kojos kraujotakai, iSnyko
skausmai. Rekomendacijos ligonj iSraSant: aspirinas, klopi-
dogrelis, orfarinas, ligonio slauga, pakartotina kardiochirurgo
konsultacija.

Ligonis S.D., 62 mety, pakartotinai hospitalizuotas dél
pasikartojusio desiniosios kojos protarpinio Slubumo (ne-
skausminga distancija apie 50 metry), galvos skausmo ir
svaigimo. Pracityje atlikta AIE sin., AFS dex. endovaskuliné
balionizacija (PTA), AFC sin. endarterektomija, kairiosios
kojos femoropoplitinis Suntavimas, dél poraktikaulinio nu-
vogimo sindromo atliktas kairiosios pusés kortikosubklavinis
protezavimas, rekonstruota ACI sin., stentuotas #: brachio-
cephalicus. Objektyviai: AKS-180/90 mmHg, P-60 k./min.,
kojose trofikos sutrikimy nestebima, kairéje pulsas ap¢iuo-
piamas ADP sin., deSingje — tik AFC dex. Neurologinis tyri-
mas: hipestezija kairiosiose galiinése, sausgysliniai refleksai
s>d, patologiniy refleksy neisgauta, Marinesku-Radoviciaus
refleksas kair¢je. Tyrimai: leuk. 4,81-10%1, eritr. 5,05-10'%/1,
Hb 168 g/1, hematokr. 48,2%, tromb. 174-10°/1, SPA 100%,
fibrinog. 2,63 g/1, gliuk. 4,7 mmol/l, CRB 0,51 mg/l, K 5,02
mmol/l, Na 141 mmol/l. Ekstrakranijiniy kraujagysliy ul-
tragarsinis dvigubas skenavimas: ACC dex. stenoz¢ >70%,
ACI dex. stenoze¢ apie 90%, ACC sin. stenozé >50%, ACI
sin. stenozé 50-70%, abiejy AV stenozé >50%, karotiko-
subklavinis Suntas kairéje funkcionuoja. Galvos KT (4 pav.).
Konvenciné desiniosios kojos arteriografija: stenozuotos
AIC, AIE, AFC, AFS >50%, blauzdos arterijos; uzakusi AIl.
EKG: KSH, antrinis repoliarizacijos sutrikimas Soninéje
sienel¢je, galimi randiniai pakitimai apatingje sieneléje. Di-
agnoze - PAL. AIC dex. ir AFS dex. stenozés. Kritiné AFC
dex. stenozé. Létiné desiniosios kojos iSemija, Fontaine 11
B stadija. Baklé po AIC dex. stentavimo ir AFC dex. end-
arterektomijos. Cerebrovaskuliné liga. ACC dex. ir sin.,
ACI dex. stenozés. Funkcionuojantis tr. brachiocephalicus
ir kairysis karotikosubklavinis protezas. ISeminio insulto
padariniai: kairysis hemisindromas. Gydymas: atlikta AIC
dex. stenozés PTA, implantuotas stentas; AFS dex. stenozés
PTA; AFC dex. atvira endartercktomija, jos bifurkacijos
plastika; infuzoterapija, cefuroksimas, heparinas, aspirinas,
klopidogrelis, eufilinas, pentoksifilinas, vinpocetinas.

Del PAL dauguma ligoniy gydyti angiochirurginiu biidu
(endarterektomija, Suntavimas, protezavimas, angioplas-
tika, stentavimas, amputacija), kitiems atlikta PTA. Visiems
skirtas ir medikamentinis gydymas (antikoaguliantai, anti-
agregantai, statinai, vazodilatatoriai, nootropai, antibiotikai
ir kt.). Miré 3(10,7%) ligoniai (imus kardiopulmoninis ne-
pakankamumas, insultas).

