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SANTRAUKA 

 

Ūminis išeminis insultas yra viena dažniausių mirties ir neįgalumo priežasčių. Šis susirgimas 

dažnai pasireiškia netikėtai ir progresuoja labai greitai, todėl savalaikis diagnozės nustatymas ir 

tinkamas individualus gydymas yra ypatingai svarbūs siekiant geriausių išgyvenamumo ir 

tolimesnių funkcinio savarankiškumo rezultatų. Klinikinėje praktikoje naudojamos kelios ūminių 

išeminių insultų klasifikacijos. Pati populiariausia yra TOAST (angl. Trail of  Of 10172 in Acute 

Stroke Treatment) klasifikacija, pagal kurią skiriami 5 išeminio insulto tipai: stambiųjų arterijų 

aterosklerozė, kardioembolinis, smulkiųjų kraujagyslių (lakūninis), kitos etiologijos ir nežinomos 

etiologijos (kriptogeninis). Nors išeminio insulto priežastys gali būti skirtingos, tačiau 

patofiziologiniai mechanizmai sukeliantys ląstelių pažeidimą yra panašūs. Šiuos pažeidimus 

galima identifikuoti naudojant radiologinius tyrimo metodus. Kompiuterinės tomografijos 

tyrimas su ir be kontrastinės medžiagos yra vienas pagrindinių tyrimo metodų siekiant greitai ir 

tikslingai nustatyti išeminio insulto diagnozę. Šis tyrimo metodas leidžia visapusiškai išanalizuoti 

okliuzijos vietą ir krešulio savybes. Trombo ilgis, tūris, tankis, krešulio pažaidos balas , 

pralaidumas, sudėtis bei lokalizacija yra trombo parametrai, kuriuos galima nustatyti. 

Standartizuotas šių parametrų apskaičiavimas ir gautų rezultatų interpretavimas suteikia daug 

klinikinės informacijos. Pacientams sergantiems ūminiu išeminiu insultu nustatytos krešulio 

radiologinės savybės leidžia nuspręsti ar skiriama intraveninė trombolizė bus efektyvi, ar 

naudojant mechaninę trombektomiją krešulys bus pašalintas iš pirmo karto, kokia krešulio 

fragmentacijos ir tolimesnio jo slinkimo rizika. Taip pat, trombo radiologinės charakteristikos 

leidžia prognozuoti paciento negalią  ir neurologinę būklę laikui bėgant, nuspėti trombo galimas 

etiologijas. Okliuzijos vietos ir krešulio savybių analizė kompiuterinės tomografijos metodu 

suteikia vertingos informacijos klinikinėje praktikoje ir skatina individualizuotą paciento gydymą, 

bei geresnius gydymo rezultatus. 

Raktažodžiai: Ūminis išeminis insultas; Ūminio išeminio insulto klasifikacija; Patofiziologija; 

Krešulio charakteristikos; Okliuzijos vietos analizė; Nekontrastinė kompiuterinė tomografija; 

Kontrastinė kompiuterinė tomografija; Kompiuterinės tomografijos angiografija; 
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ABSTRACT 

 

Acte ischaemic stroke is One of the most omo causes of death and disability. It often presents 

unexpectedly and progresses rapidly, so timely diagnosis and appropriate individualised treatment 

are crucial to achieve the best survival and long-term functional independence outcomes. Several 

classifications of acute ischaemic stroke are used in clinical practice, but the most popular is the 

TOAST (Trail of  Of 10172 in Acute Stroke Treatment) classification, which distinguishes 5 types 

of ischaemic stroke: large artery atherosclerotic, cardioembolic, small vessel (lacunar), other 

aetiologies, and unknown aetiologies (cryptogenic). Although the causes of ischaemic stroke may 

be different, the pathophysiological mechanisms leading to cell damage are similar. These lesions 

can be identified using radiological techniques. Computed tomography, with and without contrast 

material, is one of the main investigative techniques for the rapid and accurate diagnosis of 

ischaemic stroke. This method of investigation allows a comprehensive analysis of the location 

of the occlusion and the characteristics of the clot. Thrombus length, volume, density, CBS, 

permeability, histology and localisation are the parameters that can be determined. The 

standardised calculation of these parameters and the interpretation of the results provide a wealth 

of clinical information. In patients with acute ischaemic stroke, the radiological characteristics of 

the clot can be used to determine whether intravenous thrombolysis will be effective, whether 

mechanical thrombectomy will be effective in removing the clot on the first occasion, and what 

the risk of fragmentation of the clot is and of its further dislodgement. The radiological 

characteristics of the thrombus also allow us to predict the patient's disability and neurological 

status over time and possible aetiologies of the thrombus. Analysis of the occlusion site and clot 

characteristics by computed tomography provides valuable information in clinical practice and 

promotes individualised patient management and better outcomes. 

Keywords: acute ischaemic stroke; classification of acute ischaemic stroke; pathophysiology; clot 

characteristics; occlusion site analysis; non-contrast CT; contrast CT; CTA; 
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ĮVADAS 

 

Ūminis išeminis insultas - gyvybei grėsmingas galvos smegenų kraujotakos sutrikimas, 

sukeliantis audinių pažeidimą. Ūminis išeminis insultas yra viena iš pagrindinių mirties ir 

neįgalumo priežasčių pasaulyje. 2019 m. bendras sergamumas insultu siekė 12,2 milijonų per 

metus, iš jų 7,63 milijonų išeminiu insultu, 3,41 milijonų hemoraginiu insultu ir 1,18 milijonų 

subarachnoidiniu insultu. Dėl šios ligos visame pasaulyje buvo prarasta apie 143 milijonų 

gyvenimo metų skaičiuojant pagal negalios koreguotus gyvenimo metus (1). Higienos instituto 

duomenimis 2020 m. Lietuvoje insultas buvo 6 mirties priežastis tarp darbingo amžiaus (16-64 

m.) vyrų ir moterų, nustatyta 419 mirties atvejų. Bendras mirtingumas tarp visų amžiaus grupių 

siekė 100/ 100 000 gyventojų, dokumentuoti 2792 mirties atvejai (2). Pasauliniu mastu insultas 

vis dar išlieka opi medicinos problema,  nuo 1990 iki 2019 m.  jaunesnių nei 70 metų žmonių 

sergamumas insultu padidėjo 15 %, o ligotumas 22 %, tai siejama ne tik su augančia ir senėjančia 

populiacija, tačiau ir ženkliai padidėjusiu rizikos veiksnių paplitimu (1). 

 

Ūminis išeminis insultas yra urgentinė būklė, ji progresuoja per kelias valandas, todėl ypatingai 

svarbi ankstyva diagnostika ir gydymas. Būtina įvertinti pacientų simptomų atsiradimo laiką, 

neurologinę būklę, gretutines ligas, atlikti vaizdinius tyrimus ir pasirinkti optimaliausią gydymo 

strategiją. Dėl savo greitumo, santykinio pigumo, prieinamumo, bei diagnostinių požymių 

dažniausiai diagnostikoje naudojama kompiuterinė tomografija (KT) siekiant įvertinti stambiųjų 

arterijų pažeidimą. Nekontrastinė KT leidžia eksliuduoti hemoraginius insultus, bei kitą 

patologiją, o KT angiografija nustato pažeistą kraujagyslę, bei naudinga pacientams, kuriems 

indikuotinas gydymas mechanine trombektomija ar intravenine trombolize (3). KT tyrimo metu 

galima nustatyti įvarius okliuzijos vietos parametrus, trombo fizikines ir histopatologines savybes, 

kurios leistų tiksliau nuspėti gydymo efektyvumą bei pacientų neįgalumo laipsnį po gydymo. 

 

Darbo tikslas: apžvelgti ūminio išeminio insulto kompiuterinės tomografijos diagnostikos 

galimybes vertinant okliuzijos vietą ir krešulio charakteristikas. Aptarti, kaip šie radiologiniai 

radiniai gali būti naudingi klinikinėje praktikoje, siekiant efektyviausiai padėti pacientui. 

 

Uždaviniai: 

1. Apžvelgti ūminio insulto klasifikacijas, jas palyginti.  

2. Aptarti atskirus išeminio insulto etiologinius pogrupius. 

3. Išnagrinėti ūminio išeminio insulto patofiziologiją. 
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4. Apžvelgti atskirus okliuzijos vietos parametrus ir trombo savybes: ilgį, tankį, tūrį, 

pralaidumą, krešulio pažaidos balą, hiperdensinis vidurinės arterijos požymį ir jų įtaką 

gydymo metodo pasirinkimui, rekanalizacijos sėkmei, neurologinėms išeitims. 

5. Apžvelgti tinkamus metodus šių parametrų įvertinimui ir apskaičiavimui.  

 

LITERATŪROS PAIEŠKOS STRATEGIJA 

 

Literatūros paieška buvo vykdoma pagal PICO paieškos strategiją elektroninėse OVID, Embase 

ir PubMed duombazėse. Paieška buvo vykdoma pagal šiuos raktažodius: "stroke", "acute ischemic 

stroke", "CT", "computed tomography", "classifacation" "thrombus", "clot", "parameters", 

"characteristics", "length", "density", "HMCAS", "perviousness", "permeability", "clot burden 

score", "histology", "pathology", "mRs", "TICI" , "NIHSS", '"outcome", "trombolysis", 

"mechanichal trombectomy", "aspiration". Naudojant binarinius operatorius "OR" ir "AND" 

raktažodžiai buvo sukombintuoti tarpusavyje ir atlikta paieška. Atrinkti naujausi straipsniai 

(2015-2022 m.), kuriuose galima perskaityti visą tekstą, atmesti straipsniai su mokama prieiga. 

Kadangi darbe aprašomos fundamentalios žinios ir klasifikacijos, buvo naudojami ir senesni 

straipsniai. Taip pat atskiri straipsniai buvo rankiniu būdu rasti "Researchgate" ir "Journal of 

Biomechanics''. 

