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Streszczenie |

Wstep: Nasilona aktywno$¢ ptytek krwi i gotowos¢ koagulacyjna sa czynnikami zwigkszajacymi ryzyko incy-
dentéw naczyniowych. Zwiazek, jaki wystepuje pomig¢dzy hiperlipidemig a nadmierng aktywacjq i reaktywno-
Scig plytek, moze mie€ istotne znaczenie Kliniczne z powodu zwickszonego ryzyka wystgpienia udaru niedo-
krwiennego mozgu. Cel pracy: Celem pracy jest ocena wplywu hiperlipidemii na wybrane markery aktywnosci
plytek krwi u pacjentéw po przebytym udarze niedokrwiennym mézgu. Materiat i metodyka: Badaniem obje-
to 41 pacjentdw po przebytym udarze niedokrwiennym mdzgu (>3 miesi¢cy) potwierdzonym badaniem TK
gtowy. U pacjentow z hiperlipidemia (HL=21) i normolipidemig (NL=20) oraz u 20 zdrowych osdb stano-
wigcych grupe porownawczg oceniano ptytkowa P-selektyne oraz agregaty leukocytarno-plytkowe przy uzy-
ciu cytometrii przeplywowej, stosujac przeciwciata monoklonalne anty-CD61, anty-CD62 i anty-CD45. Po-
nadto oceniano MPV oraz st¢zenie fibrynogenu w osoczu. Wyniki: W grupie HL obserwowano najwyzszy
odsetek piytek krwi CD62P* znaczaco wyzszy niz w grupie NL (p<0,05) i grupie poréwnawczej (p=0,005).
Stezenie fibrynogenu w osoczu w grupie pacjentdw udarowych NL i HL bylo znamiennie wyzsze od stezenia
fibrynogenu w grupie pordwnawczej (p<0,001). Nie wykazano istotnych roznic w odsetku agregatow leu-
kocytarno-ptytkowych oraz w Sredniej objetosci plytek krwi pomigdzy poszczegdlnymi grupami. Wnioski:
U wszystkich pacjentow po przebytym udarze niedokrwiennym mozgu obserwowano stan zagrozenia trom-
boza pod postacia zwiekszonego stezenia fibrynogenu oraz nadmierng aktywacje plytek krwi, bardziej nasilo-
na w grupie pacjentow z hiperlipidemig.

SEOWA KLUCZOWE: hiperlipidemia, udar niedokrwienny mézgu, P-selektyna, agregaty leukocytarno-
-plytkowe, fibrynogen

Summary |

Background: Platelet hyperactivity and coagulation readiness are additional predictors increasing risk of vas-
cular events. The association between hyperlipidemia, excessive platelets activation and reactivity may be clin-
ically significant because of increasing risk of ischemic stroke. Aim: The aim of our study was to investigate the
influence of hyperlipidemia on platelet activation markers (platelet P-selectin, leukocyte-platelet aggregates)
in patients after ischemic stroke. Methods: The study group consist of 41 patients after ischemic stroke
(>3 months) confirmed by CT. We assessed platelet P-selectin and leukocyte-platelet aggregates in hyperlipidemic
(HL, n=21), normolipidemic (NL, n=20) group and 20 healthy subjects served as controls using monoclon-
al antibodies anti-CD61, anti-CD62 and anti-CD45 on flow cytometer. We also assessed MPV and fibrinogen 2 6 3

AKTUALN NEUROL 2007, 7 (4), p. 263-269




CHOROBY NACZYNIOWE

level. Results: We observed the highest percentage of platelets CD62P* in HL and it was significantly higher
compared to NL (p<0,05) and control group (p=0,005). The fibrinogen serum concentration was significant-
ly higher in HL and NL in comparison with control group (p<0,001). There were no significant differences in
the percentage of leukocyte-platelet aggregates and MPV between study group. Conclusion: We observed the
risk of thrombosis in the shape of the increase of fibrinogen serum concentration in all patients after ischemic
stroke. What’s more we noticed that the platelet activation is more intensive in patients with hiperlipidemia.