Rezultaty aptarimas
PAL susijusi su vainikiniy arterijy liga (VAL) ir iSeminiu
insultu, ta¢iau duomeny apie PAL ir iSeminio insulto rysj

yra mazai. Tirtas 101 ligonis, pirma kartg patyres iSeminj
insulta. Visiems atlikta galvos MRT, miego arterijy ultra-
sonografija ir transtorakaliné echokardiografija. Ligoniy
amzius — 41-92 metai. PAL buvo 81 ligoniui (80,2%), i$ ju
57 (78,1%) — nedidelé¢ arterijy okliuzija, 11(84,6%) — didele
arterijy okliuzija ir 13(86,7%) — kardiogeniné embolija.
PAL buvo asimptominé 42(51,9%) ligoniams. Sergantie-
siems PAL nustatytas didesnis serumo apoproteino Al kie-
kis. Jiems buvo reikSmingai didesnis modifikuotas Rankino
skalés balas. Apoproteino Al kiekis ir modifikuotas Rankino
skalés balas hospitalizacijos metu huvo glaudziai susieti su
iSeminio insulto atsiradimu. Studijos duomenys rodo, kad
PAL daznai susijusi su iminiu iSeminiu insultu. Patyrusiems
iSeminj insultg ligoniams svarbu atlikti PAL tyrima [16].
Miisy pateiktas 67 mety ligonio R. V. klinikinis atvejis vaiz-
dziai atskleidzia glaudy visy trijy aterosklerozés klinikiniy
apraisky (MI, iSeminio insulto ir PAL) tarpusavio rysj ir
aterosklerozinio proceso generalizacija. 64 mety ligoniui L.
T. pirmiausia pasireiské PAL klinika, po to — insulto simp-
tomatika. Siy ligy klinika papildé viena kita — pirmiausia
ligonis pajuto desiniosios kojos skausma, Slubuma, po to
— desiniosios kojos ir rankos tirpima, silpnuma, — ryskéjo
insulto klinika.

Tirti 142 iSeminiu insultu ir protarpiniu Slubumu sergan-
tys ligoniai. ISeminis insultas ligoniams, kuriems pasireiské
protarpinis §lubumas, sudaré 7,7% nuo visy iSeminiy insulty.
ISeminiu insultu serganciy ligoniy su protarpiniu Slubumu
ir be protarpinio §lubumo hospitalinis mirtingumas buvo
panasus (atitinkamai 16% ir 14%), funkcijy apribojimas —
panasus (20,5% ir 18,5%). KSL, PSIP, IFN buvo reik§mingi
nepriklausomi prognostiniai iSeminio insulto rizikos veiks-
niai, esant protarpiniam $lubumui. Nors protarpinio §lubumo
atvejais iSeminio insulto klinika iSreiksta, prognoz¢ panasi
kaip iSeminio insulto, nesant protarpinio slubumo [17].

