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Santrauka. Sunkaus laipsnio (> 70%) vidinés miego arterijos stenozé gali sutrikdyti norma-
lia galvos smegeny perfuzija ir smegeny kraujotakos autoreguliacija (SKA). Manoma, kad
SKA sutrikimas, esant karotidinei stenozei, susijgs su didesne insulto rizika. Ta¢iau SKA su-
mais istirti nepakankamai.

Darbo tikslai: 1) naudojant transkranijinés doplerografijos (TKD) metoda su funkciniais
meéginiais ivertinti SKA bukle pacientams, turintiems sunkaus laipsnio simptoming VMA
stenoze; 2) jvertinti, ar SKA pakitimai siejasi su iSeminiais galvos smegeny pazeidimais,
VMA stenozés laipsniu ir intrakranijiniy arterijy stenozémis.

Tyrimo metodai: pries karotiding endarterektomija iStirta 80 pacienty su simptominémis
sunkaus laipsnio VMA stenozémis. Galvos smegeny pazeidimai verifikuoti magnetinio re-
zonanso tomografijos (MRT) ir / arba kompiuterinés tomografijos (KT) tyrimais, o pagal ra-
dinius pacientai suskirstyti | laktininiy infarkty-be pakitimy (LIN), teritoriniy-emboliniy in-
farkty (TEI) ir paribiniy zony infarkty (PZI) grupes. VMA stenozés laipsniai buvo suskirstyti
170-79%, 80-89% ir 90-99% grupes, remiantis ultragarsinio tyrimo metu nustatytais intra-
stenozinés kraujotakos sistoliniais ir diastoliniais grei¢iais bei VMA ir bendrosios miego ar-
terijos (BMA) maksimaliy sistoliniy greiciy santykiu. Intrakranijinés stenozés >50% diag-
nozuotos magnetinio rezonanso arba kompiuterine tomografine angiografija. Intrakranijinés
kraujotakos rodikliai tirti PMD 100 (Spencer Technologies, JAV) TKD aparatu. SKA jverti-
nimui panaudoti TKD funkciniai méginiai (kvépavimo sulaikymo / hiperventiliacijos ir
BMA kompresijos testai), monitoruojant vidurinés smegeny arterijos kraujotaka, registruo-
jant jos poky¢ius ir apskaic¢iuojant vazomotorinio reaktyvumo (VMR) rodiklj ir tranzitorinés
hiperemijos santyki (THS).

Rezultatai. Vidutinis VMR simptominéje puséje buvo 47,36 + 15,64 (N = 73), asimpto-
minéje - 54,00 + 16,50 (N = 65) (p = 0,001). Maziausias VMR rastas PZI grupéje (simptomi-
nés VMA puséje) - 39,05 + 12,59, kuris reiksmingai (p < 0,05) skyrési nuo VMR kitose gru-
pése (palyginimui VMR LIN grupéje - 52,78 + 16,21; TEI grupéje - 47,84 + 14,30). THS
vertintas tik simptominéje puséje ir vidutiniskai tarp visy pacienty buvo 1,20 + 0,21, o atski-
rose grupése: LIN 1,25+ 0,17, TEI 1,22 + 0,31, PZI 1,11 + 0,13 (statistiskai patikimas skirtu-
mas, lyginant LIN ir PZI grupes; p = 0,004). Didéjant VMA stenozés laipsniui, ryskéja SKA
sutrikimas: ir VMR, ir THS 90-99% VMA stenozés grupéje buvo reikSmingai mazesni nei
70-79% stenozés grupéje (atitinkamai p < 0,05 ir p < 0,001). Skirtingais funkciniais mégi-
niais gaunami VMR ir THS patikimai koreliavo tarpusavyje (Pearsono koreliacijos koefi-
cientas r = 0,340, p = 0,004). Daugumai pacienty (9 i§ 11), kuriems, be sunkios VMA steno-
z¢&s, nustatytos ir intrakranijinés stenozés, randami hipoperfuziniai PZI.

Isvados. SKA yra sutrikusi daugumai ligoniy, turin¢iy VMA simptoming sunkaus laips-
nio stenoze, ypa¢ simptominéje puséje ir VMA stenozei virsijus 90%. Tarp pacienty, ku-
riems rasti paribiniy zony infarktai, dazniau randami sunkesnio laipsnio VMR sutrikimai.
Paribiniy zony hipoperfuziniy infarkty rizika didina kombinuota ekstrakranijiniy ir intrakra-
nijiniy arterijy patologija.

RaktaZodziai: smegeny kraujotakos autoreguliacija, vidinés miego arterijos stenozé, insul-
tas, hipoperfuzija, paribiniy zony infarktas, transkranijiné doplerografija, vazomotorinis re-
aktyvumas, tranzitorinés hiperemijos santykis.
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Smegeny kraujotakos autoreguliacijos sutrikimai ir radiologiniai galvos smegeny pakitimai,

esant sunkaus laipsnio simptominei miego arterijos stenozei

IVADAS

Smegeny kraujotakos autoreguliacija (SKA) - fiziologiniy
procesy visuma, uztikrinanti vienoda galvos smegeny
kraujotaka skirtingo smegeny perfuzinio spaudimo (SPS)
salygomis. Kai SKA normali, slégis smegeny kapiliaruose
bei bendra smegeny kraujotaka nekinta ir nepriklauso nuo
sisteminio arterinio kraujo spaudimo (AKS) svyravimy,
kol vidutinis AKS yra tarp 60 mmHg ir 160 mmHg. Nor-
malios SKA déka galvos smegenys labai greitai prisitaiko
prie nuolat kintan¢iy hemodinaminiy veiksniy, o jautriau-
sios iSemijai ir hipoksijai Zmogaus organizmo lastelés -
neuronai - yra saugomos nuo zalojancio per mazos arba
per didelés kraujotakos poveikio [1]. Ivairiy patologiniy
bukliy atvejais sutrikus SKA, galvos smegeny bendriné ir
regioniné kraujotaka tampa tiesiogiai priklausoma nuo sis-
teminio AKS, o neuronai - kur kas lengviau pazeidziami,
todél didéja insulto rizika. Pagrindinis SKA mechaniz-
mas - SPS pokyc¢iams proporcingi galvos smegeny smul-
kiyjy arterioliy spindzio kitimai (vazodilatacija, mazéjant
SPS, ir vazokonstrikcija, didéjant SPS), dél kuriy pasiprie-
Sinimas i galvos smegenis tekan¢iam kraujui tuojau pat
prisitaiko prie naujy perfuzijos salygu. Reguliuojant arte-
rioliy sieneliy tonusa ir diametra labai svarby vaidmen;j at-
lieka cheminiai faktoriai, ypa¢ pCO, slégis arteriniame
kraujyje. Hiperkapnija sukelia distaliniy arterioliy vazodi-
latacija, todél kraujotakos greitis proksimalinése Vilizi-
jaus rato arterijose padidéja. Hipokapnijos atveju vystosi
vazokonstrikcija, o kraujotaka Vilizijaus rate sulétéja [2,
3]. CO, reaktyvumas (dar vadinamas vazomotoriniu reak-
tyvumu - VMR) atspindi smegeny arterioliy galimybes is-
siplésti, reaguojant i mazéjanti SPS arba kraujagysles ple-
¢iancius dirgiklius. Todél VMR ivertinimas daznai naudo-
jamas kaip SKA rezervo rodiklis.