 

IŠEMINIO INSULTO KLASIFIKACIJA 

 

ARTERINIO IŠEMINIO INSULTO ETIOLOGIJA 

 

Ūminis išeminis insultas – tai staigus galvos smegenų kraujotakos sutrikimas, pasireiškiantis 

židinine neurologine simptomatika (4). 1993 metais pastebėta, kad įvairios insulto priežastys turi 

skirtingą įtaką pacientų išgyvenamumui, insulto atsikartojamumui ir prognozei, todėl pasiūlyta 

ūminį išeminį insultą klasifikuoti į penkias stambias grupes pagal TOAST klasifikaciją. Atliekant 

biomedicininius tyrimus ir nagrinėjant insulto gydymą bei prevenciją ši klasifikacija leido tiksliai 

suskirstyti pacientus pagal insulto priežastis. Pagal šią klasifikaciją skiriami išeminio insulto tipai: 

stambiųjų arterijų aterosklerozė, kardioembolinis insultas, smulkiųjų kraujagyslių okliuzija, 

insultas dėl kitos žinomos priežasties ir nežinomos kilmės išeminis insultas (5). Taip pat yra 

pasiūlytos ir kitos išeminio insulto klasifikavimo sistemos priežastinė insulto klasifikacija  (angl. 

CCS - causative classification of stroke) (6) ir ASCO (A – ateroseklerozė, S – smulkiųjų 

kraujagyslių insultas, C – kardioembolinis insultas, O – kitos priežastys) (7). Išanalizavus jaunų 

pacientų (18 – 49m.) patyrusių ūminį išeminį insultą duomenis, buvo pastebėta, kad remiantis 



 5 

TOAST klasifikacija daugiau susirgimo atvejų buvo priskirta prie nežinomos kilmės insulto nei 

ASCO ir CCS klasifikacijose. Priešingai ASCO ir CCS klasifikacijose šių pacientai susirgimai 

buvo priskirti smulkiųjų kraujagyslių insultui ir stambiųjų kraujagyslių aterosklerozės grupėms 

(8). Tokios pačios išvados – mažesnė dalis pacientų priskirtų prie neaiškios kilmės pogrupio pagal 

ASCO ir CCS lyginant su TOAST buvo pateiktos ir vyresnių žmonių populiacijose su išeminiais 

insultais (5,6). 

 

STAMBIŲJŲ ARTERIJŲ INSULTAS DĖL ATEROSKLEROZĖS 

 

Pagal TOAST studijos apibrėžimą, sergantiesiems stambiųjų arterijų insultais dėl aterosklerozės 

priskiriami pacientai, kuriems nustatyta kritinė arterijos stenozė (>50 %) stambioje smegenų 

arterijoje ar jos šakoje dėl aterosklerozės. Stambiosioms smegenų arterijoms priskiriamos: 

priekinė smegenų arterija, vidurinė smegenų arterija ir užpakalinė smegenų arterija. Šios arterijos 

yra tarpusavyje susijungusios Vilizijaus žiede, į kurį kraujas patenka iš priekinės smegenų 

kraujotakos dalies (vidinių miego arterijų) ir užpakalinės smegenų kraujotakos dalies 

(slankstelinių arterijų). Ši patologija diagnozuojama, kai tiriant KT ar MRT metodais stebimas 

>1,5 cm smegenų žievės, požievio, smegenų kamieno ar smegenėlių pažeidimas. Taip pat, turi 

būti eksliuduota kardioembolinė insulto etiologija (5).  Stambiųjų smegenų arterijų stenozė yra 

dažna išeminio insulto priežastis, sergamumas siekia 20 atvejų iš 100 000 per metus (11). JAV 

atliktuose tyrimuose pastebėta, kad šios etiologijos insultai žymiai dažniau pasitaiko tarp azijiečių 

(50 %),  nei baltaodžių (10 %) (11,12).  Šie rasiniai skirtumai gali būti paaiškinti genetiniu 

polinkiu sirgti stambiųjų arterijų ateroskleroze azijiečių populiacijoje (13), tačiau  patvirtinti 

reikalingi tolimesni ir detalesni tyrimai su didelėmis pacientų grupėmis. Kita teorija remiasi 

socioekonominiais ir gyvenimo būdo skirtumais tarp šių populiacijų. Yra pastebėta, kad 

juodaodžiai ir azijiečiai žymiai dažniau serga cukriniu diabetu, arterine hipertenzija ir 

dislipidemija, bei rūko dažniau nei baltaodžiai (14–16). Kadangi minėtos ligos ir žalingi įpročiai 

yra aterosklerozės rizikos veiksniai, todėl manoma, kad būtent tai gali būti viena iš tokio 

sergamumo skirtumo tarp rasių priežasčių. Skiriami keli patofiziologiniai mechanizmai, kaip 

stambiųjų arterijų aterosklerozė tampa išeminio insulto priežastimi. Esant aterosklerozinės 

plokštelės pažeidimui gali susidaryti trombas, kuris visiškai užkemša arteriją. Taip pat, pažeidus 

aterominę plokštelę gali susidaryti embolas, kurį kraujotaka nunešą į distalinį arterijos segmentą 

ir ten įvyksta kraujagyslės okliuzija. Kitas mechanizmas siejamas su daline arterijos stenoze, kai 

dėl nepakankamos galvos smegenų perfuzijos ištinka insultas. Įvykus smulkiųjų perforuojančių 

arterijų okliuzijai, ištinka vadinamas lakūninis insultas - smulkūs subkortikaliniai pažeidimai, 

kurių skersmuo yra iki 15 mm (17–20). 2021 metų Amerikos širdies asociacija ir Amerikos insulto 
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asociacija paskelbė insulto prevencijos gaires, kuriuose pacientams su įtariamu ūmiu išeminiu 

insultu būtina atlikti KT ar magnetinio rezonanso tomografijos (MRT) tyrimą siekiant lokalizuoti 

pažeidimą ir kompiuterinės tomografijos angiografijos (KTA) ar  magnetinio rezonanso 

angiografijos (MRA) arba ultragarsinį tyrimą jeigu kliniškai ir radiologiškai įtariamas priekinės 

kraujotakos insultas pacientams, kuriems tikslinga atlikti mechaninę trombektomiją (21). Galvos 

smegenų kraujagyslės galima vizualizuoti neinvaziškai panaudojant KTA ar MRA, arba invazinės 

skaitmeninės substrakcinės angiografijos (SSA) metu kateterizuojant arteriją ir tiesiogiai leidžiant 

kontrastą į pažeistą arterijos segmentą (22). Retrospektyvinėje studijoje, kurioje buvo nagrinėta 

beveik 20 000 pacientų nustatyta, kad atliekant SSA yra 2,63 % neurologinių komplikacijų rizika 

(mirtis, neįgalumas) (23). Kitoje studijoje buvo lygintas KTA ir SSA gebėjimas aptikti >70 % 

stenozę vidinėje miego arterijoje. Iš 81 atvejų sutapo 78, taip pat KTA parodė aukštą jautrumą bei 

neigiamą prognostinę vertę vertinant <70 % stenozes (24). 2014 metų meta-analizėje buvo 

nagrinėta MRT angiografijos vertė diagnozuojant >70 % stenozę vidinėje miego arterijoje. Šio 

tyrimo jautrumas siekia 94,6 %, o specifiškumas 91,9 %, tačiau esant  <70 % stenozėms jautrumas 

siekė tik 65,9 %, o specifiškumas išliko ganėtinai aukštas 93,5 % (25). Todėl KTA yra pirmo 

pasirinkimo metodas pacientams su ūminiu išeminiu insultu dėl savo jautrumo ir specifiškumo 

vertinant įvairaus laipsnio stenozes, santykinio saugumo ir kainos (26).  

 

KARDIOEMBOLINIS INSULTAS 

 

Remiantis TOAST klasifikacija ir 2021 metų insulto prevencijos gairėmis kardioembolinis 

insultas – galvos smegenų arterijos okliuzija įvykusi dėl embolo, kuris dažniausiai susidaro širdies 

kamerose. Skiriamos didelės rizikos ir vidutinės rizikos kardioemboliją sukeliančios būklės. 

Didelę riziką sukelia mechaniniai vožtuvai, mitralinė stenozė kartu su prieširdžių virpėjimu, 

miokardo infarktas, diliatacinė kardiomiopatija, miksoma, infekcinis endokarditas ir kt. Vidutinės 

rizikos būklės yra – mitralinio vožtuvo prolapsas, mitralinio vožtuvo stenozė be prieširdžių 

virpėjimo, prieširdžių pertvaros aneurizma, biologinis vožtuvas, širdies nepakankamumas ir kt.. 

Bent vienas rizikos veiksnys turi būti nustatytas, kad patvirtintumėme diagnozę. Jeigu pacientui 

ankščiau buvo nustatytas praeinantis smegenų išemijos priepuolis ar insultas daugiau nei viename 

galvos smegenų kraujagyslių baseine ar diagnozuota sisteminė embolija, tuomet tai patvirtina 

klinikinę kardioembolinio insulto diagnozę. Kadangi klinikiniai ir radiologiniai kardioembolinio 

ir stambiųjų kraujagyslių aterosklerozės sukelto insulto požymiai yra panašūs, svarbu atmesti 

stambiųjų arterijų aterosklerozinį insultą (21,27).   
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Kardiobemboliją sukelia  20-30 % visų  išeminių insultų (21,28–30). Prieširdžių virpėjimas (PV) 

yra dažniausia kardioembolijos priežastis ir daugiau nei 10 % vyresnių nei 80 metų pacientų serga 

PV (31). Prieširdžių virpėjimas padidina insulto rizika 2-5 kartus (32,33). Garsiosios 

Framingham‘o studijos duomenimis, buvo pastebėta, kad mirtingumas dėl kardioembolinio 

insulto dėl prieširdžių virpėjimo buvo beveik dvigubai didesnis nei nuo insulto be prieširdžių 

virpėjimo(34). Svarbu paminėti, jog šis tyrimas buvo atliktas prieš 25 metus ir prieširdžių 

virpėjimo gydymas ir insulto prevencija smarkiai patobulėjo. Tačiau JK tyrėjai nustatė, kad 

vyresniems nei 80 metų pacientams, kuriems buvo diagnozuotas kardioembolinis insultas dėl PV, 

patrigubėjo per paskutinius 25 metus  nepaisant antikoaguliantu skyrimo ir šis skaičius, manoma, 

dar patrigubės iki 2050(31). Panašūs duomenys buvo gauti ir Framinghamo studijoje: 4 kartus 

padidėjo PV sergamumas per paskutinius 50 metų (35). Tokius duomenis galima paaiškinti 

senėjančia visuomene, kurioje daugiau žmonių sulaukia garbaus amžiaus. 

