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1. SANTRAUKA 

 

Darbą atliko: Vaida Žemaitytė 

Darbo pavadinimas: Antibiotikų įtaka inkstų arterijos tonusui. 

Tyrimo tikslas: Ištirti antibiotikų įtaką inkstų arterijos tonusui. 

Tyrimo uždaviniai: 1. Ištirti gentamicino įtaką inkstų arterijos tonusui. 2. Ištirti ciprofloksacino įtaką 

inkstų arterijos tonusui. 3. Ištirti „Amoksiklav" įtaką inkstų arterijos tonusui. 4.Ištirti cefazolino įtaką 

inkstų arterijos tonusui. 

Metodai: Buvo vykdomas skirtingų antibiotikų tyrimas ant išpreparuotų žiurkių inkstų kraujagyslių 

naudojant miografijos metodą (DMT, Danija). Vėliau atlikta statistinė analizė SPSS 17.0 ir MS Excel 

2010. 

Tyrimo dalyviai: Iš viso tiriamųjų imtį sudarė 7 žiurkės. Žiurkės buvo auginamos narveliuose, naudojant 

komercinį maistą ir krano vandenį. Visų tiriamųjų objektų sąlygos buvo identiškos. 

Tyrimo rezultatai: Galime vertinti, kad „Amoksiklav" ir cefazolinas neturėjo jokios įtakos kraujagyslės 

susitraukimui ir atsipalaidavimui, kadangi atliktų bandymų metu buvo stebimi vidutinės įtampos pokyčiai 

lygūs arba artimi 0%.Vertinant gentamicino ir ciprofloksacino vidutinės įtampos pokyčius, jie svyravo 

nuo 15,05% iki 53,17%. Galima teigti, kad šie du antibiotikai turi vazodilatacinių savybių. 

Išvados: 1. Gentamicininas turi vazodilatacinių savybių ir veikia ne per endotelinį mechanizmą. 2. 

Ciprofloksacinas turi vazodilatacinių savybių ir veikia ne per endotelinį mechanizmą. 3. Amoksiklavas  

neturi įtakos inkstų kraujagyslių tonusui. 4. Cefazolinas  neturi įtakos inkstų kraujagyslių tonusui. 
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2. SUMMARY 

 

Master‘s work completed by: Vaida Žemaitytė 

Title of final thesis: The effect of antibiotics on renal artery tone. 

Aim of the research: To investigate the effect of antibiotics on renal artery tone. 

Research objectives: 1. To investigate the effect of gentamicin on renal artery tone. 2. To investigate the 

effect of ciprofloxacin on renal artery tone. 3. To investigate the effect of „Amoksiklav" on renal artery 

tone. 4. To investigate the effect of cefazolin on renal artery tone. 

Research methods: The investigation of different antibiotics on the renal vascular of prepared rats was 

performed using the myography method (DMT, Denmark). Subsequent statistical analysis was carried out 

using SPSS Version 17.0 and MS Excel 2010. 

Research participants: The total sample consisted of 7 rats. The rats were grown in cages using 

commercial food and tap water. The conditions for all investigated objects were identical. 

Research findings: It can be stated that amoxiclav and cephazolin had no effect on vascular contraction 

and vascular relaxation as all the tests performed showed that medium pressure changes equal to or close 

to 0%. Regarding the medium pressure changes of gentamycin and ciprofloxacin, they ranged from 

15.05% to 53.17% . It can be argued that these two antibiotics have vasodilatory properties. 

Conclusions: 1. Gentamicin has vasodilatory properties and does not work through the endothelial 

mechanism. 2. Ciprofloxacin has vasodilatory properties and does not work through the endothelial 

mechanism. 3. Amoxiclav does not affect renal vascular tone. 4. Cefazolin does not affect renal vascular 

tone. 
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3. PADĖKA 

 

 Norėčiau padėkoti savo baigiamojo magistro mokslinio darbo vadovui prof. E. Stankevičiui už 
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6. SANTRUMPOS  

 

KCl – Kalio cloridas 

PSS – Fiziologinis druskos tirpalas 

KPSS – Didelės kalio koncentracijos fiziologinis tirpalas 

CaCl2 – Kalcio chloridas 

NA - Noradrenalinas 

Ach – Acetilcholinas 

PLC – Fosfolipazė C 
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7. SĄVOKOS 

 

Empirinis gydymas antibiotikais - tai gydymas, kuris yra skiriamas dar nežinant sukėlėjo ir 

antibiotikogramos rezultatų. 

Hipotenzija - neįprastai žemas kraujo spaudimas sumažėjus kraujagyslių ir raumenų įtampai. 

Vazokonstrikcija - kraujagyslių spindžio susiaurėjimas. 

Hiperlaktatemija – audinių hipoperfuzija. 

Acidozė - organizmo rūgščių ir šarmų pusiausvyros sutrikimas, kai parūgštėja kraujas ir / ar kiti 

organizmo skysčiai (pH < 7,35). 

Oligurija - inkstų sekretuojamo šlapimo kiekio sumažėjimas (ne daugiau kaip 500 ml per dieną). 

Hipovolemija – būsena, kai sumažėja bendras kraujo kiekis, o hematokrito vertė, t. y. kraujo plazmos ir 

eritrocitų santykis, yra normalus. 

Nekrozė -  tai morfologiniai gyvame organizme mirusių ląstelių pokyčiai. 

Vazodilatacija - vietinis kraujagyslių išsiplėtimas. 

Eksikatorius -  indas medžiagoms džiovinti arba saugoti nuo drėgmės. 

Bradikardija - širdies aritmija, kuriai yra būdingas labai lėtas širdies ritmas, paprastai mažesnis nei 60 

tvinksnių per minutę. 

Metabolizmas - cheminių reakcijų, vykstančių kiekvienoje ląstelėje, visuma. 
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8. ĮVADAS 

 

 Antibiotikai – pagrindiniai vaistai kovojant su mikroorganizmais ir jų sukeliamomis infekcijomis. 

Viena pavojingiausių mikroorganizmų sukeliamų ligų yra sepsis, kurio metu vystosi šokas: ženkliai krenta 

arterinis kraujo spaudimas mažėjant inkstų perfuzijai krauju, dėl ko trinka inkstų funkcija (mažėja 

glomerulų filtracijos greitis). Taip vystosi inkstų nepakankamumas, pasireiškiant oligurijai ir anurijai. Yra 

žinoma, kad antibiotikai neigiamai veikia inkstų funkciją, paveikdami jų kraujotaką, todėl gydant šoko 

būklę yra svarbu, kad pagrindiniai vaistai sepsio gydyme turėtų kiek įmanomą mažesnį poveikį neigiamai 

inkstų funkcijai. Dėl to mūsų tiriamajame darbe buvo pasirinkti skirtingų grupių antibiotikai ir tirtas jų 

poveikis inktų arterijai – pagrindinei arterijai ( a. renalis), kuri aprūpina inkstus krauju. 