Transkranijiné doplerografija (TKD) - saugus ir klini-
kinéje praktikoje placiai naudojamas ultragarsinés diag-
nostikos metodas, kuriuo registruojama intrakranijiné ar-
teriné kraujotaka galvos smegeny pamato arterijose. Sio
tyrimo metu matuojami kraujo tékmés greiciai, kryptis,
pulsacijos indeksas ir dél jvairiy veiksniy atsirandantys jy
pokyciai. ReikSmingai susiauréjus arba uzsikimsus eks-
trakranijinéms miego arterijoms, TKD metodu tiriama ték-
me¢ intrakranijinése Sakose distaliau obstrukcijos ir kolate-
raliné kraujotaka, kompensuojanti sumazéjusi SPS patolo-
gijos baseine. Be $iy iprastiniy indikacijy TKD taip pat tai-
komas VMR matavimams, pagal kuriuos vertinamos SKA
galimybés [4].

Vidinés miego arterijos (VMA) stenozé yra laikoma
neabejotinu insulto rizikos veiksniu [5-7]. VMA atero-
skleroziniai pazeidimai gali sukelti galvos smegeny hipo-
perfuzija dél sumazéjusio pratekancio kraujo tario (esant
hemodinamiskai reikSmingai VMA stenozei arba uzsikim-
§imui) arba embolija | galvos smegeny kraujagysles i$ ne-
stabiliy ateroskleroziniy VMA ploksteliy [8, 9, 10]. Dél
hemodinamiskai reikSmingos VMA obstrukcijos sumazé-
jes SPS karotidiniame baseine gali buti kompensuojamas:
1) isijungiant kolateralinei kraujotakai - persitvarkant in-
trakranijinei kraujotakai ir kompensuojant maza kraujota-

kos tiirj kity baseiny déka per Vilizijaus rata ir / arba akies
arterija; 2) veikiant SKA mechanizmams - iSsipleciant re-
aktyvioms galvos smegeny arterioléms ir prekapiliarams,
dél to mazéjant rezistentiSkumui bei lengvéjant kraujo pa-
tekimui { smegeny kapiliarus; 3) didéjant deguonies eks-
trakcijos frakcijai smegeny audinyje - neuronams pasisa-
vinant didesnj nei normaliomis salygomis deguonies kieki
i$§ pratekancio arterinio kraujo. Jei §iy mechanizmy nepa-
kanka, nebeuztikrinami smegeny kraujotakos poreikiai ir
prasideda negriztami smegeny audinio iSeminiai poky¢iai
[11]. Yra nustatyta, kad esant VMA sunkaus laipsnio ste-
nozei arba okliuzijai, VMR (ir tuo paciu - SKA rezervai)
neretai biina sumazéjes arba visai iSnykes. Tokiais atvejais
VMR sutrikimas atspindi didele VMA patologijos jtaka
smegeny hemodinamikai ir nepakankama kolateraling
kraujotaka. Nurodoma, kad dél VMA obstrukcijos sutri-
kus SKA, didéja insulto rizika [12-15].

VMR gali biti tiriamas, matuojant vidurinés smegeny
arterijos (VSA) greitj ir jo kitimus TKD tyrimo metu [3],
naudojant farmakologinius (i vena leidziant acetazolami-
da) ir fizinius (sulaikant kvépavima arba inhaliuojant CO,,
hiperventiliuojant, trumpam uzspaudziant bendraja miego
arterija - BMA) funkcinius méginius, kurie trumpam lai-
kui i$plecia arba sutraukia galvos smegeny distalines krau-
jagysles. Nustatyta, kad Vilizijaus rato proksimaliniy arte-
rijy diametras, atliekant TKD funkcinius méginius, keicia-
si nezymiai, todél galima daryti prielaida, kad TKD regist-
ruojami kraujotakos poky¢iai Vilizijaus rato arterijose yra
salygojami kitimy, kurie vyksta smulkiosiose distalinése
arteriolése [2]. Suleidus acetazolamido, davus kvépuoti
CO, ar paprasius sulaikyti kvépavima, sukeliama hiper-
kapnija, distaliné vazodilatacija, todél kraujotakos greitis
proksimalinéje VSA didéja. Jei tiriamasis giliai ir daznai
kvépuoja (hiperventiliuoja), dél hipokapnijos atsiranda
vazokonstrikcija, o0 VSA kraujotaka létéja. Jei SPS yra Ze-
mas (pvz., esant sunkaus laipsnio karotidinei stenozei), ar-
teriolés ir kapiliarai, kompensuodami maza kraujotakos
tari distaliau stenozés, jau yra savaime maksimaliai iSsi-
pléte ir { minétus dirgiklius nebereaguoja, todél VSA grei-
tis TKD funkciniy méginiy metu daugiau nebekinta ar kei-
¢iasi minimaliai. Tuomet galima teigti, kad VMR ir SKA
yra sutrike [2, 11]. Taciau SKA neinvaziniy jvertinimo
metody patikimumas ir rezultaty koreliacija, SKA sutriki-
my daznumas esant VMA sunkaus laipsnio stenozei, jy ry-
niais struktiiriniais poky¢iais, klinikiné reikSmé, vertinant
insulto rizika, kol kas istirti nepakankamai.

TYRIMO TIKSLAI

Masy tyrimo tikslai: 1) naudojant TKD metoda su funkci-
niais méginiais jvertinti SK A bukle pacientams, turintiems
sunkaus laipsnio simptoming VMA stenozg; 2) jvertinti, ar
SKA pakitimai turi rysj su skirtingos patogenezés iSemi-
niais struktiriniais galvos smegeny pazeidimais; 3) jver-
tinti rysi tarp SKA ir VMA stenozés laipsnio simptomingje
puséje bei intrakranijiniy arterijy stenoziy buvimo.
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PACIENTAI IR TYRIMU METODAI

Pacientai tirti Svedijos Geteborgo universiteto Sahlgrens-
ka ligoninés (GUSL) klinikinés fiziologijos skyriuje
2004 mety sausio-gruodzio ménesiais. [ tyrima jtraukta
80 ligoniy, kuriy amzius svyravo nuo 44 iki 82 mety (vidut.
69,8 + 8,8 m.). Pacientai atvyko iSsamiam TKD istyrimui
pries operacija (karotiding endarterektomija) dél nustaty-
tos sunkaus laipsnio VMA stenozés (70-99%). Visy ligo-
niy VMA stenozés laipsnis buvo jvertintas dviem skirtin-
gais metodais: ekstrakranijiniy kraujagysliy ultragarsiniu
tyrimu ir angiografija (magnetinio rezonanso angiografi-
ja- MRA, ir / arba kompiuterine tomografine angiografi-
ja-KTA). Stenozés laipsniai buvo papildomai suskirstyti i
70-79%, 80-89%, 90-99% grupes, remiantis ultragarsi-
nio tyrimo metu nustatytais kraujotakos sistoliniais (Vsist)
ir diastoliniais (Vdiast) greiciais, bei VMA ir BMA sistoli-
niy greiciy santykiu (Vvma/Vbma): 1) VMA 70-79% ste-
nozé, kai Vsist 250-329 cm/s, Vdiast 50-69 cm/s,
Vvma/Vbma 3,0-3,4; 2) VMA 80-89% stenozé, kai
Vsist 330-400 cm/s, Vdiast 70-100 cm/s,
Vvma/Vbma 3,5-4,0; 3) VMA 90-99% stenozé, kai
Vsist > 400 cm/s, Vdiast > 100 cm/s, Vvma/Vbma > 4,0.
Be to, remiantis MRA ir KTA intrakranijiniy arterijy buk-
1és ivertinimu, pacientai buvo suskirstyti i 2 grupes: 1) ras-
tos intrakranijinés stenozés (=50%); 2) hemodinamiskai
reikSmingy intrakranijiniy arterijy pazeidimy nerasta.