KEY WORDS: hyperlipidemia, ischemic stroke, P-selectin, leukocyte-platelets aggregates, fibrinogen

WSTEP

patogenezie udaru niedokrwiennego mozgu
s ;\ / istotng rol¢ odgrywajg zmiany miazdzycowe
naczyn oraz ich powikfania zatorowo-zakrze-
powe. Patogeneza miazdzycy rozpatrywana jest w aspek-
cie choroby zapalnej, w ktdrej dochodzi do licznych in-
terakcji pomiedzy leukocytami, komorkami Srodbionka
i plytkami krwi, oraz przewleklego uszkodzenia §rod-
btonka naczyfi"*. Wsrdd czynnikdw aterogennych wy-
mieni¢ nalezy wysokie stezenie cholesterolu zawartego
we frakeji lipoprotein o niskiej gestosci (LDL). St¢zenie
lipidow we krwi modyfikuje sktad bion lipidowych
i w istotny sposdb wplywa na funkcjonowanie komorek
krwi, w tym aktywujaco na plytki krwi, co ma istotny
wplyw na patogenez¢ miazdzycy®. Podwyzszona za-
wartos¢ cholesterolu w btonach plytek wiaze sie z wigk-
szg podatnoscig tych komoérek na dziatanie agonistow
(m.in. kolagenu, trombiny, TxA2), ze zwickszonym me-
tabolizmem kwasu arachidonowego i zmieniong plyn-
noscig bton lipidowych“?.
Tworzenie agregatow leukocytarno-plytkowych warun-
kowane jest interakcja pomiedzy ptytkowa glikoproteing
GMP 140 (selektyna P), a obecng na leukocytach cza-
steczkg PSGL-1 (P-selectin glycoprotein ligand)®. Inte-
rakcja ta indukuje uwalnianie czynnikow tkankowych,
wielu cytokin zawartych w leukocytach oraz produkcje
dziafajacych prozakrzepowo mikroptytek, przyczyniajac
si¢ do wytworzenia stanu sprzyjajgcego zakrzepom®.
Adhezja plytek do leukocytow powoduje tworzenie tzw.
rozetek leukocyty/ptytki, czyli zjawisko ,,satelityzmu”
leukocytow przez plytki®. Zjawisko to moze decydowac
o powaznych konsekwencjach toksycznego dziatania
w stosunku do otaczajacych tkanek. Moze utatwiac roz-
woj zjawiska ,,transkomorkowego” metabolizmu niekto-
rych substanciji o silnym dziataniu biologicznym. Tworzo-
ne we wspOlpracy tych komorek lipoksyny, czy znaczne
ilosci PAE mogg potegowaé chemotaksje, aktywowac
plytki oraz komorki fagocytarne™.
Istotng role w agregacji ptytek krwi odgrywa rowniez fi-
brynogen. Umozliwia to jego dimeryczna struktura, dzi¢-
ki ktorej jedna jego czasteczka moze wigzac si¢ z dwie-
ma plytkami. Podwyzszone stezenie fibrynogenu spetnia
istotng role w powstawaniu zakrzepicy naczyf. Przy-

264 czynia si¢ do rozwoju zmian naczyniowych nie tylko

poprzez zwigkszenie agregacji plytek krwi, ale takze po-
przez zwickszenie zawartosci fibryny w zakrzepie i zmia-
ny struktury zakrzepu, ktdre powodujg jego mniejsza
podatnos$¢ na trawienie przez plazming”.

Waznym markerem obrotu piytek krwi jest ich Srednia
objetos¢ (MPV). Jest ona pozytywnie zwigzana z ak-
tywnoscig plytek. Zwickszona MPV wskazuje na wigk-
sza reaktywnoS$¢ tych komorek i zwigzana jest z wyz-
szym ryzykiem chordb naczyniowych.

Celem pracy jest ocena wplywu hiperlipidemii na mar-
kery aktywnoSci plytek krwi (piytkowa P-selektyne,
agregaty leukocytarno-plytkowe) oraz st¢zenie fibryno-
genu i MPV u pacjentow po przebytym udarze niedo-
krwiennym mozgu.