 Kritiniu ligos atveju apie trečdalis pacientų yra nukentėję nuo sepsinis šoko, todėl tokioje būklėje 

sisteminis kraujo tekėjimas ir audinių hipoperfuzijos atstatymas kelia didelį susirūpinimą [1]. Sepsinis 

šokas yra sepsinių susirgimų grupės dalis, kurio patofiziologijos mechanizme dalyvauja kraujotakos, 

ląsteliniai ir metaboliniai procesai. Būtent jie sepsio metu ir lemia didesnį mirtingumą [2]. Sunkus sepsis 

sukelia didelį mirštamumą, kuris siekia 29-75 % [3]. Dažnai yra pripažįstama, kad tinkamas empirinis 

gydymas antibiotikais, pagrįstas mikroorganizmų kultūros išauginimu ir antibiotikų jautrumo tyrimais, 

sumažina mirtingumą [4].  

 Kai kurie vaistai  gali turėti neigiamos įtakos hemodinamikai, ypač ūmių būklių metu. Arterinis 

kraujo spaudimas, susijęs su širdies ir kraujagyslių kolapsu, gali būti žemas ir sukeltas įvairių individualiai 

veikiančių veiksnių tokių kaip: stazinio širdies nepakankamumo, aortos stenozės, ūminio širdies 

nepakankamumo, opioidų arba raminamųjų vartojimo bei ūminių ligų (pvz.: sepsio) [5]. Svarbu suprasti 

antimikrobinių preparatų sukeltą vazodilatacinį poveikį inkstų kraujagyslėms, todėl, kad tokių pačių 

būklių metu kiti vartojami vaistai pvz.: nuskauminamieji ir opioidai sukelia ryškų hipotenzinį poveikį [6]. 

Literatūroje teigiama, kad antibiotikai gali moduliuoti leukocitų veiklą ir mikroperfuziją, tačiau procesas ir 

veikimo mechanizmas nėra išsamiai apibūdinti [7]. 

 Antimikrobinių preparatų kraujagysles atpalaiduojantys mechanizmai gali būti labai svarbūs ir 

įnešti tikslinančias žinias šiandieniniame moksle, kas būtų svarbu atliekant tolesnius tyrinėjimus ir kuriant 

naujus vaistus. Dėl to mano tyrimo tikslas: ištirti antibiotikų įtaką inkstų arterijos tonusui.  
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9. DARBO TIKSLAS IR UŽDAVINIAI 

 

9.1 Darbo tikslas 

 

 Ištirti antibiotikų įtaką inkstų arterijos tonusui. 

 

 

9.2 Uždaviniai 

 

1. Ištirti gentamicino įtaką inkstų arterijos tonusui. 

2. Ištirti ciprofloksacino įtaką inkstų arterijos tonusui. 

3. Ištirti „Amoksiklav“ įtaką inkstų arterijos tonusui. 

4. Ištirti cefazolino įtaką inkstų arterijos tonusui. 

 

  



  

11 

 

10. LITERATŪROS APŽVALGA 

 

10.1 Sepsio ir sepsinio šoko gydymo samprata 

 

 Šoko diagnozė yra paremta klinikiniais, hemodinaminiais ir biocheminiais požymiais, kurie gali 

būti apibūdinti trimis komponentais. Pirma, įprastai būna sisteminė arterinė hipotenzija, pasireiškianti 

pacientams sergantiems lėtine arterine hipertenzija. Antra, pasireiškia audinių hipoperfuzijos požymiai: 

šalta, raukšlėta oda su vazokonstrikcija ir cianoze, inkstų sutrikimas ir neurologiškai pakitusi psichinė 

būklė, kuri pasireiškia įtampa, dezorientacija ir sumišimu. Trečia, hiperlaktatemija, rodanti nenormalų 

ląstelių deguonies metabolizmą [1]. Standartiškai šoko apimtą pacientą galima gydyti skysčiais ir 

inotropais [2]. Antibiotiko terapija yra vienas iš svarbiausių elementų sepsio gydyme, kuris ryškiai 

padidina išgyvenamumo galimybes [8]. Todėl yra labai svarbus  empirinis antibiotiko skyrimas per 

pirmąsias 24-48 val. [4]. Antibiotikai ne tik turi antimikrobinį poveikį, bet jie turi ir priešuždegiminį bei 

kraujagysles moduliuojantį poveikį mikrocirkuliacijai. Neseniai buvo pasiūlyta priešuždegiminio ir 

vazomoduliacinio antibiotikų spektro modelio poveikis gyvūnų vietinio ir sisteminio uždegimo metu [7]. 

 Ypač ūmių būklių metu kiti vaistai gali turėti neigiamos įtakos hemodinamikai pvz.: sepsio metu. 

Kliniškai buvo užregistruota, kad opioidai ir nuskausminamieji sukelia kvėpavimo slopinimą, 

bradikardiją, hipotenziją ir panašius neigiamus poveikius [6]. Nustatyta, kad pacientams, sergantiems 

sepsiu ir vartojantiems raminamuosius arba opioidus galimas širdies ir kraujagyslių kolapsas 

(apibrėžiamas kaip staigus (< 5 min.) širdies ritmo sumažėjimas, galintis sąlygoti širdies sustojimą). Jiems 

išmatuojamas mažesnis arterinis kraujo spaudimas, nei pacientams nesergantiems sepsiu ir 

nevartojantiems paminėtų vaistų [5]. 

 

 

10.2 Inkstų  pažeidimas 

 

 Ūminis inkstų nepakankamumas pasireiškia greitai mažėjančiu glomerų filtracijos greičiu (GFG) 

ir azoto atliekų kaupimu. Inkstų funkcijos sutirikimas taip pat sąlygoja elektrolitų, acidozės ir oligurijos 

disbalansą. Vidutiniškai iki 5 % ligonių hospitalizuojama ir iki 40 % ligonių, kurie serga panašiomis 

ligomis, patenka į intensyvios terapijos skyrių [9]. Ūminis inkstų nepakankamumas atsiranda dėl kelių 
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priežasčių: hipovolemijos, inkstų kanalėlių nekrozės, širdies išeigos sumažėjimo, inkstų hemodinamikos 

sutrikimų (pvz., Miorenalinio sindromo) ir kt. Patogenezėje svarbus vaidmuo tenka endotelio ląstelėms ir 

lygiesiems arteriolių raumenims. Vazokonstrikcija atsiranda dėl sumažėjusios reakcijos į acetilcholiną, 

bradikininą, azoto oksidą ir padidėjusios reakcijos į endoteliną-1, angiotenziną II, tromboksaną A2, 

prostaglandiną H2, leukotrienus C4 ir D4 bei adenoziną. Taip pat sumažėja reakcija ir į simpatinio nervo 

stimuliavimą [10]. Disbalansas tarp medžiagų, sukeliančių vazodilataciją ir vazokonstrikciją, sąlygoją 

inkstų kraujotakos sumažėjimą. Ūminio inkstų pažeidimo gydymo tikslai apima pagrindinės priežasties 

valdymą - vėlesnį inkstų pažeidimą ir komplikacijų gydymą. Geriausias gydymo būdas yra hemodializė 

[11]. 

