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ИЗМЕНЕНИЯ АГРЕГАЦИОННОЙ СПОСОБНОСТИ ЭРИТРОЦИТОВ 
КРОВИ БОЛЬНЫХ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА В ДИНАМИКЕ

ЗАБОЛЕВАНИЯ ПОД ВЛИЯНИЕМ ТРЕНТАЛА

Несмотря на значительные успехи современной гемореологии, про
блема изучения ведущих патогенетических механизмов расстройств ре
гионарной гемодинамики на уровне микроциркуляции и разработка на 
их основе эффективных корректоров нарушений регуляции агрегатного 
•состояния крови (РАСК) продолжает оставаться актуальной [1—3, 
6—11, 44].

Целью настоящего исследования явилось изучение влияния трен- 
тала на агрегационную активность эритроцитов крови больных инфарк
том миокарда в динамике заболевания.

Материи и методы. Исследовали агрегацию эритроцитов крови больных ин
фарктом миокарда (ИМ) в возрасте от 35 до 76 лет (женщин—11, мужчин—53). У 
50 больных диагностирован крупноочаговый, у 14—мелкоочаговый ИМ; развитие по
вторного инфаркта наблюдали з 10 случаях. Кровь забиралась в 1—3-ьи сутки гос
питализации и далее на 10-, 20- и 30-й дни заболевания. В качестве индуктора агрега
ции использовали голубой алциан. Агрегацию эритроцитов определяли фотометриче
ским методом [12]. с графической регистрацией по [13] в модификации [4]. При 
анализе агрегограмм оценивали величину максимальной агрегации (та), время наступ
ления максимальной агрегации (1тах) и среднюю скорость агрегации (Уср.). Исполь
зовали трентал производства СФРЮ. Полученный материал подвергнет статистиче
ской обработке с оценкой достоверности по критерию Стьюдента.

Результаты и их обсуждение. Установлено, что при 10-минутном 
контакте с суспензией эритроцитов трентал значительно подавляет по
вышенную агрегационную активность эритроцитов крови больных ИМ. 
Так, если у практически здоровых лиц та эритроцитов составляет 
30,1 ±0,4%, то у больных ОИМ в 1—3-й дни заболевания она достигает 
55,3±1,2%, значительно снижаясь под влиянием различных концентра
ций трентала (табл. 1). На 10-й день заболевания величина та эри
троцитов крови больных ИМ продолжает оставаться на высоком уровне, 
при этом трентал в использованных концентрациях вновь подавляет 
-агрегацию. Почти аналогичный по выраженности эффект наблюдает
ся на 20-й день заболевания и далее к 30-му дню.

Анализ полученных данных, свидетельствуя о способности трентала 
уменьшать агрегационную активность эритроцитов как в острый период 
ИМ, так и в более поздние сроки заболевания, одновременно указыва
ет, что при использовании препарата в концентрации 2,5 мкг/мл, не
смотря на различный исходный уровень та эритроцитов, наблюдаемый 
в динамике заболевания, агрегационная способность эритроцитов по
нижается почти до одинаковых величин. В то же время, как следует 
из табл., степень снижения та эритроцитов в различные сроки ИМ под 
влиянием трентала неодинакова.
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При увеличении концентрации трентала до 5 мг/мл и далее до 10 
мкг/мл его антиагрегатный эффект постепенно возрастает. Однако, как 
показал анализ, доза-зависимый эффект трентала начинает проявлять
ся при удлинении сроков его контакта с суспензией эритроцитов до 30
и 60 мин.

