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Summary

The indications for application and effectlvity of the treatment with norepine­
phrine, droperldol and lactasol solution depend on the period of the cardiogenic 

shock development.

ЛИТЕРАТУРА

1. Виден Д. К.. Форрестер Д. С., Шаттерье К. и др. В кн.: «Инфаркт миокарда*, 
под ред. Э. Кордся и X. Д. К. Свона: англ. М., Медицина, 1977, 242—247. 2. Малая 
Л. Т„ Волков В. И. Ишемическая болезнь сердца у молодых. Киев, Здоровье, 1980, 
456. 3. Руда М. Я., Зыско А. П. Инфаркт миокарда. М., Медицина, 1981, 288. 
4. Рэклей Ч. Е., Рэтшин Р. А., Рассел Р. О. В кн.: «Инфаркт миокарда», под ред. 
Э. Кордэя и X. Д. К. Свона: англ. М., Медицина, 1977, 162—167. 5. Сметнев А. С., 
Петрова Л. И. Неотложные состояния в клинике внутренних болезней. М., Медицина, 
1977, 224. 6. Шерман Д. М., Швед Н. И. Патол. физиол. и экспер. тер., 1986, 4, 26— 
30. 7. Brcchet Р- Jnlorni. Cardiol., 1983, И, 1029—1034. 8. Engelmann L., Schuster Е., 
Gottschlld D., Tetchniann Z. Innere Medizin, 1982, 20, 673 — 682. 9. Protaslo Da Luz 
L., Weil li., Shubin H. Amer. Heart J., 1976, I, 103—113.

УДК 616.127—008-036.11:616.155.2:612.115.85

И. А. ГЕВОРКЯН, А. Г. МЕЛКУМОВА, Р. С. ГАБРИЕЛЯН

ВЛИЯНИЕ ГЕПАРИНА НА АГРЕГАЦИЮ ТРОМБОЦИТОВ 
У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА

Согласно многочисленным клиническим и экспериментальным ис­
следованиям последних лет установлено неоднозначное влияние гепа­
рина на функцию тромбоцитов (ТЦ). Имеются сообщения о гепарин- 
индуцированной тромбоцитопении, тромбоэмболии, а также повышении 
агрегации ТЦ [3, 5, 6, 10, 12, 14, 17]. Известно, также, что гепарин яв­
ляется антагонистом антиагрегантной активности РО12 и других инги­
биторов агрегации ТЦ [4, 7, 15, 20]. Наряду с этим есть сведения о 
наличии антиагрегантной и даже аспириноподобной активности гепари­
на [2, 9, 17].

Поскольку за последнее десятилетие изменению ТЦ звена гемо­
стаза придается большое значение в патогенезе ИБС, в частности ост­
рого инфаркта миокарда (ОИМ), где гепарин широко применяется,, 
то целью настоящего исследования было определение влияния гепа­
рина на агрегацию ТЦ у больных ОИМ.
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Материал и методы. Обследовано 62 больных ОИМ (48 мужчин и 
14женщин) в возрасте от 40 до 65 лет (средний возраст 54 года). Про­
бы крови брались из локтевой вены в полипропиленовые пробирки, ста­
билизировались цитратом натрия. Агрегация ТЦ определялась в цель­
ной крови [1]. Подсчет ТЦ проводился на «Р1созса1е-Р5-4». В каче­
стве индуктора агрегации использовался АДФ в концентрации 2,5 и 
5-10 7 М. Исследования проводились до и спустя 30 мин после введе­
ния болюсом 10 тыс. ед. гепарина, а также после 3-дневной гепарино- 
терапии в дозе 40 тыс. ед. в сутки подкожно.

До введения гепарина количество ТЦ составляло 210 тыс±11,8 в 
1 мкл. У 3 (4,8%) больных выявлена спонтанная агрегация ТЦ до до­
бавления АДФ;<у 4 (6,8%)—необратимая агрегация при концентрации 
АДФ 2,5-10-7М; у 6 (9,6%)—дезагрегация не наблюдалась. У осталь­
ных больных максимальная степень агрегации составила 73,1 ±1,3%, 
время ее достижения—10,7±0,52 мин, степень дезагрегации—39,7± 
1,5%, время начала дезагрегации 18,9±1,0 мин.