 

 

 10.3 Antibiotikų sukelta hipotenzija  

 

 Publikuoti klinikiniai stebėjimai parodo šios temos kontraversiškumą. Literatūroje pristatomi 

klinikiniai stebėjimai, kaip sepsiu sergančio paciento kraujospūdis nuosekliai mažėja gavus pirmąją dozę 

infekcijai gydyti tinkamo antibiotiko. Kaip atsakymą Ahrens T. teigia, kad buvo pranešimų jog 

gentamicinas sukelia hipotenziją, tačiau šiuos padarinius paaiškino užteršta gentamicino partija. Galiausiai 

autorius padarė išvadą, kad  nėra studijų nagrinėjančių priežasčių ir pasekmių santykį tarp antibiotikų 

vartojimo ir hipotenzijos [12]. Yra keletas straipsnių, apibūdinančių antibiotikų sukeltą hipotenziją. 

Neseniai keletas mokslininkų įrodė, kad vankomicinas gali sukelti hipotenziją. Vankomicinas medicinoje 

plačiai naudojamas jau 50 metų, tačiau rekomenduojamos dozės ir tikslus jo veikimas vis dar sukelia 

kontraversiškų nuomonių. Atliekant klinikinius bandymus pastebėta, kad panaudojus netinkamą dozę arba 

atliekant prailgintą gydymą, šis vaistas padidina toksiškumą ir atsiranda kitų neigiamų efektų [13]. 

 Taip pat buvo pranešimų ir apie makrolidų ir kalcio kanalų blokatorių sąveiką. Kartu vartojamas 

kalcio kanalų blokatorius ir eritromicinas arba klaritromicinas buvo susijęs su padidėjusia hipotenzijos ar 

šoko rizika [14]. Senyvo amžiaus žmonėms kalcio kanalų blokatoriai yra pirmas vaistas skiriamas gydyti 

hipertenziją. Netgi yra aprašytas atvejis, kai 78-erių metų vyrui buvo diagnozuota vaistų sukelta nuolatinė 

hipotenzija. Pakliuvus į intensyvios terapijos skyrių, pacientas buvo gydomas skyčių terapija ir 

vazoaktyviais vaistais ir jau po 3 dienų buvo perkeltas į terapinį skyrių. Paciento kartu vatojami kalcio 

kanalų blokatoriai ir makrolidai (pvz.: klaritromicinas) padidino kalcio kanalų blokatorių kiekį, kurį 
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slopina makrolidai. Dėl to buvo sukelta hipotenzija, kuri pavojinga gyvybei. Įrodyta, kad ypatingai svarbu 

atsižvelgti į vaistų sąveiką, ypač kai hipotenzijos priežastis nėra tiksliai žinoma [15]. 

Taigi galima pagrįstai daryti išvadą, kad vaisto sukelta hipotenzija yra kliniškai reikšmingas ir 

įdomus antibiotikų terapijos aspektas. 

 

 

10.4 Vazomoduliacinis antimikrobinių medžiagų poveikis 

 

 Yra nemažai tyrimų atliktų šioje srityje. Vienas iš pirmųjų antibiotikų apibūdinamas kaip 

slopinantis lygiųjų raumenų veiksnumą, buvo chloramfenikolis [16]. 

 Salinomicinas- tai antikocidinis vaistas, turintis anti- vėžinių ir anti- vėžinių kamieninių ląstelių 

savybių [17]. Anksčiau buvo aprašytas kaip vaistas su specifinėmis vazodilatacinėmis savybėmis širdies 

kraujagyslėms [18]. 

 Telitromicinas žymiai sumažino periarterialinio nervo stimuliacijos sukeltą noradrenalino 

atpalaidavimą. Iš anksto susitraukiantiems preparatams su endoteliu arba be jo, telitromicinas sukėlė nuo 

koncentracijos priklausomą vazodilataciją ir slopino kalcio sukeliamą kraujagyslių susitraukimą didelėje 

kalio chlorido (KCl) ir kalcio neturinčioje terpėje. Toks poveikis nepasireiškė kitose antimikrobinėse 

medžiagose - eritromicinas, klaritromicinas ar levofloksacinas [19]. 

 Tobramicinas ir vankomicinas turėjo tiesioginę įtaką kraujagyslių lygiųjų raumenų 

atsipalaidavimui. Todėl vankomicinas ir mažesnis kiekis tobramicino gali paveikti kraujagyslių tonusą ir 

taip pakeisti mikrocirkuliaciją endotoksemijos ir sepsio metu [17]. Pagrindiniai vankomicino 

nepageidaujami poveikiai yra: hipotenzija, flebitas, nefrotoksiškumas, ototoksiškumas, hipererginės 

reakcijos, neutropenija, šaltkrėtis, karščiavimas, intersticinis nefritas [13].  

Antimikrobinė ir miotropinė veikla gali būti susipynusi su naujais bioaktyviais peptidais. Tai 

buvo pademonstruota su potencialia farmakologine medžiaga rasta Afrikos varlės odos išskyrose - 

Senegalino heksadekapeptidas, kuris turi antimikrobinį ir vazomoduliacinį poveikį (jis sukelia nuo dozės 

priklausomą žiurkės uodegos arterijų lygiųjų raumenų relaksaciją) [20]. 

Aminoglikozidai veikia į oksiglohemoglobino sukeltą susitraukimą ir lemia ilgalaikį intraląstelinį 

kalcio padidėjimą, slopinant fosfolipazę C (PLC), apsaugant kalcio ekstruzijos mechanizmus ir 

interferuojant su ląstelių kalcio kaupimosi procesu [21]. Taip pat aminoglikozidai sukelia ir nuo 

koncentracijos priklausomą atsipalaidavimą smegenų arterijose. Relaksacija buvo: 0,54 ± 0,05, 0,63 ± 
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0,01, 1,88 ± 0,46 ir 2,3 ± 0,92 mm atitinkamai gentamicinui, neomicinui, streptomicinui ir kanamicinui 

[22].  Tačiau kitas tyrimas buvo atliktas norint išsiaiškinti gentamicino gydymo poveikį nuo endotelio  

priklausomai ir nepriklausomai vazodilatacijai. Buvo tirtas gentamicino su L - argininu įtaka inkstų 

disfunkcijai ir sukeliamai vazodilatacijai. Gentamicinu gydytos grupės buvo lygintos su kontroline grupe. 

