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Tikslas
Nustatyti veiksnius, darančius įtaką pooperaciniam intrakranijiniam pakraujavimui po galvos smegenų operacijų.
Ligoniai ir metodai
Nuo 2007 m. lapkričio iki 11 iki 2009 m. vasario prospektyviai išnagrinėti duomenys 640 pacientų, kuriems Vilniaus greitosios 
pagalbos universitetinės ligoninės Neurochirurgijos skyriuje atlikta 820 galvos smegenų operacijų. Buvo vertinama paciento 
amžius, lytis, diagnozė, operacija, chirurgas, priešoperaciniai krešėjimo rodikliai (trombocitų koncentracija, koagulograma), 
ankstyvi (iki 12 val.) ir vėlyvi (po 12 val.) pooperaciniai krešėjimo rodikliai, pooperacinė kontrolinė galvos kompiuterinė to-
mografija pooperaciniam pakraujavimui įvertinti.
Rezultatai
Tirtųjų grupę sudarė 60,2 % vyrų (n = 385) ir 39,8 % moterų (n = 255). Amžiaus vidurkis 53,5±16,3 m. Pooperacinių pakraujavimų 
dažnis 3,9  % (n  =  32), dažniausiai pakraujavo po ūminės subdurinės hematomos (37,5  % visų pakraujavimų) ir smegenų 
auglio pašalinimo (21,9 %). Izoliuotų priešoperacinių krešėjimo sutrikimų grupėse (trombocitopenija < 100×109/l (n = 12), 
APTT pailgėjimas > 40 s (n = 26), SPA < 70 %, INR>1,2 (n = 49), hipofibrinogenemija < 2 g/l (n = 5) pakraujavimų nenustyta. 
Kompleksinių sutrikimų (trombocitopenija < 100×109/l kartu su APTT > 40 s ar SPA < 70 %, INR > 1,2, ar fibrinogeno koncentracija  
< 2 g/l) prieš operaciją grupę sudarė 7 pacientai. Šioje pacientų grupėje pakraujavimų buvo 2 pacientams, nepakraujavusių 
grupėje trombocitų kiekio vidurkis buvo 70×109/l, kraujavusių 45×109/l, vidurkių skirtumas 25×109, skirtumo 95 % PI [10–41], p < 
0,01, kiti rodikliai statistiškai reikšmingai nesiskyrė. Amžiaus grupėje <60 m. kraujavimų dažnis 2,1 %, > 60 m. grupėje – 7,4 %,  
p < 0,01, reliatyvi rizika 3,5, 95 % PI [1,7–7,3].
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Išvados
Izuoliota trombocitopenija (60–100×109/l) nepadidina pooperacinio kraujavimo rizikos. Izuoliuotų koaguliacijos sutrikimų 
korekcija iki APTT 50 s, SPA 52 %, INR 1,4, fibrinogeno koncentracijos 1,5 g/l yra pakankama prieš neurochirurginę operaciją. 
Esant kompleksiniams sutrikimams, trombocitopenija < 60×109/l padidina pooperacinio pakraujavimo riziką 16 kartų. Seny-
vas per 60 metų amžius yra nepriklausomas rizikos veiksnys, padidinantis pooperacinio pakraujavimo riziką 3,5 karto.
Reikšminiai žodžiai. Pooperacinis intrakranijinis pakraujavimas, trombocitopenija, koagulopatija.

Objective
To determine risk factors for postoperative intracranial haemorrhage (PIH) after neurosurgical procedures.
Patients and methods
During November ���������������������������������������������������������������������������������������������������  2007– February 2009 �������������������������������������������������������������������������������  a total of 604 patients were observed and 802 intracranial procedures ���������were per-
formed. The collected data were patient’s age, sex, diagnosis, operation, surgeon, preoperative and postoperative ( <12 h 
and >12 h after surgery) coagulation tests (PLT, APTT, SPA, INR, fibrinogen level). For all patients, postoperative computer 
tomography was performed to evaluate intracranial haemorrhage.
Results
The study included male (60.2%, n = 385) and female (39.8%, n = 255) patients. Their mean age was 53.5 ± 16.3 years. PIH 
occurred following 32 (3.9%) of 802 intracranial procedures. The most frequent diagnosis leading to PIH was acute subdural 
hematoma evacuation (37.5% of all postoperative intracranial haemorrhages), followed by brain tumour surgery (21.9%). In 
groups of isolated preoperative hemostasis change: thrombocytopenia <100×109/l (n = 12), APTT >40 s (n = 26), SPA<70%, 
INR>1.2 (n = 49), hypofibrinogenemy <2 g/l (n = 5) there was no PIH. In the complex hemostasis change group (thrombocy-
topenia <100×109/l with APTT > 40 s, or SPA < 70%, INR > 1.2, or fibrinogen concentration <2 g/l) 2 patients had PIH. In the 
non-hematoma group, the mean platelet count was 70×109/l, in the hematoma group 45×109/l (mean diffrence 25×109, 95% 
PI [10–41], p<0.01), other coagulation parameters did not differ significantly. In the age group <60 years, the rate of postop-
erative hematoma was 2.1%, in the group >60 years 7.4%, p < 0.01, RR 3.5, 95% PI [1.7–7.3].
Conclusions 
Isolated thrombocytopenia (60–100×109/l ) does not increase the risk of PIH development. The correction of isolated coagu-
lopathy to APTT 50 s, SPA 52%, INR 1.4, fibrinogen level 1.5 g/l is enought before the neurosurgical procedure. Patients aged 
>60 years are at 3.5-fold higher risk of postoperative hematoma.