 

Kliniškai yra labai sudėtinga atskirti insulto etiologiją. Ypatingai svarbūs anksčiau išvardinti 

didieji ir mažieji rizikos veiksniai, o klinikiniai požymiai nėra nei jautrūs, nei specifiniai siekiant 

diferencijuoti insulto etiologiją. Apie kardioembolinį insultą verta pagalvoti pacientams, kuriems 

neurologinis deficitas pasireiškia staigiai, priešingai jeigu simptomų pradžia yra užsitęsusi tai gali 

nurodyti į stambiųjų arterijų aterotrombozinį ar smulkiųjų arterijų insultus (36). Taip pat, kai 

kliniškai neurologinis deficitas atitinka keletą galvos smegenų kraujagyslių baseinų (29). Dėl šių 

priežasčių svarbūs instrumentiniai tyrimai. Kardiologinis ištyrimas: elektrokardiografija, 

transtoraklinis ar transezofaginis ultragarsinis tyrimai leidžia nustatyti kardioembolinio insulto 

didžiuosius ar mažuosius rizikos veiksnius (37). Tiriant pacientus, kuriems įvyko insultas po 

vainikinių arterijų apeinamųjų jungčių operacijos MRT DWI seka, buvo nustatyta, kad 80 % 

kardioembolinių insultų įvyko smegenų žievėje (38), priešingai subkortikaliniai pažeidimai labiau 

būdingi lakūniniams insultams (39). Taip pat, apie pusė kardioembolinių insultų buvo stebėti 

daugiau nei viename kraujagyslių baseine, kas leidžia juos atskirti nuo aterosklerozinės kilmės 

nutrūkusio embolo (38). 

 

SMULKIŲJŲ KRAUJAGYSLIŲ OKLIUZIJOS ARBA LAKŪNINIAI INSULTAI 

 

Smulkiųjų kraujagyslių okliuzijos kitaip vadinamos lakūniniai insultai apibrėžiamos kaip smulkūs 

subkortikaliniai pažeidimai, kurių skersmuo yra iki 15 mm., susidariusių dėl smulkių arterijų, 

atsišakojančių nuo stambiųjų galvos smegenų arterijų, dažniausiai Vilizijaus žiedo, okliuzijos 

(40). TOAST klasifikacija pabrėžia, jog  būtina eksliuduoti kardioembolines insulto priežastis ir 

stambiųjų ekstrakranijinių arterijų stenozes, kurios yra >50 %, o cukrinis diabetas ir hipertenzija 
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anamnezėje tik patvirtina diagnozę (5). Šiems insultams būdingi lakūniniai sindromai, kurių yra 

virš 20 (40,41). Išskiriami penki klasikiniai sindromai paskelbti Fischer ir kt. praeito amžiaus 

šeštajame dešimtmetyje -  grynoji motorinė hemiparezė, grynasis sensorinis insultas, ataksinė 

hemiparezė, sensomotorinis insultas, dizartrija ir nerangios rankos sindromas (40–44). Svarbu 

paminėti, kad tik 50-60 % lakūninių sindromų atvejų koreliuoja su radiologiniais lakūninių insultų 

MRT vaizdais (45–47). Jie dažniausiai randami pamato branduoliuose, kiaute, gumbure, vidinės 

kapsulės baltojoje medžiagoje, tilte (48–50). Įvairiais duomenimis lakūniniai insultai sudaro apie 

15-30 % visų insultų (40,51–53). Žinomos kelios patofizioliginės šių insultų priežastys. Pirmoji 

siejama su lipohialinoze, tai eozinofilinės masės nusėdančios tunica media sluoksnyje, siejamos 

su autoreguliacijos sutrikimais dėl senėjimo ir aukšto kraujospūdžio (41). Tačiau naujausi 

duomenys rodo, kad hipertenzijos paplitimas tarp pacientų, sergančių skirtingų etiologijų insultais 

yra labai panašus ir daugelis pacientų su lakūniniais insultais turi normalų kraujospūdį (54). 

Manoma, kad aterosklerozinė plokštelė, kuri yra sandūros vietoje tarp stambios galvos smegenų 

kraujagyslės ir iš jos išeinančios stačiu kampu smulkiosios kraujagyslės gali sąlygoti smulkiųjų 

arterijų okliuziją (51). 

 

Kompiuterinės tomografijos vaizduose lakūniniai insultai yra neaiškių ribų hipodensiniai, o MRT 

jie yra hiperintesiniai T2, FLAIR sekose , DWI sekoje matoma difuzijos restrikcija ir 

hipointensiniai T1 sekoje (49,55). Nekontrastinės KT jautrumas aptinkant lakūninius insultus 

siekia tik 3,4 %, tačiau specifiškumas siekia 97,9 % (45). KT perfuzijos jautrumas aptinkant 

lakūninius insultus siekia 15-56 % , o specifiškumas 87-98 % (45,46,56,57). Taip pat, paskutiniu 

metu dažnai minimas 20 mm skersmuo, kaip kriterijus lakūniniams insultams. Pastebėta, kad 

ūminių pažeidimų skersmuo radiologiniuose vaizduose yra didesnis nei senų pažeidimų, o 

kadangi klasifikaciniai kriterijai buvo kuriami praeito amžiaus 8 – 9 dešimtmečiuose jie rėmėsi 

autopsijos duomenimis, todėl jų skersmuo dažnai būdavo sumažėjęs (5,58). Nors MRT DWI yra 

ženkliai jautresnis metodas nustatant lakūninius insultus, kompiuterinė tomografija išlieka svarbiu 

diagnostiniu metodu dėl savo greitumo, kainos ir sąlyginio prieinamumo(59). 

 

KITOS ETIOLOGIJOS IR NEAIŠKIOS KILMĖS (KRIPTOGENINIS) INSULTAS 

 

Pacientams, sergantiems kitos etiologijos (kriptogeniniais) insultais, yra nustatomos retos  insultą 

sukėlusios priežastys, tokios kaip neaterosklerozinės vaskulopatijos, arteritai, disekacijos, 

hiperkoaguliacinės būklės, onkohematologinės ligos (5). Tokiems pacientams radiologiškai 

nustatomas insultas, eksliuduojamos kitos insulto etiologijos ir atliekami laboratoriniai tyrimai, 

širdies ir kraujagyslių tyrimai, genetinė analizė siekiant nustatyti etiologiją. 
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Neaiškios kilmės išeminis insultas apibrėžiamas, kaip insultas, kuris nepaisant visapusiškų ir 

išsamių kraujagyslių, širdies ir smegenų radiolognių tyrimų, bei kraujo laboratorinių tyrimų, nėra 

susijęs su neabejotina stambiųjų arterijų ateroskleroze, lakūninias insultais ar kardioembolija. 

Taip pat, pacientams, kuriems nustatytos dvi ir daugiau insulto priežasčių priskiriami šiai 

kategorijai, nes gydytojas negali tiksliai įvardinti insulto etiologijos (5). Neaiškios kilmės insultai 

sudaro trečdalį visų išeminių galvos smegenų insultų (60–63). Naujausi tyrimai pastebėjo, kad 

kriptogeninių insultų grupėje yra subgrupė, kuri pasitaiko dažniausiai, ji buvo pavadinta ESUS 

(angl. Embolic Strok of Undetermined Source) (63,64). Jiems priskiriami visi nelakūniniai 

insultai su eksliuduota – 1) kritine intra ir ekstrakranijinių kraujagyslių stenoze 2) pagrindinėmis 

kardioembolijos priežastimis (prieširdžių virpėjimas, mechaniniai vožtuvai, infekcinis 

endokarditas) 3) kitos priežastys – vazospazmas, arteritas, disekacija. Iš pirmo žvilgsnio labai 

panašūs apibrėžimai kriptogeninio insulto ir ESUS, tačiau norima pabrėžti, kad didžioji dauguma 

nežinomos etiologijos insultų yra dėl neaiškios kilmės embolijos (63). ESUS priežastys gali būti 

paradoksinė embolizacija, kairiojo skilvelio fibrozė, trombofilijos, genetinės ligos. Tačiau 

nustačius tikslią embolijos priežastį insultas jau klasifikuojamas kaip kitos kilmės insultas (64). 

 

LOKALIZACIJA 

 

Nustatyti kokios etiologijos yra išeminis insultas gali padėti insulto lokalizacija magnetinio 

rezonanso tomografijos ir kompiuterinės tomografijos vaizduose. Kiekvienas insulto tipas, turi 

jam būdinga lokalizaciją (5,38,39,45,59,62,65,66):  

• Stambiųjų arterijų okliuzija pasižymi didesniu nei 15 mm galvos smegenų pažeidimui 

žievėje, požievyje, smegenėlėse ar pamate dažniausiai vienos arterijos baseine. 

• Galvos smegenų žievės ar stambūs subkortikaliniai insultai, keliose kraujagyslių 

baseinuose dažniausi būdingi kardioembolinės kilmės insultams. 

• Smulkūs iki 15 mm skersmens subkortikaliniai (vidinės kapsulės baltojoje medžiagoje, 

pamato branduoliuose, kiaute ir t.t.) būdingi lakūniniams insultams. 

