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Воздействие на сосудистый тонус и агрегацию тромбоцитов явля­
ется одной из основных целей фармакотерапии расстройств регионар­
ного кровообращения При этом необходимо учитывать, что эффект 
используемых лекарственных средств развивается в условиях постоян­
ного воздействия на сосуды и тромбоциты разнообразных но природе 
и физиологической активности факторов плазмы. Показано, что фи­
зиологическая активность плазмы в патологии, в частности при сер­
дечно-сосудистых заболеваниях, изменяется Плазма приобретает спо­
собность влиять на сосудистый тонус и агрегацию тромбоцитоз, при­
водя в основном к их повышению (')• Однако остается неясным, кат к- 
значение имеет данное явление для реализации сосудисто-тромбонн- 
гарных эффектов лекарственных < редств Целью настоящей работы 
явилось изучение влияния плазмы на фармакодинамику простацикли­
на (ПГ12) и антагонистов кальция. Выбор этих препаратов определя­
ется тем, что они реализуют свое воздействие на сосуды и тромбоцит;՛ 
двумя различными, но взаимодополняющими механизмами.

Проведен анализ влияния на сосуды и тромбоциты 20 образцов 
плазмы крови здоровых лиц и 69—больных с нарушениями мозгового 
кровообращения (IIMK). Среди них было 37 образцов плазмы боль­
ных атеросклеротической энцефалопатией и 32 больных инфаркте л 
мозга. Использованные образцы добавлялись к исследуемым объек­
там н разведении 1:9.

Изучение влияния плазмы на агрегацию тромбоцитов и сократи­
мость спиральной полоски сонной артерии кошки проводилось, как 
эго было описано ранее (* 2). В качестве индуктора агрегации неволь 
зовали ЛДФ (10 ։ М). Сосудистые препараты сокращались под денег - 
вием калиевой деполяризации (50 мМ), ИГР.» (1(«’?М) и кофеина 
(10 4М). Копией грация внутрнтромбоинтарного Са2 оценивалась по 
флуоресценции кальциевого хелатора квин-2АМ на слектрофотофлхо- 
рнметрс РФ -500 (Япония) (’). Определение уровня циркулирующих 
иммунных комплексон (ЦИК) в образцах плазмы проводили методом 
преципитации ЦИК полнэтиленгликолем—6000 (').

Анализ воздействия плазмы на агрегацию кровяных пластинок 
показал, что пробы плазмы здоровых лиц не оказывают в наших уело 
внях существенного влияния па тромбоциты. Средн больных атеро 

Л



склеротической энцефалопатией в 35% случаев, а больных инфарктом 
в И % случаев наблюдалось усиление aipeiaiuni под действием пли >■ 

мы в 1,5 2 раза. Гораздо реже отмечали понижение агрегнруемостн 
клеток всею в 11,5% случаев. В поисках причин подобного явления 
было изучено содержание в исследованных образцах плазмы ЦИК, 
мощных стимуляторов кровяных пластинок (’). Оказалось, что в про­
бах плазмы, которые оказывают стимулирующее действие на тромбо­
циты. содержание ЦИК составляет 3,19±0,32 отн. ед. (л = 26.1 а а 
пробах, не влиявших на них, только 0,85±0,12 отн. ел. (п = 34, р< 
<0,01) Допустимо, что уровень ЦИК является одной из причин, онре- 
нляюших воздействие плазмы на кровяные пластинки.

Исследование влияния нифедипина и ПГЦ на агрегацию тромбо­
цитов к контроле и в условиях влияния на них плазмы больных люден 
показало, что для проб плазмы, стимулирующей агрегацию кровяных 
пластинок, антиагрегантный эффект НГЦ понижается, менее четко 
аналогичное явленш прослеживается и для нифедипина (табл. 1). При
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этом оказалось, что обладающие этим свойством образць плазмы спо­
собны потенцировать поступление в цитозоль тромбоцнтоь Са,+, спо­
собность же ПГ1։ и нифедипина препятствовать накоплению Са 
цитозоле уменьшается (табл. 1). Следовательно, можно заключить, 
•.то по крайней мере у части больных 11МК плазма приобретает свой 
< тво активировать тромбоциты и уменьшать их чувствительность к не­
которым препаратам, причем в основе данного явления лежит увели 
челне поступления в тромбоциты при активации Са* .
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Поскольку усиление поступления Са‘ весьма важно и ,лп нзме 
нений сосудистого тонуса, представлял интерес вопрос о возможное. . 
влияния плазмы и на реактивность сосудов Для его изучения бьио 
отобрано II проб плазмы с максимально выраженной способное,։.ц, 
потенцировать агрегацию тромбоцитов и поступление в них Са՜ 
Оказалось, что эти пробы плазмы способны также усиливать сокра­
щение спиральных полосок сонной артерии, вызванных ПП и кали 
нон деполяризацией, но не влияют ня сокращение, вызванное коф 
ином (табл. 2). Поскольку кофеин вплывает сокращение в основном 
за счет мобилизации внутриклеточных запасов Са1 . вышепрнве, п 
ные данные можно считать доказательством преимущественного в ш । 
ния плазмы на потоки Са3 в гладкую мускулатуру извне < । ,\(ц- 
ление его поступления, невидимому, ооьясняет уменьшение в присут­
ствии этих образцов плазмы способности ПГ12 и в меньшей степени 
нифедипина вызывать расширение сосудов (табл. 2).

Табшца 2
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Таким образом, проведенное исследование позволяет зл почить, 
что у части больных НМК имеет место изменение физиологическое ак­
тивности плазмы, которая приобретает способность потенцнровз •”! 
фекты агентов, вызывающих спазм сосудов и развитие внутрисосх и 
той агрегации тромбоцитов. Это явление связано с нарушения՝ п кал 
циевого гомеостаза кровяных пластинок и гладкомышечных к.н 'о ՝, 
приводящими к усилению поступления Са՜ извне в их цитопла»՝ 
При этом в большей или меныпей степени клетки утрачивают чувс 
внтельность к физиологическим и фармакологическим корр ։ нр>10111 1 
агентам, в частности ПГ12 и нифедипину. Следовательно, изменение 
физиологической активности плазмы может в какой-то мере ՛•-•՝< ! 
вить вариабельность клинической эффективности данных агентов 
больных НМК. Можно рекомендовать воздействие на фнзволог нчо ку > 
активность плазмы в качестве одвого из методов, как х->У ||||ан 1111 
состояние больного, так и влияющих на фармакодинамику иснользх. 
мых для его терапии лекарственных средств.

Остается не вполне ясным, какие именно изменения фнзнко-хнхз- 



чсскнх свойств плазмы ответственны за вышеописанные явления. Из­
менение уровня ЦИК, по-виднмому, является лишь одним таким фак­
тором Необходимо также отметить, что плазма может приобрести и 
противоположные свойства, а именно подавлять агрегацию тромбоци­
тов. Вероятно, зто наложит определенный отпечаток на течение забо­
левания у данных больных, в частности, может явиться причиной раз­
вития геморрагических осложнений. Во всяком случае ясно, что из­
менение свойств плазмы должно учитываться при обследовании боль­
ных ИМК и разработке тактики их терапии.
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