VMA stenozé laikyta simptomine, kadangi visi pacien-
tai per paskutinius 6 mén. buvo persirge timiniu galvos
smegeny kraujotakos sutrikimu (praeinanciu galvos sme-
geny iSemijos priepuoliu ir / ar galvos smegeny infarktu)
patologinés VMA pusei atitinkanc¢iame karotidiniame ba-
seine.

Siekiant verifikuoti iSeminius zidinius galvos smege-
nyse, visi pacientai buvo istirti neuroradiologiniais meto-
dais - galvos magnetinio rezonanso tomografija (MRT)
ir / arba kompiuterine tomografija (KT). MRT tyrimams
naudoti T1, T2, T2-FLAIR ir protony tankio (proton den-
sity) rezimai. MRT ir KT vaizdus nepriklausomai vienas
nuo kito vertino du neuroradiologai, kurie nebuvo infor-
muoti apie TKD tyrimo rezultatus. MRT/KT vaizduose
matomi iSeminiai zidiniai buvo suskirstyti i: 1) lakiininius,
2) teritorinius-embolinius, 3) paribiniy zony (low flow,
s. border zone, s. watershed infarct) smegeny infarktus,
kadangi Sie galvos smegeny pazeidimai turi skirtingus pa-
togenezinius mechanizmus. ISeminiai pakitimai taip su-
skirstyti, remiantis A. Rovira ir kt. (2005) bei E. B. Rin-
gelstein ir kt. (2001) metodika ir rekomendacijomis [16,
17]. Statistinéje analizéje naudoti tik simptominés VMA
pusés radiologiniy pakitimy duomenys.

Pacientai nebuvo itraukti i tyrima, jei turéjo ryskiy pa-
zintiniy funkcijy sutrikimy (dél to negaléjo atlikti kvépavi-
mo méginiy), sunky invalidizuojanti insulta (>2 balai pa-
gal modifikuota Rankino skalg), intrakranijing kraujosru-
va ar galvos smegeny navika, nustatyta MRT ar KT, prie-
§irdziy virpéjima ar plazdéjima, mechaninius ar biologi-
nius Sirdies voZtuvy protezus arba itariant kitokios kilmés
kardiogening ar paradoksing embolizacija.
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Intrakranijiniy arterijy kraujotaka buvo sékmingai istirta
ir SKA jvertinta 73 ligoniams (61 vyrui ir 12 motery).
7 (8,7%) pacientams intrakranijinés kraujotakos kokybiskai
istirti nepavyko dél blogo kaukolés kauly laidumo ultragarso
spinduliams, todél statistinei analizei jy duomeny nenaudo-
jome. Intrakranijiné kraujotaka buvo tiriama PMD 100
(Spencer Technologies, JAV) TKD aparatu. Tyrimo pra-
dzioje gulintiems pacientams atlikta diagnostiné TKD -
naudojant 2 MHz rankinj daviklj ir remiantis pripaZinta stan-
dartine TKD metodika [18, 19] registruota kraujotaka vidu-
rinése, priekinése, uzpakalinése smegeny arterijose, akiy ar-
terijose, VMA sifonuose, slanksteliniy arterijy intrakraniji-
nése dalyse ir pamatinéje arterijoje (matuojami arterinio
kraujo tékmés greiciai, kryptis, pulsacijos indeksas ir verti-
nami kolateralinés kraujotakos ypatumai). Po to 2 davikliai
buvo pritvirtinti abipus smilkinkauliy srityse, naudojant spe-
cialy MARC-600 $alma. 50-56 mm gylyje surasti optimaliis
abiejy pusiy VSA kraujotakos dopleriniai signalai, kurie, uz-
fiksavus davikliy padéti, buvo stebimi atliekant TKD mégi-
nius. SKA atspindintis VMR ir dél jo atsirandantys VSA
kraujotakos kitimai buvo vertinami 2 skirtingais funkciniais
méginiais: naudojant kvépavimo méginius (hiperventiliacija
ir kvépavimo sulaikyma) ir BMA kompresinius testus.

Kvépavimo sulaikymo-hiperventiliacijos testas
(vazomotorinis reaktyvumas)

Meéginio pradzioje, pacientui ramiai gulint ir normaliai
kvépuojant, normokapnijos salygomis uzZregistruotas
VSA vidutinis greitis (Vvid-normok). Po to ligonis buvo
prasomas 30 sekundziy nekvépuoti (po normalaus iSkveépi-
mo sulaikyti kvépavima). Sios méginio dalies pabaigoje
uzregistruotas didziausias VSA vidutinis greitis hiperkap-
nijos salygomis (Vvid-hiperk). Paskui tiriamasis 5 min. il-
séjosi, véliau 30 sekundziy giliai ir ritmiSkai (pagal tyréjo
nurodymus - jkvépimo ir iSkvépimo trukmé po 4 sek.)
kvépavo. Uzregistruotas maziausias VSA vidutinis greitis
hipokapnijos metu (Vvid-hipok). Dél VSA absoliu¢iy lini-
jiniy greiciy variabilumo tarp pacienty statistinéje analizé-
jenaudota VSA kraujotakos greic¢io pokyciy procentiné is-
raiska, Vvid-normok prilyginant 100%. Vvid-hiperk ir
Vvid-hipok skaitmeninés reikSmés apskaiciuotos, lygi-
nant procentini pokyti nuo Vvid-normok (1 pav.).

VMR reaktyvumas buvo apskai¢iuojamas pagal
E. B. Ringelstein (1988) pasitlyta formule [3]:
V(vid-hiperk) - V(vid-hipok)

V(vid-normok)
VMR - vazomotorinis reaktyvumas;
Vvid-hiperk - vidutinis kraujo tekéjimo greitis VSA kvépavimo
sulaikymo metu;
Vvid-hipok - vidutinis kraujo tekéjimo geitis VSA hiperventilia-
cijos metu;
Vvid-normok - vidutinis kraujo tekéjimo greitis VSA normalaus
kvépavimo metu.

Vertindami VMR rezultatus, rémémeés E. B. Ringels-
tein ir kt. (1988) metodika ir rekomendacijomis, kuris savo
darbe isskyré tokius VMR sutrikimo laipsnius: lengvas
>66%, vidutinis 39-65 % ir sunkus <38 %. Normaliu VMR
buvo laikomas 85,63 + 15,96 rezultatas [3].

VMR = -100%
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A. Pradinis VSA kraujotakos greitis normaliai kvépuojant
(normokapnija)

Vvid-normok = 49 cm/s (100%).

B. To paties paciento VSA kraujotakos greitis kvépavimo
sulaikymo metu (hiperkapnija)

Vvid-hiperk = 60 cm/s. Dél arterioliy vazodilatacijos kraujo-
takos greitis padidéjo ir sudaro 122% pradinio grei¢io nor-
mokapnijos salygomis.

C. VSA kraujotakos greitis hiperventiliacijos metu
(hipokapnija)

Vvid-hipok = 36 cm/s. Dél arterioliy vazokonstrikcijos krau-
jotakos greitis sumazéjo ir sudaro 73 % pradinio greicio nor-
mokapnijos salygomis.