Pastebėta, kad šlapalo ir kreatinino koncentracija gerokai padidėjusi pirmojoje grupėje, o grupėje, kur 

naudotas gentamicina su L- argininu vazodilatacija sumažėjusi ir inkstų parametrai (šlapalas ir 

kreatininas) nebuvo padidėję. Šie rezultatai rodo, kad gentamicinas naudojant su L–argininu sukelia 

kraujagyslių lygiųjų raumenų atsipalaidavimo sutrikimus [24]. 

 

10.5  Vazodilatacijos poveikis glomerulų filtracijos greičiui 

 

Adenozinas, stiprus vazodilatatorius tiek gyvūnams, tiek žmonėms gali sukelti kontroliuojamą 

hipotenziją. Nustatyta, kad adenozinas gyvūnams sumažina inkstų kraujotaką, glomerulų filtracijos greitį 

(GFG), šlapimo srautą ir slopina renino sekreciją [23].  
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11. TYRIMO METODIKA IR METODAI 

 

11.1 Tyrimo objektas 

  

  Naudojami sveiki 12-16 savaičių WISTAR žiurkių patinėliai, sveriantys 180-220g. 

 

 

11.1 Tiriamųjų atranka 

  

 Iš viso tiriamųjų imtį sudarė 7 WISTAR žiurkės. Visi tiriamieji objektai buvo gauti iš LSMU VA 

vivariumo. Žiurkės buvo auginamos narveliuose, naudojant komercinį maistą ir krano vandenį. 

Temperatūra buvo 25±1˚C, drėgmė 50±5˚C. Dirbtinis apšvietimas buvo laikomas 12 val/p nuo 7 val. ryto 

iki 7 val. vakaro. Visų tiriamųjų objektų auginimo sąlygos buvo identiškos. 

 

 

11.2 Tirpalai ir chemikalai 

 

Eksperimento metu buvo naudojami tirpalai ir chemikalai: 

  PSS - fiziologinis druskos tirpalas ( 1L bidistiliuoto vandens tirpinama NaCl-7,598 g/L, KCl-

0,35g/L, KH2PO4-0,16g/L, MgSO4 7H2O-0,29g/L, NaHCO3-1,25g/L, Glucose-1,00g/L, EDTA-0,01g/L, 

CaCl2-1,6mL). 

 KPSS - didelės kalio koncentracijos fiziologinis tirpalas ( 1L bidistiliuoto vandens tirpinama 

NaCl-4,37g/L, KCl-4,47/L, KH2PO4-0,16g/L, MgSO4 7H2O-0,29g/L, NaHCO3-1,00g/L, Glucose-1,00g/L, 

EDTA-0,01g/L, CaCl2-1,6mL). 

 PSS be CaCl2 - fiziologinis druskos tirpalas be kalcio chlorido ( 1L bidistiliuoto vandens 

tirpinama NaCl-7,598 g/L, KCl-0,35g/L, KH2PO4-0,16g/L, MgSO4 7H2O-0,29g/L, NaHCO3-1,25g/L, 

Glucose-1,00g/L, EDTA-0,01g/L). 

 NA - noradrenalinas 10 μL ( 0,032g NA ištirpinama 1ml bidistiliuoto vandens. Paimamas 0.1ml 

tirpalo ir atskiedžiamas dar į 0,9ml bidistiliuoto vandens. Iš gauto tirpalo buvo paimta 10 μL 3,2 x 10
-5 

% 
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koncentracijos mėginio, kuris buvo naudojamas kraujagyslių sutraukimui įdedant į 10 ml vonelės tirpalą. 

Vonelėje gautas 3,2 x 10
-6 

% NA koncentracijos tirpalas). 

  Ach - acetilcholinas 10 μL ( 0,0182g Ach tirpinama 1ml bidistiliuoto vandens. Iš gauto tirpalo 

buvo paimta 10 μL 1.82 x 10
-4 

% Ach mėginio, kuris buvo naudojamas kraujagyslių atpalaidavimui 

įdedant į 10 ml vonelės tirpalą. Vonelėje gauta 1.82 x 10
-5 

% Ach koncentracijos tirpalas). 

 CaCl2 – kalcio choridas 10 μL ( 1M tirpalo ). 

 Tirpalai paruošiami naudojimui sušildant juos iki 37˚C. 

 

 

11.3 Naudojami vaistai / antibiotikai. 

 

 Gentamicinas – friminiu pavadinimu „Gentamicin Krka“,  naudota 30μL (2ml ampulėje yra 

80mg gentamicino sulfato, kurio paimama 30 μL tai yra 1.2 x 10
-3 

%  koncentracijos mėginio, kuris 

tiriamas ar turi povekį kraujagyslių atpalaidavimui įdedant į 10 ml vonelės tirpalą. Vonelėje gauta 1.2 x 

10
-4 

% koncentracijos tirpalas). 

 Ciprofloksacinas – firminiu pavadinimu „Ciprinol“, naudota 30μL (10mg/ml, o ampulėje yra 10 

ml tai yra 100 mg ciprofloksacino laktato pavidalu ir gaunamas tirpalas, kurio paimama 30 μL tai yra 3 x 

10
-1 

% koncentracijos mėginio, kuris tiriamas ar turi povekį kraujagyslių atpalaidavimui įdedant į 10 ml 

vonelės tirpalą. Vonelėje gauta 3 x 10
-2 

% koncentracijos tirpalas). 

 Amoksicilinas ir klavulano r. – firminiu pavadinimu „Amoksiklav“, naudota 30μL (1000mg 

amoksicilino ir 200mg klavulano r. atskiesta 10 ml bidistiliato ir gaunamas tirpalas, kurio paimama 30 μL 

tai yra 3,6 x 10
-1 

% koncentracijos mėginio, kuris tiriamas ar turi povekį kraujagyslių atpalaidavimui 

įdedant į 10 ml vonelės tirpalą. Vonelėje gauta 3 x 10
-2 

% koncentracijos tirpalas). 

 Cefazolinas – firminiu pavadinimu „Zepilen“, naudota 30μL (1g atskiesta į 5 ml bidistiliato ir 

gaunamas tirpalas, kurio paimama 30 μL tai yra 6 x 10
-1 

%  koncentracijos mėginio, kuris tiriamas ar turi 

povekį kraujagyslių atpalaidavimui įdedant į 10 ml vonelės tirpalą. Vonelėje gauta 6 x 10
-2 

% 

koncentracijos tirpalas). 