• Paribinės zonos insultai (prie stambiųjų kraujagyslių baseinų ribų) būdingi 

kardioembolinės kilmės insultams, kai embolas fragmentuojasi ir užkemšą kelias arterijas 

vienu metu. 
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INSULTO PATOFIZIOLOGIJA 

 

Esant smegenų arterijos okliuzijai į kraujagyslės baseiną nepatenka deguonis, gliukozė, lipidai, 

kas savo ruožtu sukelia sumažėjusią ATP gamybą, laktato kaupimą ir pH terpės pasikeitimą. Keli 

patofiziologiniai mechanizmai, tokie kaip uždegimas, eksitotoksiškumas kartu su kalcio 

pertekliumi ir oksidacinis stresas laikomi smegenų pažeidimo, kurį sukelia išemija, priežastimis 

(67). Esant neurono išemijai nuo įtampos priklausomi kalcio kanalai atsidaro ir neurotransmiteris 

- glutamatas yra išmetamas iš neuronu, tuo pačiu metu glutamato gražinimas į ląstele per jonų 

kanalus sumažėja (68). Ekstraląstelinėje terpėje padidėja glutamato, kurio perteklius jungiasi prie 

NMDA (N-metil-D-aspartato receptoriai). Šis receptorius atsidaro ir kalcio jonai plūstą į ląstelę 

(69). Ląstelėje kalcio jonai aktyvina lizuojančius fermentus (proteazes, endonukleazes), kurie 

sunaikina ląstelės mikro ir makro achritektūrą (70). Pažeisti neuronai ir astrocitai pradeda gaminti 

reaktyvias deguonies formas ir tuo pačiu sumažėja gliutationo, kuri turi antioksidacinių savybių 

ir apsaugo DNR, tokiu būdų padidėja oksidacinis stresas (71). Oksidacinis stresas sukelia lokalų 

uždegiminį atsaką, kurio pasėkoje padidėja kraujo-smegenų barjero pralaidumas, dėl šios 

priežasties padidėja imuninių ląstelių, neutrofilų ir T limfocitų,  koncentracija pakenktoje vietoje. 

Imuninės ląstelės aktyvina mikrogliją, kurios poveikis išemijos paveiktiems neuronams yra 

dvejopas. Mikroglija toliau skatina uždegiminių citokinų sekreciją ir ląstelių fagocitozę taip 

padidindama pažeistos vietos apimtis. Tuo pačiu metu mikroglija sekretuoja augimo faktorius 

pvz.: smegenų neurotrofinis veiksnys (angl. BDNF), kurie atsakingi už nekrotizuotų audinių ir 

ląstelių liekanų pašalinimą (71–73). 

 

KREŠULIO POŽYMIAI 

 

HIPERDENSINIS VIDURINĖS SMEGENŲ ARTERIJOS POŽYMIS 

 

Hiperdensinis vidurinės smegenų arterijos požymis – HMCAS (angl. hyperdense middle cerebry 

artery sign), tai dažniausiai vertinamas radiologinis požymis kompiuterinėje tomografijoje susijęs 

su krešulio tanku. Nors dažniausias šis požymis matomas vidurinėje smegenų arterijoje, tačiau 

literatūroje minimas ir platesnis terminas – hiperdensinis arterijos požymis. KT vaizduose šis 

požymis nurodo į okliuzijos vietą, kuri matoma kaip hiperdensinis požymis kraujagyslės viduje.  

 

Jau 1992 metais hiperdensinis vidurinės smegenų arterijos požymis buvo apibrėžiamas kaip: 1) 

spontaniškas visos horizontaliosios vidurinės smegenų arterijos dalies matomumas 2) vidurinės 

smegenų arterija atrodo labiau hiperdensinė nei aplinkiniai audiniai 3) požymis išnyksta pakeitus 
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peržiūros langą į kaulinį 4) vienpusiškumas 5) subrachnoidinio kraujavimo nebuvimas (74,75). 

Vieni autoriai apibrėžia hiperdensinį arterijų požymių, kai arterijos tankis >50 Hounsfiledo 

vienetų (HU) (76). Kiti šį požymį patvirtina,  kai tankio skirtumas tarp okliuzuotos arterijos ir 

kolateralinės arterijos yra >4 HU (77). 

 

Shi C ir kt. (2021) paskelbė didelę meta-analizę, kurioje nagrinėjo HMCAS  ir gydymo metodus 

(78). Autoriai naudojo modifikuotą Rankin skalę (mRs), kuri nurodo paciento, patyrusio galvos 

smegenų inusltą, neįgalumo ir funkcinio deficito kasdieninėje veikloje laipsnį  nuo 0 (visiškai 

sveikas) iki 6 (mirtis) po 90 dienų. Tyrėjai nustatė, kad esant hiperdensiniam vidurinės smegenų 

arterijos požymiui blogos funkcinės prognozės (mRS >= 2) santykinė rizika siekia 1,43 karto, nei 

pacientams be HMCAS. Tokia statistiškai reikšminga asociacija buvo stebima tarp pacientų, kurie 

buvo gydyti intraveninė trombolizė (IVT) ir intraveninė trombolizė kartu su mechanine 

trombektomija (MT), bet nestebima vien MT pacientų grupėje. Buvo ieškomas ryšys tarp 

HMCAS ir simptominės intracerebrinės hemoragijos, kuri buvo apibrėžta pagal SIT-MOST (angl. 

Thrombolysis in Stroke-Monitoring Study) kriterijus: vietinis arba nuotolinis 2 tipo  parenchiminis 

kraujavimas matomas KT tyrime 22-36 val., kartu su neurologiniu pablogėjimu iki 4 balų pagal 

pradinį nacionalinių sveikatos institutų insulto skalė (NIHSS) arba mirtimi (79–81).  NIHSS 

leidžia greitai įvertinti insulto sunkumą ir galimą lokalizaciją (0 b. – nėra insulto, 1-4 nedidelis 

insultas, 5-14 b. – vidutinis insultas, 16-20 b. – vidutiniškai sunkus insultas ir >= 21 b. sunkus 

insultas). Statistiškai reikšmingo ryšio tarp HMCAS ir intracerebrinės hemoragijos bei 

tarpgrupinėje gydymo metodų analizėje neaptikta. Taip pat, nebuvo rasta ryšio tarp HMCAS ir 

mirtingumo (78). Panašius rezultatus parodė ir kita meta-analizė atlikta 2020 metais nagrinėjus 

panašius rodiklius (82). Tokie artimi rezultatai gali būti sąlygoti tuo, kad autoriai įtraukė į analizę 

tuos pačius straipsnius. HMCAS buvimas ar ne, neturėjo reikšmės reperfuzijos sėkmei, tarp 

pacientų, gydytų mechaninės trombektomijos būdu (83).  

 

Sangpetch S ir kt. (2021). nagrinėjo HMCAS ir krešulio etiologiją. Akivaizdu, kad HMCAS gali 

būti matomas visuose išeminio insulto potipiuose, tačiau dažniausiai jis buvo matomas 

kardioembolijos atvejais, antroje vietoje stambių arterijų aterosklerozės atvejais, rečiausiai 

arterijų disekacijų ir nenustatytais atvejais (84). Panašius rezultatus gavo ir kiti autoriai(83). 

Priešingai meta-analizėje buvo nustatyta, HMCAS nėra susijęs su krešulio etiologija (85). 

Didžiausia tikimybė, kad esant HMCAS bus kardioembolijos atvejis, tačiau klinikinės vertės šis 

požymis nesuteikia, nes HMCAS gali būti matomas ir kitų etiologijų insulto atvejais. HMCAS 

išnykimas yra patikimas arterijų rekanalizacijos požymis po IVT esant išeminiam insultui. 

Nagrinėjant HMCAS išnykimą tarp skirtingų etiologijų insultų, buvo pastebėta, kad pacientams 
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su stambiųjų arterijų aterosklerozės insultu buvo mažesnis šansų santykis, jog HMCAS išnyks, 

bus geresnė neurologinė būklė po 7 dienų ir funkciniai rodikliai po 30 ir 90 dienų po IVT gydymo, 

palyginus su insultais sukeltais kardioembolijos (81). Tai gali būti paaiškinama histopatologiniais 

šių insultų tipų skirtumais (aprašyta „Krešulio histologija“ skyriuje psl. 18 ). Verta paminėti, kad 

visuose aptartuose tyrimuose krešuliai nebuvo tirti histologiškai, jų etiologija buvo nustatoma 

pagal TOAST kriterijus (81,83,84). 

 

KREŠULIO ILGIS 

 

Krešulio ilgis yra parametras, kuris nusako užkimštos arterijos segmento ilgį. Šis dydis gali būti 

išmatuojamas nekontrastinės KT, KT angiografijos ir kitais metodais. Matuojant krešulio ilgį 

svarbu pasirinkti tinkamą metodą ir įrangą, taip pat numatyti faktorius, kurie daro įtaką šiam 

parametrui. Šis rodiklis leidžia pasirinkti tinkamą gydymo metodą ūminio insulto metu. 

 

Prospektyviniame randomizuotame tyrime THERAPY, tyrėjai lygino aspiracinės trombektomijos 

po intraveninės trombolizės ir vienos IVT rezultatus, pacientams su ūminiu insultu ir ilgesniu nei 

8 mm krešuliu, patvirtintu nekontrastine KT. Tyrimo metu buvo nustatyta, kad blogesnė 

kolateralinė kraujotaka, vyriška lytis ir hiperglikemija asocijuoti su ilgesniu krešuliu. Ilgesni 

trombai buvo asocijuoti su aukštesniu balu mRs, taip pat su padidėjusia intrakranialinės 

hemoragijos rizika ir didesniu mirštamumu (86). 