Однократное введение гепарина существенно не меняло числа цир­
кулирующих ТЦ (217 тыс±12,3 в 1 мкл). У 37 (63%) больных макси­
мальная степень агрегации уменьшалась на 20% в сравнении с исход­
ной (53,1 ±1,4%; Р<0,05); время ее достижения увеличивалось на 
30% (13,9±0,6 мин; Р<0,05), степень дезагрегации увеличивалась на 
18% (57,7±1,3%; Р<0,05), на фоне уменьшения времени начала дез­
агрегации на 20,5%, (15,2±0,8 мин; Р<0,05). Противоположные дан­
ные получены у 12 (20%) больных: увеличение степени максимальной 
агрегации на 21,3% в сравнении с исходной (94,4±1,3%; Р<0,05); не­
достоверное укорочение времени ее достижения на 8,5% (9,8±1,2мин; 
Р>0,5); уменьшение степени дезагрегации на 24,6% (15±1,4%; Р<0,01) 
на фоне недостоверного увеличения времени начала дезагрегации на 
12% (21,1± 1,5 мин; Р>0,5).

Многократное введение гепарина вызывало недостоверное умень­
шение числа циркулирующих ТЦ на 5% (199,5±11,6 тыс. в 1 мкл; Р> 
0,05). У 5 (8,1%) больных наблюдалась спонтанная агрегация ТЦ; у 
9 (14,5%)—выявлена необратимая агрегация при использовании АДФ 
в концентрации 2,5-10-7М. У 48 (65,4%) больных определялось увели­
чение степени максимальной агрегации на 20% в сравнении с исходной 
(93,1 ±1,3%; Р<0,01); укорочение времени ее достижения на 19% 
(8,7 + 0,6% мин; Р<0,05); дезагрегация уменьшилась на 12,1% (23,6± 
1,4%; Р<0,05) на фоне увеличения времени начала дезагрегации на 
10,1% (22,6±1,0 мин; Р<0,05).

Анализ проведенных исследований выявил снижение степени ин­
дуцированной агрегации ТЦ и увеличение степени дезагрегации при 
однократном применении гепарина. Многократное введение препарата 
усиливало активацию ТЦ. При этом ле только снижался лорог 'чувстви­
тельности ТЦ к проагрегаторному агенту, но и заметно возрастала ин­
дуцированная агрегация с увеличением стабильности образующихся 
ТЦ агрегантов.
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Выявленные изменения могут стать причиной дальнейшего ус) губ 
ления нарушений ТЦ звена гемостаза, характерных для ИБС [8, 11, 13». 
14, 18, 19]. Полученные данные обосновывают исследования ТЦ зве­
на гемостаза при гепаринотерапии в каждом конкретном случае ее 
применения и подтверждают необходимость дополнительной коррекции 
агрегантного состояния крови.
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ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՍՈՒՐ ԻՆՖԱՐԿՏՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ամփոփում
սրտամկանի „ուր ինֆարկտով հիվանդների մատ ուսումնասիրված են թրոմբոցիտների 

ադրեդացիայի փոփոխությանը հեպարից միանվագ և րազմանվագ ներարկման ազդեցության, 
տակէ

Բուժումը հեպարինով ուժեղացնում է թրոմբոցիտների ֆունկցիայի ակտիվությունդ

Լ A. Gevork ian, A. G. Melkoumova, R. S. Gabrielian

Effect of Hepari n on the Thrombocytes’ Agregation tn Patients 
with Acute Myocardial Infarction

Summary
The change of thrombocytes* agregation is studied In patients at acute period" 

of myocardial infarction under the influence of the single and repeated administra­
tion of heparin. The hepar.n therapy results in the activation of thrombocytes՝ 
function.
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