MATERIAL. I METODYKA

Badaniami obj¢to 41 chorych po udarze niedokrwien-
nym mozgu przebytym ponad 3 miesiace przed wiacze-
niem do badania. Pacjentéw tych podzielono na 2 grupy:
pacjentow z hiper- i z normocholesterolemia. Grupe
z hipercholesterolemia (HL) stanowito 21 pacjentow:
LDL>130 mg/dl (3,36 mmol/l), chol. catk. >200 mg/dI
(5,17 mmol/l); 12 mezczyzn i 9 kobiet w wieku od 46 do
83 lat, Srednio 62+10,17. Grupg z normocholesterole-
mig (NL) 20 pacjentow: LDL<130 mg/dl (3,36 mmol/l),
chol. catk.<200 mg/dl (5,17 mmol/l); 11 mezczyzn
19 kobiet w wieku od 51 do 89 lat, Srednio 69,8+10,53.
Grupe pordwnawczg (GP) stanowito 20 pacjentow z wy-
kluczong chorobg naczyniowg mozgu, hospitalizowa-
nych celem diagnostyki bolow gltowy czy dyskopatii:
9 mezczyzn i 11 kobiet w wieku od 49 do 79 lat, Sred-
nio 65,4+11,49. Badania wykonywano wsrod pacjen-
tow hospitalizowanych w Klinice Neurologii i Epilepto-
logii USK nr 2 im. WAM w Lodzi.

Kryterium wyltgczenia z grupy stanowito stosowanie te-
rapii przeciwzakrzepowej (doustne antykoagulanty, he-
paryna), potwierdzona klinicznie choroba nowotworo-
wa, cukrzyca, choroby uktadowe, skaza krwotoczna,
cigzkie choroby watroby oraz ci¢zkie uszkodzenie ne-
rek. Aby uzyskac jednorodna grupe chorych, z badania
zostali wykluczeni rowniez pacjenci z udarem zatoko-
wym i pochodzenia kardiogennego.

Rozpoznanie kliniczne udaru mézgu ustalano w opar-
ciu o wywiad, stan neurologiczny i wynik badania to-
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mografii komputerowej glowy (TK). Proporcje plci oraz
Sredni wiek pacjentow nie wykazywaly istotnych roznic.
Miedzy grupami I (HL) i I (NL) nie zachodzily takze
istotne rOznice w wystepowaniu podstawowych czynni-
kow ryzyka udaru niedokrwiennego, takich jak nadcis-
nienie t¢tnicze, choroba niedokrwienna serca, wskaznik
masy ciala. Wszyscy ci chorzy zazywali przewlekle kwas
acetylosalicylowy w dawce 75 mg dziennie, a wigkszos¢
z nich takze inhibitory konwertazy angiotensyny, 3-blo-
kery i nitraty.

U wszystkich chorych wykonano rutynowe badania labo-
ratoryjne: morfologi¢ krwi oraz badania biochemiczne,
w tym liczbg i §rednig objetos¢ plytek krwi oraz liczbe
krwinek biatych, poziom cholesterolu catkowitego (CH),
HDL i trojglicerydow (TG). Poziom LDL obliczano na
podstawie powyzszych wartosci przy uzyciu wzoru Frie-
dewalda. Dla oceny stanu czynnoSciowego plytek krwi,
w tym odsetka piytek CD62P*, odsetka agregatow leu-
kocytarno-plytkowych, wykorzystano technik¢ cytometrii
przeplywowej (FACScan, Becton Dickinson, San Jose,
USA) oraz przeciwciata monoklonalne anty-CD61, anty-
-CD45 (DAKO) i anty-CD62 (Beton Dickinson), postu-
gujac si¢ oprogramowaniem Lysis II.

Do badan plytek krwi pobierano probke krwi drogg naktu-
cia zyly obwodowej, stosujac metode swobodnego wy-
plywu krwi. Pierwsze krople krwi aktywowanej kontaktem
z obcg powierzchnig odrzucano. Probka ta zawierata
0,1 ml krwi dodanej do 1 ml 0,5% roztworu paraformal-
dehydu w PBS bez jondéw dwuwartosciowych — utrwalo-
na krew odzwierciedlafa stan aktywacji piytek ex vivo.