 

Ūminio išeminio insulto metu nekontrastinės kompiuterinės tomografijos tyrime gali būti 

stebimas hiperdensinis vidurinės smegenų arterijos požymis. Riedel C ir kt. (2010)  tyrė kaip 

galima panaudoti šį požymį siekiant išmatuoti krešulio ilgį. Jie nustatė, kad norint išmatuoti 

krešulio ilgį naudojant šį požymį nekontrastinės KT su 3D pusiau automatine rekonstrukcija 

kiekvieno sluoksnio storis neturėtų viršyti 2,5 mm. Tokiu atvejų krešulio ilgio paklaida siekia tik 

±0,1 mm. Skenuojant 3,75 mm ir 5 mm storio pjūviais paklaidos atitinkamai buvo ±4,2 mm ir 

±6,2 mm (87). Dėl žemo požymio jautrumo dažnai pasitaiko klaidingai teigiami rezultatai. 

Autoriai pabrėžia, kad hiperdensinis vidurinės smegenų arterijos požymis gali būti matomos esant 

arterijos sienelės kalcifikacijai arba aukšto hematokrito metu. Literatūroje aprašomas atvejis 

paciento su herpes simplex viruso sukeltu encefalito ir šiuo požymiu (88). 2014 metais atliktoje 

sisteminėje analizėje buvo apibendrinti duomenys iš 16 studijų, kurie nagrinėjo hiperdensinį 

arterijos požymį pacientams su insultu, buvo nustatyta, kad jautrumas siekia 52,4 %, o 

specifiškumas 94,9 % (89). Kitas šio metodo trūkumas siejamas su anatominėmis arterijų 

savybėmis. Vidurinės smegenų arterijos skersmuo yra apie 3-4 mm (90). Skenuojant didesniu nei 
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šis dydis pjūviais gali nepavykti aptikti hiperdensinės vidurinės smegenų arterijos požymio. Dėl 

šių priežasčių šiuolaikinėje praktikoje šis metodas neprigijo. Naudojant šiuolaikines technologijas 

ir dirbtinį intelektą plėtojami automatizuoti HMCAS nustatymo metodai (91). 

 

Krešulio ilgį galima išmatuoti ir KT angiografijos tyrimo metu, pamatuojant atstumą tarp 

kontrastine medžiaga neužpildyto arterijos segmento proksimalinio ir distalinio galo. Svarbu 

paminėti, kad distalinio galo matoma lokalizacija priklauso nuo grįžtamos srovės iš kolateralinės 

kraujotakos. Esant menkai išsivysčiusiai kolateraliniai kraujotakai ar jos nesant, krešulio ilgis 

negali būti išmatuojamas arba būna pervertintas. Tokiu atveju daugiafazė kontrastinė 

kompiuterinė tomografija, dinaminė KT arba 3D rekonstrukcijos gali būti naudingos siekiant 

išmatuoti realų krešulio ilgį (92). Polito V ir kt. (2017) nagrinėjo daugiafazės kontrastinės KT 

pritaikymą krešulio ilgui nustatyti. Trombų ilgis buvo matuojamas naudojant daugiafazės 

kontrastinės KT MIP (angl. maximum intensity projection) ir 3D rekonstrukciją ir gauti duomenys 

buvo lyginami su to paties paciento skaitmenine substrakcine angiografija. Nustatyta, kad tarp šių 

tyrimo metodų nėra statistiškai reikšmingo skirtumo nustatant trombo ilgį (93). Dėl skirtingos 

angioarchitektūros, kraujagyslių šakojimosi ir kraujagyslių netolygaus skersmens trombų ilgis 

dažniausiais matuojamas tik vidurinės smegenų arterijos M1 segmente (92). 

 

Krešulio ilgis yra vienas iš parametrų, kuris gali prognozuoti ūminio insulto gydymo metodo 

efektyvumą. Šis dydis gali būti svarbus pasirenkant tarp intraveninės trombolizės ar 

endovaskulinio gydymo. 2011 metų  retrospektyvinėje atvejų analizėje buvo nagrinėti pacientai 

su vidurinės smegenų arterijos insultu, kurių simptomų trukmė neviršijo 3h. Tyrėjai nustatė, kad 

krešuliai, kurie yra trumpesni nei 5 mm turi didelę tikimybę ištirpti, tačiau mažiau nei 1 % 

krešulių, kurių ilgis >8 mm  ištirpo. Pasak autorių, žinant tikslų krešulio ilgį galima pasirinkti 

tinkamą ir svarbiausia – efektyvų gydymo metodą (94). Vėlesni tyrimai taip pat nagrinėjo krešulio 

ir IVT ryšį. 2014 metų tyrime, kuriame tyrė pacientus su vidurinės smegenų arterijos M1 

segmento insultu gydytus IVT, nustatyta, kad <12 mm krešuliai yra nepriklausomas 

rekanalizacijos prognostinis rodiklis (95). Kitame tyrime atlikto L. Behrens et al. nustatyta, kad 

pacientų su sėkminga IVT krešulio ilgis vidutiniškai buvo 10,8 mm (96). Šie skirtumai gali būti 

siejami su krešulio ilgio matavimo metodu. Pirmame tyrime (94) ilgį matavo su nekontrastine KT, 

o kitose naudojant KTA arba MRA (95,96). Iki šiol nėra unifikuota dydžio, o taip pat ir tyrimo 

metodo, kuris leistų tiksliai numatyti ar intraveninė trombolizė bus efektyvi. Taip pat, nebuvo 

rasta sąsaja tarp trombo ilgio ir sėkmingos rekanalizacijos po intraarterinės trombolizės (97). 
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Kitas ūminio insulto gydymo metodas yra mechaninė trombektomija. 2018 metų tyrime dalyvavo 

96 pacientai, kuriems buvo atlikta trombektomija , o krešulio ilgis buvo nustatytas skaitmeninės 

substrakcijos angiografijos metodu trombektomijos metu. Tyrėjai nenustatė ryšio tarp krešulio 

ilgio ir išgyvenamumo, modifikuotos Rankin skalės, bei reperfuzijos. Dėl įprastos praktikos, kai 

mechaninės trombektomijos prietaisas naudojamas pakartotinai, o trombas aspiruojamas, kol 

pasiekiama rekanalizacija, krešulio ilgis gali būti mažiau svarbus (98). Šiuos rezultatus patvirtina 

ir kiti tyrimai (99–101). 

 

Ūminio insulto metu krešulius taip pat galima pašalinti naudojant endovaskuline aspiracija. Jau 

minėtoje THERAPY studijoje buvo nagrinėti pacientai, kurių rekanalizacijos šansai naudojant tik 

IVT buvo ypač maži, todėl buvo pasirinkti pacientai, kurių krešuliai >8 mm (94). Tyrime nustatyti, 

kad ilgėjant trombui IVT+aspiracija  gydymas yra pranašesnis nei vien IVT. Atlikus koreguotą 

90 dienų modifikuotos Rankin skalės analizę, nustatyta, kad ilgėjant krešuliui 5 mm, blogesnės 

išeities tikimybė santykinai padidėja 33 %. Ilgėjant krešuliui statistiškai reikšmingai ilgėjo 

endovaskulinės procedūros laikas.   

 

Intervencinis radiologas žinodamas trombo ilgį ir dydį gali iš anksto pasirinkti trombektomijai 

tinkamus įrankius, taip ne tik sutrumpindamas procedūros laiką, tačiau ir užtikrindamas, kad 

stentas visiškai padengtų krešulį, minimizuojant trombo fragmentacijos riziką. 

 

KREŠULIO TŪRIS 

 

In vivo trombas yra nevienalytis, todėl tiksliai išmatuoti jo tūrį yra ganėtinai sudėtinga. Tam gali 

trukdyti per stori kompiuterinio tomografo skenavimo sluoksniai, bei kalcifikuotos kraujagyslės 

sritys, dėl dalinio tūrio efekto gali būti įtraukti labai maži kalcio kiekiai, todėl trombo dydis gali 

būti pervertintas (102). Krešulio tūrio skaičiavimas yra atliekamas pusiau automatiniu metodu 

naudojant 3D rekonstrukcines programas. Iš pradžių pikseliai yra paskirstomi pagal Hounsfieldo 

vienetus (HU), sugraduojant nuo 50-100 HU, tam kad apibrėžti trombo ribas. Tada vertinimo 

laukas (angl. ROI - region of interest )yra išplečiamas, naudojant 40-100 HU slenkstį, kad atitiktų 

trombo kraštus. Slenkstis yra sumažinimas nuo 50 HU iki 40 HU, nes esant pradiniam 40 HU 

slenksčiui gali būti aptikta smegenų parenchima. Tada tūris yra apskaičiuojamas vokseliais, tai 

yra 3D pikselių atitikmuo. Šis metodas yra plačiai aprašomas literatūroje (102–105). Kitas 

skaičiavimo metodas yra paremtas geometriniu tūrio skaičiavimu cilindro su elipsiniu pagrindu 

(π×R×r×H), kur R - didžiosios ašies spindulys, r - mažosios ašies spindulys, H - cilindro aukštis 

(106). Tačiau šis metodas retai sutinkamas. 
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Kim E ir kt. (2008). Nustatė, kad pacientams, kuriems stebimas hiperdensinis arterijos požymis 

vidinėje miego arterijoje ir M1 segmente, krešulio tūris buvo statistiškai reikšmingai didesnis nei 

pacientų be šio požymio. Atliktoje ROC kreivės analizėje trombo tūris, leidžiantis nuspėti 

hiperdensinės arterijos požymio buvimą, 52,36 mm3 vidinėje miego arterijos grupėje (jautrumas 

90,9 % specifiškumas 100 %) ir M1 grupėje 53,96 mm3 (jautrumas 88,0 %; specifiškumas 58,8 

%). Pasak autorių, hiperdensinis arterijos požymis ne tik rodo krešulio buvimą, bet gali būti 

interpretuojamas kaip binarinis rodiklis numatyti krešulio turį (102). 