1 pav. Kvépavimo sulaikymo-hiperventiliacijos testas (vazo-
motorinis reaktyvumas)

Bendrosios miego arterijos kompresinis testas
(BMA-komp)

Meéginys buvo atlieckamas atsargiai, pries tai ultragarsu
iStyrus ekstrakranijines arterijas ir isitikinus, kad BMA
kompresijos vietoje néra ateroskleroziniy ploksteliy
[20]. Vazoreaktyvumo jvertinimas BMA-komp testu bu-
vo atliekamas pagal standartizuota metodika [18, 21].
Pradzioje dviem pirstais vir$ raktikaulio buvo randama
BMA proksimaliné dalis. Po 5 min. poilsio, sekant VSA
kraujotakos signala, gulinciam pacientui sagitaline kryp-
timi 10 sekundziy (7-10 sSirdies susitraukimams) proksi-
malinéje dalyje uzspaudziama BMA, po to atleidziama
[22]. Smegeny kraujagysliy reaktyvumas buvo vertina-
mas pagal VSA kraujotakos vidutinio greic¢io poky¢ius,
lyginant jj prie§ BMA uzspaudima ir tuoj po jo. Esant
normaliam vazoreaktyvumui, pastebétas ir registruotas
laikinas VSA kraujotakos pagreitéjimas po BMA atleidi-
mo (vertinta pirmoji doplerinio signalo banga po BMA
atleidimo) - poiseminé trumpalaiké VSA baseino hipere-
mija dél uzspaudimo metu prasiplétusiy (reaktyviy)
smulkiyjy kraujagysliy tiriamosios VSA baseine
(2 pav.).

" RS

2 pav. Bendrosios miego arterijos kompresinis testas

Kiekybiskai vazoreaktyvumas buvo vertinamas ap-
skaiciuojant tranzitorinés hiperemijos santykj (THS):
Vvid-hiperem

Vvid-baz

THS =

Vvid-hiperem - VSA hipereminés kraujotakos vidutinis greitis
(po BMA kompresijos);

Vvid-baz - VSA bazinés kraujotakos vidutinis greitis (iki BMA
kompresijos).

Autoreguliacijos rezervai buvo laikomi pakankamais,
jei THS buvo > 1,10 - VSA kraujotaka po BMA atleidimo
laikinai pagreitéjo > 10%. BMA uzspaudimai buvo atlie-
kami abipus, jei asimptominéje puséje nebuvo VMA ar
BMA okliuzijos. Asimptominés pusés BMA buvo uzspau-
dziama trumpiau (tik tiek, kiek reikalinga kolateralinei
kraujotakai Vilizijaus rate jvertinti), neiSlaikant 10 sek. ir
neskaic¢iuojant THS. Todél i statisting analiz¢ buvo jtraukti
tik simptominés pusés rezultatai.

STATISTINE ANALIZE

Statistiné analiz¢é atlikta SPSS v.11 duomeny analizés pa-
ketu. Kintamieji isreiksti absoliuciais skaiciais ir procen-
tais, arba aritmetiniais vidurkiais su imties standartiniais
nuokrypiais. Intrakranijinés kraujotakos parametriniy ro-
dikliy (THS, VMR) vidurkiams lyginti tarp grupiy naudo-
tas nepriklausomy imciy t-testas, VMR rodikliams tarp
skirtingy pusiy tiems patiems pacientams - poriniy iméiy
t-testas. Kokybiniy (neparametriniy) kintamyjy skirtu-
mams tarp grupiy vertinti naudotas chi-kvadrato testas.
Rysiui tarp VMR ir THS rodikliy nustatyti naudotas Pear-
sono koreliacijos koeficientas r. Statistiskai patikimu skir-
tumu laikytas p < 0,05.

REZULTATAI

Abu neurovizualiniai tyrimai (KT ir MRT) atlikti 56 (77 %)
pacientams, vien tik KT - 17 (23%). ISeminiai galvos sme-
geny zidiniai konstatuoti 52 ligoniams (71 %), pakitimy KT
ir MRT tyrimuose nerasta 21 (29 %) pacientui, i$ ju 12 buvo
atlikta tik KT. Pagal radinius pacientai buvo suskirstyti i
3 grupes: 1) laktininiai infarktai arba norma (LIN; N = 32),
2) teritoriniai-emboliniai infarktai (TEI; N = 19), 3) paribi-
niy zony infarktai (PZI; N = 22). Kadangi laktininiai in-
farktai dazniausiai vystosi dél smulkiyjy kraujagysliy pa-
zeidimo, o ne dél VMA stenozés salygotos embolizacijos
arba hipoperfuzijos, ligoniai su Sia patologija buvo isskirti |
atskirg grupe (LIN), juos apjungiant kartu su tais, kuriems
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1 lentelé. Vazomotorinis reaktyvumas pacienty grupése pagal galvos smegenuy iSeminius paZeidimus.

VMR S
. o - . . - Poriniy imc¢iy t-testas
Simptominé pusé Asimptominé pusé
LIN (N = 32) 52,78 + 16,21 59,97 + 13,64 p=0,010
TEI (N = 19) 47,84 + 14,30 50,56 + 15,90 p=0,751
PZI (N =22) 39,05 + 12,59 46,78 + 18,51 p =0,030

Pateiktos vidutinés reikSmés ir () standartiniai nuokrypiai.
VMR - vazomotorinis reaktyvumas, LIN - lakaniniy infarkty / be pakitimy grupé, TEI - teritoriniy-emboliniy infarkty grupé, PZI -
paribiniy zony infarkty grupé.

2 lentelé. Vazomotorinio reaktyvumo sutrikimo laipsniai simptominéje puséje pacientu grupése pagal galvos smegenu iSemi-
nius pazeidimus.

VMR LIN (N = 32) TEI (N = 19) PZI (N =22)
>66 % (norma arba lengvas sutrikimas) 8 (25%) 3(16%) 0(0%)
39-66 % (vidutinis sutrikimas) 19 (59%) 11 (58%) 13 (59%)
<38% (sunkus sutrikimas) 5(16%)* 5(26%) 9 (41%)*

* - p < 0,05. Pateikti absoliuts skaiciai ir procentai.
VMR - vazomotorinis reaktyvumas, LIN - lakaniniy infarkty / be pakitimy grupé, TEI - teritoriniy-emboliniy infarkty grupé, PZI -
paribiniy zony infarkty grupé.

3 lentelé. Tranzitorinés hiperemijos santykis pacientu grupése pagal galvos smegenu iSeminius paZeidimus.

Pakitimai galvos smegenyse (N = 61)
TEI (N = 15)
1,22 + 0,31

LIN (N =27)
1,25 +0,17*

PZI (N =19)
1,11 £0,13*

THS

* - p < 0,005. Pateiktos vidutinés reikSmés ir (+) standartiniai nuokrypiai.
THS - tranzitorinés hiperemijos santykis, LIN - lakaininiy infarkty / be pakitimy grupé, TEI - teritoriniy-emboliniy infarkty grupé,
PZI - paribiniy zony infarkty grupé.

4lentelé. Vazomotorinis reaktyvumas ir tranzitorinés hiperemijos santykis pacienty grupése pagal VMA stenozés laipsnj simp-
tominéje puséje.

70-79% (N = 13)
55,46 + 15,44
1,41 £ 0,24

80-89% (N = 10)
53,10 + 11,00
1,30 £ 0,17

90-99% (N = 50)
44,10 £ 15,23
1,12 0,14

VMR
THS

Pateiktos vidutinés reikSmés ir (+) standartiniai nuokrypiai.
VMR - vazomotorinis reaktyvumas, THS - tranzitorinés hiperemijos santykis.

5 lentelé. Neuroradiologiniuy pakitimy galvos smegenyse pasiskirstymas, atsizvelgiant j priesingos pusés VMA pazZeidimo laips-
nj ir intrakranijiniu stenoziy buvima.