W celu identyfikacji plytek krwi sposrod innych elementow
morfotycznych krwi zastosowano przeciwcialo anty-
-CD61-FITC skierowane przeciwko specyficznej dla ply-
tek krwi glikoproteinie GPIIla. Rownoczesne wyznako-
wanie krwi przeciwcialem anty-CD45-PE (specyficznym
dla leukocytoéw) oraz przeciwciatem anty-CD61-FITC
(charakterystycznym dla plytek krwi) dato mozliwos¢
oceny odsetka agregatow leukocytarno-ptytkowych. Eks-
presja P-selektyny (CD62P) oceniana byfa przy uzyciu
przeciwciata monoklonalnego anty-CD62-FITC.

ANALIZA STATYSTYCZNA

Dla ujednolicenia zastosowanych metod opisowych, jak
rowniez metod wnioskowania statystycznego zmienne
niepodlegajace rozkladowi parametrycznemu transfor-
mowano do rozktadu normalnego, uzyskujac jednorod-
nos¢ wariancji. Transformacje zmiennych prowadzono
z zastosowaniem funkgji logarytmicznej lub kwadratowe;.
Analizowane zmienne przedstawiono przy pomocy Sred-
nich i odchylen standardowych.

Podczas statystycznej analizy zebranych danych zasto-
sowano test t-Studenta do poréwnania niezaleznych
oraz zaleznych zmiennych przedziatowych. Do oceny
normalnosci rozktadoéw oraz jednorodnoSci wariancji
badanych zmiennych zastosowano odpowiednio test
Shapiro-Wilka oraz test Levene’a. Dla wszystkich wyko-
rzystanych testow statystycznych przyje¢to poziom istot-
nosci a=0,05. Analiz¢ statystyczng wykonano przy uzy-
ciu programow: SPSS PC 11.5 1 STATISTICA 6.0.

WYNIKI

Charakterystyke kliniczng badanej populacji przedsta-
wiono w tabeli 1.

Uzyskane w badaniu wyniki wykazaly, ze w grupie pa-
cjentdw po przebytym udarze niedokrwiennym mozgu
z towarzyszaca hiperlipidemig istnieje znaczaco wyzszy
odsetek ptytek krwi wykazujacych ekspresje P-selektyny
na swojej powierzchni w stosunku do grupy pacjentow
udarowych z normolipidemig (HL: 2,72+1,13% vs NL:
1,96+1,20%, p<0,05). Ponadto Sredni odsetek plytek
CD62P* w grupie pacjentéw z normolipidemig byt
istotnie wyzszy od Sredniego odsetka ptytek CD62P*
w grupie porownawczej (NL: 1,96+1,20% vs GP:
1,01x0,72%, p=0,005).

Nie wykazano istotnych r6znic w odsetku agregatow
leukocytarno-ptytkowych pomiedzy poszczeg6lnymi gru-
pami badanych pacjentow (HL: 48,3+17,1% vs GP:
40,1£16,0%, p>0,05; NL: 46,7+16,2% vs GP:
40,1+16,0%, p>0,05). Nie zaobserwowano roéwniez

Pacienci po udarze
Parametry Grupa porownawcza (GP)
z normolipidemiq (NL) 7 hiperlipidemiq (HL)

Wiek (lata) 69,80+10,53 62,0+10,17 65,40+11,49

Ple¢ (M/K) 11/9 12/9 9/
BMI (kg/m?) 27,40+0,50 26,90+0,80 26,30+0,30
TCH (mmol/1) 4,86+0,55 7,48+0,84* 4,82+0,53
LDL (mmol/1) 2,750,50 5270,66* 3,050,44
HDL (mmol/1) 1,32+0,38 1,39:£0,44 1,37+0,23
PIT (x10° ul) 228,95+42,90 285,33+83 81 258,02£64,38

MPV (fl) 8,82+0,68 8,52+0,90 8,68+0,89
*p<0,001 vs (S, * p<0,001 vs NL, ** p<0,05 vs NL

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna badanej populacji
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roznicy w Sredniej objetosci plytek krwi w badanych
grupach (HL: 8,52+0,9 vs GP: 8,68+0,89, p>0,05;
NL: 8,82%0,68, p>0,05).