 

Baek J ir kt. (2017) nagrinėjo ar trombo tūris ir tankis gali prognozuoti rekanalizacijos sėkmę 

pacientams, kuriems atliekama mechaninė trombektomija. Pacientams, kuriems buvo sėkmingai 

atlikta rekanalizacija, trombo tūrio mediana buvo 107,5 mm3, o nesėkmingos rekanalizacijos metu 

trombo tūrio mediana siekė 173,7 mm3. Autoriai taip pat nustatė, kad didėjant krešulio tūriui 

didėjo trombektomijos prietaiso įvedimo skaičius. Vidutinis trombo tūris 76,4 mm3 leidžia 

prognozuoti arterijos rekanalizaciją pirmu bandymu (104). 

 

Krešulio tūris, taip pat gali būti prognostinis veiksnys siekiant numatyti ar IVT bus sėkminga. 

Viename tyrime, kuriame retrospektyviniai nagrinėjo 162 pacientų duomenys  buvo nustatyta, 

kad krešulio tūris buvo statistiškai didesnis nerekanalizuotų pacientų palyginus su rekanalizuotais. 

Tyrėjai nustatė ribinį trombo tūrį (>200 mm3), kurį viršijant rekanalizacija buvo negalima. 

Autoriai tada atliko prospektyvinę studiją, į kurią įtraukė 78 pacientus su >200 mm3 krešulio tūriu 

ir nei vienam nepavyko rekanalizuoti okliuzuotą arteriją intraveninės trombolizės metodu (105). 

Kitame tyrime taip pat buvo nustatyta, jog mažesnis krešulio tūris turi įtaką IVT sėkmei, tačiau 

atlikus ROC analizę nepavyko nustatyti tūrio ribos, kurią viršijus teigiamas IV tPA poveikis 

išnyksta (107). Kiti tyrimai sąsajos tarp krešulio tūrio ir sėkmingos rekanalizacijos nerado (106). 

 

Krešulio tūrio nustatymas gali padėti pasirenkant rekanalizacijos būdą. Literatūros duomenimis 

esant labai dideliam trombo tūriui intraveninė trombolizė yra neveiksminga, todėl gali būti 

tikslinga rekanalizuoti tiesiogiai mechaninės trombektomijos būdu. Viena iš praktinių trombo 

tūrio panaudojamų sričių galėtų būti trombolizėje naudojamų medikamentų efektyvumo tyrimai. 

Pamatavus trombo tūri prieš ir po vaisto įleidimo, galima apskaičiuoti, kiek sumažėjo trombas. 

Iki šiol nėra vieningai priimto standartizuoto krešulio tūrio matavimo būdų, kuris užtikrintų tikslų 

krešulio tūrio matavimą. Siekiant naudoti šį parametrą klinikinėje praktikoje, svarbu, jog šis tūrio 

skaičiavimo metodas būtų prieinamas ir integruotas į jau esamą programinę įrangą, tam kad 

padėtų klinicistams priimti tinkamą sprendimą.  
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KREŠULIO TANKIS 

 

Kitas svarbus krešulio požymis yra jo tankis. KT metu šis parametras gali būti nesunkiai 

apskaičiuotas, tačiau įvairūs autoriai siūlo skirtingą krešulio tankio matavimo metodą. Vienas 

pagrindinių matavimo metodų yra paskaičiuoti absoliutų (aHU) tankį hiperdensinės arterijos 

požymio vietoje. Vieni apibrėžia vertinimo lauką nekontrastinėje KT, tai gali būti vienas 

vertinimo laukas arba trys vertinimo laukai, dažniausiai proksimalinėje, distalinėje ir vidurinėje 

trombo dalyje, tada programa automatiškai paskaičiuoja vidutinį tankį (HU) (106,108,109). Yra 

nustatyta, kad krešulio tankiui turi įtakos ir hematokritas (110), tam, kad skaičiavimai būtų 

tikslesni papildomai paskaičiuojamas kontralateralinės kraujagyslės segmento tankis, tada 

apskaičiuojams santykiniai HU (rHU) = simptominės pusės HU / asimptominės pusės HU 

(109,111). rHU taip pat skaičiuojamas iš vieno vertinimo lauko arba trijų vertinimo laukų. 2016 

metų studijoje nagrinėjo vertintojų tarpusavio sutarimą aHU ir rHU paskaičiuotų naudojant vieną 

arba tris vertinimo laukus tarp 3 ekspertų ir 2 tyrėjų, kurie turėjo 3h mokymus. Tyrėjai nustatė, 

kad tarpusavio sutarimas statistiškai didesnis matuojant aHU nei rHU ir naudojant 3  vietoj 1 

vertinimo laukus. Ekspertų ir ne-ekspertų rezultatai buvo panašus, tačiau ne-ekspertai dažniau 

nepastebėdavo smulkius trombus (112). Tokiu būdu skaičiuojant tankį reikia atkreipti dėmesį į 

kalcifikuotas arterijų sieneles, nes tai gali iškreipti tankį. Jeigu nagrinėjamoje srityje, kurioje HU 

viršija 100 vienetų, ji yra ekskliuduojama (113). Dėl mažo vertinimo lauko dydžio palyginus su 

trombo tūriu, šis matavimas yra jautrus dalinio tūrio poveikiui, artefaktams ir gali būti variabilus 

dėl nevienalytės krešulio struktūros (114,115). Verta paminėti, kad yra sukurti automatizuoti 

trombo kontūrų ir tankio apskaičiavimo algoritmai, kurie tai padaro KT angiografijos vaizduose 

(116). 

 

Žinant krešulio tankį galima prognozuoti rekanalizacijos sėkmę naudojant įvairius reperfuzijos 

metodus. Buvo stebima stipri koreliacija tarp nekontrastinėje KT nustatytų HU ir rekanalizacijos 

rezultato tarp visų pacientų nepriklausomai nuo gydymo metodo: intraveninė trombolizės ar 

mechaninės trombektomijos. Rekanalizacija buvo vertinama pagal TICI skalę (angl. thrombolysis 

in cerebral infarction), kur  0/1 – nėra/minimali rekanalizacija, 2a – dalinė rekanalizacija <50 %, 

2b – dalinė rekanalizacija  >50 % ir 3 - visiška rekanalizacija. Pacientams, kuriems po 

intervencijos buvo stebima TICI > 2, krešulio tankis buvo statistiškai reikšmingai didesnis (106). 

Panašias išvadas pateikia ir kiti autoriai (111,117). Kiti autoriai neaptiko priklausomybės tarp 

rekanalizacijos sekmės (mTICI > 2b) po mechaninė trombektomijos ir krešulio tankio (118), 

funkcinis prognozės (mRS < 2) ir krešulio tankio (113) ir intraarterinės trombolizės ir krešulio 

tankio (97).  
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rHU yra taip pat statistiškai reikšmingas rodiklis, kuris gali prognozuoti rekanalizacijos sėkmę. 

Autoriai nustatė, kad rHU < 1,382 prognozuoja išliekančią okliuziją po IVT, o jos jautrumas, 

specifiškumas ir teigiama bei neigiama prognostinės vertės atitinkamai yra 100 %, 86,67 %, 93,75 

% ir 100 % (111). Kiti autoriai nustatė, kad rHU priklauso nuo antitrombozinio gydymo. 

Pacientams, kurie vartojo Aspiriną 100 mg per dieną, rHU buvo statiškai reikšmingai didesnis nei 

nevartojančių pacientų (119). 

 

Mechaninės trombektomijos metu antrinė embolizacija yra bene dažniausia nesėkmingos 

rekanalizacijos priežastis, kuri padidina manevrų kiekį ir išeminio insulto transformaciją į 

hemoraginį riziką. Šiuolaikinėje medicinoje naudojami specialūs prietaisai, kurie sumažina 

antrinės embolizacijos riziką pvz.: BGS, vakuuminiai ekstraktoriai, „SAVE“ ir „Embotrap“(120–

122). Krešulio tankis gali būti prognostinis markeris nuspėti antrinės embolizacijos riziką. 

Viename tyrime, nustatyta, kad pacientams, kuriems įvyko antrinė emobilizacija krešulio 

absoliutus ir santykinis krešulio tankis buvo statistiškai didesnis nei pacientų, kuriems nebuvo 

antrinės embolizacijos (123). 

 

Niesten J ir kt. (2013) tyrime nustatė, kad nekontrastinės kompiuterinės tomografijos būdu 

apskaičiuotas krešulio tankis  - absoliutus ir santykinis, skiriasi tarp anksčiau paminėtų išeminio 

insultų priežasčių. Kardioembolijos  atveju  aHU - 56,1, rHU- 1,39, didesnis stambiųjų arterijų 

aterosklerozės  atveju aHU - 64,6 rHU -1,59, o didžiausias tankis - disekacijos potipio aHU - 76,4 

ir rHU - 1,88 (124). Tačiau krešulių etiologija buvo nustatoma pagal TOAST klasifikacija, o ne 

patvirtinta histologiškai. Tolimesni tyrimai reikalingi patvirtinti šiems radiniams.  

 

Nekontrastinė KT yra sąlyginiai pigus ir plačiai prieinamas radiologinis metodas leidžiantis 

nustatyti krešulio tankį. Svarbu naudoti standartizuotus krešulio tankio matavimus ir geriau 

pasirinkti 3 vertinimo laukus vietoj vieno, naujos automatinės tankio skaičiavimo programos 

implementuojamos į kasdieninę mediciną. Krešulio tankio, rHU nustatymas pagal radiologinius 

požymius, gali padėti diferencijuoti pacientus, kuriems IVT greičiausiai bus neefektyvi ir 

pareikalaus mechaninės trombektomijos arba intraarterinės trombolizės. Tankis leidžia nuspėti 

krešulio etiologiją ir antrinės embolizacijos riziką. 
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KREŠULIO PAŽAIDOS BALAS (KPB)  

 

Krešulio pažaidos balas (angl. CBS - clot burden score) yra kompiuterinės tomografijos 

angiografijos metodas sukurtas priekinės smegenų kraujotakos, ipsilateralinio intrakranijinio 

trombo apimčiai kiekybiškai įvertinti. Kiekvienas pacientas iš pradžių įvertinamas 10 balų ir 

priklausomai nuo okliuzijos vietos balai atimami. Po du balus atimama jeigu okliuzija stebima 

M1 proksimaliniame segmente, M1 distaliniame segemente ir supraklinoidinėje vidinės miego 

arterijos dalyje. Po vieną balą atimame jeigu okliuzija yra A1 segmente, infraklinoidinėje vidinės 

miego arterijos dalyje ir už kiekvieną M2 segmento šaką. KPB – 10 balų reiškia, kad matomos 

okliuzijos kompiuterinės angiografijos vaizduose nematyti, o 0 balų, jog visos aukščiau paminėti 

segmentai yra okliuzuoti (125,126). 