 

 

11.4 Kraujagyslių paruošimas 
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 Tiriamuosius objektus, naudojant 𝐶𝑂2 dujas, užmigdžius eksikatoriuje, buvo atliekama cerebrinė 

dislokacija. Atveriama pilvo ertmė ir išimami inkstai su dalimi aortos ir inkstų arterijomis. Šis kompleksas 

dedamas į silikoninio pagrindo stiklinę lėkštutę su PSS tirpalu, prismeigiamas adatėlėmis, taip, kad  

nebūtų pertempiamas ir matytųsi visas preparatas. Dedame jį po šviesiniu mikroskopu - turime matyti 

aortos dalį  ir nuo jos atsišakojusias inkstų arterijas į inkstus. Riebalinį audinį prilaikome su pincetu  ir 

atkerpame su žirklutėmis nuo kraujagyslės ir taip atidaliname visus riebalus, kad aiškiai matytųsi 

kraujagyslės, jų nepažeidžiant. Jeigu yra kurioje nors vietoje kraujagyslėje staigus sustorėjimas arba 

suplonėjimas, tai tokia kraujagyslė  greičiausiai yra pažeista ir tyrimui netinkama. 

 

1 pav. Žiurkės A-inkstai B-aorta ir C-inkstų kraujagyslės 

 Vėliau iškerpama pasirinkta kraujagyslės dalis (2mm), kuri  toliau tiriama miografijos metodu 

(modelis-520A, DMT, Danija) 

 

2 pav.  Miografas. Modelis-520A, DMT, Danija  
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 Miografo vonelė užpildoma PSS tirpalu, kuris sušildomas iki 37˚C. Miografo viena šakutė 

pritvirtinta prie mikrometro, kad būtų galima išmatuoti tamprumo amplitudę, o kita šakutė pritvirtinta prie 

jėgos matavimo įtaiso. Kraujagyslė užmaunama, įtvirtinama ant dviejų 45µm vielučių ir atliekama 

normalizacija (kraujagyslių segmentai yra ištempiami iki optimalaus spindžio, kad susidarytų aktyvus 

įtempimas).  

 

3 pav. Žiurkės kraujagyslės fragmentas užmautas ant miografo  vielučių. A-vielutės, B-kraujagyslė 

 

 Su tokia paruošta kraujagysle atliekami funkciniai tyrimai ir matuojamas izometrinis 

susitraukimas, naudojant tirpalus ir antibiotikus. Prie miografo pajungtas O2 tiekimas. 

 

 

11.5 Tyrimo atlikimas 

 

 Pirmiausiai PSS tirpale kraujagyslės segmentai sutraukiami su 10 μM NA ir pasiekus maksimalų 

susiraukimą atpalaiduojama su 10μM Ach, taip patikrinamas endotelio funkcijos nepažeistumas ir ar 

kraujagyslė geba reaguoti ir ar galima toliau ją tirti. Toliau tiriami 4 skirtingi antibotikai (gentamicinas, 

ciprofloksacinas, amoksiklavas, cefazolinas) ir su kiekvienu iš jų atliekami 5 skirtingi bandymai. 

1 bandymas: 
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 Vonelėje tirpalas su PSS be CaCl2 . Kraujagyslė sutraukiama su 10μL NA. Registruojamas 

maksimalus susitraukimas- tai yra kontrolė. Toliau išplaunama ir į tą patį tirpalą įdedama 30 mirkoL 

antibiotiko ir vėl sutraukiama su 10μL NA. Palyginamas susitraukimas su kontrole. 

2 bandymas: 

 Vonelėje tirpalas su PSS be CaCl2. Kraujagyslė sutraukiama su 10μL NA ir kartu pridedama 

CaCl2 1M tirpalo 10 mikroL - registruojamas maksimalus susitraukimas - tai yra kontrolė. Toliau 

išplaunama ir į tą patį tirpalą įdedama 30 mikroL antibiotiko ir vėl sutraukiama su 10μM NA. Tada 

pridedama CaCl2 1M tirpalo 10 mikroL. Palyginamas maksimalus susitraukimas su kontrole. 

3 bandymas: 

 Vonelėje tirpalas su PSS. Kraujagyslė sutraukiama su 10μM NA. Registruojamas maksimalus 

susitraukimas - tai yra kontrolė. Toliau išplaunama ir į ta patį tirpalą įdedama 30 mirkoL antibiotiko ir vėl 

sutraukiama su 10μM NA. Palyginamas susitraukimas su kontrole. 

4 bandymas: 

 Vonelėje pakeičiamas tirpalas į KPSS. Kraujagyslė susitraukia ir palaukiama kol nusistovi plato 

fazė tada vertinamas nusistovėjęs taškas - kontrolė. Toliau išplaunama ir dar kartą sutraukiama su KPSS. 

Nusistovėjus plato, į ta patį tirpalą įdedama 30 mirkoL antibiotiko ir stebima ar yra atsipalaidavimas. 

Palyginamas susitraukimas su kontrole. 

5 bandymas:  

 Pašalinamas endotelis mechaniškai su plauku. Vonelėje tirpalas su PSS. Sutraukiamas su 10μM 

NA ir tada patikrinama su 10 μM Ach ar atsipalaiduoja. Taip tiriama endotelio įtaka kraujagyslės 

atsipalaidavimui. Jei nėra atsipalaidavimo - endotelis pašalintas ir maksimalus susitraukimo taškas 

vertinamas kaip kontrolė. Tada išplaunama ir vėl sutraukiamas su NA ir pasiekus maksimalų susitraukimą 

pridedama 10 μM Ach ir 30 mirkoL antibiotiko. Jei yra atsipalaidavimas, tai palyginama su kontrole.  

 Kraujagyslės atsipalaidavimas apskaičiuojamas ir išreiškiamas procentais: (
𝐿𝑝−𝐿0

𝐿𝑝−𝐿𝑎
) × 100%, L0 

– pradinis lygis, Lp – susitraukimo plato, La atsipalaidavimas. 

 

 

11.6  Duomenų analizės metodai 

 

 Duomenis išanalizuoti buvo naudoti statistiniai metodai: kompiuterinės programos – SPSS 17.0 ir 

MS Excel 2010. Aprašomoji statistika vertinama - absoliučiais (n) ir procentiniais dažniais (proc.). 
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Daugiau kaip dviejų nepriklausomų imčių kintamųjų vidutinių reikšmių lyginimas buvo naudojamas 

Kruskal-Wallis testas. Dviejų nepriklausomų imčių kintamųjų vidutinių reikšmių lyginimas buvo 

naudojamas Mann-Whitney U testas. Statistinio reikšmingumo lygmuo p < 0,05. Rezultatai pateikiami – 

diagramose. 
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12. REZULTATAI 

 

12.1 Gentamicino įtaka kraujagyslės tonusui 

 

 

4 pav. Gentamicino įtaka kraujagyslių tonusui skirtinguose tirpaluose įvairių bandymų metu 

 

 Tiriant gentamicino poveikį kraujagyslei, tirpale PSS be CaCl2, sutraukus kraujagyslę su 10μL 

NA, ji traukdamasi sukėlė 3,74 mN jėgą. Kartojant bandymą antrą kartą, prieš sutraukiant kraujagyslę su 

NA į miografo vonelę buvo įdėta 30 μL gentamicino. Kraujagyslė susitraukė su gentamicinu iki 1,89 mN, 

tai yra 53,13% mažesnis susitraukimas. 