Stezenie fibrynogenu w osoczu zardwno w grupie pa-
cjentow udarowych z hiperlipidemia, jak i z normolipi-
demig bylo znamiennie wyzsze od stezenia fibryno-
genu w grupie porOwnawczej (HL: 442,7+109,3 vs
GP: 294,4+70,2, p<0,001; NL: 420,1+70,0 vs GP:
294,4+70,2, p<0,001). Nie wykazano istotnych roznic
w stezeniu fibrynogenu pomig¢dzy pacjentami udarowy-
mi z hiper- i normolipidemig (p>0,05).

OMOWIENIE

Leukocyty i ptytki moga wptywac na siebie aktywujaco
lub hamujaco, a tworzenie kompleksow leukocytarno-
-plytkowych przy udziale P-selektyny prawdopodobnie
utatwia oddziatywanie pomi¢dzy tymi dwoma rodzaja-
mi komorek"”. Moze prowadzic¢ to do aktywacji ptytek
i leukocytow, jak rowniez zaostrza¢ zapalno-niedo-
krwienng kaskade w obszarze niedokrwienia.

W swoim badaniu Htun i wsp.”? wykazali, Ze w ostrej
fazie udaru niedokrwiennego, jak réwniez u pacjentow
z TIA nastepuje istotny wzrost krazacych agregatow
leukocytarno-plytkowych oraz wzrost ekspres;ji ptytko-
wej P-selektyny. Ponadto po 3 miesigcach od incyden-
tu naczyniowego obserwowali oni w grupie pacjentow
udarowych (ale nie z TIA) utrzymujacg si¢ nasilong ak-
tywacje plytek i leukocytow. Z kolei Sener i wsp.™ do-
nosza o nasilonej agregacji ptytkowej oraz nasilonym
tworzeniu agregatow leukocytarno-ptytkowych u pa-
cjentow z hiperlipidemia. W przeprowadzonym przez
nas badaniu obserwujemy rowniez istotny wzrost eks-
presji ptytkowej P-selektyny wsrod pacjentow udaro-
wych, najbardziej nasilony w grupie z hiperlipidemia.
Jednakze nie obserwujemy jednoczesnego wzrostu od-
setka krazgcych agregatow leukocytarno-ptytkowych.
Potwierdzona w prezentowanym badaniu istotnie wyz-
sza ekspresja P-selektyny po przebytym udarze niedo-
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Rys. 1. Odsetek plytek CD62P* dla poszczegolnych pa-
cjentow w badanych grupach

krwiennym moézgu wskazuje na utrzymujacy si¢ stan
ciagtej aktywacji ptytek w tej grupie pacjentow. Prawdo-
podobnym jest, Zze odpowiedzialne sg za to ogniska
miazdzycowe, bedace czestym miejscem powstawania
zakrzepow przySciennych ztozonych ze zlepionych ply-
tek i widknika. Konstantopoulos i wsp."* wykazali pod-
wyzszenie odsetka ptytek krwi wykazujacych ekspresje
P-selektyny u pacjentdéw z udarem niedokrwiennym
mozgu przebytym miesiac przed badaniem. Badania
ich potwierdzaja teze, ze nadmierna aktywacja plytek
krwi nie jest bezposrednig reakcjg na nagly epizod nie-
dokrwienny, gdyz jest obserwowana takze w kilka mie-
si¢cy po incydencie udarowym.

Réwniez badania prowadzone przez Cha i wsp."> wy-
kazaly, ze zwickszona aktywnoS¢ plytek krwi w udarze
niedokrwiennym mo6zgu wywolanym zmianami miaz-
dzycowymi utrzymuje si¢ przez co najmniej 3 miesigce
po incydencie naczyniowym. Wezesniejsze doniesie-
nia autorow wykazaty ponadto brak roznic w ekspresji
P-selektyny pomi¢dzy grupg pacjentow z udarem nie-
dokrwiennym na tle miazdzycy oraz grupq pacjentow
7 bezobjawowa stenoza (>50%) tetnic szyjnych!®.
Wzmozona aktywnoS¢ plytek krwi obserwowana jest za-
réwno u chorych z przemijajacymi atakami niedokrwien-
nymi, jak i z zakrzepowym dokonanym udarem mozgu.
Natomiast u pacjentdw z udarem zatokowym plytki krwi
nie wykazuja cech nadreaktywnosci”. Niektore badania
wykazaly, ze w przypadkach zatoru mézgu pochodzenia
sercowego agregacja plytek krwi rowniez pozostaje
w granicach normy“®. Fakty te mogg wskazywac na to,
ze pobudzenie plytek w udarze mozgu nie jest zwykia
konsekwencja zamkni¢cia Swiatta naczynia i zmian nie-
dokrwiennych w tkance nerwowej. Przemawia za tym
takze brak korelacji migdzy aktywacja plytek krwi, a roz-
miarami ogniska niedokrwiennego w mozgu®. Dane te
moga sugerowac, ze zaburzenia aktywnosci plytek krwi
sg w udarze niedokrwiennym pierwotne i stanowig jeden
z czynnikOw przyczynowych udaru.