 

Nustatyta, kad pacientai kurių krešulio pažaidos balas statistiškai reikšmingai koreliuoja su 

žemesniu ASPECTS ir aukštesniu NIHSS hospitalizacijos metu (125–128). Puetz V. ir kt. (2008) 

atliktame tyrime,  KPB < 10 balų siejamas su mažesne gerų funkcinių rezultatų (mRS 0-2) 

tikimybe. Palyginus pacientus su KPB 10 balų ir KPB < 5 balų nustatyta, kad pirmųjų tikimybė 

išgyventi ir turėti gerus funkcinius rezultatus yra daugiau nei 10 kartų didesnė nei pacientų su  

KPB < 5. Atskiri autoriai pažymi, kad pacientams su mažesniu KPB išeminis insultas dažniau 

virsdavo į hemoraginį insultą (125), tačiau atliktoje meta analizėje reikšmingo ryšio tarp KPB ir 

virsmo į hemoraginį insultą nenustatyta (129).  Virsmas į hemoraginį insultą dažniau buvo 

stebimas tarp pacientų, kurie vartojo antiagregantus ir sirgo arterine hipertenzija (130). Žemesnis 

KPB prognozavo antrinės embolizacijos riziką (123). 2019 meta analizėje, išanalizavus 15 

straipsnių ir daugiau nei 3000 pacientų su ūminių išeminiu insultu, kuriems buvo paskaičiuotas 

KPB ir taikyta reperfuzinė terapija. Nustatyta, kad aukštesnis KPB balas asocijuotas (ŠS 1,15) su 

gerais funkciniais rezultatais (mRS < 2) (129).  

 

Literatūros duomenys nevienareikšmiškai vertina KPB naudą prognozuojant reperfuzinio 

gydymo metodo efektyvumą. Pacientams gydytiems IVT ir mechaninės trombektomijos metodu, 

kuriems buvo nustatytas TICI 2b/3, vidutinis KPB balas buvo panašus į tų pacientų, kuriems 

nepavyko sėkmingai rekanalizuoti, balą (atitinkamai 6,5±1,7 ir 7,3±1,3, p = 0,25) (127). Panašius 

rezultatus pateikia ir Puetz et al. (125). Naujausia meta-analizė parodė, kad didelis KPB 

pradiniame etape buvo susijęs su geresniu rekanalizacijos rodikliu (ŠS: 2,53, PI: 1,79 - 3,57). 

Tolesnė stratifikuota analizė parodė, kad vien tik intraveninės trombolizės grupėje didėjantis 

krešulio pažaidos balui buvo susijęs su gera funkcine baigtimi arba rekanalizacija,  bet ne vien 

endovaskulinės terapijos grupėje (129). 
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Krešulio pažaidos balas KT angiografijos parametras leidžiantis nuspėti rekanalizacijos sėkmę, 

paciento funkcines galimybes po 90 dienų tarp pacientų sergančiu ūminiu išeminiu insultu. 

Aukštesnis KPB siejamas su geresnėmis gydymo išeitimis.   

 

KREŠULIO HISTOLOGIJA 

 

Ūminio išeminio insulto momentu naudojamos trombektominės priemonės leido mokslininkams 

išnagrinėti krešulio histopatologiją ir etiologiją. Pirmieji tyrimai parodė, kad krešuliai tarpusavyje 

skiriasi eritrocitų, trombocitų ir fibrino proporcijomis. Todėl krešuliai, kuriuose daugiau buvo 

eritrocitų vadinami „raudonaisiais“ , o trombocitų „baltaisiais“ (131).   

 

„Raudonųjų“ ir „baltųjų“ krešulių tirpimas IVT metu yra nevienodas. „Raudonieji“ trombai linkę 

geriau tirpti trombolizės metu nei „baltieji“, tą parodė tyrimai su pelėmis (132) ir žmonėmis (133). 

Šiuolaikiniai imunohistocheminiai metodai įrodė, kad krešulio struktūra nėra tokia vienalytė ir 

dichotomiška (131). Kiekviename krešulyje eritrocitų ir trombocitų organizacija yra nevienoda. 

Daug eritrocitų turinčios sritys yra menkai organizuotos, nes jas sudaro kraujo kūneliai, susipynę 

ploname fibrino tinkle. Priešingai, trombocitų turtingoms sritims būdingos tankios ir storos fibrino 

struktūros. Taip pat ten persistuoja vWF, leukocitai ir DNR. Šie struktūriniai skirtumai gali 

paaiškinti, kodėl „baltieji“ trombai yra atsparūs trombolizei ir sunkiau ištraukiami atliekant 

trombektomiją (134). IVT terapijos metu plazminogenas yra verčiamas plazminu, kuris tirpdo 

fibriną, šis poveikis gali būti pakankamas ištirpdyti plonas fibrino siūles aplink eritrocitus, tačiau 

silpniau veikia storą ir tankų fibrino tinklą aplink trombocitus (131). Taip pat, „raudonieji“ 

trombai yra lengviau pašalinami – trumpesnis procedūros laikas, mažiau manevrų reikalauja 

mechaninės trombektomijos metu (135,136). In vitro studijose buvo pastebėta, jog „Raudonųjų“ 

trombų trinties koeficientas palyginus su „baltaisiais“ trombais yra mažesnis (137), „raudonųjų“ 

trombų kietumas yra mažesnis (138). Manoma, kad šie fizikiniai „raudonų“ trobų parametrai gali 

paaiškinti kodėl juos lengviau pašalinti ir kodėl dažniau linkę migruoti (139,140). 

 

Tikslus krešulio etiologijos nustatymas prieš intervencinių procedūrų atlikimą gali pagerinti 

revaskuliarizacijos sėkmę, sumažinti krešulio fragmentacijos atvejų skaičių ir pagerinti pacientų 

išeitys. „Baltajame“ krešulyje yra įvairus kiekis ląstelių nuolaužų, fibrino ir trombocitų, vWF. 

DNR tačiau mažai eritrocitų, todėl jų Hounsfieldo vienetų skaičius yra mažesnis. Priešingai, 

„Raudonajame“ trombe yra didesnis eritrocitų kiekis, akivaizdu, kad ir hemoglobino daugiau, 

todėl jų HU didesnis (141).  Atliktoje sisteminėje apžvalgoje buvo patvirtinta, kad HMCAS 
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buvimas dažniausiai bus stebimas tarp „Raudonųjų krešulių“, o HMCAS nebuvimas labiau 

būdingas „baltiems“ trombams (142,143). Pacientų, turinčių HAS, eritrocitų dalis krešulyje 

vidutiniškai buvo 45,2 %, neturinčių HAS  tik 23,3 % pacientų (85). Deja, ankščiau minėtos meta-

analizės duomenimis negalima nustatyti trombo etiologijos iš radiologinių vaizdų (ŠS 1,13 , p = 

0,85) (85).  Įvairūs autoriai rado skirtingą koreliacija tarp trombo tankio ir jo histopatologijos. In 

vivo studijose buvo nustatyta stipri koreliacija tarp rHU ir „raudono“ krešulio (r = 0,828, p < 

0,001, 180 pacientų) (144) , silpna koreliacija tarp HU ir „raudono“ krešulio“ (r = 0,3, tačiau p > 

0,05) (76,135). Reikalinga atlikti tolimesnius tyrimus siekiant išsiaiškinti ryšį tarp krešulio tankio 

ir jo histologijos. 

 

Nekontrastinės kompiuterinės tomografijos metu nustatytas HMCAS požymis leidžia 

preziumuoti, kad pacientui su ūminiu išeminiu insultu intraveninė trombolizė ar mechaninė 

trombektomija bus palankesne, nes krešulyje dominuos eritrocitai. 

 

TROMBO PRALAIDUMAS 

 

Trombo pralaidumas yra ištirpusių molekulių gebėjimas judėti tarp trombo forminių elementų: 

trombocitų, fibrino gijų ir eritrocitų (145,146). Klinikinėje praktikoje yra sudėtinga numatyti koks 

yra trombo pralaidumas todėl buvo pasiūlytas surogatinis matas pralaidumas (angl. 

„perviousness“). Trombo pralaidumas parodo kiek kontrastinės medžiagos gali pratekėti pro patį 

trombą (147). Tam, kad apskaičiuoti šį parametrą 2016 metais buvo pasiūlyta atlikti nekontrastinę 

KT ir KTA, tada apskaičiuoti kiekvienu atveju koks buvo trombo tankis (trombo tankio 

apskaičiavimas aprašytas „trombo tankis“) ir šiuos skaičius atimti - trombo pralaidumas = KTA 

(trombo tankis arterinėje fazėje) – nekontrastinė KT (trombo tankis) (148).  Gavus šį skaičių 

galima nusakyti koks yra trombas ar pralaidus, ar nepralaidus, tam reikia palyginti su slenkstiniu 

dydžiu, deja, mokslininkai iki šiol nepateikė vieningo dydžio. Įvairūs autoriai pateikia skirtingas 

ribines reikšmes: 8HU (149) , 10HU (150), 11HU (148), 23HU (145), 28HU (151). Atliktas 

tyrimas, kuriame lygino kokioje KTA fazėje – arterinėje, veninėje, vėlyvoje, reikia matuoti 

trombo tankį, tam kad geriau atsispindėtų pralaidumą. Nustatyta, kad geriausia tai atlikti arterinėje 

fazėje (152). Siekiant dar tiksliau įvertinti pralaidumą buvo įvestas tuštumos frakcijos vienetas 

(angl. „void fraction“), kuris parodo kokią dalį tuštuma užima trombo tūryje. Tam, kad jį 

apskaičiuoti reikia apskaičiuoti trombo pralaidumą ir tą patį padaryti kontralateralinėje 

kraujagyslėje  tuštumos frakcija = !"!"#
											%&'()'#	!"*!"

