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Sažetak: Uvod: Akutni ishemijski moţdani udar (AIMU) se definiše kao fokalni ili globalni poremećaj 

moţdane funkcije koji naglo nastaje, traje duţe od 60 minuta, a posledica je poremećaja moţdane cirkulacije ili 

stanja u kome protok krvi nije dovoljan da zadovolji metaboliĉke potrebe neurona za kiseonikom i glukozom. 

Incidencija AIMU varira u razliĉitim zemljama i iznosi oko 100 do 300 novih sluĉajeva na 100.000 stanovnika 

godišnje. AIMU ima sklonost ka ponavljanju. Stopa ponavljanja na kraju prve godine iznosi 10-18%, na kraju 

druge godine 16-26%, a nakon treće godine 20-34%. Dakle, sekundarna prevencija AIMU je od ogromnog 

znaĉaja. U sekundarnoj prevenciji znaĉajnu ulogu imaju antitrombocitni lekovi. Cilj rada je bio ispitivanje 

funkcije trombocita i efikasnost primenjene terapije kod bolesnika sa AIMU koji su na pojedinaĉnoj ili dvojnoj 

antiagregacionoj terapiji. Materjal i metode: Retrospektivna studija je obuhvatila ukupno 45 pacijenata, koji su 

bili na monoterapiji ili kombinovanoj terapiji antiagregacionim lekovima. Korišćeni su podaci pacijenata iz baze 

podataka neurološkog odeljanja Zdravstvenog centra Zajeĉar, koji su hospitalizovani u period od aprila do kraja 

oktobra 2012. godine. Rezultati rada: Od ukupnog broja ispitanih bilo je 22 (48,9%) muškaraca i 23 ţene 

(51,1%). Proseĉna starost ispitanika bila je 69,02 godine (SD 11,297). Funkcija trombocita je ispitivana kod 45 

pacijenata. Fiziološku funkciju trombocita imalo je 30 (66,7%), dok je nefiziološku funkciju trombocita imalo 15 

(33,3%) pacijenata. Efekat acetilsalicilne kiseline (ASK) ispitivan je kod 42 pacijenta. Zadovoljavajući efekat 

ASK postignut je kod 23 (54,8%) pacijenta, od ĉega kod 13 (31,0%) muškaraca i 10 (23,8%) ţena, dok je neza-

dovoljavajući efekat bio kod 19 (45,2%) pacijenata, od ĉega 8 (19,0%) muškaraca i 11 (26,2%) ţena. Efekat 

klopidogrela ispitivan je kod 23 pacijenta. Zadovoljavajući efekat klopidogrela postignut je kod 13 (56,5%) 

pacijenata, od ĉega 8 (34,8%) muškaraca i 5 (21,7%) ţena, dok je nezadovoljavajući efekat zabeleţen kod 10 

(43,5%) pacijenata, od ĉega 5 (21,7%) muškaraca i 5 (21,7%) ţena. Zakljuĉak: Mogućnost praćenja trombo-

citnog odgovora na terapiju ASK i klopidogrelom moţe imati veliki uticaj na voĊenje terapije i znaĉajno sman-

jenje stope morbiditeta i mortaliteta. Treba istaći da je mali broj uzorka nedostatak ove studije, te je u cilju defi-

nisanja uticaja na rezistenciju na antiagregacionu terapiju potrebno je sprovoĊenje obimnijih istraţivanja. 

Ključne reči: Akutni ishemijski moţdani udar, antiagregaciona terapija, acetilsalicilna kiselina, tienopiridin 

 

Summary: Introduction: acute ishemic stroke (AIS) is defined as a focal or global disturbance of brain 

function that occurs suddenly, lasts longer than 60 minutes, and results in a cerebrovascular disorder or a condi-

tion in which blood flow is not sufficient to meet the metabolic needs of neurons for oxygen and glucose. The 

incidence of acute ishemic stroke (acute ischemic stroke) varies in different countries and amounts to about 100 

to 300 new cases per 100,000 people per year. Acute ischemic stroke tends to recur, the recurrence rate at the 

end of the first year being 10-18%, at the end of the second year 16-26%, and after the third year 20-34%. Thus, 

secondary prevention of acute ishemiskog stroke (acute ischemic stroke) is of paramount importance. In second-

ary prevention, an important role is played by antiplatelet drugs. Aim: testing the platelet function and efficiency 

of the treatment in patients with acute ischemic stroke, being on single or double antiagreggation therapy. Mate-

rial and methods: a retrospective study was conducted on 45 patients who were on monotherapy or combined 

antiplatelet drug therapy. The data from the database of the Neurological Department of the Health Care Centre 

Zajeĉar was used, regarding the patients hospitalized in the period April-end October 2012. Results: of the total 

number of respondents 22 (48.9%) were men and 23 (51.1%) women. The average age was 69.02 (SD 11.297). 