LIN (N = 32) TEI (N = 19) PZI (N =22)
Kontralateraliné 24 (75,0%) 13 (68,4%) 14 (63,6%)
0-69 % stenozé (N = 51)
Kontralateraliné 7 (21,9%) 5(26,3%) 4 (18,2%)
70-99 % stenozé (N = 16)
Kontralateraliné okliuzija (N = 6) 1(3,1%) 1(5,3%) 4 (18,2%)
Intrakranijinés stenozés >50% (N = 11) 14,8%) 1(5,3%) 9 (40,9%)

Pateikti absoliutiis skaiciai ir procentai.
LIN - laktininiy infarkty / be pakitimy grupé, TEI - teritoriniy-emboliniy infarkty grupé, PZI - paribiniy zony infarkty grupé.

6lentelé. Vazomotorinis reaktyvumas ir tranzitorinés hiperemijos santykis pacientu grupése pagal intrakranijiniu stenoziy buvima.

Intrakranijinés stenozés [-]

Intrakranijinés stenozés [+]

Poriniy im¢iy t-testas

VMR

49,15 £ 13,85 (N = 48)

39,67 £ 15,70 (N = 11)

p = 0,085

THS

1,20 £ 021 (N = 41)

1,15 £ 0,20 (N = 10)

p = 0,487

Pateiktos vidutinés reikSmés ir (+) standartiniai nuokrypiai.
VMR - vazomotorinis reaktyvumas, THS - tranzitorinés hiperemijos santykis.
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Smegeny kraujotakos autoreguliacijos sutrikimai ir radiologiniai galvos smegeny pakitimai,

esant sunkaus laipsnio simptominei miego arterijos stenozei

zidininiy pazeidimy nenustatyta. Jei KT/MRT nustatytas
embolinis infarktas (-ai), bet nebuvo ,,paribiniy zony*“ pa-
kitimy, pacientas buvo priskiriamas TEI grupei, nepaisant
lakiininiy Zidiniy buvimo. Analogiskai, jei KT/MRT rastas
paribiniy zony infarktas (-ai), pacientas priskirtas PZI gru-
pei, nepaisant lakiininiy Zidiniy ir / ar teritoriniy-emboliniy
infarkty radimo. Intrakranijinés stenozés rastos 11 pacien-
ty. Intrakranijinéms stenozéms priskirtos slanksteliniy ar-
terijy intrakranijiniy segmenty, pamatinés arterijos, VSA,
VMA sifono stenozés. Stenoziniy pakitimy uzpakalinéje ir
priekinéje smegeny arterijoje nerasta.

Tiriant ligoniy intrakranijing kraujotaka TKD metodu
su kvépavimo meéginiais, nustatytas VMR kiekybiskai
skyrési tarp vienos ir kitos pusés: simptominéje puséje
VMR sudaré 47,36 + 15,64 (N = 73), asimptominéje -
54,00 + 16,50 (N = 65). Lyginant puses, gautas statistiskai
reikSmingas skirtumas (poriniy imciy t-testas; p = 0,001).
Taciau VMR rezultatai rodo, kad esant sunkaus laipsnio
VMA stenozei VMR sutrikimas daznai yra abipus (ir vie-
nos, ir kitos pusés VMR vidurkiai atitinka vidutiniam
VMR sutrikimo laipsniui). Vertinant rezultatus atskirose
grupése, ryskiausias VMR sutrikimas rastas PZI grupéje,
patologinés VMA puséje (1 lentelé).

Lyginant VMR rezultatus atskiry grupiy simptominése
pusése, PZI grupés VMR statistiskai patikimai skyrési nuo
kity grupiy: p = 0,002, lyginant LIN su PZI, ir p = 0,043, ly-
ginant TEI su PZI (nepriklausomy imc¢iy t-testas). Taciau
tarp LIN ir TEI simptominiy pusiy VMR patikimai nesi-
skyré (p = 0,278). Tai rodo, kad esant VMA sunkaus laips-
nio stenozei smegeny kraujagysliy reaktyvumo sutrikimas
patologijos puséje gali biiti svarbus veiksnys vystytis hipo-
perfuziniams paribiniy zony smegeny infarktams.

Siekdami jvertinti, kokio laipsnio VMR sutrikimai vy-
ravo esant skirtingiems galvos smegeny iSeminiams pazei-
dimams, atlikome VMR rezultaty analizg¢ pacienty grupése
pagal galvos smegeny strukttrinius pazeidimus, nustaty-
tus neurovizualiniais tyrimais (2 lentelé).

IS 2 lentelés duomeny matyti, kad kur kas didesné pro-
centiné dalis ligoniy su PZI, lyginant su LIN grupe, turéjo
sunkaus laipsnio VMR sutrikima (chi-kvadrato testas;
p <0,05). VMR sunkaus sutrikimo daznis PZI ir TEI grupé-
se (atitinkamai 41% ir 26 %) taip pat skyrési, bet neigijo sta-
tistinio patikimumo dél nedidelio tiriamyjy skai¢iaus. Be
to, like PZI grupés pacientai turéjo vidutinio laipsnio VMR
sutrikima, ir tarp juy nepasitaiké né vieno, kuriam biity ras-
tasnormalus VMR ar tik lengvo laipsnio VMR sutrikimas.

121§ 73 pacienty BMA-komp testas buvo neinformaty-
vus. 5 pacientams BMA nepavyko uzspausti dél anatomi-
niy kaklo ypatumy. 7 ligoniams, nors BMA buvo uzspaus-
ta sékmingai, VSA kraujotakos greitis nesikeité, kadangi
VSA buvo pilnai maitinama i$ kity baseiny - priesingos
VMA arba vertebrobazilinio, o patologinés VMA tékmé
nebeturéjo apéiuopiamos reikSmés VSA kraujotakai. Sta-
tistinéje analizéje naudoti 61 paciento simptominés pusés
BMA-komp testy rezultatai. Vertinant visy pacienty
BMA-komp rezultatus, apskaiciuotas vidutinis THS suda-
ré 1,2 +0,21. Simptominés pusés THS vidutinés reikSmés
(+SD) atskirose pacienty grupése pateikiamos 3 lenteléje.

Lyginant THS tarp atskiry grupiy, statistiskai patiki-
mas skirtumas gautas tik tarp LIN ir PZI (p < 0,005). Skir-
tumas tarp PZI ir TEI THS rodikliy irgi yra akivaizdus ir
neigyja statistinio reikSmingumo greiciausiai tik dél nedi-
delio skaiciaus tiriamyjy abiejose grupése (p = 0,170). Ly-
ginant LIN ir TEI, statistiSkai reikSmingo skirtumo tarp
THS verciy taip pat negauta (p = 0,686).

Pagal THS rezultatus daugelio pacienty SKA rezervai
formaliai laikytini pakankamais, kadangi THS > 1,10. Su-
mazéjusio THS reiksmés (< 1,10) gautos: PZI grupéje -
9 pacientams i$ 19 (47,4%), TEI - 5i§ 15 (33,4%), o LIN -
tik 318 27 (11%) (statistiskai patikimas skirtumas tarp PZI
ir LIN grupiy: chi-kvadrato testas, p < 0,01). Tai rodo, kad
atliekant BMA-komp mégini SKA sutrikimas dazniau nu-
statomas pacientams, turintiems paribiniy zony iSeminius
pazeidimus.

Rysiui tarp SKA rodikliy, gaunamy skirtingais TKD
metodais (naudojant kvépavimo méginius ir BMA kom-
presijos testa), jvertinti apskaiciuotas Pearsono koreliaci-
jos koeficientas r tarp simptominés pusés VMR ir THS.
Gauta nestipri, taciau statistiSkai patikima koreliacija:
r = 0,340 (p = 0,004).