120 p=0,095

p=0,063 p=0,686
90 f 1T 1

Agregaty leukocytarno-plytkowe [%]

60 — S V'vv
L Aad v
A
"a B — "
A, Al v
u " A Yy
30 "pgut N v
" \A4
H v

0 T T T
6P N HL

Rys. 2. Odsetek agregatow leukocytarno-plytkowych dla
poszezegolnych pacjentow w badanych grupach
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Analizujac uzyskane przez nas wyniki, nalezy zazna-
czy¢, ze z grupy badanych pacjentdw wykluczono chorych
z udarem zatokowym lub pochodzenia kardiogennego.
Sugeruje to, ze wzrost ekspresji P-selektyny obserwo-
wany wsrod pacjentdw udarowych wywolany jest raczej
przez stan miazdzycowego uszkodzenia naczynia niz
incydent niedokrwienny.

Hipercholesterolemia sprzyja adhezji leukocytow do
Srodbtonka zaréwno w duzych, jak i w mafych naczy-
niach krwionos$nych. W reakcje¢ zapalng zwigzang z roz-
wojem miazdzycy zaangazowane sg zaroOwno krazace
leukocyty, jak i ptytki krwi. Badania Stokes i wsp.®”
przedstawily dowody na to, ze juz krotki okres hiper-
cholesterolemii (<2 tygodnie) indukuje prozapalny i pro-
zakrzepowy stan w mikrokrazeniu. Doniesienia te po-
twierdzily wyniki badania Scalii i wsp.?" wykazujace
nasilenie adhezji zaréwno leukocytow, jak i ptytek krwi
do komorek srodblonka u zwierzat laboratoryjnych z wy-
wolang hipercholesterolemia. Wydaje si¢, ze hiperchole-
sterolemia zmienia prawidtowy przeciwzapalny fenotyp
mikrokrazenia na fenotyp prozakrzepowy®. Jakkol-
wiek wyniki naszego badania potwierdzaja nasilong
ekspresje P-selektyny u pacjentow udarowych z hiperli-
pidemia, to jednak nie obserwowano wptywu hiperlipi-
demii na nasilenie agregacji leukocytarno-ptytkowe;.
Mozliwe, ze przyczyng tego jest fakt wigczenia do ba-
dania chorych z udarem dotyczacym duzych naczyn
i wykluczenia — tych z udarami zatokowymi.

W przedstawionym badaniu obserwujemy znaczaco wyz-
sze stezenia fibrynogenu w obu grupach pacjentow uda-
rowych, niezalezne od st¢zenia lipidow we krwi. Meta-
analiza 6 prospektywnych badan wskazuje na zwigzek
pomi¢dzy osoczowym st¢zeniem fibrynogenu, a wystg-
pieniem zawatu serca i udaru moézgu®. Badania pro-
wadzone przez Thompsona i wsp.*” oraz Morange’a
1 wsp.* wykazaly, Ze u pacjentow z chorobg wieficowa,
jak rowniez wsrdd zdrowej populacji podwyzszone ste-
zenie fibrynogenu jest niezaleznym czynnikiem predyspo-
nujacym do wystgpienia ostrego incydentu wieiicowego.
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Rys. 3. Stezenie fibrynogenu w osoczu dla poszczegolnych
pacjentow w badanych grupach
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Ponadto pomimo podwyzszonego stezenia choleste-
rolu w osoczu niski poziom fibrynogenu charaktery-
styczny byt dla pacjentéw z niskim ryzykiem incyden-
tow wieicowych®. Analiza 3 prospektywnych badan
prowadzonych wsrod 5113 pacjentdéw z przebytym TIA
lub udarem niedokrwiennym mozgu potwierdzita, ze
takze w tej grupie pacjentdw ryzyko ponownego udaru
czy ostrego incydentu wieficowego wzrasta liniowo wraz
ze wzrostem st¢zenia fibrynogenu®. Interesujace sg wy-
niki badania Folsoma i wsp.®” prowadzonego na grupie
pacjentow w Srednim wieku z wykluczonymi chorobami
sercowo-naczyniowymi. Po okresie ponad 7-letniej ob-
serwacji stwierdzono, ze wystgpienie incydentu udaro-
wego w tej grupie pacjentdw wykazuje pozytywng ko-
relacje ze stezeniem fibrynogenu w osoczu. Zatem
zardbwno opinie wielu autordw, jak i wiasne obserwacije
przemawiajg za tym, ze wystepowanie podwyzszonego
poziomu fibrynogenu u pacjentow po udarze niedo-
krwiennym mézgu Swiadczy¢ moze 0 wzmozonym ryzy-
ku prozakrzepowym w tej grupie pacjentow.