Duomenys apie PAL, kaip blisimojo insulto rizikos
veiksnj, yra priestaringi. Siekiant kiekybiskai jvertinti ser-
ganciyjy PAL rizikos padidéjimg sergamumui ir mirtingumui
dél insulto, tirti 6880 65 mety ir vyresni ligoniai. Penkeriy
mety laikotarpiu stebéti kraujagysliniai jvykiai ir mirties
atvejai. PAL diagnozuota, kai KZI buvo <0,9 arba atlikta
periferiné revaskuliarizacija, galiinés amputacija ar pasireiské
protarpinis §lubumas. Penkeriy mety laikotarpiu insultas
jvyko 183 ligoniams. Zemesnis KZI buvo susijes su didesne
insulto rizika. PAL buvo reik§mingas nepriklausomas iSe-
minio insulto rizikos veiksnys [18]. Nustatytas rySys tarp
PAL ir insulto atsiradimo, esant ribinei PAL. Tirtas insulto
pasireiskimas visame KZI spektre: KZI <0,90; 0,90-0,99;
1,00-1,09; >1,3. I§ 6382 tirty suaugusiy asmeny 277 (6%)
ivyko insultas. Patyr¢ insultg asmenys buvo vyresni ir sirgo
CD, hipertenzija, KSL, jiems buvo padidéjes glikuotas he-
moglobinas. Nustatyta, kad insultas daznesnis ligoniams,
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kuriy KZI <0,9 ar =0,9(12,7% ir 5,4%, p<0,001). Insultas
daznéja, mazéjant KZI1. KZI lygis <0,9 ir 0,9-0,99 susijes
su insulto pasireiSkimu [19]. Siekta nustatyti rysj tarp PAL,
KSL ir insulto rizikos ligoniams, sergantiems 2 tipo CD.
Tirti 1178 CD sergantys ligoniai. Jie suskirstyti j dvi grupes:
PAL grupe (KZI <0,9 arba >1,4; 88 ligoniai, 7,5%) ir ne
PAL grupe (KZI >0,9 ir <1,4; 1090 ligoniy, 92,5%). PAL
grupéje buvo daug didesné mirtino insulto rizika (p <0,05).
Logistiné laipsniskos regresijos analizé parodé, kad KZI
buvo nepriklausomas prognostinis KSL ir insulto rizikos
veiksnys 2 tipo CD sergantiems ligoniams [20]. Tirti 327
ligoniai. Vidutinis amzius — 57,6+12,8 mety. PAL nustatyta
60(18,3%) ligoniy. PAL buvo 32(17,5%) ligoniams, esant
lengvai miego arterijy stenozei ir 25(17,8%) ligoniams,
esant vidutinei miego arterijy stenozei. Nejprastai zemas
KZI, rodantis subkliniking PAL, buvo 18% ligoniy [21].
PAL, kaip generalizuotos aterosklerozés Zymens nustatymas
po Giminio iSeminio insulto ar PSIP, gali pagerinti buisimy
aterotromboziniy komplikacijy prevencija. Vertintas PAL
paplitimas ligoniams, sergantiems iSeminiu insultu ar PSIP.
Tirti 759 ligoniai, 55,8 % tiriamyjy buvo vyrai. 739 (97,4%)
nustatytas KZI. Vidutinis ligoniy amZius buvo 69,5+12,1
mety. 81,6% ligoniy sirgo Gminiu iSeminiu insultu, 18,4%
— PSIP. Tik 6,2% sirgo PAL, tadiau KZI <0,9 buvo 44,9%
ligoniy. Ligoniai, kuriy KZI <0,9, buvo vyresni ir sirgo PAL,
hipertenzija, CD, staziniu Sirdies nepakankamumu. KZI <0,9
statistiSkai reik§mingai susij¢s su miego arterijy stenoze
>50% ir Eseno insulto rizikos laipsniu >2. Tai rodo, kad
insulto pasikartojimo rizika vieneriy mety laikotarpiu yra
4%. Daugeliui ligoniy, serganéiy iminiu iSeminiu insultu
ar PSIP, yra subklinikiné PAL [22]. 79 ligoniams atliktas
59 — iSeminiu insultu). Visiems ligoniams dopleriu nustatytas
KZI (KZI < 0,9 vertintas kaip sumaz¢jes). Zemas KZI buvo
16(20,3%) ligoniy. KZI <0,9 buvo susijes su hipertenzija,
rikymu, hipercholesterolemija, KSL, ankstesne PAL, vyriska
lytimi, vidinés miego arterijos stenoze >50% (p<0,10). ISe-
miniu insultu sergantiems ligoniams daznesnis Zemas KZI.
Asimptominé PAL rodo serganciyjy iSeminiu insultu ateros-
klerozés iSplitimg. KZI nustatymas yra svarbus adekvaciai
prevencinei terapijai [23]. Tirtas 101 insultg patyres ligonis,
nustatytas KZI. PAL diagnozuota, kai KZI buvo <0,9. Pakites
KZI nustatytas 19(18,8%) ligoniy. 11 ligoniy buvo asimp-
tominiai, 8 pasireiSké protarpinis §lubumas. Serganciyjy
PAL lytis, hipertenzijos paplitimas, dislipidemija, alkoholio
vartojimas nesiskyre, kaip ir nesant PAL. Sergamumas CD
(63,6%) buvo didesnis serganc¢iyjy PAL. PAL paplitimas
buvo didesnis tarp serganciyjy aterotromboziniu insultu.
PAL buvo 18,8% insultu serganciy ligoniy. Asimptominé
PAL diagnozuota beveik 60% ligoniy. Asimptominés PAL
paplitimas buvo didesnis tarp CD ir insultu serganciy ligoniy

[24]. ISemin] insultg patyrusiems ligoniams asimptominés
VAL paplitimas svyravo nuo 25% iki 60%. PAL diagnozuota
10% ligoniy. MI rizika buvo apie 2% per metus, kraujagys-
liné mirtis — 2% per metus [25].