4 lentel¢je pateikiamos VMR ir THS vidutinés reiks-
més (£SD) pacienty grupése pagal VMA stenozés laipsni.
Rezultatai rodo, kad 90-99% grupés VMR statistiskai pa-
tikimai mazesnis uz 70-79% grupés VMR rodiklj
(p < 0,05). Tarp 70-79% ir 80-89% grupiy reiksmingo
VMR skirtumo negauta. THS skirtumas tarp 90-99% gru-
pés ir abiejy kity yra dar rySkesnis ir statistiskai reikSmin-
gas (p < 0,001, lyginant 90-99% su 70-79% ir 90-99% su
80-89% grupémis). Sios lentelés rezultatai jtikinamai ro-
do, kad SKA sutrikimas ryskéja, didéjant VMA stenozés
laipsniui. Tai nustatoma abiem TKD funkciniais testais.

5 lenteléje pateikiamas galvos smegeny struktiiriniy i$-
eminiy pazeidimy pasiskirstymas tarp ligoniy, priklauso-
mai nuo kity galvos smegeny arterijy buklés. Isskirtos pa-
cienty grupés pagal prieSingos pusés (asimptominés)
VMA bikle (0-69% stenozé; 70-99% stenozé; okliuzija).
Cia taip pat matome, kokie struktiiriniai pazeidimai galvos
smegenyse pasitaiké, esant MRA/KTA patvirtintoms he-
modinamiskai reikSmingoms (=50%) intrakranijiniy arte-
rijy stenozéms. Akivaizdziai vyraujantis insulty tipas, kai
yra intrakranijiné stenozé - ne trombozinis ar embolinis
(LIN arba TEI - po 1 atveji), kaip bty galima tikétis, bet
hipoperfuzinis paribiniy zony infarktas (PZI buvo patvir-
tinti 9 is 11 pacienty, kuriems rastos intrakranijinés steno-
78s).

Norédami jvertinti, ar dazni PZI, esant sunkios VMA
stenozés ir intrakranijinés stenozés kombinacijai, néra su-
sije su SKA sutrikimu ir ribotais smegeny perfuzijos rezer-
vais, palyginome VMR ir THS rodiklius tarp pacienty, ku-
riems yra arba néra intrakranijiniy stenoziy (6 lentelé).

Pacienty grupése, suskirstytose pagal intrakranijiniy
stenoziy buvima, THS skiriasi nereikSmingai, tadiau
VMR - pakankamai ryskiai (p < 0,1): pacienty, kuriems
nustatytos intrakranijinés stenozés, VMR mazesnis, vadi-
nasi, ir SKA galimybés silpnesnés. Statistiniam reikSmin-
gumui pasiekti reikéty didesnio pacienty skaiciaus.

153



T. Zuromskis, D. JatuZis, D. Gedvilas, D. Obelieniené, R. Volkmann

REZULTATU APTARIMAS

Ligoniams, turintiems sunkaus laipsnio VMA stenoze,
KT ir/arba MRT tyrimais dazniausiai nustatomi teritori-
niai-emboliniai ir paribiniy zony infarktai. Teritoriniai-
emboliniai iSeminiai galvos smegeny pazeidimai susije
su embolizacija i Sirdies, VMA okliuzija, VMA diseka-
cijaarba embolizacija i$ aterosklerozinés plokstelés mie-
go arterijose. Paribiniy zony infarktai atsiranda blogiau-
siai krauju apripinamose galvos smegeny vietose - san-
duroje tarp dviejy skirtingy arterijy kraujotakos baseiny,
pvz., tarp vidurinés ir priekinés smegeny arterijy, arba
tarp vidurinés ir uzpakalinés smegeny arterijy baseiny.
Paribiniy zony infarkto dazna priezastis yra pazeistosios
galvos smegeny vietos uzsitgsusi ar pagiléjusi hipoper-
fuzija, pvz., kai yra baseina maitinancios arterijos steno-
z¢ arba okliuzija ir prisideda AKS (kartu ir SPS) kritimas
[16]. Laktniniams infarktams atsirasti svarbesni kiti me-
chanizmai - arteriné hipertenzija, cukrinis diabetas, is-
plitusi aterosklerozé. Sie patologiniai procesai pazeidzia
smulkigsias arterijas, kuriy spindis < 200 pum. Jose vys-
tosi lipohialinozé ir okliuzija dél vietiSkai padidéjusio
kraujo kreséjimo [23]. Pati VMA patologija per se tiesio-
ginio patogenezinio rySio su laktininiais infarktais
neturi.

Taigi VMA patologijos nulemty galvos smegeny is-
eminiy pazeidimy patogenezé yra nevienalyté. Pastaruo-
jumetu manoma, kad ir VMA salygoti neurologiniai kli-
nikiniai simptomai, ir KT/MRT tyrimais nustatomi iSemi-
niai zidiniai galvos smegenyse atsiranda dél abiejy pato-
geneziniy mechanizmy (smegeny hipoperfuzijos ir em-
bolizacijos). Taciau, ko gero, svarbesnis vaidmuo tenka
hemodinamikos pakitimams ir cerebrinés autoreguliaci-
jos sutrikimams [16, 24]. Galvos smegeny kraujotakos
patofiziologiniai poky¢iai, kuriuos nulemia hemodina-
miskai reikSminga karotidiné stenozé, tyrinéjami paly-
ginti neseniai ir néra pakankamai iSaiskinti, todél iki Siol
lieka daug neatsakyty svarbiy klausimy, pvz., ar galima,
esant VMA stenozei, insulto rizikos veiksniu laikyti ultra-
garsiniais metodais nustatyta SKA sutrikima (t.y., ar SKA
sutrikimas yra reikSmingas kliniskai); ar SKA sutrikimas
labiau siejasi su kuria nors iSeminio insulto rasimij; ar ski-
riasi SKA buklé esant simptominei arba asimptominei
VMA stenozei; kokie veiksniai labiausiai sutrikdo SKA ir
pan.

Masy atliktas tyrimas patvirtino, kad pacienty, kurie
yra neseniai persirge iSeminiais galvos smegeny kraujota-
kos sutrikimais ir turi VMA sunkaus laipsnio stenoze,
VMR daznai biina sutrikes, ypa¢ VMA patologijai atitin-
kan¢iame karotidiniame baseine. Gauti rezultatai rodo,
kad SKA dazniau biina sutrikusi ligoniams, kuriems neu-
roradiologiniais tyrimais randami PZI. Pastaryjy atsiradi-
ma gali salygoti sunkaus laipsnio miego arterijy pazeidi-
mas ir apsauginiy smegeny kraujotakos rezervy nepakan-
kamumas. Siai nuomonei nepriestarauja ir miisy darbo re-
zultatai. IS patvirtinto rysio tarp sutrikusios SKA (miisy
darbe nustatytos TKD metodu), intrakranijiniy stenoziy ir
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daznesniy PZI (patvirtinty KT/MRT tyrimais) galima teig-
ti, kad nevisaverté SK A yra susijusi su apsunkinta, nestabi-
lia smegeny perfuzija ir silpnesne smegeny apsauga, ypac
susiauréjusios VMA baseine ir ties juo esanciose paribiné-
se zonose. Pacienty, kuriems nustatomas SKA sutrikimas,
galvos smegenys yra labiau pazeidziamos, mazéjant SPS,
svyruojant AKS, mazéjant Sirdies iSmetamajam tariui ir
cirkuliuojanc¢iam kraujo kiekiui, progresuojant kity eks-
trakranijiniy ar intrakranijiniy arterijy patologijai - galime
teigti, kad SKA sutrikimas yra kliniskai reikSmingas, nes
didina insulto rizika. Sie misy tyrimo rezultatai atitinka
anksciau atlikty tyrimy duomenis [3, 16, 25, 26]. Svarbu
paminéti, kad dalis pacienty, kuriems buvo nustatyti PZI,
turéjo pakankamai gera VMR. Tai galéty biti paaiskina-
ma, kad VMR geréja, bégant laikui. Y. Hasegawa ir kt.
(1992) nustaté, kad didziajai daliai pacienty, turinciy
VMA okliuzija, galvos smegeny kraujagysliy dilatacinés
savybés zZenkliai pageréja, tiriant pacientus po vieneriy
mety nuo pradinio ivertinimo. Tarp turinCiyjy abipusg
VMA okliuzija SKA pageréjo kur kas mazesnei daliai pa-
cienty [27].