Keywords: postoperative intracranial haemmorrhage, thrombocytopenia, coagulopathy.

Įvadas

Pooperacinių pakraujavimų dažnis neurochirurgijoje yra 
apie 1 % [1]. Kraujavimas po operacijos smarkiai pa-
blogina neurochirurginių pacientų gydymo rezultatus. 
Daugelis neurochirurginių procedūrų vyksta fiksuotame 
tūryje (kaukolėje ir stuburo kanale). Pakraujavimas su-
kelia masės efektą (galvos ir nugaros smegenų suspaudi-
mą), kurio padarinys yra mirtis arba galimas nuolatinis 
neurologinis deficitas [2]. Viena iš didžiausių studijų, 
nagrinėjusių pooperacinius pakraujavimus neurochirur-
gijoje 5 metų laikotarpiu, nurodo, kad bendras miršta-
mumas pakraujavus po operacijos padidėjo iki 32 %, 
55  % pacientų mirė arba turėjo sunkų neurologinį 
deficitą po 6 mėnesių ir tik 13 % pacientų pooperacinė 
baiktis buvo gera [3]. Taigi pooperacinis pakraujavimas 
yra svarbi komplikacija neurochirurgijoje, galimų rizi-
kos veiksnių identifikavimas ir prevencija nėra galutinai 

aiškūs. Šio darbo tikslas – nustatyti veiksnius turinčius 
įtakos pooperaciam intrakranijiniam pakraujavimui po 
galvos smegenų operacijų.

Ligoniai ir metodai

Perspektyviai išnagrinėti duomenys 640 pacientų, ku-
riems nuo 2007 m. lapkričio iki 2009 m. vasario buvo 
atliktos 820 galvos smegenų operacijų. Buvo vertinama 
paciento amžius, lytis, diagnozė, operacija, chirurgas, 
priešoperaciniai krešėjimo rodikliai (trombocitų kon-
centracija, APTT, SPA, INR, fibrinogeno koncentraci-
ja), ankstyvi pooperaciniai krešėjimo rodikiai (praėjus ne 
daugiau kaip 12 val. po operacijos) ir vėlyvi (daugiau kaip 
12 val.). Visiems pacientams atlikta pooperacinė kontro-
linė galvos kompiuterinė tomografija pooperaciniam 
pakraujavimui atmesti. Pooperaciniu pakraujavimu 
laikyta hematoma, sukėlusi galvos smegenų spaudimą. 

Pooperacinio pakraujavimo priežastys neurochirurgijoje
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Jei pacientui prieš operaciją buvo krešėjimo sutrikimų 
arba iš kontrolinės KT buvo nustatytas pooperacinis 
pakraujavimas, paciento duomenys buvo papildomai 
renkami pagal išplėstinę anketą (priedas). Rezultatai 
apdoroti SPSS 15.0 programa.

Rezultatai

Tiriamųjų grupę sudarė 60,2  % vyrų (n  =  385) ir 
39,8 % moterų (n = 255). Amžiaus vidurkis 53,5 m. ± 
16,3 m. Dažniausios operacijos buvo galvos smegenų 
auglio ir ūmios subdurinės hematomos šalinimas (1 len-
telė). Pooperacinių pakraujavimų dažnis 4,2 % (n = 32), 
dažniausiai kraujavo po ūminės subdurinės hematomos 
(37,5 %) ir smegenų auglio pašalinimo (21,9 %).

1 lentelė. Atliktų operacijų spektras ir pakraujavimo dažnis

Diagnozė  
Pooperacinio pak-
raujavimo atvejai 

(n)

Pakraujavimo dažnis, 
priklausomai nuo 

diagnozės (%)

Pakraujavimo dažnis 
iš visų pakraujavimų 

% 

Neoplazma 27,1 % (n =222) 7 3.2 21.9
Ūminė subdurinė hematoma 14 % (n =115) 12 10.4 37.5
Intracerebrinė hematoma 10,7 % (n =88) 3 3,4 9,4
Lėtinė subdurinė hematoma 8,3 % (n =68) 2 2,9 6,3
Aneurizma 7,2 % (n =59) 0 0 0
Vidinė hidrocefalija 6,1 % (n =50) 0 0 0
Epidurinė hematoma 5,1 % (n =42) 1 2,4 3,1
Impresinis lūžis 3,9 % (n =32) 0 0 0
Hemoraginis insultas 2,9 % (n =24) 1 4,2 3,1
SAH 2,8 % (n =23) 0 0 0
Higroma 2,1 % (n =17) 0 0 0
Poūmė subdurinė hematoma 2,0 % (n =16) 1 6,3 3,1
Intracerebrinis abscesas 1,3 % (n =11) 1 9,1 3,1
Kaukolės defektas 1,2 % (n =10) 1 10 3,1
Edema 1,1 % (n = 9) 0 0 0
AVM 1,0 % (n = 8) 1 12,5 3,1
Epidurinis abscesas 0,9 % (n = 7) 0 0 0
Subdurinė empiema 0,7 % (n = 6) 1 16,7 3,1
Kontuzinis židinys 0,7 % (n = 6) 0 0 0
Išeminis insultas 0,6 % (n = 5) 0 0 0
VIII n. neurinoma 0,1 % (n = 1) 1 100 3,1
Neuralgia n. trigemini 0,1 % (n = 1) 0 0 0
Iš viso: 820 3,9 % (n = 32)   100

Pakraujavimo laikas svyravo nuo 2 iki 128 val., ari-
tmetinis vidurkis 39,3±37,9. Vėlyvas pakraujavimas po 
48 val. sudarė 25 % (n = 7). Vyrų pooperacinis pakrau-
javimas 53,8 % (n = 7) buvo ankstyvas, 46,2 % (n = 6) 
vėlyvas, moterų – 93,3 % (n = 14) ankstyvas, 6,6 % 
(n = 1) vėlyvas (p < 0,05).