 Antro bandymo metu tiriant antibiotiko poveikį kraujagyslei, tirpale PSS be CaCl2, sutraukus 

kraujagyslę su 10μL NA  ir kartu įdėjus 10 μL CaCl2 kraujagyslė susitraukė sukeldama 8,73 mN jėgą. 

Kartojant bandymą antrą kartą, prieš sutraukiant kraujagyslę su NA ir CaCl2, į miografo vonelę buvo įdėta 

30 μL gentamicino. Kraujagyslė susitraukdama sukėlė su gentamicinu 7,19 mN jėgą. Tai yra 16,6% 

mažesnis susitraukimas. 

 Trečiu bandymu, tirpale PSS, sutraukus kraujagyslę su 10μL NA, ji traukdamasi sukėlė 9,90 mN, 

jėgą. Kartojant bandymą antrą kartą, prieš sutraukiant kraujagyslę su NA į miografo vonelę buvo įdėta 30 
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μL gentamicino. Kraujagylė susitraukdama sukėlė su gentamicinu 15,5 mN jėgą, 17,91%  mažesnį 

susitraukimą. 

 Toliau tiriamas kraujagyslės atsipalaidavimas, dėl to vonelėje tirpalas pakeičiamas į KPSS. 

Tirpalui veikiant, kraujagyslė susitraukė ir buvo palaukta kol nusistovės plato fazė ties 6,76 mN jėga. 

Kartojant bandymą antrą kartą, vėl pakeitus tirpalą į KPSS ir nusistovėjus plato fazei, į vonelę buvo įdėta 

30 μL gentamicino. Kraujagyslė su gentamicinu atsipalaidavo iki 4,96 mN jėgos. Atsipalaidavimas lygus 

28,71%. 

 Paskutiniu bandymu prieš tyrimą buvo mechaniškai pašalintas kraujagyslės endotelis. Tirpale 

PSS, sutraukus kraujagyslę su 10μL NA, ji traukdamasi sukėlė 9,21 mN jėgą. Tada įdėjus 10 μL Ach buvo 

patikrinta kraujagyslės endotelio funkcija. Kraujagyslės atsipalaidavimo nebuvo. Kartojant bandymą antrą 

kartą, kraujagyslei susitraukus tiek pat kiek prieš tai, buvo įdėta 30 μL gentamicino. Kraujagyslė 

atsipalaidavo - su gentamicnu  iki 7,81 mN. Atsipalaidavimas lygus 15,05%. 

 Tyrimų metu stebimas gentamicino vazodilatacinis poveikis kraujagyslei. Palyginus gentamicino 

kontrolės ir tiriamosios jėgos įverčius, jie statistiškai reikšmingai nesiskyrė, p>0,05. Taip pat galime teigti, 

kad gentamicinas veikia kraujagysles ne per endotelinį mechanizmą, nes pašalinus endotelį vazodilatacinis 

poveikis išliko. 

 

 

5pav. Gentamicino poveikis kraujagyslės tonusui tirpale PSS per laiką (s) 
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 Diagramoje pavaizduotas realus bandymas, kuris reprezentuoja kraujagyslės tonuso kitimą 

susitraukimo metu be gentamicino ir su gentamicinu laiko atžvilgiu. Tirpale PSS sutraukus su 10 μL NA 

kraujagyslės maksimali susitraukimo jėga 6,8 mN. Tačiau su gentamicinu sutikraukimas 27,94 % 

mažesnis (4,9 mN). Pasiekus  maksimalų susitraukimą tiek vienu tiek kitu atveju jėga nesikeitė. 

 

12.2 Ciprofloksacino įtaka kraujagyslės tonusui 

 

 

 6 pav. Ciprofloksacino įtaka kraujagyslių tonusui skirtinguose tirpaluose įvairių bandymų metu 

 

 Tiriant ciprofloksacino poveikį kraujagyslei, tirpale PSS be CaCl2, sutraukus kraujagyslę su 10μL 

NA, ji traukdamasi sukėlė 2,51 mN jėgą. Kartojant bandymą antrą kartą, prieš sutraukiant kraujagyslę su 

NA į miografo vonelę buvo įdėta 30 μL ciprofloksacino. Kraujagyslė susitraukė su ciprofloksacinu iki 

1,20 mN, tai yra 53,13% mažesnis susitraukimas. 

 Antro bandymo metu tiriant antibiotiko poveikį kraujagyslei, tirpale PSS be CaCl2, sutraukus 

kraujagyslę su 10μL NA  ir kartu įdėjus 10 μL CaCl2 kraujagyslė susitraukė sukeldama 7,81 mN jėgą. 

Kartojant bandymą antrą kartą, prieš sutraukiant kraujagyslę su NA ir CaCl2, į miografo vonelę buvo įdėta 

30 μL ciprofloksacino. Kraujagyslė susitraukdama sukėlė su ciprofloksacinu 6,64 mN jėgą. Tai yra 

17,66% mažesnis susitraukimas. 
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 Trečiu bandymu, tirpale PSS, sutraukus kraujagyslę su 10μL NA, ji traukdamasi sukėlė 8,56 mN, 

jėgą. Kartojant bandymą antrą kartą, prieš sutraukiant kraujagyslę su NA į miografo vonelę buvo įdėta 30 

μL ciprofloksacino. Kraujagyslė susitraukdama sukėlė su ciprofloksacinu 6,73 mN jėgą, 22,90% mažesnį 

susitraukimą. 

 Toliau tiriamas kraujagyslės atsipalaidavimas, dėl to vonelėje tirpalas pakeičiamas į KPSS. 

Tirpalui veikiant, kraujagyslė susitraukė ir buvo palaukta kol nusistovės plato fazė ties 6,21 mN jėga. 

Kartojant bandymą antrą kartą, vėl pakeitus tirpalą į KPSS ir nusistovėjus plato fazei, į vonelę buvo įdėta 

30 μL  ciprofloksacino. Kraujagyslė su ciprofloksacinu atsipalaidavo iki 5,4 mN jėgos. Atsipalaidavimas 

lygus 18,59%. 