												%&'()'

!"!"#
									!!#!"*!"

												!!  (KTA – kompiuterinės tomografijos 

angiografija, nKT – nekontrastinė kompiuterinė tomografija, KK – kontralateralinė kraujagyslė, 
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HU  - Hounsfieldo vienetai). Šis radiologinis rodiklis turi panašią prognostinę reikšmę kaip ir 

pralaidumas,  tačiau jo paskaičiavimas užtrunka ilgiau, nes reikia matuoti dvi sritis, padidėja 

klaidų tikimybė, todėl klinikiniuose tyrimuose jis naudojamas retai (148). Žinant trombo 

pralaidumą galima numatyti jo histopatologinę sudėtį,  įvertinti kiek efektyvi bus trombolizė ar 

mechaninė trombektomija, todėl šis parametras gali būti naudingas klinikinėje praktikoje.  

 

Trombo pralaidumas koreliuoja su histopatologine trombo sudėtimi, tačiau autorių duomenys yra 

nevienareikšmiai. Berndt M ir kt. (2018) histopatologiškai įvertino trombo sudėtį, gauto 

mechaninės trombektomijos metu pacientui su ūminiu išeminiu insultu, ir palygino su trombo 

pralaidumu (149). Buvo pastebėta silpna teigiama koreliacija tarp fibrino ir trombocitų kiekio 

trombe (r = 0,43) bei leukocitų kiekio (r = 0,34) ir jo pralaidumo, bei neigiama koreliacija su 

eritrocitų kiekiu (r = -0,46). Taip pat insultai buvo suklasifikuoti pagal TOAST klasifikaciją (5) 

ir aptikta, kad pralaidūs trombai yra labiau siejami su kardioembolinės kilmės insultais, kas 

patvirtina ankstesnius radinius, nes kardioemboliniams trombams histologiškai būdinga didesnė 

fibrino ir trombocitų dalis nei eritrocitų (153,154). Patel T ir kt. (2021). atliko panašaus dizaino 

studiją ir tyrėjo rezultatai buvo labai artimi – stebima vidutinio stiprumo teigiama koreliacija tarp 

pralaidumo ir fibrino / trombocitų sudėties trombe (r = 0,5) ir neigiama silpna koreliacija tarp 

pralaidumo ir eritrocitų kiekio (r = -0,491) (155). Benson et al. atliko panašų tyrimą ir gavo 

absoliučiai priešingus rezultatus. Statistinėje analizėje pralaidūs trombai statistiškai reikšmingai 

savo sudėtyje turėjo daugiau eritrocitų, o nepralaidūs fibrino ir trombocitų (150). Tokie 

nevienareikšmiai tyrimo rezultatai kelia abejonių dėl tyrimo atkartojamumo ir tolimesni tyrimai 

reikalingi siekiant nustatytį ryšį tarp pralaidumo ir trombo histopatologijos. 

 

Insulto gydyme yra dvi pagrindinės kryptys, pirmoji yra naudojant intraveninį audinių 

plazminogeno aktyvatorių (tPA) tirpdyti trombą jeigu klinika pasireiškia iki 3 – 4,5h, tačiau 

antroji mechaniškai pašalinti trombą iš okliuzijos vietos mechaninės trombektomijos arba 

aspiruojant trombą pacientams, kuriems alteplazė nepadėjo ar simptomai trunka ilgiau nei 4,5h 

(3). Kadangi trombo „permeability“ nusako trombo laisvumą / porėtumą ir gebėjimą įvairių 

molekulių judėti jame, todėl manoma, kad esant labiau pralaidžiam trombui audinių 

plazminogeno aktyvatorius geriau galės penetruoti trombą, paveiks didesnį trombo paviršiaus 

plotą ir efektyviau tirpdyti jį (151,156). 2016 m. vienas iš pralaidumo koncepcijos pradininkų 

Santos et al. publikavo tyrimą, kuriame nagrinėjo  pralaidžius ir nepralaidžius trombus ir jų atsaką 

į gydymą tPA. Pilnos rekanalizacijos tikimybė buvo žymiai didesnė, kai trombas buvo pralaidus 

(ŠS = 6,3) ir statistiškai nereikšmingas kai nepralaidus. Nenuostabu, kad ir pacientų išeitys su 

pralaidžiu trombu buvo geresnės ne nepralaidžių lyginant pagal mRS, nes rekanalizacija glaudžiai 
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susijusi su išeitimis (145). Taip pat pastebėta, kad pacientams su pralaidžiu trombu ankstyvoji 

rekanalizacija buvo žymiai dažnesnė nei nepralaidžių trombų. Pralaidūs trombai šiuose tyrimuose 

buvo apibrėžiami kaip trombai su anterogradine kontrastinės medžiagos tėkme už okliuzijos 

vietos, tai reiškia, kad per trombą pratekėdavo dalis kontrastinės medžiagos (157–159). 2019 m.  

tyrime autoriai nagrinėjo pralaidumą ir tPA efektyvumą, vienmodalinėje regresinėje analizėje 

nustatyta, jog pacientams su didesniu trombo pralaidumu naudojant tPA išeitys buvo geresnės, 

kaip ir anksčiau minėtame tyrime (145), tačiau atliktus multimodalinę regresiją, kurioje buvo 

įtraukti NIHSS ir trombo tūris, pralaidumas neturėjo įtakos (156). Nors duomenys yra 

kontraversiški, tačiau trombo pralaidumas gali būti naudingas parametras, siekiant numatyti ar po 

tPA bus pasiekta ankstyvoji rekanalizacija ir taip iš anksto pasiruošti trombektomijai(157). 

 

Santos E ir kt. (2016) vienas pirmųjų tyrinėjo  pralaidumą ir endovaskulinio gydymo sąsajas, 

labiau pralaidūs krešuliai buvo asocijuoti su didesniu rekanalizacijos dažniu, geresnėmis išeitimis, 

mažesniu galutiniu insulto dydžiu (148). Naujausi tyrimai atlikti naudojant  dvi dideles studijas 

„MR CLEAN“ ir „HERMES“, kuriose rinkti radiologiniai ir klinikiniai duomenys pacientų su 

išeminiu insultu, buvo bandoma surasti kokią įtaką daro pralaidumas ir kiti trombo parametrai  

rekanalizacijos pasisekimui (TICI) , mirštamumui ir paciento išeitims pagal (mRS). Du 

nepriklausomi autoriai nerado sąsajos tarp trombo pralaidumo ir reperfuzijos sėkmės po 

endovaskulinio gydymo, tačiau pralaidumas buvo siejamas su geresnėmis išeitimis po 90 dienų 

(mRS < 2) (160,161).  COMPASS studijoje lygino rekanalizacijos dažnį tarp endovaskulinio 

gydymo metodų – mechaninės trombektomijos ir aspiracinės trombektomijos. Paaiškėjo, kad 

labiau pralaidūs trombai asocijuoti su didesniu pirmo pasažo dažniu, o mechaninės 

trombektomijos grupėje trombo pralaidumas neturėjo įtakos, kas patvirtina ankstesnius tyrimus 

(151). 

 

IŠVADOS IR REKOMENDACIJOS 

Įvertinus literatūroje pateiktus duomenis, studijų rezultatus, galima padaryti sekančias išvadas ir 

pateikti rekomendacijas: 

 

• Taikyti greitąjį kompiuterinės tomografijos protokolą, atliekant bekontrastę KT, KT 

angiografiją ir KT perfuziją siekiant nustatyti insulto lokalizaciją, etiologiją, siekiant 

skubiai paskirti tolimesnį prevencinį gydymą. 

• Klasifikuoti insultą pagal patvirtiną klasifikaciją (TOAST).  
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• Tikslus krešulio etiologijos nustatymas prieš intervencinių procedūrų atlikimą gali 

pagerinti revaskuliarizacijos sėkmę, sumažinti krešulio fragmentacijos atvejų skaičių ir 

pagerinti pacientų išeitys. 

• Hiperdensinio vidurinės smegenų arterijos požymio išnykimas po intraveninės 

trombolizės gali būti naudojamas kaip rekanalizacijos rodiklis. 

• Nustačius krešulio ilgį trumpesnį nei 8 mm rekomenduojama intraveninė trombolizė, 

tačiau didesni krešuliai turi būti gydomi endovaskuliariai. 

• HMCAS nurodo, kad krešulio tūris tikėtinai bus didesnis nei 53 mm3. Didėjant krešulio 

tūriui mažėja intraveninės trombolizės efektyvumas ir ilgėja mechaninės trombektomijos 

laikas. 

• Skaičiuojant krešulio tankį geriau naudoti 3 skaičiavimo sritis ir ieškoti vidurkio nei vieną 

sritį.  

• Apskaičiuoti krešulio pažaidos balą, aukštesnis KPB nurodo geresnę prognozę. 

• Apskaičiuoti krešulio pralaidumą, pralaidūs trombai labiau linkę ištirpti po intraveninės 

trombolizės.  

• Trombo parametrų apskaičiavimas turėtų, pagal galimybes, būti pusiau automatinis ar 

automatinis, kad kuo tiksliau nustatyti  jo savybes ir išvengti galimo subjektyvaus 

vertinimo. 

• Pasirenkamas tyrimo protokolas turi būti optimalus paciento būklei, bei gaunama 

informacija naudinga diagnostikai, gydymo parinkimui ir tolimosioms išeitims. 
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