Amžiaus įtaka

Kraujavusių pacientų amžiaus vidurkis buvo 62±14 
metų, nekraujavusių – 53±16 metų, skirtumas statistiš-
kai reikšmingas, p = 0,001. Palyginus kraujavimų dažnį 
tarp amžiaus grupių, <60 metų grupėje jis buvo 2,1 %, 
> 60 metų – 7,4 %, p < 0,01, reliatyvi rizika 3,5 karto, 
95 % PI [1,7–7,3]. 

G .  Š u s t i c k a s ,  J .  Š č e r b a k ,  J .  Š u s t i c k i e n ė
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Hemostazės sutrikimų įtaka

Vertindami priešoperacinius krešėjimo sutrikimus, 
išskyrėme izoliuotų ir komleksinių sutrikimų grupes. 
Izoliuota priešoperacinė trombocitopenija (PLT < 
100×109/l be koagulogramos pokyčių) nustatyta 12 
pacientų. Trombocitų koncentracija prieš operaciją 
svyravo nuo 65×109/l iki 99×109/l, aritmetinis vidurkis 
86,5±8,6×109/l. Trombocitų kiekis praėjus 12 val. po 
operacijos svyravo nuo 34×109/l iki 181×109/l, arit
metinis vidurkis 91,1±42,2×109/l. Trombocitų kiekis 
praėjus 12 val. po operacijos svyravo nuo 28×109/l iki 
253×109/l, aritmetinis vidurkis 118,7±66,5×109/l.

Izoliuotas priešoperacinis APTT prailgėjimas > 40 s 
iki operacijos nustatytas 26 pacientams, svyravo nuo 
41 s iki 117 s, vidurkis 49,2±16 s, po operacijos praėjus 
12 val. svyravo nuo 30 s iki 51 s, vidurkis 38±9 s, praėjus 
12 val. – nuo 29 s iki 37 s, vidurkis 33±6 s. 

Izoliuotų sutrikimų grupėje SPA < 70 %, INR > 1,2 
buvo nustatytas 49 pacientams, SPA svyravo nuo 15 % 
iki 70  %, vidurkis 52,5±11,1  %, INR – nuo 1,2 iki 
3,3, vidurkis 1,4±0,32, po operacijos praėjus <12 val. 
svyravo nuo 23 % iki 70 %, vidurkis 50±13 %, INR – 
nuo 1,2 iki 2,35, vidurkis 1,5±0,4, praėjus >12 val. po 
operacijos SPA svyravo nuo 24 % iki 70 %, vidurkis 
54±12%, INR – nuo 1,2 iki 2,38, vidurkis 1,4±0,28.

Izoliuota priešoperacinė hipofibrinogenemija < 2 g/l 
nustatyta 5 pacientams, svyravo nuo 1,4 iki 1,95 g/l, 
vidurkis 1,75±0,24 g/l, po operacijos praėjus <12 val. 
svyravo nuo 0,7 iki 2,3 g/l, vidurkis 1,5±1,1 g/l, praėjus 
>12 val. – nuo 32 iki 8,9 g/l, vidurkis 6,3±2,9 g/l. Izo-
liuotų sutrikimų grupėje pakraujavimų nenustatyta.

Kompleksinių sutrikimų (trombocitopenija <100×109/l 
kartu su APTT > 40 s ar SPA < 70 %, INR > 1,2, ar 
fibrinogeno koncentracija < 2 g/l) prieš operaciją buvo 
nustatyta 7 pacientams: trombocitų koncentracija svyra-
vo nuo 39 iki 79×109/l, vidurkis 63 ± 14×109/l, APTT – 
nuo 33 s iki 55 s, vidurkis 40±8 s, SPA nuo 31 % iki 
60 %, vidurkis 51±9 %, INR nuo 1,28 iki 1,96, vidurkis 
1,47±0,2, fibrinogeno koncentracija – nuo 0,6 iki 8,8 
g/l, vidurkis 3,9±3,5 g/l. Šioje grupėje pakraujavo 2 pa-
cientai, nepakraujavusių grupėje trombocitų kiekio vi-
durkis buvo 70×109/l, pakraujavusių 45×109/l, vidurkių 
skirtumas 25,3×109/l, skirtumo 95 % PI [9,7–40,9], p < 
0,01 (1 pav.). Kiti grupių krešėjimo rodikliai statistiškai 
reikšmingai nesiskyrė.