Tirtas VAL, iSeminio insulto ir PAL paplitimas vyresnio
amziaus zmonéms. Tirti 474 vyrai ir 1328 moterys, kuriy am-
zius 80 = 9 metai (nuo 60 iki 102 mety). I§ 1802 ligoniy 612
(34%) buvo VAL, 351 (19%) — iSeminis insultas, 236 (13%)
—PAL. Duomenys parod¢, kad, esant VAL, iSeminis insultas
buvo 32%, o PAL — 26% ligoniy. ISeminio insulto atveju
VAL buvo 56%, PAL — 28% ligoniy. Sergant PAL, 68%
ligoniy buvo VAL, 42% — iSeminis insultas [26]. Analizuoti
KZI poky¢iai 747 i$eminiu insultu ir PSIP sergantiems ligo-
niams, vertinta KZI koreliacija su insulto rizikos veiksniais ir
insulto potipiais. KZI sumazéjimas (< 0,9) buvo 18,1% tarp
serganéiyjy iSeminiu insultu. Pakites KZI sergant iSeminiu
insultu koreliavo su moteriska lytimi, amziumi (=60 mety)
ir ankstesniais iSeminiais jvykiais: VAL, cerebrovaskuline
liga ir priesirdziy virpéjimu (PV). ISeminiu insultu sergan-
tiems ligoniams reikia nustatyti KZI, siekiant diagnozuoti
asimptoming PAL ir rizikos veiksnius, susijusius su kartotinu
insultu ir kitais kraujagysliniais jvykiais [27]. Vieneriy mety
laikotarpiu tirti 102 ligoniai, 26% jy buvo asimptominé PAL.
Visi ligoniai stebéti 1,2 mety dél insulto, PSIP ir kraujagysli-
nés mirties. Ligoniams, sergantiems insultu ar PSIP, asimp-
tominé PAL yra nepriklausomai susijusi su pasikartojanciais
kraujagysliniais jvykiais ir insultu [28]. Tirta 1000 ligoniy.
PAL buvo 965 (659 vyrams). Ligoniy vidutinis amzius 70+8
metai, 77% ligoniy riike, 188 sirgo CD. 392 ligoniai praeityje
patyre insulta, 77 — PSIP, 298 — iimy koronarinj sindroma,
253 — MI. 625 ligoniai PAL nesirgo, 322 sirgo lengva ir
vidutinio sunkumo PAL, 18 — sunkia PAL. Bendrasis PAL
paplitimas buvo 35,3%. PAL yra dazna tarp serganciyjy ce-
rebrovaskuline ar koronarine liga [29]. 204 Giminiu iSemi-
niu insultu ir PSIP sergantys ligoniai buvo stebéti 2,3 mety.
Zemas KZI nustatytas 63 (31%) ligoniams ir buvo susijes
su vyresniu amziumi, rikymu, hipertenzija, PAL, kaklo ir
intrakranijinémis stenozémis. Ligoniams, kuriems nustatytas
7emas KZI, buvo 2 kartus didesn¢ insulto, MI ar kraujagys-
linés mirties rizika, palyginus su ligoniais, kuriy KZI buvo
nepakites [30]. Miisy tyrimo duomenimis, iSeminio insulto
atveju KZI buvo Zenkliai sumazéjes — 0,46+0,27. Tirti 977
vyresni nei 50 mety ligoniai, patyr¢ nekardioembolinj PSIP
ar iSeminj insultg. 651(66,7%) buvo vyrai, vidutinis am-
7ius — 69,1 mety. PAL diagnozuota (KZI=0,9) 396(40,5%)
ligoniams. Asimptomé PAL nustatyta 321(35,6%) ligoniui.
Asimptomé PAL dazniausiai pasireiskia vyresnio amziaus
ligoniams, sergantiems arterine hipertenzija, esant dauginiy
kraujagysliniy pazeidimy ir aterotrombozinei i§eminio in-
sulto etiologijai [31].