E. B. Ringelstein ir kt. (1988) tyré pacienty, turinciy
vienos ar abiejy VMA okliuzija, vazomotorinj reaktyvu-
ma. Siame darbe buvo sudaryta kontroliné grupé is 40 as-
meny. Tiriant kontrolinius asmenis buvo nustatytos nor-
malaus VMR reiksmés (85,63 + 15,96%). Pacienty grupé-
je buvo isskirti VMR sutrikimo laipsniai: lengvas >66%,
vidutinis 39-65% ir sunkus <38 % [3], kuriuos mes panau-
dojome ir Siame darbe. SK A sutrikimas buvo ryskesnis pa-
cientams, turintiems PZI, nei esant emboliniams, lakuni-
niams infarktams ar nesant iSeminiy Zidiniy galvos smege-
nyse. Musy darbe tiriamieji pacientai turé¢jo ne VMA ok-
liuzija, bet sunkaus laipsnio, hemodinamiskai reikSminga
simptoming VMA stenoze¢ vienoje arba abiejose pusése.
Taciau SKA sutrikimo rysys su Zymiai didesne hipoperfu-
ziniy insulty rizika taip pat pasitvirtino. Kita svarbi tenden-
cija, kuri iSryskéjo tiriant pacientus - SKA rezervai blogé-
ja, didéjant VMA stenozés laipsniui (nuo 70 iki 99%)
simptominéje puséje.

Idomds ir gana netikéti miisy darbo SKA ir hipoperfu-
ziniy infarkty radiniai tarp pacienty, kuriems yra kombi-
nuota VMA ir intrakranijiniy arterijy patologija. Autore-
guliacijos rodikliy rezultatai rodo, kad bent jau VMR yra
labiau sutrikes pacientams, kuriems nustatytos intrakrani-
jiniy arterijy stenozés. Turin¢iyjy intrakranijines stenozes
blogesniais SKA rezervais galima aiskinti ir tarp jy daz-
nesnius PZI. Galime daryti prielaida, kad intrakranijinés
stenozés blogina kolateralinés kraujotakos galimybes, to-
dél jau esant VMA sunkaus laipsnio patologijai smegeny
hipoperfuzija yra sunkesné, daznai salygojanti smegeny
infarkty atsiradima paribinése zonose. Literatiiros Saltiniy,
aptarianciy intrakranijiniy stenoziy rysi su autoreguliaci-
jos sutrikimais, yra nedaug. C. Haubrich ir kt. (2003) ir
X. P. Gong ir kt. (2006) savo moksliniuose darbuose nu-
staté dinaminés autoreguliacijos ir smegeny arterioliy
funkcijos sutrikimus, esant VSA stenozei arba okliuzijai
[28,29]. Autoriai daro prielaida, kad SKA sutrikimas, kaip
papildomas kriterijus greta kity insulto rizikos veiksniy,
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suteikia galimybe isskirti pacienty grupe, kuri turi didesng
rizika pakartotiniems smegeny kraujotakos sutrikimams
iSsivystyti. Taciau Siuose darbuose neminima ekstrakrani-
jiniy VMA biuiklé. Todél miisy darbe uz¢iuopta kombinuo-
tos ekstrakranijinés ir intrakranijinés arterinés patologijos
itaka SKA buklei ir rysi su iSeminio insulto patogenezés
variantais reikéty patikrinti didesniuose ir specialiai tam
tikslui skirtuose tyrimuose.

R. P. White ir kt. (1997) vertino ligoniy, turin¢iy rySky
VMA pazeidima, autoreguliacijos indeksa. Autoriai nusta-
té, kad VMA stenozg ar okliuzija turinciy pacienty autore-
guliacinis indeksas yra Zymiai mazesnis, lyginant su kon-
troline grupe [7]. H. S. Markus ir kt. (2001) savo darbo is-
vadose teigé, kad pacientams, turintiems VMA okliuzija ir
asimptoming miego arterijos stenoze, sunkus SKA sutriki-
mas padidina rizika susirgti pakartotiniais iSeminiais sme-
geny kraujotakos sutrikimais [30]. Mes, tirdami pacientus
su VMA sunkaus laipsnio simptomine stenoze, patvirtino-
me dazng SKA sutrikima, rySkesnj patologinés VMA pu-
séje, taciau neturéjome galimybés jvertinti SK A jtakos ato-
kiy insulty rizikai, kadangi pagal dabartinius tarptautinius
algoritmus sunkaus laipsnio simptominés karotidinés ste-
nozés gydomos chirurginiu biidu. Nurodoma, kad po KEA
autoreguliacijos indekso reikSmeés pageréja [7], taciau mes
Siame darbe to netyréme. G. H. Visser ir kt. atliktas darbas
iSaiSkino, kad ligoniams, turintiems sunkaus laipsnio
VMA stenozg, CO, reaktyvumo sutrikimas liudija ne tik
nepakankama kolateraliniy arterijy funkcija, bet ir galvos
smegeny metabolizmo sutrikima, nustatoma magnetinio
rezonanso spektrometrijos budu [31].

BMA-komp testas daznai naudojamas TKD metu,
siekiant nustatyti Vilizijaus rato bikle, jvertinti kolatera-
liy buvima ir jy funkcionavima, kai yra ekstrakranijiniy ir
intrakranijiniy arterijy obstrukcija. Be to, BMA-komp
gali buti pakankamai informatyvus, nustatant SK A rezer-
vus [21, 32, 33]. P. Smielewski ir kt. (1996) duomenimis,
metodiskai tiksliai ir standartizuotai atliekant
BMA-komp testa ir vertinant VSA kraujotakos poky¢ius,
gauti rezultatai tikslumu nenusileidzia acetazolamido ir
CO, méginiams, o prieinamumu, pigumu bei atlikimo
greiCiu - juos pralenkia [21]. Retkarciais BMA-komp
méginys gali sukelti trumpalaikius smegeny hipoperfuzi-
jos reiskinius ar Sirdies ritmo sutrikimus (dazZniausiai bra-
dikardija ar trumpalaike asistolija dél karotidinio sinuso
hiperjautrumo). Aprasyti keli embolinio insulto atitraku-
sia aterosklerozine plokstele atvejai [34, 35]. Literattiroje
néra pakankamai duomeny apie Sio testo taikyma verti-
nant SKA, kai yra sunkaus laipsnio VMA stenozé. Tikéti-
na, kad daugelis tyréjy vengia atlikti BMA-komp méginj
dél rizikos sukelti jatrogeninj embolinj insulta. GUSL
Klinikinés fiziologijos skyriuje 2004 m. sausio mén. -
2005 m. liepos mén. TKD tyrimu buvo istirti 183 pacien-
tai, persirge iSeminiais galvos smegeny kraujotakos sutri-
kimais ir turintys sunkaus laipsnio VMA stenoze. Tik 7 i§
183 ligoniy (3,8%) TKD tyrimo metu, atliekant
BMA-komp mégini, buvo registruoti asimptominiai mik-
roemboliniai signalai. Svarbu paminéti, kad 6 pacientams
i§ minéty 7 mikroembolai taip pat registruoti ir spontanis-

kai, dar pries BMA-komp, todél priezastini rysi tarp
BMA kompresijos ir mikroembolizacijos patvirtinti sun-
ku [36].