Suskirsčius pacientus į grupes pagal priešoperacinę 
trombocitų koncentraciją, pacientų grupėje, kurioje 
buvo trombocitopenija < 60×109/l, pakraujavimų daž-
nis buvo 100  %, grupėje pacientų, kurių trombocitų 
kiekis > 60×109/l – 6,2 %, p < 0,01, reliatyvi rizika esant 
trombocitopenijai < 60×109/l padidėja 16 kartų, 95 % 
PI [11–23].

Kraujavimo laikas rutiniškai nebuvo tiriamas. Pailgė-
jimas praėjus >8 min. buvo nustatytas 5 pacientams: iš 
jų dviem jis pailgėjo dėl trombocitopenijos (nepakrau-
javo), vienam dėl uremijos (pakraujavo) vienam kartu 
buvo SPA 48 % (sutrikimas kompleksinis ir pacientas 
pakraujavo) ir dar vienas pacientas, kuriam kraujavimo 
laikas buvo prailgėjęs, nepakraujavo.

Binarinė logistinė regresija parodė, kad statistiškai 
reikšmingą įtaką pooperaciniam kraujavimui turi 
paciento amžius ir priešoperacinė trombocitų koncen-
tracija.

Arterinė hipertenzija

Arterinio kraujospūdžio padidėjimas > 160/90 mmHg 
nustatytas 12,5 % pakraujavusių pacientų priešoperaciu 
laikotarpiu, 12,5 % pakraujavusių pacientų operacijos 
metu ir 6,2 % pakraujavusių pacientų ankstyvu poope-
raciniu laikotarpiu.

Hemostazės sutrikimų priežastys

Dažniausia trombocitopenijos priežastis buvo lėtinis 
alkoholizmas (71 %), neaiški (25 %) ir politrauma su 
didelio tūrio nukraujavimu (4 %).

Koagulopatijos dažniausios priežasties nustatyti nepa-
vyko (75 %), iš nustatytųjų dažniausia priežastis buvo 
geriamųjų antikoaguliantų vartojimas (17 %), kepenų 
ligos (3 %), politrauma su didelio tūrio nukraujavimu 
(3 %), įgimta krešėjimo faktorių stoka (2 %).

Diskusija

Galvos smegenų operacijos ir ypač galvos smegenų 
navikų pašalinimas gali sutrikdyti hemostazę. Litera-
tūroje nurodomas pooperacinio pakraujavimo dažnis 
po meningiomų chirurginio gydymo svyruoja nuo 4 % 
iki 10  % ir yra didesnis, palyginti su kitomis galvos 
smegenų operacijomis [4]. Tai aiškinama hiperfibrino-
lize, sukelta plazminogeno aktyvatoriaus išsiskyrimo iš 
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navikinių ląstelių arba audinių faktoriaus išsiskyrimo iš 
smegenų parenchimos operacijos metu. Studija, nagri-
nėjusi krešėjimo sistemą prieš operaciją, operacijos metu 
ir po galvos smegenų auglių pašalinimo, vertino trom-
bocitų koncentraciją, koagulogramą, FDP, D-dimerus ir 
tromboelastografiją ir nustatė, kad pakraujavusių paci-
entų grupėje trombocitų koncentracija operacijos metu 
buvo < 100×109/l, nors prieš operaciją ir po operacijos 
trombocitopenijos nebuvo. Be to, hematomos grupėje 
nustatyti ryškūs tromboelastogramos pokyčiai, rodantys 
hipokoaguliaciją prieš operaciją ir jos metu, daliai paci-
entų hiperfibrinolizę operacijos metu ir didesnę FDP 
ir D-dimerų koncentraciją po operacijos, tai atspindi 
diseminuotos intravaskulinės koaguliacijos mechanizmą 
ar fibrinolizę, nors koagulogramos rodikliai buvo nor-
mos ribose [5]. Ši studija rodo, kad hemostazė gali būti 
sutrikdyta tik operacijos metu ir to galima nepastebėti 
vertinant krešėjimo sistemą prieš ir po operacijos ir kad 
hemostazės pokyčiai gali būti tokie subtilūs, kad jų ne-
parodys rutininiai koaguliacijos testai. 

Mūsų tyrime dažniausiai pooperacinis pakraujavimas 
įvyko pašalinus ūmią subdurinę hematomą.

Pooperacinio pakraujavimo dažnis po galvos smegenų 
arterijų aneurizmų klipavimo nurodomas 2,6 % ir 75 % 
atvejų pooperacinė hematoma buvo epiduriniame tarpe, 
manoma, kad priežastis – cerebrovaskulinio skysčio 
stoka, nes daugumai pacientų buvo atliekamas likvoro 
juosmeninis drenažas [3]. Mūsų tyrimo duomenimis, 
pooperacinio kraujavimo po aneurizmų klipavimo 
nebuvo. 

Prognozei svarbi pooperacinio kraujavimo lokaliza-
cija: infratentorinis ir supratentorinis intracerebrinis 
pakraujavimas lemia blogesnę prognozę [3].