 Paskutiniu bandymu prieš tyrimą buvo mechaniškai pašalintas kraujagyslės endotelis. Tirpale 

PSS, sutraukus kraujagyslę su 10μL NA, ji traukdamasi sukėlė 7,57 mN jėgą. Tada įdėjus 10 μL Ach buvo 

patikrinta kraujagyslės endotelio funkcija. Kraujagyslės atsipalaidavimo nebuvo. Kartojant bandymą antrą 

kartą, kraujagyslei susitraukus tiek pat kiek prieš tai, buvo įdėta 30 μL ciprofloksacino. Kraujagyslė 

atsipalaidavo su ciprofloksacinu iki 5,4 mN. Atsipalaidavimas lygus 26,81%. 

 Tyrimų metu stebimas ciprofloksacino vazodilatacinis poveikis kraujagyslės tonusui. Palyginus 

ciprofloksacino kontrolės ir tiriamosios jėgos įverčius, jie statistiškai reikšmingai nesiskyrė, p>0,05. Taip 

pat galime teigti, kad ir ciprofloksacinas veikia kraujagysles ne per endotelinį mechanizmą, nes pašalinus 

endotelį vazodilatacinis poveikis išliko. 

 

 

7 pav. Ciprofloksacino poveikis kraujagyslės tonusui tirpale PSS per laiką (s) 
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 Diagramoje pavaizduotas realus bandymas, kuris reprezentuoja kraujagyslės tonuso kitimą 

susitraukimo metu be ciprofloksacino ir su ciprofloksacinu laiko atžvilgiu. Tirpale PSS sutraukus su 10 μL 

NA kraujagyslės maksimali susitraukimo jėga 12 mN. Tačiau su ciprofloksacinu sutikraukimas 35,83 % 

mažesnis (7,7 mN). Pasiekus  maksimalų susitraukimą tiek vienu, tiek kitu atveju jėga nesikeitė. 

 

 

12.3  „Amoksiklav“  įtaka kraujagyslės tonusui 

 

 

8 pav. „Amoksiklav" įtaka kraujagyslių tonusui skirtinguose tirpaluose įvairių bandymų metu 

 

 Tiriant „Amoksiklav" poveikį kraujagyslei, tirpale PSS be CaCl2, sutraukus kraujagyslę su 10μL 

NA, ji traukdamasi sukėlė  3,84 mN jėgą . Kartojant bandymą antrą kartą, prieš sutraukiant kraujagyslę su 

NA į miografo vonelę buvo įdėta 30 μL „Amoksiklav". Kraujagyslė susitraukė su „Amoksiklav" tiek pat 

3,84 mN. 

 Antro bandymo metu tiriant antibiotiko poveikį kraujagyslei, tirpale PSS be CaCl2, sutraukus 

kraujagyslę su 10μL NA ir kartu įdėjus 10 μL CaCl2 kraujagyslė susitraukė sukeldama 8,37 mN jėgą. 

Kartojant bandymą antrą kartą, prieš sutraukiant kraujagyslę su NA ir CaCl2, į miografo vonelę buvo įdėta 
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30 μL „Amoksiklav". Kraujagyslė susitraukė sukeldama tokią pačią jėgą 8,36 mN. Įtampos pokytis arti 

0%. 

 Trečiu bandymu, tirpale PSS, sutraukus kraujagyslę su 10μL NA, ji traukdamasi sukėlė 7,94 mN, 

jėgą. Kartojant bandymą antrą kartą, prieš sutraukiant kraujagyslę su NA į miografo vonelę buvo įdėta 30 

μL „Amoksiklav". Kraujagyslė susitraukdama sukėlė su „Amoksiklav" 7,94 mN jėgą. 

 Toliau tiriamas  kraujagyslės atsipalaidavimas, dėl to vonelėje tirpalas pakeičiamas į KPSS. 

Tirpalui veikiant, kraujagyslė susitraukė ir buvo palaukta kol nusistovės plato fazė ties 6,77 mN jėga. 

Kartojant bandymą antrą kartą, vėl pakeitus tirpalą į KPSS ir nusistovėjus plato fazei, į vonelę buvo įdėta 

30 μL  „Amoksiklav". Kraujagyslė su „Amoksiklav" atsipalaidavo iki 6,77 mN jėgos. 

 Paskutiniu bandymu prieš tyrimą buvo mechaniškai pašalintas kraujagyslės endotelis. Tirpale 

PSS, sutraukus kraujagyslę su 10μL NA, ji traukdamasi sukėlė  7,79 mN jėgą. Tada įdėjus 10 μL Ach 

buvo patikrinta kraujagyslės endotelio funkcija. Kraujagyslės atsipalaidavimo nebuvo. Kartojant bandymą 

antrą kartą, kraujagyslei susitraukus tiek pat kiek prieš tai, buvo įdėta 30 μL „Amoksiklav". Kraujagyslė 

atsipalaidavo iki 7,79 mN.  

 Tyrimų metu nestebima „Amoksiklav" įtaka kraujagyslės tonusui. Palyginus „Amoksiklav"  

kontrolės ir tiriamosios jėgos įverčius, jie statistiškai reikšmingai nesiskyrė, p>0,05.  

 

12.4 Cefazolino įtaka kraujagyslės tonusui 

 

9 pav. Cefazolino įtaka kraujagyslių tonusui skirtinguose tirpaluose įvairių bandymų metu  
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 Tiriant cefazolino poveikį kraujagyslei, tirpale PSS be CaCl2, sutraukus kraujagyslę su 10μL NA, 

ji traukdamasi sukėlė  3,41 mN jėgą . Kartojant bandymą antrą kartą, prieš sutraukiant kraujagyslę su NA į 

miografo vonelę buvo įdėta 30 μL cefazolino. Kraujagyslė susitraukė su cefazolinu iki 3,41 mN. 

 Antro bandymo metu tiriant antibiotiko poveikį kraujagyslei, tirpale PSS be CaCl2, sutraukus 

kraujagyslę su 10μL NA  ir kartu įdėjus 10 μL CaCl2 kraujagyslė susitraukė sukeldama 7,51 mN jėgą. 

Kartojant bandymą antrą kartą, prieš sutraukiant kraujagyslę su NA ir CaCl2, į miografo vonelę buvo įdėta 

30 μL cefazolino. Kraujagyslė susitraukdama sukėlė su cefazolinu 7,51 mN jėgą. 

 Trečiu bandymu, tirpale PSS, sutraukus kraujagyslę su 10μL NA, ji traukdamasi sukėlė  8,47 mN, 

jėgą. Kartojant bandymą antrą kartą, prieš sutraukiant kraujagyslę su NA į miografo vonelę buvo įdėta 30 

μL cefazolino. Kraujagyslė susitraukdama sukėlė tokią pačią 8,47 mN jėgą. 

 Toliau tiriamas  kraujagyslės atsipalaidavimas, dėl to vonelėje tirpalas pakeičiamas į KPSS. 

Tirpalui veikiant, kraujagyslė susitraukė ir buvo palaukta kol nusistovės plato fazė ties 5,53 mN jėga. 

