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Metabolism and Ferrum in Acute Myocardial Infarction

Summary

In patients with acute myocardial infarction It has been revealed the decrease- 
of the transport albumin, ferrum quantities and the activity of glucose-6-phosphatde- 
hydrogenase, which testifies to the necessity of the applicatlo of preparatlcns, stabi
lizing the albumin metabolism and oxidation-reduction processes.
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Н. Г. ЕПИСКОПОСЯН

ЭФФЕКТЫ ТРЕНТАЛА НА АГРЕГАЦИОННУЮ АКТИВНОСТЬ 
ТРОМБОЦИТОВ КРОВИ БОЛЬНЫХ ИНФАРКТОМ

МИОКАРДА В ОСТРЫЙ ПЕРИОД И В ДИНАМИКЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЯ

Пентоксифиллин (трентал) рассматривается в настоящее время в 
качестве эффективного корректора расстройств микроциркуляции. Од
ним из механизмов его действия на микрогемореологию является спо
собность влиять на тромбоцитарное звено РАСК, нарушениям которой 
принадлежит большая роль в развитии инфаркта миокорда [I, 2, 5].

Трентал обладает многокомпонентным действием, включающим в 
себя влияние на уровень циклических нуклеотидов [4], антиагрегант
ную активность сосудистого эндотелия, за счет стимуляции выработки 
простациклина [3].

Целью настоящего исследования явилось изучение влияния раз
личных концентраций трентала на агрегационную способность тромбо
цитов крови больных инфарктом миокарда (ИМ) в динамике заболе
вания.

Материал и методы. В опытах in vitro изучалось влияние различных концентра
ций трентала на агрегационную активность тромбоцитов крови 54 больных ИМ (10 
женщин, 44 мужчин) в возрасте от 37 до 72 лет. Из числа больных у 14 диагности
рован мелкоочаговый инфаркт, у 40—крупноочаговый (из них у 17 трансмуральный). 
Кровь забиралась в 1—3-ьи сутки госпитализации и далее па 10, 20 н 30-й дни за
болевания венепункцией, стабилизировалась 3,8% раствором цитрата натрия (1:9),
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Богатую тромбоцитами плазму (БТП) получали методом дифференциального центри
фугирования. Агрегацию тромбоцитов определяли по [6], с графической регистра
цией по [7]. В качестве индуктора агрегации использовали АДФ в конечной кон
центрации 10-7 моль. На полученных агрегограммах определяли следующие показа
тели: величину максимальной агрегации (та), величину максимальной дезагрегации 
(тба), время максимальной агрегации (1тах) и дезагрегации, среднюю скорость агре
гации (V ср. а) и дезагрегации (V ср. ба). Инкубацию БТП с препаратом проводили 
при 37°С.

В исследованиях использовали трентал, производства СФРЮ, в конечных кон
центрациях (2,5, 5 и 10 мкг/мл), соответствующих общепринятым терапевтическим 
дозам, и АДФ фирмы «Ксапа!». Полученный материал подвергнут статистической 
обработке с оценкой достоверности по критерию Стьюдента.

Результаты и их обсуждение. Установлено, что трентал в исполь
зованных концентрациях при 30-минутной преинкубации с БТП угне
тает АДФ-индуцируемую агрегацию тромбоцитов крови больных ИМ. 
Так, если у практически здоровых лиц величина та тромбоцитов со-
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Рис. 1. Эффекты различных концентраций трентала на АДФ-индуцируе
мую агрегацию тромбоцитов крови больных ИМ в динамике заболевания.
Здесь и на рис. 2 и 3. По оси абсцисс: 1—без воздействия препарата; 2, 
3, 4—после 30-минутной преинкубации БТП с тренталом в конечной кон
центрации соответственно 2,5; 5 и 10 мкг/ыл. По оси ординат—степень 
агрегации в %. Условные обозначения: о—острый ИМ; х, у, г—соответ

ственно 10-й, 20-й и 30-й дни заболевания.

ставляет 38,8±1,4%, то у больных в остром периоде ИМ в 1—3-ьи сут
ки заболевания указанный показатель достигает 59,8±2,8%. У дан
ных больных препарат в концентрации 2,5 мкг/мл понижает та тром
боцитов до 34,8±4,3%. Как видно на рис. 1, увеличение концентра
ции трентала .до 5 мкг/мл сопровождается дальнейшим понижением 
агрегационной способности тромбоцитов крови больных острым ИМ. 
Обращает на себя внимание то обстоятельство, что дальнейшее уве
личение концентрации трентала до 10 мкг/мл, вопреки ожидаемому, 
не сопровождается возрастанием его антиагрегантного действия, по
скольку эффект наоборот нивелируется.
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На 10-й день заболевания, когда величина та тромбоцитов про
должает оставаться на высоком уровне (60,6± 1.7%). трентал в кон
центрации 2,5 мкг/мл при инкубации с БТП также значительно умень
шает величину та тромбоцитов. Вновь, как и в острый период заболе
вания антиагрегантное действие трентала возрастает при повышении 
его концентрации до 5 мкг/мл и снижается при дозе 10 мкг мл. На 
20-й и далее на 30-й дни ИМ, когда АДФ-индуцируемая агрегация 
тромбоцитов несколько понижается, препарат в меньшей степени уг
нетает агрегацию, причем, вновь прослеживается аналогичная законо
мерность в отношении концентрации (рис. 1).