The platelets function was studied in 45 patients. The physiological function of platelets had 30 (66.7%), while 

the non-physiological function of platelets had 15 (33.3%) patients. The effect of acetylsalicylic acid (ASA) was 

examined in 42 patients. ASK satisfactory effect was achieved in 23 (54.8%) patients, of which 13 (31.0%) were 
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men and 10 (23.8%) women, and the effect was unsatisfactory in 19 (45.2%) patients, of which 8 (19.0%) were 

men and 11 (26.2%) women. The effect of clopidogrel was studied in 23 patients. A profound effect of 

clopidogrel was achieved in 13 (56.5%) patients, of which 8 (34.8%) male and 5 (21.7%) female, and the unsat-

isfactory effect was noted in 10 (43.5%) patients - 5 (21.7%) male and 5 (21.7%) female. Conclusion: the possi-

bility of monitoring the platelet response to ASA and clopidogrel therapies can have a major impact on the 

treatment and a significant reduction in morbidity and mortality rates. It should be noted that the small sample of 

this study is a lack, and in order to define the impact of resistance to the antiplatelet therapy it is necessary to 

implement a more extensive research. 

Keywords: acute ischemic stroke, antiplatelet therapy, acetylsalicylic acid, thienopyridin 

 

UVOD 

Akutni ishemijski moţdani udar (AIMU) 

definiše se kao fokalni ili globalni poremećaj 

moţdane funkcije koji naglo nastaje, traje duţe od 

60 minuta, a posledica je poremećaja moţdane 

cirkulacije ili stanja u kome protok krvi nije 

dovoljan da zadovolji metaboliĉke potrebe neurona 

za kiseonikom i glukozom [1] 

U zavisnosti od mehanizma nastanka, AI-

MU se moţe klasifikovati u dve velike grupe: 

     • AIMU koji nastaje kao posledica okluzije 

krvnog suda, bilo trombozom ili embolijom, koji je 

znaĉajno ĉešći i javlja se u oko 75-80% bolesnika,  

    • Akutni hemoragijski moţdani udar koji moţe 

biti kao intracerebralna (ICH) ili subarahnoidalna 

hemoragija (SAH), a koji se javlja u preostalih 20-

25% bolesnika. 

Ishemijski moţdani udar je u 20% 

prouzrokovan aterosklerozom velikih krvnih sudo-

va, oko 25% AIMU je prouzrokovano emoblusom 

iz srca [2-4], a kod 25-30% sluĉajeva je uzrok 

ishemijskog kao i hemoragijskog moţdanog udara, 

bolest malih  krvnih sudova, što je i najĉešće ispiti-

vana grupa [5]. AIMU ima sklonost ka ponavljanju. 

Stopa ponavljanja na kraju prve godine iznosi 10-

18%, na kraju druge godine 16-26%, a nakon treće 

godine 20-34%. Trećina bolesnika će unutar perio-

da od pet godina, nakon prvog, doţiveti ponovni 

moţdani udar [6]. Dakle, sekundarna prevencija 

AIMU je od ogromnog znaĉaja. Od najvećeg 

znaĉaja u sekundarnoj prevenciji moţdanog udara 

je leĉenje faktora rizika za aterosklerozu, tj. presta-

nak pušenja, smanjenje krvnog pritiska, kontrola 

telesne teţine i nivoa šećera u krvi, kao i primena 

odgovarajućih medikamenata. Zavisnosti od eti-

ologije, primenjuju se i razliĉite vrste terapije. Kod 

ateroskleroze u prevenciji se koriste antiagregacioni 

lekovi, dok kod kardioembolijskih uzroka prednost 

ima antikoagulantna terapija [7]. U mehanizmu 

nastanka ateroskleroze trombociti imaju kljuĉnu 

ulogu. Oni ne mogu da razlikuju normalan i 

patološki izmenjeni krvni sud, te hroniĉni degenera-

tivni proces, kao što je ateroskleroza sa ruptuiranim 

plakom, moţe biti okidaĉ za pokretanje fiziološkog 

mehanizma koji vodi ka fatalnoj ishemiji [8-10]. 