Literatūroje nurodoma, kad senyvas paciento amžius 
(>70 metų) pakraujavimo riziką padidina 7 kartus, o jei 
pacientas vyresnis kaip 75 metų, rizika padidėja 12 kartų 
[4]. Manoma, kad priežastis gali būti su amžiumi susiję 
kraujagyslių degeneraciniai pokyčiai arba trombocitų 
funkcijos silpnėjimas didėjant paciento amžiui. Palygi-
nus krešėjimo sistemos pokyčius jaunesnių (<60 metų) 
ir vyresnių (>70 metų) pacientų, kuriems atliekama 
didelės apimties abdominalinė operacija, nustatyta, 
kad vyresnių pacientų yra suaktyvėjusi trombino neu-
tralizacija. Manoma, kad tokia besitęsianti krešėjimo 
sistemos aktyvacija gali sutrikdyti hemostazės balansą 

ir sukelti pooperacinį pakraujavimą, be to, vyresnių 
pacientų trombocitų funkcija yra sumažėjusi [6]. Mūsų 
tyrime paciento amžius 60 metų yra nepriklausomas 
veiksnys, didinantis pooperacinio pakraujavimo riziką 
3,5 karto. 

Galvos smegenų arterijų amiloidinės angiopatijos 
(AA) paplitimas su amžiumi didėja, ji nustatoma apie 
50 % žmonių, vyresnių kaip 70 metų [23], ir 100 % – 
vyresnių kaip 80 metų. Su AA susujusi intracerebrinė 
hematoma sudaro 5–20  % visų savaiminių intracere-
brinių hematomų vyresnio amžiaus pacientams [7]. 
Chirurginio intracerebrinių hematomų, susijusių su AA, 
gydymo rezultatai yra prieštaringi: anksčiau buvo ma-
noma, kad chirurginis gydymas pavojingas dėl nekon-
troliuojamo intraoperacinio kraujavimo ir pooperacinio 
pakraujavimo, nors vėliau atlikti tyrimai parodė, kad 
amiloidinė angiopatija nėra operacinio gydymo kontra-
indikacija. Palmer ir kt. studijoje kliniškai reikšmingų 
pooperacinių pakraujavimų dažnis po intracerebrinės 
hematomos, susijusios su AA, pašalinimo buvo tik 
5 %, klinikinė baigtis gera, mirštamumas mažas. Blogos 
prognozės veiksniai – paciento amžius >75 metų, mo-
meninės sklities hematoma ir intraskilvelinė hemoragija, 
todėl šią pacientų grupę rekomeduojama gydyti kon-
servatyviai [8]. Kita studija, aprėpusi didesnį pacientų 
skaičių, nustatė, kad pooperacinio pakraujavimo dažnis 
po intracerebrinės hematomos, susijusios su AA, yra 
22 % ir kad pooperacinio pakraujavimo rizika yra 3,66 
karto didesnė, palyginti su neamiloidinės intracerebri-
nės hematomos grupe. Mirštamumas po pakartotinės 
operacijos šalinant pooperacinę hematomą priklausė 
nuo pacientų amžiaus, <75 metų pacientų mirštamumas 
buvo 30 %, >75 metų – 55 %. Teigiama, kad amiloidinė 
angiopatija nėra operacinio gydymo kontraidikacija, nes 
net ir pakraujavus po operacijos ir atlikus pakartotinę 
opraciją, 30 % mirštamumas <75 metų grupėje prilygsta 
bet kurios kilmės savaiminės intracerebrinės hematomos 
gydymo rezultatams: gydant chirurgiškai mirštamumas 
buvo 22,2 %, konservatyviai – 26,6 % [9, 10].

Perioperacinė neurochirurginių pacientų būklė dažnai 
komplikuojasi dėl sisteminės hipertenzijos [11]. Lite-
ratūroje aprašoma, kad staigus arterinio kraujospūdžio 
pakilimas operacijos metu arba iškart po operacijos 
gali sukelti pooperacinį pakraujavimą [1, 12]. Basali ir 
kt. duomenimis, pooperacinio pakraujavimo pacientų 
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grupėje intaoperacinė ir ankstyva pooperacinė (iki 12 
valandų) hipertenzija > 160/90 mmHg buvo nustato-
ma dažniau nei kontrolinėje nepakraujavusių pacientų 
grupėje, atitinkamai 62 % vs 34 % operacijos metu ir 
62 % vs 25 % po operacijos [11]. Atlikta perspektyvi 7 
metų trukmės studija, kai visų neurochirurginių opera-
cijų anestezija buvo atliekama pagal griežtą protokolą, 
kurio pagrindinis tikslas – nuslopinti stresinį atsaką į 
chirurginę intervenciją ir palaikyti stabilią, be staigių 
pakilimų, kontroliuojamą hipotenziją esant viduti-
niam arteriniam spaudimui 60–70 mmHg, operacijos 
ir budimo metu taikant gilią opioidinę analgeziją. Šios 
studijos duomenimis, pooperacinių pakraujavimų 
nebuvo, todėl teigiama, kad efektyviai kontroliuo-
jant arterinį spaudimą galima išvengti pooperacinio 
pakraujavimo neurochirurgijoje [12]. Arterinę hiper-
tenziją >160/90 mmHg operacijos metu ir ankstyvu po-
operaciniu laikotarpiu (iki 12 valandų) mes nustatėme 
19 % pakraujavusių pacientų.