Kartojant bandymą antrą kartą, vėl pakeitus tirpalą į KPSS ir nusistovėjus plato fazei, į vonelę buvo įdėta 

30 μL  cefazolino. Kraujagyslė su cefazolinu atsipalaidavo iki 5,53 mN jėgos. 

 Paskutiniu bandymu prieš tyrimą buvo mechaniškai pašalintas kraujagyslės endotelis. Tirpale 

PSS, sutraukus kraujagyslę su 10μL NA, ji traukdamasi sukėlė  5,47 mN jėgą. Tada įdėjus 10 μL Ach 

buvo patikrinta kraujagyslės endotelio funkcija. Kraujagyslės atsipalaidavimo nebuvo. Kartojant bandymą 

antrą kartą, kraujagyslei susitraukus tiek pat kiek prieš tai, buvo įdėta 30 μL cefazolino. Kraujagyslė 

atsipalaidavo - su cefazolinu iki 5,47 mN. 

 Tyrimų metu cefazolino įtakos kraujagyslės tonusui nestebima. Palyginus cefazolino kontrolės ir 

tiriamosios jėgos įverčius, jie statistiškai reikšmingai nesiskyrė, p>0,05. 
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12.5 Palyginimas skirtingų antibiotikų vidutinės įtampos pokyčių procentinės 

išraiškos penkiuose skirtinguose bandymuose 

 

 

10 pav. Skirtingų antibiotikų  vidutinės įtampos pokyčių išreikštų procentais palyginimas. *- p<0,05, I-

IV bandymai, palyginus su „Amoksiklav“ ir cefazolinu; **- p<0,05, I-III ir V bandymai, palyginus su 

„Amoksiklav" ir cefazolinu 

 

 

 Kiekviename etape padarytas bendras visų keturių antibiotikų įtampos palyginimas Kruskal-

Wallis testu. Jei to testo p < 0,05, tada ieškoma, kurioje vietoje tas skirtumas yra nulemtas – tame 

reikšmingai besiskiriančiame etape. Daromos visos galimos tų 4 antibiotikų poros ir jos palygintamos 

Mann-Whitney U testu. Diagrama reprezentuoja visų 5 skirtingų bandymų įtampų pokyčius išreikštus 

procentais.  

 Galime vertinti, kad „Amoksiklav" ir cefazolinas neturėjo jokios įtakos kraujagyslės 

susitraukimui ir atsipalaidavimui, nes visų bandymų metu stebime vidutinius įtampos pokyčius lygius arba 

artimus 0%. 
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 Vertinant gentamicino ir ciprofloksacino vidutinės įtampos pokyčius, jie svyravo nuo 15,05% iki 

53,17%. Galima teigti, kad šie du antibiotikai turi vazodilatacinių savybių. 

 Gauti duomenys yra statistiškai reikšmingi, nes *- p<0,05, I-IV bandymuose (kai tirpalai : PSS be 

CaCl2, PSS be CaCl2 pridedant CaCL2, PSS, KPSS), palyginus gentamiciną su „Amoksiklav" ir 

cefazolinu. **- p<0,05, I-III ir V bandymuose ( kai tirpalai: PSS be CaCl2, PSS be CaCl2 pridedant 

CaCL2, PSS, PSS - kai kraujagyslė be endotelio), palyginus ciprofloksaciną su „Amoksiklav" ir 

cefazolinu. 
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13. REZULTATŲ APTARIMAS 

 

  Vis dar nėra detaliai ištirti mechanizmai, kurie antibiotiko veikiami daro įtaką kraujagyslių 

lygiesiems raumenims. Tai aprašoma ir straipsniuose, jog trūksta studijų nagrinėjančių priežasčių ir 

pasekmių santykį tarp antibiotikų vartojimo ir hipotenzijos [12]. 

  Atliktame tyrime nustatyta, kad kai kurie antibiotikai daro įtaką kraujagyslių lygiesiems 

raumenims ir jas atpalaiduoja. Kalbant apie Gentamiciną, jis darė įtaka kraujagyslėms. Tai patvirtina 

pirminę Ahrens T. nuomonę, kad gentamicino vartojimas ir hipotenzija turi ryšį ir nebūtinai tai turi būti 

susiję su užteršta gentamicino partija [12]. Taip pat kaip ir straipsnyje kalbama apie  aminoglikozidų 

sukeltą ir nuo koncentracijos priklausomą atsipalaidavimą smegenų arterijose. Tai dar kartą patvirtina 

gentamicino relaksacinį poveikį kraujagylėms [22]. 

 Straipniuose yra aprašomi kai kurių antibiotikų veikimo principai, kurie daro įtaką 

kraujagyslių atsipalaidavimui. Vienas iš jų salinomicinas, kuris turi  specifinį vazodilatacinį poveikį 

koronarams [18], telitromicinas sukelia nuo koncentracijos priklausomą vazodilataciją [19], vankomicinas 

ir tobramicinas  paveikia mikrocirkuliaciją ir kraujagyslių tonusą endotoksemijos ir sepsio metu [17] bei 

amimoglikozidai, kurie neutralizuoja oksiglohemoglobino sukeltą susitraukimą [21]. Šio tyrimo metu 

galima teigti, kad gentamicinas ir ciprofloksacinas veikia kraujagysles ne per endotelinį mechanizmą, nes 

pašalinus endotelį vazodilatacinis poveikis išliko. Tačiau lyginant su Secilmis MA straipsniu, 

gentamicinas naudojamas kartu su L–argininu sukelia kraujagyslių lygiųjų raumenų atsipalaidavimo 

sutrikimus. Šio tyrimo metu  L – arginino  naudojimas atitiko  endotelio mechaninį pašalinimą ir buvo 

gauti priešingi rezultatai, gentamicinas ir cprofloksacinas  sukėlė kraujagyslės lygiųjų raumenų 

atsipalaidavimą nedalyvaujant kraujagyslės endoteliui [24]. 

 Inkstų kraujotakos reguliacija yra labai svarbi sisteminio kraujo spaudimo reguliavimui. Dėl to, 

bet kokia įtaka vaistais inkstų kraujagyslėms yra svarbi ir reikalaujanti veikimo mechanizmų paieškos. 

Atliktas tyrimas patikslina kai kuriuos spėliojimus apie antibiotikus ir gali būti svarbus atliekant 

tolimesnius tyrimus.  
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14. IŠVADOS 

 

1. Gentamicininas turi vazodilatacinių savybių ir veikia ne per endotelinį mechanizmą. 

2. Ciprofloksacinas turi vazodilatacinių savybių ir veikia ne per endotelinį mechanizmą. 

3. „Amoksiklav" neturi įtakos inkstų kraujagyslių tonusui. 

4. Cefazolinas  neturi įtakos inkstų kraujagyslių tonusui. 
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