Tirta CRB prognostiné reik§mé simptomine PAL sergan-
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tiems ligoniams. CRB kiekis buvo nustatomas 452 simpto-
mine PAL sergantiems ligoniams 2,1+1,4 mety laikotarpiu.
Ivykiai buvo traktuojami kaip pirminiai (mirtis, amputacija,
revaskuliarizacija) ar antriniai (kojos arterijy trombozé, MI,
insultas). CRB buvo Zenkliai padidéjes tarp mirusiyjy (p=0,4)
ir ligoniy, kuriems reikéjo amputacijos (p=0,01). CRB kiekio
padidéjimas yra susij¢s su padidéjusia Sirdies-kraujagysliniy
jvykiy rizika. CRB yra prognostinis kardiovaskuliniy jvykiy
zymuo, sergant PAL [32]. Miusy duomenimis, sergan¢iy PAL
ir patyrusiy iSeminj insultg ligoniy CRB koncentracija kraujo
serume buvo padidéjusi, taciau, palyginus su serganciyjy
LGSI grupe, statistinio patikimumo negauta. Padidéjes fi-
brinogeno kiekis yra subklinikinés aterosklerozés zymuo,
turintis reikSme asimptomiy asmeny, serganciy Sirdies ir
kraujagysliy ligomis, nustatymui [5]. ISeminio insulto atveju
misy tirtiems PAL sergantiems ligoniams fibrinogeno kiekio
padidéjimas buvo statistiSkai patikimas, palyginus su LGSI
serganciyjy grupe. Statistiskai patikimas fibrinogeno kiekio
padidéjimas buvo ir praeityje iSeminj insultg patyrusiems
ligoniams. Nors genetiniai ir epidemiologiniai tyrimai pa-
tvirtina, kad asmenims, kuriems padidéjes lipoproteino (a)
[Lp (a)] kiekis, yra padidéjusi PAL rizika, jos prognozuojama
reikSme néra jvertinta.

Tirti 1503 ambulatoriniai ligoniai. Vertinta M1, iSeminio
insulto ir galiiniy amputacijos rizika, atsizvelgiant j Lp (a)
koncentracija kraujo serume. Ambulatoriniams ligoniams,
kuriems pasireiské simptominé PAL ir Lp (a) koncentracija
>30 mg/dl, buvo 5 kartus didesné MI, iSeminio insulto ir
galiinés amputacijos rizika. Ligoniams, kuriy Lp (a) kon-
centracija >50 mg/dl, rizika buvo 10 karty didesné [33].
Hiperhomocisteinemija yra senyvo amziaus ligoniy insulto
rizikos veiksnys, taciau neaiSku, ar ji taip pat svarbi jauny
ligoniy insulto ar PSIP atsiradimui. Tirtas homocisteino
koncentracijos kraujo plazmoje poveikis recidyvuojanciy
kraujagysliniy jvykiy rizikai 161 18-45 mety ligoniui, kuriam
neseniai jvyko insultas, PSIP, plau¢iy embolija, veny trom-
bozé, MI ar PAL. Jauniems asmenims, sergantiems iseminiu
insultu ar PSIP, homocisteino koncentracijos kraujo plazmoje
padidéjimas turi reikSmes pasikartojantiems kraujagysliniams
ivykiams [34].

Siuolaikiné simptominés PAL gydymo strategija apima
kardiovaskuliniy rizikos veiksniy mazinima, t.y. rikymo
nutraukima, hipertenzijos ir CD gydyma, cholesterolio kiekio
normalizavima. ISeminiy jvykiy prevencijai sergantiems PAL
reikia skirti antiagregantus. Antiagregantais buvo gydomi
visi miisy tirti ligoniai. Ligoniy protarpinio Slubumo gydymui
skiriami medikamentai ir gydomosios mankstos pratimai.
Ieskoma naujy gydymo metody sergantiems protarpiniu $lu-
bumu [9,15,35]. Aspirinas, aspirinas ir dipiridamolis, tiklo-
pidinas, klopidogrelis yra veiksmingi gydant PAL. CAPRIE
studijos duomenys parodé, kad 75 mg klopidogrelio skyrimas