Efektyviai hemostazei yra būtinas pakankamas trom-
bocitų kiekis ir funkcija, normaliai funkcionuojanti kre-
šėjimo faktorių sistema ir hiperfibrinolizės nebuvimas 
[2]. Chirurgijoje rekomenduojama trombocitų masės 
transfuzija esant < 50×109/l trombocitų koncentracijai. 
Prieš neurochirurginę ar oftalmologinę operaciją pacien-
tams, patyrusiems daugybinę ar izoliuotą CNS traumą, 
rekomenduojama trombocitų masės transfuzija esant 
trombocitų koncentracijai < 100×109/l [13]. Remiantis 
kitais šaltiniais mažiausia rekomenduojama tromboci-
tų koncentracija neurochirurgijoje yra 70–75×109/l [2, 
14], bet Pulliam ir kt. teigia, kad trombocitų koncen-
tracija nuo 50×109/l iki 70×109/l yra pakankama poo-
peracinei hematomai išvengti [15]. Yra atliktos kelios 
retrospektyvios studijos, kurios nustatė, kad pooperaci-
niam kraujavimui yra svarbi net ir nedidelė pooperacinė 
trombocitopenija, po meningiomų chirurginio gydymo 
pooperacinio pakraujavimo dažnis padidėja, kai iškart 
po operacijos trombocitų kiekis buvo < 150×109/l [4], 
o Chan ir kt. tvirtina, kad rizika padidėja, kai po opera-
cijos trombocitų koncentracija < 125×109/l [16]. 

Mūsų studijoje izoliuota trombocitopenija nuo 
60×109/l iki 100×109/l pooperacinio pakraujavimo ri-
zikos nedidino. Bet esant kompleksiniams sutrikimams, 
trombocitopenija <60×109/l padidina pooperacinio 
pakraujavimo riziką 16 kartų, todėl šiai pacientų grupei 

mes rekomenduojame atlikti trombocitų masės tansfu-
ziją (1 ir 2 klinikiniai pavyzdžiai). Vienas trombocitų 
masės vienetas turi 4,7±1,6×109/l trombocitų. Vienas 
perpiltas trombocitų vienetas turėtų padidinti trombo-
citų koncentraciją (5–10) ×109/l (70 kg asmeniui). At-
sakas į trombocitų transfuziją turi būti įvertintas praėjus 
15 min. 1 val. po transfuzijos. Priimtinu laikomas trom-
bocitų skaičiaus padidėjimas > 7,5×109/l po 1 valandos 
ar > 4,5×109/l po 24 valandų atlikus transfuziją.

Trombocitopeniją lemia trys pagrindiniai veiksniai: 
1) sumažėjusi trombocitų gamyba kaulų čiulpuose, 
2) padidėjusi trombocitų destrukcija ar sunaudojimas,      
3) trombocitų sekvestracija arba jų pasiskirstymas dėl 
deponavimo blužnyje (hipersplenizmas) [14]. Mūsų 
duomenimis, dažniausia trombocitopenijos priežastis 
buvo lėtinis alkoholizmas. Sunkaus alkoholizmo atveju 
trombocitopenija nustatoma labai dažnai. Ją gali sukelti 
folatų stoka, portinės hipertenzijos sukeltas hipersple-
nizmas. Kartu pasireiškia makrocitinė anemija. Didelės 
alkoholio dozės tiesiogiai toksiškai veikia kaulų čiulpus. 
Nutraukus alkoholio vartojimą, trombocitų kiekis tam-
pa normalus maždaug per dvi savaites [17]. 

Dažniausia chirurgijoje pasitaikanti trombocitų funk-
cijos sutrikimo priežastis – aspirino vartojimas, kuris 
sutrikdo trombocitų agregaciją visam trombocito gyva-
vimo laikui (negrįžtamai blokuoja ciklooksigenazę 7–10 
dienų). Todėl aspirino vartojimas turi būti nutrauktas 
prieš 7 dienas iki operacijos. Kitų antiagregantų vartoji-
mas gali būti nutrauktas prieš 2 dienas, nes jie grįžtamai 
blokuoja ciklooksigenazę [13]. Palmer ir kt. studijoje net 
43 % pakraujavusių pacientų vartojo antiagregantus dvi 
savaites prieš neurochirurginę operaciją [3].

Trombocitų funkciją in vivo galima įvertinti tiriant 
kraujavimo laiką [2]. Kraujavimo laikas nereko-
menduojamas kaip rutininis patikrinimo testas prieš 
operaciją, nes chirurginiams pacientams, neturintiems 
kraujavimo rizikos veiksnių, kraujavimo laikas retai 
būna kliniškai smarkiai pailgėjęs, prarasto kraujo kie-
kis ligoniams, turintiems pailgėjusį kraujavimo laiką, 
neviršija netekto kraujo kiekio ligoniams, turintiems 
normalų kraujavimo laiką, pailgėjęs kraujavimo laikas 
nebūtinai yra pagausėjusio kraujavimo priežastis [18]. 
Kraujavimo laikas priklauso ne tik nuo trombocitų 
funkcijos, bet ir nuo jų kiekio, smarkiai prailgėja, kai 
trombocitų koncentracija sumažėja iki 10×109/l, ir 
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stabilizuojasi, kai trombocitų koncentracija yra apie 
100×109/l [19].