Рис. 2. Влияние трентала на дезагрегационную способность тромбоцитов
крови больных в острый период ИМ и более поздние сроки заболевания.

Как известно, наряду с агрегационной способностью, функцио
нальное состояние тромбоцитов существенно характеризует и пока
затель дезагрегации. На рис. 2 представлены результаты изучения 
влияния различных концентраций трентала на дезагрегационную актив
ность тромбоцитов крови больных ИМ в динамике заболевания. Уста
новлено, что в концентрации 2,5 мкг/мл при 30-минутном контакте с 
БТП препарат несколько снижает величину тба тромбоцитов крови 
больных острым ИМ. Аналогичная картина прослеживается н на 10-й 
день заболевания, а особенно отчетливо на 20-й. К 30-му дню препа
рат существенно не влияет на величину тба тромбоцитов.

Иная картина выявлена при использовании трентала в концентра
ции 5 мкг/мл. В этом случае в острый период ИМ, на 10-й и особенно 
на 20-й день заболевания отмечается выраженное увеличение дезаг- 
регационной способности тромбоцитов крови. Вновь не проявляют
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чувствительности к препарату тромбоциты крови, взятой у больных 
па 30-й день заболевания.

При концентрации трентала 10 мкг/мл способность препарата уве
личивать дезагрегационную способность тромбоцитов крови больных 
острым ИМ несколько уменьшается, на 10 и 20-й дни по интенсивности

Рис. 3. Действие трентала на среднюю скорость максимальной агрегации 
тромбоцитов крови больных. ИМ в динамике заболевания.

не отличается от эффекта, обнаруживаемого при применении трентала 
в концентрации 5 мкг/мл. На 30-й день заболевания тромбоциты не 
проявляют чувствительности к данной дозе трентала.

Таким образом, установлено, что в острый период ИМ и в динами
ке заболевания трентал ингибирует АДФ-индуцируемую агрегацию 
тромбоцитов, активируя одновременно процесс их дезагрегации. Су
щественно, что эффекты препарата на указанные показатели функцио
нального состояния тромбоцитов проявляются наиболее отчетливо при 
его конечной концентрации 5 мкг/мл. Одновременно выявлено, что 
если в отношение величины та тромбоцитов трентал проявляет одно
направленное действие, как в острый период ИМ, так и в более позд
ние сроки заболевания, то в динамике проявлений дезагрегационной 
активности можно выделить 30-й день, когда трентал во всех иссле
дованных концентрациях не оказывает существенного влияния на по
казатель тба.

Своеобразная картина обнаружена при изучении влияния трентала. 
на среднюю скорость агрегации тромбоцитов (рис. 3). Установлено, 
что в дозе 2,5 мкг/мл препарат уменьшает величину Усра, причем наи
более выражено на 30-й день заболевания, далее на 10-й и в меньшей 
степени в острый период ИМ. Эффект трантала почти отсутствует на 
20-й день. Существенно, что при 10-минутной инкубации с БТП, трен
тал в концентрации 5 мкг/мл уменьшает Vcpa тромбоцитов во все сро
ки заболевания почти до одинаковых величин. При использовании 
трентала в концентрации 10 мкг/мл, как и в случае определения та.
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тромбоцитов, в острый период ИМ и в более поздние сроки эффект 
препарата выражен в меньшей степени, чем при концентрации 5 мкг/мл.

Полученные данные свидетельствуют, что исследуемые дозы 
трентала оказывают различное по выраженности действие на агрега
ционную и дезагрегационную способность тромбоцитов крови больных 
ИМ в острый период и в динамике заболевания, что создает предпо
сылки для разработки тактики назначения препарата в комплексной 
терапии ИМ с учетом сроков заболевания и дозы трентала.
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Ն. Գ. հՊԻՍԿՈՊՈՍՅԱՆ

ՏՐԵՆՏԱԼԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ԱՐՅԱՆ ԹՐՈՄԲՈՑԻՏՆԵՐԻ ՄԻԱՑՔԱՎՈՐՄԱՆ 
ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԻՆՖԱՐԿՏՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

ՍՈՒՐ ՇՐՋԱՆՈՒՄ ԵՎ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԴԻՆԱՄԻԿԱՅՈՒՄ:

Ամփոփում

ձայտնարերվաէ էն տրենտալի ազդեցության աոանէնահատկությոթերը սրտամկանի ին
ֆարկտի դինամիկայում դեղամիջոցի միացցավորման և ապամիաց ք ավարման ակտիվության 
վրաւ Հաստատված է, որ տրենտալր պակասեցնում է թրոմրոցիտների աոավեյ միացքավոր- 
ման միջին արագությունը!

N. О. Yepiskopossian

Effects of Trental on Agreggative Activity of Thrombocytes 
in Patients with Myocardial Infarction in Acute Period 

and Dynamics of the Disease

Summary

The peculiarities of the effect of trental on the agreggative and deagreggatlve 
activity of the preparation In the dynamics of myocardial Infarction are found out. It 
Is established that It decreases the average speed of the thrombocytes maximal ag- 
reggatlon.
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