Antiagregacioni lekovi trebalo bi da smanje ili 

zaustave agregaciju trombocita i formiranje tromba. 

Acetilsalicilna kiselina (ASK) ispoljava dejstvo 

inhibicijom tromboksana delujući na enzime ci-

klooksigenaze COX-1 i COX-2 [12]. Tienopiridin 

deluje putem ireverzibilne inhibicije P2Y12 recep-

tora na ćelijskoj membrani trombocita. Endogeni 

agonist tog receptora je adenozin difosfat (ADP) 

[11]. Ireverzibilno se vezuje za adenozin difosfat 

(ADP) receptor P2Y12 inhibirajući agregaciju 

trombocita, smanjujući prenos impulsa i poslediĉnu 

aktivaciju GPIIb/IIIa receptora, kao i smanjujući 

efekat amplifikacije aktivacije trombocita 

oslobaĊanjem ADP-a i drugog sadrţaja iz gustih 

granula trombocita [12]. 

 

CILJ RADA 

Cilj rada je ispitivanje funkcije trombocita 

i efikasnosti primenjene terapije kod bolesnika sa 

AIMU koji su na pojedinaĉnoj ili dvojnoj anti-

agregacionoj terapiji. 

 

MATERJAL I METODE 

U svrhu ovog istraţivanja sprovedena je 

retrospektivna studija  koja je obuhvatila  ukupno 

45 pacijenata. Korišćeni su podaci pacijenata iz 

baze podataka neurološkog odeljanja Zdravstvenog 

centra Zajeĉar, koji su hospitalizovani u period od 

aprila do kraja oktobra 2012. godine. U istraţivanje 

su ukljuĉeni pacijenti koji su prvi put doţiveli 

moţdani udar i oni sa ponovljenim ishemijskim 

moţdanim udarom, a koji su bili na monoterapiji ili 

kombinovajon terapiji antiagregacionim lekovima, 

u svrhu skundarne prevencije. Pacijenti su bili na 

antiagregacionoj terapiji najmanje 5-7 dana, a 

primenjivana je  dnevna doza ASK 100mg i/ili 

75mg tienopiridina.  

Agregacija trombocita merena je korišćen-

jem aparata Multiplate (Multiplate Platelet Function 

Analyzer, Dynabyte, Germany). Uzorci krvi su 

uzimani u epruveti od 7ml sa puferisanom supstan-

com litijum-heparin. Efekat lekova je ispitivan 

pomoću sledećh testova: ASPI test – aktivator je 

arahidonska kiselina kao supstrat  za delovanje 

ciklooksigenaze (monitoring ASA), ADP test HS – 

http://sr.wikipedia.org/wiki/P2Y12
http://sr.wikipedia.org/wiki/%D0%A2%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%B1%D0%BE%D1%86%D0%B8%D1%82
http://sr.wikipedia.org/wiki/Endogen
http://sr.wikipedia.org/wiki/Agonist_%28farmakologija%29
http://sr.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%B4%D0%B5%D0%BD%D0%BE%D0%B7%D0%B8%D0%BD_%D0%B4%D0%B8%D1%84%D0%BE%D1%81%D1%84%D0%B0%D1%82
http://sr.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%B4%D0%B5%D0%BD%D0%BE%D0%B7%D0%B8%D0%BD_%D0%B4%D0%B8%D1%84%D0%BE%D1%81%D1%84%D0%B0%D1%82
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aktivator je ADP koji deluje na P2Y12 receptor na 

površini trombocita (monitoring tienopiridina), 

TRAP test – je aktivator receptora trombina na 

površini trombocita (monitoring inhibitora IIb/IIIa 

receptora).  

Inhibicija agregacije trombocita u ASPI 

testu: adekvatan efekat aspirina je kada su vrednosti 

testa izmedju 790-1410 AU*min (Agregacione 

jedicne u minuti). Inhibicija agregacije trombocita u 

ADP testu: adekvatan efekat klopidogrela su vred-

nosti testa izmeĊu 406-992 AU*min. Fiziološka  

agregacija trombocita u TRAP testu je izmeĊu 923-

1509 AU*min (Agregacione jedinice u minuti).  

Statistiĉka analiza vršena je primenom 

programskog paketa za obradu podataka SPSS 

ver18. 
 