Dažniausios įgytų koaguliacijos sutrikimų priežastys 
esti nemedikamentinės (kepenų funkcijos sutrikimas ir 
kt.) ir medikamentinės – netiesioginių antikoagulian-
tų (orfarino, varfarino) ir tiesioginių antikoaguliantų 
(mažos molekulinės masės heparino) vartojimas. Ga-
lima saugiai atlikti neurochirurginę operaciją, jei nuo 
paskutinės heparino dozės praėjo 4–6 valandos, mažos 
molekulinės masės heparino – 12–24 valandos, vitami-
no K antagonistų – 4 dienos [13]. Prieš neurochirurginę 
intervenciją rekomenduojama palaikyti PL* < 13,5  s, 
INR < 1,4 [20]. Remiantis kitu šaltiniu, šviežiai šaldytos 
plazmos transfuzija indikuojama esant koagulopatijai 
ir indikacijai atlikti skubią operaciją, kai APTT > 1,5 
x normos viršutinė riba (> 55 s), ar PL >18 s, ar INR > 
1,6. Koagulopatija koreguojama šviežiai šaldyta plazma 
(pradedama nuo 2 vnt.), vit. K (10–20 mg į veną), pro-
tamino sulfatu, protrombino komplekso koncentratu. 
Greičiausiai koagulopatija dėl netiesioginių antikoagu-
liantų koreguojama protrombino komplekso koncen-
tratu (4–5 kartus greičiau nei sušviežiai šaldyta plazma). 
Heparino ir MMMH antidotas – protamino sulfatas, 
1 mg protamino sulfato panaikina 100 VV heparino 
poveikį [21]. Rekombinantinis aktyvintas VII krešėjimo 
faktorius vartojamas greitai koagulopatijos korekcijai: 
remiantis Roitberg ir kt. duomenimis, rFVIIa norma-
lizavo INR daug greičiau nei šviežiai šaldytos plazmos 
transfuzija – atitinkamai per 6 ir 47 valandas [22]. Be 
to, yra atlikta tyrimų, kurie įrodė, kad rFVIIa skyrimas 
sumažino hematomos augimą, mirštamumą ir pagerino 
funkcinius rezultatus po 90 dienų pacientams, turin-
tiems su intracerebrinę hematomą [23]. Mūsų tyrime 
pacientų, kuriems pasireiškė izuoliuota koagulopatija, 
vidutinis APTT buvo 50 s, SPA 52 %, INR 1,4, fibrino-
geno koncentracija 1,5 g/l ir pooperacinių pakraujavimų 
šiose pacientų grupėse nenustatyta, todėl manome, kad 
korekcija yra pakankama, kai APTT 50 s, SPA 52 %, 
INR 1,4, fibrinogeno koncentracija 1,5 g/l.

Literatūroje aprašoma, kad pooperaciniam krau-
javimui gali turėti įtakos ir XIII krešėjimo faktoriaus 
trūkumas. XIII faktorius dalyvauja krešėjimo kaskados 
pabaigoje, jam veikiant susidaro skersinės jungtys tarp 

fibrino monomerų, todėl trombas stabilizuojamas. Ger-
lach ir kt. duomenimis, jei pooperacinė XIII fakroriaus 
koncentracija < 60 %, kraujavimo rizika padidėja 6,4 
karto, jei po operacijos yra dar ir hipofibrinogenemija 
(< 1,5 g/l), rizika išauga iki 12 kartų, o esant trombocitų 
koncentracijai 150×109/l ir XIII faktoriaus koncetracijai 
< 60 %, rizika padidėja 9 kartus [24]. Rekomenduojama 
fibrinogeno koncentracija prieš neurochirurginę opera-
ciją > 1 g/l [13].

Žinoma, kad trombocitų funkcijai svarbi ir eritroci-
tų koncentracija. Pirmiausia tai buvo pastebėta lėtiniu 
inkstų nepakankamumu sergantiems pacientams, 
kuriems dėl uremijos yra pailgėjęs kraujavimo laikas; 
perpylus eritrocitų masės, šių pacientų kraujavimo laikas 
sutrumpėjo [25]. Vėliau tai buvo įrodyta ir sveikiems 
kraujo donorams [26]. Trombocitų funkcijos gerėjimas 
didėjant hematokrito vertei aiškinamas kraujo reologija: 
kai eritrocitų yra mažai, trombocitai koncentruojasi 
kraujagyslės centre, mažėja jų sąlytis su pažeista krauja-
gyslės sienele. Pakankamai trombocitų funkcijai reko-
menduojama Hb palaikyti > 110 g/l [13].

Pooperacinio pakraujavimo riziką didina pernelyg 
ankstyvas intracerebrinės hematomos pašalinimas. Mor-
gensternas ir kt. iškėlė hipotezę, kad atliekant intracere-
brinės hematomos šalinimo operaciją per 4 valandas nuo 
simptomų atsiradimo įmanoma sustabdyti hematomos 
didėjimą ir pagerinti pooperacinius rezultatus. Tačiau ty-
rimas hipotezės nepatvirtino: jei kraniotomija buvo atlie-
kama per 4 valandas, pooperacinių pakraujavimų dažnis 
sudarė 40 %, o jei per 12 valandų – tik 12 % [27].