sergantiems PAL 24% sumazino kraujagyslinés mirties, MI ir
insulto rizikg (efektyvesnis nei 325 mg aspirino parai) [36].
Tirtas cilostazolio poveikis vaik§¢iojimo distancijai ir Sirdies
kraujagysliniy jvykiy mazinimui, sergantiesiems protarpiniu
Slubumu. Skiriant cilostazolj 100 mg 2 kartus per para, vaiks-
¢iojmo distancija pailgéjo nuo 21,3 iki 40,9 metry, palyginus
su placebu [7]. Lipidy modifikacija (ypac statinais) yra PAL
serganciy ligoniy gydymo sudedamoji dalis. Nustatyta, kad
statinai mazino naujy koronariniy jvykiy atsiradima PAL
sergantiems ligoniams. Statinai gali padidinti ir serganciyjy
PAL vaiksciojimo distancija. Yra jrodymy, kad statinai gali
pagerinti $iy ligoniy inksty funkcijg. PAL sergancius ligonius
reikéty kuo ankséiau gydyti statinais [37]. Tirti 932 ligoniai,
sergantys PAL. Galvos smegeny infarktas KT nustatytas
56,8% ligoniy. Tyrimo eigoje miré 413 (44,3%) ligoniy,
18 ju nuo Sirdies ir kraujagysliy ligy miré¢ 53,5%. 3, 5 ir 10
mety iSgyvenamumo rodikliai buvo atitinkamai 82%, 76,9%
ir 46,2% ligoniy. KT nustatytas galvos smegeny infarktas
buvo nepriklausomas mirtingumo, cerebrovaskuliniy jvykiy,
i8gyvenamumo, nesant dideliy nepageidaujamy Sirdies ir
kraujagysliy bei periferinés kraujotakos sutrikimy, Zymuo
[38]. Pirmg karta COMPASS studijoje buvo tiriamas mazos
dozés antikoagulianty skyrimas stabilios KSL ar PAL atveju.
Pridéjus 2,5 mg rivaroksabano 2 kartus dienoje ilgalaikiam
gydymui aspirinu, buvo uzkirstas kelias $irdies ir kraujagys-
liy ligoms, MI ir insultui, 18% sumazintas mirtingumas vidu-
tiniSkai 23 ménesiams. Svarbu tai, kad nepadidéjo mirtinas ir
intrakranijinis kraujavimas [39]. Tirta 1029 PAOL serganciy
ligoniy, aspirinas (su dipiridamoliu ar be jo) lyginamas su
placebu. Rekomenduojama visa laikg vartoti mazas (75-150
mg parai) aspirino dozes, klopidogrelj paliekant ligoniams,
netoleruojantiems aspirino [40]. Turimi duomenys rodo, kad
aspirinas sumazina sergamumg PAL ir mirtinguma nuo jos,
o klopidogrelis sumazina aterotromboziniy reiskiniy, tokiy
kaip MI ir insultas, rizikg Siems ligoniams [11]. Apibendrinti
trijy studijy (ESLA1, APRES, PRISMA) duomenys, siekiant
apibudinti Sirdies ir kraujagysliy ligy rizikos veiksniy pa-
plitima ir aterotromboze serganciy ligoniy vaisty vartojimo
biidus. Tirti 14544 ligoniai (vyry 75%, 75 mety ir vyresni
31,0%). Bent vienas i$ keturiy pagrindiniy rizikos veiksniy
(rikymas, hipertenzija, hipercholesterolemija, diabetas)
sudare 94,3% atvejy. 78,8% ligoniy skirti antiagregantai,
48,5% — statinai, 36,7% — beta adrenoblokatoriai, 33,4% —
angiotenzing konvertuojancio fermento inhibitoriai (AKFT).
Statinai buvo dazniausiai skiriami ligoniams, patyrusiems
izoliuotag MI. Izoliuotas MI, palyginus su iSeminiu insultu ir
PAL, buvo reik§mingai ir nepriklausomai susij¢s su didesne
tikimybe vartoti antiagregantus, beta blokatorius ir AKFI
[41]. Ivertintas aspirino ir didelés dozés antioksidanty derinio
profilaktinis veiksmingumas ligoniams, sergantiems PAL,
mazinant M1, insulto, kraujagyslinés mirties ir galiinés kriti-