Lietuvoje paskelbta labai mazai darby, lie¢ianciy SKA
ypatumus VMA patologijos atvejais. D. Jatuzis savo diser-
taciniame darbe (1999) tyré ir lygino pacienty, turinciy
VMA stenoze > 70% arba okliuzija ir kontrolinés grupés
asmeny intrakranijiniy arterijy kraujotaka. Vazoreaktyvu-
mui jvertinti buvo atliekama TKD su BMA-kt funkciniais
méginiais; kvépavimo méginiai nebuvo naudojami [37].
Kontrolinéje grupéje THS svyravonuo 1,13 iki 1,75; vidu-
tiné verté - 1,35 + 0,12 [38]. THS < 1,10 rastas 34 pacien-
tams i$ 50 (68,0%). Tac¢iau misy tyrime $is sutrikimas nu-
statytas mazesnei daliai pacienty - 17 i$ 61 (28%). Nors
BMA-komp atlikimo metodika i§ esmés nesiskyré, viena
i§ galimy THS skirtumo priezas¢iy - nevienodi tiriamyjy
atrankos kriterijai, nes Siame darbe buvo tiriami pacientai
tik su karotidinémis stenozémis ir tik su nesenais VMA ste-

Remiantis musy rezultatais, galima daryti iSvada, kad
SKA jvertinimas gali buti idomus ne tik moksliniu pozia-
riu (toliau tiriant VMA patologijos sukeliamy klinikiniy
sindromy patogenezinius mechanizmus), bet prasmingas
ir klinikinei praktikai (jei padéty identifikuoti ligonius su
VMA stenoze, kuriems insulto pavojus yra ypac didelis ir
todél reikalingas skubesnis gydymo taktikos pasirinki-
mas). Kartu su mikroemboliniy signaly diagnostika VMR
ir THS ultragarsinis jvertinimas papildo VMA patologi-
jos neinvaziniy tyrimy arsenala, kuris leidzia tiksliau ir
saugiau jvertinti konkretaus paciento intrakranijinés
kraujotakos biukle ir pirmojo arba pakartotinio insulto
rizika.

I8 Sio tyrimo sunku tvirtai teigti, kuris i§ TKD funkci-
niy méginiy - THS ar kvépavimo méginiai - yra geresnis
(patikimesnis, saugesnis). Abu jie yra patogis klinikin¢je
praktikoje, nereikalauja papildomos irangos ar medika-
menty, atliekami jprastinés diagnostinés TKD metu ir gali
sékmingai vienas kita papildyti. Jy patikimumui palyginti
reikéty specialaus darbo, lyginancio abu neinvazinius
TKD funkcinius metodus su ,,auksiniu standartu®. Tokiais
standartiniais tyrimais pretenduoja biiti smegeny perfuzi-
jos ivertinimas fotono emisijos kompiuterinés tomografi-
jos (SPECT) metodu arba TKD su intravenine vazodilata-
toriaus acetazolamido infuzija. Deja, abu jie yra palyginti
brangis ir bent jau Lietuvoje mazai ar visai neprieinami.
Todél pigus ir pakankamai patikimas neinvazinis TKD
metodas turéty neabejotiny pranasumy, vertinant SKA
bukle VMA obstrukcijos ir kitos smegeny perfuzija vei-
kiancios patologijos atvejais.

Gauta: Priimta spaudai:
2006 08 31 2006 09 15
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DISTURBANCE OF CEREBRAL AUTOREGULATION
AND NEURORADIOLOGICAL CHANGES IN
SYMPTOMATIC PATIENTS WITH HIGH GRADE
CAROTID STENOSIS

Summary

Background and aims: severe stenosis (>70%) of internal carotid
artery (ICA) might be of hemodynamic relevance and interact
with cerebral autoregulation (CA). CA impairment in patients
with carotid stenosis may be related to increased risk for stroke.
However, relationship of CA impairment with clinical symp-
toms, grade of ICA stenosis, and ischemic cerebral lesions are
usually underestimated. This study was aimed at evaluating CA
in patients with symptomatic high grade ICA stenosis using
transcranial Doppler (TCD) with functional tests. We also inves-
tigated deficient CA relation with any particular type of ischemic
stroke, grade of ICA stenosis, and intracranial arterial stenoses.

Methods: 80 symptomatic patients with high grade ICA ste-
nosis (70-99%) were investigated before carotid endarterecto-
my. Cerebral ischemic lesions were evaluated by MRI and/or CT
scan, and patients were grouped in 3 subgroups according to find-
ings: 1) lacunar infarctions/no lesions (LIN), 2) territorial-em-
bolic infarctions (TEI), and 3) low-flow (watershed) infarctions
(LFI). Severity of ICA stenosis was partitioned into 70-79%,
80-89% and 90-99% subgroups according to intrastenotic sys-
tolic (Vsyst) and diastolic velocities and Vsyst ICA/Vsyst CCA
ratio. Presence of intracranial stenosis >50% was determined by
MRA or CTA. Intracranial circulation was investigated by PMD

100 (Spencer Technologies, USA) TCD machine. CA was evalu-
ated by means of TCD with functional tests: breath holding/hy-
perventilation and proximal common carotid artery compression
(compCCA) test. Vasomotor reactivity (VMR) and transient hy-
peremic ratio (THR) were calculated and used to assess autoregu-
latory response.

Results: VMR was significantly reduced in symptomatic side
(47.36£15.64, N=73) comparing with asymptomatic side
(54.00+16.50, N=65; p=0.001). VMR values on ICA symptom-
atic side differ in the subgroups by ischemic lesions as well:
LIN 52.78+16.21, TEI 47.84+14.30, LFI 39.05+12.59 (LIN vs.
LFI p=0.002; TEI vs. LFI p=0.043). Mean THR on symptomatic
side was 1.20+0.21, and THR mean values in subgroups were:
LIN - 1.25+0.17; TEI - 1.22+0.31; LFI - 1.11+0.13 (LIN vs. LFI
p=0.004). The increasement of grade of stenosis results in higher
impairment of CA. The difference of VMR and THR comparing
70-79% and 90-99% ICA stenosis subgroups was statistically
significant (p<0.05 and p<0.001, respectively). VMR and THR
values were correlated significantly (Pearson’s r=0.340;
p=0.004). Majority of patients (9 out of 11) with combined severe
carotid and intracranial stenoses had watershed LFI.

Conclusions: CA is impaired in majority of patients with
symptomatic high grade ICA stenosis particularly on symptom-
atic side and in cases of ICA stenosis >90%. Severe impairment
of VMR is more frequent in patients with low flow (watershed)
infarctions. Presence of combined extracranial and intracranial
(250%) stenosis is associated with higher risk of low flow (water-
shed) infarctions.

Keywords: cerebral autoregulation, carotid stenosis, stroke,
hypoperfusion, low flow infarction, transcranial Doppler, vaso-
motor reactivity, transient hyperemic ratio.
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