REZULTATI RADA 

U ispitivanju je uĉestvovalo 45 pacijenata, 

od ĉega 22 (48,9%) muškarca i 23 ţene (51,1%). 

Proseĉna starost ispitanika bila je 69,02 godine (SD 

11,297). NajmlaĊji pacijent imao je 41 godinu, dok 

je najstariji imao 85 godina. Funkcija trombocita je 

ispitivana kod 45 pacijenata. Fiziološku funkciju 

trombocita imalo je 30 (66,7%) pacijenata, od ĉega 

12 (26,7%) muškaraca i 18 (40,0%) ţena, dok je 

nefiziološku funkciju trombocita imalo 15 (33,3%) 

pacijenata, 10 (22,2%) muškaraca i 5 (11,1%) ţena, 

sto je prikazano u Tabeli 1. 

 

Tabela 1. Funkcija trombocita kod pacijenata sa AIMU 

Funkcija trombocita Broj pacijenata Procenat pacijenata (%) 

Fiziološka funkcija trombocita 30 66,7 

Nefiziološka funkcija trombocita 15 33,3 

 

Efekat ASK ispitivan je kod 42 pacijenta. 

Zadovoljavajuci efekat ASK postignut je kod 23 

pacijenta (54,8%), kod 13 (31,0%) muškaraca i 10 

(23,8%) ţena, dok je nezadovoljavajući efekat bio 

kod 19 (45,2%) pacijenata, od ĉega 8 (19,0%) 

muškaraca i 11 (26,2%) ţena (Tabela 2.). 

 

Tabela 2. Antiagregacioni efekat ASK kod pacijenata sa AIMU 

Efekat ASK Broj pacijenata Procenat pacijenata (%) 

Zadovoljavajući efekat ASK 23 54,8 

Nezadovoljavajući efekat ASK 19 45,2 

 

Efekat tienopiridina ispitivan je kod 23 pa-

cijenta. Zadovoljavajuci efekat tienopiridina posti-

gnut je kod 13 (56,5%) pacijenata, od ĉega 8 

(34,8%) muškaraca i 5 (21,7%) ţena, dok je neza-

dovoljavajuci efekat zabeleţen kod 10 (43,5%) 

pacijenata, kod 5 (21,7%) muškaraca i 5 (21,7%) 

ţena (Tabela 3.) 

 

Tabela 3. Antiagregacioni efekat tienopiridina kod pacijenata sa AIMU 

Efekat tienopiridina Broj pacijenata Procenat pacijenata (%) 

Zadovoljavajući efekat tienopiridina 13 56,5 

Nezadovoljavajući efekat tienopiridina 10 43,5 

 

U odnosu na pol zadovoljavajući efekat 

tienopiridina je postignut je kod 8 muškaraca 

(61,5%), dok je nezadovoljavajući efekat postignut 

kod 5 (38,5%) muškaraca od ukupno ispitanih 

muškaraca. Zadovoljavajući efekat tienopiridina 

postignut je kod 5 ţena (38,5%), nezadovoljavajući 

efekat je takoĊe postignut kod 5 (50%) ţena u od-

nosu na ukupan broj ispitanih ţena koje su uzimale 

tienopiridin. Podaci su prikazani u Tabeli 4. 

 

Tabela 4.  Efekti tienopiridina zavisno od pola ispitanika 

 Efekti tienopiridina 

Pol Zadovoljavajući efekat tienopiridina Nezadovoljavajući efekat tienopiridina 

 Broj pacijenata 
Procenat pacijenata 

(%) 

Broj pacijenata 

 

Procenat pacijenata 

(%) 

Muški 8 61,5 5 38,5 

Ţenski 5 38,5 5 50,0 
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Zadovoljavajući efekat ASK je postignut  

kod 13 muškaraca (56,5%) i 10 ţena (43,5%), dok 

je nezadovoljavajući efekat postignuh kod 8 muška-

raca (42,1%) i kod 11 ţena (57,9%) od ukupno 

ispitanih muškaraca, odnosno ţena, koji su dobijali 

ASK. (Tabela 5.) 