Išvados

Izuoliuota trombocitopenija (60–100×109/l) nepadidi-
na pooperacinio pakraujavimo rizikos ir nėra operacinio 
gydymo kontraindikacija. Izuoliuotų koaguliacijos 
sutrikimų korekcija iki APTT 50 s, SPA 52 %, INR 
1,4, fibrinogeno koncentracijos 1,5 g/l yra pakankama 
prieš neurochirurginę operaciją. Esant kompleksinių 
sutrikimų, trombocitopenija < 60×109/l padidina poo-
peracinio kraujavimo riziką 16 kartų, todėl šiai pacientų 
grupei rekomenduojame trombocitų masės transfuziją. 
Vyresnis kaip 60 metų amžius yra nepriklausomas rizi-
kos veiksnys, padidinantis pooperacinio pakraujavimo 
riziką 3,5 karto.
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Klinikiniai pavyzdžiai

Pacientė, 45 metų, patyrusi politraumą ir didelio tūrio 
kraujavimą į dubenį. Priešoperacinė neurologinė bū-
klė – GKS 7 balai. Priešoperacinė galvos kompiuterinė 
tomografija: abipusė intracerebrinė hematoma (1 pav.). 
Prieš operaciją nustatyti kompleksiniai hemostazės 
sutrikimai (PLT* 65×109/l, APTT 55 s, SPA 31  %, 
INR 1,96, fibrinogeno koncentracija 0,6 g/l). Abi-
pusė intracerebrinė hematoma šalinta skubos tvarka, 
operacija truko 2 valandas. Nukraujavimas operacijos 
metu 1000 ml, perpilta 7000 ml kristaloidų, 6 vienetai 
eritrocitų masės ir 5 vienetai šviežiai šaldytos plazmos. 
Ankstyvi (iki 12 val.) pooperaciniai laboratoriniai rodi-
kliai: PLT 37×109/l, APTT 31 s, SPA 45 %, INR 1,53, 
fibrinogeno koncentracija 3 g/l. GKS po operacijos 7 
balai. Kontrolinėje galvos kompiuterinėje tomogramoje 
poopercinio pakraujavimo nėra (3 pav).		

Vyras, 71 metų, gausiai vartoja alkoholį. Galvos 
traumos aplinkybės neaiškios. GKS 15 balų. Yra gelta. 
Priešoperacinė galvos kompiuterinė tomografija: kairė 
parietalinė intracerebrinė hematoma (3 pav.). Priešope-
raciniai laboratoriniai rodikliai: PLT 50×109/l, APTT 
39 s, SPA 51 %, INR 1,41, fibrinogeno koncentracija 
3,5 g/l. Operacija atlikta skubos tvarka, truko 1,5 valan-
dos. Operacijos pradžioje arterinis kraujospūdis pakilo 
>160/90 mmHg.

Ankstyvi (iki 12 val.) pooperaciniai laboratoriniai 
rodikliai: PLT 40×109/l, APTT 40 s, SPA 39 %, INR 
1,7, fibrinogeno 1,5 g/l. Pooperacinė neurologinė būklė 
15 balų. Po operacijos praėjus 19 valandų, paciento 
neurologinė būklė pablogėjo, GKS 7 balai. Kontrolinėje 
galvos kompiuterinėje tomogramoje matomas pooper-
cinis pakraujavimas (4 pav.).

Moteris, 72 metų, nuo prieširdžių virpėjimo vartoja 
varfariną. Patyrė buitinę traumą – sumušė galvą. Atlikus 

2 pav. Pooperacinė galvos kompiuterinė tomograma:                            
pooperacinio pakraujavimo nėra

3 pav. Priešoperacinė galvos kompiuterinė tomograma: kairė 
parietalinė intracerebrinė hematoma

4 pav. Pooperacinė galvos kompiuterinė tomograma: poopera-
cinis pakraujavimas

1 pav. Priešoperacinė galvos kompiuterinė tomograma: 
abipusės intracerebrinės hematomos

G .  Š u s t i c k a s ,  J .  Š č e r b a k ,  J .  Š u s t i c k i e n ė

* PLT – trombocitų koncentracija (kiekis)
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galvos kompiuterinę tomografiją, rasta dešinės pusės 
frontalinė intracerebrinė hematoma (5 pav.). Neurolo-
ginė būklė 15 balų. 

Koagulograma atvykus: APTT 40 s, SPA 9 %, INR 
4,55, fibrinogeno koncentracija 2,2 g/l.

Varfarino vartojimas nutrauktas, sulašinta 5 vienetai 
šviežiai šaldytos plazmos. Po 2 parų pacientės neurolo-
ginė būklė pablogėjo, GKS 5 balai, galvos KT matoma 
didėjant intracerebrinė hematoma (6 pav.). Priešopera-
ciniai laboratoriniai rodikliai: PLT 168×109/l, APTT 
37 s, SPA 48 %, INR 1,48, fibrinogeno koncentracija  
4 g/l, kraujavimas nesustojo per 15 min. Operacija tru-
ko 3 valandas, perpilta 3000 ml kristaloidų, 3 vienetai 
eritrocitų masės, 3 vienetai šviežiai šaldytos plazmos. 
Operacijos metu arterinis kraujospūdis pakilo ir viršijo 
> 160/90 mm Hg. Ankstyvi (iki 12 val.) pooperaciniai 
laboratoriniai rodikliai: PLT 87×109/l, APTT 37 s, SPA 
56 %, INR 1,35, fibrinogeno koncentracija 4,3 g/l.

5 pav. Dešinė frontalinė 
intracerebrinė hematoma

6 pav. Intracerebrinės hematomos didėjimas

7 pav. Pooperacinis pakraujavimas

GKS po operacijos 7 balai. Po 2 dienų kontrolinėje 
galvos kompiuterinėje tomogramoje matomas poope-
racinis pakraujavimas (7 pav.). Pacientės neurologinė 
būklė nepablogėjo, GKS 7 balai.
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