109

nés iSemijos rizika. Nebuvo jrodymuy, kad antioksidantai vita-
minai yra naudingi kraujagysliniy jvykiy prevencijai. Mazos
aspirino dozés sumazino kraujagysliniy jvykiy daznj 26%.
Mazy doziy aspirinas turi biti skiriamas PAL sergantiems
ligoniams kraujagysliniy jvykiy prevencijai [42]. Metimas
rukyti, lipidy profilio gerinimas, kraujosptidzio mazinimas
ir antiagreganty vartojimas sumazina kraujagysliniy jvykiy
rizika PAL sergantiems ligoniams [43]. Atlikta aterotrom-
bozinémis ligomis serganciy ligoniy sisteminé apzvalga ir
metaanalizé, nustatant cilostazolio poveikj smegeny, Sir-
dies ir visy kraujagysliy ligoms. Studijos duomenys parodé
statistiSkai reikSmingg cerebrovaskuliniy sutrikimy rizikos
sumazéjimg aterotromboze sergantiems ligoniams, nesant
padidéjusio kraujavimo rizikos [44]. Antiagregantai yra ski-
riami visiems PAL sergantiems ligoniams. Statinai skiriami
norint pasiekti tikslinj mazo tankio lipoproteiny cholesterolio
kiekj — <2,5 mmol/l. Skirtini visy grupiy antihipertenziniai
vaistai, taciau sergantiems PAL ypac tinka AKFI ramiprilis
ar perindoprilis, nes jie sumazina Sirdies ir kraujagysliy ligy
daznj. Farmakologiné antriné Sirdies ir kraujagysliy ligy bei
mirtingumo nuo jy prevencija sergantiems PAL turi biti
tokia, kaip ligoniams, sergantiems koronarine ar cerebrovas-
kuline liga [45]. PAL paplitimas tarp serganciyjy iSeminiu
insultu yra didelis. Pirmingje ir antrinéje insulto prevencijoje
PAL rodo didele galimy kraujagysliniy jvykiy rizikg [46].

PAL ir iSeminis insultas yra aterosklerozés klinikinés ap-
raiskos. Siy ligy glaudus tarpusavio rysys. PAL sergantiems
ligoniams neretai pasireiskia PSIP, jvyksta insultas. Mazéjant
KZI, insulto rizika didéja. PAL gydymui ligoniams skiriami
antiagregantai, jy skyrimas yra ir iSeminio insulto prevencija.
Kadangi nustatytas rySys tarp PAL ir insulto atsiradimo esant
ribinei PAL, iSeminio insulto prevencijai asimptominés PAL
atveju reikia skirti antiagregantus.

ISvados

1. Periferiniy arterijy liga yra iSeminio insulto rizikos
veiksnys. Ji daznai susijusi su iSeminiu insultu.

2. ISeminio insulto atveju ir patyrus iSeminj insultg pra-
eityje, serganciyjy periferiniy arterijy liga fibrinogeno kon-
centracijos kraujo serume padidéjimas, palyginus su létine
galvos smegeny iSemija serganciyjy grupe, yra statistiskai
patikimas.

3. Zemas kulksnies-Zasto indeksas rodo subkliniking
periferiniy arterijy liga ir insulto rizika. Esant asimptominei
periferiniy arterijy ligai, iSeminio insulto prevencijai turi biti
skiriami antiagregantai.