 

Tabela 5.  Efekti acetilsalicilne kiseline (ASK) zavisno od pola ispitanika 

 Efekti ASK 

Pol Zadovoljavajući efekat ASK Nezadovoljavajući efekat ASK 

 Broj pacijenata 
Procenat pacijenata 

(%) 
Broj pacijenata 

Procenat pacijenata 

(%) 

Muški 13 56,5 8 42,1 

Ţenski 10 43,5 11 57,9 

 

DISKUSIJA 

Incidencija AIMU varira u razliĉitim zem-

ljama i iznosi oko 100 do 300 novih sluĉajeva na 

100.000 stanovnika godišnje. Incidenca raste sa 

godinama starosti sa specifiĉnom stopom mor-

taliteta koja se udvostruĉava na svakih deset godi-

na, posle 55. godine starosti. Prevalenca AIMU  se 

kreće od oko 600 obolelih na 100.000 stanovnika u 

razvijenim zemljama, do ĉak 900 u nerazvijenim 

zemljama. Mortalitet varira od 63,5 do 273,4 smrt-

nih sluĉajeva na 100.000 stanovnika godišnje. 

Najveći stepen mortaliteta je prisutan u prvih mesec 

dana bolesti i iznosi ĉak do 22,9% [13]. Podaci u 

Srbiji pokazuju da je od ukupnog broja smrtnih 

ishoda u 2003. godini AIMU  bio prvi uzrok smrti 

(12,44% muškaraca i ĉak 18,38% ţena), a 2002. 

godine prvi uzrok smrti u hospitalnim uslovima 

[14]. U 2009. godini AIMU je bio drugi uzrok od 

ukupnog broja smrtnih ishoda u populaciji.  

Primena antitrombocitne tarapije u 

sekundarnoj preveciji kardiovaskularnih oboljenja 

ne moţe da spreĉi u potpunosti sva oboljenja ili 

ponovne recidive, s obzirom na kompleksnost 

nastanka i fiziološke uloge trombocita, ali moţe 

donekle smanjiti njihovu incidenciju. Male doze 

ASK su dovoljne da suprimiraju više od 95% sin-

teze tromboksana preko COX-1, a takva supresija 

dovodi do inhibicije agregacije trombocita [15]. 

Ipak, trombociti na koje ASK deluje mogu i dalje 

da agregiraju u prisustvu nekog potentnog agonista, 

kakav je kolagen ili trombin [16]. U primanoj pre-

venciji efekat korišćenja ASK nije razjašnjen. Veće 

doze ASK mogu inhibirati COX-2 sintezu prostaci-

klina u endotelnim ćelijama, ali on zadrţava 

sposobnost da se regeneriše produkcija prostaci-

klina nekoliko sati nakon uzimanja ASK. U ispiti-

vanjima primarne prevencije, ASK je umanjila 

sveukupnu pojavu infarkta miokarda i ishemijskog 

moţdanog udara za jednu desetinu referentne vred-

nosti. MeĊutim, pošto su te pojave retke, apsolutna 

redukcija njihovog stepena je niska, sa 0,57% na  

0,51 % godišnje. Osim toga, rizici od hem-

oragijskih udara i gastrointerstalnog krvarenja 

skoro potpuno poništavaju korisnost ASK. Iz ispiti-

vanja proizilazi da ASK nema uticaja na stepen 

mortaliteta.[17] Agregatna studija sa 2.930 pacije-

nata potvrdila je otpornost na ASK kod 28% 

uĉesnika.[18] Prema podacima koje smo mi dobili 

otpornost  na ASK je znatno veća i iznosi 45,2%. 

Inhibicija trombocita poĉinje 4-6 sata nakon oralne 

doze tienopiridina od 600mg. U 15-46% sluĉajeva 

postoji rezistencija na lek zbog genskog po-

limorfizma gena CYP2C19 [19]. Dejstvo tienopir-

idina se smanjuje i pri interakciji sa drugim 

lekovima kao što su inhibitori protonske pumpe, 

blokatori kalcijskih kanala, nesteroidni antiinflama-

torni lekovi, statina i, kod pojedinih bolesti kao što 

je dijabetes, mellitas.[20-23] 

Rezistencija na tienopiridin je posledica 

smanjene koliĉine enzima CYP2C19 u jetri odgo-

vornih za metaboliĉku konverziju tienopiridina u 

aktivnu formu leka. Ustanovljeni su laboratorijski 

testovi za ispitivanje genski uslovljene rezistencije 

na tienopiridin koja se javlja kod 2-14% ljudi [24]. 