Таблица 1
Влияние трентала на агрегационную активность эритроцитов крови больных инфарктом

миокарда в динамике заболевания
Суспензия ТРЕНТАЛ

Показатели
эритроцитов 
без воздей-

(10 мин инкубация) 37°С
ствия препа-

5 мкг/мл 10 мкг/млрата 
(контроль)

2,5 мкг/мл

ОИМ 1—3-й дни
55,3+1,2 30,6+0,8 26,3+2,9 24,0+0,9

tmax ю.оТо,։ 5,0+0,1 5,9+0.1 4,2+0,4
Vcp. 5,5+0,4 4.850.1 4,0+0,1 3,7+0,3

10-й день
21,6+3,8та 60,0+1,1 25.2+4,9 24,0+0,1

tmax 10,3+0,3 6,5+0,2 6,3+0,1 5,6+0,1
Vcp. 6,0+0,3 3,450.1 2,5+0,1 4,3+0,3

20-й день
28,6+3,8та 48,8+2,2 27,7+2,1 29,6+2,7

tmax 9,4+0,5 7,04=0,2 5,6+0,1 6,0+0,9
Vcp. 

30-й день 
та

5,5+0,4 4,8±0,1 5,6+0,1 5,7+0,3

33,3+1,2 26,8+2,4 24,6+1,3 24,5+3,0
tmax 
Vcp.

9,1+0,4
3,6+0,1

7,5+0,4
3,5+0,1

8,044),4 
3,0+0,1

6,24=0,1
4,04=0,1

Примечание: та выражена в %, 1тах и V ср в мин. Полученные сдвиги та ста
тистически достоверны (Р<0,01) по сравнению с контролем.

Наряду со снижением агрегационной способности эритроцитов^, 
трентал уменьшает время их максимальной агрегации, что обнаружива
ется как в острый период ИМ, гак и в динамике заболевания. При 10- 
минутном контакте препарата с эритроцитами выявленные сдвиги не 
носят достаточно значимый доза-зависимый характер. В дозе 2,5 мкг/мл 
при 10-минутной инкубации с эритроцитами трентал достоверно не из
меняет уср. Увеличение дозы препарата до 5 и особенно 10 мкг/мл со
провождается уменьшением уср. агрегации эритроцитов. В отличие от 
острого периода ИМ на 10-й день заболевания способность снижать 
уср. проявляется при использовании трентала уже в концентрации 
2,5 мкг/мл, в большей степени—5 мкг/мл. На 20- и 30-й дни заболева
ния во всех применяемых концентрациях препарат статистически зна
чимо не влияет на величину уср. агрегации эритроцитов.

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о том, что,, 
хотя трентал в исследованных концентрациях, соответствующих тера
певтическим дозам, уменьшает агрегационную способность, [шах и уср. 
агрегации эритроцитов крови больных ИМ, выраженность его эффек
тов на изученные показатели находится в зависимости от сроков забо
левания и дозы препарата. Хотя эффекты и механизмы действия трен-
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тала на функциональное состояние клеток кровн в настоящее время до
статочно изучены [5, 15, 16], вопросы показаний и дозировки его приме
нения в различные сроки ИМ продолжают оставаться дискутабельными. 
Результаты проведенного исследования указывают на необходимость 
контролируемого назначения трентала, т. е. при условии определения 
агрегационной способности эритроцитов крови в динамике ИМ.
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ՆԵՐՔՈ

Ամփոփում

Հաստատված է, որ տրենտալց կարող է իջեցնել էրիթրոցիտների միացրավորային ա Հ"Ւ 
վաթյոլնը, կրճատել նրանց մաքսիմալ միացքավորման մամ կետը և իջեցնել էրիթրոցիտների 
միացքավորման միլին արագությունը սրտամկանի ինֆարկտով հիվանդների արյան մեջ, ինչ- 
պես հիվանդության սուր շրջանում, այնպես էլ հիվանդության դինամիկայում։

N. G. Yepiskopossian, I. К* Serebryakova, M. N. Iskandarian

Changes of Agreggative Ability of the Blood Erythrocytes 
in Patients with Myocardial Infarction in the Dynamics 

of the Disease under the Influence of Trental
Summary

Il Is established that trental decreases the agreggative activity of erythrocytes, 
shortens the time of their maximal agreggatlon and lowers the average speed of the 
'blood erythrocytes, in patients with myocardial Infarction.

This effect Is observed In the acute period of the disease as well as In the 
■dynamics of myocardial infarction.
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