4. ISeminio insulto atveju serganciyjy periferiniy arte-
rijy liga kulksnies-zasto indeksas yra Zenkliai sumazéjes ir
atskleidzia didele kartotino insulto ir kraujagysliniy jvykiy
rizikg. Kulk$nies-zasto indekso nustatymas patyrusiems ise-

minj insultg gali padéti atrinkti didelés rizikos ligonius, ku-
riems turi biiti taikoma antriné insulto prevencija.
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TRANSIENT ISCHEMIC ATTACK, ISCHEMIC
STROKE AND PERIPHERAL ARTERIAL DISEASE
L. Kimsevaité, N. Markevicius

Keywords: transient ischemic attack, ischemic stroke, peri-
pheral arterial disease.

Summary

Objective. To analyse cerebrovascular disorders in patients
suffering from the peripheral arterial disease, focusing on the cor-
relation between the ischemic stroke and the peripheral arterial
disease.

Materials and methods. From February 2017 to June 2019 we
studied 28 patients (10 females, 18 males) suffering from the pe-
ripheral arterial disease and cerebrovascular disorders, who were
treated in the Departments of Angiosurgery, Invasive Radiology
and Endoprosthetic Surgery as well as in the Angiosurgery Anaes-

thesiology and Reanimatology Department. The patients’ age was
from 49 to 87 years (the average age was 73,2+1,9 years). The ave-
rage duration of in-hospital treatment was 7,7 days. The control
group included 11 patients suffering from chronic cerebral ische-
mia. General blood count and biochemical tests (serum fibrino-
gen and C-reactive protein tests, lipidogram) were carried out for
all the patient as well as electrocardiogram recording and conven-
tional angiography; the ankle-brachial index was assessed in the
part of the patients, and cerebral computed tomography and ma-
gnetic resonance imaging were performed as indicated. The me-
ans of the statistical data were assessed using the Student’s t-test.
The differences were considered as statistically significant, if p
value was <0,05.

Results. Cerebrovascular disorders in the patients with the pe-
ripheral arterial disease were analysed. A transient ischemic attack
was diagnosed in 9 (32,1%) patients, ischemic stroke was diagnosed
in 5 (17,9%), consequenses of the ischemic stroke were found in 14
(50,0%) patients. It was discovered that after a transient ischemic
attack serum fibrinogen and C-reactive protein levels were increa-
sed to 3,62+0,06 mg/l and 1,82+1,31 g/l respectively. In case of the
ischemic stroke, the serum fibrinogen level was 5,25+0,8 g/, and
in patients with chronic cerebral ischemia —2,18+0,35 g/1 (p<0,02).
Serum C-reactive protein levels were 70,67+41,11 mg/l in the pa-
tients suffering from the ischemic stroke and 2,02+0,43 mg/l in the
patients with chronic cerebral ischemia (p>0,05). The ankle-bra-
chial index was 0,46+0,27 during the period of the acute ischemic
stroke. Serum fibrinogen levels were 4,92+0,65 g/l in the patients
with the consequenses of the ischemic stroke and 2,18+0,35 mg/1
in those suffering from chronic cerebral ischemia (p < 0,01). C-re-
active protein levels were 57,99+36,05 mg/l in the patients with the
consequenses of the ischemic stroke and 2,02+0,43 mg/I (p>0,05)
in the patients diagnosed with chronic cerebral ischemia. The cli-
nical cases were presented. The newest scientific publications on
the peripheral arterial disease and the ischemic stroke, including
the combination of these diseases, were reviewed.

Conclusions. 1. The peripheral arterial disease is a risk fac-
tor of the ischemic stroke. The peripheral arterial disease is com-
monly associated with the ischemic stroke. 2. In case of the ische-
mic stroke and in patients with the history of the ischemic stroke,
the increase in serum fibrinogen levels is statistically significant as
compared with the group of patients suffering from chronic cerebral
ischemia. 3. The low ankle-brachial index indicates the subclini-
cal course of the peripheral arterial disease and the risk of a stroke.
Antiagregants should be administered for ischemic stroke preven-
tion in case of the asymptomatic peripheral arterial disease. 4. The
ankle-brachial index was significantly lowered in case of the is-
chemic stroke and indicated a high risk of the repeated stroke and
vascular events. Evaluation of the ankle-brachial index in patients
after the ischemic stroke can help to identify high-risk patients to
whom the secondary stroke prevention is necessary.
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