Zwickszona MPV wskazuje na nadmierny obrot plytek
krwi w krwiobiegu i jednoczeSnie wigze si¢ z wigksza re-
aktywnos¢ tych komorek. W przeprowadzonych licznych
badaniach obserwowano podwyzszenie poziomu MPV
wsrod pacjentow w ostrej fazie udaru niedokrwienne-
go mozgu®*#*. Badania McCabe’a i wsp.®” wykazaly
utrzymywanie si¢ podwyzszonego poziomu MPV row-
niez w fazie przewlekiej udaru niedokrwiennego moz-
gu (79-725 dni). Zakrojone na szeroka skale badanie
PROGRESS dowiodlo, ze podwyzszona MPV jest nie-
zaleznym czynnikiem zwiekszajacym ryzyko udaru nie-
dokrwiennego mozgu wsrodd pacjentow z przebytym
w przesztosci udarem lub przemijajacym atakiem nie-
dokrwiennym. Dlatego ocena MPV moze by¢ uzyteczng
wskazowkg dla oceny ryzyka wystapienia incydentow
naczyniowych w tej grupie pacjentdw. Istniejg dowody,
7e podwyzszona MPV zwigzana jest z cigzszym przebie-
giem choroby wsrod pacjentéw udarowych®?". Badania
Greiseneggera®” prowadzone wsrdd pacjentdw z ostrym
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Rys. 4. MPV dla poszczegolnych pacjentow w badanych
grupach
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udarem moézgu lub przemijajagcym incydentem niedo-
krwiennym wykazaly istotng zalezno$¢ miedzy podwyz-
szonym poziomem MPV a ci¢zkoScig udaru. Wyniki
naszego badania nie wykazaty wzrostu MPV wsrdd pa-
cjentdw po przebytym udarze niedokrwiennym mozgu.
By¢ moze jest to spowodowane normalizacjg MPV
w fazie przewleklej udaru oraz tym, ze nie bylo istot-
nych réznic w stanie klinicznym badanych pacjentow.

WNIOSKI

U wszystkich pacjentow po przebytym udarze niedo-
krwiennym moézgu (zarowno z hiperlipidemia, jak
iz normolipidemig) obserwowano nadmierng aktywacj¢
plytek krwi przejawiajaca sie zwiekszonym odsetkiem
plytek CD62P*. Aktywacja plytek byla wyzsza w grupie
pacjentdéw po udarze z hiperlipidemig w porownaniu
z grupg pacjentdw z normolipidemig. Wsrdd pacjentow
po udarze wykazano zwigkszone stezenie fibrynogenu
W 0soczu, nie obserwowano natomiast wpiywu przeby-
tego udaru oraz hiperlipidemii na odsetek krazacych
agregatow leukocytarno-ptytkowych ani na MPV.

U wszystkich pacjentéw po przebytym udarze niedo-
krwiennym mozgu obserwowano stan zagrozenia trom-
bozg pod postacig zwickszonego st¢zenia fibrynogenu
oraz nadmierng aktywacje¢ plytek krwi, bardziej nasilo-
na w grupie pacjentow z hiperlipidemia.
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