Preporuĉuje se inicijalna primena ASK u dozi 150-

325mg kod pacijenata sa akutnim ishemiĉnim na-

padom kod kojih se ne primenjuje trombolitiĉka 

terapija, a zatim se u daljoj terapiji preporuĉuje 

primena ASK (100mg dnevno) i tienopiridina (75 

mg dnevno) [25-29]. U cilju odreĊivanja preva-

lencije rezistencije na ASK, izvedeno je prospek-

tivno, dvostruko slepo istraţivanje na 325 bolesnika 

starijih od 21 godine  koji  su bolovali od neke 

kardiovaskularne bolesti, a koji su primali ASK u 

dozi od 325mg 7 dana, dok je bolest bila u stabilnoj 

fazi. Od svih 325 ispitivanih bolesnika, optiĉkim 

merenjem agregacije trombocita, rezistencija je 

naĊena kod 5,5%, dok je 23,8% ispoljavalo 

poloviĉne odgovore na ASK. Ova razlika u odnosu 

na naše istraţivanje moţe biti uzrokovana većom 

dozom ASK-a. Od ispitivanih faktora koji bi, even-

tualno, bili od znaĉaja za ispoljavanje rezistencije 

jedino pol i pušenje utiĉu na njenu uĉestalost. Kod 

ţena je ustanovljena veća uĉestalost rezistencije ili 

poluosetljivosti (34,4%), dok je svega 17,3% 

osetljivo na ASK.[30] Rezistencija na ASK je 
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takoĊe i u našoj studiji nešto veća 57,9% u odnosu 

na osetljivos ţena  43,5%.   

Što se tiĉe pušenja, optiĉkim merenjem 

agregacije trombocita naĊeno je više pušaĉa u grupi 

osetljivoj na ASK (8,3%), za razliku od bolesnika 

koji su bili rezistentni na ASK ili su pokazivali 

poloviĉnu osetljivost, gde su svi bili nepušaĉi. Po-

daci u savremenoj literaturi o prevalenci rezistenci-

je na ASK variraju od 5% do 80%, zavisno od 

primenjene dijagnostiĉke metode [31]. 

Pored toga, starenjem se smanjuje 

osetljivost na ASK, pri ĉemu dolazi do povećanja 

broja poluosetljivih osoba.[32] Studija CAPRIE 

pokazala je da  monoterapija tienopiridinom u 

sekundarnoj prevenciji kod bolesnika sa 

aterosklerozom smanjivala relativni rizik od ishem-

ijskih dogaĊaja za 8,7% više nego monoterapija 

ASK, dok je veći procenat intrakranijalnih krvaren-

ja zabeleţen u grupi bolesnika koji su dobijali samo 

ASK.[33] U našoj studiji je takoĊe potvrĊena veća 

osetljivost na tienopiridin, 56,5% u odnosu na ASK 

54,8%. U studiji CURE dokazano je da kombino-

vana terapija tienopiridina (udarna doza 300mg, 

doza odrţavanja 75mg dnevno) + ASK (75-325mg 

dnevno) znaĉajno smanjuje rizik od kardiovasku-

larne smrti, nefatalnog infarkta miokarda ili AIMU 

u odnosu na monoterapiju ASK. [34]  

Termin trombocitne rezistencije ne sme se 

olako upotrebljavati, jer moţe proizvesti povećan 

rizik tromboze ako se terapija pogrešno prekine, ili 

povećan rizik hemoragije, ako se doza antitrombo-

citnog leka poveća. 

 

ZAKLJUĈAK 

Mogućnost praćenja trombocitnog odgo-

vora na terapiju ASK i tienopiridinom moţe imati 

veliki uticaj na voĊenje terapije i znaĉajno smanjen-

je stope morbiditeta i mortaliteta. Kod odreĊenog  

broja ispitanika utvrĊena je funkcija trombocita 

ispod fiziološkog minimuma, što takoĊe moţe biti 

uzrok rezistencije na terapiju. Efekat antiagrega-

cione terapije je na našem uzorku dobar, ali ne-

dovoljan, tako da primena testova za odreĊivanje 

efikasnosti leka moţe imati veliki kliniĉki znaĉaj. 

Treba istaći da je mali broj uzorka nedostatak ove 

studije, te je u cilju definisanja uticaja na re-

zistenciju potrebno sprovoĊenje obimnijih 

istraţivanja.  
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